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Resumen

Objetivo: Describir las caracteristicas de la coriorretinopatia serosa central crénica (CSCC) durante un seguimiento largo (>1 aino).

Métodos: Andlisis retrospectivo de casos consecutivos de CSCC entre 2010y 2016.

Resultados: Se incluyeron 134 pacientes (146 ojos), 78,8% eran hombres. La edad media fue de 47,7+10,5 anos. Las mujeres eran mayores (p=0,01). El
seguimiento medio fue de 3,2 afos. El primer episodio duré aproximadamente un afio. Hubo recurrencia y cronicidad en 37,7% y 24,7%, respectiva-
mente. Aunque se observé una mejoria en la agudeza visual (AV) (p<0,001), la AV del ojo contralateral fue mejor (p<0,001) y el 8,2% de los pacientes
presentaron pérdida visual (AV<0,5). Se observé una reduccidn en el grosor foveal y coroideo durante el seguimiento (p<0,05). La terapia fotodinamica
con anti-VEGF fue la mas empleada (35,2%). Los pacientes mejoraron a los 3 meses del tratamiento (p<0,001) y no se detectaron diferencias entre los
tratamientos usados. La interrupcién de MLE y elipsoide, desprendimiento neurosensorial, elongacién de los fotorreceptores, puntos hiperreflectivos,
persistencia del liquido subretiniano, edad avanzada, sexo femenino y tratamiento se asociaron con mal pronéstico.

Conclusiones: La CSCC no es una enfermedad benigna dada la alta frecuencia de bilateralidad, severidad, cronicidad y recurrencia.

Resum

Objectiu: Descriure les caracteristiques de la coriorretinopatia serosa central cronica (CSCC) durant un llarg seguiment (>1 any).

Metodes: Analisis retrospectiu de casos consecutius de CCSC entre 2010 2016.

Resultats: Es van incloure 134 pacients (146 ulls), 78,8% eren homes. L'edat mitja va ser de 47,7£10,5 anys i les dones eren d'edat major (p=0,01). El
seguiment mig va ser de 3,2 anys. El primer episodi va durar un any. Es va registrar recurrencia i cronicitat en 37,7% i 24,7%, respectivament. Tot i que es
va observar una milloria en I'agudesa visual (AV) (p<0,001), la AV de I'ull contralateral va ser millor (p<0,001) i el 8,2% dels pacients van presentar pérdua
visual (AV<0,5). Es va observar una reducci6 en gruix foveal i coroidal durant el seguiment (p<0,05). La terapia fotodinamica amb anti-VEGF va ser la
més utilitzada (35,2%). Els pacients van millorar als 3 mesos del tractament (p<0,001) i no es van detectar diferéncies entre tractaments. La interrupcié
de MLE i el.lipsoide, despreniment neurosensorial, elongacié dels fotorreceptors, punts hiperreflectius, liquid subretinia persistent, edat avancada, sexe
femeni i tractament es van associar amb mal pronostic.

Conclusions: La CSCC no és una malaltia benigna tenint en compte l'alta freqliencia de bilateralitat, severitat, cronicitat i recurréncia.

Abstract

Objective: To describe the characteristics of chronic central serous chorioretinopathy (CCSC) during a long follow-up (>1 year).

Methods: Retrospective analysis of a consecutive case series of CCSC between 2010 and 2016.

Results: We included 134 patients (146 eyes), 78.8% were men. The mean age was 47.7+10.5 years and women were older (p=0.01). The mean follow-up
was 3.2 years. First episode lasted on average one year. Recurrence and chronicity were present in 37.7% and 24.7%, respectively. Although, significant
improvement in visual acuity (VA) was observed (p<0.001), 8.2% of patients finished with VA less than 0.5 and VA in contralateral eye was significantly
better (p<0.001). Reduction in foveal and choroidal thickness was noticed during follow-up (p<0.05). Photodynamic therapy combined with anti-VEGF
was the most frequent option (35.2%). Patients improved 3 months after treatment (p<0.001) and no significant difference between used treatments was
detected. Interruption of ELM and ellipsoid, neurosensorial detachment, photoreceptors elongation, hyperreflective deposits, subretinal fluid persistence,
advanced age, female sex and treatment were factors associated with poor prognosis.

Conclusions: CCSC is not a benign disease as bilaterality, severity, chronicity and recurrence were observed with frequency.
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Introduccion

La coriorretinopatia serosa central (CSC) es un trastorno de la
zona macular caracterizado por desprendimiento seroso de la
retina neurosensorial (DNS) asociado frecuentemente a despren-
dimiento del epitelio pigmentario de la retina (DEP) y con fuga
de fluido a través del epitelio pigmentario de la retina (EPR) hacia
el espacio subretiniano’.

Es una patologia frecuente. Afecta anualmente a 9,9 hombres
de cada 100.000y a 1,7 mujeres de cada 100.000% La proporcion
entre hombres y mujeres oscila entre el 2,7:1% y el 7:1%. Afecta
caracteristicamente a personas entre los 39y 51 anos’.

Se han identificado numerosos factores de riesgo, siendo el mas
constante el uso de glucocorticoides (OR=4,29,1C 95%: 2,01-9,15)'%.

En el 90% de casos se trata de una patologia autolimitada’. La
mejoria de la agudeza visual (AV) se produce por lo general den-
tro de los primeros 3-4 meses coincidiendo con la reaplicacion
de la retina neurosensorial®™. La posibilidad de complicaciones
visuales aumenta en los casos de CSC crénica (CSCC): DNS y/o DEP
en OCT acompanado por clinica de >3 meses de evolucion; y/o
CSCrecurrente: nuevo DNS y/o DEP en la OCT acompafiado por
clinica después de resolucién completa del brote anterior. La tasa
de cronicidad se estima entre el 10y 20%y de recurrencia entre el
30y 50% en 1 ano'. Estos casos de DNS crénico o de repeticion
pueden llevar a la atrofia o a la degeneracién del EPR, dafo de las
capas externas de la retina, degeneracion quistica o neovascula-
rizacién coroidea (membrana neovascular subretiniana, MNVSR)
dejando como secuela una pérdida de AV permanente'?'. Por
estos motivos se considera a la CSCC una de las retinopatias que
mas amenazan la vision, junto con la degeneracidon macular
asociada a la edad, la retinopatia diabética y la oclusién venosa'™.

La fisiopatologia no es bien conocida a pesar de haber sido
descrita por vez primera por von Graefe en 1866'°. Los hallazgos
clinicos han dado lugar a varias teorias acerca de su patogénesis,
cada uno de los cuales puede explicar en parte la enfermedad.
Las principales teorias incluyen las etiologias que se originan en
la coroides, EPRy el desequilibrio hormonal''72°. Como resultado
de las multiples teorias, se han propuesto diversos tratamientos.
Hasta ahora se han publicado pocos estudios de nivel alto de
evidencia cientifica. Seguin una revision sistematica de Cochrane?!
la terapia fotodindmica (TFD) fue la mejor opcién terapéutica en
la CSC aguda® y CSCC#2,

A. Dyrda, A. Rey, V. Poposki, E. Tsiroukis, A. Morilla, I. JUrgens

Dado que tenemos poca evidencia cientifica por la falta de estu-
dios bien disefiados, aparte de realizar este tipo de estudios, es
interesante saber el manejo de esta enfermedad en la practica
clinica diaria. En la revisién bibliogréfica realizada, solo se ha
encontrado un trabajo publicado sobre el manejo de CSC por
los expertos®.

Aunque la CSCC es una de las formas méas comunes de macu-
lopatia®, se sabe relativamente poco sobre su curso natural y
las consecuencias visuales a largo plazo. Este trabajo pretende
mostrar los patrones de practica clinica diaria en la CSCC.

Material y métodos

Se analizaron las historias clinicas de los pacientes diagnosticados
de CSCC en el Institut Catala de Retina, Barcelona, Espafa entre
2010y 2016. Todos los casos consecutivos de CSCC con afecta-
cion foveal y seguimiento de més de 1 afo fueron incluidos en el
estudio retrospectivo y observacional cuando cumplian todos los
criterios de inclusion y ninguno de exclusién (Tabla 1).

Se recogieron para su andlisis los siguientes datos cuando fueron
disponibles: demograficos (edad, sexo), antecedentes sistémicos
de interés, antecedentes oftalmoldgicos (ojo afecto, estado del
ojo contralateral, brotes y tratamientos previos), datos clinicos del
ojo afecto y contralateral al principio y al final de seguimiento'y,

Criterios de inclusion

- CSC cronica definida como episodio de coriorretinopatia serosa
central acompanado de manifestaciones clinicas y de DNS y/o
DEP con FSR en OCT Spectralis durante mas de 3 meses de
evolucién

- Afectacion foveal definida como DNS y/o DEP con FSR en sub-
campo central en OCT Spectralis

- Seguimiento minimo de 1 afio

Criterios de exclusion

- Patologia macular distinta a coriorretinopatia serosa central

- Atrofia de los fotorreceptores y/o de epitelio pigmentario de
retina de cualquier causa incluyendo también CSC (epiteliopatia)

- Patologia ocular que condicione pérdida de agudeza visual
como el glaucoma avanzado, neuritis 6ptica anterior, neuritis
retrobulbar, atrofia de nervio 6ptico

- Opacidad de medios (opacidad corneal, catarata avanzada...)

que dificulte la exploracién del polo posterior y resulte en ob-
tencion de pruebas de mala calidad

- Falta de OCT al inicio y final del seguimiento

Tabla 1. Criterios de elegibilidad.
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en pacientes tratados, también a los 3 meses y al afio de inicio
de tratamiento. De la exploracién se registraron la AV de lejos
con correccion (AVLcc) en la escala de Snellen y de cerca con
correccion (AVCcc) en la escala de Jaeger, el grosor foveal central
(GFC) y grosor coroideo central (GCQ), presencia de paquicoroides
y otros parametros tomogréficos (DNS, elongacion de fotorrecep-
tores, puntos hiperreflectivos, disrupcién de membrana limitante
externa (MLE) y de la linea elipsoide y alteraciones del EPR (AEPR)
como: disrupcion, DEP, DEP plano e irregular, alteraciones difusas),
los patrones en autofluorescencia del fondo del ojo (AF), angiogra-
fia fluoresceinica (AGF) y con verde indocianina (AV)). Ademads, se
recogieron los datos sobre tratamientos usados, duracion del segui-
mientoy del primer brote y la tasa de recurrencia y de persistencia.

Dado que fue un estudio retrospectivo se revisaron historias clini-
cas en busqueda de los posibles antecedentes patoldgicos. En el
centro estudiado se usa una plantilla disenada especialmente para
seguimiento de los pacientes con CSCincluyendo el apartado de
las preguntas sobre los factores de riesgo (si 0 no) descritos en la
literatura como por ejemplo el estrés.

Se recogieron los datos de AVL en la escala de Snellen y se con-
virtieron en logMAR para realizar los calculos estadisticos.

Se midié de forma automatizada el grosor promedio de la retina
dentro de unradio de 1 mm de la févea central en la cuadricula del
ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) llamado GFC
mediante SD-OCT Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg,
Germany). Para el calculo cuantitativo se usaron solo las medidas
obtenidas con SD-OCT Spectralis, debido a que las medidas ob-
tenidas con OCT Spectralis y OCT Cirrus no son intercambiables.
En OCT Spectralis se mide el grosor desde borde posterior del EPR
hacia la membrana limitante interior (MLI) a diferencia de la OCT
Cirrus donde se mide el grosor desde el borde anterior del EPR
hacia la MLI, de modo que el grosor medido por OCT Spectralis
es mayor que medido por OCT Cirrus?.

El grosor coroideo fue medido manualmente en SD-OCT EDI
(Enhanced Depth Imaging) con el programa Heidelberg Eye
Explorer software (version 1.5.12.0; Heidelberg Engineering , Hei-
delberg, Germany) y segun el procedimiento estandar descrito
por Margolis et al.?®. Para los célculos se usaron solo las medidas
del grosor subfoveal (GCQ).

Para la valoracion cualitativa se usaron los resultados obtenidos
con SD-OCT y AF Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg,
Germany), AGF y AVI (HRA, Heidelberg Engineering, Heidelberg,
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Germany, ambas). Cada imagen fue valorada de manera indepen-
diente por dos examinadores con experiencia en la interpretacion
de los resultados de las imagenes multimodales (AD, ET),y en caso
de dudas, valorada per el tercer examinador experimentado (1J).

Anadlisis estadistico

Todos los andlisis se realizaron para la poblacién total del estu-
dio (analisis general) y de forma separada para cada grupo (por
ejemplo: grupo de tratamiento y grupo de observacion, grupo de
pacientes menores de 50 afos y de mayores de 50 afos).

Se analizaron todas las variables de forma descriptiva con méto-
dos estadisticos apropiados: analisis de frecuencias en el caso de
variables categdricasy en el caso de variables cuantitativas, como
medidas de tendencia central se utilizaron la media y la moda, y
como medias de dispersion la desviacion estandar y rango inter-
cuartil, dependiendo de la distribucion de los datos.

Las variables continuas se describieron mediante el punto tem-
poral del andlisis (inicio y final de seguimiento) y como cambio
desde el inicio de la terapia.

Se convirti¢ la AV en Snellen en la AV en logMAR para realizar los
célculos estadisticos.

En cuanto a comparacion inicial/final de dos muestras se usaron:
prueba T para muestras relacionadas (variables cuantitativas), y el
test de Wilcoxon (variables cualitativas), test U de Mann-Whitney
para muestras relacionadas en el caso de variables cualitativas
con mds de dos valores. La comparacién entre dos grupos: test
Chi cuadrado (variables cualitativas) y test T de Student (variables
cuantitativas). Los cambios con el tiempo se analizaron mediante
ANOVA de medias repetitivas (variables cuantitativas) y test de
Friedman (variables cualitativas) y finalmente para el estudio de
correlaciones: test de Pearson (variables cuantitativas) y test de
Spearman (variables cualitativas).

Los datos fueron recogidos y analizados mediante el programa
estadistico SPSS versién 16.0.

Resultados

Se revisaron 684 pacientes con supuesto diagndéstico de CSC entre
enero 2010 y abril 2016, de ellos se incluyeron al analisis retros-
pectivo 146 ojos de 134 pacientes al cumplir criterios de estudio.
El diagrama del flujo de los pacientes se presenta en Figura 1.
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Excluidos: 491

Maculopatia asociada con CSC: 269

- CSCaguda: 171

- S6lo antecedentes de CSC: 34
- CSC extrafoveal: 15

- Epiteliopatia: 49

Maculopatia no asociada con CSC: 73

- AllEPR: 10

- DEP inactivo: 8

- Distrofia: 1

- Best: 1

- AQFVD: 12

- Macula en cupula: 17
- MNVSR/DMAE: 20
-EM2°a0V: 4

Otro diagnéstico: 10

- Nevus coroideo con FSR:1
- Hemangioma: 1

- Sd de efusion: 1

- Edema de Berlin: 1
-AZOOR: 1

- Uveitis: 1

-DR: 1

- Neuritis retrobulbar: 2

- Catarata: 1

No patologia: 27

Seguimiento < 3 meses: 112

Pacientes con supuesta CSC: 684

CSCC: 193

Excluidos Incluidos

en el estudio: 134

Seguimiento <1 afo: 59

Alt EPR: alteraciones del epitelio pigmentario de retina; AOFVD: distrofia foveomacular viteliforme de aparicion en la edad adulta; AZOOR: acute zonal occult
outer retinopathy; CSC: coriorretinopatia serosa central; CSCC: coriorretinopatia serosa central cronica; DEP: desprendimiento de EPR; DMAE: degeneracion
macular asociada a la edad; DR: desprendimiento de retina; FSR: fluido subretinino; MNVSR: membrana neovascular subretiniana; OV: oclusion vascular.

Figura 1. Diagrama de flujo de los participantes del estudio retrospectivo.

Demografia y caracteristicas basales

La mayoria de los pacientes fueron hombres, la edad media fue de
47,7+/-10,5 anos, observandose una diferencia significativa entre
sexos (p<0,001). Los datos demogréficos se presentan enlaTabla 2.

Al inicio de seguimiento, 46 pacientes (34,3%) presentaban afec-
tacion bilateral, en 15 o0jos (10,3%) se observaba DNS subfoveal y
en 6 0jos (4,1%) DNS extrafoveal, en 4 (2,7%) DEP y en 33 (22,6%)

AEPR. La tasa de recurrencias previas fue de 26,7% con media de
2,0+1,8 brotes previos y de tratamiento previo 3,4% (eplerenona
en 1 caso, TFD en 2 casos, inyeccién intravitrea del inhibidor de fac-
tor de crecimiento de endotelio vascular (antiVEGF, anti-vascular
endothelial growth factor) en 3 casos).

Enun 67,1% de los casos, al interrogar al paciente, se encontraron
factores de riesgo, siendo el estrés y los factores de riesgo cardio-
vasculares los més frecuentes (28,7% y 30,8%, respectivamente).
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V/M; n (%) 115 (78,8%) / 31 (21,2%)
V:M; proporcion 3,7:1

Edad; afios 47,7£10,5

Edad V/M; afos 45,9+9,8 / 54,4+10,7

OD: Ol; proporcion 1:1

V: varén; M: mujer; OD: ojo derecho; Ol: ojo izquierdo.

Tabla 2. Datos demogréficos de los pacientes incluidos.

Otros factores como el tratamiento con ansioliticos y corticoste-
roides, la presencia del Helicobacter pylori, la apnea del suefio y
el uso de sildenafil fueron encontrados en el 15,8%, 11,6%, 9,9%,
2,2%y 1,35%, respectivamente.

Resultados funcionales

A pesar de observar una mejoria significativa de la AVLcc, AVCcc
y de la metamorfopsia al final de seguimiento (p<0,001), tal y
como se presenta en la Tabla 3, la AV final fue significativamente
mas baja que en el ojo contralateral (p<0,001). Sélo el 59,5% de
pacientes tenia una AV de la unidad y el 8,2% de los pacientes
acabaron con AV baja (AV<0,5 en Snellen; 0,3 en logMAR).

Resultados anatomicos

Tomografia de coherencia éptica
Al final de seguimiento en los ojos afectos se observd una reduc-
cion significativa del GFC 'y GCCy diferencias significativas entre

ambos 0jos, a pesar de la presencia de paquicoroides también en
el ojo contralateral. Se encontré el grosor retiniano reducido en ojo
afectado en comparacién con el ojo contralateral por los cambios
cronicos debidos a la atrofia de las capas externas, aunque no de
manera significativa (p=0,075). En el ojo contralateral no hubo
cambios significativos al final del seguimiento, tal y como esta
presentado en la Tabla 3.

Otras caracteristicas tomograficas estudiadas fueron: DNS, elon-
gacion de fotorreceptores y puntos hiperreflectivos presentes al
inicio en 100%, 95,9% y 61,6% de 0jos, respectivamente, y al final
en el 23,3%, 23,3% y 11%, respectivamente (p<0,001). Asi mismo
se reviso la integridad de la MLE y de la linea elipsoide observando
su interrupcion al inicio en el 4,1% y 8,9%, respectivamente v al
finalenel 18,5% Yy 41,1% (p<0,001), respectivamente. La tasa de las
AEPR disminuyo al final de seguimiento del 100% al 87% (p<0,001),
con la disrupcion focal del EPR como la alteracion mas frecuente
al principio (52,1%) y la AEPR difusa al final (49,3%). Es importante
destacar la presencia de alteraciones tomogréficas en el 73% de
ojos contralaterales al inicio y 65,5% al final con las AEPR como
mas frecuentes al inicio y al final (37,2%y 33,1%, respectivamente).
Aunque se observé un aumento de la tasa de disrupcion de la MLE
ylalineaelipsoidedel 2,7 y4,1%al 5,5y 10,3%, respectivamente, no
hubo cambios significativos a lo largo de seguimiento en los 0jos
contralaterales en ninguin pardmetro tomografico estudiado. Estos
pardmetros tomograficos estudiados se presentan en la Figura 2.

Al final del seguimiento se observaron los siguientes hallazgos:
DEP en 18, DNS extrafoveal en 10, DNS subfoveal en 36, degenera-

Ojo afecto Ojo contralateral p**
| nicial __|__Final |_inicial | Final _|

AVLcc M+DS 0,14+0,2 0,09+0,21 <0,001 0,04+0,19 0,00+0,19 0,992 p<0,001 p<0,001

Rango (1,30;-0,08) (1,30;-0,08) (1,30;-0,08) (1,30;-0,08)

AVCcc J1-273,7% J1-286,7% <0,001 J1-296,4% J1-295% 0,992 p<0,001 p<0,001

M2,1QR2 M1,1QR1 M1 M1

Metamorfopsia % 96,3 57,3 <0,001 9,8 12,0 0,317 p<0,001 p<0,001

GFC M+DS pm 436,6+154,8 269+72,5 <0,001 287,640 283,7£70,3 0,463 p<0,001 0,075

GCC M+DS pm 423,74£115,7 386+98,2 0,028 381,3+124 373,1£117,1 0,563 0,003 0,005

Paquicoroides % 100 100 1 93,8 93,2 1 1 1

p*: diferencia en datos funcionales finales e iniciales en ojo afecto; p**: diferencia en datos funcionales finales e iniciales en ojo contralateral; p***: diferencia
en datos funcionales iniciales entre ojo afecto y contralateral; p****: diferencia en datos funcionales finales entre ojo afecto y contralateral; AVLcc: agudeza
visual de lejos con correccion en logMAR; AVCcc: agudeza visual de cerca con correccion en la escala de Jaeger; M+DS: mediatdesviacion estandar; M: moda;
IQR: rango intercuartil.

Tabla 3. Resultados visuales y anatomicos en ojos afectos, ojos contralerales al inicio y final de seguimiento.
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Figura 2. Paramétros tomograficos estudiados: desprendimiento neurosensorial, elonc
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acion de los fotorreceptores, puntos hiperreflectivos (A), disrupcion de la mem-

brana limitante externay la linea elipsoide, alteraciones del epitelio pigmentario (desprendimiento del epitelio pigmentario plano e irregular) (B).

A

C

Figura 3. Hallazgos tomograficos al final de seguimiento: desprendimiento del epitelio pigmentario (A), fluido subretiniano extrafoveal (B), fluido subretiniano subfoveal
(C), edema macular quistico (D), membrana neovascular subretiniana (E), excavaciéon coroidea (F)

cion retiniana cistoidea posterioren 2, MNVSR en 11 y excavacion
coroidea en 2 casos (Figura 3).

Seanalizé lainfluencia de los pardmetros de OCT en la AV final y se
encontré una correlacion significativa entre la presencia del DNS,
la elongacién de los fotorreceptores, los puntos hiperreflectivos,
la disrupcion de la linea elipsoide (p<0,001 en todos pardmetros
mencionados anteriormente) y la disrupcién de la MLE (p=0,003).
La AV final no dependia del grosor retiniano ni coroideo ni tam-
poco de la presencia de las AEPR.

Otras pruebas complementarias

AF fue realizada en el 29,6% de casos al principio y en el 37,7% al final
del estudio. El patrén mas frecuente fue el mixto, presente en el 38,5%
alinicioy 57,1%alfinal, sequido por hiperautofluorescenciaen el 33,3%
y 21,4%, hipoautofluorescencia en el 7,7%y 14,3% y epiteliopatia en
reguero en el 154% y 8,6%, respectivamente. En el ojo contralateral
no se observaron alteraciones en la mayorfa de casos (76,9%y 66,1%,
respectivamente). Los cambios del patron no fueron significativos ni
en los ojos afectos (p=0,096) ni en los contralaterales (p=0,564).
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Se realizd AGF en el 66,4% de casos al principioy en el 11% al final
del seguimiento. El examen mostré en el 100% de los casos inicia-
les una fuga, con “escape”focal como el hallazgo mas frecuente
(56,7%). El cambio del patrén angiografico en el ojo afecto fue
significativo (p=0,031), ya que las AEPR fueron las alteraciones mas
frecuentemente observadas (50%) al final de seguimiento. En los
0jos contralaterales no se detectaron alteraciones angiograficas ni
alinicio nialfinal en el 64,2%y 68,8%, respectivamente (p=0,109).

AVI fue la prueba menos realizada, en el 24,1% al inicio y en el
6,2% al final de seguimiento. En ambos 0jos no se observé el
cambio del patrén (p=0,180), siendo el més frecuente el de la
hiperpermeabilidad y dilatacion de los vasos coroideos en los
ojos afectos (75,7% al inicio y 77,8% al final) y la dilatacion vas-
cular sin hiperpermeabilidad en los ojos contralaterales (72,2% y
44,4%, respectivamente). A diferencia de las pruebas anteriores,
se detectaron alteraciones en el ojo contralateral en la mayorfa
de casos (88,9%y 77,8%, respectivamente).

Los patrones mas frecuentes se presentan en la Figura 4.

Curso clinico

Durante el seguimiento medio de 3 afos (11664562 dias), se
observaron persistencia del FSR subfoveal en el 24,7% vy recu-
rrencia en el 37,7% con un nimero medio de brotes de 1,5+1,2.
La duracién del primer brote fue aproximadamente de 1 afio
(316,5+222,6 dias).

Andlisis de subgrupos

Se compararon las caracteristicas basales, el curso clinico y los
resultados funcionales y anatémicos en los subgrupos: mujeres

vs varones, pacientes de edad inferior a 50 afios vs pacientes de
edad superior o igual a 50 afos, pacientes que presentaron re-
currencias o no 'y los que tenfan FSR persistente o no. Asi mismo
se analizaron las diferencias entre los pacientes tratados o no'y
entre los diferentes tratamientos usados.

Las variables estudiadas fueron: sexo, edad, recurrencias y trata-
miento previo, AVLcc, AVCcc y metamorfopsia iniciales y finales,
duracion del primer brote, tasa del tratamiento, recurrencia y
persistencia del FSR subfoveal, asi como duracién del sequimiento.
Los resultados se presentan en la Tabla 4. También se estudiaron
las posibles diferencias entre los subgrupos en los parametros
tomogréficos: GFC, GCC, presencia de paquicoroides, DNS, elon-
gacion de los fotorreceptores, puntos hiperreflectivos, integridad
delaMLE y de lalinea elipsoide al inicio y al final de seguimiento.
Los datos se detallan en la Tabla 5.

La edad de las mujeres fue significativamente mayor (p<0,001),
tenfan AVCcc mds baja (p=0,035) y metamorfopsia mas frecuente
(p=0,028) al inicio y AVLcc peor (p=0,028) al final. El sequimiento
de este grupo fue mas largo (p=0,001). No hubo diferencias sig-
nificativas en los parametros tomograficos estudiados.

El grupo de pacientes mayores de 50 afios fue significativamente
mayor (p<0,001), constituido en el 55% por mujeres, mientras
que en grupo joven sélo en el 6% (p<0,001). La AV fue peor al
final de seguimiento (p<0,001), el primer brote fue mas largo
(0,025), el grosor coroideo fue menor al principio (p=0,029) y al
final (p=0,047) y la tasa de interrupcion de MLE y de elipsoide fue
mas alta (0,016 0,008, respectivamente) en el grupo de pacientes
mayores de 50 anos.

En el grupo que presentaba recurrencias a lo largo del seguimien-
to (n=55) los Unicos pardmetros diferentes fueron: la mayor tasa de

Figura 4. L os patrones mas frecuentes al inicio de seguimiento: el patron mixto (hiper- e hipoautofluorescencia) en autofluorescencia del fondo (A), fuga puntiforme
en angiografia fluorescefnica (B), hiperpermeabilidad y dilatacion de los vasos coroideos con angiografia de verde de indocianina (C).
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Resolucion Tratamiento

Recurrencia

Obser- Trata-
vacion | miento
(n=92) (n=54)

No reso-
lucién
(n=36)

Norecu- | Recu-
rrencia | rrencia
(n=91) (n=55)

Edad M+DS 45,9+9,8 |54,4+10,7| <0,001 | 40,3+5,3 | 57,8+6,8 | <0,001 |47,6+10,4|47,8+£10,9| 0911 |47,2+10,7| 49,1£9,6 | 0,364 | 46,5£11 | 49,7+9,6 | 0,072
Sexo V/M X X X 75/9 40/22 <0,001 73/18 42/13 0,581 87/23 28/8 0,867 73/18 42/13 0,582
Recurrencias 28,7% 19,4% 0,297 28,6% 24,2% 0,555 24,2% 30,9% 0,373 30% 25% 0,789 18,7% 40% 0,005
previas

Tratamiento 2,6% 6,5% 0,296 2,4% 4,8% 0,420 3,3% 3,6% 0,913 3,6% 2,8% 0,806 1,1% 7,3% 0,047
previo

AVLcc 0,13+£0,21 |0,17£0,19| 0,312 | 0,11+0,2 | 0,17+0,2 | 0,095 |0,15+0,21|0,13+0,18| 0,527 |0,14+0,210,13+0,17| 0,813 |0,10£0,17| 0,2+0,23 | 0,004
inicial M+DS

AVCcc J1-277%, | J1-273%, | 0,035 |J1-274%,|J1-273%,| 0,302 |J1-271%, |J1-278%,| 0,302 |J1-274%, |)1-274%,| 0,450 |J1-278%, |J1-267%,| 0,004
inicial M2, IQR2 M1,5, M2, IQR2 | M2, IQR2 M2,1QR2 | M1, IQR1 M2,1QR2 | M1, IQR2 M1,1QR1 | M3, IQR3

IQR1,5

Metamorfopsia 89,3% 98,1% 0,028 97,5% 94,3% 0,341 95,2% 89,1% 0,415 96% 971% | 0,778 95,1% 98,1% | 0,364

inicial

AVLcc 0,07+0,19 |0,16+0,24| 0,028 |0,04+0,18/0,15+0,21| <0,001 |0,08+0,22| 0,1+0,19 | 0,488 |0,07+0,21|0,15+0,19| 0,035 |0,05+0,18|0,15+0,23| 0,006
final M£DS

AVCcc P1-288%, |P1-287%,| 0,775 |P1-294%,|P1-277%,| <0,001 P1-2 P1-2 0,067 |P1-289%,|P1-280%,| 0,178 |P1-293%,|P1-276%, 0,004
final M1,1QR1T | M2, 1QR1 M1 M2, IQR1 91,9%, 81,8%, M1, IQR1 | M1, IQR1 M1, IQR1 | M1, IQR1

M1, IQR1 | M1, IQR1

Metamorfopsia 56,2% 62,5% 0,643 50% 68,6% 0,084 50,9% 66,7% 0,141 51,4% 82,4% | 0,020 | 50,9% 66,7% | 0,143

final %

10 brote 317,9 3114 | 0887 | 2809 | 3642 | 0025 | 3385 | 2806 | 0129 | 3023 | 3595 | 0,182 | 2896 | 3605 | 0062
+2222 | 49375 £209,7 | +2319 12466 | 11723 $2233 | 2174 £2462 | +1704

Tratamiento 365% | 41,9% | 0581 | 385% | 364% | 0801 | 385% | 364% | 0800 | 355% | 444% | 0,581 X X X

PersistenciaFSR | 243% | 258% | 0,867 | 20,2% | 40,0% | 0,149 | 154% | 40,0% | 0,001 X X x 242% | 255% | 0,863

Recurrencia 365% | 41,9% | 0581 | 345% | 41,9% | 0,361 X x X 30% | 61,1% | 0,001 | 385% | 364% | 0,801

Seguimiento 1050 1596 | 0,001 | 1082 1279 | 0169 | 1157 1181 | 0866 | 1175 1137 | 0817 | 1038 1377 | 0,019

600 | +1379 £632 | +1077 +947 +675 +901 £692 +591 | 1138

M=DS: mediatdesviacion estandar; V: varon; M: mujer; AVLcc: agudeza visual de lejos con correccion (logMAR); AVCcc: agudeza visual de cerca con correccion;
M: moda; IQR: rango intercuartil.

Tabla 4. Resultados de comparaciones de caracteristicas basales, pardmetros funcionales y curso clinico en subgrupos.

persistencia del FSR (p<0,001), un menor GFCinicial y una mayor pardmetros mencionados). También en este grupo se observd
tasa de presencia de DNS, elongacion de los fotorreceptores y

puntos hiperreflectivos en OCT.

un mayor numero de brotes durante el seguimiento (p=0,001).

Se trataron 54 casos, 19 con terapia combinada, 16 con TFD, 13

Los pacientes con presencia de FSR subfoveal al final de segui- con antiVEGF, 5 con fotocoagulacion laser y uno con eplerenona

miento (n=36) tenian peores resultados funcionales: AVLcc y
metamorfopsia (p=0,035 y 0,020, respectivamente) y también
anatémicos asociados a su persistencia tomografica (mayor
GFC, mayor tasa de DNS, de elongaciéon de fotorreceptores y
de presencia de puntos hiperreflectivos, p<0,001 en todos los

después de aproximadamente 8 meses (256,1+204dias) de ob-
servacion. En el 74% de casos de terapia combinada se afadio
laTFD al antiVEGF, en el 75% de la TFD se usé baja fluencia, en el
85% de antiVEGF se administrd bevacizumab, en el 100% de los
casos tratados con laser argén la fuga fue extrafoveal y sélo en
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Tratamiento

Resolucion

Recurrencia

Norecu- | Recu- No reso- (o] FY-T Trata-
rrencia | rrencia lucién vacion | miento
(n=91) (n=55) (n=36) (n=92) (n=54)

GFCinicial 450+164 | 389+£102 | 0,050 | 450+164 | 396+149 | 0,006 | 459+169 | 401119 | 0,027 | 442+148 | 420+£174 | 0,453 | 450165 | 414134 | 0,174
GCCinicial 447+104 | 373£134 | 0,128 | 466121 | 379+79 0,029 | 434+125 | 423+88 | 0,804 | 427+115 | 462110 | 0,625 | 456+104 | 394+120 | 0,127
DNS inicial 100% 100% 0,461 100% 100% 0,555 100% 100% 0417 100% 100% 0,417 97,8% 100% 0,270
Elongacién 96,5% 93,5% | 0,461 97,6% 93,5% 0,420 96,7% 94,5% | 0,141 97,3% 91,7% | 0,141 96,7% 94,5% | 0,526
fotorreceptores

inicial

Puntos 37,4% 41,9% 0,644 29,8% 50% 0,027 39,6% 36,4% 0,208 35,5% 47,2% 0,208 27,5% 56,4% 0,001
hiperreflectivos

inicial

Disrupcién MLE 52% 0% 0,194 4,8% 3.2% 0,302 3,3% 5,5% 0,141 2,7% 8,3% 0,141 3,3% 5,5% 0,526
inicial

Disrupcion Linea 9,6% 6,5% 0,589 9,5% 8,1% 0,341 7,7% 10,9% 0,592 8,2% 11,1% 0,592 5,5% 14,5% 0,064
Elipsoide inicial

AEPR inicial 51,3% 45,5% 0,296 39,3% 59,3% <0,001 46,2% 50,9% 0,207 46,4% 52,8% 0,207 39,6% 61,8% 0,007
GFC final 272+58 | 258+112 | 0,331 274£50 | 262+96 0,322 268+59 | 271+91 0,799 | 253+40 | 316+117 | <0,001 | 273+60 | 262+90 | 0,382
GCC final 414+115 | 34990 | 0,063 | 426+110 | 368+109 | 0,047 | 393101 | 409127 | 0,581 | 388+111 | 447£108 | 0,103 | 413+102 | 376+128 | 0,221
DNS final 24,6% 22,6% 0,819 21,4% 27,9% 0,371 14,4% 40% 0,001 0% 100% | <0,001 | 24,2% 24,1% 0,989
Elongacion 23,7% 22,6% 0,898 20,2% 27,9% 0,284 14,4% 38,2% 0,001 2,8% 86,1% | <0,001 | 24,2% 22,2% 0,789
fotorreceptores

final

Puntos 12,4% 6,5% 0,351 9,6% 13,1% 0,512 6,7% 18,2% 0,034 0,9% 41,7% | <0,001 9,9% 13,2% 0,543
hiperreflectivos

final

Disrupcién MLE 17,7% 22,6%
final

0,537 12% 27,4% 0,016 15,3% 23,6% 0,238 15,7% 27,8% | 0,109 7,8% 37% <0,001

Disrupcion Linea | 40,4% 452% | 0,630 | 32,1% 53,2% 0,008 41,1% 41,8% | 0,933 | 43,1% 36,1% | 0459 | 27,5% 64,8% | <0,001
Elipsoide
final

AEPR 86% 80,3% 0,945 81% 54,8% 0,418 93,3% 81,3% 0,495 82,6% 80,6% 0,529 90,1% 92,6% 0,416
final

GFC: grosor foveal central; GCC: grosor coroideo central; DNS: desprendimiento neurosensorial; MLE: membrana limitante externa; AEPR: alteraciones de EPR.

Tabla 5. Resultados de comparaciones de los parametros tomograficos en subgrupos.

tratado tenfa peores resultados visuales: AVLcc y AVCcc mas bajas
(p=0,004, para ambas) y ademas peores resultados anatomicos:
tasa de interrupcion de la MLE y de elipsoide mas alta (p<0,001).

1 caso se dio eplerenona como la Unica opcién terapéutica. Se
aplico TFD 1,1+0,4 veces por cada CSCC tratada en primer ano'y
1,2+0,6 durante el sequimiento, antiVEGF 1,4+0,8y 2,4+2,7 veces,
respectivamente y laser sélo 1 vez en un afio y durante todo el
periodo de seguimiento. No se detectaron diferencias entre las

opciones méas usadas, pero la muestra era pequena. Discusion

Se observé una mejoria significativa funcional y estructural a los 3
meses, que se mantenia al afo (Tabla 6). A pesar de ello, el grupo
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Inicio 3 meses 1aio p
AVLcc M+DS 0,24+0,11 0,15+0,25 0,13+0,21 <0,001
AVCcc J1-260% M2, IQR2,5 J1-283% M1, IQR1 J1-285,7% M1, 1QR1 0,001
GFC M£DS pm 374,3197 263+67,1 259,6+67,8 <0,001

Inicio: antes de realizar el tratamiento; AVLcc: agudeza visual de lejos con correccién en logMAR; AVCcc: agudeza visual de cerca con correccion en la
escala de Jaeger; M+DS: mediatdesviacion estandar; M: moda; IQR: rango intercuartil; GFC: grosor foveal central.

Tabla 6. Resultados funcionales y estructurales en los pacientes tratados a los 3 meses y al afo.

anos), ya que, segun la revision bibliogréfica realizada, en sélo 35
de 1.613 trabajos publicados, el seguimiento fue mayor de un
ano. Nuestros resultados muestran que la CSCC es una coriorre-
tinopatia progresiva con un impacto significativo en la funcion
visual. A pesar de la resolucién, la CSCC deja secuelas visuales que
disminuyen de manera marcada la calidad de vida™*?. Aunque
la AV mejord de manera significativa en los ojos afectados, era
significativamente peor que en ojo contralateral, el 8,2% de los pa-
cientes acabaron con una AV marcadamente reduciday séloen el
59,5% la AV fue de la unidad. Ademas, al final del estudio, el 13,3%
presentd mala AVCcc y casi el 50% metamorfopsia residual. En
general, nuestros pacientes se quedaron con una AV subdptima.

La naturaleza progresiva de la CSCC se demostrd en la OCT, AF,
AGF y AVI. Se observé una disminucion del GFC, no sélo como
resultado de la resolucion del DNS, sino también de la atrofia de
las capas externas, ya que en nuestro estudio el GFC medio final
en los ojos afectados fue menor, aunque no de manera signifi-
cativa (p=0,075), que en los contralaterales (269+72,5 um vs
283,7+70,3 um). Lo mismo describieron Eandi et al*°. El aumento
del nimero de los ojos con la disrupcion de las capas externas
(MLE Yy elipsoide) que observamos al final del seguimiento fue sig-
nificativo. Este hallazgo fue previamente descritoy se corresponde
con el adelgazamiento de la capa nuclear externa, posiblemente
a partir de la apoptosis de los fotorreceptores®'. Encontramos las
AERP en casi la mitad de los pacientes en la OCTy en el 92,8% en
la AF (lesiones hipo-, hiperautofluorescentes y mixtas), tal y como
fueron mencionadas en el trabajo de Mangione et al*. El dafno
permanente de los fotorreceptores y del EPR puede explicar las
quejas visuales persistentes, incluso después de la resolucion del
DNS, tal y como en nuestros pacientes que presentaron al final
del estudio metamorfopsiaen 57,3%y peor AVLYy AVC que en 0jo
contralateral (p<0,001, en ambos casos), a pesar de mejoria de AV
final. Este hecho se explica con la mejoria de las amplitudes en el

electrorretinograma multifocal (ERGmf) después de la resolucion
del FSR, pero sin volver a los niveles normales® asi como en dis-
minucién de la densidad de los conos foveales en la dptica adap-
tativa a pesar de la reaplicacion retiniana®. Desafortunadamente,
no se pudo incluir en el andlisis porque el ERGm( se hizo en muy
pocos pacientes y no se dispuso de dptica adaptativa. Ademas,
se observaron lesiones asociadas claramente a secuelas visuales®
como degeneracién retiniana cistoidea posterior'?3¢ presente
en el 1,4% y la MNVSR secundaria a CSC en el 7% de nuestros
pacientes. La degeneracion retiniana cistoidea posterior aparecié
en el 8% después de 9 afios por término medio en el trabajo de
Piccolino etal®. La diferencia en el tiempo de seguimiento puede
explicar el contraste en la prevalencia entre nuestro estudio y el
previamente mencionado®. La MNVSR secundaria a CSC es una
complicacion relativamente infrecuente, aparece sélo entre el 2
y 9% de los pacientes''y predomina en los mayores, 84% de ellos
tenfan una edad superior a 50 afos®, o incluso el 100%, como en
nuestra cohorte.

Se encontrd una correlacion entre los hallazgos anatémicos y
funcionales finales. La interrupcién de la MLE y elipsoide fue
asociada de manera significativa a baja AV final, tal y como en los
estudios anteriores®'?7% El dafio de las capas externas es el factor
de mal prondstico visual mas constante en los trabajos publicados.
También la presencia de DNS, elongacion de los fotorreceptores
y de puntos hiperreflectivos se correlacionaron con peores resul-
tados funcionales en nuestros pacientes. De igual manera, Loo et
al'" encontraron asociacion significativa entre el DNS, Cidad et
al* entre la elongacion de fotorreceptores y Kon et al“® entre los
puntos hiperreflectivos y los peores resultados funcionales. Con-
trariamente al estudio de Nairet al*', no evidenciamos correlacion
significativa entre el GFC y la AV final, posiblemente porque en
los casos agudos estudiados por el autor mencionado, el GFC fue
mucho mayor: 535,2 um (Cirrus) que en nuestra cohorte crénica:
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436,6 um (Spectralis). Tampoco se encontré asociacion entre las
AERP y la AV final ni en nuestro ni en otros estudios'** donde las
AEPR se asociaron con la edad de inicio de los sintomas, pero no
con la AV final.

Wang et al*> demostraron en la era preOCT que el FSR persistente
por mas de 3-4 meses puede ocasionar atrofia foveal, lo que llevo
a un cambio de la definicién de la cronicidad de 6 meses a 3 me-
ses, razéon por la que se adoptd este criterio en nuestro estudio.

Actualmente, no esta claro por qué algunas personas desarrollan
CSC activa en el caso de una coroides engrosada disfuncional
("paquicoroides") a diferencia de otras* y por qué en un mismo
individuo la enfermedad puede permanecer subclinica en un ojo
a pesar de la presencia de anormalidades de coroides similares
en ambos*. En la literatura médica sobre esta enfermedad se
insiste en la presencia del aumento del GCC en los ojos afecta-
dos*“y en los ojos contralaterales de los mismos pacientes*
en comparacién con los sujetos sanos. En nuestro estudio, la
paquicoroides estaba presente en todos los ojos afectos (100%)
y también contralaterales (93%), tal y como en el estudio de
Warrow et al** donde 100% de los pacientes presentaron carac-
teristicas de paquicoroides a pesar de no presentar CSC activa.
Sin embargo, en nuestra cohorte, el grosor en el ojo con CSCC
(436,6+154,8 um) fue significativamente mayor que en el ojo
contralateral (287,6 + 40 um), como en el estudio de Goktas et
al¥, pero él,a diferencia de nosotros, estudié casos agudos donde
el GCC medio fue mas alto (461,4+101,4 um y 375,3+103,7 um,
respectivamente). Lo mismo observaron otros autores*®*, £l GCC
medido con EDI-OCT oscilaba entre 307472 um*°y 517498 um?"
en los ojos afectos en la CSC cronica y media 350+98 um en los
ojos controlaterales en casos de CSC aguda y cronica analizados
conjuntamente en estudio de Maruko et al*.

En nuestro estudio, el porcentaje de los pacientes con lesiones
bilaterales fue alto. El 40% presentaban clinicamente alteraciones
bilaterales al principio del seguimiento, similar a otros trabajos
publicados: 32% en el estudio de Bujarborua et al>? y 40% en
estudio de Gackle et al>®. No obstante, en las pruebas comple-
mentarias se observaron alteraciones bilaterales en casi el 100%
con EDI, 80% en la AVI, 70% en la OCT y 35% en la AF y AGF. Por
lo tanto, aunque el diagndstico de la enfermedad no es dificil
en casos tipicos, las pruebas adicionales son muy importantes
para diagnosticar casos mas complejos, por ejemplo, ante una
sospecha de MNVSR secundariaa CSCC. Las pruebas diagnésticas
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nos sirven para conocer la extension de la enfermedad en el ojo
afectoy en el ojo contralateral y para planificar el tratamiento. En
consecuencia, el diagnostico y seguimiento de la CSC se basa
principalmente en la imagen multimodal. Mientras que la OCT
es la modalidad mas frecuentemente usada, la AF es Util para
identificar las AEPR de episodios previos y la AGF para indicar el
origen de la fuga. Los casos recurrentes, cronicos y atipicos son
los que se benefician especialmente de la imagen multimodal
integrando OCT, AF, AGF y AV para realizar diagnostico diferencial,
guiar el tratamiento, seguir la extension y detectar componentes
neovasculares o polipoideos.

En nuestra cohorte, el mayor porcentaje de alteraciones halladas
en los ojos contralaterales en OCT, AF, AGF y AVI al inicio del se-
guimiento se puede explicar por la presencia de CSCC bilateral
activa. Por lo tanto, al final de la observacion, disminuyd la tasa
de las alteraciones observadas con la resolucién del brote activo.

Como se menciond anteriormente, se desconoce por qué algunas
personas desarrollan CSC. Es factible que existan algunos factores
adicionales que influyan en la probabilidad de padecer CSC, por
ejemplo, diferencias especificas en la genética del paciente®,
diferencias locales en la funcion de la retina externa, el EPR y
posiblemente de los fotorreceptores™ o presencia de factores
desencadenantes. En el metaanélisis de Liu et al° se identificaron
la hipertension, la infeccién por H. pylori, el uso de esteroides, los
trastornos del sueno, las enfermedades autoinmunes, el uso de
psicofdrmacos, el reflujo gastroesofagico, la Ulcera péptica, el uso
de antihistaminicos, los agentes antidcidos/antirreflujo, el estrés
psicolégico, el embarazo y el consumo de alcohol como facto-
res de riesgo significativamente relacionados con la ocurrencia
de CSC. En nuestro estudio, los factores de riesgo estuvieron
presentes en la mayorfa de los pacientes (67,1%), siendo el mas
frecuente la HTA (30,8%), el estrés (28,7%) y el uso de farmacos:
psicofarmacos (15,8%), esteroides (11,6%). Estos factores se cono-
cen como los factores de riesgo independientes****’. La infeccion
por H. pylori, trastornos de suefio y el uso de Sildenafil*® se hallaron
menos frecuentemente en nuestro trabajo, en sélo el 9,9%, 2,7%
y 1,35% de los casos, respectivamente.

Tampoco esté claro por qué la prevalencia es mayor en los hom-
bres. Oscila en varios estudios entre un 72% y un 88%?>*, similar al
nuestro (78,8%). Se postulan mecanismos hormonales. Aparte de
la activacion del receptor de aldosterona/mineralocorticoides por
gluco- y mineralocorticoides, se sospecha de la influencia de la



testosteronay los estrégenos. En una cohorte de 400 casos de CSC
(en comparacion con 1.400 controles emparejados) se encontrd
una asociacion significativa con 4 polimorfismos comunes de un
solo nucledtido de cadherina 5 en varones®. Dado que esta mo-
lécula contribuye a las adherencias intercelulares en el endotelio
vasculary esté regulada negativamente por los corticosteroides,
las variaciones genéticas en la cadherina 5 combinadas con even-
tos desencadenantes como el tratamiento con corticosteroides,
podrian explicar la proporcién alta de varones con CSC*°. También
se sospecha que el exceso de testosterona juega un papel im-
portante®, Tal asociacion podria explicar la preponderancia de la
enfermedad en los hombres y su disminucion con el aumento
dela edad provocado por descenso en los niveles plasmaticos de
testosterona. Ademas, se confirmaé la presencia de los receptores
de androgenos en las células del EPR® y los niveles elevados de
testosterona en personas con personalidad de tipo A"y en el
embarazo®. Por otro lado, se cree que los estrégenos pueden
jugar un papel protector, sugiriendo que las mujeres padecen CSC
en edades mas avanzadas®. Eso explicaria que, a partir de cierta
edad, la proporcién entre los sexos se iguala, como en nuestro
estudio, en el que a partir de los 50 afos las mujeres constituian
el 55% del grupo estudiado, mientras que en la poblacién menor
de 50 solo fueron el 6%. El papel protector de los estrégenos
explica parcialmente que los hombres con CSC tengan un riesgo
significativamente mds alto de enfermedad coronaria (Hazard
Ratio (HR): 1,72)*° y de desarrollar HTA (Odds Ratio (OR): 2,25-2,3)°.

En nuestro estudio, la mayor incidencia fue en pacientes mas
jovenes, 48 afios de media. En otros estudios la edad media oscilé
entre 39° y 51 anos®. El predominio de los hombres en edades
menores se puede explicar por disminucion de los niveles de
testosterona con la edad, mencionada previamente. La menor
prevalencia en los pacientes mayores también se puede atribuir
al proceso de atrofia coroidea que se expresa como disminucion
del GCC con la edad?®®, tal y como se encontrd en nuestro es-
tudio, donde en los pacientes mayores de 50 afios la coroides
fue significativamente mas delgada que en los pacientes mas
jovenes. En nuestra cohorte, la coroides también fue méas delgada
en las mujeres que en los hombres (348,890 um y 414,4+114,8
um, respectivamente), lo que puede contribuir a las diferencias
en la prevalencia entre los sexos?. Una disminucién del GCC se
observé también en la respuesta al tratamiento con TFD®. Un afio
después del tratamiento con media fluencia, en la EDI-OCT se
mostrd una reduccion de aproximadamente un 20% en el GCC8%,
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Este efecto de la TFD se asocié no sélo a la resolucion del brote
actual, sino también a menor frecuencia de las recurrencias (RR
19,83 [IC 95% 1,19-330,50])%, al contrario del tratamiento con las
inyecciones de antiVEGF (RR 1,46 [IC 95% 0,59-3,58])** con el que
no se observaron cambios en las recurrencias ni en el GCC?',
Asi mismo lo demostraron Kim et al%” quienes observaron que
una disminucién del GCC después de la resolucion de la CSC
fue mayor en los 0jos sin recurrencia que en los ojos con brotes
recurrentes (91,35+46,40 um vs. 19,25+16,47 um, p<0,001), y el
grado de reduccion del GCC se asocio con la tasa de recurrencia
de CSC (OR=0,877, p=0,019). Desafortunadamente, debido al
escaso tamano de la muestra no pudimos examinar los cambios
del GCC después del uso de TFD. Al analizar todas las opciones
conjuntamente no se observé un cambio significativo del GCC,
probablemente debido al alto porcentaje de las inyecciones
intravitreas (casi 50% de los pacientes tratados).

Como los clinicos consideran la CSC una enfermedad autolimitada
y benigna, aunque es la cuarta retinopatia mas amenazante para
lavision', es frecuente que se opte por un manejo expectante. En
laencuesta realizada por Mehta et al.”>, el 79,1% de los retindlogos
expertos eligieron la observacion. Sabemos que, a mayor tiempo
de persistencia de FSR hay mayor riesgo de cambios irreversibles
estructurales (OCT, optica adaptativa) y, por lo tanto, peores
resultados funcionales finales (ERGmf, microperimetria y AV). En
nuestro estudio, el primer brote fue muy duradero, aproximada-
mente 1 ano. Ademas, el tiempo de observacién antes de tomar
la decision sobre el tratamiento fue muy largo, aproximadamente
8 meses, exactamente lo mismo que en el estudio de Chan et
al?. Eltiempo de espera tan largo y a su vez, la presencia de FSR
tan persistente pudieron contribuir a una AVLcc y AVCcc inicial
significativamente peory a una tasa de interrupcion de las capas
retinianas externas significativamente mayor, lo que resultd en
peor AV final de lejos y cerca en el grupo tratado. Por lo tanto, si
queremos adoptar una actitud expectante, es muy importante
tener conciencia de que la observaciéon no es vélida en todos los
casos. Hay algunos grupos de pacientes, como mujeres y pacien-
tes mayores, que tienen peor prondstico visual, como lo demues-
tra nuestro estudio, y que quiza se beneficien del tratamiento
precoz. Asimismo, es el caso de los grupos clasicamente consi-
derados para el tratamiento temprano: pacientes que presentan
cronicidad, recurrencia y mal resultado final del ojo contralateral
previamente afectado por CSC. Las condiciones que agravan el
prondstico funcional como la recurrenciay la persistencia de FSR
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estuvieron presentes en nuestros pacientes en el en el 37,7% vy
en 24,7%, respectivamente, similar a la tasa de recurrencia del 15
al 50% en otros estudios''**y a la tasa de persistencia del FSR del
5% al 28% en el trabajo de Loo et al.'’. Ademas, es muy importante
sabery recordar que el DNS, la elongacion de los fotorreceptores,
los puntos hiperreflectivos, la interrupcion de la MLE y elipsoide
fueron los factores asociados con una peor AV final, para poder
informar correctamente al paciente sobre el prondstico visual y
para tomar decisiones terapéuticas correctas. Los hallazgos de
este estudio demuestran que el posible impacto negativo de
la CSCC sobre la vision no debe subestimarse. La ausencia de
investigaciones bien disefiadas con elevada evidencia cientifica,
supone un problema. Nuestros resultados tampoco resuelven
las dudas sobre la superioridad de algin modo de tratamiento.
Como se presento, no se encontraron diferencias entre la TFD,
los farmacos antiVEGF o la terapia combinada, al contrario de los
resultados de revision y metaanalisis realizado por Salehi et al’’,
posiblemente por la poca cantidad de pacientes en cada grupo
de tratamiento. Por otro lado, se vio que, en el caso de combinar
el tratamiento, en la mayoria (56,5%) se tuvo que afadir TFD
después de observar una escasa respuesta o su falta a antiVEGF,
lo que sugerirfa una mejor respuesta a la TFD, que coincide con
el metaanalisis mencionado?'y la encuesta sobre los patrones de
actuacion por los expertos®.

Para concluir, aunque no es infrecuente que los oftalmélogos
adopten un enfoque conservador en los pacientes con CSCC,
los hallazgos de este estudio sugieren que el posible impacto
negativo de la enfermedad no debe subestimarse. Este estudio
confirma que la coroidopatia serosa central crénica, al contrario
de las creencias generales, no es benigna, ni unilateral, nitan corta,
ni tan homogénea, ni tan facil de tratar.
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