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Resumen
Objetivo: Describir las características de la coriorretinopatía serosa central crónica (CSCC) durante un seguimiento largo (>1 año).
Métodos: Análisis retrospectivo de casos consecutivos de CSCC entre 2010 y 2016.
Resultados: Se incluyeron 134 pacientes (146 ojos), 78,8% eran hombres. La edad media fue de 47,7±10,5 años. Las mujeres eran mayores (p=0,01). El 
seguimiento medio fue de 3,2 años. El primer episodio duró aproximadamente un año. Hubo recurrencia y cronicidad en 37,7% y 24,7%, respectiva-
mente. Aunque se observó una mejoría 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 observó una reducción en el grosor foveal y coroideo durante el seguimiento (p<0,05). La terapia fotodinámica 
con anti-VEGF fue la más 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 interrupción de MLE y elipsoide, desprendimiento neurosensorial, elongación de los fotorreceptores, puntos hiperreflectivos, 
persistencia del líquido subretiniano, edad avanzada, sexo femenino y tratamiento se asociaron con mal pronóstico.
Conclusiones: La CSCC no es una enfermedad benigna dada la alta frecuencia de bilateralidad, severidad, cronicidad y recurrencia.

Resum
Objectiu: Descriure les característiques de la coriorretinopatia serosa central crònica (CSCC) durant un llarg seguiment (>1 any).
Mètodes: Anàlisis retrospectiu de casos consecutius de CCSC entre 2010 i 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 recurrència i cronicitat en 37,7% i 24,7%, respectivament. Tot i que es 
va observar una milloria en l’agudesa visual (AV) (p<0,001), la AV de l’ull contralateral va ser millor (p<0,001) i el 8,2% dels pacients van presentar pèrdua 
visual (AV<0,5). Es va observar una reducció en gruix foveal i coroïdal durant el seguiment (p<0,05). La terapia fotodinàmica 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 diferències entre  tractaments. La interrupció 
de MLE i el.lipsoide, despreniment neurosensorial, elongació dels fotorreceptors, punts hiperreflectius, líquid subretinià persistent, edat avançada, sexe 
femení i tractament es van associar amb mal pronòstic. 
Conclusions: La CSCC no és una malaltia benigna tenint en compte l’alta freqüència de bilateralitat, severitat, cronicitat i recurrència.

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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Introducción
La coriorretinopatía 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 subretiniano1.

Es una patología frecuente. Afecta anualmente a 9,9 hombres 
de cada 100.000 y a 1,7 mujeres de cada 100.0002. La proporción 
entre hombres y mujeres oscila entre el 2,7:13 y el 7:14. Afecta 
característicamente a personas entre los 39 y 51 años5.

Se han identificado numerosos factores de riesgo, siendo el más 
constante el uso de glucocorticoides (OR = 4,29, IC 95%: 2,01-9,15)1,6.

En el 90% de casos se trata de una patología autolimitada7. La 
mejoría de la agudeza visual (AV) se produce por lo general den-
tro de los primeros 3-4 meses coincidiendo con la reaplicación 
de la retina neurosensorial8-10. La posibilidad de complicaciones 
visuales aumenta en los casos de CSC crónica (CSCC): DNS y/o DEP 
en OCT acompañado por clínica de >3 meses de evolución; y/o 
CSC recurrente: nuevo DNS y/o DEP en la OCT acompañado por 
clínica después de resolución completa del brote anterior. La tasa 
de cronicidad se estima entre el 10 y 20% y de recurrencia entre el 
30 y 50% en 1 año11. Estos casos de DNS crónico o de repetición 
pueden llevar a la atrofia o a la degeneración del EPR, daño de las 
capas externas de la retina, degeneración quística o neovascula-
rización coroidea (membrana neovascular subretiniana, MNVSR) 
dejando como secuela una pérdida de AV permanente12-14. Por 
estos motivos se considera a la CSCC una de las retinopatías que 
más amenazan la visión, junto con la degeneración macular 
asociada a la edad, la retinopatía diabética y la oclusión venosa15.

La fisiopatología no es bien conocida a pesar de haber sido 
descrita por vez primera por von Graefe en 186616. Los hallazgos 
clínicos han dado lugar a varias teorías acerca de su patogénesis, 
cada uno de los cuales puede explicar en parte la enfermedad. 
Las principales teorías incluyen las etiologías que se originan en 
la coroides, EPR y el desequilibrio hormonal1,17-20. Como resultado 
de las múltiples teorías, se han propuesto diversos tratamientos. 
Hasta ahora se han publicado pocos estudios de nivel alto de 
evidencia científica. Según una revisión sistemática de Cochrane21 
la terapia fotodinámica (TFD) fue la mejor opción terapéutica en 
la CSC aguda22 y CSCC23,24.

Dado que tenemos poca evidencia científica por la falta de estu-
dios bien diseñados, aparte de realizar este tipo de estudios, es 
interesante saber el manejo de esta enfermedad en la práctica 
clínica diaria. En la revisión bibliográfica realizada, sólo se ha 
encontrado un trabajo publicado sobre el manejo de CSC por 
los expertos25.

Aunque la CSCC es una de las formas más comunes de macu-
lopatía26, se sabe relativamente poco sobre su curso natural y 
las consecuencias visuales a largo plazo. Este trabajo pretende 
mostrar los patrones de práctica clínica diaria en la CSCC.

Material y métodos
Se analizaron las historias clínicas de los pacientes diagnosticados 
de CSCC en el Institut Català de Retina, Barcelona, España entre 
2010 y 2016. Todos los casos consecutivos de CSCC con afecta-
ción foveal y seguimiento de más de 1 año fueron incluidos en el 
estudio retrospectivo y observacional cuando cumplían todos los 
criterios de inclusión y ninguno de exclusión (Tabla 1). 

Se recogieron para su análisis los siguientes datos cuando fueron 
disponibles: demográficos (edad, sexo), antecedentes sistémicos 
de interés, antecedentes oftalmológicos (ojo afecto, estado del 
ojo contralateral, brotes y tratamientos previos), datos clínicos del 
ojo afecto y contralateral al principio y al final de seguimiento y, 

Tabla 1. Criterios de elegibilidad.

Criterios de inclusión

-  CSC crónica definida como episodio de coriorretinopatía serosa 
central acompañado de manifestaciones clínicas y de DNS y/o 
DEP con FSR en OCT Spectralis durante más de 3 meses de 
evolución

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

-  Seguimiento mínimo de 1 año

Criterios de exclusión

-  Patología macular distinta a coriorretinopatía serosa central

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

-  Patología ocular que condicione pérdida de agudeza visual 
como el glaucoma avanzado, neuritis óptica anterior, neuritis 
retrobulbar, atrofia de nervio óptico

-  Opacidad de medios (opacidad corneal, catarata avanzada…) 
que dificulte la exploración del polo posterior y resulte en ob-
tención de pruebas de mala calidad

-  Falta de OCT al inicio y final del seguimiento



4

Características clínicas y evolución a largo plazo de la coriorretinopatía serosa central crónica

Annals d’Oftalmologia 2019;27(1):2-16

en pacientes tratados, también a los 3 meses y al año de inicio 
de tratamiento. De la exploración se registraron la AV de lejos 
con corrección (AVLcc) en la escala de Snellen y de cerca con 
corrección (AVCcc) en la escala de Jaeger, el grosor foveal central 
(GFC) y grosor coroideo central (GCC), presencia de paquicoroides 
y otros parámetros tomográficos (DNS, elongación de fotorrecep-
tores, puntos hiperreflectivos, disrupción de membrana limitante 
externa (MLE) y de la línea elipsoide y alteraciones del EPR (AEPR) 
como: disrupción, DEP, DEP plano e irregular, alteraciones difusas), 
los patrones en autofluorescencia del fondo del ojo (AF), angiogra-
fía fluoresceínica (AGF) y con verde indocianina (AVI). Además, se 
recogieron los datos sobre tratamientos usados, duración del segui-
miento y del primer brote y la tasa de recurrencia y de persistencia.

Dado que fue un estudio retrospectivo se revisaron historias clíni-
cas en búsqueda de los posibles antecedentes patológicos. En el 
centro estudiado se usa una plantilla diseñada especialmente para 
seguimiento de los pacientes con CSC incluyendo el apartado de 
las preguntas sobre los factores de riesgo (sí o 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 cálculos estadísticos. 

Se midió de forma automatizada el grosor promedio de la retina 
dentro de un radio de 1 mm de la fóvea central en la cuadrícula del 
ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) llamado GFC 
mediante SD-OCT Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg, 
Germany). Para el cálculo cuantitativo se usaron sólo 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 Cirrus27.

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 según el procedimiento estándar descrito 
por Margolis et al.28. Para los cálculos se usaron solo las medidas 
del grosor subfoveal (GCC). 

Para la valoración cualitativa se usaron los resultados obtenidos 
con SD-OCT y AF Spectralis (Heidelberg Engineering, Heidelberg, 
Germany), AGF y AVI (HRA, Heidelberg Engineering, Heidelberg, 

Germany, ambas). Cada imagen fue valorada de manera indepen-
diente por dos examinadores con experiencia en la interpretación 
de los resultados de las imágenes multimodales (AD, ET), y en caso 
de dudas, valorada per el tercer examinador experimentado (IJ).

Análisis estadístico

Todos los análisis se realizaron para la población total del estu-
dio (análisis general) y de forma separada para cada grupo (por 
ejemplo: grupo de tratamiento y grupo de observación, grupo de 
pacientes menores de 50 años y de mayores de 50 años). 

Se analizaron todas las variables de forma descriptiva con méto-
dos estadísticos apropiados: análisis de frecuencias en el caso de 
variables categóricas y en el caso de variables cuantitativas, como 
medidas de tendencia central se utilizaron la media y la moda, y 
como medias de dispersión la desviación estándar y rango inter-
cuartil, dependiendo de la distribución de los datos. 

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

Se convirtió la AV en Snellen en la AV en logMAR para realizar los 
cálculos estadísticos.

En cuanto a comparación 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 más de dos valores. La comparación 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 
estadístico SPSS versión 16.0.

Resultados
Se revisaron 684 pacientes con supuesto diagnóstico de CSC entre 
enero 2010 y abril 2016, de ellos se incluyeron al análisis 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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Demografía y características basales

La mayoría de los pacientes fueron hombres, la edad media fue de  
47,7+/-10,5 años, observándose una diferencia significativa entre 
sexos (p<0,001). Los datos demográficos se presentan en la Tabla 2.

Al inicio de seguimiento, 46 pacientes (34,3%) presentaban afec-
tación bilateral, en 15 ojos (10,3%) se observaba DNS subfoveal y 
en 6 ojos (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, inyección intravítrea del inhibidor de fac-
tor de crecimiento de endotelio vascular (antiVEGF, anti-vascular 
endothelial growth factor) en 3 casos).

En un 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 más frecuentes (28,7% y 30,8%, respectivamente). 

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

Pacientes con supuesta CSC: 684

Excluidos: 491 CSCC: 193

Incluidos  
en el estudio: 134

Excluidos

Seguimiento <1 año: 59

Maculopatía asociada con CSC: 269

- CSC aguda: 171
- Sólo antecedentes de CSC: 34
- CSC extrafoveal: 15
- Epiteliopatía: 49

Maculopatía no asociada con CSC: 73

- All EPR: 10
- DEP inactivo: 8
- Distrofia: 1
- Best: 1
- AQFVD: 12
- Mácula en cúpula: 17
- MNVSR/DMAE: 20
- EM 2º a OV: 4

Otro diagnóstico: 10

- Nevus coroideo con FSR:1
- Hemangioma: 1
- Sd de efusión: 1
- Edema de Berlín: 1
- AZOOR: 1
- Uveítis: 1
- DR: 1
- Neuritis retrobulbar: 2
- Catarata: 1

No patología: 27

Seguimiento < 3 meses: 112

Figura 1. Diagrama de flujo de los participantes del estudio retrospectivo. 
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Otros factores como el tratamiento con ansiolíticos y corticoste-
roides, la presencia del Helicobacter pylori, la apnea del sueño 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 mejoría 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 
más baja que en el ojo contralateral (p<0,001). Sólo el 59,5% de 
pacientes tenía 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 anatómicos

Tomografía de coherencia óptica
Al final de seguimiento en los ojos afectos se observó una reduc-
ción significativa del GFC y GCC y diferencias significativas entre 

ambos ojos, a pesar de la presencia de paquicoroides también en 
el ojo contralateral. Se encontró el grosor retiniano reducido en ojo 
afectado en comparación con el ojo contralateral por los cambios 
crónicos 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 está 
presentado en la Tabla 3.

Otras características tomográficas estudiadas fueron: DNS, elon-
gación de fotorreceptores y puntos hiperreflectivos presentes al 
inicio en 100%, 95,9% y 61,6% de ojos, respectivamente, y al final 
en el 23,3%, 23,3% y 11%, respectivamente (p<0,001). Así mismo 
se revisó la integridad de la MLE y de la línea elipsoide observando 
su interrupción al inicio en el 4,1% y 8,9%, respectivamente y al 
final en el 18,5% y 41,1% (p<0,001), respectivamente. La tasa de las 
AEPR disminuyó al final de seguimiento del 100% al 87% (p<0,001), 
con la disrupción focal del EPR como la alteración más frecuente 
al principio (52,1%) y la AEPR difusa al final (49,3%). Es importante 
destacar la presencia de alteraciones tomográficas en el 73% de 
ojos contralaterales al inicio y 65,5% al final con las AEPR como 
más frecuentes al inicio y al final (37,2% y 33,1%, respectivamente). 
Aunque se observó un aumento de la tasa de disrupción de la MLE 
y la línea elipsoide del 2,7 y 4,1% al 5,5 y 10,3%, respectivamente, no 
hubo cambios significativos a lo largo de seguimiento en los ojos 
contralaterales en ningún parámetro tomográfico estudiado. Estos 
parámetros tomográficos 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-

Tabla 2. Datos demográficos de los pacientes incluidos.

V/M; n (%)	  115 (78,8%) / 31 (21,2%)

V:M; proporción	 3,7:1

Edad; años        	 47,7±10,5

Edad V/M; años	 45,9±9,8 / 54,4±10,7

OD: OI; proporción	 1:1

V: varón; M: mujer; OD: ojo derecho; OI: ojo izquierdo.

Tabla 3. Resultados visuales y anatómicos en ojos afectos, ojos contralerales al inicio y final de seguimiento.

Ojo afecto p* Ojo contralateral p** p*** p****

Inicial Final Inicial Final

AVLcc M±DS

Rango

0,14±0,2

(1,30;-0,08)

0,09±0,21

(1,30;-0,08)

<0,001 0,04±0,19

(1,30;-0,08)

0,00±0,19

(1,30;-0,08)

0,992 p<0,001 p<0,001

AVCcc J1-2 73,7%

M 2, IQR 2

J1-2 86,7%

M 1, IQR1

<0,001 J1-2 96,4%

M 1

J1-2 95%

M 1

0,992 p<0,001 p<0,001

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

GFC M±DS µm 436,6±154,8 269±72,5 <0,001 287,6±40 283,7±70,3 0,463 p<0,001 0,075

GCC M±DS µm 423,7±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 corrección en logMAR; AVCcc: agudeza visual de cerca con corrección en la escala de Jaeger; M±DS: media±desviación estándar; M: moda; 
IQR: rango intercuartil.
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ción retiniana cistoidea posterior en 2, MNVSR en 11 y excavación 
coroidea en 2 casos (Figura 3). 

Se analizó la influencia de los parámetros de OCT en la AV final y se 
encontró una correlación significativa entre la presencia del DNS, 
la elongación de los fotorreceptores, los puntos hiperreflectivos, 
la disrupción de la línea elipsoide (p<0,001 en todos parámetros 
mencionados anteriormente) y la disrupción de la MLE (p=0,003). 
La AV final no dependía 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 patrón más frecuente fue el mixto, presente en el 38,5% 
al inicio y 57,1% al final, seguido por hiperautofluorescencia en el 33,3% 
y 21,4%, hipoautofluorescencia en el 7,7% y 14,3% y epiteliopatía en 
reguero en el 15,4% y 8,6%, respectivamente. En el ojo contralateral 
no se observaron alteraciones en la mayoría de casos (76,9% y 66,1%, 
respectivamente). Los cambios del patrón no fueron significativos ni 
en los ojos afectos (p=0,096) ni en los contralaterales (p=0,564).

Figura 2. Paramétros tomográficos estudiados: desprendimiento neurosensorial, elongación de los fotorreceptores, puntos hiperreflectivos (A), disrupción de la mem-
brana limitante externa y la línea elipsoide, alteraciones del epitelio pigmentario (desprendimiento del epitelio pigmentario plano e irregular) (B).

Figura 3. Hallazgos tomográficos al final de seguimiento: desprendimiento del epitelio pigmentario (A), fluido subretiniano extrafoveal (B), fluido subretiniano subfoveal 
(C), edema macular quístico (D), membrana neovascular subretiniana (E), excavación coroidea (F).
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Se realizó AGF en el 66,4% de casos al principio y en el 11% al final 
del seguimiento. El examen mostró en el 100% de los casos inicia-
les una fuga, con “escape” focal como el hallazgo más frecuente 
(56,7%). El cambio del patrón angiográfico en el ojo afecto fue 
significativo (p=0,031), ya que las AEPR fueron las alteraciones más 
frecuentemente observadas (50%) al final de seguimiento. En los 
ojos contralaterales no se detectaron alteraciones angiográficas ni 
al inicio ni al final 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 ojos no se observó el 
cambio del patrón (p=0,180), siendo el más frecuente el de la 
hiperpermeabilidad y dilatación de los vasos coroideos en los 
ojos afectos (75,7% al inicio y 77,8% al final) y la dilatación 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 mayoría 
de casos (88,9% y 77,8%, respectivamente).

Los patrones más frecuentes se presentan en la Figura 4.

Curso clínico

Durante el seguimiento medio de 3 años (1166±562 días), se 
observaron persistencia del FSR subfoveal en el 24,7% y recu-
rrencia en el 37,7% con un número medio de brotes de 1,5±1,2. 
La duración del primer brote fue aproximadamente de 1 año 
(316,5±222,6 días).

Análisis de subgrupos

Se compararon las características basales, el curso clínico y los 
resultados funcionales y anatómicos en los subgrupos: mujeres 

vs varones, pacientes de edad inferior a 50 años vs pacientes de 
edad superior o igual a 50 años, pacientes que presentaron re-
currencias o no y los que tenían FSR persistente o no. Así 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, 
duración del primer brote, tasa del tratamiento, recurrencia y 
persistencia del FSR subfoveal, así como duración del seguimiento. 
Los resultados se presentan en la Tabla 4. También se estudiaron 
las posibles diferencias entre los subgrupos en los parámetros 
tomográficos: GFC, GCC, presencia de paquicoroides, DNS, elon-
gación de los fotorreceptores, puntos hiperreflectivos, integridad 
de la MLE y de la línea 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), 
tenían AVCcc más baja (p=0,035) y metamorfopsia más frecuente 
(p=0,028) al inicio y AVLcc peor (p=0,028) al final. El seguimiento 
de este grupo fue más largo (p=0,001). No hubo diferencias sig-
nificativas en los parámetros tomográficos estudiados.

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

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

Figura 4. Los patrones más frecuentes al inicio de seguimiento: el patrón mixto (hiper- e hipoautofluorescencia) en autofluorescencia del fondo (A), fuga puntiforme 
en angiografía fluoresceínica (B), hiperpermeabilidad y dilatación de los vasos coroideos con angiografía de verde de indocianina (C). 
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persistencia del FSR (p<0,001), un menor GFC inicial y una mayor 
tasa de presencia de DNS, elongación de los fotorreceptores y 
puntos hiperreflectivos en OCT.

Los pacientes con presencia de FSR subfoveal al final de segui-
miento (n=36) tenían peores resultados funcionales: AVLcc y 
metamorfopsia (p=0,035 y 0,020, respectivamente) y también 
anatómicos asociados a su persistencia tomográfica (mayor 
GFC, mayor tasa de DNS, de elongación de fotorreceptores y 
de presencia de puntos hiperreflectivos, p<0,001 en todos los 

Sexo Edad Recurrencia Resolución Tratamiento

Varón 
(n=115)

Mujer 
(n=31)

P <50a 
(n=84)

≥50a  
(n=62)

P No recu-
rrencia 
(n=91)

Recu-
rrencia 
(n=55)

p Reso-
lución 

(n=110)

No reso-
lución 
(n=36)

P Obser-
vación 
(n=92)

Trata-
miento 
(n=54)

P

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 0,911 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 
previas

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

Tratamiento 
previo

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

AVLcc  
inicial M±DS

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±0,21 0,13±0,17 0,813 0,10±0,17 0,2±0,23 0,004

AVCcc  
inicial

J1-2 77%, 
M2, IQR2

J1-2 73%, 
M1,5, 

IQR1,5

0,035 J1-2 74%, 
M2, IQR2

J1-2 73%, 
M2, IQR2

0,302 J1-2 71%, 
M2, IQR2

J1-2 78%, 
M1, IQR1

0,302 J1-2 74%, 
M2, IQR2

J1-2 74%, 
M1, IQR2

0,450 J1-2 78%,

M1, IQR1

J1-2 67%, 

M3, IQR3

0,004

Metamorfopsia 
inicial

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

AVLcc  
final M±DS

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

AVCcc  
final 

P1-2 88%, 
M1, IQR1

P1-2 87%, 
M2, IQR1

0,775 P1-2 94%, 
M1

P1-2 77%, 
M2, IQR1

<0,001 P1-2 
91,9%, 

M1, IQR1

P1-2 
81,8%, 

M1, IQR1

0,067 P1-2 89%, 
M1, IQR1

P1-2 80%, 
M1, IQR1

0,178 P1-2 93%, 
M1, IQR1

P1-2 76%, 
M1, IQR1

0,004

Metamorfopsia 
final %

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

1º brote 317,9 
±222,2

311,4

±227,5

0,887 280,9

±209,7

364,2

±231,9

0,025 338,5 
±246,6

280,6

±172,3

0,129 302,3

±223,3

359,5

±217,4

0,182 289,6

±246,2

360,5

±170,4

0,062

Tratamiento 36,5% 41,9% 0,581 38,5% 36,4% 0,801 38,5% 36,4% 0,800 35,5% 44,4% 0,581 x x x

Persistencia FSR 24,3% 25,8% 0,867 20,2% 40,0% 0,149 15,4% 40,0% 0,001 x x x 24,2% 25,5% 0,863

Recurrencia 36,5% 41,9% 0,581 34,5% 41,9% 0,361 x x x 30% 61,1% 0,001 38,5% 36,4% 0,801

Seguimiento 1050 
±600

1596 
±1379

0,001 1082 
±632

1279 
±1077

0,169 1157 
±947

1181 
±675

0,866 1175 
±901

1137 
±692

0,817 1038 
±591

1377 
±1138

0,019

M±DS: media±desviación estándar; V: varón; M: mujer; AVLcc: agudeza visual de lejos con corrección (logMAR); AVCcc: agudeza visual de cerca con corrección; 
M: moda; IQR: rango intercuartil. 

Tabla 4. Resultados de comparaciones de características basales, parámetros funcionales y curso clínico en subgrupos.

parámetros mencionados). También en este grupo se observó 
un mayor número de brotes durante el seguimiento (p=0,001).

Se trataron 54 casos, 19 con terapia combinada, 16 con TFD, 13 
con antiVEGF, 5 con fotocoagulación laser y uno con eplerenona 
después de aproximadamente 8 meses (256,1±204días) de ob-
servación. En el 74% de casos de terapia combinada se añadió 
la TFD al antiVEGF, en el 75% de la TFD se usó baja fluencia, en el 
85% de antiVEGF se administró bevacizumab, en el 100% de los 
casos tratados con láser argón la fuga fue extrafoveal y sólo en 
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1 caso se dio eplerenona como la única opción terapéutica. Se 
aplicó TFD 1,1±0,4 veces por cada CSCC tratada en primer año y 
1,2±0,6 durante el seguimiento, antiVEGF 1,4±0,8 y 2,4±2,7 veces, 
respectivamente y láser sólo 1 vez en un año y durante todo el 
periodo de seguimiento. No se detectaron diferencias entre las 
opciones más usadas, pero la muestra era pequeña.

Se observó una mejoría significativa funcional y estructural a los 3 
meses, que se mantenía al año (Tabla 6). A pesar de ello, el grupo 

tratado tenía peores resultados visuales: AVLcc y AVCcc más bajas 
(p=0,004, para ambas) y además peores resultados anatómicos: 
tasa de interrupción de la MLE y de elipsoide más alta (p<0,001). 

Discusión
Uno de los aspectos más importantes de este estudio es el largo 
periodo de seguimiento de los pacientes (tiempo medio de 3 

Sexo Edad Recurrencia Resolución Tratamiento

Varón 
(n=115)

Mujer 
(n=31)

P <50a 
(n=84)

≥50a  
(n=62)

P No recu-
rrencia 
(n=91)

Recu-
rrencia 
(n=55)

p Reso-
lución 

(n=110)

No reso-
lución 
(n=36)

P Obser-
vación 
(n=92)

Trata-
miento 
(n=54)

P

GFC inicial 450±164 389±102 0,050 450±164 396±149 0,006 459±169 401±119 0,027 442±148 420±174 0,453 450±165 414±134 0,174

GCC inicial 447±104 373±134 0,128 466±121 379±79 0,029 434±125 423±88 0,804 427±115 462±110 0,625 456±104 394±120 0,127

DNS inicial 100% 100% 0,461 100% 100% 0,555 100% 100% 0,417 100% 100% 0,417 97,8% 100% 0,270

Elongación  
fotorreceptores 
inicial

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

Puntos  
hiperreflectivos 
inicial

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

Disrupción MLE 
inicial

5,2% 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

Disrupción Línea 
Elipsoide inicial

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

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±115 349±90 0,063 426±110 368±109 0,047 393±101 409±127 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

Elongación 
fotorreceptores 
final

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

Puntos  
hiperreflectivos 
final

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

Disrupción MLE 
final

17,7% 22,6% 0,537 12% 27,4% 0,016 15,3% 23,6% 0,238 15,7% 27,8% 0,109 7,8% 37% <0,001

Disrupción Línea 
Elipsoide 
final

40,4% 45,2% 0,630 32,1% 53,2% 0,008 41,1% 41,8% 0,933 43,1% 36,1% 0,459 27,5% 64,8% <0,001

AEPR 
final

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

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 parámetros tomográficos en subgrupos.
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años), ya que, según la revisión bibliográfica realizada, en sólo 35 
de 1.613 trabajos publicados, el seguimiento fue mayor de un 
año. Nuestros resultados muestran que la CSCC es una coriorre-
tinopatía progresiva con un impacto significativo en la función 
visual. A pesar de la resolución, la CSCC deja secuelas visuales que 
disminuyen de manera marcada la calidad de vida7-9,29. Aunque 
la AV mejoró 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 reducida y sólo en el  
59,5% la AV fue de la unidad. Además, al final del estudio, el 13,3% 
presentó mala AVCcc y casi el 50% metamorfopsia residual. En 
general, nuestros pacientes se quedaron con una AV subóptima. 

La naturaleza progresiva de la CSCC se demostró en la OCT, AF, 
AGF y AVI. Se observó una disminución del GFC, no sólo como 
resultado de la resolución 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 µm vs 
283,7±70,3 µm). Lo mismo describieron Eandi et al.30. El aumento 
del número de los ojos con la disrupción de las capas externas 
(MLE y elipsoide) que observamos al final del seguimiento fue sig-
nificativo. Este hallazgo fue previamente descrito y se corresponde 
con el adelgazamiento de la capa nuclear externa, posiblemente 
a partir de la apoptosis de los fotorreceptores31. Encontramos las 
AERP en casi la mitad de los pacientes en la OCT y en el 92,8% en 
la AF (lesiones hipo-, hiperautofluorescentes y mixtas), tal y como 
fueron mencionadas en el trabajo de Mangione et al.32. El daño 
permanente de los fotorreceptores y del EPR puede explicar las 
quejas visuales persistentes, incluso después de la resolución del 
DNS, tal y como en nuestros pacientes que presentaron al final 
del estudio metamorfopsia en 57,3% y peor AVL y AVC que en ojo 
contralateral (p<0,001, en ambos casos), a pesar de mejoría de AV 
final. Este hecho se explica con la mejoría de las amplitudes en el 

electrorretinograma multifocal (ERGmf ) después de la resolución 
del FSR, pero sin volver a los niveles normales33 así como en dis-
minución de la densidad de los conos foveales en la óptica adap-
tativa a pesar de la reaplicación retiniana34. Desafortunadamente, 
no se pudo incluir en el análisis porque el ERGmf se hizo en muy 
pocos pacientes y no se dispuso de óptica adaptativa. Además, 
se observaron lesiones asociadas claramente a secuelas visuales35 
como degeneración retiniana cistoidea posterior1,28,36 presente 
en el 1,4% y la MNVSR secundaria a CSC en el 7% de nuestros 
pacientes. La degeneración retiniana cistoidea posterior apareció 
en el 8% después de 9 años por término medio en el trabajo de 
Piccolino et al.36. La diferencia en el tiempo de seguimiento puede 
explicar el contraste en la prevalencia entre nuestro estudio y el 
previamente mencionado36. La MNVSR secundaria a CSC es una 
complicación relativamente infrecuente, aparece sólo entre el 2 
y 9% de los pacientes11 y predomina en los mayores, 84% de ellos 
tenían una edad superior a 50 años5, o incluso el 100%, como en 
nuestra cohorte.

Se encontró una correlación entre los hallazgos anatómicos y 
funcionales finales. La interrupción de la MLE y elipsoide fue 
asociada de manera significativa a baja AV final, tal y como en los 
estudios anteriores31,37,38. El daño de las capas externas es el factor 
de mal pronóstico visual más constante en los trabajos publicados. 
También la presencia de DNS, elongación de los fotorreceptores 
y de puntos hiperreflectivos se correlacionaron con peores resul-
tados funcionales en nuestros pacientes. De igual manera, Loo et 
al.11 encontraron asociación significativa entre el DNS, Cidad et 
al.39 entre la elongación de fotorreceptores y Kon et al.40 entre los 
puntos hiperreflectivos y los peores resultados funcionales. Con-
trariamente al estudio de Nair et al.41, no evidenciamos correlación 
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 µm (Cirrus) que en nuestra cohorte crónica: 

	 Inicio	 3 meses	 1 año	 p

AVLcc M±DS	 0,24±0,11	 0,15±0,25	 0,13±0,21	 <0,001

AVCcc	 J1-2 60% M2, IQR2,5	 J1-2 83% M1, IQR1	 J1-2 85,7% M1, IQR1	 0,001

GFC M±DS µm	 374,3±97	 263±67,1	 259,6±67,8	 <0,001

Inicio: antes de realizar el tratamiento; AVLcc: agudeza visual de lejos con corrección en logMAR; AVCcc: agudeza visual de cerca con corrección en la 
escala de Jaeger; M±DS: media±desviación estándar; 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 año.
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436,6 µm (Spectralis). Tampoco se encontró asociación entre las 
AERP y la AV final ni en nuestro ni en otros estudios11,39 donde las 
AEPR se asociaron con la edad de inicio de los síntomas, pero no 
con la AV final. 

Wang et al.42 demostraron en la era preOCT que el FSR persistente 
por más de 3-4 meses puede ocasionar atrofia foveal, lo que llevó 
a un cambio de la definición de la cronicidad de 6 meses a 3 me-
ses, razón por la que se adoptó este criterio en nuestro estudio. 

Actualmente, no está claro por qué algunas personas desarrollan 
CSC activa en el caso de una coroides engrosada disfuncional 
("paquicoroides") a diferencia de otras43 y por qué en un mismo 
individuo la enfermedad puede permanecer subclínica en un ojo 
a pesar de la presencia de anormalidades de coroides similares 
en ambos44. En la literatura médica sobre esta enfermedad se 
insiste en la presencia del aumento del GCC en los ojos afecta-
dos44-46 y en los ojos contralaterales de los mismos pacientes47-49 
en comparación 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.43 donde 100% de los pacientes presentaron carac-
terísticas 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 µm) fue significativamente mayor que en el ojo 
contralateral (287,6 ± 40 µm), como en el estudio de Goktas et 
al.47, pero él, a diferencia de nosotros, estudió casos agudos donde 
el GCC medio fue más alto (461,4±101,4 µm y 375,3±103,7 µm, 
respectivamente). Lo mismo observaron otros autores48,49. El GCC 
medido con EDI-OCT oscilaba entre 307±72 µm50 y 517±98 µm51 
en los ojos afectos en la CSC crónica y medía 350±98 µm en los 
ojos controlaterales en casos de CSC aguda y crónica analizados 
conjuntamente en estudio de Maruko et al.48. 

En nuestro estudio, el porcentaje de los pacientes con lesiones 
bilaterales fue alto. El 40% presentaban clínicamente alteraciones 
bilaterales al principio del seguimiento, similar a otros trabajos 
publicados: 32% en el estudio de Bujarborua et al.52 y 40% en 
estudio de Gackle et al.53. 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 diagnóstico de la enfermedad no es difícil 
en casos típicos, las pruebas adicionales son muy importantes 
para diagnosticar casos más complejos, por ejemplo, ante una 
sospecha de MNVSR secundaria a CSCC. Las pruebas diagnósticas 

nos sirven para conocer la extensión de la enfermedad en el ojo 
afecto y en el ojo contralateral y para planificar el tratamiento. En 
consecuencia, el diagnóstico y seguimiento de la CSC se basa 
principalmente en la imagen multimodal. Mientras que la OCT 
es la modalidad más frecuentemente usada, la AF es útil para 
identificar las AEPR de episodios previos y la AGF para indicar el 
origen de la fuga. Los casos recurrentes, crónicos y atípicos son 
los que se benefician especialmente de la imagen multimodal 
integrando OCT, AF, AGF y AVI para realizar diagnóstico diferencial, 
guiar el tratamiento, seguir la extensión 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 observación, disminuyó la tasa 
de las alteraciones observadas con la resolución del brote activo.

Como se mencionó 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 específicas en la genética del paciente54, 
diferencias locales en la función de la retina externa, el EPR y 
posiblemente de los fotorreceptores55 o presencia de factores 
desencadenantes. En el metaanálisis de Liu et al.6 se identificaron 
la hipertensión, la infección por H. pylori, el uso de esteroides, los 
trastornos del sueño, las enfermedades autoinmunes, el uso de 
psicofármacos, el reflujo gastroesofágico, la úlcera péptica, el uso 
de antihistamínicos, los agentes antiácidos/antirreflujo, el estrés 
psicológico, 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 mayoría de los pacientes (67,1%), siendo el más 
frecuente la HTA (30,8%), el estrés (28,7%) y el uso de fármacos: 
psicofármacos (15,8%), esteroides (11,6%). Estos factores se cono-
cen como los factores de riesgo independientes3,56,57. La infección 
por H. pylori, trastornos de sueño y el uso de Sildenafil58 se hallaron 
menos frecuentemente en nuestro trabajo, en sólo el 9,9%, 2,7% 
y 1,35% de los casos, respectivamente.

Tampoco está claro por qué la prevalencia es mayor en los hom-
bres. Oscila en varios estudios entre un 72% y un 88%3,5, similar al 
nuestro (78,8%). Se postulan mecanismos hormonales. Aparte de 
la activación del receptor de aldosterona/mineralocorticoides por 
gluco- y mineralocorticoides, se sospecha de la influencia de la 
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testosterona y los estrógenos. En una cohorte de 400 casos de CSC 
(en comparación con 1.400 controles emparejados) se encontró 
una asociación significativa con 4 polimorfismos comunes de un 
solo nucleótido de cadherina 5 en varones59. Dado que esta mo-
lécula contribuye a las adherencias intercelulares en el endotelio 
vascular y está regulada negativamente por los corticosteroides, 
las variaciones genéticas en la cadherina 5 combinadas con even-
tos desencadenantes como el tratamiento con corticosteroides, 
podrían explicar la proporción alta de varones con CSC59. También 
se sospecha que el exceso de testosterona juega un papel im-
portante26. Tal asociación podría explicar la preponderancia de la 
enfermedad en los hombres y su disminución con el aumento 
de la edad provocado por descenso en los niveles plasmáticos de 
testosterona. Además, se confirmó la presencia de los receptores 
de andrógenos en las células del EPR60 y los niveles elevados de 
testosterona en personas con personalidad de tipo A61 y en el 
embarazo62. Por otro lado, se cree que los estrógenos pueden 
jugar un papel protector, sugiriendo que las mujeres padecen CSC 
en edades más avanzadas63. Eso explicaría que, a partir de cierta 
edad, la proporción entre los sexos se iguala, como en nuestro 
estudio, en el que a partir de los 50 años las mujeres constituían 
el 55% del grupo estudiado, mientras que en la población menor 
de 50 sólo fueron el 6%. El papel protector de los estrógenos 
explica parcialmente que los hombres con CSC tengan un riesgo 
significativamente más alto de enfermedad coronaria (Hazard 
Ratio (HR): 1,72)56 y de desarrollar HTA (Odds Ratio (OR): 2,25-2,3)3. 

En nuestro estudio, la mayor incidencia fue en pacientes más 
jóvenes, 48 años de media. En otros estudios la edad media osciló 
entre 392 y 51 años5. El predominio de los hombres en edades 
menores se puede explicar por disminución 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 disminución 
del GCC con la edad28,64, tal y como se encontró en nuestro es-
tudio, donde en los pacientes mayores de 50 años la coroides 
fue significativamente más delgada que en los pacientes más 
jóvenes. En nuestra cohorte, la coroides también fue más delgada 
en las mujeres que en los hombres (348,8±90 µm y 414,4±114,8 
µm, respectivamente), lo que puede contribuir a las diferencias 
en la prevalencia entre los sexos28. Una disminución del GCC se 
observó también en la respuesta al tratamiento con TFD65. Un año 
después del tratamiento con media fluencia, en la EDI-OCT se 
mostró una reducción de aproximadamente un 20% en el GCC48,65. 

Este efecto de la TFD se asoció no sólo a la resolución del brote 
actual, sino también a menor frecuencia de las recurrencias (RR 
19,83 [IC 95% 1,19-330,50])23, al contrario del tratamiento con las 
inyecciones de antiVEGF (RR 1,46 [IC 95% 0,59-3,58])24 con el que 
no se observaron cambios en las recurrencias ni en el GCC21,66. 
Así mismo lo demostraron Kim et al.67 quienes observaron que 
una disminución del GCC después de la resolución de la CSC 
fue mayor en los ojos sin recurrencia que en los ojos con brotes 
recurrentes (91,35±46,40 μm vs. 19,25±16,47 μm, p<0,001), y el 
grado de reducción del GCC se asoció con la tasa de recurrencia 
de CSC (OR=0,877, p=0,019). Desafortunadamente, debido al 
escaso tamaño de la muestra no pudimos examinar los cambios 
del GCC después del uso de TFD. Al analizar todas las opciones 
conjuntamente no se observó un cambio significativo del GCC, 
probablemente debido al alto porcentaje de las inyecciones 
intravítreas (casi 50% de los pacientes tratados).

Como los clínicos consideran la CSC una enfermedad autolimitada 
y benigna, aunque es la cuarta retinopatía más amenazante para 
la visión15, es frecuente que se opte por un manejo expectante. En 
la encuesta realizada por Mehta et al.25, el 79,1% de los retinólogos 
expertos eligieron la observación. Sabemos que, a mayor tiempo 
de persistencia de FSR hay mayor riesgo de cambios irreversibles 
estructurales (OCT, óptica 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 año. Además, el tiempo de observación antes de tomar 
la decisión sobre el tratamiento fue muy largo, aproximadamente 
8 meses, exactamente lo mismo que en el estudio de Chan et 
al.22. El tiempo de espera tan largo y a su vez, la presencia de FSR 
tan persistente pudieron contribuir a una AVLcc y AVCcc inicial 
significativamente peor y a una tasa de interrupción de las capas 
retinianas externas significativamente mayor, lo que resultó 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 observación no es válida en todos los 
casos. Hay algunos grupos de pacientes, como mujeres y pacien-
tes mayores, que tienen peor pronóstico visual, como lo demues-
tra nuestro estudio, y que quizá se beneficien del tratamiento 
precoz. Asimismo, es el caso de los grupos clásicamente 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 
pronóstico funcional como la recurrencia y la persistencia de FSR 
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estuvieron presentes en nuestros pacientes en el en el 37,7% y 
en 24,7%, respectivamente, similar a la tasa de recurrencia del 15 
al 50% en otros estudios11,34 y a la tasa de persistencia del FSR del 
5% al 28% en el trabajo de Loo et al.11. Además, es muy importante 
saber y recordar que el DNS, la elongación de los fotorreceptores, 
los puntos hiperreflectivos, la interrupción de la MLE y elipsoide 
fueron los factores asociados con una peor AV final, para poder 
informar correctamente al paciente sobre el pronóstico visual y 
para tomar decisiones terapéuticas correctas. Los hallazgos de 
este estudio demuestran que el posible impacto negativo de 
la CSCC sobre la visión no debe subestimarse. La ausencia de 
investigaciones bien diseñadas con elevada evidencia científica, 
supone un problema. Nuestros resultados tampoco resuelven 
las dudas sobre la superioridad de algún modo de tratamiento. 
Como se presentó, no se encontraron diferencias entre la TFD, 
los fármacos antiVEGF o la terapia combinada, al contrario de los 
resultados de revisión y metaanálisis realizado por Salehi et al.21, 
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 mayoría (56,5%) se tuvo que añadir TFD 
después de observar una escasa respuesta o su falta a antiVEGF, 
lo que sugeriría una mejor respuesta a la TFD, que coincide con 
el metaanálisis mencionado21 y la encuesta sobre los patrones de 
actuación por los expertos25.

Para concluir, aunque no es infrecuente que los oftalmólogos 
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 coroidopatía serosa central crónica, al contrario 
de las creencias generales, no es benigna, ni unilateral, ni tan corta, 
ni tan homogénea, ni tan fácil de tratar.
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