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RESUMEN

Objetivo. Determinar la eficacia y seguridad de la brinzolamida tópica en el tratamiento de la coroidorretinopatía serosa
central idiopática (CSCI).
Material y métodos. Se diseñó un estudio prospectivo, longitudinal, doble ciego y comparativo en el cual se incluyeron
pacientes con diagnóstico de CSCI reciente, de junio 2002 a octubre 2003. Se aleatorizaron en dos grupos: Grupo I el cual fue
manejado con brinzolamida al 2% bid, y el Grupo II el cual recibió alcohol polivinílico (placebo) bid. Estudiamos el tiempo
de recuperación sintomática y clínica , las complicaciones, los puntos de fuga y la agudeza visual.
Resultados: Incluimos a 16 pacientes, 3 fueron excluidos, 7 se incluyeron en el Grupo I y 6 en el Grupo II. Encontramos
diferencia estadísticamente significativa (p
=0.03) en el tiempo de recuperación clínica y una tendencia a la recuperación sintomática (p=0.07). Las complicaciones se
vieron mas en el grupo II con una diferencia estadísticamente significativa (p=0.03). No se encontraron efectos adversos y la
brinzolamida fue bien tolerada.
Conclusiones: La brinzolamida puede acortar el tiempo de recuperación en la CSCI, disminuir las complicaciones y es segura
en su empleo.
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SUMMARY

Purpose: To determine the efficacy and safety of topical brinzolamide in the treatment of idiopathic central serous
chorioretinopathy (ICSC).
Patients and methods: A prospective, longitudinal, double-blind, comparative study was designed which included patients
with recent diagnosis of ICSC from June 2002 to October 2003. They were randomly divided into: Group I which received
treatment with topical brinzolamide 2% bid; and Group II, which received polyvinyl alcohol (placebo) bid. We studied
symptomatic and clinical recovery time, complications, fluorangiografic hot spots and visual acuity.
Results: We included 16 patients; 3 were excluded and 7 were included in group I. Six were included in group II. We found a
statistic significant difference (p=0.03) in time of clinic recovery and a tendency toward symptomatic recovery (p=0.07).
Complications were seen more often in group II (p= 0.03) with statistical significance. No adverse effects were seen with the
use of brinzolamide. Good tolerance was reported.
Conclusions: Brinzolamide may shorten the time of recovery of ICSC, prevent complications and is safe to use.
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INTRODUCCIÓN

La coroidorretinopatía serosa central idiopática (CSCI), ante-
riormente llamada retinopatía serosa central, se caracteriza
por un desprendimiento seroso en el área macular, esporádi-
co y autolimitado. La edad de presentación es entre los 20 y
los 50 años, en los mayores de los 50 años la diferenciación
con algunas formas de degeneración macular relacionada con
la edad hacen difícil su diagnóstico. La incidencia en hom-
bres es más elevada con relación a las mujeres y es aproxima-
damente de 9 a 1. La enfermedad se ha visto asociada princi-
palmente con pacientes con personalidad tipo A, en mujeres
durante el embarazo y en pacientes con uso sistémico de
esteroides. El cuadro clínico está caracterizado por el
borramiento de la visión central, metamorfopsias, micropsias,
escotoma central y cromatopsias. La recuperación espontá-
nea sucede en 4 a 8 semanas con rehabilitación completa de
la agudeza visual en la mayoría de los casos de 20/40 o mejor
y con sintomatología residual (micropsias, metamorfopsias)
y disminución de la sensibilidad al contraste; las recurrencias
son frecuentes y van de un tercio a la mitad de todos los
pacientes presentándose generalmente en el primer año pos-
terior a su inicio (1-3). La bilateralidad del padecimiento está
relacionada con el tiempo de evolución del paciente, de 36.1%
en su primera exploración hasta 65.6% a los 9.8 años de se-
guimiento. Los factores asociados con la disminución de la
agudeza visual son el desprendimiento residual del epitelio
pigmentario de retina (EPR), el desprendimiento de retina se-
roso persistente, las recurrencias y la neovascularización
subretiniana, llegando hasta visiones de 20/200 (4).

La fluorangiografía (FAG) provee un diagnóstico definiti-
vo de la enfermedad activa al mostrar patrones de fuga en
columna ascendente, sombrilla u hongo (5); mientras que la
angiografía con verde de indocianina ha sugerido que la
patogénesis de la enfermedad se debe a una
hiperpermeabilidad coroidea focal o múltiple (6). La tomografía
de coherencia óptica (TCO) es una técnica de alta resolución
para el diagnóstico y monitoreo cuantitativo de la CSCI; la
desventaja de esta técnica de medición es que se puede ver
limitada con la opacidad de los medios oculares (7), además
de su elevado costo en nuestro medio. Los potenciales vi-
suales evocados pueden mostrar un tiempo de latencia retar-
dado en 90% de los casos mientras que en 30% se presenta
una reducción de la amplitud durante la fase activa de la
enfermedad; posteriormente cuando se ha resuelto el padeci-
miento los tiempos de latencia regresan a la normalidad (7).
En la actualidad no hay evidencia de que los tratamientos
médicos sean eficientes en la CSCI y en el caso de los
esteroides éstos entorpecen su evolución (8). La
fotocoagulación con láser ha demostrado ser eficaz cuando
se aplica en el sitio de fuga con ayuda de la FAG, con resolu-
ción de 3 a 4 semanas en la mayoría de los casos. El tratamien-
to temprano con láser se ha utilizado para evitar la pérdida
severa de visión la cual ocurre en 5% de los casos de pacien-
tes con CSCI (1). Se ha visto que el efecto del láser no es
permanente en el curso de la CSCI ya que tiene efecto sólo en
el sitio de fuga del EPR sin tratar su origen coroideo; además

de disminuir la función retiniana puede desarrollar una mem-
brana neovascular secundaria al tratamiento (9). En nuestra
experiencia, la fotocoagulación con láser es controversial, ya
que al ser un padecimiento autolimitado y esencialmente be-
nigno, y por los efectos del láser ya mencionados, su indica-
ción la hacemos en los casos de persistencia del desprendi-
miento seroso, en los cuadros recurrentes y en caso de ojos
únicos; aunque otros autores no lo recomiendan por ser un
padecimiento autolimitado, lo sugieren para estabilizar el de-
terioro visual y con fines sociales y económicos en el pacien-
te (10). Estudios recientes han propuesto la utilización de
terapia fotodinámica para el tratamiento de la CSCI con apa-
rentes buenos resultados (11).

En cuanto al manejo médico, en estudios previos con
inhibidores de la anhidrasa carbónica (AC) se ha visto, en
modelos animales, que la aplicación sistémica de acetazolamida
en altas dosis puede favorecer de manera significante la
reabsorción de líquido subretiniano pero con resultados se-
cundarios como acidosis metabólica por la pérdida de bicar-
bonato (HCO3) en orina (12). Otros estudios muestran que a
dosis de 50 mg/ml, la acetazolamida administrada de forma
intravenosa incrementa la fuerza de adhesión retiniana. Se
sugiere que el incremento osmótico de flujo fuera del espacio
subretiniano y el transporte a través del EPR suponen deshi-
dratación del espacio subretiniano, seguido de un incremen-
to de la viscosidad en la matriz interfotorreceptora, por posi-
bles cambios en el comportamiento de los
glicosaminoglicanos en la matriz que hacen un puente al es-
pacio subretiniano, por la estrecha interdigitación de
fotorreceptores y células del EPR (13). La brinzolamida es un
inhibidor de la AC que ha mostrado buena tolerancia y con-
fort en su aplicación (14), además se ha demostrado, utilizan-
do microesferas de color y flujometría doppler láser, que su
administración ocular tópica o por vía intravenosa aumenta
el flujo sanguíneo en la cabeza del nervio óptico de conejos y
gatos. Los estudios farmacocinéticos oculares tópicos de-
muestran que la brinzolamida alcanza concentraciones signi-
ficativas en la retina aun posteriores a la administración de
una sola dosis (15).

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente estudio fue realizado en la Fundación Hospital de
Nuestra Señora de la Luz, de junio 2002 a octubre 2003. Se
diseñó un estudio prospectivo, longitudinal, comparativo,
doble ciego. Los criterios de inclusión fueron: pacientes con
diagnóstico de CSCI de reciente inicio con sintomatología
que no excediera los 20 días de evolución, que no hubieran
recibido algún tipo de tratamiento previamente, que su FAG
evidenciara hiperfluorescencia por fuga correspondiente a
un desprendimiento seroso de retina, que cumplieran con un
seguimiento mínimo de tres meses posteriores a la recupera-
ción y que hubieran dado su consentimiento por escrito. Los
criterios para exclusión fueron todos aquellos pacientes ma-
yores de 50 años, pacientes que tuvieran algún antecedente
de patología ocular agregada o patologías sistémicas. Fue-
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ron eliminados aquellos pacientes que no cumplieron con
sus citas, estudios o que hubiesen recibido algún tipo de
medicamento durante su evolución.

A todos los pacientes se les realizó una evaluación
oftalmológica completa, la agudeza visual fue valorada con la
cartilla del ETDRS. Además se tomaron fotografías
estereoscópicas del fondo de ojo, FAG, TCO 3, pruebas de
sensibilidad al contraste y de visión a los colores (15 tonos
de Farnsworth Munsell) al inicio y mensuales. Se interroga-
ron a los pacientes acerca de la presentación de efectos se-
cundarios y la tolerancia a la aplicación del medicamento. Se
instruyó a los pacientes en la utilización de la cartilla de Amsler
para la detección del posible deterioro en su evolución. El
seguimiento clínico de los pacientes fue semanal durante el
primer mes, mensual los siguientes tres meses y posterior-
mente semestral.

Los pacientes se dividieron en dos grupos. El grupo 1 fue
manejado con brinzolamida (Azopt) aplicada cada doce ho-
ras en el ojo afectado durante el cuadro activo. El grupo 2 fue
el grupo control y se manejó con alcohol polivinílico (Lubrik)
como medicamento placebo a la posología antes menciona-
da. El etiquetado y control de medicamentos fue realizado de
forma aleatoria por un tercero ajeno al estudio, con la finali-
dad de conservar el doble ciego y cumplir con el diseño pro-
puesto. Los medicamentos empleados para el presente estu-
dio no presentaron ningún costo para los pacientes evalua-
dos y no hubo participación o incentivos por parte de algún
laboratorio para la realización del presente estudio.

Fueron analizadas las siguientes variables:
1. Tiempo de resolución clínica, el cual se consideró como
la absorción completa del líquido subretiniano (LSR) me-
diante la exploración con una lente de 90 dioptrías en la
lámpara de hendidura;
2. El tiempo de resolución sintomática, que se determinó
por la ausencia completa de síntomas;
3. Las complicaciones: atrofia del EPR, recidivas, persis-
tencia de LSR y aparición de membranas neovasculares
(MNV). Cada complicación recibió un valor de acuerdo con
el grado de severidad (de 0 para la ausencia de complica-
ciones hasta 4 para la presencia de MNV);

4. El número de puntos calientes;
5. La agudeza visual inicial y final.

RESULTADOS

Fueron incluidos 16 pacientes en el presente estudio, de los
cuales se eliminaron tres de ellos, el primero por presentar
alergia a la fluoresceína, el segundo por no acudir a sus con-
sultas y estudios adecuadamente y el tercero por haber pre-
sentado una conjuntivitis durante su seguimiento y haber
sido tratado con esteroides tópicos.

En el grupo 1 participaron 7 pacientes de los cuales 4 fue-
ron del género masculino (57.1%) y tres del género femenino
(42.9%); las edades fueron de 33 a 45 años con una media de
38.7 años; 2 ojos derechos y 5 izquierdos. La mejoría clínica
fue de 1.1 a 8.5 semanas con una media de 3.8 semanas, la
mejoría sintomática fue de 1.7 a 9.2 semanas con una media
de 5.7 semanas. En cuatro casos se presentó atrofia del EPR
y solamente un caso recidivó a los dos meses, los otros dos
casos permanecieron sin complicaciones. Todos los pacien-
tes presentaron un punto caliente excepto uno que presentó
dos. Las agudezas visuales iniciales fueron de 20/50 a 20/20
con una media 20/34 y las finales fueron de 20/20 a 20/40 con
una media de 20/25.

En el grupo 2 participaron 6 pacientes de los cuales 5 fue-
ron del género masculino (83.3%) y uno del género femenino
(16.6%). Las edades fueron de 28 a 40 años con una media de
32.3 años, 3 ojos derechos y 3 izquierdos. La mejoría clínica
fue de 3.7 a 20 semanas con una media de 9.5 semanas; la
mejoría sintomática fue de 3.7 a 22.1 semanas con una media
de 10.2 semanas. Cuatro de los casos presentaron recidivas
(al primer, tercer, quinto y octavo mes), otro paciente persis-
tió con LSR y otro paciente no presentó complicaciones.
Todos los pacientes presentaron sólo un punto caliente. Las
agudezas visuales iniciales fueron de 20/40 a 20/20 con una
media de 20/25.8 y las finales fueron de 20/20 en su totalidad.

Se correlacionaron ambos grupos mediante la t de Student. En
cuanto a la recuperación clínica se obtuvo una p=0.03 y en cuan-
to a la recuperación sintomática una p=0.07 (gráfica 1). Las com-
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plicaciones encontradas en el presente estudio fueron desde
atrofia del EPR hasta persistencia del desprendimiento sero-
so, no encontramos MNV, por lo que obtuvimos una p=0.03
(gráfica 2). No se encontraron diferencias estadísticamente
significativas en cuanto el número de puntos calientes y agu-
dezas visuales.

No encontramos pacientes con efectos secundarios a la
utilización de brinzolamida, además de ser bien tolerada.

DISCUSIÓN

La sintomatología presentada en el cuadro activo de la CSCI,
el tipo de personalidad y el deterioro de la agudeza visual en
estos pacientes hacen que la patología sea de potencial inte-
rés para estos y, por lo tanto, el tratamiento debe ser lo más
conservador dentro de lo posible. El rendimiento laboral de
los pacientes se puede ver involucrado e incluso propician-
do su incapacidad laboral mientras la patología se resuelve,
por ello pensamos que el tratamiento debe ser encaminado a
una pronta recuperación completa y, de ser posible, evitar la
aparición de complicaciones subsecuentes.

Para el presente estudio se hizo una revisión de los expe-
dientes del Servicio de Retina y Vítreo de los últimos tres
años de nuestra Institución. Se encontraron 60 pacientes de
primera vez que acudieron a su control con diagnóstico de
CSCI, 38.3% femeninos y 61.67% masculinos, teniendo 2.14
de pacientes de primera vez por mes. Tomando en cuenta
esta cifra, consideramos que la muestra del presente estudio
es significativa, ya que en nuestro medio es difícil detectar de
forma temprana a estos pacientes y más llevar un seguimien-
to adecuado; la muestra de ambos grupos fue constituida
por 30.7% de pacientes femeninos y 69.3% de pacientes mas-
culinos.

Encontramos que en muchos de los casos no era congruen-
te la recuperación sintomática con la aplicación clínica de la
retina, por este motivo diferenciamos la recuperación en cuan-
to a la clínica (p=0.03) y a la sintomatología referida (p=0.07).

Cabe mencionar que los análisis estadísticos realizados con
respecto a la recuperación clínica muestran una diferencia
estadísticamente significativa; y en el caso del tiempo de la
recuperación sintomática, no muestran dicha repercusión
estadística, pero sí una tendencia a una mejoría más rápida en
el grupo 1 (brinzolamida). Sin embargo, encontramos que en
el grupo 2 (placebo) se presentó un mayor número de compli-
caciones durante su seguimiento con una diferencia
estadísticamente significativa, esto puede ser explicado con
el estudio de Mihori Kita y col. en el que encontraron un
aumento de la adhesividad retiniana en modelos animales al
usar inhibidores de la anhidrasa carbónica (14). La incon-
gruencia para encontrar un paralelismo clínico y sintomático
fue aclarada por la TCO y no así por la FAG; ya que pacientes
al referir la persistencia del escotoma o la cromatopsia y
clínicamente presentar la retiniana aplicada,
fluorangiográficamente sólo mostraban hiperfluorescencia
por transmisión y no así en la TCO, en donde se apreciaba un
pequeño espacio entre los fotorreceptores y el EPR.

No encontramos una relación entre el tiempo de recupera-
ción y el número de puntos de fuga en la FAG. No podemos
ser concluyentes ya que sólo un paciente mostró dos puntos
de fuga en el estudio y el resto de los pacientes sólo uno.
Dicho paciente se incluyó en el grupo 1 y fue el que presentó
mayor tiempo en su recuperación en dicho grupo, aun si hu-
biese sido excluido tendríamos unos resultados como una
p=0.02 en la recuperación clínica y una p=0.05 en la recupera-
ción sintomática, lo cual haría una clara diferencia entre ambos
grupos, pero nuestro estudio presentaría un importante sesgo.

Las agudezas visuales fueron prácticamente recuperadas
en su totalidad en el 100% de los casos. En el grupo 2 se
obtuvo una agudeza visual final de 20/20 en todos los casos
y no fue así en el caso del grupo 1 en el que hubo pacientes
con agudezas finales de hasta 20/40. Dicha diferencia se debe
a que los pacientes en el grupo 1 presentaron errores
refractivos más importantes como astigmatismos de -4.00
dioptrías a diferencia del grupo 2 en el que la mayoría eran
pacientes emétropes.

Gráfica 2. Complicaciones



Rev Mex Oftalmol136

Ontiveros-Orozco y col.

En la literatura mundial se encuentran múltiples alternati-
vas para el tratamiento de la CSCI, desde los tratamientos ya
comentados anteriormente hasta la aplicación de la acupuntura
con recuperación en tres meses en 86% de los casos (16). En
nuestra revisión de la literatura mundial no encontramos al-
guna referencia hacia el tratamiento de la CSCI con
brinzolamida. Consideramos que la brinzolamida es un medi-
camento seguro, de mínimos efectos adversos; en nuestro
estudio no encontramos ninguna complicación sistémica con
el empleo de esta sustancia. En la historia natural de la enfer-
medad el tiempo de recuperación es de 5 a 8 semanas (2); con
la utilización de betabloqueadores no selectivos (trimepranol)
por vía oral a dosis de 2 x 5 mg/día, se logra reaplicación en
cuatro o más meses, por lo que no hay un beneficio real con
su empleo (17). La acetazolamida ha mostrado que, por vía
oral en dosis de 500 mg tres veces al día, logra recuperación
en 3.3 ± 1.1 semanas, dejando ver un acortamiento en la his-
toria natural, pero con el inconveniente de parestesias, ner-
viosismo y trastornos gástricos (18) (gráfica 3).

CONCLUSIONES

En el presente estudio encontramos un acortamiento en el
tiempo de recuperación clínica así como una tendencia a una
mejoría sintomática con la utilización de brinzolamida. Por
otro lado la aparición de complicaciones fue más evidente en
el grupo tratado con placebo, no encontrando una causa que
lo justificara. No hubo evidencia estadística en cuanto al
número de puntos calientes, pero sí sugiere que a mayor
cantidad de ellos mayor tiempo en la recuperación. La agude-
za visual final no se vio comprometida.

La brinzolamida es un medicamento seguro con resultados
favorables para la resolución de la CSCI.
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