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INTRODUCCION 

El edema macular cistoideo (EMC), posterior a la -
cirugía de catareta con o sin implante de lente intraocular 

(LIO), es una complicación que puede dar lugar a una reduc-­
ción te~poral o permanente de la agudeza visual. Aunque les 
detalles de su etiologla son aún todavia inciertos, su rela­
ción con las complicaciones quirúrgicas es muy importante. 

Se desconoce algun método de prevenci6n o trata--­

mie·nto específico, aunque se llevan a cabo algunos, con re-­
sultados regulares. Este padecimiento fué descrito inicial­

mente por s. R. Irvine er. 1953 y ~osterio~ente er. 196€, 
Cass y tlorton, describieron las rnanifestc.clones clínicas y -

angiográficas. (1) 

El EMC o maculopatia c!stoidea, es la acumulaci6n 

de líquido extracelular (a partir de capilares maculares que 

registran f~ga), en un patr6n anatómico que se ajusta a la -
capa de fibras de Henle (plexiforme externa), de la máculs. 
Clínicamente pueden visualizarse los ~spac~cs cistoideos in­

trarretinianos en un patr6n concéntrico que rodea la fóvea -
utilizando la lárr.para de hendidura c~n la lente de Hrcby e -

cualquiera otra utilizada para explorar fondo de ojo. 

Diversas enfermedades intraocclares originadas en 

el vitreo, retina o coroides, pueden constituir la base sut­
yacente del EMC. La inflamación vitrea, la formación Ce mes. 
brana prerretiniana, la adrenalina tópica y el compromiso de 
los vasos retinianos por rliabetes, hipeetensión, radiación -
telangiectasia, enferfT'.ec!ad venosa oclusiva, vasculi tls, re ti 
nitis pigmentosa, formación de ~acroaneurisma y cirug!a de -
catarata, son causas comunes de EM:. 
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En la actualidad todavía no se conoce la patogenia 

por completo, sin embargo se cree que una alteración de la -
barrera hematorretiniana en el epitelio pigmentario de la r.!!_ 

tina y er. los capilares retinianos de la mácula, condiciona 
la presencia del EMC. La orientación oblicua de las células 

en la capa de fibras nerviosas de Henle, pennite que se acu­

mule líquido en pequeños e~pacios cistoideos y al aumentar -

estos de tamaño, se comprometen las capas nucleares de la r~ 
tina, y al desarroll2'.rse mayores espacios cistoideos, las f.!_ 
bras centrales de Milller se rompen formándose un quiste fo-­
veolar que en u~ momento dado puede llevar a la formaci6n de 

~n agujero macular. 

Se ha considecado que la lesi6n macular, sea resul. 
tado de la tracción v!trea al polo posterior y se han prc--­

puesto mecanismos que intentan explicar las alteLaciones de 

la barreLa hematorr~tiniana como los siguientes: 

a).- Tras torr.os mecánicos: Incarceración del vi--­
treo en la heLida, tracción vítrea al área macu­
lar, hipote~sión ocular y microconcusiones reci­
r.ianas por endoftalmodonesis. 

bJ .- TrastoLnos inflamatorios: E:stos condicionan -
incomptencia de las pa~~des capilares, alterand~ 

el gradi~nte osmótico del vítreo y al suero sar.­
guineo o una flebitis retiniana. 

e).- Trastornos sistémicos: Diabetes Mellitus e H..f. 

perter.sión arterial sistémica. 

d).- Otras ClUSas: Uso de componentes adrenérgi=~s 

t6pic~s, hialurc~idasa en la solución anestésica 
daño fot6pico foveal por el microscopio quirúrgJ_ 

co. 

~a ~structuLa del vítreo, a! parecer también juega 
un rol importante en la predisposición del ojo afáquico para 

pre3P-ntar EMC. Un vítreo intacto, sirve como barI"era física 
e !r.munolóqica al polo posterior. Se ha observado que la -­
concentrac!.ón de ácido hi.=.lurónico '!n el vi treo, d!sn.inuye -
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despúes de una extracción intracapsular de catar~ta (EICC). 

La remosi6n del cristalino facilita la difus16n del ácido -­

hialur6nico hacia la cámara anterior y su saltda del ojo, lo 
que condiciona un colapso del V1treo o una deg~nereci6n del 

mismo favorecíendose la vitreodonesis, constituyéndose eSto 
como un factor de las cOn'plicaciones retinianas en la afa--­

quia, lo cual no sucede en la extracción extracapsular de C,2. 
tarata (EECC). &l resultado de to~o esto es una inc0<:1peten­

cia de los capilares de la mácul~ (?J. 

&l edema macular cistoideo secundario a la extrac­
ci6n de catarata (Sindrome de Irvine-Gass), clinicamente sis, 

nificativo, tiene una incidencia de 1.25 al B.O~ en EICC sin 

complicaciones. En alrededor del 2" se estim6 originalmente 

la incidencia de ruptura de l~ hialoides anterior, inflama~ 
ci6n intraocular leve y edema que aparecen en el paciente a 

quien sa ha sometido a cirugia de catarata y que revela baj~ 

de la vis16n, después de haber presentado una visi6n pos.top~ 
ratoria buena. PosterioC1T1ente se observ6 mediante estudios 
prospectivos una incidencia del 5~ cuando se examinaban a -
los pacientes en el momento de la incidencia lllis elevada. 

Cuando se utillzan criterios fluorangiogr•flcos P!!, 

"ª el dlaqn6stico del aindrome de Irvine-Gass, la incider>eia 
es m•• •levada, ya que muchos pacientes presentan datos cis­
taideo• sin tener sintomas visuales significativos; No es -
nada com6n ver edema cistoideo en la primera semana 1ubsi--­
guiente a la cirugia de cataratas. Esta patoloqia afecta ~ 
por igual a ambos sexos, y la edad del paciente no constitu­
ye un factor a tener en cuenta, aún cuando se ha-observado~ 
na incidencia Más alta de EIC en los blancos, que en los ne­
gros, sin einbarqo la importancia de los factores raciales no 

puede .. r discutida con certeza (2). 

In estudios da fluoranqioqrafia retiniana <rAR), -
real~dos en pacientes operados de catarata (EICCl, se ha -
ercontraclo una prevalencia del 60" de EMC en las primera• 2 

-.nas del postoperatorio, presentando. ciertas oscilacionff 

an otros ••tu.dios realisadaa. 
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La posibilidad de EMC postoperatorio, se relaciona 

con la técnica quirúrgica, experiencia del cirujano y tipo -
de Lente Intraocular utilizado, aunque no hay estudios con-­

. trolados que comparen directamente la incidencia del E~C en­

tre la EICC y la EECC, los autores coinciden en una baja in-

cidencia del EMC ~~ las EECC. 

Se ha reportado una incidencia del O al 4.4% de -­
EMC en las EECC con implante de LIO, siendo de cero la repo.!. 
tada por Jaffe y cols., y del 4.4% la de Meses. 

Cuando se lleva a cabo una capsulotom!a primaria -
er. EECC, la prevalencia re~ortada es de 7 al 38% a los 12 m~ 

ses posteriores a la cirugía. Jaffe y cols., reportan un --
2.9% en casos de cápsulas r~tas, comparadas con un 4.5% en-­

centradas cuando la cbpsuJa estaba integra, esta diferencia 
no se consider5 estadísticamente significativa (18). 

Wilkinson report6 una incidencia de 79.0% de EMC -
cuando habia incarceración del vi~reo en la herida quirúrgi­
ca y un 44% ~n casos de pérdida de vítreo, lo cual corrobora 

los reportes previos de que la pérdida de vltreo o el v!treo 
adherente a la. !"':~rida quirúgica o a otra estructura del seg­
mento 'interior se asocia con mayor incidencia del EMC ( 1). 

La pre~entación clinic3 de pacientes con Síndrome 

de Irvin~-Gass, ofrece ur. patrón ti~ico. Es habitual que -­
los pacientes tengan un resultado visual inmediatamente des­
pués de la extracción de catarata, peco más tarde durante el 
c'.Jrso pos: topera torio ( 1 a 4 meses ) , comienzan a experimen­
tar una disminuciór. de la agudeza visual acompa~ada a menudo 

por ir~itación del ojo y fotofobia. Esta calda de agudezn ·­
visual no puede ser apreciada por el paciente si no se le ha 
~daptadc una corrP~ción afáquica. Aún cuando el sindrcme sa 

presenta con mayor frecuencia a partir de las 4-12 semanas -
del postopecatoric, puede ocurrir hasta 20 anos más turde. 
Sin embargo el 50% de los casos, se produce dentro de los 3 
meses de la fecna de la operación y e! 75$ lo hace hasta los 
6 mes~s. 
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Los signos clínicos y el cuadro fluorangiográfico 
han s.ido descritos en detalle en el clásico trabajo de Gass 

y Norton. La agudeza visual sufre una reducción que alcanza 

entre 20/50 y 20/100. En aproximadamente el 50~ de los ca-­
sos se obse~van bandas de vitreo en la incisión por catarata 
tracción de la pupila a ambos, y a menudo .hay leve inyección 

perilimbica y un peque~o número de células vítreas. El exá­

men del fondo de ojo, revela una pérdida &!l reflejo foveal 

y con lente de Goldman se observa un engrosamiento macular -
con espacios cistoideos concéntricos distribuidos en fonna -

de pétalos de flor alrededor de la fóvea. Puede evidenciar­
se un edema de papila, y en 3/4 partes de los casos se re­

suelve espontáneamente. 

La FAR es un indicador mucho más sensible del ~l'C 

que el simple exámen f1s1co y sirve para documentar la fuga 

del liquido cuando las manifestaciones clínicas •on aútiles 
o no detectables. 

A los 10-15' después de la inyección ele la fluo-­
resceina existe una distribución caracter!~tica de esta en 
los espacios cistoideos alrededor de la fóvea. Puede obae.E_ 

varse una colorac16n tdrd!a de la cabeza del nervio óptico. 

Los signos fluorangiográftccs muestran típica.men­
te escape desde los capilares perifoveales profundos que se 
ajusta a un dise~o circular o espiralado que progresa hacia 
el centro y la peri~eria. ~inalmente (por lo general dftn-­
tro de lo• 15'), aparece una figura estelar que se ajusta a 
la orienta~i6n oblicua de las fibras plexifonne• externas -

en la región macular. Los bordes externos del área de ese.!. 
pe del colorante son irregulares y superf'icialea. Pueden 

vsrse vasca maculares que pasan encima del colorante (2). 

Desde al punto de vista histopatol6gico, la reti­
na se pre•enta engrosada y se ven extens.s e•pacios cistoi­
deo• en laa capas plex1fot'l9e externa y nuclear interna. 
Les espacios más grandes aparec:•n en la plexiforme externa. 

~tos espacios contienen exudado eosinof!lic:o que desplll&a 
les núcleos de conos y bastones y los axone• c•lulares re--
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ceptores. Lo que permite que se acumule tan gran cantidad -

de liquido en esta capa, es la capacidad de desplazamiento -

de estas células. Si el liquido perrranece dur-ante largo -

tiempo, los cambios degenera ti vos pueden conducir a pérdida 

irreversible de tejido nervioso y a consecutivos espacios -­

cistoideos permanentes, que persisten aún después de resta-­

blecerse la integridad de los capilares perifoveales y pue-­

den conducir a disminuci6n perrranente de la visión. 51 bien 

se ha prepuesto la tracción directa de vitreo como posible -

papel etlol6gico, la mayoria de los autores descartan esta -

causa, dada su insignificancia er. la patogénesis del EMC (4) 

Algunos cirujanos de cataratas, que estan a favor 

de la implantación de LIOs, han argumentado que la inciden-­

cia del El-'C es menor en los pacientes que tienen implantes -

que en los que no los tienen, y es en particular más baja -­

cuando se ha p=acticado una EECC. 

Respe:cto al tratamiento, hasta la fecha no existe 

algunc que sea satisfactorio para el Etve af3quico. La tera­

pia médica con 1rogas anti-inflamatorias para el Ef'C ha sido 

utilizada con ¿sc~s~s pruebas de su bene=icio. Se han admi­

r.istr~do duran~e décadas corticoides locales, perioculares y 

s:.si:.é::iicos. Los inhibir:Jores de las prosta<Jl.indinas se han 

utilizado más recient~~e~te, t3nto para la profilaxis como -

para el trataniento. Por lo ger.eral no se considera que sea 

efectivo el trat:im.:..ento con co:-ticoides locales, aunque est.!:!. 
di~s no controlados han sugerido que los esteroides periocu­

lares o slst~mlcos :JUeden red·Jcir el E~. 

Dado qu~ la inflamaci5n ocular pareciera jugar un 
rol im~ortant~ en el desarrollo del E~'C, se han utilizado -­

d~~gas anti-ir.flamg~jrlas ?ara su pro:ilaxis y tratamiento. 

Al descubrirse que las prostag:undinas jugaban un papel im-­

por:ante en la inflarr.=J.ci6n, se in11estigaron las drogas capa­

ces de in~ibir la síntesis de l~s mis~as. Existen 2 inhibi­
dores s!.st·~mic:Js de 13.s prr:>stag:andinas: El Ibuprofeno y la 

in~c~~tacina, a~~as s~ ha~ utilizado para trat~r el EMC, más 

comu~,ent~ la LnjQ~Qtucina, no afec~and~ el edema establee!-



f'OVEA 'f f'OVEOLA, CONTENIDAS DEtlTRO 

DEL CENTRO DE LA MACULA ANATO~<ICA. 
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do, pero usado en form~ profiláctica se observ6 que reducia 

la incidencia de este. 

Dado que el EMC persistente se asocia a vitreo ad­

herente a la herida quirúrgica, se ha propuesto liberar la -
tracción vitreocretinal mediante vitrectomia para tratar el 

EM:. Iliff propuso por primera vez este abordaje quirúrgico 

el cual ha sido subsecuentemente refinado por el advenimien­

to de técnicas de vitrectom!a. Actualmente el tag Laser, -­

provee de una técnica no invasiva para cortar las bandas vi­
treas y corregir la tracci6n vitreorretiniana. 
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CONCEPTOS GENERALES 

DEPINICION 

El EMC posterior a la cirugía de catara-t;a con o -
sin implante de LIO Cs. de Irvine-Gass), es una co:nplicaci6n 
que puede determinar una reducc16n temporal o permanente de 

la agudeza visual y est~ condicionado por la fuga de liquido 

ceroso a través del ~ndotelio de los capilares perifoveaies, 
acumulándose en la capa de fibras de Henle, condicionando la 
baja visual. 

Cuando fué descrito inicialmente por S. R. Irvine 

en 1953, se refer1a a este síndrome co~o la complicac16n ta!:_ 
d!a de una cirugía intracapsular de catarat~ por ruptura de 

la hialoide~ anterior (tardía>, y con prolapso subsecuente -

del vítreo hacia la cámara anterior presentando lo siguiente 

- Ad~esiones v!treas bajo la superficie de la her! 
da quirúrgica, con o sin tracción del iris opue.:!. 
to a la adhesi6n. 

- Irritabilidad ocular desde el inicio de la rupt.!J. 
ra, con remisiones y exacerbaciones en un perió­
do de meses o a/los. 

- Incremento de las opacidades v!treas radiadaa -­
desde las adhesiones hacia el espacio pupilar. 

- Desarrollo de cambios ~aculares postoperatorios. 

- Por último, reducci6n de la visión corao resulta-

do de las opacidades v1treas o por deganeraci6n 

macular. 

Enfatizando además que las adheaion•s son la .a•n-
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cia del sindrome y que no son notadas hasta semanas o meses 

más tarde después de la cirugía. 

El sindrome en si, se cons1der6 como una entidad -
rara y el efecto sobre la visión en muchos casos s61o como -
un hallazgo (5). 

HISTORIA 

Como se mencionaba anteriormente quién describió .!. 
nicialmente este síndr0me fué s.R. Irvine, durante la lectu­
ra anual efectuada en honor de Francis I. Proctor en Beverly 
Hills, california. El hace el reporte de los hallazgos que 

encontró en -la revisión de 1200 casos a los cuales se les h.!, 

bla efectuado cirugla de catarata, desde 1936. De ellas omJ:. 
ti6 aquellas cataratas que estaban complicadas y que no po-­
d!an ser útiles al estudio. 

Irvine consideraba que la degeneración macular era 
más común cuando habla pérdida de vitreo durante la cirugía, 
y asi en 482 casos estudia1os observ6 cambios maculares en -

el 28.0~ y en 80 ~ases con pérdida de vítreo, encontr6 un -­

porcentaje de 42.5%, y en 133 casos con ruptura tardia de la 
hialoldes ar.terior enco:itr6 un promedio de 29.0%, asi mismo 
dividió dos grupos de acu~rdo a la edad, ya que la incidencia 
en personas de :n3.'/0r edad es más elevada, asi en un qrupo de 

menores de 70 afias, si~ complicaciones durante la cirugía -­
(263 casos), hubo una incidencia de 19% y en personas mayo-­
res de 70 años~ ( 198 ::asas) encentró un 41.0%; en ruptura -­
tardla de la hialoides, sin adhesion~s (3S casos) en menores 
de 70 anos encontró un 45% y en 35 cases de mayores de 70 -­

anos, enc~ntr6 ~l 5~%, lo cual demostró que la mayor incide~ 
eta era c11;:::1d':l había CQmplicaciones durante la ciruqla (5). 

Posterior"lent~ en 1966, Gass y Norton repor.tan la 
presencia de EMC oosterior a la ciru~ia de catarata, y des-­

criben las caracte:isti~as clinicas y fluorangiográficas de 
la mácula y del nervio Óptico, considerando que hay una co-­

le~ción cist~idea de liquido en la reqión macular 5ecundaria 
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a las alteraciones d~ la permeabilidad capilar de loa vasos 
intrarretinianos e intraneurales. 

De los hallazgos cl!nlcos mencionados por ellos -

refieren que el inicio de los s!ntomas después de la cin>­
g!a de catarata es variable, y que ocurren dentro de los 4 

a 12 semanas des~ués de la cirugía y en un caso lo observa­

ron hasta los 5 a~os después. 

La baja de la visión generalmente es ele 20/50 a -
20/100, hab!a inyección ciliar moderada, distorsión pupilar 
por adherencias vltreas en un so~. desprendimiento poate--­

rlor de v!treo 9 bandas vítreas degeneradas y presencie de -
células inflamatorias, ausencia del reflejo foveolar y pre­
sencia de espacios cistoideos de tamal'io variable concéntri­

cos al &rea foveolcu.. 

Respecto a los hallazgos fluorangioqr!ficos los -
autores lo refieren de la siguiente manera: 

~e1 escape del colorante regularmente aparece en 

el área perifoveal como un patrón irregular circular, en -­
forma de guirnalda.y que progresa tanto central como perif,! 
ricamente en fonna variable. Como el colorante converqe s2_ 

bre el área foveal, se jesarrolla una figura geométrica en 
forma de estrella en el fondo. Las márgenes externas del -
área de fluorescencia son·t!pica~ente irregulares y borro-­

sa.s. 
El tiempo requerido para el desarrollo de estas -

caracteristlcas maculares ea variable, sin embargo se obse~ 
van alrededor de les 5-15' sin embargo en otros requiere 
hasta 30 minutos después de la 1nyecci6n del colorante. 

La resoluci6n de la filtrac16n de fluoresceina -
dentro de la retina y del nervio 6ptico generalmente va pa­
ralela a la resoluci6n cl!nica del ed"""' de la mAcula y del 
disco 6ptico. La visi6n y la apariencia del fondo de ojo -
en estos pacientes puede revertir a la normalidAd y as! mi!: 
mo la fil traci6n de fluoresceina puede desaparecer. En pa­
cientes que desarrollan cambioa qu!sticos naaculares pe~ 
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nentes, la filtración de fluoresceina dentro de los espacios 

quisticos puede o no ser demostrable". 

Respecto a los antecedentes históricos de la fluo.E_ 

angiograf !a, mencionaremos brevemente que esta fué descrita 

por Chao y Flocks en 1958 y que posteriormente se aplicó el.! 

nica~ente en 1961 por Novotny y Alvis. 

Mac Lean y Maumenne describen posteriormente la im 

portancia de la observación directa con la lámpara de hendi­

dura o e¡ oftal~oscopio utilizando este método. 

As! mismo, la importancia que tiene el utilizar la 

fotoqrafÍ5, ye que ella proporciona un documento permanente 

de ta circulació~ c~roidea y de la retina (6-7). 

FLUORANG¡OGRAFIA 

TECNICA.- La técnica debe per~itir la observación 

y la fotografla de la fluoresc~ina-pr~senc~ en el fondo de -

ojo. Se deben considerar 3 fac~ores. 

I.- Introd'J::ción de un pcoduct-:i fluorescente a l.:i.s 

estr~cturas jel fondo de ojo 

II.- Indu=ci~n je la flucresc~ina 

rr¡.- Observación y fotoqrafi~ de los el~~entos. 

I. a).- Carac~er!sticas: ~a fluor~scencia se basa 

en que algunos ccmp~~stos emiten una par~e d~ 13 ener~ía r~ 

diante que abso:ben en forma de radlacion~s de longitud de -

onda s:.:"Jerior a los :3.yos rP.cit:idos. 

b) .. - El pr'1-i".Jcto debe poseer cualidades máximas de 

fluorescencia en las c~~diciones fisico-q~!micas del medio -
hum~ral y ser inoc~o al o~qantsmo y por ~ltirno; la sal s6di­

c '! de ~ l 'JrJresc-.? 1 na reune es ta~ cu a 1 i d3des. 

- Es soluble en aq~~ 

- No o~er'Je sus nropi-edades a baja concentC'aci6n -
1: :oó 
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El Ph de la f luoresceina es muy cercano al Ph -­
sanguineo (7.80). 

Propiedades biológicas 

Una parte del colorante se fija a las proteinas 
plasmáticas 

Otra parte a la superficie de los gl6bulos rojos 
( 15-17%). 

- La mayor parte pecmanece en soluc16n. 

Prooiedades farmaeol6q1cas 

~ La inocuidad biol6gica es notable 

- Dosis de 15 mg/Kg. son las indicadas (1 gr. en -
el adulto) 

Eliminaci6n a las 24 hs. por via renal y acceso­
riamente por v!a hepática 

- El colorante es visible en la piel a los 2 minu­
tos y persiste varios dias en forma de manchas. 

II.- La fluorescencia está inducida por una luz -­
que actua como excitadora. Se requiere de una fuente lumin.2, 
sa la cual puede ser: Para fotograf ia, el flash electr6nico 
(rico en radiaciones azules) y la lámpara de tungsteno sobr~ 
voltada para oftalmoscopia. 

LA luz debe pasar a través de un filtro azul que -

selecciona las radiaciones y deja las que corresponden al m!, 
ximo de absorci6n espectral de la fluoresceina (400-500 AQ), 

tales como: filtros de gelatina (Kodak 47-1) y filtros inte~ 
ferenciales (Saird-Atomic). 

III.- La fluorescencia se mezcla con la parte azul 
incidente, la cual se refleja en las estructuras ne impregn~ 
das, por lo tanto se usan un filtt"O que absorba las radiaci.E, 
nes reflejadas y que sea permeable al color verde-amarillo. 
Los tres componentes entonc~s son: Lámpara sobrevoltada, fil,. 

tro de excitación y filtro absorbente. Psra fotografia se -
requiere el mlsmo tipo de filtros y ~ue la emulsi6n fotogr6-
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fica sea sensible a las radiaciones verde-amarillas. La té.s 
nica de revelado debe ceñirse cuidadosamente a las normas P.!. 

ra reproducir buenos resultados. El ángulo de la toma foto­
gráfica debe ser a 30 grados. 

Las precauciones que deben tomarse al realizar una 

FAR son: Que los pacientes no cursen con nefropatia, cardio­
pat!a o enfermedad hepática grave. Dentro de las reacciones 
indeseables se observa: Vértigo, nauseas o.vómitos, raramen­
te lipotimias, y para evitarse esto último la inyección debe 

ser lenta. Estos síntomas ocurren en 5-10% de los pacientes 
Asi mismo también se han reportado efectos colaterales seve­
ros tales como: Infa~to al miocardio, paro cardiaco, hipote.!l, 
s16n o choque, los cuales aunque han sido raros se debe te-­

ner presente esto y estar prevenidos con un equipo para ur-­
gencias de este tipo durante el estudio. 

Las dosis que se aplican son: 5 ce. al 20' del pr.2, 
dueto o 10 ce en concentrac16n al 10%. 

El exámen se desarrolla de la siguiente manera: Se 
uza un oftalmoscopio cl~sico, un oftalmoscopio de fibra de -
vidrio y un retin6grafo. Se toman una~ f~t~s con filtro ve!:, 
de (luz aneritra), para po~er en evidencia la red vascular. 
Posterijrmente se cateteriza una vena, se toma de referencia 
otra foto (2-3" después de la inyecci6nl y antes de la fluo..:. 
rescencia coroidea, se hacen disparos de uno a tres por se-­
gundo, siendo m~s rápidos en el tiempo venoso. Al final de 
este se observa el fondo de ojo, para estudiar las anomalias 
situadas fuera del campo del retinográfo. Son suficientes -
unas fotograf!as de los estadios precoces, intermedios y ta!:, 

dios. 
ASPECTOS DEL FO~DO DE OJO NORMAL 

Existen 3 fases: Tiempo brazo-retina, fase vascu-­
lar y fase tisular. 

Ti~mpo ~-~: Corresponde al tiempo de la-­

tencia compr~ndldo entre la 1nyeccl6n del colorante y su ap!. 
rict6n a nivel de la papila o la artP.rla central de la reti-

na. 
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La d~r-aclón es de aproximadamente 10" y varia en -

zón ~ la edad, gasto cardíaco, volúmen sanguíneo y condicio­

nes p~tológicas del paciente. 

~vascular.- Tiene una duración de un minuto -
y corresponde a los diferentes tiempos circulatorios corlo--. 

retinianos, obteniendose durante esta fase las imágenes---­

fluorangiográficas más espectaculares y son las siguientes: 

- Tiempo coroideo 

- Tiempo arterial 

- Tlem~o =apilar (art~rio venoso precoz y tardio) 

- Tiempo venoso 

- Tiem?o venoso tardlo o escleral. 

Tiempo coroidec.- El colorante llega a los vasos 

coroideos por las arterias ciliares cortas posteriores en -­

f::>C"ma masiva, por lo cual la C"ed vasculat· se impr~gna antes 

que la ACR. Hay una fluorescencia difusa del polo posterior 

y altec-nan placas fl'.Jcrescentes con zonas redondeadas no lu­

minosas, la papila se aclara por su red capilar profunda y -

~ay flu~rescencia precoz en caso de haber creciente coroidea 

Sl existe arteria =~lio-retlnianu se impreona antes esta, -­
que la ACR. 

Tiem~o 3rterial.- Tiene lugar un s<egundo :::lespúes -

1~1 tleP~O cor~ide~. Se inicia al ~parecer el colorante en 

la ..a.cq y t-err.iina al i11p:-':!qn-3r-se toda la red arteria, tiene -

una duración de un segu~do. Inicialment~ se impregnan prim~ 
ro los vasos superiores y lu~go los inferior-es, siendo prim~ 

rJ los temporales y después los nasales. Existen 2 redes -­

vascul ~~es que 5e ~l~stfi~an, co~o de trayecto corto las que 

irrig3n ~~lo oosterior y se dirigen a la mácula y de trayec­
~~ largo las que irrigan la periferia retiniana. 

Tiempo capilar.- Durante este tiempo las venas e}!!_ 

pie=an a hacerse visi~les en el polo posterior y luego en la 
periferi3. =am~rende desde la impregnación completa de la -

red a~teriul, h~3~a ~l inicio de la impr~gnación de la red -

v~n.Jsa. S-=> -:!lf"=:;~~cii'\n 3 t.i¡:os de redes y son: 
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- Red peripapila~ r9dial de ra~as peroendic1Jlares, 

localizada en la re~ión del polo posterior, irradiado en foE 

ma de estrella alredejor je la región papilar. 

- Red macul«r.- Es densa y co~pacta, fsrma anc~os 

bucles alrededor de la zona central avascular. 

- Red per-iférica.- Se en=uentra bien circTJnscrita 
y es independiente de los grandes vasos. 

Al fl~al del tiempo cap~lar, aparecen las corrien­

tes laminar"es venosas, las cuales son m3.s intensas en el á-­

rea macular por su mayor rapidez de impregnación. En este -

momento el fondo de oj~ tiende a ser más fluorescente. 

~~·- Corresponde a la impreqnaci6n de 

toda la red venosa, con desaparició~ de la corri~nte laminar 

En esta fas~ la =irculación venosa es más lenta que la arte­

rial, y el tiempo de aparición del colorante en una vena y -

su llegada a la papila dura dos segundos (circulación venosa) 

Durante el tiempo venoso, desaparece la fluorescencia arte-­

rial y en este estadio, se obtiene et máximo de fluorescen-­

cia en el fondo de ojo. 

Tiempo ~ ~-- Después de algunos segun-­

dos que h3. iniciado el tiempo venoso, el colorante de las v~ 

nas se difumina, a?areciendo la fluo~escencia escleral, des­

tacan los vasos coroideos y retinianos por retrofluorescen-­

cia (visible en ojos po=o pigmentados}. 

~ ~·- Esta le s!.g:Je a la fase vascular Y 
su duración es de 10-15 minutos en sujetos nor~ales. La --­

f luoresceina im~regna lenta y débilmente las estructuras ti­

sulares del fondo de ojo (la retención del colorante es vis.!_ 

ble en circunstancias patológicas}. Esta fase cow.ienza a -

los 2 minutos después de la inicial y dura varias horas. La 

pa?ila permanece visible más tiempo y se re~uieren métodos -

más sensibles para su registro. Las impregnaciones tisula-­

res anormales y retenciones patológicas del colorante persls 

ten mucho tiempo (8-9). 



CIRCULACION RETINIANA A NIVEL DE LA MACULA. 

FASE VENOSA 7AF.DIA. 
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FLUORl\NGIOGRl\FII\ ANORMAL 

Para el ~studio de una fluorangiograf ia hay 2 ti-­

pos de alteraciones básicas: Hiperfluorescencia e hipofluo-­

rescencia y de ellas otras que podriamos considerarlas com-­
plementarias, como son: Retrofluorescencia, filtración, acú­
mulo de colorante, impregnación tisular anormal, pseudofluo­
rescencia y autof luorescencia. 

Hiperfluorescencia.- Se define como el incremento 

de la fluoresceina en com?aración con un FAR normal. Esto -
sucede por 3 mecanismos. 

Filtración.- Se presenta por acúmulo del colorante 

o por impregnación tisular anormal, ya sea en tejid~ retini..2,. 
no o subcetiniano y es debido a: Neuvascular-ización subreti­

niana o presencia de tejido fibroso disciforme que condicio­
na áreas hemorráqicas o céreas. 

Incremento.- En la cantidad de fluoresceina intra­
va~cular por anormalidades en los vasos retinianos, sub-reti 
nianos o por tumores. Asi en los vasos retinianos sería por 
neovascularizaciÓn 1 aneurismas, telangiectasias o fistulas y 

en los subretinianos por neovasculariz~ción o cicatrices. 

Atrofia del epitelio pigmentario de la retina.- El?.. 
ta alteración per~ite que la fluoresceina de fondo se pueda 
observar. Normalmente la coroides tiene un aspect~ atigrado 
porque el epitelio pigmentario limita la fluoresceina, por -

su efecto de filtro fisiol6qico y al atrofiarse permite ver 
a la cor.;:,ides, a esto se le llama efecto ventana. 

Hioofluorescencla.- Consiste en una disminución -
de la fluorescencia comparada con la FAR normal. Ocurre por 
los siguientes mecanismos: Obstáculos a la visualización de 

la fluoresceina o por defectos de llenado de los vasos r~ti­
nianos o coroideos. En el primero se encuentra condicionado 
por: Acúmulo de pigmento tales como la melanina, hemoglobina 
lipofuccina o pigmento xantofilico, hemorragias o pr~li=era­
ración de tejido, también por exudados ya sean duros o blan­
dos, por edema o trasudado. 
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Los defectos je llenado pueden ser por ~lteracio-­
nes de los vasos reti~i3nos como: Arteria, vena o lecho cap,i. 
lar y alteraciones suCc'2tinianos co:-no: tejido fibc:iso cica-­
trizado, pig~ento o mala perfusión de la corioc~?ilar. 

ALTS 'AC IONES COMPLEMENTARIAS 

Retrofluorescencia.- Ocurre cu~ndo se observan e.:?, 

tructuras r;1Je no tienen fluoresceina contra un fondo fluor'el!, 

cente. 

Difusión .f!!:_ .!.2.. :1uOr.::?sc~ina.- Es el paso de la --­

fluoresceina más allá de las barr~ras fisiológicas (vasos de 
la retina o células del epitelio pigmentario). 

Acú~ulo ~ 1l., flucresc~ina.- Escape de la f luore.2. 

celna qu~ se estanca en espacios celulares o de tejid~s. 

Imoreqnaci6n ~·- El colorante se f !ja a los 
tejidos. 

Pseudofluorescencia.- En algunos an1iogramas es -

non1al. Y es debido a la activación do las moléculas de --­
f luoresceina en los m€.:ios transpari::?ntes (acuoso y vítreo), 

reflejándose la fluoresc~ina desde l~s estructuras de fondo 

y es por una inadecudda barrera de filtración. 

Auti::ifl•Jor-esce~ci-3.- Es una prooiedad innata de la 

fl 1Joresceina en ciertas estructuras o::ulares, por ejemplo: -

cristalino y membranas ~asales (~escemet, membrana de Bruch) 

y cuerpo ciliar (8-9). 

ANATOMIA DE~ AfiEA MACULAR 

En el plano fisiológico, la región macular es la -

zona qu~ r•:allza ld percepción de las formas. Est;:i, especia­

lización f isi~l6:ica está ligada u una estructura histológi-

ca pa'"tlcular que permite a cada cono, estar conectado más 
q~e a una célula bipolar y una gangli~nar, as! como la ause.!l 

ci 3. d.<! vasos .. 

La mácula lútea es ur.a l~v~ depcesi6n ov3l, aprox.!_ 

madamente del mi3mo -:a:ia'1o que el disco 6ptico. Su centro -
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se localiza a 3.5 mm del disco óptico~ hacia el lado temporal 

y a o.a mm hacía abajo del mismo. La mácula tiene un diáme­

tro de aproximada~ente 1.5 mm. La depresión central o fove2 

la tiene un diámetro de 0.3 mm? un espesor de 0.1 mm., en -

el borde por el contrario, la retina es muy espesa, de 0.3 -

mm. a 0.4 mm. 

Las paredes laterales de la mácula son inclinadas 

y descienden de mu.nera gradual hacia el centro "fóvea cen-­

tral 11. En la mácula las células ganglionares son más numer.2. 
sas que en cualquier otra parte de la retina, siendo acamad~ 

das en varias capas •. La capa plexifor~e externa también más 

gruesa que en cualquier otr.;l parte, es conocida como capa de 

fibras de Henle. Hay también una desaparición progresiva de 

los bastones, tos cuales son reemplazados por los conos. La 

capa de epitelio pigmentario y la cortocapilar, son más gru~ 

sos en la mácula. El epitelio pigmentario se encuentra con 

células más altas y más pigmentadas con f¡,anjas muy claras. 

Son hexagonales, con una anchura de 12 a 18 micras y se ad­

hieren bien a la coroides. 

La fóvea central ocupa el centro Ce la mác~la y -

es la parte más delgada de la·retina, ne posee capa de cél~ 

las nuclear interna, de célu.as ganglionares y prácticamen­

te tampoco capa de fibras nerviosas. €n la f6vea las capas 

de la retina se extienden hacia los lados, para que la luz 

pueda ca~r directamente en los elementos receptores; tos C2_ 

nos. En la retina cada célula ganglionar se conecta con m.!:!, 

chas células visuales (más de 100 bastones), mientras que -

en la fóvea cada cono se conecta solamente con una célula -

ganglionar, sin embargo esto no se ha confirmado por micro.§. 

copia electrónica. 

En el centro de la f6vea, los conos se localizan 

ea un área de cerca de SO micras de diámetro, se separan -­

una de otra por espacios rela~ivamente ancnos de citoplasma 

acuoso, perteneciente a las fibras de Müller. La lámina b~ 

sal ea extremada.mente delgada en el centro de la f6vea. E!_ 

ta área est& f.ormada por conos y fibras de Müller. 
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En la plexlforme externa se aisla fácilmente una -
capa, "la capa de Henle'', que corresponde a las fibras de -

los conos foveales, los cuales se unen a las bipolares antes 
de las sinapsis. Esta capa 1 más o menos aparente en el res­

t~ de la retina, destaca en el área macular claramente. Por 
otra parte, en la retina esta capa tiene una estructura ret.!_ 

cular pero co~~ en la mácula se aproximan, adoptan una es--­

tructura fibrosa. Las fibras al principio corren vertical-­
mente y de n:1ner:i ohlicua, cerca d~ 13 mácula y finalmente -

paralel3S p3ra emerger en el área macular. Esta capa es su­

mamente delg.,da en l:i mác•Jla, peco la mayorla de las veces -

ausente en la f6vea. 

La membrana llmitante interna vista por microsco-­
pia electrónica, de adentro hacía afuera se limita entre las 

flbrillas vltreas m~s externas, la m~mbrana basal y el cito­
plasma externo de las f lbras de Müller. Esta capa se pierde 

en la cabeza del nervio óptico, en donde se continua con la 
neuroqlla, formando un tejido conectivo central, el menisco 
de Kuhn t. Es ta s1.Jfre un m.'lrcado ca.nblo al aproximarse a la 
mácula. El grosor de la lámina basal en la mácula es de ce.E, 
ca de 1.s micras, en la p~riferia de la f6vea es de 0.4 mil! 
micras de gro~or y en la f6vea central esta se reduce de 10 

a 20 mllimicras. 

La me~brana limltante cxtP.rna en la mácula es algl!, 
nas veces empujada hacia adentro, formando una depresi6n c6n. 
cava hacia la coroides (fóvea externa). Estudios de micros­
cop!a electrónica revelan que en el centro de la f6vca mues­
tra una ligera cor.vexidad que emerge de la coroides en donde 

la f6vea descansa en el centro. 

Las fibras de Müller son largas fibras de soporte, 

de complicada estructur-a que corren a través del grosor de -
la retina de la llmitante interna a la exterra. El núcleo 

-de las fibras de Müller es bipolar y se localiza a nivel de 
la capa nuclear interna. Como se situa tempranamente en el 
piso de la fóvea central, es abun1ante en proc:esos de fibras 

de Müller. 
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El principal aporte sanguíneo a la retina es -dado 
por la arteria central de la retina. Las ramas de la arteria 

en el lado temporal del disco, se arquean sobre y bajo la m! 

cula, y envían un par de ramas al meridiano horizontal. La 

máCula es irrigada por peque~as ramas de ese par, pero la f~ 

vea es ente¡;amente libre de vasos sangu1neos. Estos peque-­
~os vasos corren radialmente hacia la m~cula y forman asas -

capilares que contienen un centro avascular de 0.4 a 0.5 mm. 

de diámetro en la f6vea. Las ramas superior e inferior de -

las divisiones superior e inferior de la arteria central de 

la retina, suplen de capilares perifoveales la mayoría de 
las veces. 

La porción externa de la retina (bastones, conos y 

capa nuclear externa), es avascular y es nutrida por la co-­

riocapilaris, la capa plexifonne externa es en su mayor par­
te avascular pero nutrida en parte por la r:oroides y en par­
te por los vasos retinianos. 

El área peripapilar, es la porción más gcuesa de -

la retina y también la más vascularizada. Las siguientes e~ 
pas de capilares se derivan de las más pequeñas ramas de la 

arteria central de la retina y han sido descritas as!: 

- La capa profunda que yace en la porcl6n externa 
de la capa nuclear interna, formando un plexo de 
2 dimensiones. 

- Dos capas, ambas menos bien definidas y menos -­
densas que la capa profunda 1 la segunda está en 
la parte profunda de la capa de fibras nerviosas 

- La capa superficial de capilares radiales perip.!, 
pilares. 

La capa superficial de capilares peripapilares ra­
diales es distinta. Aunque esos capilares son superfici~les 
estas no descansan inmediatamente adyacentes a la membrana -
limitante interna. Continuan con un trayecto largo, recto o 
ligeramente curvo. De manera dife~ente en el plexo capilar 
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profundo, existen algunas anastomosis entre los capilares -­
peripapilares adyacentes a los capilares profundos. Los ca­
pilares peripapilares radiales, drenan dentro de las vénulas 

intrarretinales o dentro de las vénulas que yacen en la cab!_ 

za del nervio 6ptico. Así es como este plexo nutre las· fi-­
bras nerviosas situada& superflcialmente, aquellas neuronas 
que aparentemente se originan de las células ganglionares -­
del polo posterior y que entran en el centro de la cabeza--. 

del nervio 6ptico. Estas son las fibras que probablemente -
se ven involucradas de manera temprana en los defectos de -­
campos visuales que ocurren en el glaucoma. 

¿1 aporte vascular de la cabeza del nervio óptico 
se deriva de dos sistemas separados. Uno circular que se~ 

nastomosa entre 2 o más arterias ciliares cortas posterio-­
res, que han penetrado la esclera en ambos lados del nervio 
6ptico. La anastomosis de las ciliares posteriores cortas 
es conocida como circulo de Zinn (4,10). 

FISIOPATOLOGIA 

Clinica~ente la degeneración cistoidea de la mác~ 
la ocurre en muc!1as cor.diciones, estas han sido enlistadas 

por Duke-Elder y son las siguient~s: 

- Degeneración senll 

- ~nfermedad cardiovascular como: Arterioesclero-
sis, oclusión de la ACR, o trombosis de la VCR 

periflebitis retiniana y retinopatla diabética 
) hipertensiva. 

- Cond!.c!unes inflamati:irias tales como: Coriorre­
tlnl tis o iridociclitis 

- Condiciones dl'?generativas de la mácula, despren · 

dimiento de retina y distrofias retinianas (di~ 
trcfia piqmentaria o Enf. de Stargardt) 

- Tr::!urnatismos, usualmente por cont1Jsiones o aso­

ciadas con retención de cuerpo extra~o y lesio­
n'?s ;>or !'":idla.ci-)n, como ceq:Jcca por eclipse .. 



ESQUEMA H!STO?ATOLOGICO DEL FONDO OCULhR NORl'.AL. 

1J Membrana limitan te intern.::.., 2} Circulación r~ 

tiniana superficial, en la capa de fibras nervi.2, 

sas, 3) Circulación retiniana profunda en la ca­

pa nuclear interna. 4) Capa plexiforme externa. 
5) Epitelio pigmenta~io retiniano. 6) Vasos co-­

roideos. 7) Esclerótica. 
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Glaucoma 

Distrofia macular cistoidea hereditaria. 

También pu~de agregarse lo siguiente: Melanoma ma­

ligno, hemangioma coroideo, retinitis pigmentaria, maculopa­
t1a por epinefrina, maculopatia por ácido nicotinlco, telan­
giectasias retinianas, y después de cirugía intraocular como 

extracci6n de catarata, vitrectomla, queratoplastia penetra!!. 
te y procedimi"?~tos quirúrgicos par-a el glaucoma. 

El edema macular secundario, frecuentemente se as2 

cia a inflamaciones oculares, sobretodo cuando afectan al -

segmento anterior, especialmente si el cuerpo ciliar se en-­
cuentra involucrado. Esto a menudo se asocia con edema de -
la cabeza del nervio 6ptico. Es bien conocido que la mácula 

es un sitio de predilección para que se presente el edema y 

esta predilecci6n se basa en un número de hechos anatómicos 
considerados tempranos qun incluyen lo siguiente: 

a).~ La c3pa fibrosa de Henle es más gruesa en la 
mácula y es en la razón por la cual esta estructura puede 

absorber grandes cantidades de fluido. Esta propiedad se 
distribuye en la r~tina alrededor del disco en donde la capa 
de fibras nerviosas es gruesa. Esta capa es muy lábil para 
emb~berse y después de hi~c~arse a ta mlnima provocación du­

r,:1n re la vida y cario resultado de cambios de fij3.ci6n post-­
r:iortem. 

bl .- La avas:=•.ilaridad del árt?a central y la ause.u, 
cia de capilares, limit3il la absorción de los fluido~. 

e).- Lo delg3do de la t6vea, con su lámina basal 
la ciJal es necesaria para que 1~ luz tenga un fácil acceso -
para los elementos receptores, confiere una peque~a prot~c-­
ción contra exudados inflamatorios y sus productos t6xicos -
que pasan a tt"avés del vi treo. 

El cuadt"o pat~16q1co del EM::, incluye la presencia 
de espacios qulstlcos o =avidades lacunares en la capa plex.!, 
~orrne exte!:""~H, la cual a::tua .:cm:> esp:inja colectando el fluJ:. 
do.. Este proviene je los capilares perifoveale:J, los cuales 
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muestran incompetencia. Esto difiere de los verdaderos qui_! 

tes, en los cuales el fluido se acumula progresivamente en -
una cavidad con paredes propias, produciendo una separación 

de las estructuras que l~ rodean, las cuales sufren da~os -­

por la presión ejercida por ellos. E:n. el E:HC, los espacios 

pueden coalescer tanto que todos los elementos pueden desap.2. 

recer except~ la lámina basal. Esto es posible por esa pa-­

red interna al desi~tegrarse para formar un orificio lamelar 

La pared interna puede tanbién desprenderse o yacer en la s~ 

perficie del v!treo como un opérculo. En algunos de estos -

casos la visión puede ser sorprendentemente buena, por la L.!, 

tencián de algunos elementos retinianos. 

En un ~studio realizado en ojos enucleados por me­

lanoma maligno, los cuales cursaban con Er-t:, bajo microsco-­
p!a electrónica se o~servó que el espacio extracelular en la 

capa nuclear int~rna y en la plexiforme externa se expandió 
grandemente por exudado homogéneo que no contenta remanentes 
c2lulares. No huta ev~dencia de edema en las células de MU­
ller, ni tampoco evicencia de degen¿raci6n o necrosis reti-­
nlana. Asi mismo no h bo evijencia de da~o endotelial en la 
vasculatura retina! estos hallazgos sugieren que el exudado 

escapa d~ los capilares retini3nos (3-4,11). 

? ATOG~NE:S IS 

En la actualidad todav!a no se conoce la patogenia 
por com~leto, sin embargo se cree que una alteración de la -
barrera hematorretiniana ~n el epitelio pigmentario de la r.!. 

tina y en tos c3oil3res retinianos de la mácula, condiciona 
la presencia del EMC. La orientación oblicua de las células 

en la capa de fibras nerviosas de Henle, permite que se acu­
mule liquido en peque~os espacios cistoideos, y al aumentar 

de t3ma~o estos, se comprometen las capas nucleares de la r!_ 
tina, y al desarrollarse mayores espacios cistoideos, las f.! 
bras centrales de Müller se ro~pen formándose un quiste fo-­
veal que en un momento dado puede llevar a la fonnaci6n de -

un agujer~ ~acullr. 
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Se ha considerado que la lesión ~acul5r sea un re­

sultado de la tracción vítrea al polo posterior y se han pr2 

puesto mecanismos que intentan explicar las alteraciones de 
la barrera hematorretiniana, como los si~uient¿s: 

a).- Trastornos mecánicos: Incarceración del ví--­
treo en la heri1a, tracción ví.tr-ea al área macular, hipoten­

sión ocular y micr~cancusiones retinianas por endof talmodon~ 

sis. 

b).- Trastornos inflanatorios: ~stos condicionan -

incom~tencia de las paredes capilar~s, alterando el gradien­

te osmótico del vítreo y el suero sanguíneo o una flebitis -
retiniana. 

c)Trastornos sistémicos: Diabetes Mellitus o Hiper·-­

tensión arterial Sistémica. 

d) .- Otras caiJsas: Uso de co..,pon-=ntes adren2rgicos 
tópicos, hialuronidasa en la solución anestésica, daño fotó­

pico foveal por el microscopio quirúrgico. 

Respect~ a la tracción v1tre3, reportes recientes 
han descartajo esto, ya que se ha observado que es extremad.!_ 

mente raro ~ue halla fibrillas vítreas adheridas a la mácula 

causando la lesión en esta. 

En relación a esto mismo se ha tenido la impresión 

de que la tracción vítrea en su base puede. ser significante 
y que la irritabilidad en este sitio pudiera ser el fac~or -
causal, as! mismo aquellas inflamaciones del segmento ante-­
rior que involucran al cuerpo ciliar. El exámen biomicrosc.2. 

pico del vítreo revela una infiltración celul~r ti~ica, esp~ 
cialmente posterior. Esto hace posible que dichas cél·1las -
ejerzan una influencia tóxica en una mácula relativamente -­

desprotegida. 

Worst ha propuesto una hipótesis atribuyendo un nú 

mero de de efectos biotóxicos del humor acuoso. Cn número -

de observaciones fisiol6qicas, 3nat6micas y fisiopatol6gicas 

ha expuesto como razones para asumir que el humor acuoso co.!l 
tiene principios blqu!micamente activos con efectos biot6xi-
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cos. El propone se le nombre ABC (Factores Acuosos Biot6xi­

cos Complejos). Atribuye la baja incidencia de EM: después 

de la EE:CC (comparada con la EICC) a la presencia de una cáe. 

sula posterior intacta con paredes de la porción posterior -
del ojo, fuera de la accién de los factores ABC del acuosoD 

Recientemente ha habido una atención considerable 

hacia las prostaglandinas corno mediador quimico de la infla­
mación intraocular y del Er-'C. Esto ha sido la base para el 

tratamiento del EM::::. 

Muchas teorias han sido proouestas para explicar -

el rol de las pr-ostaglandlnas en la patogénesis del EMC, --­

postoperatorlo. Las prostaglandinas E1 y E2, aisladas del -

humor ac•Joso del ojo, se sabe producen un increr;.ento de la -

peimeabilidad ca~ilar, originando signos de inflamación ocu­
lar, tales com-:> incre.,1ento de la conce:itración de prot.einss 

en el acu~so, miosis, vasod!l~taclón y a~mento de la presión 
in~raocular. La acción de esas prostaqlandinds en los capi­
lares perimaculares después de la extracción del cristalino 
puede explicar el desarrollo del EM:. 

Las prostaglandinas no se almacenan en las células 

y su p::-esencia en el acuoso es debida a síntesis ''de novo". 
Mientras el ojo no conteng.:i. la enzima :s prustaglandina des­
hidrogenasa que desactive las prostaglandinas, su cambio de­
pende de una bo~ba de transporte activo localizada en el epJ:_ 

tello ciliar. Bitot ha demostrado que esta bo~ba es inope-­
rante al fin de 3 S9manas posteriores al trauma ocular. La 

indom~tacina es una de las más potent~s inhibidoras sintéti­
cas de las prostaglar.dinas. 

El rol de la cápsula post~rior tanto intacta como 

incidida, ha sido descrito recientemente, en la incidencia -
del EMC y del desprendimiento de retina. Se hizc un estudio 

comparandc la incidencia del EMC en ;Jacientes operados de -
EECC con implante contra pacientes operados de EICC, presen­
tando una incidenci~ menor el primer gru~o. 

También se ha considerado q1Je el inicio tardio del 
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Er-t: sea secund3.r:- o a un e:ecto acumul 3.tivo por exposición a 

la luz ultra•1ioleta, ya que se ha visto que su incidencia es 

menor en aquellos p~~ientes a los cuales se les adapta un 

lente con f lltro para la rad:ación ultraviolet5. Asl mismo 

también se ha conside=ado ~tro factor que puede intervenir -

en la pr~sen:"lci.Ón del EMC y es la deambulación tempr-ana en 

?acient~s post~9erados (3,12-13). 

E? IDEMIOLOGIA 

El E:-OC, clinica~ente significativo secundario a la 

extracciór. de catarata, tiene una i~cidencia de 1.25 al 8.0% 

en EICC stn complicacior.es. Mediante FAR se ha reportado -­

una inciden~ia del 20% en pacient?s a los cuales se les ha -

practicado EECC con implante je LIO de cámara posterior, a -

los 3-ó m"'lses des:Ju.f!s de la clcu1ia. El EMC es raramente -­

visto en la pclmeca o segunda semana d~spu~s de la cirugía -

de catarata, ya que c_r:>m.J sP.: mencionó antes, su mayor punto -

de incidencia es varios meses después de la ciruq!a. 

A diferencia de lo observado en EECC, cuando se ha 

to-n;;,r~o F'AR dura~te las 2 primeras semanas del postopcratorio 

d~ una EICC se han reoortado una prevalencia del 60%, en --­

otr~s estud:os esta ha si1~ mP.nor, a~~que slempre considera­

ble es~adlsticamente. 

La pos!bilidad de EMC oost~peratorio se relaciona 

con la técnica quirúr1ica, exper!encia .:!~l cirujano y tipo -

de LIO utLliza~o, aunque no h~y ~studios controlados que com 
paren directamente la incidencia del E~C entr~ la EICC y la 

EECC, los autores coinciden en una ~aja incidencia del EM: -
con las EECC. 

Se ha r'? 'ortado una incidencia del '.) al 4. 43 de -­

EMC en las EECC con implante de LID, siend~ de cero la reror, 
tada por Ja:fe y col s., y del 4.4S la de Meses. 

Cuando se l l~'!'l a cabo una ca?sulotom!a primar la -

er. EECC, la pre•1a!-:::i.c!.a r~pcrt3da es del 7 al 38% a los 12 -

~~ses p~st~cicr~s a 13 cir~~ia. Jaffe y Cols., reportan un 
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2.~% en casos de cápsulas rotas, comparadas con un 4.5% en-­

centrado en casos de cápsula posterior íntegra, esta difere.!l 

cia sin embargo no se consideró significativa. 

Wilkinson reportó una incidencia de 79.0% de Ef'C -

cuando habla incarceración de vitreo en la herit;!a quirúrgica 

y un 44% en casos de pérdida de v1treo, lo cual corrobora -­

los reportes previos de la pérdida de v!treo o adherencia de 

~5te a la herida o a otra estructura del seqmento an~erior; 

se asocia a una mayor incidencia de EMC. 

El EM: está siend~ observado y reportado después -

de la cirugia de retina y de glaucoma en ojos facas. B!")'an 

describió 2 casos de EM:: en ojos facas, después de de proce­

dimientos profilácticos para el tr~tamiento de agujeros ret! 

nianos. Esta condición persistió en un paciente. El tam--­
bién citó que Maumenne ha tenido EMC er. ojos fáquicos, des-­

pués de procedimientos filtrantes antiglaucomat~sos. Sugie­

re que esto puede ser causa de un campo visual cesidual cen­

tr3 l disminuido des?ués d~ la cirugía. 

Así mismo hay evide:-.cia de ha!::er '...lna alta inciden­

cia de EM: en ojos áf3.cos que s•Jf::ieron queratoplastía pene­

tra~~e por edema corneal. Mientr~s est~ es verdad, que el -

vítreo es frecuentemente mani?ulado durante este tipo de ci­

rugía, 8 de 42 pac:en:es áfacos con injertos corneales cla-­

ros y edema macular cistoideo, no tuvie~on manipulaci6n del 

vítreo durante la ciruqia y no huOo vítreo en la herida, de~ 

pues de esta. Una baja incidencia de esta alteración pare-­
ció ocurrir en pacientes negros, sin embargo esto es algo de 

explicar (3,14-15). 

HALLAZGOS CLINICOS Y FLUORANGIOGRAFICOS 

La presentación cl!nica del EM: ofrece un patr6n -

tipico, habitualmente el paciente presenta buena agudeza v:­

sual después de la cir1Jqia de catarata, sin embargo durante 
el primero al cuarto mes del postoperatorio, notan disminu-­

ción de l~ agudeza visual, acomp~ado de irritación ocular -



EDEl'IA MACULAR CISTOIDEO. 

A) Se observan los espacios cistoideos -­

con luz aneritra. B) filtración de los -

capilares perlfoveales. C) Fase venosa. 

0) Fase tardla, el colorante toma el as-­

pecto estrellado. Hay márgenes irregula-

res. 
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fotofobia, inyección ciliar circumcorneal, con recurrencias 
y cemisiones, iri tis y vi trei tis. Aún cuando el síndrome se 

presenta con mayor frecuencia a partir de las 4-12 semanas -
del·postoperatorlo, puede ocurrir hasta 1~ años después del 

mismo. Sin embargo el 50% de los casos se produce dentro de 
los 3 meses posteriores a !~ cirugia, y el 75% lo hace a los 
6 meses después. 

La agudeza vis1Jal disminuye entre 20/50 y 20/tOO. 

El exámen del fondo de ojo revela una pé~dida del reflejo f;a 
veal y con lente de goldman se observa er.grosamiento mscular 
con espacios cistoideos concéntricos, distribuidos en forma 
de p~talos alcededor de lu fóvea. Puede evidenciarse un ed,!;. 

ma d~ papila y en 3/4 partes de los casos este se resuelve -
espontáneamente. 

La FAR, es un indicador mucho más sensLble para d~ 
tectar el EMC, más que el simple e~ámen flsico y sirve para 
documentar la fuga del liquido cuando las manifestaciones -­

clinicas s~n sútiles o no detectables. 

Como se hab~~ ne~cior.ado ar.teri~rmente, cuando se 
observa el fondo c!e -:ijo con lente de Goldman, se puede apre­
ciar la presencia de espacios qu1st:ic-os la:.-gos, C·~ntrales -­

con ur. número de peque~os espacios ovüles alrededor de él. 
La sección brillante de la pared anterior ccnvexa del quiste 
:le ·1e c1Jmo vesiculas óoticaf"lente vacias. Estas tienen aspe.s, 
to de ~star todas juntas eMpa~uetadas de manera estrecha, -­
CO:'"I sus .!.ntcrfases p?:"esentando t.:n patrón er. arar.a.. Se obse,:: 
van peque~as hemorragias perifQveales. También se ha obser­
vado un nivel hernorr.S.qi::o, el cual puede persistir d•Jrante -
mucho ~eses. La retina puede ser marcadamente gruesa y la -

lesi6n puede ocupar un área como de 1.5 a 2 c!iámetr~s papil~ 

res. 
La ap~riencia cl!nica de la mácula no es patognom~ 

nica del s!ndrome di:? Icvine-Gass, ya que puede c.Jbser1arse -­
tambi~n en la ;Jacs plan!tis, trom'k°'".)sis venos& coricrretlni­
tls, telanglectasias de la retina e iritis aguda no gra:--ulo-



A E 
E:DEMA DE: LA RETINA. 

A) Acúmulo del edema en la capa plex~forme exte.::, 
na, (E!"C). B) edema más importante en la capa -

nuclear interna, produciend~ edema n~ cistoideo. 



- 29 -

matosa. En relación a los hallazgos fluorangioqráficos estos 

han sido descritos en páginas anterióres (6,16). 

PRONOSTICO 

En la mayoría de los casos, el edema macular es -­
transitorio y la visi6n se recupera en lo que el proceso de-· 

saparece, aunque en un número significativo de pacientes el 

proceso per3iste durante largo tiempo. 

Regular:nente los espacios cistoideos de la mácula 

pueder. coalescer, desapareciendo los elementos retinianos, -
excepto la membr~n~ limitante interna. cuando se desintegra 

se forma un agujero l~melar, los cuales pueden llegar a me-­

dir 1/4 o 1/3 de diámetro papilar del área avascular central 

En presencia de agujero macular !amelar, la agudeza visual -

p·J~de ser sorprendentemente buena, por la cetención de ele-­

mentes ceceptoces. Ocasionalmente es dificil determinar bi2, 

micc--:iscópicar.lente si la capa interna de un gran espacio cis­

toideo foveal está intacta. La FAR puede ser útil en estos 

casos, ya que se hace ~pa~ente la figura estrellada con már­

g~nes emplum3das. 

En a l·-1.Jn::.s casos hay p llegues macular~s, los cua-­

les apac-ecen ·:!c3.,·Jés d~ q·.Je ha desaparecido el EM: ( 3, 17) .. 

TRATAMIE~~:'O 

Debido a que el EM: p:istec-ioc- a la cic-ugía de cat!_ 

rata pr~sent:;i. una evoluci6n v;;riable y remite espontáneamen­

te ~n un porcentaje elevado de casos, es dificil juzgar el -

bene:l=io que puede obtenerse con el tratamiento que se le -

intente dar al p3~i~nte. 

Sin emtacqc se ~=m utilizado varL1s drogas anti-!.!!. 

fla~~toclas, cc~o los est~roides, y actualmente inhibidores 

de l3S pr~stagl~~di~as. 3e ha propuesto también la vitrect2. 

~ia y el uso del Ya~ !~ser par~ ~l tratamiento del EMC. 

A.l descu!Jrirse que las prostaqlandinas juqaban un 
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rol importante en la inflamación se investigaron drogas que 
inhibieran la síntesis de las mismas. Existen 2 inhibidores 

sistémicos de las prostaglandlnas: El ibuprofen y la indome­

tacina; ambas se han utilizado para tratar el_ EMC, más comu.!l 

mente la indometacina. 

Las bases para el uso de la indometacina es su --­

acción conocida como antiprostaglandlna, ya que reduce la -­
prod:..icción de endoperoxictasas de pr-ostaglandinas y de com-­

puestos relacionados, mediante la inhibición de la ciclo-oxi 
genasa, la cual es una enzima que facilit3 su producción a -
partir del precursor': Acido A::-aq'Jidónico, est:e: ácido se pro­

duce a partir de las membranas llpidi=as. La Indometacina -

!.ie usa a dosis de 25 mg aada 8 horas y después de los alime!!. 

tos, teniendo cuidado de los altei:-aciones gastrcintestinales 

que puede provocar. 

Se ha utilizado también en fo1":la tópica, con bue-­
r.os res1Jl tados en la inci dencla del EM:::::, sin embargo ne se -
ha podiCo observar una diferencia significativa er la agude­
za visual con el uso o no de la indcmetacina er. for~a prof i­
láctica. As! mismo, dado que el Ert:C está asociado a ':i~r-eo 

adherente a la herida se ha propuesto e! uso de la vitrecto­
m!a para tal fin y con el advenimiento del ocutomo esta téc­
~ica se ha refinado mucho, ya que arte.c:!.crmente se p::ocedía 

a efectuar la vitrectcmla con tijer~s, haciendo una insición 
límbica pero que en muchas ocasiones volvian a encontrar nu~ 
vas adherencias de este a la herida. 

Mediante el uso de la vitrectom!a algunos casos -­

han presentado una resolución muy importante, sin embargo o­

tros han mostrado nula mejoría, por lo que este método debe 
evaluarse muy bien antes de ~ealizarlo. 

Katzen y Fleischman reportan los resultados obten! 
dos en 14 ojos a los cuales se les sorr.et!ó a trata~ier.to con 

NeodymiUi.l Yag LaseC", por inccn:eraclón vi trea en la herida -

quirúrgica, presentando mejoría d~ la visión durante un se-­
guimiento de uno a nueve meses. 
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Asi mismo en base a la idea que se tiene de que los 

rayos ultravioleta influyen en la presencia del EM:, se ha -­

propuesto el uso de lentes que absorban la radiación ultravi,!?­

leta, puesto que se ha observado que en ojos que tien~n un -­

lente que filtra los rayos ultravioleta, presentan una inci-­

dencia anglográflca del 9.5%, en relación a otros ojos que -­

tienen implante sin filtro para rayos U-V, presentan Una inc,!. 

dencia del 18.8% (19,2). 

En el presente estudio, se intenta conocer la inci­

dencia del Er-r::, mediante FAR en ojos operados de EO:C:, can o 
sin implante de Lro, tomando esta en las primeras semanas del 

postoperatorio como base y posteriormente a las 16 aemanas. 
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MATERIAL Y METODOS 

Para llevar a cabo este estudio se procedió a se-­
leccionar a 40 pacientes los cuales previamente habian sido 

pr~gramados para extracción extracapsular de catarata plane.!_ 
da, con implante de LIO de cámara posterior en 10 de ellos. 

En caso de que este procedimiento, se hubiese com­

plicado con ruptura de la cápsula, se incluia en este gr9po, 

sin embargo en ninguno de estos sucedió dicha compli=ación. 

Todos los pacientes fueron operados con anestesia 
local retrobulbar y akinesia tipo Van ~int. De los 40 pa--­

cientes seleccionados, se les tom6 FAR a 32 de ellos y los -
otros 8 restantes no fué posible por no haber acudido a su -

cita. Ninguno de estos pacientes fué hozpltalizado ya que -

todos fueron sometidos al p=ocedimiento de cirugia ambulato­
ria, la cual consiste en que el paciente es dado de alta en 
cuanto sale de quirófano y sus signos vitales se encuentran 
en la norrnalidadw 

Todos los pacientes operados, fueron manejados con 

predn:J.sona oral a dosis terapéuticas y de reducción, coli-­
rios de cloranfenicol y prednisolona, durante las 2 semar.as 
posteriores a la clrugia aproximadamente. 

~a edad de ellos esci16 entre los 42 a~os • los 82 

con un promed~o de 60 años. De los 32 pacientes a todos -­
ellos se les ~racticó hist~ria clínica completa, exámen f is!, 
co y oftalmol6gico general antes de la cirugía. Todos ellos 
fueron sometidos a exámen del fondo de ojo des;:>ués de la ci­

rugía y se les tomó 3gudeza visual con correcci6n en orome-­
dlo entre les 2 y 3 meses de postoperatorio. 
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~a FAR se llevó a cabo alrededor de la 2-3 semana 

del postoperatario, tomándose otra de control a 1 s 4 meses 

después del mismo. Se descartó del estudio a todos aquellos 

pacientes que cursaran con un padecimiento importante que -­

pudiera confundir tanto los resultados visuales, como fluor­

angiográficos, tales como: Diabetes Mellitus (Retinopatia -~ 

diabética) y Glaucoma. 

De los pacientes estudiados, JS fueron del sexo f~ 

menino y 17 del sexo masculino, y los ojos operados, 18 fué­

ron del OD y 14 del or. 

La FAR fué interpretada por un Médico Retinologo. 

E:l objetivo es determl.nar la incidencia del E:M:: mediante FAR 

en etapas tempranas del postoperatorio. 

GRAFICA I. 

DISTRIBUCION DE: PACIE:NTE:S POR E:DAD Y SE:XO 
OPE:RADOS DE: EE".CC SOMETIDOS A FAR 

'· 
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RESUL.TADOS 

De los 32 ojos a los cuales se les tom6 FAR, se 

descarta~on a 2 de ellos, uno por mala técnica al tomar la 

fotografia y al otro por ser un paciente diabético. 

De lbs 30 pacientes restantes, a 10 de ellos se 

les lmplant6 lente de cámara posterior tipo Kratz. La FAR 

mostró filtración localizada en uno de ellos y en otro, -­

una dudosa image~ de EMC, por lo que se procedió a tomar -

otra de control, sin embargo no lo incluimoo en los casos 
positiv~s. 

En los 10 pacientes con LIO el exámen de fondo -
de ojo se reportó como normal, a excepción de una paciente 
de 81 a~os, a la que se le detectó drusens en el área macu 

lar, sin embargo l~ FAR fué normal. La AV minima fué de -

20/50 y la máxima 20/20 a 3 meses del postoperatorio, en -

promedio. A excepción de la paciente mencionada que fué -

de 20/400 a quién se le Dx. Maculopatla Senil. TABLA r. 

En este grupo de pacientes, como complicaciones 

se les encontró; captura p~pilar en 2 de ellos, no atribul:_ 

ble a la dilatación pupilar para tom~r la FAR, ya qu~ en -

los primeros dí~s del postoperatorio a estos pacientes se 

les manej6 c~n mídriáticos, por la tendencia a formar sin~ 

quids del iris al lente, como consecu~ncia de reacción in­

flamatoria intraocular. El paciente de la Maculopatia Se­

nil, pres~ntó una Ulcera Corn~al en el ojo operado, secun­

dario a una probab~e contaminación por los colirios que u­

saba. 

En los 28 pacientes del otro grupo 1 la AV osciló 

la mejor como 2n12c y la p~or 20/200, de ellos a 3 ojos se 
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GRAFICA II 

RE:LACION DE: PACIE:NTE:S CON 

Y SIN IMPLANTE: DE: LIO 
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les detect6 EM:, y en el fondo de ojo de ellos se reportó 

como mácula quistica, con presencia Ce exudados y edema 12 

enlizado, los pacientes referian fotofobia y dolor ocular. 

Se reportó también hiperhemia conjuntival como ha sido re­

portado clásicamente, sin embargo estos signos inicialmen­

no se atribuyeron a esta patolog!a, sino que se considera­

ron inherentes a la misma cirugia TABLA 2. 

en ninguno de los 3 pacientes con FAR positiva -

hubo otra complic~ción reportada. Sin embargo en 2 pacie.n. 

tes que la FAR fué normal, hubo ruptura de la cápsula pos­

terior y uno de ellos con pérdida de vitreo. En 2 pacien• 

tes también se observó filtración localizada como hallazgo 

sin ser EMC, ya que el fondo de ojo fué reportado como no!, 

mal y la AV alcanzada por estos pacientes fué de 20/40 en 

ambos. 

La edad de los pacientes a los cuales se les -­

diagnos tic6 E~C fué de 53 años la menor y de 77 años la -

mayor, siendo del sexo femenino las 3 pacientes. 

El promedio general fué de 10% 3(301 casos, y -

P.n el gru?o de pacientes a los c~ales no se les implantó 
~10 el promedio fué de 15% 3(20) casos. 

En 2 pacientes con mala visión, uno de 20/200 -

y otro de 20/100, no hubo datos reportados en el expedien 

te que justificaran esta mala visión, sin embargo se rep! 

tió la f'AR. 
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T A B LA I 

RELACION DE PACIENTES CON LIO DE CAMARA POSTERIOf; 

Y RE:3UL.TAOOS OBTENIDOS. 

EDAD SEXO AV INICihL ,\'/ FINAL FAR COMPLICACIONES 
•••• = 

1 44a F CD 20/40 Normal Cap. pupilar 

Bla F ce 20/400 Ulcera Corneal 

7ta M C!'.l 20/25 

4 73a M CD 20/25 

75a M CD 20/25 Cap. pupilar 

6 70a M MM 20/30 

73a F CD 20/50 

B 7:Ja f' Mt-: 20/40 Filtración localizada 

9 ~4a :-1 MM 20/20 Normal 

1•) 57• M C!'.l 20/25 

., 



- 37 -



- 38 -

CONCLUSIONES 

Ha sido dificil cef inir la prevalencia del El"C -

en pacientes op2rados de catarata y esto se encuentra de-­
ter~inado en gran meC!=a por la sutile=a de los síntomas -
y signos que pueden presentar los pacientes, ya que gene-­
raimente el méd~co tiende a lnte!"pretarlos como consecuen­
cia :i! pror:eso inflar.id..:crio de la cirugía realizada, pre-­

viamente. 

Como se ha mencionado en lineas anteriores, un -
mét~do que nos pued~ ayudar en f~rma importante, para de-­

~ermin3r la incidencia del E~, en pacientes operados de -
catarata, es la FAR. 

Hemcs intentn,jo conocer la incidencia de este p~ 

r!.ecirnient:.r.:i ~n nuestro '"'1F..Ho, utilizand') ~ste método (FAR), 

en pac.!.~n':•.?s -;."Jrn.eti·:bs :i clruqia 2xtracap:;ular r;ie catarata 

Se- :-?-.:; -:.-:>:r ~ f'AR a las 2-3 ser.-anas con la idea de hacer ur. 

sequin!.er:.to d¿ l::is pacie"lt..?S a ur. periódo más prolongad:>. 

Er. el :,;r1..:;:>o de pacientes o¡:>erados con implante -

de LIO, n1Jes<;ra i'1cido:n-=i'3. fué de cer"), no así en aquel -­

gr1Jpo al cual no se le aplicó LIO, la incidencia fué de --

15% 3(2:) -:asas, así el resultado coincide con el obte~ido 

?Or :>tras ~Ll:ores, en ambos grupos. 

Cree!llos :pe en cierta medida, la de-:i.mbulación -­

temprana sea un factor condicionante, ya que como se ha -­

postulado¡ 13 endof~almodonesis pue~e condicionar altera-­

cienes d~ la barrera hematorretiniana. 

No tuvi:nos conocinient:> de E"1C persistente, ya -

que 1Jr. c:iso s~ ro;-sc:·:i.ó esoontánea!""lente al.rededor de: los -

2-3 m~ses. A lo:; c-:r::::>s 2 ':3Sos :;~ les solicité otra FAR -
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je control, aunque su AV final fué buena. 

En los 2 casos de ruptura de la cá~sula posterior 

y pérdida de vítreo, curiosamente no hubo EMC (en el lapso 

de tiempo en que se tomó la fAR), pero es sajido que la in­

cidencia mayor se presenta más adelante (3-6 ~eses). 

Así mismo pudimos observar, que es posible dila-­

tar l~ pupila entre la 2-3W sema~a del posto~erator!o en p~ 

clent~s con implante de LIO, sin ries~o a COMplicaciones -­

(de~plazamiento del lente), er. forma pasajera para observar 

el fondo de ojo, ya que en aquel l~s en los que se pcesentó 

captura pupilar, fué debido a que se les so~etió a una dil~ 

tación pupilar intensa y sostenida por otros motivos dife-­

rentes al expresado. 

Consider~mos así, que se cu~pl~Ó c~n nuestro obj!;_ 

tivo y que esto puede ser un reacrte preli~lnar, de un se-­

guimient~ a mayor plazo. 
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