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INTRODUCCION

" El edema macular cistoideo (EMC), posterior a la =
cirugfa de catarata con o sin implante de lente intrsocular
(LIO), es una compllecacién que puede dar lugar a una reduce=-
cién temporal o permanente de la agudeza visual, Aunque lcs
detalles de su etliologla son aun todavia inclertes, su rela-
clén con las complicaciones quirGrgicas es muy lmportante.

Se desconoce algun método de prevencidn o trata=--—
miento especifico, aunque se llevan a cako algunos, COn re--
sultados regulares. Este padecimiento fué descrito iniciale
mente por S. R. Irvine en 1953 y posteriocrmente er 1966, ——-—
Cass y Norton, describleron las manifestaclones clinicas y -
angiogrbficas. (1)

El EMC o maculopatia cistoidea, es la acumulaclén
de liquido extracelular (a partir de capilares maculares que
registran fuga), en un patrdén anatdmico que se ajusta a la -
capa de fibras de Henle (plexiforme externa), de la maculz.
Clinicamente pueden visuszlizarse 1os &spacilos clstoidecs in-
trarretinianos en un patrén concéntrico que rodea la févea -
utillizande la lampara de hendidura con la lente de Hruby ¢ -
cualquiera otra utllizada para explorar fondo de ojo.

Diversas enfermedades intraoculares originadas en
el vitreo, retina o coroldes, pueden constituir la base sub-
yacente del EMC. La inflamacidén vitrea, la formacidn de mer
brana prerretiniana, la adrenalina tépica y el compromisc de
los vasos retinianos por diabetes, hipeetensidn, radiacién -
telangiectasia, enfermedad venosa oclusiva, vasculltls, reti
nitis pigmentosa, formacién de macroaneurisma y cirugla de -
catarata, son causas comunes de EMC.
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En la actualidad todavia no se conoce la patogenia
por completo, sin embargo se cree que una alteracién de la -
barrera hematorretiniana en el epitelio pigmentario de la re
tina y en los capilares retinianos de la micula, condiciona
la presencia del EMC. La orientacién oblicua de las células
en la capa de fibras nerviosas de Henle, permite que se acu=
mule liquido en pequerios espacios cistoideos y al aumentar ~
estos de tamafo, se comprometen las capas nucleares de la re
tina, y al desarrollarse mayores espacios cistoideos, las fi
bras centrales de Miller se rompen formidndose un quiste fo--
veolar que en ur momento dado puede llevar s la fermacién de

un agujero macular.

Se ha considerado que la lesién macular, sea resul
tado de la traccldén vitrea al polo posterior y se han pro—-—-—
puesto mecanismos que intentan explicar las alteraciones de
la barrera hematorretiniana como los siguientes:

a).- Trastorros mecadnicos: Incarceracidn del vie—-
treo en la herida, traccldén vitrea al &rea macu-
lar, hlpot=nsidn ocular y microconcusiones reci-
rianas por endoftalmodonesis.

b).= Trastornos inflamatorios: Estos condicionan -
incomptencia de las paredes capilares, alterands
el gradlente osmdtico del vitreo y al suero san=
guineo » una flebitis retiniana.

c¢).~ Trastornos sistémicos: Diabetes Mellitus e Hi
pertensidn arterial sistémica.

d).~ Otras caiusas: Uso de componentes adrenérgizss
tipicns, hialurcaldasa en 1a solucidn anestésica
dafio fotipico foveal por el microscopio quirlirgi

COe

La astructura del vitreo, al parecer también jueqa
un rol importante en la predisposicidn del ojo afiquice para
presentar EMC. Un vitreo intacto, sirve como barrers filsica
e lnmunoldgica al polo posterior. Se ha observado que la -~
concentracldén de acido hizlurdnice en el vitreo, disminuye -
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despies de una extraccién intracapsular de catarata (EICC).
La remosidn del cristalino facilita la difusién del &cido ——
hialurénico hacia la cémara anterior y su salida del ¢jo, lo
que condiciona un colapso del vitreo o una degenerzcidn del
mismo favorec{endose la vitreodonesis, constituyéndose esto
como un factor de las corplicaclones retinianas en la afa-—
quia, lo cual no sucede en la extraccibn extraczpsulzr de ca
tarata (EECC). El resultado de kodo esto es una incompeten-
cia de los capilares de la miculz (2),

El edema macular clstolideo secundario a la extrac-
cién de catarata (Sindrome de Irvine-Gass), clinicamente sig
nificativo, tiene una incidencia de 1.25 al 8.0% en EICC sin
camplicaciones. En alrededor del 2% se estimd originalmente
la incidencia de ruptura de la hialoides anterior, inflama—
cién intraccular leve y edema que aparecen en el paciente a
quien se ha sometido a cirugla de catarata y que ravela baja
de la visién, daspués de haber presentado una visidén postope
ratoria buena. Pposteriormente se observé mediante estudios
progpectivos una incidencia del 50% cuando se examinaban a =
los pacientes en el momento de ia lncldencia mis elevada.

Cuando ss utilizan criterios fluorangiogrificos pa
ra el diagnbéstico del sindrome de Irvine-Gass, la lncidencla
es més elevada, ya que muchos pacientes presentan datos cis~
taoidecs sin tener sintomas visuales significativosl No es -
nada comin ver edema cistoideo en la primera semana SUbDSie——
guiente a la cirugia de cataratas. Esta patologia afecta =
por igual a ambos sexcs, y la edad del paciente no canstitu-
ye un factor a tener en cuenta, ain cuando se ha. observado u
na incidencia mis alta de EMC en los blancos, que en los ne~
gros, sin embargo la importancia de los factores raciales no
pusde ser digcutida con certeza (2).

i En estudios de fluorangiografia retiniana (FAR), =
realisados en pacientes operados de catarata (EICC), se ha =
anizontrado una prevalencla del 60% de EMC en las primeras 2
semanas del postoperatoric, presentando ciertas oscllacionas
an otros estudios reslizados.



La posibilidad de EMC postoperatorie, se relaciecna
con la técnica gquirirgica, experiencia del cirujano y tipo -
de Lente Intraocular utilizado, aunque no hay estudios cone=
"trolados aque comparen directamente la incidencia del ENMC enw
tre la EICC y la EECC, los autores coinciden en una baja in=
cidencia del EMC enrn las EECC.

Se ha reportado una lncidencia del 0 al 4.4% de ——
EMC en las EECC con implante de LIQ, siendc de cerc la repor
tada por Jaffe y cols., y del 4.4% la de Moses.

Cuando se lleva a cabo una capsulotom{a primaria -
en EECC, la prevalencia reportada es de 7 al 38% a los 12 me
ses posterioras a la eirugia, Jaffe y cols., reportan un ==
2.9% en casos de céapsulas rotas, comparadas con un 4.5% ene=
contradas cuando la cipsula estaba integra, esta diferencia
no se consider’) estadisticamente significativa (18).

Wilkinson reportd una incidencia de 79.0% de EMC =
cuando habla incarceracidn del vitrec en la herida quirirgi-
ca y un 44% =n casos de pérdida de vitreo, lo cual corrobora
los reportes previos de que la pérdida de vitreo o el vitreo
adherente a la harida quirigica o a otra estructura del seg-
mento anterior se asocia con mayor incidencia del EMC (1).

La presentacidn clinics de pacientes con Sindrome
de Irvine-Gass, ofrece un patrén tipico. Es habitual que -
los pacientes tengan un resultado visual inmediatamente des-
pués de la ertraccidn de catarata, pero mads tarde durante el
curso postoperatorio ( 1 & 4 meses ), comienzan a experimen=
tar una disminucién de la agudeza visual acompafiada a menudo
por irritacidén dei ojo y fotofobla. Esta calda de agudeza -
visusl no puede ser apreciada por el paclente si no se le ha
adaptadc una cortez¢idén afdquica, Adn cuande el sindreme sa
presenta con mayor frecuencia a partir de las 4-12 semanas ~
del postoperatoric, puede ocurrir hasta 20 afos mds tarde.
Sin embargo el 50% de los casos, se produce dentro de los 3
meses de la fecna de la operacidén y e! 75% lo hace hasta los
6 meses.
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Las signos clinicos y el cuadro fluorangiografico
han sido descritos en detalle en el clisico trabajo de Gass
y Norton. La agudeza visual sufre una reduccidén que alcanza
entre 20/50 y 20/100. En aproximadamente el 50% de los ca—
s0S se observan bandas de vitreo en la incisibn por catarata
traccién de la pupila o ampos, y a menudo .hay leve inyeccién
perilimbica y un pequefio nimero de células vitreas. £l exé~
men del fonde de ojo, revela una pérdida del reflejo foveal
y con lente da Goldman se observa un engrosamiento macular -
con espacios cistoideos concéntricos distribuidos en forma -
de pétalos de flor alrededor de la fdévea. Puede evidenciar-
se un edema de papila, y en 3/4 partes de los casos se re—
suelve esponténeamente.

La FAR es un indicador mucho mis sensible del SMC
que el simple examen flsico y sirve para documentar la fuga
dal 1fquido cuando las manifestaciones clinicas son sitiles
o no detectables.

A los 10-15' después de la inyeccidn de la fluoe=
rasceina existe una distribucién caracteristica de esta en
los espaclos cistoldeos alrededor de la fOvea. FPuede obser
varse una coloracidn tardfa de la cabeza del nervio dptico.

Los signoa flucrangiogrificos muestran tipicamen—
te escape desde los capilares perifoveales profundos que se
ajusta a un diseio circular o espiralado que progresa hacia
el centro y la periferia. Pinalmente (por 1o general den——
tro de los 15'), aparece una figura estelar que se ajusta a
la orientadidn oblicua de las fibras plexiformes externas -
en la regidn macular. Los bordes externos del §rea de esca
ps del colorante son irregulares y superficiales. Pucden -
verse vasos maculares que pasan encima del colorante (2).

Deade el punto de vista histopatoldgico, la reti-
na se presenta engrosada y se ven extensas espacios cistoi-
deos en las capas plexiforme externa y nuciear interna. e
Los espaclios mas grandes aparecen en la plexiforme externa.
Estos espacios contienen exudado eosinof{lico que desplaza
les ndcleoa de conos y bastones y los axones celulares re-—



ceptores. Lo que permlite que se acumule tan gran cantidad -
de 1iquido en esta capa, es la capacidad de desplazamiento -
de estas células. Si el liquldo perranece durante largo e
tiempo, los cambios degeneratives pueden conduclr a pérdida

irreversible de tejido nervioso y a consecutlvos espaclos --
cistolideos permanentes, que persisten aln después de resta--
blecerse la integridad de los capilares perifoveales y pue=-
den conducir a disminucidn permanente de la vislén. 81 bien
se ha propueste la traccidn directa de vitreo como posible -
papel etloldgico, la mayoris de los autores descartan esta =
causa, dada su insignificancia ern la patogénesis del EMC (4)

Algunos cirujanos de cataratas, que estan a favor
de la Implantacidén de LIOs, han argumentado que la incidenee
cia del EMC es menor en los pacientes que tienen implantes -
que en los que no los tienen, y es en particular m&s baja -—
cuandc se ha practicado una EECC.

Respecto al tratamiento, hasta la fecha no existe
alguno que sea satlsfactorio para el EMC afiquico. Le tera-
pla médica con drogas anti-inflamatorias para el EMC ha sido
utilizada con escasas pruebas de su beneficio. Se han admie=
nistrado durante décadas corticoldes locales, perioculares y
sisrémicos. Los inhiridores de las prostaqlandinas se han
utilizado m&s recientamente, tanto para la profilaxis como -
para el tratamiento. Por lo general no se considara que sea
efectivo el tratamlento con cortlcoides locales, aunque astu
diss no controlados han sugerido que los esteroides periocu-
lares o sistémicos sueden reduicir el EMC.

Dado que la inflamacisn ocular pareciera jugar un
rol importante an el desarrollo del EMC, se han utillzado -~
drogas anti-inflematorias para su profilaxis y tratamiento.
Al dascubrirse que las prostaglandinas jugaban un papel im--
portante en la inflamacidn, se investigaron las drogas capa-
ces de inhibir la sintesis de las mismas. Existen 2 inhibi-
dores sistimicos de las prnstagilandinas: El Ibuprofeno y la
indcmetacina, amtas se han utilizado para tratar el EMC, mis
comunnente 13 Lndometacina, no afectando el edema estableci-
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40, pero usado en forma proflléctica se observd que reducia
la incidencia de este.

Dado que el EMC parsistente se agocia a vitreo ad-
herente a la herida quirirgica, se ha propuesto liberar la -
traccldn vitreorretinal mediante vitrectomia para tratar el
EMC. Iliff propuso por primera vez este abordaje quirirgico
el cual ha sido subsecuentemente refinado por el advenimien=
to de técnicas de vitrectomi{a. Actualmente el Tag Laser, —
provee de una técnica no invasiva para cortar las bandas vi-
treas y correqir la traccién vitreorretiniana.



CONCEPTOS GENERALES

DEFINICION

El EMC posterior a la cirugfa de catarata con o --
sin implante de LIO (S. de Irvine-Gass), es una complicacién
que puede determinar una reducclén temporal o permanenta de
la agudeza visual y estd condiclonado por la fuga de liquido
ceroso a través del :ndotelio de los capilares perifoveales,
acumulandose en la capa de fibras de Henle, condiciconando la
baja visual.

cuando fué descrito inicialmente por S. R. Irvine
en 1953, se referia a este sindrome como la complicacién tar
dfa de una cirugla intracapsular de catarata por ruptura de
la hialoldes anterior (tardia), y con prolapso subsecuente -~
del vitreo hacia la camara anterfior prasentando lo siguiente

- Adhesiones vitreas bajo la superficie de la heri
da quirirgica, con o sin traccién del iris opues
ko a la adhesidn.

= Irritablilidad ocular desds el inicio de la ruptuy
ra, con remlsiones y exacerbaciones en un perid-
do de meses o afos.

-~ Incremento de las opaclidades vitreas radiadas =
desde las adhesiones hacia el espacio pupllar.

- Desarrollo de cambios maculares postoperatorios.

- Por (ltimo, reducciédn de la visidn como resulta-
do de las opacidades vitress o por degeneracibn
macular.

Enfatizando ademas que las adhesiones son la esen-
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cia del sindrome y que no son notadas hasta semanas o meses
mis tarde después de la cirugia.

£l sindrome en s{, se considerd como una entidad -
rara y el efecto sobre la visidn en muchos casos sélo como -~
un hallazgo (5).

HISTORIA

Como se mencionaba anteriormente quién describid i
nicialmente este sindrome fué S.R. Irvine, durante la lectu-
ra anual efectuada en honor de Francls I. Proctor en Beverly
Hills, california. El hace el reporte de los hallazgos que
encontrd en la revisidén de 1200 casos a los cuales se les ha
bfa efectuado cirugfa de catarata, desde 1936. De ellas omi
tid aquellas cataratas que estaban complicadas y que no po--
dlan ser (tlles al estudio.

Irvine c¢onsideraba que la degeneracidn macular era
mis comin cuando habia pérdida de vitreo durante la cirugia,
y asi en 482 casos 2studiados observd cambiocs maculares en -
el 28.0% y en B0 casos con pérdida de vitreo, encontré un —-
porcentale de 42.5%, y en 133 casos con ruptura tardia de la
hialoldes arterior encontrd un promedio de 29.0%, asfi mismo
dividié dos grupos de acuerdo a la edad, ya que la incidencia
en personas de mayor edad es mads elevada, asf en un grupo de
menores d2 70 aRos, sin complicaclones durante la cirugfa --
(268 casos), hubo una incidencia de 19% y en personas mayo--
res de 70 ados, (198 casos) encontrd un 41,0%; en ruptura ==
tardia de la hialoildes, sin adhesiones (38 cascs) en menores
de 70 afios encontrd un 45% y en 35 cascs de mayores de 70 —
afios, encantrd el 51%, lo cual demostrd que la mayecr inciden
cia era cuando habfa complicaciones durante la cirugla (5).

Posteriormente en 1966, Gass y Norton reportan la
presencla de EMC posterior a la cirugfa de catarata, y des—-
criben las caracteristicas clinicas y fluoranglograficas de
la mdcula y del nervio 3ptico, considerando que hay una co--
lezcidn cistaidea de liguido en la reqgidén macular secundaria
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a las alteraciones dd la permeabllidad capilar de los vasos
intrarretinianos e intraneurales.

De los hallazgos clinicos mencionados por ellos -
refieren que el inicio de los sintomas después de la cirue
gfa de catarata es varlable, y que ocurren dentro de los 4
a 12 semanas desoués de la cirugfa y en un caso lo observa~
ron hasta los 5 afdos después.

La baja de la visidén genecalmente es de 20/50 a -
20/100, habfa inyececidn ciliar moderada, distorsién pupilar
por adherencias vitreas en un 50%, desprendimiento poste——
rior de vitreo, bandas vitreas degeneradas y presencia de =
células inflamatorias, ausencia del reflejo foveolar y pre=
sencia de espacios cilstoideos de tamafio variable concéntri-
cos al frea foveola:i.

Respecto a los hallazgos fluorangiogr&ficos los -
autores lo refieren de la siguiente manera:

"El escape del colorante regularmente aparece en
al 4rea perifoveal como un patrén irregular circular, en ==
forma de guirnalda.y gque progresa tanto central como perifé
ricamente en forma variable. Como el colorante converge so
bre el irea foveal, se lesarrolla una figura geométrica en
forma de estrella en el fondo. Las mirgenes externas del -
&rea de fluorescenclia son-tipicamente irregulares y borro—
sas.

El tiempo requerido para el desarrollo de estas =
caracteri{sticas maculares es variable, sin embargo se obser
van alrededor de lps 5-15' sin embargo en otros requiere —
hasta 30 minutos después de la inyeccibn del colorante.

La resolucién de la filtracién de fluoresceina —
dentro de la retina y del nervio Sptico generalmente va pa-
ralela a la resolucibn clinica del edema de la micula y del
disco Sptico. La visidn y la apariencia del fondo de 0jO =
en estos pacientes puede revertir a la normalidad y asi mis
mo la filtracién de fluoresceina puede desaparecer. En pa-
cientes que desarrollan camblos quisticos maculares perma—
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nentes, la flltracidén de fluoresceina dentro de los espacios
quisticos puede o no ser demostrable".

Respecto a los antecedentes histdricos de la fluor
angiografia, mencionaremos brevemente que esta fué descrita
por Chao y Flocks en 1958 y que posteriormente se aplicd clfi
nicamente en 1961 por Novotny y Alvis.

Mac Lean y Maumenne describen posteriormente la im
portancia de la observacidn directa con la lampara de hendi-
dura o el oftalrmoscopio utilizando este método.

Asi mismo, la importancia que tlene el utilizar la
fotografis, ya que ella proporciona un documento permanente
de la circulacidn corocidea y de la retina (6-~7),

FLUORANGIOGRAFIA

TECNICA.- La técnica debe permitir la observacidn
y la fotograffia de la fluoresceina presencte en el fondo de -
ojo. 3e deben considerar 3 facrores.

I.- Introduccion de un products fluorescente a las
estructuras del fondo de ojo

II.- Induzcidn de la flucresceina
III.- Cbservacidn y fotografis de los elementos.

I. a).~ Caracter!sticas: La fluorescencia se basa
en Gque algunos cempu2stos emiten una parte de la eneryia ra
diante gue absorben en forma de radlacionas de longitud de -
onda sunerior a los rayos racitidos.

ble= El prnducto debe poseer cuallidades maximas de
fluoreseencla en las condiciones fisleo-quimicas da2l medio -
humoral y ser inocun al organismo y por Gltimo; la sal sédi-

<3 de {lunrescz2ina reune estac cualidades.

Propledades fisico-suimicas

- £S5 soluble en agua
- No nlerade sus sropiedades a baja conzentracidn -
1:10°
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- El Pn de la fluorescelna es muy cercano al Ph --
sangulneo (7.80).

Propledades biolégicas

= Una parte del colorante se fija a las protelnas
plasmiticas .

- Otra parte a la superficie de los gl&bulos rojos
(15=17%) .

- La mayor parte permanece en solucibn.

Propiedades farmacol6gicas

- La inocuidad biolégica es notable

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

~ Eliminacién a las 24 hs. por via renal y acceso-
riamente por via hephtica

- El colorante es visible an la plel a les 2 minu-
tos y persiste varios dias en forma de manchas,

IT.= La fluorescencia estd inducida por una luz -~
que actua como excltadora. Se reduiere de una fuente lumino
sa la cual puede ser: Para fotografla, el flash electrdnico
(rico en radlaciones azules) y la lampara de tungstenc sobre
voltada para oftalmoscopia,.

La luz debe pasar a través de un filtro azul que -
selecclona las radlaciones y deja las que corresponden al m§
ximo de absorcién espectral de la fluoresceina (400-500 AQ),
tales como: Flltros de gelatina (Kodak 47=1) y filtros inter
ferenclales (Baird-atomlic),

IIl.~ La fluorescencia se mezcla con la parte azul
incldente, la cual se refleja en las estructuras no ilmpregna
das, por 1o tanto se usan un filtro que absorba las radiacig
nes reflejadas y que sea permeable al color verde-amarillo.
Los tres componentes entoncds son: Lampara sobrevoltada, fil
tro de excitactdn y filtro absorbente. Para fotografia se =
requiere el mismo tipo de flltros y Aque la emulsidn fotogrh-
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fica sea sensible a las radiaciones verde-amarillas. La téc
nica de revelado debe cefiirse culdadosamente a las normas pa
ra reproducir buenos resultados. El &ngulo de la toma foto—
gr&fica debe ser a 30 grados.

Las precauciones que deben tomarse al realizar una
FAR son: Que los pacientes no cursen con nefropatia, cardio=
patia o enfermedad hepAtlca grave. Dentro de las reacclones
indeseables se observa: Vértigo, nauseas o .vémitos, raramen-
te lipotimias, y para evitarse esto Gltimo la inyeccidn debe
ser lentas. Hstos sintomas ocurren en 5-10% de los paclentes
As{ mismo también. se han reportado efactos colaterales seve-
ros tales como: Infafto al miocardie, paro cardlaco, hipoten
s816n o choque, los cuales aunque han sido raros se debe tee=
ner presente esto y estar prevenidos con un equipc para ur--
genclas de este tipec durante el estudio.

Las dosis que se apllcan son: 5 cc. al 20% del pro
ducto o 10 cc en concentracién al 10%.

El eximen se desarrolla de la sijuiente manera: Se
usa un oftalmoscopio clisico, un oftalmoscoplo de fibra de =
vidrio y un retindégrafo. Se toman unas frtes con filtro ver
de (luz aneritra), para poner en evidencia la red vascular,
Posteriormente se cateteriza una vena, se toma de referencia
otra foto (2-3" después de la Inyeccidn) y antes de la fluor
rescencla coroidea, se hacen disparos de uno a tres por se——
gundo, silendo m&s ripidos en el tiempo venoso. Al final de
este se observa el fondo de ojo, para estudiar las anomallas
situadas fuera del campo del retinogri&fo. Son suficientes -
unas fotograffas de los estadios precoces, intermedios y tar
dios.

ASPECTOS DEL FONDO DE 0JO NORMAL

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

Tiempo brazo-retinat Corresponde al tiempo de la—
tencia comprendido entre la inyeccién del colorante y su apa
riclién a nivel de la papila o la arteria central de la reti=
na.
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La duraclén es de aproximadamente 10" y varia en =
zén 3 la edad, gasto cardiaco, vollmen sanguineo y condicio-
nes patoldgicas del paciente,

Fase vascular.- Tiene una duracién de un minuto -

y corresponde a los diferentes tlempos circulatorios corio—.
retinlanos, obteniendose durante esta fase las imiAgenes ———-
fluorangiogrificas mis espectaculares y son las siguientes:

-~ Tiempo coroideo

- Tiempe arterial

- Tiempo zapilar (artzrio venoso precoz y tardio)
- Tiempo venoso

- Tiempo venoso tardlo o escleral.

Tiempo cormidec.- El colorante llega a los vasos
coroideos por las arterias ciliares cortas posteriores en =-
£arma masliva, per lo cual la red vascular se impregna antes
que la ACR. Hay una fluorescencia difusa del polo posterior
y alternan placas flucrescentes con zonas redondeadas no lu=-
minosas, la paplla se aclara por su red capilar profunda y -
hay fluorescenclia preccz en caso de haber creclente coroidea
Si existe arteria cilic-retiniana se impreana antes esta, -—
que la ACR.

Tiempo arterial.-~ Tlene lugar un segundo despies -
42l tiempo cornides. Se inieia al aparecer el colorante en
la ACR y termina al impregnarse toda la red arteria, tiene =
una duracidén de un segundo. Iniclalments se impregnan prime
ro los vasns superiores y lueqo los inferiores, siendo primg
r> los temporales y después los nasales, Existen 2 redes ——
vasculazes que se zlasifican, como de trayecto corto las que
irrigan pslo nosterior y se dirigen a la micula y de trayec-
tn largo las que irrigan la periferia retiniana.

Tiempo capilar.~ Durante este tiempo las venas em
pieczan a hacerse visiules 2n el polo posterior y luego en la
periferia. Zomprende desde la impregnacldn completa de la =
red arterial, has=za =1 inicio de la impragnacidn de la red ~
venysa, 52 4iferancian 3 cigos de redes y son:



FASS ARTIFRTIOVENOSA, SE CBSIRVAN LAS

CORRIEMTFS LANINARES VENOIZAS
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- Red peripapilar radial de ramas peroendiculares,
localizada en la regidn del polo posterior, irradiado en for
ma de estrella alrededor ie la regién papilar.

- Red macular.- Es densa y compacta, fsrma anchos
bucles alrededor de la zona central avascular.

~ Red periférica.- Se enzuentra bien circunscrita
y es independiente de los grandes vasos.

Al final del tiempo capilar, aparecen las corrien-
tes laminares venosas, las cuales son mias intensas en €l fe=
rea macular por su mayor rapidez de impregnacién. En este -
moments el fondo de ojs tlende a ser mis fluorescente.

Tiempo venoso.- Corresponde a la impregnacién de
toda la red venosa, con desaparicidn de la corriente laminar
En esta fase la czirculacidn vencsa es mis lenta que la arte-
rial, y el tiempo de aparicidén del colorante en una vena y =
su llegada a la papila dura dos segundos (circulacidén venosa)
Durante el tiempo venoso, desaparece la fluorescencia arte--
rial y en este estadio, se obtiene el miximo de fluorescen—-
cia en el fondo de ojo.

Tiempo vencso tardio.- Después de algunos sequn—-
dos Aque ha iniciado el tiempo venoso, el colorante de las ve
nas se difumina, apareciendo la fluorescenclia escleral, des=
tacan los vasos coroideos y retiniancs por retrofluorescen-——
cia (visible en ojos pogo pigmentados).

Fase tisular,- Esta le sigue a la fase vascular v
su duracidén es de 10-15 minutos en sujetos norrales, La —-
fluorescelna impregna lenta y débilmente las estructuras ti-
sulares del fondo de ojo (la retencidn del colorante es visi
ble en circunstancias patoldgicasl. Esta fase comienza a -
los 2 minutos después de la Iniclal y dura varias horas, La
papila permanece visible mids tiempo y se reguiaren métodos -
mas sensibles para su registro, Las impregnacicnes tisula--
res anormales y retenciones patoldgicas del colorante persis
ten mucho tiempo (8-9), ’



CIRCULACION RETINIANA A NIVEL DE LA MACULA.

AFDIA.

iy

FASE VENQOSA
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FLUORANGIOGRAFIA ANORMAL

Para el estudic de una fluorangiografia hay 2 ti--
pos de alteraciones basicas: Hiperfluorescencla e hipofluo--
rescencia y de ellas otras que podriamos considerarlas com-=
plementarias, como sonr Retrofluorescencia, filltracidn, acl-
mulo de colorante, impregnacidn tisular anormal, pseudofluo-
rescencla y autofluorescencia.

Hiperfluorescencia.~ Se define como el incremento
de la fluoresceina en comparacién con un FAR normal, Esto -
sucede por 3 mecanismos.

Filtracidén.- Se presenta por acimulo del colcrante
o por impregnacién tisular anormal, ya sea en tejido retinia
no o subretiniano v es debldo a: Neuvascularizacidn subreti-
niana o presencia de tejido filbroso disciforme que condiclo-
na Areas hemorrégicas o céreas.

Incremento.- En la cantidad de fluoresceina intra-
vascular por anormalidades en los vasos retinlanos, sub-ret}
nianos o por tumores. Asf{ en los vasos retinianos seria por
neovascularizacidn, aneurismas, telanglectasias o fistulas y
2n los subretinianos por neovascularizacidn o clcatrices.

Atrofia del epitelio pigmentario de la retina.~ Es
ta alteraclén permite que la fluoresceina de fondo se pueda
abservar. Normalmente la coroides tiepe un aspecto atigrado
porque el epitelio pigmentario limita la fluoresceina, por -
su afecto de filtro flsioldgico y al atrofiarse permite ver
a la coroldes, a esto se le llama efecto ventana.

Hipofluorescencla.- Consiste en una disminucién -
de la fluorescencia comparada con la FAR normal. Ocurre por
los sigulentes mecanismos: Obstdculos a la visualizaclidn de
la fluoresceinz o por defectos de llenado de los vasos rati-
nianos o coroldeos. En el primero se encuentra condicionade
por: AcUmulo de pigmente tales comc la melanina, hemoglobina
lipofuccina o pigmento xantofllico, hemorragias o prolifera-
racién de tejido, también por exudados ya sean duros o blan-
dos, por edema o trasudado.



Los defectos 22 llenado pueden ser por alteracio--
nes de los vasos retinianos como: Arteria; vena o lecho capi
lar y alteraciones sucratinianos como: tejido fibroso cica-—
trizado, pigmento o mala perfusidén de la coriocapilar.

ALTERACIONES COMPLEMENTARIAS

Retrofluorescencia.~ Ocurre cuando se observan es

tructuras nue no tlenen fluoresceina contra un fondo fluores
cente.

Difusién de 13 fludrasceina.- Es el paso de la ===

fluoresceina mids alld de las barreras fisiolégicas (vasos de
la retina o células del epltelio pigmentario}.

Actirulo de la flucrescaina.- Escape de la fluoreg
celina qua se estanca en esgaclos celulares o de tejidos.

Impreqnacidn tisular.- El colorante se flja a los

tejidos.
Pseudofluorescencia.~ En algunos angiogramas =5 =~

norrmal. Y es debido a la activacidn de las moléculas de ~w--
fluorescaina en los me<ios transparantes (acuose v vitreo),

retlejdndose la fluoresceina desde las estructuras de fondo

y es por una lnadecuads bacrera de filtracidn.

Autnfluorescencis.- Es una proniedad innata de 1la

fluoresceina en ciertas estructuras osulares, por ejemplo: =
cristalino y membranas basales (-escemet, membrana de Bruch)
y cuerpo ciliar (8-9).

ANATOMIA DEL AREA MACULAR

En el plano fisioldglen, la reqidn macular es la -
zona que raaliza la percepcidn de las formas. Esta especiae=
lizacidn fisiold7ica estd ligada a una estructura histoldgi-
ca partleular gque permite a cada cono, estar conectado més
que a una célula bipolar y una ganglionar, asi como la ausen
cia de vasos,.

La micula litea es ura l2ve depresisn oval, aproxi

madamente del mismo -amado nue =1 disco Sptico. Su centro =
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se localiza a 3.5 mm del disco dptico, haclia el lado temporal
y a 0.8 mm hacfa abajo del mismo. La macula tiene un diime=
tro de aproximadamente 1.5 mm. La dépresién central o foveo
la tilene un difmetro de 0.3 mm ¢ un espesor de 0.1 mm., en -
el borde por el contrario, la retina es muy espesa, de 0.3 -
mie a 0.4 mm.

Las paredes laterales de la macula son inclinadas
Y dascienden de manera gradual hacla el centro "févea ceNfe—
tral". En la micula las células ganglionares son m&s numerg
sas que en cualquler otra parte de la retina, siendo acomoda
das en varias capas. .La capa plexiforme externa también més
gruesa que en cualquier otra parta, es conoclda como capa de
fibras de Henle. Hay tambilén una desapariclén progresiva de
los bastones, los cuales son reemplazados por los cones., La
capa de epitelio pigmentario y la coriocapilar, son més grue
.s0s en la macula. El epitelio pigmentaric se encuentra con
células mds altas y mls plgmentadas con franjas muy claras.
Son hexagonales, con una anchursa de 12 a 18 micras y se ad-
hieren bien a la coroldes.

La fdvea central ocupz el centro de la macula y -
es la parte més delgada de la-retina, no posee capa de célu
las nuclear interna, de célu.as ganglionares y précticamen—
te tampoco capa de flbras nerviosas. En la fbvea las capas
de la retina se extienden hacla los lados, para que la luz
pueda caer directamente en los elementos receptores; los cg
nes. En la retina cada célula garglionar se conecta con my
chas células visuales (m8s de 100 bastones), mientras que -
en la fovea cada cono se conecta solamente con una célula -
ganglionar, sin empargo esto no se ha conflrmads por microg
copia electrénica.

En el centro de la févea, los ¢onos se localizan
en un irea de cerca de 50 micras de didmetro, se separan —
una de otra por espaclos relativamente ancnos de citoplasma
acuoso, perteneciente a las fibras de Milller. La lamina ba
sal es extremadamente delgada en el centro de la févea. Es
ta area estA formada por conos y fibras de Miiller.
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En la plexiforme externa se alsla ficilmente una -
capa, "la capa de Henle", que corresponde a las fibras de =
los conos foveales, los cuales se unen a las bipelares antes
de las sinapsis. Esta capa, mas o menos aparente en el res-
to de la retina, destaca en el Area macular claramente. Por
otra parte, en la retina esta capa tiene una estructura retl
cular pero coao en la mAcula se aproximan, adoptan una eg—
tructura fibrosa. Las fibras al principio corren vertical—=
mente y de manera oblicua, cerca de 12 m8cula y finalmente =
paralelas para emerger en el 4rea macular. Esta capa es su-
mamente delgada en la mcula, pero la mayorfa de las veces -
ausente en la fdvea.

La membrana limitante interna vista por microsco—
pla electrdnica, de adentro hacia afuera se limita entre las
fibrillas vitreas mis externas, la membrana basal y el cito-
plasma externo de las fibras de Miller. Esta capa se plerde
en la cabeza del nervio Sptico, en donde se continua con la
neuroglfa, formande un tejido conectlivo central, el meniseco
de Kuhnt. Esta sufre un marcado canbio al aproximarse a la
mécula. El grosor de la lamina basal en la mécula es de cer
ca de 1.5 micras, en la pariferia de la fbvea es de 0.4 milj
micras de grosor y en la fbvea central esta se reduce de 10
a 20 milimicras.

La membrana limltante externa en la macula es algu
nas veces empujada hacia adentro, formando una depresién cép
cava hacla la coroides (fdvea external. Estudics de micros-
copla electrdnica revelan que en el centro de la fbvea mues—
tra una ligera corvexidad que emerge de la corocides en donde
la févea descansa en el centro. '

Las flbras de Muller son largas fibras de soporte,
de ecomplicada estructura que corren a través del grosor de =
la retina de la limitante interna a la exterra. El nicleo

-de las flbras de Miller es blpolar y se localiza a nivel de

la capa nuclear interna. Como se situa tempranamente en el

plso da la févea central, es abundante en procesos de fibras
de Miiller.
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El principal aporte sanguineo a la retina es .dado
por la arteria central de la retina. Las ramas de la arterla
en el lado temporal del disco, se arquean sobre y balo la m&
cula, y envian un par de ramas al meridiano horizontal. La
m&cula es irrigada por pequefias ramas de ese par, pero la EQ
vea es enteramente libre de vasos sanguineos. Estos peque-—
flos vasos corren radialmente hacia la mécula y forman asas -~
capilares que contienen un centro avascular de 0.4 a 0.5 mm.
de di&metro en la févea. Las ramas superior e inferior de =
las divisiones superior e inferior de la arteria central de
la retina, suplen de capllares perifoveales 1la mayoria de --
las veces.

La porcidén externa de la retina (bastones, conos y
¢apa nuclear external), es avascular y es nutrida por la co-—
riocaplilaris, la capa plexiforme externa es en su mayor par—
te avascular pero nutrida en parte por la coroides y en par=
te por los vasos retinianos.

El &rea peripapilar, es la porcidn mis gruesa de -
la retina y también la mis vascularizada. Las sigulentes ca
pas de capllares se derivan de las m&s pequefias ramas de la
arteria central de la retina y han sido descritas asi:

« La capa profunda que vace en la porcién externa
de la capa nuclear interna, formando un plexo de
2 dimensiones.

- Dos capas, ambas menos blen definidas y menos —
densas que la capa profunda, la segunda estd en
ia parte profunda de la capa de fibras nerviosas

- La capa superficial de capilares radiales peripa
pillares.

La ¢apa superficlal de capilares peripapilares ra-
diales es distinta. Aunque esos capllares son superficiales
estas no descansan inmediatamente adyacentes a la membrana ~
limitante interna. Continuan con un trayecto largo, recto ©
ligeramente curve. De manera diferente en el plexo capilar
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profundo, existen algunas anastomosis entre los capilares ==
peripapilares adyacentes a los capllares profundos. Los ca=
pllares peripapilares radiales, drenan dentro de las vénulas
intrarretinales o dentro de las vénulas que yacen en la cabe
za del nervio Sptico. Asi es como este plexo nutre las flew
bras nerviosas situadad superflclalmente, aquellas neuronas
que aparentemente se originan de las células ganglionares —~—
del polo posterior y gque 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.

&l aporte vascular de la cabeza del nerviec &ptico
se deriva de dos sistemas separados. Uno circular que se &
nastomosa entre 2 o méds arterias cillares cortas posterio~-
res, que han penetrado la esclera en ambos lados del nervio
éptico. La anastomosis de las clllares posteriores cortas
es conocida como circulo de Zinn (4,10},

FISIOPATOLCGIA

Clinicamente la degeneracién cistoidea de la micu
la ocurre en muchas cordicionas, estas han sido enlistadas
por Duke-Elder y son las siguientes:

- Degeneracidn senil

- Enfermedad cardicvascular como: Arterioesclero-
sis, oclusidn de la ACR, o trombosis de la VCR
periflebitls retiniana y retinopatia diabdtica
2 hipertensiva.

- Condicliones inflamatorias tales como: Coriorre=
tinitis o iridociclitis

- Condiciones degenerativas de la macula, despren
dimiento de retina y distrofias retinianas (dig
trcfia pigmentaria o Enf. de Stargardt)

- Traumatismos, usualmente por contusiones o aso-
ciadas con retencidén de cuerpo extrado y lesio-~
nes por radiaci’dn, como ceguera por eclipse.



Retina semcehal
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ESQUEMA HISTOPATOLOGICO DEL FONDO OCULAR NORMAL.

1) Membrana limitante internz, 2) Circulacidén rg
tiniana superficial, en la capa de fibras nervig
sas, 3) Circulacidn retiniana profunda en la ca-
pa nuclear interna. 4) Capa plexiforme extarna.

5) Epitello pigmentario retiniano. &) Vasos co-—
roideos. 7} Esclerdtica.
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- Glaucoma
- Distrofia macular clstoidea hereditarla.

Tamblén puade agregarse lo siguiente: Melanoma ma-
ligno, hemangioma coroideo, retinitis pigmentaria, maculopa-
t{a por epinefrina, maculopatfa por &cldo nicotinico, telan-
giectasias retinianas, y después de clrugla intraocular como
extraccién de catarata, vitrectomia, queratoplastia penetran
te v procedimisntos quirfirgicos para el glaucoma.

El edema macular secundario, frecuentemente se asg
cla a Inflamaclones oculares, sobretodo cuando afectan al -
segmento anterior, especialmente si el cuerpo ciliar se en—-
cuentra lnvolucrado. Esto a menudo se asocla con edema de -~
la cabeza del nervio &ptico. Es bien conocldo que la mhcula

‘es un sitio de predileceidn para dque se presente el edema y
esta predileccidn se basa en un nimero de hechos anatdmicos
conslderados temprancs que incluyen lo siguiente:

alem La capa fibrosa de Henle es mAs gruesa en la
micula y es en la razdn por la cual esta estructura puede ==
absorber grandes cantidades de fluido. Esta propiedad se -=
distribuye en la retine alrededor del disco en donde la capa
de fibras nerviosas es gruesa. Esta capa es muy latll para
embaberse y después de hincharse a la minima provocaclédn du—
ranre la vida y como resultado de cambios de fijacién post—-
mortem.

b).~ La avascularidad del Area central y la ausen
cla de capilares, limitan la absorcién de los fluidoc.

c)a=- Lo delgado de la févea, con su lamina basal
la cual es necesarlia para que la luz tenga un facil accesoc -~
para los elementos receptores, confliere una pequeda protec—-
z4dn contra exudados inflamatorios y sus productos téxicos -
que pasan a través del vitreo.

El cuadro patnléglco del EMC, incluye la presencia
de espacios quisticos o cavidades lacunares en la capa plexi
forme externa, la cual aztua coms espoinja colectando el fluf
do. Este proviene Je los capilares perifoveales, los cuales
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muestran incompetencla. Esto difiere de los verdaderos quis
tes, en los cuales el fluldo se acumula progresivamente en =
una cavidad con paredes propias, produciendo una separacidn
de las estructuras que le rodean, las cuales sufren dafios ==
por la presién ejercida §or ellos. En el EMC, los espacios
pueden coalescer tanto que todos los elemantos pueden desapa
recer excepto la 1imina basal. Esto es posible por esa pa--
red interna al desintegrarse para formar un orificio lamelar
La pared interna puede también desprenderse o yacer en la su
perficie del vitreo como un opérculo. En algunas de estos -
casos la visién puede ser sorprendentemente buena, por la re
tenclén de algunos elementos retinianos.

En un astudio reallzade en ojos enucleados por me-
lanoma maligno, los cuales cursaban con EMC, bajo microsco=-
pla electronica se observd que el espaclo extracelular en la
capa nuclear interna y en la plexiforme externa se expandid
grandemente por exudado homogéneo que no contenfa remanentes
celulares. No huto evidencia de edema en las células de Mi-
ller, ni tampoco evicencia de degenzracién o necrosis reti--
nlana, As{ mismoc no h bo evidencia de dado endotelial en la
vasculatura retinal estos hallazgos sugieren que el exudado
escapa de los capilares retinianos (3-4,11).

OATOGENESIS

En la actuallidad todavia no se conoce la patogenia
por completo, sin embargo se cree que una alteracidn de la -
barrera hematorretiniana 2n el epitelio pigmentario de la re
tina y en los capilares retinianos de la macula, condiciona
la presencia del EMC. La orientacidédn cblicua de las células
en la capa de fibras nerviosas de Henle, permite que se acu-
mule liquido en pequedos espaclos clstoideos, y al aumentar
de tamado estos, se comprometen las capas nucleares de la re
tina, y al desarrollarse mayores espacios clstoldecs, las fi
bras centrales de Miller se rompen formandose un quiste fo--
veal que en un momento dado puede llevar a la formacién de =
un agujers macular.
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Se ha consideracdo que la lesidn macular sea un re-
sultado de la traccién vitrea al polo posterior y se han pro
puesto mecanismos que intentan explicar las alteraciones de
la barrera hematorretiniana, como los sijuientas:

a).= Trastornos mecénicos: Incarceracién del vie—-
treo en la herida, traccidn vitrea al &rea macular, hipoten-
s5idn ocular y micraconcusiones retinianas por endoftalmodone
sis.

b).- Trastornos inflarmatorios: Estos condicionan -
incomptencia de las paredes capilar~s, alterando el gradien-
te osmético del vitreo y el suero sanguineo o una flebitis =
retiniana.

c)Trastornos sistémicos: Diabetes Mellitus o Hiper;-
tensidén arterial Sistémica.

d).- Otras causas: Uso de componantes adrenéraicos
tépicos, hiaturonidasa en la solucidn anestésica, dafio fotdw
pico foveal por el microscopio quiridrgico.

Respects a la traccidn vitrea, reportes recientes
han descartado esto, ya que se ha observado que es extremada
mente raro gue halla fibrillas vitreas acdheridas a la micula
causando la lesidn en esta.

En ralacién a esto mismo se ha tenido la impresién
de que la tracciédn vitrea en su base puede ser significante
y que la irritabilidad en este sitio pudiera ser el factor -
causal, asi mismo aquellas inflamaciones del segments ante--
rior que involucran al cuerpo ciliar. El ex&men biomicrosco
pico del vitreo revela una infiltracidén celular tipica, espe
cialmente posterior. Esto hace posible que dichas células =
ejerzan una influencia tdéxica en una micula relativamente —-
desprotegida.

wWorst ha propuesto una hipétesis atribuyendo un nd
mero de de efectos biotdxicos del humor acucso. On nimero -
de observaciones fislolégicas, anatdémicas y fislopakolbglcas
ha expuesto como razones para asumir que el humor acuoso con
tiene principios biquimicamente activos con efectos biotdxi=
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cos. El propone se le nombre ABC (Factores Acuosos Biotdxi-
cos Complejos). Atribuye la baja incidencia de EMC después
de la EECC (comparada con la EICC) a la presencia de una cég
sula posterior jintacta con paredes de la porcidn posterior -
del ojo, fuera de la accién de los factores ABC del acuoso.

Recientemente ha habido una atencidén considerable
hacia las prostaglandinas como mediador aguimico de la infla-
macidn intraosular y del EMC. Esto ha sido la base para el
tratamiento del EMC.

Muchas teorias han sido propuestas para explicar -
el rol de las prostaglandinas en la patogénesis del EMC, --—
postoperatorio. Las prostaglandinas E1 y £2, aisladas del -
humor acuoso del ojo, se sabe producen un incremento de la =
permeabilidad capilar, originando signos de inflamacién ocu-
lar, tales coms incremento de la concentracidn de proceinas
en el acuoso, miosis, vascodilatacidn y aumento de la presidn
intraocular. La accidn de esas prostaalandinas en los capi-
lares perimaculares después de la extraccldn del cristaline
puede explicar el desarrcllo del EMC.

Las prostaglandinas no se almacenan en las células
y su presencla en 21 acuoso es debida a sintesis "de novo".
Mientras el 0jo no contenga la enzima 15 prostaglandina des-
hidrogenasa que desactive las prostaglandinas, su cambio dew
pende de una bomba de transporte activo localizaca en el epi
telio ciliar. Bitot ha demostrado que esta bomba es inope--—
rante al fin de 3 semanas posteriores al trauma ocular. La
indom=tacina es una de las mAs potentes inhibidoras sintétl-
cas de las prostaglandinas.

El rol de la capsula posterior tanto intacta como
incidida, ha sido descrito recientemente, en la incidencia -
del EMC y del desprendimiento de retina. Se hizc un estudic
comparandc la incidencia del EMC en pacientes operados de -
EECC con implante contra pacientes crerados de EICC, presen-~
tando una incidenciz menor el primer qruoo,

También se ha conslderado gue el inicio tardlo del
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EMC sea secundir o a un efecto acumulativeo por exposicién a

la 1luz ultravioleta, ya gue se ha visto que su incidencia es
menor en aguellos pacienta2s a los cuales se les adapta un ——
lente con filtro para la radiacidn ultraviolets., Asi mismo

también se ha considerado otro factor gue puede intervenir -
en la presenzicidén del EMC y es la deambulacidén temprana en

sacientes postsoerados (3,12-13).

EPIDEMIOLOGIA

El EMC, clinicamente significativo secundario a la
extraceidn de catarata, tiene una incidencia de 1.25 al B.0%
en EICC sin complicacliones. Mediante FAR se ha reportado —-—
una incidencia del 20% en pacientzs a los cuiales se les ha =
practicade EECC con implante de LIO de clmara posterior, a =
los 3-5 meses desoués de la cirujfa. ELl EMC es raramente ——
visto en la primera o sejunda semana despu?s de la cirugfa =
de catarata, ya que coms se mencliond® antes, su mayor punto -
de lncidencia es varios meses después de la cirugla.

A diferencia de lo okservado en EECC, cuando se ha
tomnsdo FAR durante las 2 primeras semanas del postoperatorio
de una EICC s2 han reoortado una prevalencia del 60%, en -~——
otros estudics esta ha sii> menor, aunque siempre censidera-
ble estadlsticamente.

La posibilidad de EMC postaperatoric se relaciona
con la técnica quirQirgica, experiencia 2=l cirujanc y tipo -
de LIO utllizado, aunque no hay estudios controlados que com
paren directamente la incidencia del EMC entre la EICC y la
EECC, los autores coinciden en una Baja lncidencia del EMC -~
con las EECC.

Se ha resjortado una incidencia del 0 al 4.4% de -«
EMC en las EECC con implante de LIO, siends de cero la repor
tada por Jaffe y cols., y del 4.,4% la de Moses.

Cuando se llzva a cabo una capsulotomia primaria -
en EECC, la pravalsncia repcrtada es del 7 al 8% a los 12 -

anses postecieres a la clrusla. Jaffe y Cols., reportan un
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2.9% en casos de clpsulas rotas, comparadas con un 4.5% en-—
contrado en casos de cfpsula posterior {ntegra, esta diferen
cia sin embargo no se considerd significativa.

Wilkinson reportd una incidencia de 79.0% de EMC -
cuando habla incarceracién de vitreo en la herida quirirgica
Y un 44% en casos de pérdida de vitreo, lo cual corrchbora —-
los reportes previos de la pérdida de vitreo o adherencia de
25te a la herida o a otr® estructura del segmento anterior;
se asocia @ una mayeor incidencia de EMC.

El EMC esti siends observado y reportado después -
de la cirugia de retina y de glaucoma en ojos facos. Bryan
describid 2 casos de EMC en ojos facos, después de de proce-
dimientos profildcticos para el tratamiento de agujeros reti
nianos. Esta condicidn persistid en un paclente. El tam-==
bién citd que Maumenne ha tenido EMC er ojos flquicos, des—-
pués de procedimientos filtrantes antiglaucomatnsos. Sugle-
re que esto puede ser causa de un campo visual residual cen-
tral disminuido después de la ciruaia.

Asi mismo hay evidencia de haker una alta inciden-
cia de EMC en ojos afacos que sufrleron queratoplastia pene-
trante por edema corneal. Mientras esto es verdad, que el =
vitreo es frecuentemente manipulado durante este tipo de ci-
rugla, 8 de 42 pacientes 3facos con injertos corneales cla—-
ros y edema macular cistoideo, no tuvieron manipulacidn del
vitreo durante la cirugfa y no hupo vitreo en la herida, des
pues de esta. Una baja incldencia de esta alteracidn pare—-
cid ocurrir en pacientes negros, sin embargc esto es algo de
explicar (3,14~15).

HALLAZGOS CLINICCS Y FLUORANGIOGRAFICOS

La presentacién clinica del EMC ofrece un patrdn -
tipico, habitualmente el paciente presenta buena agudeza vi-
sual después de la cirugia de catarata, sin embargo durante
el primero al cuarto mes del postoperatorio, notan disminue-
cidn de 1la agudeza visual, acompafado de irritacidn ocular -



EDEMA MACULAR CISTOIDEO.

A) Se observan los espacios cistoideos —

con luz aneritra, B) filtracién de los -

capilares perifoveales., C) Fase venosa.

D)} Fase tardia, el colorante toma el ags—

pecto estrellado. Hay margenes irregula-
res.
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fotofobia, inyeccidn ciliar clrcumcorneal, con recurrencias

y remisiones, iritis y vitrelitis. Adn cuando el sindrome se
presenta con mayor frecuencia a partir de las 4-12 semanas -
del postoperatorlo, puede ocurrir hasta 13 afos después del

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

La agudeza visual disminuye entre 20/50 y 20/100.
El examen del fondo de ojo revela una pérdida del reflejo fg
veal y con lente de goldman se observa engrosamiento macular
con espacios clstoldeos concéntricos, distribuidos en forma
de pétalos alrededor de la fdvea. Puede evidenclarse un ede
ma de paplla y en 3/4 partes de los casos este se resuelve -
espontineamente.

La FAR, es un indlcador mucho més senslble para de
tectar =1 EMC, mis que el simple examen fisico y sirve para
documentar la fuga del llquido cuando ias manifestaciones ==
clinicas s»n sltiles o no detectables.

Como se habla menciorado anteriormente, cuande se
observa el fondo cde 72jo con lente de Goldman, sz puede apre—~
clar la presencia de espacios quiskticos largos, cantrales --
con ur nimero de pequenrcs espacios ovales alrededor de él.
La seccidén brillante de la pared anterior convexa del quiste
se ve como vesiculas Gpticamente vacias. Estas tienen aspeg
to de estar todas juntas empajuetadas de manera estrecha, --—
con sus interfases presentando un patrdn en arafia. Se okser
van pequefias hemorragias perifoveales. También se ha obser-
vado un nivel hemorrigico, el cual puede persistir durante -
mucho meses. La retina puede ser marcadamente gruesa y la -
lesidn puede ocupar un irea como de 1.5 a 2 diametros papila
res.

La apariencia cli{nica de 13 mdcula no es patognomd
nica del sindrome de Irvine-Gass, ya que puede whservarse --—
también en la pars planitis, trombkosis vencsa coricrretini——
tis, telanglectasias de la retina e iritis aguda no grarulo=
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EDEMA DE LA RETINA.

A) Aciimulo del edema en la capa plexiforme exter
na, (EMC). B) Edema mis importante en la capa -
nuclear interna, producdiends edema no cistoideo.
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matosa. En relacidn a los hallazgos fluorangiogrificos estos
han sldo descritos en paginas anteriores (6,16).

PRONOSTICO

En la mayorla de los casos, el edema macular es -~
transitorio y la visidn se recupera en lo que el proceso de-
saparece, aunque en un nimero significativo de pacientes el
proceso parsiste durante large tiempo.

Reqularmente los espacios cistoideos de la macula
pueder coalescer, desapareciendo los elementos retinianos, -
excepto la membrana limitante interna. Cuando se desintegra
se forma un agujerc lamelar, los cuales pueden llegar a me--
dir 1/4 o 1/3 de didmetro papilar del Aarea avascular central
En presencla de agujero macular lamelar, la aqudeza visual -
puede ser sorprendentemente buena, por la retenclén de ele-—
mentos receptores. Ocaslonalmente es dificil determinar bio
microscdpicamente si la capa interna de un gran espacio cis-
toideo foveal estd intacta. La FAR puede ser Otil en estos
<asos, ya que se hace aparente la figura estrellada con mér-
genes emplumadas.

En algunes casos hay pllegues maculares, los cua--
les aparecen -asnuds de que ha desaparecido el EMC (2,17).

TRATAMIENTC

Debido a que el EMC poasterior a la cirugia de cata
rata pr2senta una evolucidn variable y remite esponténeamen—
te an un porcentaje elevado de casos, es dificil juzgar el -
benelizio gue puede obtenerse con el tratamiento que se le =
intente dar al paziente,

Sin embarsge se wan utilizado varias drogas anti-ip
flamatorlas, como los esteroides, y actualmente inhibidores
de lis prostaglzndinas. 3e ha propuesto también la vitrectg
mia y el uso del Yas laser para o1 tratamiento del EMC.

Al descubrirse que las prostaglandinas jugaban un
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rol importante en la inflamacidén se investigaron drogas que
inhibieran la sintesis de las mismas. Existen 2 inhibidores
sistémicos de las prostaglandinas: El ibuprofen y la indome-
tacina; ambas se han utilizado para tratar e)] EMC, mé&s comun
mente la indomeétacina.

Las bases para el uso de la indometacina es su ==~
accidn conocida como antiprostaglandina, ya que reduce la ~-
produceidn de endoperoxidasas de prostaglandinas y de com——-
puestos relacionados, mediante la Inhiblcidn de la ciclo-oxi
genasa, la cual es una enzima que facilita su produccidén a -
partir del precursor: Acido Araquidénico, eske Acido se pro-
duce a partir de las membranas !ipfdizas. La Indometacina =
se usa a dosils de 25 mg eada 8 horas y después de los alimen
tos, teniendo cuidado de las alteraciones gastrcintestinales
que puede provocar.

Se ha utilizado también en forma tdpica, con bue--
ros resultados en la incidencla del EMC, sin embargc nc se -
ha podicdo observar una diferencia significativa er la agude-
za visual c¢on el uso © no de la indemetacina ern forma profi-
lictica. Asi mismo, dado que el EMC estd asociado a viir=o
adherente a la herida se ha propueste el uso de la vitrecto-
mia para tal fin y con el advenimiento del ocutomo esta téc-
nica se ha refinado mucho, ya que artericrmente se procedia
a efectuar la vitrectem{a con tijerss, haciendo una insicién
li{mbica perc que en muchas ocssiones volvian a encontrar nug
vas adherencias de este a la herlda.

Mediante el uso de la vitrectomia algunos casos —-
han presentado una resolucién muy importante, sin embargo o=
tros han mostrade nula mejorla, por lo que este método debe
evaluarse muy bien antes de realizarlo.

Katzen y Fleischman reportan los resultados obteni
dos en 14 ojos a los cuales se les someti’ a tratamiento con
Neodymium Yag Laser, por incarceraciédn vitrea en la herida =
quirirgica, presentando mejorfa d= la visidn durante un se—-—
guimiento de uno a nueve meses.
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Asf mismo en base a la idea que se tiene de que los
rayos uliravioleta influyen en la presencia del EMC, se ha —
propuesto 21 uso de lentes que absorban la radiacidén ultravipe
leta, puesto que se ha observado que en ojos que tiensn un —
lente que filtra los rayos ultravioleta, presentan una inci-—
dencia angiografica del 9.5%, en relacién a otros 0jos que ==
tienen lmplante sin filtro para rayos U-V, presentan una inci
dencia del 18.8% (19,2).

En el presente estudio, se intenta conocer la inci-
dencia del EMC, mediante FAR en cjos operados de EECC, con ©
sin implante de LIO, tomando esta en las primeras semanas del
postoperatorio como base y posterlormente a las 16 semanas.
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MATERIAL Y METODOS

para llevar a cabo este estudlo se procedid a se--
. leccionar a 40 pacientes los cuales previamente habfan sido
programados para extraccidn extracapsular de catarata planea
da, con implante de LIO de céimara posterior en 10 de ellos.

En caso de que este procedimiento, se hublese com=
plicado con ruptura de la cépsula, se incluia en =ste grupo,
sin embargo en ninguno de estos sucedid dicha complicacidn.,

Todos los pacientes fueron operados con anestesia
local retrobulbar y akinesia tipo Van Lint. De los 40 pa~—-
cientes seleccionados, Se les tomd FAR a 32 de ellos y los -
otros 8 restantes no fué posible por no haber acudido a su =
cita. MNinguno de estos pacientes fué hospitalizado ya que -
todos fueron sometidos al procedimiento de cirugia ambulato-
ria, la cual consiste en que el paciente es dado de alta en
cuanto sale de quiréfano y sus signos vitales se encuentran
en la normalidad.

Todos los pacientes operados, fueron manejados con
prednisona oral a dosis terapéuticas y de reduccidn, coli-—
rios de cloranfenicol y prednisolona, durante las 2 semar.as
posteriores a la clrugia aproximadamente,

La edad de ellos escild entre los 42 afos 3 los 82
con un promedio de 80 ados. De los 32 paclentes a todos em=
ellos se las practicd historia clinica completa, exdmen fisi
co y oftalmoldgico general antes de la cirugia. Todos ellos
fueron sometidos a exémen del fondo de ojo después de la ci-
rugia y se les tomd agudeza visual con correceclén en nrome--
dio entre las 2 y 3 meses de postoperatorio.
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La FAR se llevd a cabo alrededor de la 2-3 semana
del postoperatorio, tomindose otra de control a 1 s 4 meses
después del mismo. Se descartd del estudio a todos aquellos
pacientes que cursaran con un padecimiento importante que --
pudiera confundir tanto los resultados visuales, como fluor=-
anglogrificos, tales como: Diabetes Mellitus (Retinopatfa —=
diabética) y Glaucoma.

De los paclentes estudiados, 15 fueron del sexo fe
‘menino y 17 del sexo masculino, y los ojos operados, 18 fué=
ron del OD y 14 del OI.

La FAR fué interpretada por un Médico Retinologo.
El objetivo eg determinar la incidencla del EMC mediante FAR
en etapas tempranas del postoperatorio.

GRAFICA I.

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDAD Y SEXO
OPERADOS DE EECC SOMETIDOS A FAR
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RESULTADOS

De los 32 ojos a los cuales se les tomd FAR, se
descartaron a 2 de ellos, uno por mala técnica al tomar la
fotografia y al otro por ser un paciente diabético,

De 1bs 30 paclentes restantes, a 10 de ellos se
les implantd lente de cdmara posterior tipo Kratz. La FAR
mostrd filtracidn localizada en uno de ellos y en otro, ~-
una dudosa imagen de EMC, por lo que se procedid a tomar -
otra de control, sin embarge no lo incluimos en los casos
positivos.,

En los 10 paclentes con LIO el exdmen de fondo =
de ojo se reportd como normal, a excencibdn de una paciente
de 81 afos, a la que se le detectd drusens en el irea macu
lar, sin embargo la FAR fué normal. La AV minima fué de =~
20/50 y la maxima 20/20 a 3 meses del postoperatorio, en -
promedio. A excepcidn de la paciente mencionada que fué =
de 207400 a quién se le Dx. Maculopatla Senil, TABLA I.

En este grupo de paclentes, como complicaciones
se les encontrd; captura pupilar en 2 de ellos, no atribui
ble a la dilataclon pupilar para tomar la FAR, ya que en =
los primeros cdias del postoperatorio a estos pacientes se
les manejd con midridticos, por la tendencia a formar sing
quias del iris al lente, como consecuancla de reaccibén in-
flamatoria Intraocular. El paclente de la Maculopatia Se-
nil, presantd una Ulcera Corn=al en el ojo operado, secun—
darte a una probabie contaminacidn por los colirios que u-
saba.

En los 20 pacientes del otro grupo, la AV oscild
la mejor como 20/2C y la peor 20/200, de ellos a 3 ojos se



GRAFICA II

RELACION DE PACIENTES CON
Y SIN IMPLANTE DE LIO
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les detectd EMC, y en el fondo de ojo de ellos se reportd

como macula quistica, con presencia de exudados y edema lg
calizade, los pacientes referian fotofobia y dolor ocular.
Se reportd también hiperhemia conjuntival como ha sido re=
portado ¢lidsicamente, sin embargo estes signos inicialmen-
no se atribuyeron a esta patologla, sino que se considera-
ron inherentes a la misma cirugia TABLA 2.

En ninguno de los 3 pacientes con FAR positiva -
hubc otra compch;cién reportada. Sin embarge en 2 paciepn
tes que la FAR fué normal, hubo ruptura de la cipsula pos~
terior y uno de ellos con pérdida de vitreo, En 2 paclen=
tes también se obgervd filtraciédn localizada como hallazgo
sin ser EMC, ya que el fondo de ojo fué reportado comoc nor
mal y la AV alcanzada por estos pacientes fué de 20/40 en
ambos.

La edad de los paclentes a los cuales se les ——
diagnosticd EMC fué de 53 aflogs la menor y de 77 aflos la -
mayor, sliendo del sexo femenino las 3 pacientes.

El promedio general fué de 10% 3(30s casos, y -
en el grupo de pacientes a los cuales no se les implantd
LIO el promedio fué de 15% 3(20) casos.

En 2 pacientes con mala visidn, uno de 20/200 -
y otro de 20/100, no hubo datos reportados en el expedien
te que justificaran esta mala visién, sin embarge se repi
tid la FAR.
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TABLA I

RELACION DE PACIENTES CON LIO DE CAMARA POSTERIOR
Y REZ3ULTADOS OBTENIDOS.

EDAD SEXC AV INICIAL AYJ FINAL FAR COMPLICACIONES

= @ % " 8 = S ¥ W I M I m ®m W m =T 3 2 = £ @ 3 5% 3 W 8 o=

44a F cD 20/40 Normal Cap. pupilar
81a F co 20/400 " Ulcera Corneal
71a M co 20/25 " -

73a M ,  CP 20/25 " -

75a M co 20/25 n Cap. pupilar‘
70a M MM 20/30 " -

73a F [11] 20/50 " -

73a 3 MM 20/40 Filtracidn locallzada
<4a M MM 20/20 Normal -

57a M CD 20/25 " -
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TABLA XTI
RELACION DE PACIENTES OPERADOS SIN IMPLANTE DE LIQ.

EDAD SEXO AV INICIAL AV FINAL FAR COMPLICACIONES

=T M = w3 oW WM oM oW MW N M Om T WM W W M E R W M om A W W

1 60a F €D 20/80 Normal -

2 63a M <o 20/40 " -

3 4A2a 3 MM 20/60 n -

4 67a F MM 20/25 EMC -

S 78a M co 20/40 Normal -

6 51a F cD 20/40 " -

7 7T5a F (=0} 20/80 ¥ Rup. c2p. posts
pérdida vitreo

8 82a F MM 20/100 " -

9 77a M cR 20/30 Mo -

10 62a M cD 20/40 Normal -

11 66a M MM 20/20 " -

12 80a M [ols] 20/200 " Rup. cap. posts

13 75a M cD 20/50 " -

14 53a F cD 20/20 Emc -

45 57a M cD 20/25 Normal -

16 70a F MM 20/40 " -

17 4%a L MM 20/20 " -

18 64a " cb 20/40 - -

19 70a F cD 20/40 o -

20 54a 3 cp 20/30 " -

- ™ A m M N B E B S W M ER N EEm & ®m®m T2 ® W R EE®m B
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CONCLUSIONES

Ha sido dificil definir la prevalencia del EMC -
2n pacientes opeorados de catarata y esto se encuentra de-—
terminado en gran mediZa por la sutileza de los sintomas =
y signos que pusden presentar los pacientes, ya que gene--
raimente el médico tiende 2 interpretarlos como consecuen—
=ia 1l proceso inflamaccrio de la cirugia realizada, pre-=
viamente,

Como se ha mancionade en llneas anteriores, un =
método gque nos puede ayudar en forma importante, para de--
cerminar la incldencia del EMC, en pacientes operados de -
catarata, es la FAR.

Hemes intentado conocer la incldencia de este pa
decimiento en nuestro meiic, utilizando este método (FAR),
2n paci=sntes sometidss 3 ciruala extracapsular de catarata
Se =ar3 FAR a las 2-3 semanas con la idea de hacer un
sezuimiasnto de 19os pacientes a un periddo mds prolongado.

Er. el srupo de paclentas operados con implante -
de LIO, nuestra incidenczia fué de cers, no as{ en aquel ==
grupo al cual no se le aplicd LIO, la incidencila fué de —-
15% 3(27) =asos, as{ el resultado coincide con el obtenido

Dor 2tros 3autores, en amboS GruposS.

Creemos jde eon clierta medida, la deambulacidn -~
temprana sea un factor condicionante, ya que como se ha ==
postulado; la endof:talmodonesis puede condiclonar altera--
ciones de la barrera hematorretiniana.

No tuvimos conecimients de EMC persistente, ya -
que un €130 S2 ress.vid espontineamente alrededor de los -
2-2 meses. A 103 0tros 2 Cas50s 32 les solicité otra FAR =
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de control, aunque su AV final fué buena.

En los 2 casos de ruptura de la céssula posterior
y pérdida de vitreo, curiosamente no hubo EMZ {en el lapso
de tiempo en que se tomd la FAR), pero es saszido que la in-
cidencia mayor se presenta mas adelante (3=6 nases).

Asi mismo pudimos observar, que es posible dila-—-—
tar la pupila entre la 2-32 semana del postoperatorio en pa
cient=2s con implante de LIO, sin riesjo a complicaciones =
(desplazamiento del lente), en forma pasajera para observar
el fondo de ojo, ya que en aquellos en los cue se presentd
captura pupilar, fué debido a que se les sometid a una dila
tacidn pupilar intensa y sostenida por otros motivos dife--
rentes al expresadc,

Consideramos asi, que se cumplid csn nuestro obje
tive y que esto puede ser un rencrte preliminar, de un se—
guimients a mayor plazo.
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