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“EDEMA MACULAR QUISTICO ASOCIADO CON
EL USO DE LATANOPROST”

INTRODUCCION

La farmacoterapia antiglaucomatosa se ha fortalecido en los dltimos
afios con el advenimiento de nuevos medicamentos con diferentes
mecanismos de accion. Los analogos de las prostanglandinas son
farmacos gue han evolucionado hasta un nuevo producto con buena
eficacia hipotensora y menores efectos colaterales: Latanoprost 6

PhXA 41.

En el ultimo afic se han reportado algunos efectos colaterales,
asociados probablemente al uso de Latanoprost especificamente el
Edema Macular Quistico (EMQ), por lo cual es preciso determinar si
existe o no asociacion entre la aparicion de EMQ y el uso de
Latanoprost o si se aumenta la frecuencia de su presentaciéon en

aquellos pacientes con factores de riesgo para desarrollario.



)

ANTECEDENTES

LATANOPROST

Definicion-Composicion quimica-Caracteristicas:

El Latanoprost es una mezcla epimérica de una analogo de
prostaglandina Foa—lE, denominada PhXA41 (13, 14-dihidro-

15{Rs}-17-fenil-18, 19, 20-trinor-PGFo—I-tsopropil Ester) (1).

Es un aceite viscoso incoloro o amarillo claro de pesc molecular

432.58 y férmula condensada CosH4p0s.

Desarrollo:

Las prostaglandinas son derivados de acidos grasos poliinsaturados
con cadenas de 20 carbonos, biolégicamente activos y de
caracteristicas autacoides, sintetizadas generalmente en la mayoria
de 6rganos del cuerpo a partir del acido araquidonico por la via
enzimatica de la ciclooxigenasa y actuan como hormonas locales para
producir una variedad de efectos farmacolégicos y fisioldgicos (1, 2, 3).
Su produccién ha sido demostrada en conjuntiva, endotelio corneal,

cuerpo ciliar y malla trabecular de varias especies (4,5).



Se han identificado 5 principales prostaglandinas (PGD,, PGE,,

PGF.a, PGly y TXA;) con sus receptores prostanoides especificos.

A partir de reportes del aumento de la produccion de prostaglandinas
en pacientes con inflamacion intraocular y la asociacion de hipotonia,
se dio indicios que las prostaglandinas tuvieran un papel en la
disminucion de la presion intraocular (3, 7) por lo cual se empezaron a
estudiar diferentes preparados de PGF,a que fueron evolucionando a
productos con buena eficacia hipotensora pero menos cantidad de
efectos colaterales (Sal de Trometamina—PGFaa;, PGFoa—IE; PhXAsy)
hasta llegar al PhXA4; 0 Latanoprost. Existen.otros compuestos como
el UF-021 utilizado en algunos paises y el S—1033 actualmente en
investigacion (1).

Farmacocinética y Farmacodinamia

El Latanoprost es una prodroga lipofilica gue atraviesa la barrera
epitelial cormeal donde las estearasas la hidrolizan facilitando la

difusiéon hacia la cdmara anterior (1, 3).

Aproximadamente el 1% de Latanoprost penetra al ojo, entra a la
circulacidn del humor acuoso y se infiltra a través del musculo ciliar y

espacio supracoroideo por la via no convencional (8).



El resto del medicamento que no penetra al ojo se absorbe por
conjuntiva, mucosa nasal y tracto gastrointestinal donde es
réapidamente hidrolizado. La concentracién maxima en plasma del
acido de Latanoprost es de 56 pg/ml, aproximadamente de 5 a 15
minutos posterior a la aplicacién topica. La vida media de eliminacion
en plasma es de 17 minutos y de eliminacién en humor acuoso de
aproximadamente 3 horas. Una vez absorbidos o en circulacion el
principal metabolismo es hepético y la excrecidon en orina (88%) y
heces (12%) (Archivos Pharmacia). Estudios realizados no han
reportado alteracion de la barrera hematorretiniana (11}, aunque estos

no se han realizado a largo término.

Se han efectuado miltiples investigaciones para determinar el
mecanismo de accién hipotensora ocular del Latanoprost. La facilidad
de flujo no explica el efecto hipotensor sugiriendo un aumento del flujo
uveoescleral (9, 10, 12). Se han propuesto como mecanismos la
relajacion del masculo ciliar; y/o la alteracién de su matriz intersticial;
disminucion de la resistencia a través del tejido uveal (1). Nilsson y
col. sugirieron a través de estudios en monos que el efecto es doble:

uno inicial a corto término debido a la relajacidn del musculo ciliar y un
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efecto tardio propio de los cambios estructurales con dilatacion de los

espacios intramusculares y pérdida de la matriz extracelular (11, 13).

Aspectos Clinicos

Dosis: se utiliza una solucion al 0.005% (50 ug/mi); 1 gota = 0.03% =
1,5 ug. La aplicacion es suficiente 1/dia teniendo en cuenta que la
duracion del efecto es al menos de 21 horas y mas frecuentemente de
24 h (1, 8, 11). El pico de accibn es de 8 a 12 h. después de la
aplicacion (1, 8) por lo que se recomienda utilizar el Latanoprost
terminando las horas de la tarde o al inicio de la noche por el

comportamiento circadiano de la presion intraccular.

Efectividad: Diferentes estudios han reporiade muy buenos
resultados de efecto hipotensor con disminucién de la presién ocular

en rangos del 20 al 36% (1, 8, 10, 11, 14, 15, 16, 17, 18).

Estos resultados se han obtenido en pacientes con glaucoma de
angulo abierto, independiente a edad, sexo y raza (1). E! Latanoprost
ha mostrado buenos resultados como monoterapia, comparable con
betablogueadores como timolol (8, 16); en terapia combinada puede
ser Util en ciertos casos con pilocarpina (18, 20); en adicion a dosis

subdptimas de acetazolamida mostré buen efecto aditivo (21); en



pacientes con glaucoma no controlado que reciben la maxima terapia
médica tolerada puede proveer una reduccion adicional de la presion
intraocular (22).

Efectos Colaterales

E! Latanoprost no ha mostrado efectos sistémicos indeseables en
administracion tépica (1, 3, 8). A nivel ocular puede presentar diversa
sintomatologia asociada a disconfort, hiperemia conjuntival no
marcada, erosiones epiteliales punteadas corneales en algunos casos
y aumento de la pigmentacién del iris principaimente. EI aumento de
la pigmentacion del iris se ha reportado en frecuencia muy variable: 1-
3% (1), 18% (14), y esta pigmentacién ocurre mas en el estroma
periférico de iris claros multicoloreados. La pigmentacion parece ser
debida a melanogenesis mas que a proliferacion de metanocitos (16}.
Ultimamente se han reportado otros efectos que pudieran estar
asociados tales como uveitis, edema macular quistico, hipotonia
ocular, hemorragia coroidea y erupcion facial (23, 24); los cuales

requieren de mayor estudio.

EDEMA MACULAR QUISTICO

Definicion: El edema macular quistico es una acumulacion de liguido

intraretinal entre las capas plexiforme externa y nuciear interna en &l



area central macular, asociada a diferentes enfermedades vy
condiciones oculares. El edema macular quistico (EMQ) clinico se
refiere a aquel que tiene una disminucién de la AV, y cambios
oftalmoscopicos y e EMQ Angiografico al que denota un
extravasamiento detectado en la fluorangiografia que puede o no
acompanarse de disminucion de la AV (25).

Fisiopatogenia

La descompensacion o pérdida de las caracteristicas normales
impermeables de los capilares retinales perifoveales produce un
edema macular intraretinal con espacios quisticos en forma de panal.
Inicialmente la acumulacion del edema puede ser dentro de las
células de Miller, mas que en los espacios dentro de la plexiforme
externa y las capas mas internas de la retina neurosensorial (26).
Cuando el edema es marcado y cronico se puede producir atrofia de
las capas retinales. Los espacios pueden coalescer y formar una
cavidad separada la cual puede progresar a agujero lamelar o
. completo. Finkelstein desarrolié el concepto de edema macular
isquémico y postuld que con la isquemia se crea un ambiente
hipertonico extra e intracelular que permite un edema citotdxico intra y

extracelular el cual es seguido por fuga de proteinas (27). Si el



proceso es corto y la causa es resuelta el EMQ es inocuo y
desaparece generaimente, en casos de larga duracion hay deterioro
irreversible de ia vision central.

Caracteristicas Clinicas y Fluorangiograficas:

Las caracteristicas clinicas del EMQ pueden ser apreciadas en el
examen oftalmoscdpico con l&mpara de hendidura y lente de contacto
preferentemente usando luz aneritra, pudiendose visualizar espacios
quisticos radiados finos en el area parafoveal. Puede presentarse
algunas veces asociado a una membrana epiretiniana. En ocasiones
no se observa el aspecto caracteristico quistico sino una mancha
amarillenta en la fovea central. En los casos cronicos pueden
presentarse area de atrofia y agujeros maculares de diferente grado

(25, 27).

En ia fluorangiorretinografia se cobserva en la fase arteriovenosa
precoz a media, un extravasamiento de los capilares perifoveales. La
acumulacion del medio de contraste en la capa plexiforme externa
con sus fibras en disposicion radial desde el centro de la foveola es la
responsable del patron en “pétalo de flor". Esta disposicion de las
fibras parece favorecer una acumulacion de liquidos mayor que en

otras areas de la retina.
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Las fases tardias muestran I6bulos nitidos de hiperfluorescencia con
aspecto petaloide en la fovea, generalmente con hiperfluorescencia

asociada del nervio optico (25).

El EMQ debido a fuga vascular retinal involucra tanto la plexiforme
externa como ia nuclear interna. Cuando el EMQ se relaciona a
anormalidades del epitelio pigmentario el edema involucra las mismas

capas, pero usualmente es mayor en la plexiforme externa (27).

No existe una correlacién entre el grado de extravasamiento
observado en la fluorangiorretinografia y a agudeza visual, esta se
relaciona mas con e! grosor retiniano (25).

Condiciones Asociadas y Factores de Riesgo

Son multiples las condiciones asociadas a EMQ. Las principales
incluyen: Uveitis; Desordenes vasculares retinales como Retinopatia
diabética, Oclusion venosa central o de rama, Retinopatia por
radiacion; Retinosis pigmentaria; Cirugia ocular tales como Extraccion
extracapsular de catarata con LIO, Intracapsular, Facoemulsificacion
en cataratas seniles y Lensectomia de cataratas congénitas,
Queratoplastia, Cirugia para Desprendimiento de Retina, Cirugia de
Glaucoma, Vitrectomia via pars plana, Ciclocrioterapia, incisiones

corneales relajantes; Procedimientos con laser (Fotocoagulacion,
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Capsulotomia); Medicamentos‘ como el acido nicotinico y la
epinefrina; Lesiones coroidales incluyendo Neovascularizacion
coroidal; Enfermedades sistémicas como Diabetes Mellitus e
Hipertensién Arterial y pacientes mayores de 60 afios (26, 27).
Diagnéstico Diferencial

En los pacientes en los cuales el examen se dificulta por opacidad de
medios o el aspecto macular no es tan caracteristico, el diagnostico
clinico puede no ser facil de establecer. Los principales diagnosticos
diferenciales incluyen: Agujerc macular, Edema macular en
Retinopatia diabética, Distrofia epitelial foveomacular viteliforme,
Fotofoxicidad retiniana posterior a cirugia de catarata y Retinosquisis
ligada a cromosoma X (25).

Tratamiento

Se debe tratar de eliminar la causa subyacente cuando sea posible.
La terapia es considerada tanto profilactica como también para el
edema establecido. lL.a terapia farmacolégica ha incluido el uso de
inhibidores de la sintesis de prostaglandinas ({(tbpicos u oral),
corticoesteroides (topicos, perioculares o sistémicos) e inhibidores de

la anhidrasa carbonica (oral) (26, 28, 29).
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Los esteroides pueden ser beneficiosos pero podrian presentar
recurrencias al suspenderlos (26) y no se ha documentado su real
eficacia. Los farmacos tipo AINES mas utilizados han sido la
Indometacina y el Ketorolaco de Trometamina. En algunos casos de
EMQ vy bandas de traccion vitreoretinales la vitrectomia o el uso del

Necdynium-YAG laser pueden ser de utilidad (30).

LATANOPROST Y EMQ:

Existe evidencia indirecta que sugiere que las prostaglandinas estan
involucradas en la patogenesis del EMQ particularmente debido a que
los inhibidores de la ciclooxigenasa, determinante en la sintesis de
prostaglandinas, han mostrado ser efectivos en la prevencion y

tratamiento del EMQ en afacos y pseudofacos (31, 32).

En estudios iniciales dosis grandes de prostaglandinas en ojos de
animales canalizados sugirieron que estos agentes estaban
asociados con un rompimiento de la barrera hematoacuosa y un
efecto hipertensivo ocular (24, 33). Reportes mas recientes han
mostrado que este efecto depende de dosis grandes, la especie y el
tipo de prostaglandina. Ziai y cols. no encontraron diferencia
significativa entre un grupo con Latanoprost y otro control (Estudio de

la dindmica del humor acuoso en humanos) y encontraron gue el
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l.atanoprost no altera la permeabilidad de la barrera hematoacuosa
(10). Warwar y cols. (24), en un estudio retrospectivo muy reciente
encontraron en una serie de 94 pacientes gue recibian Latanoprost
(163 ojos) 2 pacientes (2.1%) con EMQ. Rowe J.A. y cols. (23),
reportaron un caso de EMQ. Todos los 3 pacientes mencionados
tenian antecedente de extraccion de catarata y LIO (2 de camara
posterior y 1 de camara anterior) aunque al inicio del tratamiento con
Latanoprost no tenian evidencia de EMQ. Warwar (24), cita de
acuerdo con una comunicacion personal que a septiembre 30/97 se
habian reportado 50 casos de EMQ asociado con Latanoprost ante el
Registro Naciona! (U.S.A.) de Efectos Oculares Inducidos por Drogas,

aungue no se especifica que tipo de pacientes la desarrollaron.

Teniendo en cuenta estos reportes, cualquier paciente gue reciba
Latanoprost y que presente sintomas consistentes con EMQ debe ser

examinado y seguido mas estrechamente.



HIPOTESIS

Las prostaglandinas juegan un papel importante en la inflamacion
ocular. /Existe evidencia indirecta la cual sugiere que las
prostaglandinas estan involucradas en {a patogénesis del EMQ en
especial por los resultados de los efectos de los inhibidores de la
ciclooxigenasa, los cuales han demostrado ser efectivos en la

prevencion y tratamiento del EMQ.

Teniendo en cuenia el rol de las prostaglandinas en el EMQ pudiera
esperarse Una asociacion o potencializacién de este con el uso de un

analogo: Latanoprost.

OBJETIVOS:

« Investigar la incidencia de EMQ con usc de Latanoprost en el

tratamiento antiglaucomatoso.

o Comprobar si existe asociacién o no entre EMQ y el uso de
Latanoprost en pacientes con y sin factores de riesgo para

desarrollario.



JUSTIFICACION

La efectividad del Latanoprost como agente hipotensor ocular ha sido

ampliamente demostrada.

Los principales efectos colaterales relacionados y reportados incluyen:
Hiperémia conjuntival, aumento de la pigmentacion del iris, erosiones

corneales epiteliales punteadas y sin efectos sistémicos asociados.

En fos Ultimos meses se han reportado algunos efectos colaterales
que pudieran estar asociados con el uso de Latanoprost tales como:
Uveitis, EMQ, Hipotonia ocular, Hemorragia coroidea y Erupcion
facial. EI EMQ en los casos reportados se ha presentado en pacientes

con factores de riesgo asociados.

Teniendo en cuenta que los efectos oculares a largo término de la
estimulacién del flujo uveoescleral y el aumento del movimiento de
substancias al segmento posterior son desconocidas y que los efectos
del Latanoprost sobre la barrera hematoacuosa en o¢jos con
compromiso de esta no han sido precisados, es el interés de este
estudio determinar la asoctacion de EMQ con el uso de Latanoprost

en pacientes sin y con factores de riesgo para desarroliarlo.
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METODOS

e Se plantea un estudio prospectivo, observacional comparativo y

fransversal.

¢ Se incluyen los pacientes del Departamento de Glaucoma del HOL
que inician monoterapia con Latanoprost o tratamiento combinado
los cuales son divididos en 2 grupos: Grupo # 1: Con monoterapia y
sin factores de riesgo asociados a EMQ tales como Uveitis,
Desordenes  vasculares retinales, Cirugia ocular previa,
procedimientos con Laser, Medicamentos reconocidos asociados,
Lesiones coroideas, Enfermedades sistémicas como HTA y DM y
pacientes con edad igual o menor de 60 afios. Grupo # 2.
Pacientes con factores de riesgo con monoterapia y/o tratamiento

combinado y con edad mayor a 60 afios.

e Definimos como EMQ Clinico a aguel que presenta una
disminucion de la AV asociada y EMQ Angiografico al que denota
un extravasamiento detectado en la FAR que puede o no

acompafiarse de una disminucion de la AV.
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« Se excluyen todos los pacientes que presenten EMQ al inicio del
estudio; periodo de seguimientoc menor de 2 meses; aquellos en los
cuales no es posible comprobar fluorangiograficamente el EMQ por
opacidad importante de medios, contraindicaciones para la FAR o

que voluntariamente no la acepten.

¢ En todos los pacientes se recolectaron los datos generales y
antecedentes, se realizd un examen oftaimoldgico general que
incluyd mejor AV corregida, biomicroscopia con lampara de
hendidura, color del iris, tonometria, fundoscopia; Diagnostico y tipo

de glaucoma.

e Las variables a estudio incluyen la presencia de EMQ
fluorangiografico con o sin componente clinico, el tiempo de

aparicion y los factores de riesgo.

e Se realizd Fluorangiografia (FAR) al inicio a todos los pacientes
con factores de riesgo para EMQ y aleatoriamente a sujetos

de cada grupo antes del tratamiento y a los dos meses .

¢ El periodo de seguimiento fue de 2 a 6 meses con un corte a los 2

meses. Lo controles se hicieron después de la linea de base en los
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siguientes periodos: 1 d.; 2 sem.; 1 mes; 2 m; 4 m; 6 m. y fueron

efectuados por el mismo observador.

E! presente estudio fue realizado de acuerdo con los principios
basicos para la investigacidn biomedica en seres humanos
adoptados por la 18% Asamblea Medica Mundial de Helsinki

Fintandia, ia cual fue revisada en 1989 en Hong Kong.

Cada paciente dié su consentimiento por escrito siendo
previamente informado sobre los objetives, beneficios, riesgos
previsibles e incomodidades pertinentes al uso de Latanoprost y en

los casos que lo ameritaran lo referente a la FAR.

Este protocolo obtuvo la evaluacién correspondiente del Comite

de Etica del HOL.

El andlisis  estadistico para las pruebas de significancia fue

realizado mediante los métodos de CHF y t de Student.



RESULTADOS
Generaijes

Se estudiaron 50 pacientes (N = 95 ojos) de los cuales 47 0jos no
presentaban factores de riesgo y 48 con factores de riesgo asociados
a EMQ. E! 28% fueron de sexo masculino y et 72% femenino. La edad
oscilo entre los 18 y 77 afios con un promedio de 54.8 afos. En el
grupo sin factores de riesgo fue de 46.1 ( + 12.7 afios) y en el de
factores de riesgo fue significativamente mayor de 63.4 ( + 9.9 afios).
E! tiempo de seguimiento fue de dos a seis meses. En el grupo con
factor de riesgo fue significativamente mayor con 3.45 (+ 1.0 meses) y

en el grupo sin factor de riesgo de 2.8 (+ 1.2 meses).

Los factores de riesgo (n = 48) se presentaron asi:

Edad mayor a 60 afios = 31

Cirugia = 5 Indectomia =2, Trple procedimiento =
1, EECC + LIO CP =1 Trabeculectomia= 1

Procedimiento con Laser = 3 Indotomia con YAG = 3

Retinopatia diabética = 5

Desoérdenes vasculares oclusivos = 2 OVR=1 0AR=1

Tratamiento combinado = 2

El principal tipo de glaucoma fue el de angulo abierto (GPAA) que
constituyo el 89.6% para el grupo con riesgo y 91.5% para el grupo

sin riesgo. Se presentaron 4 casos de glaucoma juvenil {(GJ), 1 de
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Glaucoma neovascular ( GNV ) y 4 de angulo cerrado (GPAC). (
Tabla 2).

Especificos

La efectividad promedio del Latanoprost fue del 31.45% al segundo
mes de tratamiento. En el grupo de factor de riesgo fue del 28.9% y
en el grupo sin factor de riesgo fue del 34%. La PIO disminuy6 de
forma estadisticamente significativa mas en el grupo sin factor de
riesgo (P £ 0.005 a la primera semana y P £ 0.01 al segundo mes)
(Tabla 3).

La agudeza visual permanecio en general estable ( P = 0.49)
presentandose disminucidén en dos ojos de pacientes del grupo de
factores de riesgo y se relaciond con progresion de opacidades
cristalinianas. (Tabla 4)

La mayor parte de pacientes (82.2%) se les realizéd FAR a los dos
meses de tratamiento; 9.4% (aleatorio) tuvieron FAR al inicio del
estudio y al 17.8% no se les realizo. La distribucion de FAR en ambos

grupos fue similar. (Tabla 6)

No se presentd ningun caso de EMQ tanto clinico como

fluoragiografico. Solo un paciente con diversos factores de riesgo para



21

EMQ, con RDNP severa, afaca y con fotocoagulacion previa presenté

Edema Macular Difuso y este caso no fue significativo (P = 1).

Tabla1
NUMERO DE 0J0S EVALUADOS EN CADA VISITA
Con riesgo Sin riesgo Total

Basal 48 47 85
Semana 1 48 47 95
Semana 2 48 47 85
Mes 1 48 47 95
Mes 2 48 47 95
Mes 4 17 16 33
Mes 6 5 4 9

Tabla 2

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES AL INGRESO AL
ESTUDIO
I CONRIESGO | SIN RIESGO |
0JOS
N (%) N (%) P
Ojo 26 54.2 24 51.0 0.76
derecho
Ojo 22 45.8 23 48.9
izquierdo
TOTAL 48 100 47 100
DIAGNOSTICO

GPAA 43 89.6 43 91.5 1.0
GJ 0 0 4 8.5 0.05
GNV 1 2.0 0 0 1.0
GPAC 4 8.3 0 0 0.1
TOTAL 48 100 47 100




RESULTADOS DE EFICACIA.

Tabla 3
PRESION INTRAOCULAR EN CADA VISITA
(mmHg}
CON RIESGO SIN RIESGO
Variahle N Media | +DE N Media | +*DE p
Basal 48 22.8 4.9 47 226 23 0.83
Seman 48 17.4 2.9 47 15.8 25 | 0.005
a
Seman 48 16.6 3.0 47 15.6 2.0 0.06
a2
Mes 1 48 15.9 2.9 47 15.6 2.4 0.50
Mes 2 A8 16.2 2.8 47 14.9 1.9 0.01
Mes 4 17 15.2 3.6 16 13.9 4.4 0.34
Mes 6 5 12.8 2.8 4 11 7.4 0.66
Tabla 4
ANALISIS CATEGORICO
DISMINUCION DE LA AGUDEZA VISUAL
CON RIESGO SIN RIESGO
N (%) N (%) P
Sl 2 4.2 0 0 0.49
NO 46 95.8 47 100
TOTAL 48 100 47 100
RESULTADOS DE TOLERABILIDAD
Tabla 5
ANALISIS CATEGORICO
EDEMA MACULAR
CON RIESGO SIN RIESGO
Edema N (%) N (%) P
macular
Sl 1* 2.1 0 0 1
NO 47 97.9 47 100
TOTAL 48 100 47 100
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+ No se observé ningun edema macular quistico durante el periodo

de estudio y el caso de edema macular difuso se documents desde

el inicio del estudio como debido a una retinopatia diabética.

Tabla 6
ANALISIS CATEGORICO
NUMERO DE EXAMENES DE FLUORANGIOGRAFIA
CON RIESGO SIN RIESGO
Nitmero N (%) N (%)
0 8 16.7 9 19.1
1 34 70.8 34 72.3
2 10.4 4 8.5
3 1 2.0 0 0
TOTAL 48 100 47 100




DISCUSION

Existe evidencia indirecta que sugiere que las prostanglandinas estan
involucradas en la patogénesis del EMQ particularmente debido a
que los inhibidores de la ciclooxigenasa, determinantes en la sintesis
de PGs, han demostrado ser efectivos en la prevencion y tratamiento
del EMQ en afacos y pseudofacos. (31,32)

Ziai y Cols. no encontraron diferencia significativa entre un grupo con
latanoprost y otro control (Estudio de la dinamica del Humor acuoso
en humanos) respecto a la permeabilidad de la barrera
hematoacuosa, la cual no se encontré alterada. (10)

Estudios retrospectivos y reportes de casos recientes (23,24,33,34)
han asociado al EMQ con el uso del Latanoprost; estos pacientes han
presentado factores de riesgo importantes para el desarrolio de EMQ
y no presentaban un sustento fluorangiografico de no existencia de
este al inicio del tratamiento con Latanoprost. Garcidueiias y Cols en
un trabajo realizado en el Hospital de La Luz en la Ciudad de México
no encontraron efectos adversos importantes como EMQ, aunque el
objetivo principal fue buscar la eficacia del Latanoprost. (35).

En nuestro estudio quisimos prospectivamente comprobar |a
existencia o no de la asociacion de EMQ con el uso del Latanoprost
en pacientes con ¢ sin factores de riesgo para desarroliario y
comprobario por FAR aunque no fuera evidente clinicamente y no
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encontramos ningun caso de EMQ, solo hubo un caso de Edema
Macular Difuso en un ojo de una paciente con antecedente de
retinopatia diabética no proliferativa severa, afaca y con
fotocoagulacion previa y quien tiene documentado su edema por FAR
desde antes de iniciar el tratamiento con Latanoprost. Sin embargo es
importante tener presente tratar de detectar la presencia de EMQ de
todo paciente con factor de riesgo para desarrollario, utilicen 0 no
tratamiento antiglaucomatoso con Latanoprost u otro tipo de
monoterapia o tratamiento combinado y en tiempo prolongado ya que
en nuestro estudio el tiempo de seguimiento fue hasta de 6 meses.
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CONCLUSIONES

El Latanoprost demostré ser un agente efectivo y seguro en el

tratamiento antiglaucomatoso como monoterapia o combinado.

No se encontrd Edema Macular Quistico ni en el grupo sin factores de
riesgo como tampoco en et grupo con factores de riesgo asociados.

En general todos los pacientes con factores de riesgo para el
desarrolic de Edema Macular Quistico deben vigilarse estrechamente
para detectar la posible presencia de este, independientemente del
uso o no del Latanoprost.
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