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INTRODUCCTION

El edema macular cistoideo (EMC), posterior a la -
cirugia de catarzta con o sin implante de lente intrzocular
(LIO), es una complicacldn que puede dar lugar a una reducC--
cidén temporal o permanente de la aqudeza visual. Aunque lecs
detalles de su =tlologla son adn todavia inciertes, su rela-
clén con las compllcaciones guiridrgicas es muy importante.

Se desconoce algun método de prevencidn o trata——-
miento especifico, aunque se llevan a cabo aslqunos, con re--
gultados regulares. Este padecimiento fué descrito inicial=-
mente por S. R. Irvine ep 19%3 vy peosteriormente en 19QE, —--
Cass y Morton, describleron las manifestaclenes clinicas y -
anglograflcas. (1)

El EMC o maculopatia cistoidea, es la acumulacién
de l{guido extracelular (a partir de capilares maculares que
registran fugal, en un patrén anatdémlco que se ajusta a la -
capa de fibras de Henle (plexiforme externa), de la méculas.
Glinicamente pueden visuslizarse los espacles clstelideos ln-
trarretinianos en un patrdén concéntrico que rodea la fovea -
utilizande la lAmpara de hendidura con la lente de Hruby ¢ -
cualqulera otra utlliizada para explorar fondo de ojo.

Diversas enfermedades lnktracculares origlnadas en
el vitreo, retlna o coroides, pueden constituir la base suk=-
yacente del EMC. La Inflamacldn vitrea, la formacidn de mem
brana prerretiniana, la adrenalina tdpica y el compromisp de
los wvasos retinianos por diabetes, hipertensidn, radiaciébn -
telangiectasia, enfermedad venosa ocluslva, vasculitis, reti
nltls plgmentosa, formacidn de macroaneurisma y cirugla de =
catarata, son causas comunes de EMC,
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En la actualidad todavia no se conoce la patogenta
por completo, sin embargo se cree gue una alterscldn de la —
barrera hematerretiniarna en el epitelio pigmentarioc de la re
tina y ern los capilarzs retinianos de la micula, condiciona
la presencia del EMC. La orientaclén oblicua de las celulas
en la capa de fibras nerviosas de Henle, permite que se acu-—
mule llquido en pequenos egpaclos cistoideos y al aumentar —
estes de tamade, se comprometen las capas nucleares de la re
tina, y al desarrollarse mayores espaclos cistoideos, lag £1
bras centrasles de Hiller se rompen formandose un quiste fo—-—

veclar que en ur. momento dado puede llevar = la formacldn de

un agujero macular.

Se ha considerado que la lesidn macular, sea resul
tado de la traccidn vitrea al polo posterior y se han pre=——
puesto mecanismos que intentan explicar las alteraciones de
la barrera hematorretinians come los sigulentes:

a).- Trastorros mecdnicos: Incarceracidn del vi--—
trec en la herida, traccién vitrea al &rea macu—
lar, hipotenslén ocular y microconcusiones raci-—
nlanas por endoftalmodonesis,

).~ Trastormnos [nflamatorios: Es tos condlcionan —
Incomptencia de las paredes capilares, alterandc
el gradlente osmbtlco del vitreo y al suero san—
quineo o una flebitis retinlana.

©).~ Trastornos sistémicos: Dlabetes Mellitus e HI
pertensidn arterial sistémica.

d).- Otras causas: Uso de componentes adrenérglices
tdpteos, hialuronidasa en la solucidén anestésica
dafio fotépico foveal por el microscoplo quirdrgi
co.

La estructura del vitrea, al parecer tamblén juega
un rel importante en la predisposicidn del oo afdquico para
preseptar ENC. Un vitreco intacto, sirve como barrera filsica
‘e inmunoldglca al pole posterior. Se ha observado que la -—-—
concentracldn de Agide hialurdnico en el vitreo, disninuye —
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desples de una extraccién intracapsular de catarata (EICC}.
La remosidn del cristalino facilita la difusidn del adcldo --
hialurdnico hacla 1a camara anterior y su salida del ojo, lo
que condlciona un colapso del Vitreo o una deganerzcidn del
mismo favoreciendose la vitkrecdonesls, constituyéndose aesto
como un factor de las ecorplicaclones retiniamas en la afae--
quia, 19 cual no sucede en la extraceldn extracipsulzar de ca
tarata (EECC). El resultado de todo estp es una {ncompeten-—
cla de los capllares de la méculz (23},

El1 edema macular cistoldeo secundario a la extrac—
cibn de catarata (Sindrome de Irvine-Gass}, clinicamente sig
nificativo, tiene una incldencla de 1.25 al 8.0% en EICC sin
complicaciones., En alrededor del 2% se estimd oriqinalmente
la inctidencla de ruptura de la hlaloldes anterior, inflama-——
e1dén intraccular leve y edema que aparecen en 21 paclente a
quien se ha sometido a clrugia de gcatarata y gque ravela baja
de la visién, después de haber presentado una visldén postopg
ratoria buena. Posteriormente se observdé mediante estudlos
oraspectivos una incldencia del 50% cuando se eéxaminaban a -
los pacientes en el momento de la ilncidencia mas elevada.

Cuando se utllizan criterios fluorangleogrificos pa
»a el dlagndstico del sindrome de Irvine-Gass, la lncidencia
es mds elevada, ya que muchos pacientes presentan dates cls=-
toldeos sin tener sintomas visuales significativosl No es -
nada cemiin ver edema clstoideo 2n la primera semana subsi——
guiente a la cirugla de cataratas. Esta patcoclegia afecta —
por lgual a ambos sexos, y la esdad del paciente no constitu=-
ye un factor a tener en cuenta, alun cuando se ha. observado u
na incldencia mas alta de EMC en los blances, que en las ne-
gros, sSin embargo la importancia de los factores raciales no
puede ser discutida con certeza (2).

En estudios de flucrangiograffa retiniana {(FAR), =
reallzados en pacientes operados de catarata (EICC), se ha =
encontrado una prevalencla del 60% de EMC en las primeras 2
semanas del postoperatorio, presentande ciertas oscilaciones
en otros estudlos reallzados.
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La posibilidad de EMC postoperatorio, se relaciona
con la téenlea quir(rgica, experiencla del cirujano y tipo -
de Lente Intraccular utilizado, aunque no hay estudios con--
trolados gque comparen directamente la incidencia del EMC en=-
tre la EICC y la EECC, los auteres colnciden en una baja in=-
cldencla del EMC en las EECC.

Se ha reportade una Llncldencla del 0 al 4.4% de —-
EMC en las EECC con implante de LIO, siendec de cerc lz repor
tada por Jaffe vy cols., y del 4.4% la de Moses.

Cuando se lleva a cabo una capsulotomia primaria -
en EECC, la prevalencla reportada es de 7 al 3B% a los 12 me
ses posteriores a la eirugla, Jaffe y ceols., reportan un ——
2.9% en casos de capsulas rctas, corparadas con un 4.5% en--—
contradas cuando la cipsula estaba Integra, esta dlferencia
no se conslderd estadistlcamente significativa (18).

wilkinson reportd una incidencia de 79.0% de EMC -~
cuando habla incargceracidn del vitree en la herida quirdrgi-
ca y un 44% en casos de pérdida de vitreo, lo cual corrgcbora
los reportes previos de que la pérdida de vitrea o el vitreo
adherente a la herida quirfigica o a otra estructura del seg-
mento anterlor se asocla con mayor incidencla del EMC (1).

L.a presentacldn clinica de paclentes con Sindrome
de Irvine-Gass, ofrece un patrdn tlplico. Es habltual que --
los pacientes tengan un resultado visual inmediatamente des-—
pués de la extrsceidn de catarata, pero mAs tarde durante el
curse postoperatorio { 1 a 4 meses ), comienzan a experimen-—
tar una disminucién de la agudeza visual accmpafiada a menudo
por irritacién del ojo vy fotofobla. Esta calda de agudeza —
visual no puede ser apreciada por el paclente si no se le ha
adaptado una correcclbn afdquica. Aln cuande el sindrcme s=
presenta con mayor frecuencla a partir do las 4-12 semanas -
del postoperatorio, puede ocurrir hasta 20 afos mis tarde.
Sin embargo el 50% de los casos, se produce dentro de los 3

meses de la fecha de la gperacidn y el 75% lo hace hasta los
6 meses,



Los signos clinicos y el cuadro fluorangiografico
han sido dascritos en detalle en el clisico trabajo de Gass
y Norton. La agudeza visual sufre una reduccién que alcanza
antre 20/50 y 20/100, En aproximadamente el 50% de los ca~——
soS5 se observan bandas de vitreo en la incisldn por catarata
traccidn de la pupila o ambos, y a menudo hay leve inyeccidn
perllimbica y un pequefo nimero de células vitreas. El exa-
men del fondo de ojo, revela upna pérdida del reflejo foveal
y con lente de Goldman se observa un engrosamiento macular —
con espaclos clstoldeos concéntricos distribuldos en forma -
de pétalos de flor alrededor de la févea. Puede evidenclar-
3e un edema de papila, y en 3/4 partes de 1los casos S8 [Bw=u—
sualve espontineamente.

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

A los 10-15' después de la inyeccldn de 1la fluo—
resceina existe una distribucidén caracteristica de esta en
los espaclos cistoldeos alrededor de la favea. Puede cbser
varse una coloracidén tardfa de 1a cabeza del nervio éptico.

Los signos fluorangiograflcos muestran tipicamen-
te escape desde lus capllares perifoveales profundos que se
ajusta a un disefo circular o espiralado que progresa hacia
el centro y la periferia., Flnalmente (por lo general den--
tro de los 15'), aparece una figura estelar que se ajusta a
la arientacidén coblicua de las fibras plexiformes externas -
en la regién macular. Los bordes externos del area de esca
pe del colorante son irregqulares y superficlales. Puedan -
verse vasos maculares que pasan encima del colorante (2).

Desde =21 punto de vista histopatoldgice, la reti-
na se presenta engrosada y se ven extensas espacios cistoi-
deos an las capas plexiforme externa y nuclear laterna, —
Los espacios mas grandes aparecen en la plexiforme externa.
Estos espaclos contienen exudado eosinofilico que desplaza
los nicleos de conas y bastones y Los axones celulares ré——
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ceptores. Lo que permite que se acumule tan gran cantidad -
de lfquido en esta capa, es la capacidad de desplazamiento -
de estas células, Si el liquido perranece durante largo ——-—
tiempo, los camblios degenerstivos pueden conducir a pérdida
irreversible de tejido nervioso y a consecutivos espaciocs —-
cistolideos permanentes, que persisten aiin después de resta--—
blecerse la integridad de los capllares perifoveales y pue--
den conduclr a disminucidn permanente de la wlsién, 51 blen
se ha prcpuesto la tracclén directa de vitreo como posible -
papel etiocldégice, la mayoria de los autores descartan esta -
causa, dada su inslgnificancia en la patogénesis del EMC (4)

Algunos cirujancs de cataratas, que estan a favor
de la implantacidn de LIOs, han argumentado que la incidenw—=-
cla del EMC es menor en los paclientes que tlenen implantes =
que en los gue no los tlenen, y es en particular mis baja --
cuando se ha practicade una EECC.

Respecte al tratamiente, hasta la fecha no existe
alguno que sea satisfactorio para el EMC afaquieco. L2 tera-
pla médica con drogas anti-inflamatorias paras el EMC ha sido
utilizada con ese¢asas pruebas de su beneficlic. Se han admi-
nistrado durante décadas corticoides locales, perioculares y
slstémices. Los inhlbidores de las prostaglandlinas se han
utilizado mads recientemente, tanto para la profllaxis como -
para e} tratamiento, Por lo general no se considera que sea
efectivo el tratamiento con certicoides locales, aunque estuy
dios no controladeos han sugeridc que los esteroldes periocu-
lares o sistémlcos pueden reducir el EMC.

Dado que la inflamacién ocular pareciera jugar un
rol importante en el desarrollo del EMC, se han utilizado —-
drogas anti-inflamatorias para su profilaxis y tratamiento.
Al descubrirse que las prostaglandinas jugaban un papel im=-
pertante en la inflamacidn, se investlgaron las drogas capa-
ces de inhibir la sintesis de las mismas. Existen 2 inhibi-
dores sistdmicos de las prostaglandinas: E1 Ibuprofeno v la
indometacina, ambas se han utilizado para tratar el EMC, mis
comunmente la indemetacina, no afectande el edema estableci-



do, pero usade en forma profiléctlca se observd que reducia
la incidencla de este,

Dado que ¢l EMC persistente se asocia a vitreo ad-
herente a la herida quirirgica, se ha propuestoe liberar la -
traccidn vitreorretinal medlante vitrectomia para tratar el
EMC. TIliff propuso por prilmara vez este abordaje quirGrgico
2l cuwal ha 3ldo subsecuentemente reflnado por el advenimien-
to de técnicas de vitrectomia. Actualmente el Yag Laser, —
provee de una técnica no invasiva para cortar las bhandas vi-
treas y corregir la traccién vitreorretiniana.



CONCEPTOS GENERALES

DEFINICION

El EMC posterior a la cirugia de catarata con o —-
sln implante da LIO (5. de Irvine-Gass), es una complicacidn
que puede determinar una reduccidn temporal o permanente de
la agudeza visual y est8 condiclonade por la fuga de liquldo
cerposo a través del mndotello de los capilares perifoveales,
acumulindocse en la capa de fibras de Henle, condiclonando la
baja visual.

cuando fué descrito lniclalmente por S. R. Irvine
en 1953, se referfa a este sindrome como la complicacién tar
dia de una cirugla lntracapsular de catarata por ruptura de
la hlaloldes anterior (tardla}, y con prolapso subsecuente -
del vitreoc hacia la climara anterior presentando lo sigulente

~ Adheslones vitreas bajo la superficie de la heri
da quirirgica, con © sln traccidn del iris opues
to a la adhesibn.

= Irritabilidad ocular desde el iniclo de la ruptu
ra, con remisionas y exacerbaciones en un parid—
do de meses o afos.

- Incremento de las opacldades vitreas radiadas —
desde las adheslones hacla el espacle pupilar.

= Desarrollo de cambios maculares postoperatorios.

- por Gltimo, reduccién de la vislén como resulta-—
do de las cpacidades vitreas o por degeneracidn
macular.

Enfatlizando ademis que las adhesiones son la esen-—



-9 =

cia del sindrome y que no son notadas hasta semanas o mesas
més tarde después de la clrugia,

El sindrome en sl, se considerd como una entldad =
rara y el efecto sobre la visién en muchos cazes sble como -
un hallazge (5).

HISTORIA

Como se mencionaba anterlormente quién describid i
niclalmente este sindrome fué S.R. Irvine, durante la lectu-
ra ahual efectuada en honor de Francis I. Proctor en Beverly
Hills, California. El hace el reporte de los hallazgos que
encontrdé en la revisidn de 1200 casos a los cuales se les ha
bfa efectuado ciruqgfa de catarata, desde 1936. De ellas omi
tid aquellas cataratas que estaban complicadas y que no po—-
dian ser dtiles al estudio.

Irvine consideraba que la degeneracidn macular era
mAas comdn cuando habla pérdida de vitreo durante la cirugia,
y asi en 482 casos estudlados observd cambios maculares en -
el 28,0% vy en B0 casos con pérdida de vitreo, encontrd un ~--
porcentaje de 42.5%, v en 133 casos con ruptura tardia de la
hialoldes anterior encontrd un promedic de 29.0%, asl mismo
.dividié dos grupos de acuerdo a la edad, va que la incldencia
en personas de mayor edad es mis elevada, asl en un grupo de
mencres de 70 afos, sin complicacliones durante la cirugla w-
{268 casos), hubo una Lncldencia de 19% ¥y en personas mayo——
res de 70 afos, (198 casos) encontrd un 41.0%; en ruptura —-—
tardiz de la hialoides, sin adhesiones (38 casos) en menores
de 70 afios encontrd un 45% y en 35 cascs de mayores de 70 ——
aflos, encontrd el 51%, lo cual demostrd que la mayor 4inciden
cia era cuands habfa complicaciones durante la cilrugfla (5},

Posteriormenta en 1966, Gass y Norton reportan la
presencia de EMC posterlor a la clrugla de catarata, y deswa
criben las caracteristicas clinicas y fluoranglegriaficas de
la macula y del nervio Sptico, considerande que hay una co--
leccién cistoidea de liquide e2n la regldn macular secundaria
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a las alteraciones deé la permeabilidad capilar de los vasos
intrarretinianos ¢ intraneurales.

De los hallazgos clinices menclonados por ellos -
refieren que el inicio de los sintomas después de la ciru-——
gfa de catarata es varlable, y que ocurren dentro de los 4
a 12 semanas dessués de la cirugla y en un caso lo observa-
ron hasta los 5 afos después,

La baja de la vislibén generalmente es de 20/50 a -
20/100, habla Ilnyeccién cillar moderada, distorsién pupilar
por adherencias vitreas en un 50%, desprendimiento postee~—
rior de vitreo, bandas vitreas degeneradas y presencla de -
células inflamatorias, ausencia del reflejo foveolar y pree-
sencia de espacios cistoldeos de tamaflo variable concéntri-
cos al brea foveolai.

Respecto a los hallazgos fluorangliogrificos los -
auteores lo refleren de la sigulente manera:

"El escape del colorante regqularmente aparece en
el frea perifoveal como un patrén Llrregular clrculer, en —
forma de gquirnalda.y que progresa tanto central como perifé
ricamente en forma varlable. Como el colorante converge so
bre el Area foveal, se iesarrolla una figura geombftrica en
forma de estrella en el fondo. Las mirgenes externas del -
drea de fluorescencla son tipicamente lrregulares y bhorro——
sas.

El tiempo requerido para el desarrollo de estas =~
caracteristicas maculares es varlable, sin embargo se obser
van alrededor de los 5~15' sln embarge en otros requiere —
hasta 30 minutos después de la inyeccidn del colorante.

La resolucidn de la flltracidn de fluoresceina —
dentroc de 1a retina y del nervio Sptico generalmente va pas-
ralela a la resoluclibn clinica del edema de la micula y del
disco éptico. La visidn y la apariencia del fondo de ojo -
en estos pacientes puede revertir a la normalldad y asi mis
mo la filtraclén de fluoresceina puede desaparecer. En pa—
cientes que desarrollan camblos gquisticos maculares perma—-
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nentes, la filtracldn de fluoresceina dentro d=2 los espaclios
quisticos puede & no ser demostrablem.

; Respecto a los antecedentes histérices de la fluog
anglografla, mencionaremos brevemente que esta fué descrita
por Chao y Flocks en 1958 y que posteriormsnte se apllcd eclf
nicamente en 1351 por Hovotny y Alvis.

Mac Lean y Maumenne describen posteriormente 1la im
portancia de la observacidn directa con 11 lampara de hendl-
dura o el oftalroscopio utillzando este método.

Asi mismo, la importancia que tiene el utllizar la
fotografla, y2 que 2lla proporcliona un dogumento permanente
de la circulaecién coreldea ¥ de la retina (6-=7).

FLUORANGIOGRAFTIA

TECNICA.=- La técnica debe permitir la observacidn
'y la fotografia de la fluoresceina presente en el fondo de -
ojo. Sa deben considerar 3 factores.

I.- Introduccldn de un producto fluorescente a las
estructuras del fondo de ojo

II.- Induccidén de la flucrescelna
I1I.- Observacldn y fotograffa de los elementeos,

I. a).- Caracteristlicasr La fluorescencia se basa
en que algunos compuestes emlten una parte de la energia ra
diante que absorben en forma de radlaclones de longitud de -
onda superior a los rayoes recibldos.

b).~ El producto debe posaeer cuallidades miximas de
fluorescencla en las condiciones fislco-quimicas del medio -
humaral ¥y ser inocuo al organismo y por Oitimo; la sal sdédi-
ca de fluoresceina reune estas gcualidades.

Propledades fisico~-gulmicas

— Es soluble en agua

— No plerde sus propledades a haja concentracidn -
6
1:10
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-~ El Ph de la fluoresceina es muy cercanc al Ph ——
sanguineo (7.801}.

Propledades bioldgicas

— Una parte del colorante se fija a las proteinas
plasméticas )

- Qtra parte a la superficie de los glébulos rajos
(15-17%).

- La mayor parte permanece en solucldn.

pPropiedades farmacolbgicas

- La inocuidad blolégica 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 hepéitica

~ El colorante es visible an la plel a los 2 minu~
tos y persiste varios dlas en forma de manchas. -

II.- La fluorescencia estd induclda por una luz =-
que actua como excitadora. Se reduiere de una fuente luminp
sa la cual puede ser: Para fotografia, el flash electrbnico
(rico en radiaclones azules) y la lampara de tungsteno sobrg
voltada para oftalmoscepla.

La luz debe pasar a través de un £lltro azul que -
selecclona las radlacicnes y deja las que corresponden al md
xima de absorcldn espectral de la fluoresceina (400-500 A},
tales como: Fillros de gelatina (Kodak 47-1} y flltros inter
ferencialeg (Baird-atomic).

IIl.- La fluorescencla se mezcla con la parte azul
incldente, la cual se refleja en las estructuras no impregna
das, por lo tanto se usan un filtro que absorba las radlacio
nes reflejadas y que sea permeable al color verde—amarillo.
Las tres componentes entoncds son: Limpara sobrevoltada, fil
tro de excitacldén y filtro ansorbente., Para fotografla se -
requlere el mismo tipo de filltros y -ue la emulsldn fotogré-
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flca sea sensible a las radiaciones verde—amarillas. La tée
nica de revelado debe cedirse cuidadosamente a las normas pa
ra reproducir buenos resultades. El dngulo de la toma foto-
grifica debe ser a 30 grados.

Las precauclonas que deben tomarse al realizar una
FAR son: Que los paclentes no cursen con nefropatla, cardio-
patla o enfermndad hepdtica grave., Dentro de las reacclones
indessables se obsarva: Vérilgs, nauseas o vomitos, raramen-
te lipotimlas, y para evlitarse asto Gltimo la inyeccién debe
ser lenta. Estos sintomas ozurren en 5-10% de los paclentes
Asi mismo también se han reportado efectos colaterales seve-
ros tales como; Infarto al miocardie, pare cardlaco, hlpoten
sién o choque, los cuales aunque han sido raros se debe te--
ner presenkte esto y estar prevenldass con un equipo para ur--
genclas de este tipo durante el estudio.

Las desls gque se aplican son: 5 ce. al 20% del pro
ducte © 10 cc en concentracidon al 10%.

El eximen se desarrolla de la siguliente manera: Se
usa un oftalmoscopio clésico, un oftalmoscoplo de fibra de -
vidrlo y un retindgratfo., Se toman unas frtrs con flltro ver
de (luz aneritra), para poner en evidencla la red vascular.
Posterlormente se cateteriza una vena, se toma de referencia
otra foto {2-3" después de la inyeccldn) y antes de la fluor
rescencia cornidea, se hacen disparos de uno a tres por se-—w
gunde, siendo més rhpldos en el tlempo vancso, Al final de
este se observa el fondo de ojo, para estudlar las anomallas
situadas fuera del campo del retilnogridfo. Son suficientes =
unas forografias de los estadlos precoces, lntermedios y tar
dios.

ASPECTOS DEL FONDO DE 0OJO HORMAL

Exigsten 3 fases: Tiempo braze-retina, fase vascu-—
lar y fase tisular.

Tiempo brazo-retina: Corresponde al tiempo de la-—
tenclia ‘comprendido entre la inyeccidn del colorante y su apa
ricién a nivel de la paplla o la arteria central de la reti-
Naas




La duracién es de aproximadamente 10" y varia en -
zén a la edad, gaste cardlaco, vollmen sanguineo y condicio-
nes patoldaicas del paclente.

Fase vascular.— Tlene una duracién de un minuto =
¥ corresponde a los diferantes tlempos clrculatorios corio--.
retinianos, obtaniendose durante esta fase las Imigenes ——--
fluorangiogrificas més espectaculares y son las sigulentes:

= Tiempe coroldeo

- Tiempo arterial

~ Tlempo zapilar {arterlo venose precoz y tardio)
- Tiempo venosa

~ Tlempo venoso tardlo o escleral.

Tiempe coroides.-~ El colorante llega a los vasos
coroldeocs por las arterias eciliares cortas posteriores en —-—
forma masiva, por lo cual la red vascular se lmpregna antes
que la ACR. Hay una fluorescencla difusa del polo posterior
y alternan placas fluorescentes con zonas redondeadas no lu-
minesas, la papila se aclara por su red capilar profunda y -
nay fluorescencia precoz en caso de haber creclente coroidea
S1 existe arteria cllio~retiniana se impreana antes esta, ==
que la ACR.

Tiempe arterial.- Tlene lugar un segundo desplies -
del tlempo coroideo. Se inicla al sparecer el colorante en
la ACR y termina al impregnarse toda la red arterfa, tlene =
una duracién de un sagundo. Iniclalmente se impregnan prime
ro les vasos superisres y luego los inferlores, siendo prime
r> los temporales v después los nasales. Existen 2 redes —-
vagculares que se claslfican, zomo de trayecto corto las gue
irrigan pele costerior y se dirigen a la micula y de trayec—
Fo largo las gque irrigan la periferia retiniana.

Tiempo capllar.~ Durante este tiempo las venas em
plezan a hacerse vislbles en el polo posterieor y luego en la
periferia. Comprende desde la impregnacidn completa de la -
red arterlal, hasta a2l Iniclo de la impregnacidn de la red -
venosa. Se diferencian 3 ecipes de redes y son:d
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- Red peripapilar radial de ramas pernzndiculares,
localizada en la regidn el polo posterior, irradiade en for
ma de estrella alrededor ze la regidn papllar.

-~ Red macular.- Es densa y corpacta, I:irma anchos
bucles alrededor de la zona central avascular.

- Red periférica.- Se enzuentra bien glreunscrita
y es independiznte de los grandes vasos.

Al flnal del tiewpo capilar, aparecen las corrien—
tes lamlpares venosas, las cuales son mas lntensas en 21 S--
rea macular por sy maycr ra~idez de Imoreanacidn. En este -
momento el fondo de 5o tlende a ser més flucrascente.

Tiempo vencso.- Corresponde a la impregnacidn de
toda la red vencsa, con desaparicibén da la corriente laminar
En eskta fase la s~irculacidn vencsa 25 mas lanta que la arte-
rial, y el tiempo de zparicidn <=l colorante =n una vena y =
su llegada a la papila dura dos sejgundos (circulacién venosa)
Durante el tiempo venoso, desaparece la fluorescencia arte--
rial y en este estadio, se obtliene el miximo de fluorescene-
cla en el fondo de ojo.

Tlempg venoso tardlie.—- Despufs de algunos sagufie=-

dos que ha inlciado el tiempo venoso, 21 colorante de las ve
nas se difumina, apareciendc la fluorescencla #scleral, des-
tacan los vasos coroideos vy retlnianos por retrofludrescens-—
cla (vislble en ojos poco plgmentados).

Fase tisular.- Esta le sigue a la fase vascular y
su duraclién es de 10-15 minutos =2n sujetos normales, LA we—=
fluoresceina lmpregna lenta ¥ déhilmente las estructuras ti-—
sulares del fondo de ojo (la ratencldn del colorante es visi
ble en clrcunstanclas patoldgicas). Esta fase comienza a -
los 2 minutos después de la inicial ¥y dura varlas horas. La
papila permanece visible mis tlempo v se r=guleren métodos =
mas sensibles para su reglstro. Las lmpregnaciones tisula—
ras anormales y retenclones patoldgicas del colorante persis
ten mucho tiempo (B-2),.



CIRCULACION RETINIANA A NIVEL DE LA MACULA.

FASE VENOSA TARDIA.



CIRCULACICH RETINIANA A NIVEL D& LA MACULA.

FAZE VENOSA TARDIA.



FASE ARTERIOVENOSA, SE CBSIRVAN LAS
CORRIENTES LAMINARES VENOSAS
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FLUORANGICGRAFIA ANORMAL .

Para el astudioc de una fluorangloegrafia hay 2 ti--
pos de alteraciones basicas: Hiperfluorescencla e hipofluow-
resecenela y de ellas otras que peodrlamos conslderarlas come=
plemantarias, como son: Retrof Luorescencia, filtracidn, aci-
mule de colorante, imoregnaciém tisular anormal, pseudofluo-
rescencia y autofiunrescencla.

Hiperfluorescencia.- S5¢ define como el incremento

de la fluaorescelna en comparac 1on con un FAR normal. Esto -
sucede por 3 mecanismos.

Filtracidn.- Se presenta por acumule del colorante
© por lmpregnaclén tlsular anormal, va sea en tejido retinla
no o subretinianc y es debido a: Heuvascularizacidn subreti-
rnlana ¢ presencla de tejido [idroso disciforme que condiclo-
na 4reas hemorrigicas o céreas .

Incremento.- En la cantidad de fluoresceina intra.
wvascular por ancrmaiidades en los vasos retinlanos, sub-retl
nianos o por tumores. Asi en los vasaos retinlanocs seria por
neovascularizacidn, aneurismas , telanglectasias o fistulas vy
en los subretinianos por neovascularizacion ¢ clcatrices.

Atrofia del epitelio pigmentarioc de la retina.- €3
ta alteracldén permite que la £ Luoresceina de fondo se pueda
observar. Normalmente la coroides tiene un aspectn atiqrado
porque el epltells plgmentarie llnlta la fluorescelna, por -
su ofecto de flltro flsioléglco y al atrofiarse permlite ver
a la goroldes, a esto se le ll zm efecte ventana,

Hipofluorescencla.- Consiste en una disminucldn -
de la fluorescenclia comparada con la FAR normal. Ocurre por
los sigulientes mecanlismos: Obs tdculos a la visuallizacldn de
la fluorescelna o por defecto= de llenado de los vasos ratl-
nlanos o corolidecs. En el primero Se encuentra condicionade

por: Acimulo de pigmento tales como la melanina, hemoglobina
lipofuccina o plgmento xantof i1lico, hemorragias o prolifera-
racidén de tejideo, tamblén por exudades ya sean duros o blan-
dos, por esdema o trasudado.



Lo3 defectos <2 llanado pueden s2r por alteraclo--
nes de los vasos retinianos ¢omo: Arteria, vena o lecho capi
lar y alteraclones surrztinianos como: tejldo fibroso clicae--
trizado, pigmnento o mala perfusidn de la cerlocarilar,

ALTEIRACIONES COMPLENMENTARIAS

Ratrofluorescencia.— Ocurre cuando se obsarvan es

tructuras que no tlepen flucresceina contra un fondo fluores
cente,

Difusidn de la fluorascelna.- 5 21 piso de la —-=
fluoreseeina mas alld de las barreras fisioldgicas (vasos de
la retina o células del epltelio plgmentario).

Actmilo de l3 Fluoresca

‘na.- Escape de la fluoreg
celna que se eStanca 2n esnactos celulares o de tejidos.

Impregnaclidén tlsular.- El eclorante se fija a los

te ) idos.

Pseudofluorescencia.- En algunos anglogramas =5 -
normals, Y es debldo a la activaclidn de tas moléculas de =w-
fLluorescelna en los madios transparantas (acuoss y vitreo),

refleldndose la Fluorescelna desde las astrucruras de fondo
y es por una inadecuiada barrera de filtracidn.

Autofluorescencia.— Es una propledad innata de la

fluocresgceina en clertas estructuras ogulares, por ejemplas -
cristalino y membranas basales (descemet, membrana de Bruch)
y <uerpo cillar {8-%9}.

ANATOMIA DEL AREA MACULAR

En el plano fisleldgleo, la reqidn macular es la -
zona que reallza la percepcidn de las formas. Esta especia-
lizaclén fisioldglca estid ligada a una estructura histoldgl-
ca particular que permite a cada cono, estar conectado mas
que & una cflula blpolar y una ganglionar, asi como la ausen
cia de vasos.

. La micula litea es una lave depresidn oval, aproxi
madamente del mismo tamado gque el disco Sptigo, Su centro =
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FOVEA Y FOVEOLA, CONTENIDAS DENTRO
DEL CENTRO DE LA MACULA ANATOMICA.
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se locallza a 3.5 mm del disco dptlco, haclia el lado temporal
y a 0.8 mm hacfa abajo del mismo. La micula tiene un dilme-
tro de aproximadamente 1.5 mm. La depreslidn central o foveg
la tlene un didmetro de 0.3 mm ¥ un espesor de C.1 mm., en —
al borde por el contrario,; la retina es muy espaesa, de 0.3 -
mm. a 0.4 mm,

Las paredes latecales de la macula son inclinadas
y desclenden de manera gradual hacla el centro "fdvea cen—--
tral™. En la macula las células ganglionares son ms numero
sas que en cualquier otra parte de la retlna, slendo acomoda
das en varlas capas. La capa plexiforme externa también méas
gruesa que ep cualquier otrs parte, es conoclda como capa de
fibras de Henle, Hay también una desapariclén progresiva de
los basktones, les cuales son reemplazados por los conos. La
capa de epitelios pigmentarlo y la corlecapilar, son mis grue
sos en la macula., El epltelio pigmentaric se encuentra c<on
células mds altas y mds pigmentadas con franjas muy claras.
Son hexagonales, con una anchura de 12 a 18 mlcras y se ad=
hieren blen a la caoroldes.

La fdévea central ocupa el centro de la macula y -
es la parte mas delgada de la retina, no poses capa de célu
las nuclear interna, de célu.as gangllonares y pricticamen-—
te tampoco capa de flbras nerviosas. En la £5vea las capas
de la retina se extienden hacla los lados, para que la luz
.pueda caer directamente en los elementos receptoras; los cp
nos. En la retina cada célula ganglionar $se conecta con my
chas células visuales (mds de 100 bastones), mientras que -
en la févea cada cono se conecta solamente con una céiula —
ganglionar, sin embargo este no se ha confirmado por micros
copla electrdnica.

En el centro de la févea, los cones se localizan
en un area de cerca de 50 micras de dismetro, se separan ——
una de otra por espaclos relativamente anchos de cltoplasma
acuoso, pertensclente a las fibras de Miiller, La lamina ba
sal es extremadamente delgada an el centro de la févea. Es
ta &rea estd formada por conos y fibras de Miiller,
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En la plexiforme externa se aisla ficilmente una -
capa, "la capa de Henle", que corresponde a las fibras de —
los conos foveales, 1los cuales se unen a las bipolares antes
de las sinapsis. Esta gapa, mas o menos aparente en el res-
to de la retina, deataca en el area macular claramente. Por
otra parte, en la retina asta capa tiene una estructura retl
cular pero come en la micula se aproximan, adoptan upa eS-==-
tructura flbrosa. Las filbras al principio corren vertical—-
mente y de manera oblicua, cerca de la micula y flnalmente -
paralelas para emerger en el ir~a mocular., Esta capa oS Su-
mamente delgada en la micula, pero la mayorfa de las veces -

ausente en la févea,

La maembrana limitante interpa vista por milcrosco—-—
pla electrdnica, de adentro hacia afuera se limita entre las
fibrillas vitreas mis externas, la membrana basal y el cito-
plasma extarnc de las fibras de Miller. Esta capa se plerde
en la cabeza del nervio épticn, en donde se continua con la
neuroglla, formando un tejildo conectiveo central, el menlsceo
de Kuhnt. Esta sufre un marcade camblo al aproximarse a la
micula. El grosor de 1la limlna basal en la micula es de cer
ca dea 1.5 micras, en la poriferia de la févea es de 0.4 milf
micras de grosor y en la fivea central esta se reduce de 10
a 20 milimicras.

La membrana limitante extarna en la mécula es algu
nas veces empujada hacla adentro, formando una depresidn cén
cava hacla la coreldes (fdvea externa). Estudios de micros-
copfa electrdnica revalan que en el centro de la Fdvea mues—
tra una ligera convexidad que esmerge de la coroldes en donde
la fbvea descansa en el gentro.

Las fibras de Mller son largas fibras de soporte,
de compllicada estructura que corren a través del grosor de -
la retina de la limitante interna a la exterra. El nicleo
-de las fibras de Milller es bipolar y se localiza a nlvel de
la capa nuclear interna. Como se situa tempranamente en el
pisc de la févea central, es abundante en procesos de fibras
de Milller,
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£l principal aporte sanguinec a la retina es dado
por la arteria central de la retipna. Las ramas de la arteria
en el lado temporal del disco, se arquean sobre y bajo la m&
cula, y envian un par de ramas alimeridiano herizontal. La
mécula es irrigada por pequedas ramas de ese par, pero la fb
vea es entgramente libre de vasos sangufineos. Estos peque—-
fAos vasos corren radialmente hacfa la micula y forman asas =
capilares que contienen un centro avascular de 0.4 a 0.5 mm,
de didmetro en la fdvea. Las ramas superlor e inferior de -
las divisiones superior e Inferior de la arterla central de
la retina, suplen de capllares perifoveales la mayorfa de —-
las veces.

La porcldn externa de la retina (bastones, conos y
capa nuclear externa), es avascular y es nutrida por la co--
riocapilaris, la capa plexiforme externa es en 3u mayor par—
te avascular pero nutrida en parte por la coroldes y en par=
te por los vasos retinianos. ’

El Srea peripapilar, es la porcidn mis gruesa de -
l1a retina y tamblén la m&s vascularizada, Las sigulentes ca
pas de capllares se derivan de las mids pequerias ramas de la
arteria central de la retina y han sido descritas asf:

- La capa profunda que yace en la porcidn 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
la parte profunda de la capa de fibras nerviosas

~ La capa superficial de caplilares radiales peripa
pilares.

. La capa superficial de caplilares peripapilares ra-—
dlales es distinta. Aunque esos capllares son superficiales
estas no descansan inmediatamente adyacentes a la membrana -
limitante interna. Continuan con un trayecto largo, recto o
ligaramente curvo. De manera diferente en el plexo capilar



Keting semsorlal

OO CD\O O C) CD O -
OO TS

ESQUEMA HISTOPATCLOGICO DEL FONDC OCULAR NORMAL,

1) Membrana limitante interna, 2) Circulacidn rg
tiniana superficial, en la capa de fibras nervio
sas, 3) Circulacion retiniana profunda en la ca-
pa nuclear interna. 4) Capa plexiforme externa.
S) Epitelio pigmentario retiniano. 6) Vasos co—
raideos. 7) Esclerdtica.
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profundo, existen algqunas 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 cabg
za del nerviec Sptico. As{ es como este plexo nutre las fil==
bras nerviocsas siltuadad superficlalmente, aquellas neuronas
que aparentemente se orlglinan de las células ganglicnares —-
del polo posterlor y que entran en el centro de la cabeza ==
del nervio Sptico. Estas son las fibras que probablemente =
se ven lnvolucradas de manera temprana en los defectos de ==
campos visuales que ocurren en el glaucoma.

£l aporte vascular de la cabeza del nervio dptlco
se deriva de dos sistemas separados. Uno circular que se a
nastomosa entre 2 o mis arterlas cillares cortas posterio—-—
res, que han penetrado la esclera en ambeos lados del nervio
&ptico. La anastomosls de las cillares postericres cortas
es conoclda como circulo de Zinn (4,10}).

FISTOPATOLOGIA

Clinicamente la degenaracidn cistoidea de la micu
la ocurre en muchas condiciones, estas han side enlistadas
por Duke-Elder y son las sigulentes:

- DPegeneracidn senil

— Enfermedad cardlovascular como: Arterioesclero~
sis, oclusidn de la ACR, ¢ trombosis de la VCR
periflebltis retiniana v retinopatia diabética
2 hipertensiva.

— Condiclones inflamatorlias tales como: Corjiorre-
tinitis o iridociclitis

= Condicionas degenerativas de la macula, despren
dimiento de retina y distrofias retinianas (dig
trofla pigmentaria o Enf. de Stargardt)

- Traumatismos, usualmente por contuslcnes o aso-
ciadas con retencldn de cuerpo extraflo y lesio~-
nes por radiacidén, como ceguera por eclipse,
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- Glaucoma
- Distrofla macular clstoidea hereditaria.

Tamblén pu2de agregarse lo sigulente: Melanoma ma=-
ligno, hemangioma coroideo, retinitls plgmentacla, maculopa-
tia por epinefrina, maculopatfa por 4cido nicotlnico, telan-
glectasias retinianas, y después de cirugia intraccular como
extraccién de catarata, vitrectomia, queratoplastla penetran
te y procedimlentos quirGrglicos para =21 glauccoma,.

£1 edema macular secundario, frecuencemente se asg
cia a Inflamacloness oculares, sobretodo cuando afectan al «-—
segmento anterior, especialmente sl el cuerpo clllar se en~--
cuentra involucrado. Esto a menude se asocila con edema de -
la cabteza del nervio dptico. Es tien conocldo que la micula
es un sitio de predlileccidn para que se presente el edema vy
esta predilecclén se basa en un nimerc de heches anatdmlcos
conslderados tempranos que incluyen 1o siguiente:

ale~ La capa fibrosa d= Henle es mis gruesa en la
mécula y @5 en la razbn por la cual esta estructura puede --
absorber grandes cantldades de fluldo. Esta propledad se¢ ww
distribuye en la retlna alrededsr del dlsco en donda la capa
de fibras nerviosas e5 gruesa. Esta capa es muy 1abll para
embebarse y después de hincharse a la mirima provocaclédn du-
rante la vida y como resultadc de cambles de fljacién poste——
mortem.

b).~ La avascularidad del ar=a central y la ausepn
clia de capllares, limitan la absorcldn de los fluldos,

cla= Lo delgads de la fdv=a, con su lamina basal
la cutal 28 necesaria para que la luz tenga un ficll acceso -~
para los elementos receptores, confiere una pequeda proteg—-
cién contra exudades Inflamatorios y sus productos tdxicos -
que pasan a través del vitreo.

El cuadreo patoldgico del EMC, incluye la presencia
de espacios quisticos o cavidades lacunares en la capa plexi
forme externa, la cual actua como esponja colectando el flui
dg. Este proviene de los capilares perifoveales, los cuales
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muestran i{ncompatencia. Esto> diflere de los verdaderos quls
tes, en los cuales el fluldo se acumula progresivamente en -
una cavidad con paredss propias, produciendo una separacidn

de las estructuras que le rodean, las cuales sufren dafos =
por la presidn ejercida por ellos. En e1 EMC, los espacies
puaeden coalescer tanto cue todos los elementos pueden desapa
recer excepts 1la lidmina basal, Este =s posible por esa pa--
red interns al desintegrarse para formar un orificio lamelar
La pared interna pueds tanbién desprenderse o vacer an la su
perficie del vitreo como un opérculec. En algunas de astos -
casos la visidn puede ser scorprendentemante buena, por la re

tencldn de algunos elementos retinianos.

En un =studic realizado en ojos enucleados por me-
lanoma maligno, los cuales cursaban con EMC, bajo mlgrosco—-
pla electrdénica se observd que el espacio extracelular en la
capa nuclear lnterna y =n la plexiforme externa se expandid
grandemente por exudadc hcmojéneo que no contenla remanantes
celulares. No huko evidencia de edema en las células de M-
ller, ni tampoco evldencia de degeneracién o necrosis reti--
nliana. Asi mismo ne h bo evidancia de daflo endotelial en la
vasculatura retinal estos hallargos sugleren que el exudado
escapa de los capllares retinianos {(3-4,11).

PATOGEHNESIS

En la aciualidad todav!ia no se conoce la patogenia
por completo, sln embarge se cree que una alteracidn de la -
barrera hematorretiniana en el epitelio pigmentario de la re
tina y en los capllares retinlanos de la micula, condiclona
la presenclia del EMC. La orientacidn oblicua de las cé&lulas
en la capa de fibras nerviosas de Henle, permite que Se acu=-
mule liquido en pequ2ios espaclos clstoldees, y al aumentar
de tamado estos, se compremeten las capas nucleares de la re
tina, y al desarrollarse mayores espacios clstoldeos, las £i
bras centrales de Miiller se rompen formandose un quiste fo--
veal que en un momento dedo pusde llevar a la formacidn de -
un agujers macular,
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Se ha considerado gque la lesldn macular sea un re-
sultado de la traccidén vitres al polo posterior v se han pro
puesto mecanismos que intentan explicar las alferaclones de
la barrera hemateorretiniana, como los siqulentss:

a).— Trastornos mecinicos: Incarceracidn del vie-=
treo en la harida, traccldn vitrea al &rea macular, hipoten-
sibén occular y mizrosoncusicones retinlanas por endeftalmodong
sis.

b}.— Trastornos inflamatorios: Zstos candiclonan -
incomptencla de las parvaedes capilar-s, altarands el gradien-
te osmdtico del vitres v el suero sanquineo o una flebltils -
retiniana.

c)Trastornos sistamicos: Diakstss Melllicus o Hiper-—-
tensibn arterlal Sistémica.

d).— Otras causas: Usc de gomponentes adrenéralceos
téplcos, hlaluronlidasa en la solucidn anestésica, dalto fotd-
plco foveal por el microscopio quicirglico.

Respecta a3 la traccidn vitrea, reportes reclentes
hap descartado esto, ya que s2 ha observade gue =5 extremada
menkte raro gue halla fibrillas viltreas adherlidas a la macula
causando la leslén en 2s5ta.

En relacldén a 2sto mismo se ha tenido la impresién
de que la traccidn vitrea en su base puede ser significante
y que la lrritabilidad on este sitic pudisera ser al factor -
causal, asil mismo aquellas inflamaciones del seqmento antée—-—
rior que involucran al cuerpo ciliar. E1 exdman blomicroszo
pigco del vitreo revela una Infiltracién celular tlpica, espe
claimente posterior. Esto hace posible que dichas c¢é&lulas =
ejerzan una influencia tdxica en una micula relativamente ——
desprotegida.

Worst ha propuesto una hipdteslis atribuyendo un nd
mero de de efectos biotdxicos del humor acuoso. 0On nimero -
de observaciones fisioldgicas, anatémicas y filslopatoldgicas:
ha expuesto como razones para asumir gque el humor acuoso con
tiene principlos biquimicamente activaos con =2fectos biotdSxi-—
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cos. El propone se le nombre ABC (Factores Acuosos Blotdxli-
cos Complejos). Atribuye la baja incidencla de EMC después
ge la EECC (comparada con la ETCC) a la presencia de una cép
sula posterior intacta con paredes de la parcidn posterior -
del ojo, fuera de la accldén de los factores ABC del acuoso.

Reclentem2nte ha habldeo una atencldn considerable
hacia las prestaiglandinas come medladar guimico de la infla-
macldén Intraocular y del EMC. Estos ha sldo la bhase para el
tratamiento del EMC.

Muchas tecrias han sido propuestas para expllcar -
el rol de las prostaglandinas en la patogénesis del EMD, —-—
postoperatorlo. Las prostaglandinas E1 y E2, ajisladas del -
humor acucso del ojo, se sate producen un lncremento de la -
permeabilidad canilar, orizlmands signos de inflamacidn ocu—
lar, tales como incr=rnento de la concentracldn de proteinas
an el acudso, miosls, vasodilatacldn y aumento de la presidn
intraccular. La accibn d= esas prostaglandlinas en los capi-
lares perimaculares después de la extraccldn del cristalino
puede expllcar el desarcello del EMC.

Las prostaglandinas ne se almacenan en las células
¥y 2u presencla en 2l acuosc as deblda a sintesis '"de novo",
Mlentras el ojo no contenga la enzima 15 prostaglandina des-
hidrogenasa que desactlive las prostaglandinas, su camblo de-
pende de una bomnba d2 transporte active locallzada en el epl
tello ciliar. Bitot ha demostrado que esta homba =5 inope--—
rante al fin de 3 samanas posterliores al trauma ocular. La
indometacina es una de las mis potent2s inhibidoras sintéti-
cas de las prostaglandinas.

El rol de la cipsula posterior tanto iLntacta como
incldida, ha sido descrito recientemente, en la incidencla -
del EMC y del desprandimiento de retina. Se hizo un estudio
comparando la incldencla del EMC en paclentes operados de —
EECC con implante contra pacientes gperados de EICC, presen-
tande una Incidencia manor el primer grupo.

También se ha conslderado que el inicic tardio del
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EMC sea secundar o a un 2fects acumulativeo por exposicidn a

la 1uz ultravioleta, va cue se ha visto que su incldencia es
menor en aquellos paclientes a los cuales se les adapta un —-
lente con filtrs para la radiacidn ultravioletz. Asl mismo

tamblén se ha considarado stro factor gue pueds intervenir -
en la presaentacidén del EMC y es la deambulacldn temprana en

pacientes postoperados (3,12-13).

EfP IDEMIOLOGIA

El EMC, clinicamentz significativo secundario a la
extraccidén de catarata, tiene una lncidancia d= 1.25 al 8.0%
an BICC sln compllcaciones. PMedlante FAR se ha reportado —=-—
una incidencia del 20% en paclentes a los cuales se les ha -
practicado EECC con implante de LIO de chmara pesterior, a -
los 3-8 mases despuds d= la clruifa, El EMC es raramente --—
visto en la primera o segunda semana desnués de la cirugfa -
de catarata, ya que como se menciond antes, su mayor punto =
de incldencla es varlos meses después de la cirugia.

A diferencla de lo observado en EECC, szuando se ha
tomnado FAR durante las 2 primeras semanas del postoperatorio
de una EICC se han reportido una prevalencla del 60%, €n awe-
otros estudios esta ha side menor, aunque slempre consldera-
ble estadisticamente.

La posibllidad de EMC vostsperatacric se relaclona
con la técnleca qulrirgica, experlencia 4el clrujano y tipo -
de LIO utllizade, aunqus no hay estudios controlados gue com
paren directamente la incldencia del EMC entre la EICC y la
EECC, los autores colngiden en una baja incidencia del EMC -
con las EECC,

Se ha resortado una incldencla del 0 al 4.4% de ——
EMC en las EECC con implante de LI0O, slends de cero la repor
tada por Jaffe y cols., ¥y del 4.4% la de Moses.

Cuando se liava a cabo upa capsulotomia primaria -«
en EECC, la prevalencla reportada es del 7 al 38% a los 12 =
meses posterlores a la cirugla. Jaffe y Cols., reportan un
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2.9% en casos de cépsulas rotas, comparadas con un 4.5% en——
contrado en casos de chpsula posterior {ntegra, esta diferen
cla sin embarge no se considerd significativa.

Wilkins=n reportd una incidencia de 79,0% de EMC -
cuands habla incarceraclidn de vitreo en la herida quirdrgica
¥ un 44% en casos de pérdlda de vicreo, lo cual corrobora —--
los reportes previos de la pérdida de vitreo o adherencla de
este a la herida o a otra estructura del segments ankerlor;
se asocla a una mayor ircldencla de EMC.

El EMC esti siends observady y revnortado después —
de la clrugia de retina y de glaucoma en ojos fasos. Bryan
describid 2 casos de EMC an 0jos facos, despuds de de proce-
dimientos profilécticos para =1 tratamiento de agujeros retl
nianos. Esta condiclén persistld en un paciente. Bl tam——-
blén cltd que Maumenne ha tenido EMC en oios féguicos, des—-
pués de procedimientos filtrantes antiglaucomatosos. 3Sugle—
re gue ests puede ser gausa de un campo visual residual cen=

tral disminuido después de la cirugla.

As{ mismo hay evidenclia de haber una alta inciden-—
cla de EMC en ojos 4facos gque sufrleron gqueratoplastia pene—
trante por edema corneal. Mientras esto es vardad, que el -
vitreo es frecuentemente manipulado durante este tipo de ci-
rugla, 8 de 42 paclentes &facos con lnjertos cerneales =la——
ros y edema macular cistoldeo, no tuvieron manipulacibn del
vitreo durante la cirugfa y no hubo vitreo en la herida, des
pues de esta. Una baja incldencia de esta alteracidn para-—
cid ocurrir en paclentes neqros, sin embarno esto es algg de
explicar (3,14~15).

HALLAZGOS CLINICOS Y FLUORANGIQGRAFICOS

La presentacidén clinica del EMC ofrece un patrdn -
tipico, habitualmente el paciente presenta buena agudeza vi-
sual después de la cirugila de catarata, sin embargo durante
el prlmero al cuarto mes del postoperatorio, notan disminu-—
eldn de la agudeza visual, acompafado de lrritacién ocular —
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fotofobla, lnyeccidn clliar circumeorneal, con recurrenclas
y remisiones, iritis y vitreitls. AOn cuando 2l sindrome se
presenta con mayor frecuencla a partir de las 4-12 semanas -
del’ postoperatorio, puede ocurrir hasta 13 afias después del
mismo. Sin embargo el S50% de los casos se produce dentro de
los 3 meses postariores a la cirusla, v el 75% 12 hace a los
& meses después.

La agudeza visual disminuye antre 20/53 y 20/100.
El exdmen del fondo de ajo revela una pérdida dal reflejo fo
veal vy con lente de goldman se obssrva enjrosamiento miacular
con espaclos clstoideos concéntricos, distribuldos en forma
de pétalos alrededor de la févea. Puads evidarciarse un ede
ma de paplla v en 3/4 partes de los casos este se resuelve -
espontineamente,

La FAR, es un indlcador mucho mis sensible para de
tectar el EMC, mas gue el slmple exdmen flsico y sirve para
dozumentar la fuga del liguido guando las manifestaciones —-=
clinlcas son sttlles o no detectables.

Como se habla mencionado anterliormenta, cuandg se
obsarva ¢l fondo de cjo con lente de Goldman, Se puede apre-—
clar la presencla de espacios quilsticos largos, centrales ——
con un nlmerc de paquenos espaclos ovales alredador de €1,
La seccidn brlllante de la pared anterior convexa del guiste
se ve como veslculas dptlcamente vaclas. Estas tlenen aspec
to de estar todas juntas empaguetadas de manera estrecha, --—
con sus lnterfases presentando un patrdn en araia. Se obser
van pequedas hemorraglas perifoveales, Tamblén se ha obser-
vado un nivel hemorrigico, el cual puede persistir durante =
mucho meses. La retina puede ser marcadamente grussa y la -
lesldén puede ocupar un frea como de 1.5 a 2 didmetros paplla
res.

La apariencla clinica de la micula no e3 patognomd
nica del sindrome de Irvipe-Gass, ya que puede ubservarse =-
también en la pars planitis, trombosls venosa coriorretini——
tis, telanglectasias de la retina e iritis aguda no grarulo=-
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EDEMA DE LA RETINA.

A} Actumulo d=1 edema en la capa plexiforme exter

na, (EMC). 5) Edema mis importante ern la capa -
nuclear interna, produciend> edema no cistoldeo,



EDEMA MACULAR CISTOIDEO.

A) Se observan los espacios cisteideos —-

con luz aneritra. B) flltracian de los -

capllares perifoveales, C) Fase venosae.

D) Fase tardia, el colorante toma el as—-

pecto estrallado. Hay mArgenes irregula-
res.
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.matosa. En relacldén a los hallazges fluoranglograflcos estos
han sido descrites en piginas anteriores (6,16).

PROMNOSTICO

En la mayorfa de 1los casos, el edema macular es w-=-
transitoric y la vislén se recupera en lo gue el proceso de-
saparece, aungue en un nimero significatlivc de pacientes el
proceso perslste durante largo tiempo.

Regularmente los ospacios cilstolideos de la micula
pueden coalescer, desaparcclendo los elementos retinlancs, =
excepto la membrana limltante interna. Cuande se deslintegra
se forma un agujero tramelar, los cuales pueden llegar a me—-
dir 1/4 o 1/3 de diimetro papilar del area avascular central
En presencla de agujero macular lamelar, la agudeza visual -
puede ser sorprendentemente buena, por la retencién de ele—-
mentos receptores. Ocaslionalmente es difici) determinar big
microscéplcamente si la capa Interna de un gran espaclic cis-
toldeo foveal estd Lntacta. La FAR puede ser til en estos
casos, ya que se hace aparente la figura estrellada con mar-
genes emplumadas.

En algunocs casos hay pllegues maculares, los cua--
les aparecen despuéds de que ha desaparecido e} EMC {3,17).

TRATAMIENTO

Debido a que el EMC posterior a la cirugia de cata
rata prasenta una eveolucidn variable y remlte esponténeamen-
ke en un porcentale elevado de casos, es dificil juzgar el -
beneficio que puede obtenerse con el tratamiento que 3e le -~
intente dar al paciente.

8ln embargo se han utilizado varias drogas anti-in
flamatorlas, como los esteroldes, y actualmente lnhlbldores
de las prostaqglandinas. Se ha propuesto también la vitrecto
mia yv el uso del Yag laser para el tratamiento del EMC,

Al descubrirse que las prostaglandinas jugaban un
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rol importante en la inflamacldn se Investigaron drogas que
inhibleran la sintesis de lag mismas, Existen 2 Inhibidores
sistémicos de las prostaglandinas: El ibuprofen y la indome.
tacina; ambas se han wtilizado para tratar el EMC, mas comun
mente la Indometacina.

Las bases para el usc de la Indometacina es su =--=
acclén conoclda como antiprostaglanzfina, ya que reduce 13 w-—
produccidn de andoperoxidasas de prostaglandinas y de com——-—
puestos relaclonados, mediante la inhibicidn de la clclo-oxi
geriasa, la cual es una enzimna que facllita su produccidn a —
partir del precurscr: Agldo Araqildénico, estz dcldo se pro-
duce a partir de las merbramas !{pfdicas. La Indometacina -
se usa a dosls de 25 mqg vada 8 horas y después cde los alimen
tos, tenlendo culdado e las alteraciones gastrocintestinales

que puede provocar.

Se hka utilizado también en forma téplca, con bue--
nos resultados en la inciderncla del EMZ, s5ln eambarge nc se -
ha podice observar una diferencls sigrificativa en la agude-
Za visual con el uso © no de la indometacina ern forma profi-
lactica. Asi mismo, dado gue el EMC esti asociado a vitreo
adherente a la herida se ha propuesto el usc de la vitrescto-
mia para tal fin y con el advenimiencto del ocuteomo esta téc-—
nlca se ha refinado mucho, va que arterlormente se procedia
a efectuar la vitrectemlia con tijeras, haclendo una insicidn
limbica pero que en muchas ocaslones velvian a encontrar nue
vas adherencias de este a la herida.-

Mediante el uzo de la vitrectomfa algunos cases --
han presentado una resoluci®n muy i{mportante, sin embargc o-
tros han mostrado nula meloria, por lo gue este método debe
evaluarse muy bien antes de realizarlo.

Katzen y Flelschman reportan los resultados cbtenl
dos en 14 ojos a los cuales se les sometlS a tratamiento con
Neodymium Yag Laser, por incarceracldn vitrea en la herida -
quirirgica, presentando mejorfa de la visisn durante un se—-
gulmiento de uno a nueve meses.
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Asi mismo en base a la ldea gque se tiene de que los
rayos ultravioleta Influyen en la presencia del EMC, se ha -~
propuesto =1 uso de lentes que absorban la radiacién ultravip-
leta, puesto que se ha observado que en ojos que tienen un ~—
lente que flltra los rayos ultravieleta, presentan una inci-—
dancla anglogrifica del 3.5%, en relacidén a otros ojos que -
tienen Ilmplante sin filltro para rayos U~V, presentan una inci
dencia del 18.8% (13,2).

En el presente estudio, se intenta conocer la inci-
dencia del EMC, mediante FAR en o©Jos operados de EECC, con o
sin fmplante de LIO, tomando esta en las prilmeras semanas del
postoperatorle como base y posteriormente a las 16 semanas.
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MATERIAL Y METODOS

Para llevar a cabo este estudio se procedid a se--
leccionar a 40 paclentes los cuales previamente hablan sido
programados para extraceidn extracapsular de catarata planea
da, con implante de LIO de camara posterior en 10 de ellos,.

En casa de ques este procedimiento, se hublese com-
plicado con ruptura de la capsula, se inclula en 2ste grupo,
sin embargo =2n ninguno de estos sucedid dicha complicacidn.

Todos los pacientes fueron operados con anestesla
local retrobulbar v akinesia tipo Van Lint. ©De los 40 pa——-
cientes saleccionados, s¢ les tomd FAR a 32 de ellos y los -
otros B restantes no fué posible por no haber acudido a su =
cita, WNinguno de estos paclentes fué hospiralizado ya que -
todos fueron somatidos al procedimlento de cirugla ambulate-
ria, la cual consiste en que =] paclente es dado de alta en
cuanto sale de quirdfano y sus signos vitales se encuentran
en la normalidad.

Todos leos pacientes operados, fueron manejados con
prednisona oral a dosis terapducticas vy de reducclidn, €Ollawa

rios de cloranfenlcol y prednisolona, durante las 2 semaras
posteriores a la cirugfa aproximadamente,

La edad de 2llos esclld entre los 42 afos a los 82
con un promedio de 60 afps, De los 32 pacientes a todosg =——
ellos se les practicd hilstoria clinica completa, exdmen f£isi
co y oftalmolégico general antes de la cirugla. Todas allos
fuercon sometidos a exdmen del fondo de cjo después de la ci-
tugia y se les tomd 2agudeza visual con correccldn en prome-—
dlo entre las 2 v 3 meses de postoperatorio,
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La FAR se llevd a cabo alrededor de la 2-3 semana
del postoperatorio, tomandose otra de control a 1l 5 4 meses
después del mismo. Se descartd del estudio a todos aquellos
pacientes que cursaran con un padeclmiento importante que =--
pudiera confundlr tants los resultados visuales, como fluor-
anglogréflicos, tales como: Diabetes Mellltus {Retinopatia --
diapétical) y Glaucama.

De los paclentes estudiados, 15 fueron del sexo fe

menino y 17 del sexo masculino, y los ojos operadoas, 18 fué-
ran del OD y 14 del OI.

La FAR fué Interpretada por un Mé&dico Retinologo.
El objetivo es determinar la incidencia del EMC mediante FAR
-en etapas tempranas del postoperatorio.

GRAFICA I.

DISTRIBUCION DE PACIENTES PCR EDAD Y SEXO
OPERADOS DE EECC SOMETIDOS A FAR

sl
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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 téenica al tomar la
fotografia y al otro por ser un paclente diabétlico.

De los 30 paclentes restantes, a 10 de ellos se
les Ilmplantd lente de cimara posterior tipa Kratz. La FAR
moastrd flltracidn locallizada en uno de ellocs y en otro, -=--
una dudosa imagen de ENMC, por lo que se procedid a tomar -
otra de gontrol, sin embargs no lo Incluimos en los casos
posltivos,

En los 10 paclentes con LIO el exdmen de fondo -
de ojo se reportd como normal, a excepcldn de una paclente
de 81 afos, a la que se le detectd drusens en el drea 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 -
promedic. A excepcidn de la paciente menclonada que fué -
de 20/400 a quién ze le Dx. Maculopatia Senll. TABLA I.

En este grupo de pacientes, como complicaciones
se les encontrd; captura pupllar en 2 de ellos, no atribul
ble a la dilatacidén pupllar para tomar la FAR, ya que en.-—
los primeros dias del postoperatorio a estos paclentes se
les manejd con midridticos, por la tendencla a formar silng
qulas del irls al lente, como consecuencia de reacclén in-
flamatoria intraocular. El paclente de la Maculopatla Se-
nil. presentd una Ulcera Corneal en el ojo-operado, sacun-
daric a una probable contaminacldn por los colirlos que u-
saba,

En leos 20 paclentes del otro grupe, la AV osciléd
la mejor como 20/20 y la peor 20/200, de ellos a 3 ojos se
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les detectd EMC, vy en el fondo de ojo de ellos se reportd
como macula quistica, con presencia de exudados y edema lg
calizado, los paclentes referian fotofobla y doleor ocular,
Se reportd también hiperhemia conjuntival como ha side re=
portado clisicamente, sin embarge estos signos iniclalmen—
no se atribuyeron a esta patologla, sino que se considera-—
ron Llnherentes a la mlsma cirugia TABLA 2.

En ninguno de los 3 pacientes con FAR positiva -
hubo otra complicacién reportada, Sin embargo en 2 paclen
tes que la FAR fué normal, hubo ruptura de la cipsula pos—
terlior y uno de ellos con pérdida de vitreo. En 2 pacien=
tes también se observd filtracidn locallzada come hallazgo
sin ser EMC, ya que el fondo de ojo fué reportado como nor
mal y la AV alcanzada por estos paclentes fué de 20/40 en
ambos.

La edad de los paclentes a los cuales se las ==
diagnosticd EMC fué de 53 afdos la menor y de 77 afos la -
mayor, siendo del sexo femenino las 3 pacientes.

El promedic general fué de 10% 3(30; casos, y -
en el grupo de paclentes a 10s cuales no se les ilmplantd
LIO el promedic fué de 15% 3{20) casos.

En 2 paclentes con mala visidn, uno de 20/200 -
y otro de 20/100, no hubo dateos reportados en el expedien
te que Justificaran esta mala visidn, sin embargo se repi
tid la FAR.



GRAFICA II

RELACION DE PACIENTES CON
Y SIN IMPLANTE DE LIO
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TABLA I

RELACION DE PACIENTES CON LIO DE CAMARA POSTERICR
Y RESULTADOS OBTENIDOS.

EDAD SEXQ AV INICIAL AV FINAL FAR COMPLICACIONES

44a F ch 20/40 Wormal Cap. pupllar
8la F coc 20/400 " Ulcera Corneal
712 M co 20725 " -

73a M ed 20725 " -

758 M eD 20/25 " Cap. pupilar
70a M MM 20/30 " ' -
73 F “ep. 20750 .o -

70a’ F . MM .. ... 20040 . Fileracién localizada-
a4a’ W mM 207200 Normal o =

87a M. oCb zo/es colw o o
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RELACION DE PACIENTES

EDAD SEXO AV INICIAL

60a
63a
42a
67a
‘78a
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'?77af“'
107624
.11 66a.
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 14-53a
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46 .70a
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19 70a
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BLA IZI

OPERADOS SIN IMPLANTE DE LIO.

AV FINAL

20/890
20740
20/60
20/25
20/40
20/40
20/80

20/100
- 20/30

20740
20720

207200

20/50°
. W/
“20/25
20/40 -
20/20
20/40
20/40
20/30

FAR  COMPLICACIONES

Normal | -
L] -
n -
EMCZ -
Normal .-
" -
n Rup. cap. post.
pérdida vitreo
L4 . -
EMC : -
Normal' -
. "n

*. . Rup. cap.,pést."

EMC -

: Normal - -
- -

" - -

" -
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COMCLUSICHES

Ha sido dificil definir la prevalencia del EMC =
en paclentes operados de catarata ¥y esto se encuentra de—-—
terminado en gran medida par la sutileza de los sintomas -
y slgnos que pueden presentar los pacientes, ya que gene—-—
ralmente &l médico tiende a1 interpretarloss como consecuen-—
cia al process inflamacerleo de 1a ciruqgla roallzada, pre——

viamente.

Como se ha mancicnado 2en llneas anterioras, un -
métode que nos puede ayudar en forma lmportante, para de—-
terminar la incildencia del EMC, en paclientes operados de -
catarata, es la FAR.

Hemos intentado conocer la Incildencia de este pa
decimlento en nuastro medio, utllizando este método (FAR},
en paclentes sometidos 3 airugla axtracansular de catarata
S5a les tomd FAR a las 2-3 semanas con la ildea de hacer un
seguimiento de los pacientes a un periddo mas prolongado.

En el grupo de paclentes operados eosn implante -
de LIC, nuestra incidencia fué de cero, no asl en aquel --
grupo al cual no se le aplicd LIO, la incidenclila fué de —-—
19% 3(20) casos, as! el resultado coincide con ¢l obtenido
por otros autores, en ambos grupos.

Creemps que en cierta medida, la deambulacidn —-
temprana sea un factor condiciconante, ya gue come se ha —w
postulado; la endeoftalmodonesis puede condiclonar altera——
ciones de la barrera hematorretiniana.

No tuvimos conocimiento de EMC persistente, ya -
gle un caso se resolvid espontineamente alrededor de los -
2-3 meses. A 1o3 otros 2 casos se les s531icitd otra FAR -
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je control, aunque su AV flnal fué buena.

En los 2 casos de ruptura de la caosulalpost

¥ pérdida de vitreo, curlosamente no hubc ENC {en el 1anso¢

de tlempo en gque s=2 tomd la FAR)}, caro es satido que la in-
cldencia mayer se presenta mas adelante (3-€ mesaes).

Asl mismo pudimos observar, gue o5 poslble dila——
tar li pupila entre la 2-32 semana del postoTeratorio en pa
clentes con implante de LIO, sin riesis a complicaciones =~
(desplazamiento del lente), en forma pasajers para observar
el fondo de ojo, ya que en aguellos en les aue se nresentd
captura pupllar, fué debido a que se les som2tld 3 una dila
tacién pupilar intensza y sosteniida por otros motivos difem-—
raentes al expresado.

Consider~mos asl, que se cumplid con nuestro obje
tlvo y que esto puede ser up renarte preliminar, de un gse——
guimiento a mayor plazo.
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