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INTRODUCCION 

El edema macular cistoideo CEMC), posterior a la -

cirugia de catarcta con o sin implante de lente intreocular 

(LIO), es una complicación que puede dar lugar a una reduc-­

ción terr.poral o permanente de la agudeza visual. Aunque les 

detalles de su etiologla son aún todavia inciertcs, su rela­

ción con las complicaciones q~irúrg!cas es muy importante. 

Se desconoce algun método de prevenci6n o trata--­

rni~nto especifico, aunque se llevan a cabo algunos, con re-­

~ultados regulares. Este padecimiento fué descrito inicial­

mente por S. R. Irvine er. 1953 y poster-iorrnente en 1966, 

Cass y flor ton, describieron las manifeste.cicnes cllnicas y -

anqiográficas. (1) 

El SMC o n1aculopatla c!stoidea, es la acumulaci6n 

de liqL1ido extr-acelulac (a pactir de capilar12s maculares que 

registran f,,;ga), en un pe.tr6n anatórnico que se ajusta a la -

capa de fibras de Her.le (ple:iciforme e:icterna), de la mficuls. 

Cllnicamente pueden visualizarse los espac~os clstoideos in­

trarretinianos en un patr6n concéntrico que rodea la fóvea -

utilizando la lárr.psra de hendidura con la lente de Hrt.:by e -
cualquiera otra utilizada para explorar fondo de ojo. 

Div~rsas enfermedades intraoculares originadas en 

el vitreo, retina o coroides, pueden constituir la base sub­

yacente del E!-'.C. La inflamación vttrea, la formaci6n de me!: 

brana prerretiniana, la adrenalina tópica y el compromiso de 

los vasos retinianos por ñiabetes, hipertensión, radiac16n -
telangiectasia, enferm~dad venosa oclusiva, vasculitis, ret,1 

nitis pigmentosa, formación de r.iacroaneurisma y cirugia de -
catarata, son causas comunes de EMC. 
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En la actuali.dad todavía no se conoce la patogenia 

por completo, sin embargo se cree que una al terac!.6n de la -

barrera hematorr-etlniana en el epitelio pigmentario de la r~ 

tina y er. los capila!'>:'!S retinianos de la mácula, condiciona 

la presencia del EMC. La orlen tac!6n oblicua de las células 

en la capa de fibras nerviosas de Hen1e, per-mite que se acu­

mule liquido en pequer'\os e!¡pacios cistoideos y al aumentar -

estos de tamar'lo, se corrprorneten les capas nucleares de la r.1! 

tina, y al desarroll1!.rse mayor-es espacios cistoideos, las f.l. 
bras cer.trales de Mllller se rompen formándose un quiste fo-­

veolar que e~ ur. momento dado puede ll8VUr 5 le. fcrmL1ci6n de 

un agujer-o macular. 

Se ha considerado que la lesión macular, seéi resu.1, 
tado de la tracción v!trea al polo posterior y se han prc--­

pues to rr.ecanismos que in ten tan explicar las a 1 tecaciones de 

la barree a hema torrt:!tin iana corno los siguientes: 

a).- Trastorr.os mecánicos: Inc<1rcec-ación del v!--­

treo en la herida, tcacción v!trea al área macu­

lar, hipotensi6n ocular y microconcusiones ceci­

nianas por endof ta lmodonesls. 

b) .- Trastornos inflamatorias: f;s =os condicionan -

incomptenci..a de las paredes cap.i.lares, alterando 

el gradiente osm6tico del vítreo y al suero san­

guíneo o una flebitis retiniana. 

c).- Trastornos sistémicos: Diabetes Mellitus e H..!. 
pertensión arterial sistémica. 

d).- Otras c1usas: Uso de componentes adrenérgicc-s 

tópicos, hi.aluronidasa en la solución anestésica 

daño fat6pico foveal par el microscopio quirúrg..!_ 

co. 

La estructura del vitreo, al parecer también juega 
un rol importante en la predisposici6n del ojo afáquico pat"a 
presentar EMC. Un v!treo intacto, sirve como barc-era física 

e inmunológica al polo posterior. Se ha observado que la -­

concentrac::i6n de ácido hialurónico en el vítreo, d1.sn.inuye -
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despúes de una extracción lntraca9sular de catarata (EICC}. 

La rerilcSiÓn del cri.stalino facilita la difusión del ácido -­

hialurónico hacia la cámara anterior y su salida del ojo, lo 

que condiciona un colapso del vttr~o o una de--;;Jnereci6n del 

mismo favorectendose la vitreodonesis, constituyéndose esto 

como un factor de las cor.plicaclones rct!nian~s en la afa--­

quia, lo cual no sucede en la extracción extrac~psular de e~ 

tar-at.J. (EECC). Et resultado de to-:!o esto es L:r.ñi lnccor.ipeten­

cia de los capilares di:i la rr.ácula ( ~ ). 

El ederr.a -nacular cistoideo secundar lo a la extrac­

ción de catarata (Stndrom•2 de Irvin~-Gass}, clinlca:nente Si,!l 

niflcativo, tiene una incidE>r.cla de 1.25 al 8.0't. en E:ICC sin 

complicacionez. ~n alrededor del 2% se estimó originalmente 

la incidencia de ruptura de la hlaloides anterior, inflama~ 

ci6n intraocular leve y edema que aparecen en el paciente a 

quien se ha sometido a cirugia de catarata y que revela baja 

de la visi6n, después de haber pres~ntado una visi6n postop~ 

ratoria buena. Posteriormente se observ6 mediante estudios 

prospectivos una incidencia del 50% cuando se examinaban a 

los pacientes en el ~omento de la incidencia más elevada. 

Cuando se utillzan criterios fluorangiogr~ficos p~ 

!"a el d1aqn6stico del sindror..e de Irvine-Gass, la incidencia 

es más elevada, ya que muchos pacientes presentan datos cis­

toideos sin tener sintomas visuales significativos: No es -

nada común ver edema cistoiCeo en la primera semana subsi~­

guiente a la cirugia de cataratas. ~sta patoloq!a afecta ~ 

por igual a ambos sexos, y la edad del paciente no constitu­

ye un f8.ctor a tener en cuenta, aúr. cuando se ha observado ~ 

na incidencia más alta de Et-e en los blancos, que en los ne­

gros, sin embargo la importancia de los factores raciales no 

puede ser discutida con certeza (2). 

En estudios de fluorangiografla retinian~ (FAR), -

realizados en pacientes operados de catarata (EICC), se ha -

encontrado una prevalencia del 60~ de EMC en las primeras 2 

semanas del postoperatorio, presentando ciertas oscilaciones 

en otros estudios realizados. 
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La posibilidad de EMC postoperatorio, se relaciona 

con la técnica quirúrgica, experiencia del cirujano y tipo -

de Lente Intraocular utilizado, aunque no hay estudios cor.-­

trolados que comparen directam~nte la inc!dencla del E~C en­

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

cidencia del EMC er las EECC. 

Se ha reportado una incidencia del O al 4.4% de -­

EMC en las EECC con implante de LI0 1 siendo de cerc la repo!:_ 

tada por Jaf fe y cols., y del 4 .4% la de Meses. 

cuando se lleva a cabo unu capsulotom1a primaria -

en EECC, la prevalencia reportada es de 7 al 38~ a los 12 ffi!;. 

ses posteriores a la clrugia. Jaffe y cots., reportan un 

2.9% en casos de cápsulas cotas, COl".paradas con un 4.5% en-­

centradas cuando la cápsuJ a estaba !ntegr-a, esta dife:.-encia 

no se consider-6 estadisticamente significativa (18). 

Wilkinson report6 una incidencia de 79.0% de E?-IC -

cuando habla incarceración del vitreo en la herida quirúrgi­

ca y un 44% en casos de pérdida de vltreo, lo cual corrcbora 

los reportes previos de que la pé:.-dida Ce vítreo o el v!treo 

adherente a la herida quirÚglca o a otra estructura del seg­

mento anterior se asocia con mayo:.- incidencia del EMC (1). 

r..a presentación clinica de pacient~s con Sindrcme 

de Irvine-Gass, .ofrece un patrón t1pico. Es habitual que -­

los pacientes tengan un resultado visual inmediatamente des­
pués de la extracción de catarata, pero más tarde durante el 

curso postoperatorio ( 1 a 4 meses }, comienzan a experimen­

tar una disminución de la agudeza visual acompañada a menudo 

por irritación del ojo y fotofobia. Esta calda de agudeza -

visual no puede sei- api-eciada por el paciente si no se le ha 

<"daptado una corrección afáqulca. Aún cuando el sindrcme s2 

presenta con mayor frecuencia a partir de las 4-12 semanas -

del postoperatorio, puede ocurrir hasta 20 a~os más tarde. 

Sin embargo el 50% de los casos, se produce dentro de los 3 
meses de la fecha de la ope~aci6n y el 75~ lo hace hasta los 
6 meses. 
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Los signos clínicos y el cuadro fluorangiográfico 

han sido d~scrltos en detalle en el clásico trabajo de Gass 

y ÑOrton. La agudeza visual sufre una reduccl6n que alcanza 

entre 20/50 y 20/100. En aproximadamente el 50% de los ca-­

sos se observan bandas de vltreo en la inclsl6n por catarata 

tracci6n de la pupila o ambos, y a menudo hay leve inyección 

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

men del fondo de ojo, revela una pérCida del reflejo foveal 

y con lente dP. Gold~an se observa un engros6mlento macular -

con espacios clstoldeos cor.céntricos distrlbulCos en forma -

de pétalos de flor alrededor de la fóvea. Puede evidenciar­

se un edema de papila, y en 3/4 partes de los casos se re--­

suelve espontáneamente. 

La FAR es un indicador mucho más sensible del ~M:: 

que el simple exámen físico y sirve para documentar la fuga 

del liquido cuando las manifestaciones clínicas son sútiles 

o no detectables. 

A los 10-15' después de la inyección de la fluo-­

reseeina existe una distrlbuc16n característica de esta en 

los espacios cistoideos alrededor de la fóvea. Puede obse.E, 

varse una coloraci6n tardía de la cabeza del nervio óptico. 

I..os signos fluorangiográficos muestran t!picamen­

te escape desde los capilares perifoveales profundos que se 

ajusta a un dise~o circular o espiralado que progresa hacia 

el centro y La periferia. Finalmente (por lo general den-­

tro de los 15'), aparece una figura estelar que se ajusta a 

La orientaci6n oblicua de las fibras plexiformes externas -

en La región macular. Los bordes externos del área de ese!!, 

pe del colorante son irregulares y superficiales. Pueden 

verse vasos maculares que pasan encima del colorante (2). 

Desde el punto de vista histopatol6qico, la reti­

na ~e presenta engrosada y se ven extensas espacios cistoi­

deos en las capas plexifonne externa y nuclear interna. 

Los espacios más grandes aparecen en la plexiforme externa. 

Estos espacios contienen exudado eosinofllico que desplaza 

los núcleos de conos y bastones y los axones celulares re--
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ceptores. Lo que permite que se acumule tan gran cantidad 

de liquido en esta capa, es la capacidad de desplazamiento 

de estas células. Si el líquido pecrranece durante largo -­
tiempo, los cambios degenerútivos pueden conducir a pérdida 

irreversible de tejido nervioso y a consecutivos espacios -­

cistoideos permanentes, que persisten aún después de resta-­

bleccrse la integridad de los capilares perifoveales y pue-­

den conducir a dlsi.1lnuci6n perrranente de la vlsi6n. Si bien 

se ha prepuesto la tracción directa de vltreo como posible -

papel etiol6gico, la mayoría de los autores descartan esta -

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

Algunos cirujanos de cataratas, que estan a favor 

de la imp~antación de LIOs, han argumentado que la inciden-­

cia del Ef"C es menor en los pacientes que tienen implantes -

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

cuando se ha practicado una EECC. 

Respecto ul tratamiento, hasta la fecha no existe 

alguno que sea satisfactorio para el Ef.'C afáquico. La tera­

pia médica con drogas anti-inflamatorias para el EMC ha sido 

utilizada con escasas pruebas de su beneficio. Se r.an admi­

nistrado durante d6cadas corticoides locales, perioculares y 

sistémicos. Los inhibidores de las prostaglandinas se han 

utilizado más recientemente, tanto para la profilaxis como -

para el tratamiento. Por lo general no se considera que sea 

efectivo el trata~iento con corticoides locales, aunque est.3:!, 

dios no controlados han sugerido que los esteroides periocu­

lares o sistémicos ;>ueden red~cir el EMC. 

Dado que la inflamaci6n ocular pareciera jugar un 

rol importante en el desarrollo del EPC, se han utilizado -­

drogas anti-inflamatorias para su profilaxis y tratamiento. 

Al descubrirse que las prostaglandinas jugaban un papel im-­

portante en la inflamación, se investigaron las drogas capa­

ces de inhibir la s1nte5is de las mismas. Existen 2 inhibi­

dores sistémicos de las prostaglandinas: El Ibuprofeno y la 

indo~etacina, ambas se han utilizado para tratar el EMC, más 

comunmente la lndometacina, no afectando el edema establee!-
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do, pero usado en form3 profiláctl.ca se observ6 que reducia 

la incidencia de este. 

Cado que el !::i-lC persistente se asocia a vítreo ad­

hecente a la herida quirúrglcd, se ha propuesto liberar la -

tracci6n vitreorcetinal mediante vitrectornia p.1ra tratar el 

EMC. Il iff pro;:iuso por pC'lm:2["'a vez este aboe-daje quirúrgico 

el cual ha sido subsecuenternente ref !.nado por el advenimien­

to de técnic..is de vitrectom{a. Actualmente el Yag Laser, -

provee de una técnica no invasiva para cortar las bandas vi­

treas y correqir- la tracci6n vitr-eorretiniana. 
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CONCEPTOS GENERALES 

DEf'INIC:ION 

El EMC posterior a la cirug!a de catarata con o -­

sin implante de ~IO (S. de Irvine-Gass), es una co~pllcaci6n 

que puede determinar una reducci6n temporal o permanente de 
la agudeza visual y está condicionado por la fuga de liquido 
ceroso a través del ~ndotelio de los capilares perlfovea1es, 
acumulándose en la capa de fibras de Henlc, condicionando la 

baja visual. 

Cuando fué descrito iniclalm~nte por s. R. Irvine 

en 1953, se referia a este síndrome co~o la compllcaci6n ta.:: 

d!a de una cirugía lntracapsular de catarat~ por ruptura de 

la hialoides anterior (tardía), y con prolapso subsecuente -

del v!treo hacia la cámara anterior presentando lo siguiente 

Adhesiones vítreas bajo la superficie de la her.!, 

da quirúrgica, con o sin tracción del iris opue~ 

to a la adhesi6n .. 

Irritabilidad ocular desde el inicio de la rupt.!:!, 

ra, con remisiones y exacerbaciones en un peri6-

do de meses o ai'los. 

Incremento de las opacidades v!treas radiadas ~ 

desde las adhesiones hacia el espacio pupilar. 

Desarrollo de cambios ~aculares postoperatorios. 

Por Último, reducci6n de la visión como resulta­

do de las opacidades vítreas o por degeneraci6n 

macular. 

Enfatizando además que las adhesiones son la esen-
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cia del síndrome y que no son notadas hasta semanas o meses 

más tarde después de la cirugía. 

El síndrome en sl, se consider6 como una entidad 

rara y el efecto sobre la visi6n en muchos casos sólo como 

un hallazgo (5). 

HISTORIA 

Como se mencionaba anteriormente quién describi6 .!. 
nicialmente este síndrome fué s.R. Irvine, durante la lectu­

ra anual efectuada en honor de Francis I. Proctor en Beverly 

Hills, California. g¡ hace el reporte de los hallazgos que 

encontró en la revisión de 1200 casos a los cuales se les h~ 
bla efectuado cirugía de catarata, desde 1936. De ellas om.!, 

ti6 aquellas cataratas que estaban complicadas y que no po-­
dlan ser Útiles al estud!o. 

Irvine consideraba que la degeneración macular era 

más común cuando habla pérdida de vítreo durante la cirugía, 

y as! en 482 casos estudiados obzervó cambio5 maculares en -

el 28.0% y en 80 casos con pérdidA de v1trco, encontr6 un -­

porcentaje de 42.5%, y en 133 casos con ruptura tardía de la 

hialoides anterior enco~tró un promedio de 29.0%, asl mismo 

.dividió dos grupos de acuerdo a la edad, ya que la incidencia 

en personas de ,Tlayor edad es más elevada, asi en un grupo de 

menores de 70 a1'os, si:-i co.11plicaciones durante la cirugía -­

(268 casos>, hubo una incidencia de ~9% y en personas mayo-­

res de 70 artes, (198 casos) encontró un 41.0%; en ruptur-a -­

tardía de la hialoides, sin adhesiones (39 casos) en menores 

de 70 ai'los encontró un 45% y en 35 casos de mayores de 70 -

a~os, encontr6 el 51%, lo cual demostró que la mayor incide!! 

cia era cuando habla complicaciones durante la cirugía (5). 

Posteriormente en 1966, Gass y Norton reportan la 
presencia de E:MC posterior a la ciru;!a de catarata, y des-­

criben las características clínicas y fluorangiográficas de 

la mácula y del nervio óptico, considerando que hay una ca-­

lección cistoidea de líquido en la región macular secundaria· 
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a las alteraciones de la permeabilidad capilar de los vasos 

intrarretinianos e intraneurales. 

De los hallazgos clínicos mencionados por ellos -

refieren que el inicio de los s1nto~as después de la ciru-­

g{a de catarata es variable, y que ocurren dentro de los 4 
a 12 semanas des?ués de la cirugía y en un eaao lo observa­

ron hasta los 5 a~os después. 

La baja de 13 visl6n generalmente es de 20/50 a -

20/100, habla inyección ciliar moderada, distorsión pupilar 
por adherencias vítreas en un 50%, desprendimiento poste--­
rior de vitreo, bandas vltreas degeneradas y presencia de -
células inflamatorias, ausencia del reflejo foveolar y pre­

sencia de espacios cistoldeos de tama~o variable concéntri­

cos al ~rea foveolaL. 

Respecto a los hallazgos fluorangiogr&ficos los -

autores lo refieren de la siguiente manera: 

"El escape del colorante regularmente aparece en 
el ~rea perifoveal como un patr6n irregular circular, en -­
forma de guirnalda.y que progresa tanto central como perif! 

ricamente en forma variable. Como el colorante converge sp_ 
bre el área foveal, se jesarrolla una figura geombtrica en 
forma de estrella en el fondo. Las márgenes externas del -

área de fluorescencia son tipica~ente irregulares y borro-­
sas. 

El tiempo requerido para el desarrollo de estas -
caracteristicas maculares es variable~ sin embargo se obse.!:_ 
van alrededor de los 5-~5 1 sin embargo en otros requiere 

hasta 30 minutos después de la inyecci6n del colorante. 

La r~soluci6n de la filtraci6n de fluoresceina 
dentro de la retina y del nervio 6ptico generalmente va pa­
ralela a la resoluci6n cl!nica del edema de la mácula y del 
disco 6ptico. La visión y la apariencia del fondo de ojo -
en estos p3cientes puede revertir a la normalidad y as1 mi~ 
me la f1ltraci6n de fluoresceina puede desaparecer. En pa­

cientes que desarrollan cambios qulsticos maculares pertna--
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nentes, la filtración de fluoC"esceina dentl:'o de los espacios 

quisticos puede o no ser demostrable". 

Respecto a los antecedentes históricos de la fluo.E, 

angiografla, mencionaremos brevem~nte que e:.t'l. f•..ié dese: rita 

por Chao y Flocks en 1958 y que oostel:'iorMente se aplicó cll 

nicamente en 1951 por Novotny y Alvis. 

Mac L~~n y Maumenne describen posteriol:'mente la im 

portancia de la observación directa con l~ lá~para de h~ndi­

dura o el oftal~oscopio utilizando este método. 

As!. mismo, la i:r.portancia que tiene el utilizar la 

fotografla, ya que ella proporciona un ñocumento permanente 

de la circulació:i col:'oide;i y de la retina (6-7). 

FLUORA~lGIOGRAF'IA 

TECNICA.- La técnica debe permitir la observación 

·y la fotogl:'afia de la fluol:'escelna presente en el fondo de -

ojo. Se deben considerar 3 factores. 

I.- Introducción de un producto fluorescente a las 

estructuras del fondo de ojo 

II.- Inducción de la fluoresc:eina 

III.- Observación y fotografía de los elementos. 

I. a).- Caracter!stlcas: La fluorescencia se basa 

en que algunos compuestos emiten una parte de la energia r.2_ 

<liante que absorben en forma de C"adiaciones de longitud de -

onda superior a los rayos recibidos. 

b).- El producto debe poseer cualidades máximas de 

fluorescencia en las condiciones fisico-quimicas del medio -

humoral y ser inocuo al org;inlsmo y por último; la sal sódi­

ca de fluol:'esceina reune estas cualidades. 

?rooiedades fisico-au!~icas 

Es soluble en agua 

No pierde sus propiedades a baja concentración -

1:106 
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El Ph de la fluoresceina es muy cercano al Ph -­
sangulneo (7.80). 

Propiedades biol6gicas 

una parte del colorante se fija a las proteinas 

plasmáticas 
Otra parte a la superficie de los glóbulos rojos 

(15-17%). 

La mayor parte permanece en soluci6n. 

Prooiedades farmacol6gicas 

La inocuidad biol6gica es notable 

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

el adulto> 

Eliminaci6n a las 24 hs. por via renal y acces~­

riamente por v!a hepática 
El colorante es visible en la piel a los 2 minu­

tos y persiste varios dlas en forma de manchas. 

II.- La fluorescencia está inducida por una luz -­
que actua como excitadora. Se requiere de una fuente lumin.2, 
sa la cual puede ser: Para fotografla, el flash electr6nico 

(rico en radiaciones azules) y la lámpara de tungsteno sobr~ 

voltada para oftalmoscopia. 

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

selecciona las radiaciones y de'a las que corresponden al m!_ 

ximo da absorción espectral de la fluoresceina (400-500 AQ), 

tales co:no: t'iltr-os dP gelatina (Kodak 47-1) y filtcos inte.=:. 
ferenciales (Baird-~tomic). 

III.- La fluorescencia se mezcla con la parte azul 

incidente, la cual se refle'a en las estructuras no impregn~ 

das, por lo tanto se usan un filtro que absorba las radiaci.s?, 

nes reflejadas y que sea permeable al color verde-amarillo. 

Los tres componentes entonces son: L€1mpara sobr-evoltada, fi,l 

tro de excitación y filtro absorbente. Para fotografla se -

requiere el mismo tipo de filtros y 1ue la emulsión fotográ-
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fica sea sensible a las radiaciones verde-amarillas. La té.f_ 

nica de revelado debe c~~irse cuidadosamente a las nonnas P!!, 

ra reproducir buenos r€'sultados. El ángulo de la toma foto­

grli.fica debe ser a 30 grados. 

Las precauciones que deben tomarse al realizar una 

FAR son: Que los pacientes no cursen co~ nefropatla, cardio­

patía o enfermr.!d<1d hepática grave. Dentro de las reacciones 

indeseabl~s se observa: Vértigo, nauseas o vómicos, raramen­

te lipotimias, y para evitarse esto últir.io la inyección debe 

ser lenta. Estos sinto~as o~urren en 5-10% de los pacientes 

Asi mismo también se han repo:-tado efectos colat.eral8S seve­

ros tales como; Infarto al miocardio, paro cardiaco, hipote!!. 

si6n o choque, los cuales aunque han sido raros se debe te-­

ner presente esto y estar prevenido3 con un equipo para ur-­

gencias de este tipo durante el estudio. 

Las dosis que se aplic~n son: S ce. al 20% del pr2 

dueto o 10 ce en concentración al 10%. 

~l exámen se desarrolla de la siguiente manera: Se 

usa un oftalmoscopio clásico, un oftalmoscopio de fibra de -

vidrio y un retin6qrn.io. ,S(:: tornan una~ f"t"s con filtro ve.!:, 

de (luz aneritra), para poner- en evidencia la red vascular. 

Posteriormente se cateteriza una vena, se t?ma de referencia 

otra foto ( 2-3" después de la inyecc Lón) y antes de la f luo.::, 

rescencia coroidea, se hacen disparos de uno a tres por se-­

gundo, siendo más rápidos en el tiempo venoso. Al final de 

~ste se observa el fondo de ojo, para estudiar las anomalias 

situadas fuera del campa del retlnoqráfo. Son suficientes -

unas fotografías de los estadios precoces, intermedios y ta.::, 

dios .. 

ASPECTOS DEL ~O~lDO DE OJO flORMAL 

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

Tiempo ~-~: Corresponde al tiempo de la-­

tencia 'comprendido entre la inyección del colorante y su ap~ 

rici6n a nivel de la papila o la arteria central de la reti-

na. 
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La d\.iraci6n es de aproximadamente 10" y varia en 

z6n a la edad, gasto cardiaco, volúmen sangulneo y condicio­

nes patológicas del paciente. 

~ vascular.- Tlene una duración de un minuto -

y corresponde a los diferentes tiempos circulatorios corio-­

re tinianos, obteníendose durante esta fase las imágenes ---­

fluorangiográficas más espectaculares y son las siguientes: 

Tieripo coroideo 

Tiem;Jo arter lal 

Tiempo capilar (arteria venoso precoz y tard!o) 

Tiempo venoso 

Tiem;Jo venoso tardlo o ·:?sclerat. 

Tiempo coroideo.- Ei colorante llega a los vasos 

coroideos por las arterias ciliares cortas posteriores en -­
f:::irma :nasiva, por lo cual la red vasculaL· se impr~gna antes 

que la ACR. Hay una fluorescencia difusa del polo posterior 

y alternan placas fluorescentes con zonas redondeadas no lu­

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

hay flu:::irescencia precoz en caso de haber creciente coroidea 

Si existe arteria cilio-retiniana se impreona antes esta, -­

que la ACR. 

Tiem~o 3rterial.- Tiene lugar un segundo despúes -

del tiempo coroide:>. Se inicia al 1parecer el colorante en 

la ACR y termina al imp:=-egnarse toda la red arteria, tiene -

una duración de un segundo. Inicialmente se impregnan prim~ 
ro tos vasos superi~res y luego los inferiores, siendo prim~ 

r~ tos temporales y después los nasales. Existen 2 redes -­
vasculares que se clas~f!can 1 =orno de trayecto corto las que 

irrigan polo oosterior y se dirigen a la mácula y de trayec­

t-o largo las que irrigan la periferia retiniana. 

Tiempo capilar.- Durante este tiempo las venas e~ 

piezan a hacerse visibles en el polo posterior y luego en la 

periferia. Comprende desde ta impregnación completa de la 

red arterial, hasta el inicio de la impregnación de la red 

venosa. Se diferencian 3 tipos de redes y son: 
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- Red peripapilar :-:idial de ra11as per:Jendic1llares, 

localizada en la reqi6n del polo posterior, irradiado en fo~ 

ma de estrella alrede~o" ~e 13 req!.ón papilar. 

- Red maculi'\r.- Es den;:;a y corr_pac':.a. :::t"ma anclios 

bucles alrededor de l;:;i =ona centr"ll avasct.:lar. 

- Red perif~rlca.- Se encuentra bien circunscrita 

y es inc!e¡;;endiente de los grandes vasos. 

Al f!nal del tie10po cap!.l'lr, Cipar-ecen las cor::-ien­

tes lamlnates venosas, las c·~al~s S'.?n r:ii'ls intensas en el .i--

rea macul::ir por su ;ra·1or r-a~idez 

momento el fondo de ~j8 tiQ~d~ a 

de lmore~nacl6n. En este 

ser ~ás :1uorescente. 

~ ~·- corresponde 3. la i:'.'lpregnaci6n de 

toda la red venosa, can rJ·~S"lparici6n de la C':Jrriente laminar 

E:n '!!Sta fase l;;i ::ircu1Llci6n ·1~nosa es m6.s !.-=nta que la arte­

rial, y el tiempo de ~parición j~l color3nte en una vena y -

su llegada a la papila dura dos se1undos (circulación venosa) 

Durante el tiempo venoso, desaparece la fluorescencia arte-­

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

cia en el fondo de ajo. 

~ ~ tardlo.- OespuC!s de :i.lgunos segun-­

dos que ha iniciado el t.tempo •Jenoso, el colorante de tas ._.~ 

nas se difumina, a?arec~endo la fluo~escencia e3cleral, des­

tacan los vasos coroideos y retini,:inos por retrofluorescen-­

cia (visible en ojos poco pigmentados). 

~ tisul~r .. - Esta le sig'..le a l:i fase vascular y 
su duración es de 10-15 minutos en sujetos normales. La 

fluoresceina im?regna lenta y débllment.e las estructuras ti­

sulares del fondo de ojo (la retención del colorante es •tis_i 

ble en circunstancias p3tológicasl. Esta fase comienza a -

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

pa?ila permanece visible más tiempo y se requieren métodos -

más sensibles para su r'eglstro. Las impregnaciones tisula­

res anormales y retenciones patológicas del colorante persi.2_ 

ten mucho tiempo CB-9). 



CIRCULACION RE:TINIANA A NIVE:L DE L,\ MACULA. 

F'ASE VENOSA TARDIA. 



CIRCULACIOfl RETINIANA A NIVEL DE ~A MACULA. 

F'ASE VE~;osA TARDIA. 



FASE: ARTE:RIOVE:NOSA, SE CBSSRVAN LAS 

CORRIENTES LAMINAR!::S VENOSAS 
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FLUORANGIOGRAFIA ANORMAL 

Para el estudie de una fluorangiografia hay 2 ti-­
pos de al te raciones básicas: H.i.perfluorescencia e hipofluo-­

rescencia y de ellas otras que podrla;iios considerarlas com-­
p lementar:-ias, co~o son: Retrof i uorescencia, filtración, acú­

mulo de colOrante, lm::iregnaci6r. tisulnr anormal, pseudofluo­

rescencia y autofluocescencia. 

Hipe !."f luot:"escencia.- Se define como el incremento 

de la fluorescelna en comparac.i.ón con un FAR nor~al. 

sucede por 3 mecanismos. 

E:sto -

filtración.- Se presenta por acúmulo del colorante 
o por impregnación tisular anorm11l 1 ya sea en tejid:J retini2_ 

no o subretiniano y es debido a: t/euvascularización subreti­

niana o presencia de tejido fibroso disciforme que condicio­

na áreas hemorr-ágicas o céreas. 

Incremento.- En la cantidad de fluoresceina intra­

vascular por anormalidades en los vasos r<':!tinianos, sub-ret,i 

nianos o por turnores. As! en los vasos retinianos seria por 

neovascularización, aneurismas., telanglectasias o fístulas y 

en los subretinianos por ncova.scul"lrización o cicatrices. 

Atr-:ifia del epitelio pigmentario de la retina.- E.:!, 

ta alteración 9er11i!:e que la E luorescelna de fondo se pueda 

observar. Normalmente la coroides ti.ene un aspect•, atigrado 

porque el epitelio pigmentario limita la fluoresceina, por -

su efecto de filtro flslol6gico y al atrofiarse permite ver 

a la coroides, a esto se le ll.am<l efecto ventana. 

Hioofluorescenc la.- Consiste en una disminución 

de la fluorescencia comparada con la FAR norm3l. Ocurre por 

los s!.guientes mecanl5mos: Obstáculos a la visualización de 

la fluoresceina o por defectos de llenado de los vasos r~ti-

nianos o coroideos. En el primero se encuentra condicionado 

por; Acúmulo de pigmento tales como la melanina, hemoglobina 

l!pofuccina o pigmento xantof.!.1ico, hemocragias o prolifera­

rac::i6n de tejido, también por e>eudados ya sean duros o blan­

dos, por edeJ!la o trasudado. 
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Los defectos d~ llenado pueden ser ~oc alteracio-­

nes de los vasos reti'.ii.,n':ls cono: Acteria, vena o lecho capl, 

lar y alteraciones sul:'c-=tinianos co:no: tejido fibc::iso ctca-­

tl"'izado, pic;rnento o mala pecfustón de la corioc:1:~ilar. 

ALTS~ACIONES COf·'.?LS:·'.ENTARIAS 

Retcofluccescencia.- Ocurre cu':l.ndo se observan el!_ 

tructucas r,ue no tienen fl•-.Jocesceina contra un fondo fluorel!_ 

cente. 

Difuslón ~ ll fl1i0r<=>sc~.!.na.- Es el p:Jso de ta --­

fluorcsceina más allÍI de l:i.s t..").rr,~ras fisiológicas (vasos de 

la retina o células dt!l ~;.;lteli? ;Jigmentnriol. 

Ac:úmuto .st;, ll fluor~sc·:?!.na.- Esca¡:ie de 13 fluore~ 

ceina que se est::;.nca en es¡::acios cúlulaces o de tejidos. 

Imp::-egnac:ión tl:;ular.- El colocante se fija a los 

tejidos. 

Pseudofluorescencia.- En alqunos angiogramas es -

norr.ial. Y es debido a la activación de las moléculas de --­

fluoresceina en los medios transpacentes (acuoso y vítreo) 1 

reflejándose la fluor,:!:::r::0in.:t desde l'ls entcu=turas de fondo 

y es poc una inadecu.:t.d'l b;i.rcera de filtraci6n. 

Autofluorescencia.- Es una propiedad innata de la 

fl.uorescelna en ciertas estructuras oculares, poc ejemplo: -

cc-istalino y m~mbcan'ls basales (descemet, r;iembr'lna de Bruch) 

y cuerpo ciliar (8-9). 

ANATOMIA DEL AREA MACULAR 

En el plano fisiológico, la reqión macular es la -

zona que realiza la percepción de las formas. Esta especia­

lización fisiológica está ligada a una estructura histológi­

ca particular que permite a cada cono, estar conectado más 

que a una c6lula bipolar y una ganglionac, así como la ause.!l 

ci.a de vasos. 

La mácula lútea es una leve depresión oval, aprox,! 

madamente del mismo tamano que el disco Óptico. Su centro -



• ~._ ___ ~ •- Anillo capll•r 

--- - -- ------------ ••• - -- --.. ·---- __ e~'.."':.' ........ -

FOVEA Y FOVEOLA, CONTENIDAS DENTRO 

DEL CENTRO DE LA MACULA ANATOMICA. 

... 

"" 



- 18 -

se localiza a 3.5 mm del disco óptico, hacia et lado temporal 

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

tro de aproximadamente 1.5 mm. La depresión central o fove.2 

la tiene un diámetro de 0 .. 3 mm "f un esp<:!sor de 0.1 mm., en 

el borde por el contrario, la retina es muy esp•:?Sa, de 0.3 

mm. a Q.4 mm. 

Las paredes laterales de la mácula son inclinadas 

y descienden de manera gradu3.l hacia el centro "fóvea cen-­

tral". En la mácula las células ganglionares son m5.s numer2 

sas que en cualquier otr.:i P'~rte de la retina, siendo acomod.!. 

das en varias capas. La cap-1 Plexifor:nc.- externa t::inh16n más 

gruesa que en cualquier otra parte, es conoci~a como capa de 

fibras de Henle. Huy también una dcsap:lriclón progresiva de 

los bastones, tos cual~3 son reemplazados por los conos. La 

capa de epitelio pigmentario y la corlocapilar, son más gru.!:_ 

sos en la m&cula. El epitelio pigmentario se encuentra con 

células rnás altas y más pigmentada~ con franjas muy claras. 

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

hieren bien a la coroides. 

La fóvea central acup~ el centro de la mácula y -

es la parte más delgada de la·retina, no posee capa de cély 

las nuclear interna, de célu.as ganglion~res y prácticamen­

te tampoco capa de fibras nerviosas. En la f6vea las capas 

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

.pueda caer directamente en los elementos receptor~s; los C,2 

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

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

en la fóvea cada cono se conecta solamente con una célula 

ganglionar, sin embargo esto no se ha confirmado por microl!_ 

copia electr6nica. 

En el centro de la f6vea, los conos se localizan 

eo un área de cerca de 50 micras de diámetro, se separan -­
una de otra por espacios relativamente anchos de citoplasma 

acuoso, perteneciente a las fibt:'as de Müller. La lámina b~ 

sal es extremadamente delgada en el centro de la f6vea. E§. 

ta área está f_orm~da po:- conos y fibras de Müller. 
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En la plexlforme externa se aisla fácilmente una -
capa, "la capa de Henle", que corresponde a las fibras de -
tos conos foveales, los cu~les se unen a las bipolares antes 

de las sinapsis.. Esta capa, más o menos aparente en el res­
to de la retina, de:;tcica en el área macular claramP-nte.. Por 

otra parte, en la retina l'.!st:a capa tiene una estructura ret,! 
cular pero co~o en la mácula se aproximan, adoptan una es~­

tructura fibrosa. Las fibras al principio corren vertical~ 

mente y de m~nera oblicua, c~rca de l~ ~ácula y finalmente -
paralelas para em+:•rg .. ~r en el ,lr~a m::icular. Esta capa es su­

mamente delg;oid,1 en l'l :'!J,~culil, pPco la mayorla de las veces -

ausente en la f6vea. 

La m~mbrlna limlt~nte interna vista por m!crosco~ 
pla electrónica, de arli::!ntro hacia afuf'ra si? limita entre las 
fibrillas vltcüas n.~s cxt~cn;1s 1 la rr.embrana basal y el cito-
plasma extccno de las fibras de Mülli~r. Esta capa se pierde 
en la cabeza del nArvlo 6ptico, en donde se continua con la 
neuroglla, formando un tejido conect:lvo cr~ntr.31 1 el menisco 
de Kuhnt. Esta sufre un ~.'l.rcado cambio al aproximarse a la 
mácula. El grosor d~ l~ l<l~lna bas3l en la mácula es de ce~ 
ca de t.5 r.licras, en l.::i püriferia de la f6vea es de 0.4 mil! 
micC"as de grosor. y en la fóvea central esta se reduce de 1.0 

a 20 milimlcras. 

La membrana limitante externa en la mácula es al9..Y, 

nas veces empujada hacia adentro, formando una d~pr~si6n c6!!. 
cava hacia la coroides (f6vca externa). Estudios de micros­
copia electrónica revelan que en el centro de la f6vca mues­
tra una ligera convexidad que emerge de la coroides en donde 
la f6vea de5cansa en el centro. 

Las fibras de Müller son largas fibras de soporte, 
de complicada estructura que corren a través del 
la retina de la llmitante interna a la exterra. 

grosor de -
El núcle<0 

·de las fibras de Milller es bipolar y se localiza a nivel de 

la capa nuclear internae Como se situa tempranamente en el 
piso de la fóvea central, es abun1ante en procesos de fibras 
de MUller. 
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g¡ principal aporte sanguíneo a la retina es dado 

por la arteria central de la retina. Las ramas de la arteria 

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

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

mácula es irrigada por pequeñas ramas de ese par, pero la f§. 
vea es ent~amente libre de vasos sanguíneos. Estos peque-­
~os vasos corren radialmente hacía la m~cula y forman asas -

capilares que contienen un centro avascular de 0.4 a O.S mm. 

de diámetro en la f6vea. Las ram3s superior e inferior de -

las divisiones superior e inferior de la arteria central de 

la retina, suplen de capilares perifoveal~s la mayoría de -­

las veces. 

La porción externa de la retina (bastones, conos y 

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

riocapilaris, la capa 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 área peripapilar, es la porción más gruesa de -

la retina y también la más vascularizada. Las siguientes e~ 

pas de capilares so derivan de las más peque~as ramas de la 

arteria central de la retina y han sido descritas asi: 

La capa profunda que yace en la porci6n externa 

de la capa nuclear interna, formando un plexo de 

2 dimensiones. 

Dos capas, ambas menos bien definidas y menos ~ 

densas que la capa profunda, la segunda está en 

la parte profunda de la capa de fibras nerviosas 

- La capa superficial de capilares radiales perip.2_ 

pilares. 

La capa superficial de capilares peripapilares ra­

diales es distinta. Aunque esos capilares son superficiales 
estas no descansan 

limitante interna. 

ligeramente curvo. 

inmediatamente adyacentes a la membrana -

Continuan con un trayecto largo, recto o 

De manera diferente en el plexo capilar 



E;SQUE:MA HISTOPATOLOGICO DE:L FOllDO OCULAR NORMAL. 

1 l Membran;i l lml tan te ln terna, 2) e i rcul.tción r2. 

tinlanu superficial. en la capa de fibras nervi2. 

sa9, 3) Circulación retiniana profunda en la ca­

pa nuclear interna. 4) Capa plexiforme externa. 

5) Epitelio piqmentario retiniano. 6) Vaso9 co­

roldeos. 7) E:scler6tica. 

, ... -
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profundo, existen algunas anastomosis entre los capilares -­

peripapilares adyacentes a los capilares profundos.. Los ca­

pilares peripapil ares radiales, drenan dentro de las vénulas 

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

za del nervio 6ptico. Así es como este plexo nutre las fi-­

bras nerviosas situadad superficialmente, aquellas neuronas 

que aparentemente se originan de las células ganglionares -­

del polo posterior y que entran en el centro de la cabeza -­

del nervio 6ptico. Estas son las fibras que pt"obablemente -

se ven involucradas de manera terr.prana en los defectos de -­

campos visuales que ocurt"en en el glaucoma. 

~l aporte vascular de la cabeza del nervio óptico 

se det"iva de dos sistemas separados. Uno circular que se 2_ 

nastomosa entre 2 o más arterias ciliares cortas posterio-­

res, que han penetrado la esclera en ambos lados del nervio 

6pt1co. La anastomosis de las ciliares posteriores cortas 

es conocida como circulo de Zinn {4,10). 

FISIOPATOLOGIA 

Clínicamente la degeneraci6n cistoidea de la mác1! 

la ocurre en muchas condiciones, estas han sido enllstadas 

por Duke-Elder y son las siguientes: 

Degeneración senil 

Enfermedad cardiovascular como: Arterioesclero­

sis, oclusión de la ACR, o trombosis de la VCR 

periflebitis retiniana y retinopat!a diabética 

~ hipertensiva. 

Cond~ciones inflamatorias tales como: coriorre­

tinitis o iridociclitis 

Condiciones degenerativas de la mácula, despre!!. 

dimiento de retina y distrofias retinianas (di!!, 

trofia pigmentaria o Enf. de Stargardt) 

Traumatismos, usualmente por contusiones o aso­

ciadas con t"etención de cuerpo extra~o y lesio­

nes por radiación, como cequera por eclipse. 
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Glaucoma 

Distrofia macular clstoidea hereditaria. 

También pu~d~ agregarse lo siguiente: Melanoma ma­

ligno, hemangioma coroideo, retinitis plgmentacla, maculopa­

tia por epinefrlna, maculopat!a por ácido nicotlnico, telan­

giectasias retinianas, y después de cirugía intruocular como 

extracci6n de catarata, vitrectomla, qu~ratoplastla penetran 

te y procedimi~ntos quirúrgicos para el glauco~a. 

El edc~a macular secundario, frecuencemente se as2 

cia a inflamaciones oc11lar<::"?s, sobcetodo c•.J.=indo afectan al -­

segmento anterior, especi<'llm".'!nte si el cuecpo ciliac se en-­

cuentra involucrado. Esto a. menudo se ,1socia co:i edema de -

la cabeza del nervio 6pti20. Es t!.en conocido que la mácula 

es un sitio de predilección pcica r¡ue se presente el edema y 

esta predilecci6n se basa en un número de hechos anatómicos 

considerados tempranos qu~ incluyen lo siguiente: 

a).- La capa fibc-osa de Henle es m·l.s ';jruesa en la 

mácula y es en la raz6n por la cual esta estcuctura puede 

absorber grandes canti~ad~s de fluido. E:sta propiedad se 

distribuye en la retina alreded::::ir del disco en dond·~ la capa 

de fibras nerviosas es gruesa. Esta ca?a ~s muy lábil para 

embeberse y después de hincharse a la mlnima pc-ovocaci6n du­

rante la vida y como resultado de cambios de fijación post-­

mortem. 

b).- La avasculartdad del ár<?a central y la ause.!l 

cia de capilares, limitan la ~bsorción de los fluidos. 

c) .- Lo delgado de la f6ve'l, con su lá;nina basal 

la c1Jal es necesaria para que la luz tenga un fácil acceso -
para 

ci6n 

los elementos recep toces, cor.f iere una peque.1a protec--

contra 

que pasan a 

exudados inflamatorios 

través del v 1 treo. 
y sus productos t6xicos -

El c:uadro patol6gico del EMC, incluye la presencia 

de espacios quisticos o cavidades !acunares en la capa plex.!, 

forme externa, la cu~l actua como esponja colectando el flu.!_ 

do. Este proviene de los capilares perifovealed, los cuales 
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muestran incompetencia. Est:> difiere de los verdaderos qui~ 

tes, en los cuales el fluido se ac:u:nula progresivamente en -

una cavidad c:on paredes propias, produciendo una separación 

de las estructuras que le r·::idean, las cuales sufren darlos --

por la presión ejercida por ellos. En el EMC, los espacios 

pueden coalescer tanto que tod::is los elementos pueden desap,! 

recer exc~pto l~ lámina b~sal. Esto es posible por esa pa~ 

red interna al dcsintegrars~ par~ form~r un orificio !amelar 

La pared interna pued•:.- tanbién desprenderse o yacer en la S,!;!. 

perficie del vítreo como un opérculo. En algunos de estos -

casos la visión puede ser sorprendenternent~ buena, por la r~ 

tenclón de algunos elementos retinianos. 

En un estudio realizado en ojos enucleados por me­

lano:n3. r:ial tgno, 103 cuales cursabn:"l con En:, bajo microsco-­

pía electrónica se o~servó que el espacio extracelular en la 

C3pa nuclear interna y "!n la plexiforme externa se expandió 

grandemente por exudado hc~o~éneo que no contenla remanentes 

celulares. No ~uto evidencia de edema en las células de MU­

ller, ni tampoco evidencia de degeneraci6n o necrosis reti-­

nlana. Asi mismo no h bo ~videnci~ de da~o endotelial en la 

vasculatura retinal estos hallazgos sugieren que el exudado 

escapa de los capilares retinianos (3-4,11). 

PATOGENESIS 

En la actualidad todavla no se conoce la patogenia. 

pee completo, sin embargo se cree que una alteración de la -

barrera hematorretiniana en el epitelio pigmentario de la r~ 

tina y en los capil~r~s retinianos de la mácula, condiciona 

la presencia del Ei'lC. La orientación oblicua de las células 

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

mule liquido en pequ"!:los espacios cistoldeos, y al aumentar 

de tama~o estos, se comprometen las capas nucleares de la r~ 

tina, y al desarrollarse mayores espacios cistoideos, las f.! 
bras centrales de Müller se ro~pen formándose un quiste fo-­

vea! que en un mo~ento dedo puede llevar a la formaci6n de -
un agujero macular. 



- 24 -

Se ha conside::-3dO que la lesión ~acular sea un re­

sultado de la tracclón •1it::-ea. al polo postei:-ior- y se han pro 
puesto mecanismos qu~ intentan explicar las alt~::-aciones de 

la barrera hematorretiniana, como los si~uient~~: 

a).- Trastornos mecánicos: Incarceración del vt--­
treo en la h~~l..'.:l.1, tracción vítrea al 6..:-ea mac•.1l.;1.r, hipoten­

si6n ocular y r1-::r-,concuston0s retinianas por 0ndoftalmodon~ 

sis. 
b).- Trast~rnos inflanatorios: ~stos condicionan 

incom¡:>tencl'.1 d<:! l;:i.s p:ir•.'.!d•~S c::i,~,11:i.::-·s, .:ilt".!rand-J: el grudien­

te osmótico del v!tr~o '/ el s1J~!"o :;an1uin·~O o una flebitis -

retiniana. 

c)Trastornos sist;~micos: Diat·.:>tes Mellit•.ls o Hiper-­

tensión arterial Sisté~ic~. 

d) .- Otras ca•Js.:is: Uso de cor-:pon·:>ntes adrer.érglcos 

t6picos, hlaluronldasa en la solución anestéslc"i, dar1o fot6-

plco foveal por el microscop!.o quirúrgic•:i. 

Respect~ a la trar.:ción vítr~a, reoortes recientes 

han descarta1o e5to, ya que se ha observado que es extremad2_ 

mente ra.r-o qu~ halla f.!..brillas vítreas adherid3s ,3, la mácula 

causando la lesión en ~sta. 

En relaclón ,3 esto :11.ismo se ha tenido la impresión 

de que la tracción vítre~ en su base puede ser si~nificante 

y que la irritabilidad .:-;n ~ste sit!.o pudiera ser i:!l factor -

causal, asl mismo aquellas lnfla~aciones del segmento ante-­

rlor que involucran <!l cl!erpo cili.:ir. El exám-:!n biomicros•.::.2_ 

pico del vítreo revela una infiltración celular típica, esp~ 

cialmente posterior. 8sto hace posible que dichas células -

ejerzan una influencia tóxica en una mácula relativamente -­

desp ro teg l da. 

Worst ha propuesto unn. hipótesis atribuyendo un nú 

mero de de efectos biot6xicos del humor acuoso. Dn número -

de observaciones fisiológicas, anat6micas y fisiopatol6gicas· 

ha expuesto como razones para asumir que el humor acuoso con 

tiene principios biqulmicamente activos con efectos biot6xi-
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ces. Et pe-opone se le nombre ABC (factores Acuosos Biot6xi­

cos Complejos). Atribuye la baja incidencia de EMC después 

de la EECC (comparada con la ~ICC) a la presencia de una cáp_ 

sula posterior intacta con paredes de la porción posterior -

del ojo, fuera de la acción de los fac~ores ABC del acuoso. 

Reci~ntem~nte ha hdbido una ntención considerable 

hacia las ;::irosttCJlandinas como nediadoc q•Ji.mlco de la infla­

mación intraocular y del EMC. Est.? ha sido la base par<'l el 

tratamlnnt::i del EM:. 

Muchas teorias han sido pronu,~st,1.S para 8Xplicar -

el r~l de las prost~gl3ndin~s en la p3togénesis del EMC, --­

postoperator lo. Las orostaqlandin~s Et y E2, aisladas del -

humor ac•Joso del ojo, se sabe producen un incremento de la -

permeabilidad ca::iil':!.r 1 orig.:.na.nd:> si.1nos de inflanación ocu­

lar, tales como incr--:nent.o de la concentración de proteinas 

en el acu:>so, r:iiosis, vasodll.'\tación y aumento de la pcesión 

intraocular. La acci6n de esas prostagl,1ndinas en los capi­

lares perlmacul.'lres después de l:;i ~~xtracci6n del cristalino 

puede explicar el desarrollo del EffC. 

Las prost.:;iglandin3.S no ::;!'.! almuccnan en las células 

y su presencia en el acuoso os debida a sin tesis "de novo". 

Mientras et ojo no contenga la enzima 15 prostaglandina des­

hidrogenasa que desactive las prostaglandinas, su cambio de­

pende de '..lna bo:nba de tr;;i.nsporte activo localizada en el ep_i 

telio ciliar. Bitot ha demostrado que esta bomba es inope-­

rante al fin de 3 semanas posteriores al trauma ocular. La 

indometacina es una de las m.S.s potentes inhibidoras sintéti­

cas de las prostaglandinas. 

El rol de la cápsula posterior tanto intacta como 

1nc1d1da, ha sldo descrito recientemente, en la incidencia -

del EMC y del desprendimiento de retina. Se hizo un estudio 

comparando la incidencia del E:r.rc en pacientes operados de -

EECC con implante contra pcicientes opera.dos de EICC, presen­

tando una incidencia menor el primer grupo. 

También se ha considerado que el inicio tardio del 
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EH:: sea secund-'.lr o a un e:ect·::i acumul3tivo por e)(posici6n a 

la luz ul travloleta, Y'J. que se ha visto que su incidencia es 

menor en aquellos pacientes a los cuales se les adapta un 

lente con filtro para la rad~ación ultraviolet~. Asimismo 

también se ha consider~~o otro factor que pued~ intervenir -

en la pr'..!S•~nt,,ción del El'!C y es la deal"lbulación temprana en 

pacientes ;::iost:::pet"ados (3, 12-13). 

E2IDEMIOLOGIA 

El EM::, clínica~ent2 sl~nificativo secundario a la 

extracción de catarata, tiene una incid~ncia de 1.25 al 8.0% 

en EICC sin co'.l'lplicaciones. Mediante F'AR se h.:i t"eportado -­

una incidencia del 20% en pacientes a los cuales se les ha 

practicad~ EECC con implante de LIO de cS~ara posterior, a 

El EMC es r3ramente --

visto en la primP.ra o segunda semana después d~ la cirugía 

de catarata, ya que c9mo ~e menc:onó antes, su mayor punto 

de incidencia es varios meses después de la cirugía. 

A diferencia de lo observado en EECC, cuando se ha 

to'Tlado FAR durante las 2 pt·imeras se:nanas del postopeC'atorio 

de una EICC se han rei)-:irtJ'lo una prevalencl<.1 dr:-1 60%, en --­

otros estudlos esta ha std-~ ~".!noi:, aunque siempre considera­

ble estadistlcamente. 

La pos!.bllidad de Et•!C oost:lperatoC'lo se r~laciona 

con la técnica quirúrgica, experiencia del cirujano y tipo -

de LIO utilizado, aunque no h'ly estudios C'.Jntrolados que CO!.!?, 

paren directamente la incidencia del EMC entre la EICC y la 

EECC, los autores coinciden en una baja incidencia del E~ -
con las EECC. 

Se ha re;ortado una incidencia del O al 4.4% de -­

EM: en las EECC con implante de LIO, siendo de cero la repo.r,. 

tada por Jaffe y cols., y del 4.4$ la de Meses. 

Cuando se llev~ a cabo una capsulotomía primaria 

en EECC, la prevalencia reportada es del 7 al 38% a los 12 

meses posteriores a la cirugía. Jaffe y Cols., reportan un 
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2.9% en casos de cápsulas rotas, comparadas con un 4.5% en-­

contrado en casos de cápsula posterior integra, esta difere!!. 

cia sin embargo no se con5ideró significativa. 

Wilkinson reportó una incidencia de 79.0% de EM:: -

cuand:i habla incarceración de 'J'ltreo en la herida quirúrgica 

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

los reportes previos de la p~rd!da de 'J'Ítreo o adherencia de 

este a la herida o a otra ~str•Jctura del segment'J an>;eri·:ir¡ 

se asocia a una mayo::- ir.cid~ncia de E;·lC. 

El Et-X: .está siend:1 obS•'.!rvaJ·:J y ~•):)OL"tado despu6s -

de la cirugia de r'c?tina y de glaucoma en ojos facas. Bryan 

describió 2 casos de Ef'-'.C ~n ojos faces, des~uós de de proce­

dimientos profilácticos para el tratamiento de agujeros retl, 

nianos. Esta condición perslstió en un paciente. El tam--­

bién citó lUe Maumennc ha tenido EMC en ojos fáquicos 1 des-­

pués de procedimientos filtrantes antiglaucomat~sos. Sugie­

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

tral disminuido después de l~ cirugia. 

ASÍ mismo hay evidencia de hab~r una alta inciden­

cia de E:M: en ojos áfacos q'.Jc s'.Jfr'ieron que!'"atoplastía pene­

trante por edema cor'neal. Mientr'3.S esto es verdd.d, que el -

vítreo es frecuentemente manipulado dura~te este tipo de ci­

rugla, 8 de 42 pac'.en':.es áfacos con i.n:)er'::os cor'neales cl:.i-­

ros y edema macul:i.r cistoideo, no tuvieron manip'.Jlaci6n del 

vítreo durante la cirugía y no hubo vitr'eo en la herida, je.§_ 

pues de esta. Una baja incidencia de esta alteración par'e-­

ció ocurrir en pacientes negros, sin embar~o esto es algo de 

explicar (3,14-15). 

HALLAZGOS CLINICOS Y FLUORANGIOGRAFICOS 

La presentación clínica del E:MC ofrece un patr6n -

típico, habitualmente el paciente presenta buena agudeza vi­

sual después de la cirugía de catarata, sin embargo durante 

el primero al cuarto mes del postoperatorio, notan disminu-­

ción de la agudeza visual, acompa~ado de irritación ocular -
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fotofobia, inyecci6n ciliar circumcorneal! con recurrencias 

y remisiones, lritls y vitreitis. AÚn cuando el síndrome se 

presenta con mayor frecuencia a partir de las 4-12 semanas -

del' postoperatorio, puede ocurrir hasta 1J anos desp1léS del 

mismo. Sin embargo el 50% de los casos se produce dentro de 

los 3 me?ses posteciores a 1 i ciru 1Jla, y el 7S~ 1-:> hace a los 

6 meses después. 

La agudeza visual disminuye ent:r-e 2 1J/S 1J ·¡ 20/100. 

El exámen del fondo de ojo rQvela una o~rdld3 d~l reflejo f2_ 

veal y con lente de qoldman se obs~rv:> e~¡rosa~nlent:o m'.lcular­

con esoacios cistoldeos co~céntricos, jistrlbuidos en forma 

de pl!talos altededor de la fóve;:i. ?1J~de evider:ciai.-se un ed~ 

ma de µapila y en 1/4 pilrtes de los cnsos este se C"esuelve -

espontáneamente. 

La FAR, es un indicador mucho m3s s~nsible para d~ 

tectar el EMC, más que el sinole exámen f!sico y slcve paC'a 

documentar la fuga del ll~uido cuando l3S manifestaciones -­

cllnicas son sútiles o no detectables. 

Como se habt.i. menctonad.o antt!riorment~, cuando se 

observa el fondo de ojo con lente de Goldrnan, se puede apre­

ciar la pcesencia de espacios qul3ticos laC"goz, centrales -­

con un número de pequeños espacios ovales alred~dor de él. 
La sección brillante de la pared antecior convexa del quiste 

se ve como vestculas ópticamente vaclas. Estas tienen aspes 

to de estar todas juntñs empaquetadas de mdnera estrecha, -­

con sus interfases presentando un patrón en arana. Se obse.r_ 

van pequeñas hemorragias pecifoveales. También se ha obser­

vado un nivel hemorrágico, el cual puede persistir durante 

mucho meses. La retina puede ser marcadamente gruesa y la -

lesló~ puede ocupar un áC"ea como de 1.s a 2 diámetros papil~ 

res .. 

La apariencia cllnica de l~ mácula no e~ patognom.2, 

nlca del slndrome de Irvine-Gass, ya que puede vbser•1arse -­

también en la pars planitis, trombosis venosa coriorretlni~ 
tis, telangiectasias de la C"etina e lritis aguda no gra~ulo-



A 
EDEMA DE LA RETI,.A. 

A) Acúmulo d~l edema en la capa plexiforme exte.r. 

na, (EMC). 3) Edema más importante er. la capa -

nuclear interna, produciend~ edema no cistoideo. 
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EDEMA MACULt\í{ CISTOIDEO. 

A) Se observan los espücios cistoideos -­

con luz anerttra. 8) filtración de los -

capilares perlfoveales. C) Fase venosa. 

0) Fase tardia 1 el colorante toma el as-­

pecto estrellado. Hay márgenes irregula-

res. 
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.matosa. En relación a los hallaz::JOS fluocangioc;ráficos estos 

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

PRONOSTICO 

En la mayocía de los casos, el edema macular es -­

transitorio y la v!.sión se t"ecupeca en lo que el proceso de-· 

saparece, aunque en un númeco significativo de pacientes el 

proceso persiste durante largo tiempo. 

Reqularme~ite los ·~snacios clstoideos de la mácula 

pueden coalescer, desap3rcciendo lo5 elemer.tos r-etlnianos, -

excepto la membcan'3 limitante inter-na. Cuando ::;e desintegra 

se form~ un agujero !amelar, los cuales pueden llegar a me-­
dir 1/4 o 1/3 de diámetro papilar del 6.re.:i. avascular central 

En presencia de agujero macular !amelar, la agudeza visual -
puede ser sorprendentemente buena, por la cetención de ele-­

mentos receptores. Oc~slonalmente es dificil determinar bi.2, 

microscópicamente si la capa interna de un gran espacio cls­

toldeo foveal e5tá intacta. La FAR puede ser útil en estos 

casos, ya que Je h3ce aparente la figura estrellada con már­

g~nes emplumadas. 

En nlg~nos casos hay pliegues ma=ulares, los cua-­

le.s aparecen después de que ha des:'.lparecido el Ef-t: ( 3, 17). 

TRATAMIENTO 

Debido a que el EM: posterior a la cirugía de cat~ 

rata presenta una evolución variable y remite espontáneamen­

te en un porcentaje elevado de casos, es dificil juzgar el 

beneficio que puede obtenerse con el tratamiento que se le 
intente dar al p~ciente. 

Sin embargo se han utilizado varias dcogas anti-i!!, 

flamatorias, como los esteroides, y actualmente inhibldores 

d~ las prostaglandinas. Se ha propuesto también la vitrect.2_ 

mla y el uso del Yag laser para el tratamiento del EMC. 

Al descubrirse que las prostaqlandinas jugaban un 
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rol importante en la inflamación se investigaron drogas que 
inhibieran la síntesis de lan mismas. Existen 2 inhibidores 

sisthmicos de las prostaglandinas: El ibuprofen y la indome­

tacina; ambas se han ~tilizado para tratar el SMC, más comU,!l 

mente la indo~etacina. 

Las bases para el uso de la indomet;:ic!na es su --­

acci6n co~ocldel como antlprostag~a11.:!l:l-l., ya q•.Je reduce la -­

producción de <:!ndoperoxidasas de pc-osta9L:i.ndinas y de cor-.--­

puestas relacionados, mediante la inhibición de la ciclo-o~.i 

genasa, la cual es una en:::i'Tla que f.:icilita su pr..::iducción a -

partir del precursor! Acldo Araq·ddónico, es•:·:= ácJCo se pro­

duce a partir de tas me~brana~ !ip!~icas. La Indo~~tac!na -

!ie usa a dosis de 25 mq acida 8 horcis y d<.:·~p\,ÉS Ce los :1l!me.!l 

tos, teniendo cuidado d':' l::;.s ¿¡lt>:>r-acioncs g<i:Jt:rc!ritest!nales 

que puede provocar. 

Se ha utilizado también en fot ['!la tóp 1.ca, con l::ue-­

nos resultados en la incJder.cla del E1·'C. sin enibC1rgo ne se -
ha podieo observar una d1.fer0ncia s!gn1.f!c~tiv~ er1 la agL1de­

za visual con el uso o no de la indcmetacln<1 er. forrra profi­

láctica. As! mismo, dudo q'.Je el EV.C est~ asociado a \'Ítreo 

adherente a la herida se ha propuesto e~ uso de la vitre~to­

m!a para tal fin y con el .?dvenimient:.o del ocutomo esta téc­

~ica se ha ref irii:ido mucho, ya que 21r ter iorr'1~n t~ se procedía 

a efectuar la vitrectcm!a con tijer¿-.5, hc:..ciendo una insici6n 

límbica pero que en muchas ccuslones volvían ,::,, encontrar nu~ 

vas adherencias de este a la herida. 

Mediante el uso de la vitrectom!a algunos casos 

han presentado una resolución muy importante, sin embargo o­

tros han mostrado nula mejorla, por lo que este método debe 

evaluarse muy bien antes de realizarlo. 

Katzen y Fleischma n reportan los resultados obten.!, 

dos en 14 ojos a los cuales se les sorr.eti6 a t:-atamiento con 

Neodymium Yag Laser, por incarceración vítrea en la herida -

quirúrgica, presentando mejoría de la visión durante un se-­

gu1miento de uno a nueve meses. 



- 31 

Así mismo en base a la idea que se t.iene de que los 

rayos ultravioleta influyen en la presencia del EtiC, se ha -

propuesto el uso de lentes que absorban la radiación ultravi.2:"' 

teta 1 pU•.?sto qu~ se ha observado que en ojos que t!ene.n un -

lente que filtra los rayos ultravioleta, presentan una inci­

dencia anglográffc;? del 9~5% 1 en relación a otros ojos que -

tienen implante sin filtro para rayos U-V, presentan una !ne.! 

dencia del 18.8% (19,2). 

E:n el presente estudio, se int.~nta conocer la !nci­

denci.s del EMC 1 mediante FAR en ojos operados de EECC, con o 

sin implante de LIO, tomando esta en las primeras semanas del 

postcper-atorlo como base y posteriormente a las 16 semanas. 
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MATERIAL Y M&TODOS 

Para llevar a cabo este estudio se procedió a se-­
leccionar a 40 pacientes los cuales previamente hablan sido 
programados para extracción extracapsular de catarata plane!!. 
da, con implante de LIO de cár:iara posterior en 10 de ellos. 

En caso de que este procedimiento, se hubiese com­
plicado con ruptura de la cápsula, se incluia en ~ste gr~po, 

sin embargo ~n ninguno de estos sucedió dicha complicación. 

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

cientcs seleccion3dos, se les tom6 PAR a 32 de ellos y los 

otros B restantes no fué posible por no haber acudido a su -

cita. Ninguno de estos pacientes fué hosoitalizado ya que -

todos f'...let"on som•..!tido5 al pt"ocedimiento de cir"ugia ambula.to­
r"ia, la cual consiste en que el paciente es dado de alta en 
cuanto sale de quirófano y sus signos vitales se encuentran 
en la nor"malidad. 

Todos los p3cientes opet"ados. fuer"on manejados con 
pt"ednisona Ot"al a dosis terapéuticas y de reducción, coli--­
rios de cloranfenlcol y prednisolona, dut"ante las 2 semar,as 
posteriores a la ciruqia aproximadamente. 

La edad de ellos esc116 entre los 42 a~os ~ los 92 
con un promed~o de 60 años. De los 32 pacientes a todos ~­
ellos se l~s practicó hist?ria clinica comple~a, exámen f!sJ:. 
co y oftalrnol6gico general antes de la cirugía. Todos ellos 
fueron sometidos a exámen del fondo de ojo después de la ci­
rugia y se les tomó ~gudeza visual con corrección en prome-­
dio entre les 2 y 3 meses de postoperatorio. 
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La FAR se llevó a cabo alrededor de la 2-3 semana 

del posto¡:>er-atorio, 

después del mismo. 

tomándose otra de control a l s 4 meses 

Se descartó del estudio a todos aquellos 

pacientes que cursaran con un padecimiento importante que -­

pudiera confundir tanto los resultadas visuales, como fluor­

angiográficos, tales como: Diabetes Mellitus (Retinopatla -~ 

diabética) y Glaucoma. 

De los pacientes estudiados, 15 fueron del sexo f~ 

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

rvn del oo y 14 del or. 

La FAR fué !nterpr-etc.ida por un YJ8dico Retinologo. 

El objetivo es det<::!rml_nar la incidencia del EM:: mediante FAR 

·en etapas tempranas dal postoperatorio. 

/.'j"· 

GRAF'ICA I. 

DISTRIBUCIO~ DE PACIENTES POR EDAD Y SEXO 
OPE:RADOS DE EOCC SOMETIDOS A FAR 

' 1 ·f- -~-+ 1-.~.~. ~, ~-
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RESULTADOS 

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

descartaron a 2 de ellos, uno por mala técnica al tomar la 
fotografía y al otro por ser un paciente diabético. 

De los 30 pacientes restantes, a 10 de ellos se 

les implant6 lente de cámara posterior tipo Kratz. La FAR 

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

una dudosa imagen de EMC, por lo que se procedió a t":)mar -

otra de control, sin embargo no lo incluimos en los casos 

positivos. 

En los 10 pacientes con LIO el exámen de fondo -

de ojo se reportó como normal, a cxcepci6n de una paciente 

de 81 a~os, a la que se le detectó drusens en el área mac~ 

lar, sin embargo la FAR fué normal. La AV minima fué de 
20/50 y la máxima 20/20 a 3 meses del postoperatorio, en 

promedio. 
de 20/400 

A excepción de l~ paciente mencionada que fué 
a quién se le Ox. Maculopatia Senil. TABLA I. 

En este grupo de pacientes, como complicaciones 
se les encontró¡ captura p·..i.pilar en 2 de ellos, no atr-ibul, 
ble a la dilatación pupilar par-a tomar la F"AR, ya que· en.­
los primeros dias del postoperatorio a estos pacientes se 
les manej6 con midriáticos, por- la tendencia a formar sin~ 
quias del iris al lente, como consecuencia de reacción in­
flamatoria intraocular. El paciente de la Maculopatla Se­
nil, presentó una Ulcera Cornea! en el ojo· operado, secun­
dario a una probable contaminación por los colirios que u­
saba. 

En los 20 pacientes del otro grupo, la AV osciló 
la mejor como 20/20 y la peor 20/200 1 de ellos a 3 ojos se 
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les detect6 EM::, y en el fondo de ojo de ellos se reportó 
como mácula qu1stica, con presencia de exudados y edema 12, 

calizado, los paC"ientes referian fotofobia y dolor ocular. 
Se report6 también hiperhemia conjuntival como ha sido re­

portado clásicamente, sin embargo estos signos lniclalmen­
no se atribuy~r~n a esta patolog!a, sino que se considera­

ron inherentes a la misma cirugía TABLA 2. 

En ninguno de los 3 pacientes con FAR positiva -
hubo otra complico.ción reportada.. Sin embargo en 2 pacle.n. 

tes que la FAR fué normal, hubo C"uptura de la cápsula pos­
terior y uno de ellos con pérdida de vitreo.. En 2 pacien­

tes también se obSt!C'VÓ filtraci6n localizada como hallazgo 
sin ser EMC, ya que el fondo de ojo fué reportado como no!:, 

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

ambos. 

La edad de los pacientes a los cuales se les -­

diagnostic6 EMC fué de 53 ai\os la menor y de 77 anos la -
mayor, siendo del sexo femenino las 3 pacientes. 

El promedio general fué de 10')'. 3( 301 casos, y -
en el gru?o de pacientes a los cuales no se les implant6 
LIO el promedio fué de 15% 3(20) casos. 

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

y otro de 20/100, no hubo datos reportados en el expedie.n. 

te que justificaran esta mala v1si6n, sin embargo se cep! 
tió la FAR. 
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TA B L A I 

RE'LACION DE PACIENTES CON LIO DE CAMARA POSTERIOF 

Y RE:3Ut.TADOS OBTENIDOS. 

EDAD SEXO AV INICIAL ,\'/ FINAL FAR COMPLICACIONES . ,. . . . ---.. .. . - -- - -
1 44a F CD 20/40 Normal Cap. pupilar 

2 Sla F ce 20/400 .. Ulcera Corneal 

3 71• M CD 20/25 .. 
4 73a M CD 20/25 .. 
5 75a M co 20/25 .. Cap. pupilar 

6 'ºª M MM 20/30 .. 
7 73a F CD 20/50 .. 
8 'ºª F MM 20/40 Filtración localizada 

9 . 44a w MM·. 20/20 Normal 

10 67a M CD 20/25 .. 

• 
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TABLA II 

RELACION DE PACIENTES OPERADOS SIN IMPLANTE DE LIO. 

EDAD SEXO AV INICIAL AV FINAL FAR COMPLICACIONES 

1. 60a 

2 63a 
3 42a 
4 67a 

5 
6 
7 

78a 
Sta 
75a 

F 

M 

F 

F 

M 

F 

F 

a a2a F 
9 - 7.7a. M. 

10 62a: M 

11 GGa M 

12··soa.. . M 
,1.3 .- 75a 

14. 53a · 
15 57a 

1.6 70a 
17 49a 
1.B 64a 

19 70a 
20 54a 

M: 
F 

M 

F 

M 

M 

F 

F 

. . 
CD 
CD 
MM 

MM 

CD 
CD 
CD 

MM 

CD 
CD. 
MM 

·CD 
CD 

CD 
CD 
MM 

MM 

CD 
CD 

CD . -. . . . . . . 

20/80 

20/40 

20/60 

20/25 
20/40 
20/40 

20/80 

20/100 
20/30 

20/40 
20/20 
20/200 
20/50 
20/20. 

20/25 
20/40 
20/20 

20/40 
20/40 

20/30 

........ 
Normal 

" 
" 

EMC 
Normal 

" 
" 

" 
EMC 

Normal' 

" .. 
" 

EMC 

Normal 

" 
" 
" 
" 
" 

Rup .. cap. post. 
pérdida vi treo 

Rup. cap. post. 

. -.. -......... . -. 
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CONCLUSIONES 

Ha sido dificil definir la prevalencia del ~MC -

en pacientes operados de catarata y esto se encuentra de-­

terminado en gran medida por la sutileza de los síntomas -

y signos que pueden presentar los pacientes, y:J. que gene-­

ralmente el médico tiende ~ interpretarlos como consecuen­

cia al proceso lnflñr:id.:crio de !;3 c:.ruc1l21 r~ .• tl::;ida, pr~-­

viamente. 

Como se ha m~ncionado en llnecis .::interior-es, un -

método que nos puede ayudar en forma Importante, para de-­

terminar la incidencia del ~r-x:, en p;:iclcntes operados de -

catarata, es la FAR. 

Hemos intentado conocer la incidenc!a de este p~ 

decimlento en nu~stro medio, utilizando este método (FAR), 

en pac~.en':.es so1.1eti<i::is 'l c:ir•Jqiu ~xtr::ic;Jnsnl"lr de cataratw 

Se les t::>~Ó F'AR a las 2-3 ::;emanas con la idea de hacer un 

seguimiento de los pacientes a un periódo más prolongado. 

En el grupo de pncient~s operados con impl3nte -

de LID, nuestra incidencia fué de cero, no as! en aquel -­

grupo al cual no se le aplicó LI0 1 la incidencia fué de --

15% 3(20) casos, as! el resultado coincide con el obtenido 

por otros autores, en ambos grupos. 

Creem9s que en cierta medida, la deambulación 

temprana sea un factor condicionante, ya que como se ha 

postulado; la endoftalmodonesis puede condicionar altera-­

clones de la barrera hematorretlniana. 

No tuvimos conocimiento de EMC persistente, ya 

qUe un caso se resolvió espontáneamente alrededor de los 
2-3 meses. A los otros 2 casos se les s~licitó otra FAR 
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je control, aunque su AV final fué buen~~,':-'': ::·. ::-·'· '·i') ~~t;_',.t' 

En los 2 casos de r-uptura de ,~ª:;Cáosu'í~ 1 ;P~st
1

~'.?io,r~~~ .. ~ ... ~ 
y pér-dida de vttr-.;:;o, curiosamente no hüs61·'EMC ·<'en -'el laOiioj:~. f~~1~ 
de tiempo en que s= tomó la fi\R), pero es sa=::ido que la in­

cidencia mayor se presenta más adel3nte ( 3-6 :-:ieses). 

Asl mismo pudir;ios observar, que es p-:isible dila-­

tar l~ pupila entre la 2-3~ serna1a del ~osto~erator-io en p~ 

cient.;5 con implante de LIO, sln ries1o? a complicaciones -­

(desplazar.iient:.o del lente), en foi.-rna pasa'jer.J pa!"a observar 

el fondo de ojo, ya que en <:1:quello3 en los ~ue se presentó 

captura pupilar, fué debido a que se lr.s sn:--.·~tl.Ó ::. una dll.!!_ 

tación pupilar inten3a y sosteniia. por otros motivos dife-­

rentes al expr-es.:.d-:i. 

Consider~mos asl, que se cu~oliÓ con nuestro obj~ 

tl.vo y que esto puede ser un re::i-':>rte prelirninAr, de un se­
guimient'-' a mayor plazo. 
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