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Resumen

Propdsito: Existen diferentes estudios en los cuales se ha comprobado que el
implante intravitreo de dexametasona es una alternativa eficaz y segura en el
tratamiento del EMD que no responde a ranibizumab. Por lo que sera de utilidad
evaluar las opciones terapéuticas y los resultados visuales de los pacientes tratados

con antiangiogénicos e implantes intravitreos de dexametasona.

Metodologia: Se realiz6 un estudio prospectivo, longitudinal, comparativo y
analitico. Se incluyeron pacientes con diagnostico de EMD y se distribuyeron en dos
grupos, Grupo A (Tratados con Ranibizumab) y Grupo B (tratados con implante
intravitreo de dexametasona). Las variables a analizar fueron AVMC, GMC y PIO.
Los datos fueron analizados con una prueba de D’Agostino & Pearson para conocer
la distribucion de los datos, posteriormente se utilizé una prueba de Kruskal-Wallis
para la comparacion de los datos, seguido de una prueba U de Mann-Whitney para
la comparacion de dos grupos en donde un valor de p<0.05 se consideré una
diferencia estadisticamente significativa.

Resultados: Se incluyeron 10 ojos (7 ojos fueron tratados con Ranibizumab y 3
fueron tratados con implante intravitreo de dexametasona). Solo en el grupo A se
encontré una diferencia estadistica a los 6 meses posterior al tratamiento en la AV
(I: 20/100, 6m: 20/30; p=0.003), esta diferencia no se encontrd en los pacientes del
grupo B (I: 20/125, 6m: 20/100; p=0.16), teniendo una mejoria significativa los del
grupo A (6ma:20/30 6mg:20/100; p=0.047). Con respecto al GMC y la PIO no se

encontré una diferencia estadisticamente significativa

Conclusiones: El Ranibizumab y el implante intravitreo de dexametasona
mostraron ser tratamientos seguros y con pocas complicaciones para el tratamiento

de edema macular diabético.



Introduccion

La retinopatia diabética (RD) es la complicacién microvascular mas comun de la
diabetes mellitus (DM)[1]. En paises desarrollados es la principal causa de ceguera
en personas de 20 a 74 afnos; mientras que en paises en vias de desarrollo se
encuentran dentro de las tres primeras causas [2]. Existen aproximadamente 93
millones de personas con RD, 17 millones con RD proliferativa, 21 millones con
edema macular diabético (EMD), la prevalencia global de EMD es 6,81% (6,74 a
6,89) en personas con RD en todo el mundo [3]. De acuerdo con estudios de la
historia natural del EMD, el 24% de los ojos con EMD perdera al menos tres lineas

de vision en 3 afnos. [4].

El EMD es un proceso patologico complejo causado por multiples factores de
crecimiento endotelial vascular que han sido demostrados tanto en estudios
preclinicos y clinicos. EIl EMD es una complicacion grave causada principalmente
por la hiperglucemia, y representa una de las principales causas de ceguera [5, 6].

La deteccion temprana y el tratamiento del EMD puede prevenir la pérdida de vision.
Actualmente existen intervenciones eficaces para el EMD, los cuales incluyen
tratamientos sistémicos, tales como el control de la hiperglucemia, hipertension
arterial, dislipidemias y la nefropatia, asi como también tratamientos oftalmoldgicos

como la fotocoagulacion con laser, cirugia intraocular y tratamiento farmacoldgico

[6].

El EDM esta clinicamente clasificado como difuso, focal o ambos. EI EMD se
caracteriza por la formacion de microaneurismas y fuga a partir de los capilares de
la retina e incluso arteriolas [7]. Puede venir también fuga difusa a través del epitelio
pigmentado de la retina (EPR) y por insuficiencia coroidea [8]. En este tipo de EMD,
la formacion de la cavidad macular cistoidea se puede detectar mediante tomografia
de coherencia optica (OCT) y fluorangiografia (FAG) [9].



La fotocoagulacion con laser fue el tratamiento estandar de oro para el EMD. El
tratamiento con laser focal demostro reducir el riesgo de pérdida visual moderada
en los ojos con EMD clinicamente significativo del 28% al 11% a los 36 meses de
seguimiento, en un ensayo clinico prospectivo y aleatorizado a gran escala en los
Estados Unidos [10]. La fotocoagulacién focal / rejilla se convirtié en un tratamiento
estandar para el EMD, aunque la farmacoterapia intravitrea ha ido sustituyendo en
gran medida la fotocoagulacién [11-12].

La farmacoterapia intravitrea esta dividida en 2 grandes grupos: los farmacos que
inhiben las acciones del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) y el grupo
de esteroides intravitreos. Los anti-VEGF se han convertido en la terapia de primera
linea para el tratamiento de EMD [11]. Los agentes anti-VEGF comunmente
utilizados son bevacizumab, ranibizumab y aflibercept. El bevacizumab (Avastin,
Genentech, South San Francisco, CA), es un anticuerpo recombinante humanizado
de longitud completa contra todas las isoformas de VEGF-A, es aprobado por la
agencia del gobierno de los Estados Unidos de Administracion de Alimentos vy
Medicamentos (FDA) para el tratamiento sistémico de cancer colorrectal y otros
canceres [13]. Se ha informado que el uso de bevacizumab de forma intravitrea
tiene eficacia a corto plazo en el tratamiento del EMD en multiples estudios
multicéntricos analiticos [14-15], sin embargo, no esta autorizado por la FDA y la
Comision Federal para la Protecciéon contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) para
el tratamiento de EMD por lo que se dejé de utilizar en México en septiembre de
2017. El ranibizumab (Lucentis, Genentech, South San Francisco, CA), es un
fragmento de anticuerpo recombinante humanizado contra todas las isofromas de
VEGF-A, fue aprobado por la FDA para el tratamiento intravitreo de degeneracion
macular relacionada a la edad variedad exudativa [16-17], edema macular
secundaria a la oclusion de la vena central de la retina en una dosis de 0,5mg [18-
19] y a una dosis de 0,3 mg fue aprobado por la FDA en el tratamiento de EMD
después de multiples estudios multicéntricos analiticos (RESOLVE Study & READ-
2 study) [20-21]. Aflibercept es una proteina de fusion recombinante de 115 kDa que

esta formada por los dominios clave para unién con VEGF de los receptores para



VEGF 1y 2 fusionados con la region constante (Fc) de la inmunoglobulina humana
G1[22].

El uso de esteroides intravitreos esta representado por el implante biodegradable
de liberacion prolongada de dexametasona (Ozurdex, Allergan, Irvine, CA), es un
implante que proporciona libercion sostenida y localizada de dexametasona en el
segmento posterior durante un periodo de hasta 6 meses a medida que la matriz
del copolimero del implante se degrada en acido lactico y acido glicdlico, el cual
posteriormente se metaboliza a diéxido de carbono y agua [23, 24]. En 2 ensayos
clinicos aleatorios, multicéntricos, controlados de fase Il que evaluaron el implante
de dexametasona en pacientes con EMD (MEAD) respaldaron la aprobacion por la
FDA del implante de dexametasona de 0,7 mg para el tratamiento de EMD en

paciente adultos [25].



Justificacion
La diabetes mellitus representa en México un problema de salud publica de

extraordinaria importancia. EI EMD es la principal causa de pérdida de vision en
pacientes diabéticos.

Se estima que en el aino 2010 habia en el mundo 285 millones de personas con
esta enfermedad, cifra que para el afio 2025 sera de mas de 300 millones, y se
espera que el principal incremento ocurra en paises subdesarrollados [26].

Existen diferentes estudios en los cuales se ha comprobado que el implante
intravitreo de dexametasona es una alternativa eficaz y segura en el tratamiento del
EMD que no responde a ranibizumab [27]. Por lo que sera de utilidad evaluar las
opciones terapéuticas y los resultados visuales de los pacientes tratados con

antiangiogénicos e implantes intravitreos de dexametasona.
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Pregunta de investigacion

¢ Los pacientes tratados con el implante intravitreo de dexametasona tienen mejores
resultados visuales y un menor grosor macular central que los pacientes tratados

con ranibizumab intravitreo cuando el edema macular es persistente?

Hipotesis
Los pacientes tratados con el implante intravitreo de dexametasona tienen mejores

resultados visuales y un menor grosor macular central que los pacientes tratados

con ranibizumab intravitreo con EMD persistente.

11



Objetivos

Objetivos generales

Reportar los cambios en la agudeza visual y grosor macular central del implante

intravitreo de dexametasona versus el ranibizumab intravitreo en el tratamiento de

edema macular diabético persistente.

Objetivos especificos

1.

Evaluar la agudeza visual mejor corregida de los pacientes con EMD
persistente tratados con ranibizumab intravitreo y con implante intravitreo de
dexametasona al inicio, 3 meses y 6 meses.

Comparar la agudeza visual en los distintos tiempos de ambos grupos y entre
grupos.

Evaluar el grosor macular central de los pacientes con EMD persistente
tratados con ranibizumab intravitreo y con implante intravitreo de
dexametasona al inicio, 3 meses y 6 meses.

Comparar el grosor central macular en los distintos tiempos de ambos grupos
y entre grupos.

Evaluar la presion intraocular como complicacién relacionada al ranibizumab
intravitreo y al implante intravitreo de dexametasona al inicio, 3 meses y 6
meses.

Comparar la presién intraocular como complicacion en los distintos tiempos

de ambos grupos y entre grupos.

12



Metodologia

Disefio de estudio:

Se realizd un estudio prospectivo, comparativo, analitico. Se evalud la

respuesta terapéutica de dos métodos de tratamiento para el edema macular

diabético persistente en el servicio de Retina y Vitreo de la Fundacién Hospital

Nuestra Senora de la Luz I.A.P. El estudio se llevd a cabo de acuerdo con la

Declaracion de Helsinki, donde los participantes firmaron un consentimiento

informado.

Criterios de inclusion:

I

. Edad mayor a 18 afos.

Diagndstico de diabetes mellitus tipo 1 o0 2.

Edema macular diabético persistente.

Agudeza visual mejor corregida (AVMC) de +0.3 a +1.3 en logaritmo de
minimo angulo de resolucion (LogMAR) equivalente a 20/40 a 20/400 en
escala de Snellen.

Espesor del grosor macular central mayor a 285um en OCT de dominio
espectral (Heidelberg Engineering).

6. Pacientes que no hayan recibido tratamiento macular con laser.

7. Presion intraocular menor a 22mmHg.

8. Autorizacién con consentimiento informado por escrito.

Criterios de exclusion:

1.

Alergia conocida a dexametasona, ranibizumab o agentes utilizados en el

estudio.

2. Pérdida de la vision debida a otras causas.

3. Edema macular debido a otras causas.

4. Presion arterial mayor a 180/110.

13



5. Opacidad de medios (catarata o hemorragia vitrea) que impidan la
evaluacion del paciente.

6. Historia de insuficiencia renal cronica en dialisis o de trasplante renal.

7. Pacientes que se nieguen a participar en el estudio.

8. Paciente con retinopatia diabética proliferativa con caracteristicas de alto
riesgo.

Criterios de eliminacién:
1. Pacientes que no acudan a sus consultas subsecuentes o revisiones.
2. Pacientes que reciban tratamiento laser macular durante el trascurso del
estudio.

3. Pacientes que no deseen continuar con el estudio.

Metodologia

Con la previa firma del consentimiento informado por escrito. Los pacientes
se asignaron a uno de los dos grupos para recibir el tratamiento. Los pacientes
fueron asignados por un oftalmélogo adscrito del departamento de Retina y Vitreo
de la Fundacion Hospital de Nuestra Sefora de la Luz.

Para fines de este protocolo se definié el EMD persistente los ojos con grosor
central macular (GMC) de dominio espectral mayor a 285 um con presencia de

liquido intraretiniano o subretiniano a pesar de haber recibido 3 dosis de tratamiento
con anti-VEGF.

Previo al tratamiento se tomé la agudeza visual mejor corregida (AVMC)
segun la escala del Estudio para el tratamiento temprano de la retinopatia diabética
(ETDRS), la presion intraocular (PIO) se midié usando la tonometria de Goldmann
por aplanacion, se evalud la presencia de catarata utilizando la clasificacion de Lens
Opacities Classification System Il (LOCS 1ll). EIl GMC se midi6 a partir de imagenes
por OCT de dominio espectral (Heidelberg Engineering).

14



Se inyectd ranibizumab (0,5 mg) o implante de dexametasona (0,7 mg)

intravitreo, en condiciones estériles en quiréfano.

Los participantes fueron evaluados al dia siguiente después de la aplicacion
de su tratamiento, a los 3 meses y 6 meses, en cada una de estas visitas se realizo
una revision de PIO, biomicroscopia del segmento anterior y exploracion de fondo
de ojo bajo dilatacion. A los 3 y 6 meses se evaluo la AVMC, el GMC con OCT, y se

valoré a los pacientes que necesitaban un tratamiento adicional.

Se recopilaron los datos obtenidos en una base de datos en Microsoft Excel.
Se realiz6 una estadistica comparativa con ayuda del programa Graph Pad Prism
v.5.0, comenzando con una prueba de D’Agostino y Pearson para conocer la
distribucion de datos. Posteriormente se realizdé una prueba de Kruskal-Wallis para
la comparacion de todos los grupos y finalmente se realiz6 una prueba U de
Wilcoxon para la comparacion de 2 grupos. En todos los casos un valor de p<0.05

se considero una diferencia estadisticamente significativa.

Variables:
* Tratamiento utilizado (ranibizumab intravitreo, implante de dexametasona
intravitrea).
* Agudeza visual mejor corregida (logaritmo de minimo angulo de resolucion).
* Grosor macular central en micras.

* Presion intraocular en mmHg.

15



Resultados
Datos demograficos

Se incluyeron 14 ojos de 13 pacientes de los cuales 4 de ellos fueron
eliminados del estudio; para dar un total de 9 pacientes (10 ojos). En el grupo de
Ranibizumab (grupo A) se incluyeron 7 ojos y en el grupo del implante de

dexametasona intravitreo (grupo B) se incluyeron 3 ojos.

En relacion al género 4 pacientes fueron masculinos y 5 femeninos. El rango
de edad se encuentra entre 55 y 71 afios con un promedio de 63.2 afos. El grupo
A tenia una edad promedio de 62.4 + 5.1 afios (55-68 afios) y el grupo B 65.0 £ 6.6
anos (58-71 anos) no encontrandose una diferencia significativa entre ambos

grupos (p=0.587) (Figura 1)

801

Edad (afos)
B [2]
T i

N
b

o
1

Ranibizumab Implante de
dexametasona

Figura 1. Comparacién de edades.

En la grafica se observa la edad promedio en afos de los pacientes del grupo A
(Ranibizumab) y del grupo B (Implante intravitreode dexametasona) sin observarse ningun
cambio estadisticamente significativo entre grupos. Se realizé una prueba t de Student no
pareada con correcciéon de Welchs en donde un valor de p<0.05 se considerd una diferencia

estadisticamente significativa.
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Con respecto al numero de inyecciones que se requirieron en el transcurso
del estudio en el grupo A se colocaron en promedio 3.9 (rango: 3 — 5 inyecciones
por 0jo) mientras que en el grupo B solo se aplicd 1 inyeccion.

Agudeza visual
La AVMC inicial en el grupo A se encontré en un rango de 0.3 — 1.3 en escala

de LogMAR (20/40 — 20/400) con un promedio de 0.7 (20/100), a los 3 meses del
inicio del tratamiento tuvo un promedio de 0.5 (20/60; p=0.45) el cual no fue
significativo. Después de los 6 meses de haber iniciado el tratamiento se encontrd
una mejoria con un promedio de 0.2 (20/30 p=0.003) por lo cual resulta una p<0.05
estadisticamente significativa.

Con respecto al grupo B el rango fue de 0.4 — 1.3 (20/50 — 20/400) con un
promedio de 0.8 (20/125), sin embargo no se encontrdé una mejoria significativa en
la AVMC a los 3 meses y a los 6 meses posterior al implante, observandose un
promedio a los 3 meses de 0.7 (20/100; p=0.16) y a los 6 meses de 0.7 (20/100
p=0.16).

Cuando comparamos ambos grupos no se encontrd una diferencia
significativa a los 3 meses entre ambos tratamientos (p=0.22), pero a los 6 meses
si se encontr6 una diferencia significativa entre ambos tratamientos (p=0.047)
(Figura 2).

17
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Figura 2. Cambios de la AV (escala logMar).

En la grafica, se observan los cambios en la AV, demostrando una mejoria a los 6 meses
(Grupo A, Ranibizumab) con una p<0.05. No se encontraron diferencias significativas a los
distintos tiempos en el Grupo B (Implante intravitreo de dexametasona). Al comparar entre
grupos se encontré que el grupo A tuvo una mejoria significativa a los 6 meses comparando
con el grupo B (p<0.05). Se realizé una prueba U de Mann Whitney en donde un valor de

p<0.05 se consideré una diferencia estadisticamente significativa.

Grosor macular central
Con respecto al GMC en el grupo A se obtuvo un promedio de GMC inicial

de 381.7+52.9um (308 — 463um) a los 3 meses se encontré un promedio de
356.8+42.2um (p=0.2) y a los 6 meses de 340+77.06um (p=0.2) sin mostrar cambios

significativos en ambos tiempos.

En el grupo B se observo que el GMC inicial promedio fue de 570+306um
(260 — 912um), sin encontrar cambios significativos a los 3 y 6 meses
(301.3+57.98um) y (365+76.27um) (p=0.5).
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Al comparar ambos grupos en los distintos tiempos no se encontré ningun
cambio estadisticamente significativo (Inicial p=0.192; 3 meses p=0.143 y 6 meses
p=0.429) (Figura 3).
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Figura 3. Cambios en el GMC (en um).

En la grafica, se observan los cambios en el GMC, sin observarse ningun cambio
significativo en los distintos tiempos analizados en ambos grupos, ni tampoco al comparar
entre grupos. Se realizé una prueba U de Mann Whitney en donde un valor de p<0.05 se

consider6 una diferencia estadisticamente significativa.

En relacion a las complicaciones en el grupo de ranibizumab 5 pacientes
fueron faquicos sin encontrar cambios o alteraciones en el cristalino durante el
seguimiento, mientras que en el grupo de implante de dexametasona solo un

paciente era faquico y no se encontraron cambios durante el seguimiento.
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En cuanto a la PIO, en un inicio en el grupo A se encontré un PIO promedio
de 15+2.7 mmHg (13 — 21mmHg), la cual a los 3 meses no tuvo un cambio
significativo 15.5+2.3 mmHg (p=0.5), a los 6 meses se observo un incremento en la

PIO sin que este fuera significativo de 18+2.4 mmHg (p=0.2).

En el grupo que se le coloco implante de dexametasona, se observé que la
PIO inicial promedio fue de 13.7+3.2 mmHg (10 — 16mmHg), sin presentar cambios
significativos a los 3 meses 16£2mmHg (p=0.25), y a los 6 meses 14+2mmHg
(p=0.5). (Figura 3). Sin embargo, a pesar de no haberse encontrado cambios
significativos un paciente en el grupo de implante de dexametasona tuvo incremento
en la PIO al mes y a los 2 meses teniendo que utilizar un hipotensor por 2 meses
(timolol 5 mg, 2 veces al dia) normalizandose a los 3 meses sin tener que seguir

usando medicamento hipotensor. No se reporté ninguna otra complicacion.

Al comparar ambos grupos en los distintos tiempos no se encontré ningun
cambio estadisticamente significativo (Inicial p=0.453; 3 meses p=0.343 y 6 meses
p=0.054)
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Figura 4. Cambios en la PIO (en mmHg).

En la grafica, se observan los cambios en la PIO, sin observarse ningin cambio significativo
en los distintos tiempos analizados en ambos grupos, ni tampoco al comparar entre grupos.
Se realiz6 una prueba U de Mann Whitney en donde un valor de p<0.05 se consideré una

diferencia estadisticamente significativa.
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Discusion

El estudio mostré una mejoria significativa en la AVMC en el grupo tratado
con ranibizumab a los 6 meses, no asi en el grupo de implante de dexametasona.
Augistin A. J y colaboradores [28] realizaron un analisis de subgrupos de los
resultados del estudio MEAD, reportando una mejoria significativa en resultados
visuales en pacientes tratados previamente con laser, anti-VEGF, acetato de
triamcinolona o combinacion de 2 o mas tipos de terapia, el porcentaje de ganacia
de mas de 15 letras en el subgrupo de los pacientes tratados con anti-VEFG fue del
28% versus 7.7% en el grupo simulado, sin embargo no especifican el tipo de anti-
VEGF con el que fueron tratados los pacientes, aunque en nuestro estudio no
reportamos el porcentaje de pacientes que mejoraron su AV, sino los cambios de
AV. He Ye y colaboradores [29] realizaron un estudio de metaanalisis donde
comparan el efecto del implante intravitreo de dexametasona contra anti-VEGF a
los 6 y 12 meses, reportando una mejoria visual similar en ambos grupos sin
encontrar una diferencia estadisticamente significativa, sin embargo en nuestro

estudio a los 6 meses si encontramos esta mejoria.

Respecto el GMC no se encontré una disminucion significativa a los 3 y 6
meses respecto a la inicial en ambos grupos. He Ye et al. [29] reportaron un
disminucién en el GCM en el grupo de implante con dexametasona significativa
contra el grupo de anti-VEFG a los 6 meses, pero esta superioridad se dejo de
observar a los 12 meses de tratamiento, pese a que en nuestro estudio se encontrd
una disminucion mayor a los 3 meses en el grupo de implante intravitreo de
dexametasona comparado con el grupo de ranibizumab no se encontré6 una
diferencia significativa como lo reportan He Ye et al. [29]. Sin embargo Dutra
Medeiros M y colaboradores [30] estudiaron los resultados del implante intravitreo
de dexametasona para el EMD persistente al mes, 3 y 6 meses obteniendo una
mejoria estadisticamente significativa contrario a lo que encontramos nosotros,

pudiéndose deber a la muestra pequefa de nuestro estudio.

En relacion a las complicaciones y efectos adversos ambos grupos
demostraron mostrar un perfil de seguridad con pocos efecto adversos, a pesar de
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que en el grupo de implante intravitreo de dexametasona 1 paciente tuvo aumento
de la PIO la cual se control6 con tratamiento hipotensor y se regularizé a los 3 meses
sin necesidad de tratamiento tépico. Ye, Ren Xin-jun-Ren y Hu Bo-jie [29] reportan
en todos los casos un aumento de la PIO después de la inyeccidén del implante de
dexametasona y el anti-VEGF, a pesar de que se encontré un aumento en la PIO
en nuestro estudio, esta se mantuvo dentro de rangos <21 mmHg. Boyer David S y
colaboradores [25] reportan que un tercio de los implante en cada uno de sus grupos
de tratamiento tuvieron un aumento significativo en la PIO, la cual volvio a los niveles
de referencia a los 6 meses después de cada inyeccion, similar a nuestro caso
reportado.

Este estudio tiene algunas limitaciones. En particular, el tamafo de la
muestra, mas aun en el grupo de implante de dexametasona por lo que es dificil

llegar a conclusiones solidas.

Conclusion

* El ranibizumab mostré una tendencia hacia una mejoria significativa en la
AVMC a los 6 meses posteriores de tratamiento en comparacion con el
implante de dexametasona no mostré cambios significativa en la AVMC en
el transcurso del estudio.

* El ranibizumab y el implante intravitreo lograron una disminucion en el GMC
durante el estudio, a pesar de ello, no se encontré una diferencia significativa
entre ambos grupos.

* El implante intravitreo de dexametasona y el ranibizumab mostraron ser
tratamientos seguros y con pocas complicaciones para el tratamiento del

edema macular diabético.
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Perspectivas del trabajo

* Ciertamente se espera poder aumentar el numero de muestra para ambos
grupos, asi también poder ampliar el seguimiento a estos pacientes.
* Seria conveniente comparar el ranibizumab con otros tratamientos para el

EMD persistente.
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Anexos

Anexo 1

HOSPITAL
dela LUZ

DESDE 1876

CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO
INFORMACION PARA PARTICIPAR EN
PROTOCOLO DE INVESTIGACION

FUNDACION HOSPITAL NUESTRA SENORA DE LA LUZ, IAP

INSTITUCION DE ASISTENCIA, DOCENCIA E INVESTIGACION

En esta institucidon se desarrollan investigaciones que forman parte de nuestro quehacer cientifico.
Las caracteristicas de su padecimiento son consideradas de interés para participar en este estudio
de acuerdo a las especificaciones siguientes:

Datos generales

Datos del paciente

Nombre:

Fecha de nacimiento:

Expediente clinico
No.

Meédico informante
(investigador principal):

Dr. Jesus Vidal Gutiérrez Rossainz Firma:

Diagndstico

Datos de la investigacion

Evaluacién a corto plazo del tratamiento con corticosteroide

Nombre del intravitreo contra anti-VEGF para el edema macular diabético

protocolo persistente en pacientes tratados con tres dosis de previas de
Anti-VEGF

Investigadores Dr. Jorge Arturo Sanchez Ramos.

Justificacion y
objetivos

Comparar los resultados visuales y grosor central macular del
implante intravitreo de dexametasona con el ranibizumab
intravitreo en el tratamiento de edema macular diabético
persistente.

Periodo de estudio o
duracion

Abril del 2018 a febrero del 2019.

Descripcion de los
métodos a emplear y
Su propdsito

Se evaluara la agudeza visual, presidn intraocular, el espesor
macular central por OCT.
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Se inyectara ranibizumab (0,5 mg) o implante de dexametasona
(0,7 mg) intravitrea en condiciones estériles.

Beneficios
esperados:

Disminucién del grosor central macular y mejoria visual.

Riesgos o molestias:

Los riesgo reportados en el consentimiento informado para cada
uno de los medicamentos.

Grupo de control

En caso de que la presente investigacion incluya un grupo de
control, la seleccidén de los participantes se sujetara a un proceso
estrictamente aleatorio e imparcial, privilegiando la prevencién
de cualquier riesgo o dafio para sus integrantes.

Los gastos de la investigacion seran cubiertos parcialmente por la

Gastos s
Institucion.
Su identidad y la informacién que proporcione como parte de
esta investigacion serdn tratadas bajo criterios de
Confidencialidad confidencialidad. En caso de que los resultados exijan su

identificacidon, previamente se le solicitard la autorizacién
correspondiente.

Dudas, aclaraciones
y actualizacion

El participante tendra derecho a recibir respuesta a cualquier
pregunta y aclaracion a cualquier duda acerca de los
procedimientos, riesgos, beneficios y otros asuntos relacionados
con la investigacién y su tratamiento.

Asimismo, durante el presente estudio le proporcionaremos
informacidén actualizada sobre su estado de salud para que esté
en posibilidad de decidir si continua participando.

Es importante que sepa que retirar su participacién no afectard
su atencion en el hospital.

Consentimiento

Por este medio manifiesto mi satisfaccion con la informacion recibida y, consciente de las
especificaciones y en qué consiste la investigacién descrita en este documento, sus beneficios,
riesgos y consecuencias, otorgo mi consentimiento para incorporarme a ella, asumiendo el
compromiso de (1) asistir puntualmente a las citas que se me indiquen y (2) proporcionar
verazmente la informacién de mi evolucién en la forma y periodicidad que se requiera.
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Asimismo, entiendo que puedo retirarme de esta investigacion voluntariamente en cualquier
momento sin mayor requisito que la manifestacion al investigador principal o a la Direccién

Médica de este hospital.

Ciudad de México.a ___ de de

Firma del paciente

Testigos
Nombre y firma Nombre y firma
Domicilio: Domicilio:
Relacion con el paciente: Relacion con el paciente:
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