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1. HIPOTESIS:

Demostrar la eficacia del implante intravitreo de dexametasona en el tratamiento del Edema
Macular Quistico post cirugia de cataratas.

1.

2. OBIJETIVOS:

Determinar el cambio de agudeza visual en pacientes tratados con implante intravitreo de
dexametasona por edema macular quistico (EMQ) postquirdrgico refractario posterior a
tratamiento médico con AINEs.

Determinar el cambio del grosor central de la retina en el area foveal en pacientes tratados
con implante intravitreo de dexametasona por EMQ post cirugia de cataratas.

Valorar los cambios de presién intraocular en pacientes tratados con implante intravitreo de
dexametasona por EMQ post cirugia de cataratas.

3. INTRODUCCION
3.1. ANATOMIA RETINIANA:

3.1.1. ORIGEN EMBRIOLOGICO: Procede de una evaginacion bilateral del prosencéfalo
Ilamada vesicula dptica primaria.

3.1.2. ESTRUCTURA MACROSCOPICA: En la superficie de la retina se pueden observar
macroscépicamente diferentes estructuras:

* ORA SERRATA: Es el limite de la retina. Existe una ora serrata nasal o medial y
una ora serrata lateral o temporal. Por delante de la ora serrata la retina que
compone la porcidn ciliar y la porcién iridea de la retina no es fotosensible.

«  PAPILA O DISCO OPTICO: (Figura 1: Nimero 1) La papila del nervio dptico es
la zona donde el nervio entra en el globo ocular. Estd situado unos 3
milimetros medialmente al polo posterior del ojo. En la papila no existen
fotorreceptores, por lo que se llama punto ciego.

»  MACULA: (Figura 1: Nimero 2) Es la porcién de la retina entre las arcadas
vasculares situada temporal a la macula. La macula contiene unos pigmentos
xantdfilos como la luteina y la zeaxantina (amarillos) y por eso se llama
macula litea.

» FOVEA: (Figura 1: Numero 3) Es la zona central de la macula. Esta situada a
unos 2,5 mm o 17 grados del borde temporal de la papila éptica, donde la
superficie de la retina esta deprimida y es poco profunda. Presenta un mayor
numero de células ganglionares, con una distribucién mas regular y precisa
de los elementos estructurales, especialmente de conos y bastones. Los vasos
sanguineos rodean a la févea por su parte superior e inferior, mientras que
dentro de ella sélo existen pequefios capilares. En el mismo centro de la
fovea (FOVEOLA), en un area de unos 0,5 mm de diametro, no existen
capilares para aumentar al maximo la transparencia de la retina. Sélo se ve



con precision la porcion de la imagen de un objeto externo que cae sobre la

fovea(1).

Figura 1: Retinografia ojo izquierdo: 1Papila, 2 Mdcula, 3 Fovea

3.1.3. ESTRUCTURA MICROSCOPICA: En el estudio histoldgico de la retina se
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3.2. TOMOGRAFIA DE COHERENCIA OPTICA (OCT):

El OCT es una de las herramientas mas revolucionarias en el diagndstico oftalmolégico (figura 3) de
los dltimos afios ya que permite analizar las estructuras de la retina a un nivel casi histolégico, sin
necesidad de contactar con el globo ocular. Puede realizarse de forma rutinaria durante la consulta,
lo que ha hecho que en la actualidad sea la prueba de eleccidn para el seguimiento para pacientes
con sindrome Irvine-Gass. El grosor de la retina macular medido mediante OCT es un parametro
objetivo fundamental para valorar la respuesta al tratamiento y la evolucién de pacientes con
EMQ(3).

Se pueden observar entre 8 y 9 capas de la retina en cortes de profundidad axial de alrededor de
2mm que incluyen las capas mas internas de la coroides, retina y estructuras vitreas posteriores. Los
cortes a nivel del nervio dptico proporcionan imagenes de alto valor acerca de la capa de fibras
nerviosas, la retina peripapilar y la morfologia del disco dptico.

A partir de la tercera generacién de OCT, se han dividido en dos lineas fundamentales: los que
aportan imagenes sobre el polo posterior (retina, nervio dptico y vitreo) y los que las realizan sobre el
polo anterior (imdgenes del espesor corneal y sus estructuras, imagenes del angulo iridocorneal, cara
anterior del cristalino, etc.)

El principio basico de funcionamiento de esta tecnologia es la interferometria de baja coherencia.
Estas imagenes se forman por la suma de multiples imagenes lineales que se unen para formar una
imagen bidimensional de barrido, que es una de las fundamentales ventajas que esta tecnologia
presenta(4).

En el EMQ el OCT muestra una retina engrosada con cavidades intrarretinianas hiporreflectivas
correspondientes a los quistes de liquido. La tecnologia espectral permite localizar los quistes
principalmente en la capa plexiforme externa de la retina. En casos avanzados la distorsidn
anatomica del neuroepitelio es grande y los quistes pueden abarcar casi todo su grosor siendo
frecuente la aparicién de un desprendimiento seroso macular junto con pequefios quistes a nivel de
la capa plexiforme interna (figuras 4A, 4B y 5). En las cavidades quisticas puede aparecer material
hiperreflectivo en pequefia cuantia como consecuencia del depédsito de material inflamatorio(3).

El mapa macular muestra un engrosamiento del neuroepitelio mds marcado en los sectores centrales
y menos prominente en los periféricos, lo que coincide con el engrosamiento detectado en el mapa
macular tridimensional(3).

La preservacion de la arquitectura de las capas externas de la retina y los fotorreceptores se
relaciona con una mejor agudeza visual final. Tipicamente en los momentos iniciales de formacioén de
los quistes estos tienen una forma redonda y globular que se elonga su crecimiento(3).

Una vez el tratamiento ha comenzado y los quistes comienzan a disminuir de tamafio se hacen mas
esféricos y los de pequefio tamafio desaparecen. Se piensa que la variacion de la forma y tamafio de
los quistes segln su evolucidn tiene relacidn con la capacidad de las células de Miiller de delimitar el
edema y sufrir cierta elongacién al aumentar de tamafio(3).



Figura 3:

Figuras 4A y 4B: Corte horizontal macular a nivel foveal de un paciente con sindrome de Irvine-Gass. Destacan una pérdida
de la depresion foveal y grandes quistes hiporreflectivos de forma ovoidea en la plexiforme externa e interna(3).

Figura 5: Corte horizontal a nivel macular de un paciente con disminucion progresiva de vision 5 semanas tras la cirugia de
catarata. En la imagen destacan una pérdida de la depresion foveal, grandes quistes ovoideos a nivel de la plexiforme
interna y externa y un desprendimiento focal del neuroepitelio macular(3).



3.3. EDEMA MACULAR QUISTICO (CISTOIDE):

Es el resultado de la acumulacién de liquido en las capas plexiforme externa y nuclear interna de la
retina alrededor de la foveola y la formaciéon de cambios similares a quistes rellenos de liquido. El
edema macular cistoide es un trastorno frecuente e inespecifico que puede suceder con cualquier
tipo de edema macular(5).

Es causado por una respuesta inflamatoria iniciada por mediadores de la inflamacién durante y
después de los procedimientos quirdrgicos causando alteraciones en la barrera hemato-rretiniana(6).

Mientras la mayoria de casos se resuelven espontdneamente, algunos pacientes desarrollan perdida
visual permanente que normalmente ocurre en las 3-12 semanas posteriores a la cirugia, pero el
comienzo puede ser después de meses e incluso afos.

La angiografia con fluoresceina es considerada el “Gold santandard” para el diagnéstico del EMQ. No
obstante la imagen de la retina obtenida por el OCT es de gran calidad, ademas el OCT permite
cuantificarlo y realizar seguimiento, siendo una prueba menos invasiva(7).

Es la principal causa de reduccién de agudeza visual después de un proceso de cirugia
oftalmoldgica(8).

Aparece por el efecto de prostaglandinas liberadas por la activacion inflamatoria del polo anterior
después de cirugia de cataratas(3).

3.3.1. TIPOS DE EDEMA MACULAR QUISTICO:

* EMQ CLINICAMENTE SIGNIFICATIVO: Se caracteriza por pérdida visual por debajo
de 0,5 acompafiado de edema macular diagnosticado por biomicroscopia de
fondo de ojo(3).

« EMQ SUBCLINICO: Se caracteriza por no estar acompafiado de pérdida de agudeza
visual, ni sintomas, sélo se puede diagnosticar mediante OCT o angiografia. No
hay sintomas, pero si signos de edema macular(3).

3.3.2. SIGNOS CLiNICOS:

* La incidencia varia entre ojos sanos o con patologia previa (como obstruccion
venosa o diabetes). Tanto en ojos sanos como con patologia previa la incidencia es
mayor si existe una complicacion durante la cirugia de la catarata (Rotura capsular
posterior, lesidn iridiana, colocacién de hapticos de la lente intraocular (LIO) fuera
del saco...)(5).

* La biomicroscopia con lampara de hendidura muestra pérdida de la depresion de
la févea, engrosamiento de la retina y multiples dreas quisticas en la retina
sensorial (figura 6)(5).



Figura 6: Edema macular cistoide con biomicroscopia(5)

* En los casos precoces, los cambios quisticos pueden ser dificiles de distinguir, y el
principal hallazgo es un punto amarillo en la foveola o la pérdida del reflejo foveal.
El diagndstico se confirma mediante la angiografia y el OCT(5).

3.3.3. ANGIOGRAFIA: Es una prueba que consiste en inyectar un contraste (fluoresceina
en nuestro caso) en la vena antecubital del brazo y tomar fotografias o videos
mediante una cadmara con filtros especificos que permitan pasar la fluoresceina
previamente activada mediante una luz con determinada longitud de onda(5).

3.3.3.1. La fase arteriovenosa muestra hiperfluorescencia parafoveal leve debida a
extravasion precoz (figura 7)(5).

Figura 7 Fase arteriovenosa (EMQ)(5)

3.3.3.2. La fase venosa tardia muestra aumento de la hiperfluorescenciay
coalescencia de las extravasiones focales (figura 8)(5).



Figura 8 Fase venosa tardia (EMQ)(5)

3.3.3.3. La fase tardia muestra un patdn de hiperfluorescencia en “pétalos de flor”,
causado por acumulacién del colorante en espacios microquisticos en la capa
plexiforme externa de la retina, con su alineacién radial de las fibras
alrededor del centro de la foveola (figura 9)(5).

Figura 9 "Pétalos de flor"

3.3.4. ETIOLOGIA:

e Tras cirugia de catarata: El edema macular cistoide es raro después de una cirugia
sin complicaciones y suele resolverse de forma espontanea(5).

>
Factores de riesgo: implantacién de una lente intraocular en la cdmara

anterior, implantacién de una lente secundaria, complicaciones operatorias
como rotura capsular posterior, pérdida de vitreo e incarceracién del vitreo
en el lugar de la incisiéon, diabetes y una historia de edema macular cistoide
en el otro ojo.

La maxima incidencia tiene lugar al cabo de 6-10 semanas tras la cirugia,
aunque el intervalo puede ser mucho mas largo.

* Enfermedad vascular retiniana: Retinopatia diabética, oclusién de la vena
retiniana, telangiectasia retiniana idiopatica, macroaneurisma de la arteria
retiniana y retinopatia por radiacién(5).



Enfermedad inflamatoria intraocular: Uveitis intermedia, retinocoroidopatia en
perdigonada, coroiditis multifocal con panuveitis, toxoplasmosis, retinitis por
citomegalovirus, enfermedad de Behget y escleritis(5).

Después de otros procedimientos quirurgicos: Capsulotomia con laser YAG,
crioterapia retiniana periférica y fotocoagulacién con laser. El riesgo de edema
macular cistoide se reduce si la capsulotomia se retrasa durante 6 meses o mas
después de la cirugia de catarata. Raramente se puede producir edema macular
cistoride después de procedimientos esclerales, queratoplastia penetrante vy
cirugia filtrante de glaucoma(5).

Inducido por farmacos: Adrenalina al 2% tdpica, especialmente en el ojo faquico,
latanoprost tépico y acido nicotinico sistémico(5).

Distrofias retinianas: Retinitis pigmentaria, atrofia gyrate y edema macular
cistoide heredado de forma dominante(5).

Sindrome de traccion vitreorretina: Se caracteriza por separacién vitrea periférica
parcial con adhesidn posterior persistente a la macula. Esto da lugar a vectores de
traccion anteroposterior es frecuente y puede responder bien a la vitrectomia(5).

Membranas epirretinianas maculares: Pueden causar en ocasiones edema
macular cistoide por alteracion de los capilares perifoveales. La reseccion
quirargica de la membrana puede resultar beneficiosa en casos seleccionados(5).

3.3.5. INCIDENCIA DEL EDEMA MACULAR QUISTICO:

Con las mejoras tanto en la cirugia de cataratas como en los instrumentos usados en ella, sobre todo
con la reduccidn del tamafo necesario para la incisién durante la facoemulsificacion, la incidencia del
EMQ ha disminuido considerablemente(3).

El EMQ clinicamente significativo con reduccion de agudeza visual y metamorfopsias sélo ocurre en
el 1-2% de los pacientes(3).

No obstante, el EMQ subclinico (sin deficiencia visual) es detectado en al menos el 30% de los
pacientes con angiografia postquirdrgica y un 11-41% con OCT aun con la administraciéon de
tratamiento preventivo que consiste en anti-inflamatorios no esteroideos(3).

3.3.6. FACTORES DE RIESGO:

COMPLICACIONES EN LA CIRUGIA DE CATARATA: Como la rotura de la capsula
posterior, pérdida de humor vitreo, lesiones iridianas o colocacion de los hapticos
de la LIO fuera del saco(6).



* EDAD: (Sin factores de riesgo identificados) La incidencia de edema macular
pseudofaquico es mas alta en personas mayores(9).

* SEXO: El aumento de incidencia atribuido al género masculino no se ha podido
demostrar en otros estudios. No estd claro porqué los hombres tienen mas
factores de riesgo(9).

» DIABETES: Los pacientes no diabéticos, pero con factor de riesgo de diabetes
tienen mayor posibilidad de tener edema macular pseudofaquico.

Si el paciente tiene retinopatia diabética, el grado de esta también se considera
factor de riesgo. Aunque no haya retinopatia diabética el factor de riesgo
aumenta(9).

+  MEMBRANA EPIRRETINIANA POSTCIRUGIA: Es la condicién que mas riesgo
conlleva en pacientes no diabéticos. Se sospecha que puede haber muchos
pacientes con membrana epirretiniana en el preoperatorio porque es inusual
examinar la macula con OCT antes de la rutina de cirugia de cataratas(9).

* USO DE RETRACTORES DE IRIS
LA PRESENCIA DE OCLUSION DE VENAS

*  HISTORIA DE UVEITIS

ELUSO DE PROSTAGLANDINAS PARA EL TRATAMIENTO DE OJO SECO Y DE
GLAUCOMA(8).

En un estudio en el que se analizaron 81.984 ojos en los que se realizé cirugia de cataratas se observd
qgue la incidencia de EMQ con retinopatia diabética fue del 7,27%, en los ojos que recibieron
fotocoagulacién panretinal y estable retinopatia diabética proliferativa previa a la cirugia la incidencia
del EMQ fue del 10,63%, en los pacientes con retinopatia diabética proliferativa la incidencia fue de
12,07% y en la no proliferativa del 7,69%, y en los pacientes con diabetes mellitus, pero sin
retinopatia diabética la incidencia fue del 2,15%(9).

La incidencia de EMQ con patologia previa de membrana epirretiniana fue del 6,53%, con oclusion
venosa 5,22%, con retinopatia diabética previa fue del 4,58%, con uveitis fue del 3,36%, con
complicaciones en la cirugia de rotura capsula posterior/pérdida de vitreo fue 3,05%, en los pacientes
gue estaban en tratamiento de prostaglandinas la incidencia del EMQ fue del 1,30%, en pacientes
con miopia alta fue del 0,95% y en pacientes con DMAE seca previa la incidencia fue 0,92%(9).
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3.4. TRATAMIENTO DEL EMQ:

El tratamiento puede requerir varios escalones segun su gravedad y evolucién a la cronicidad que
presente en el tiempo. Evaluaremos como pardmetros de gravedad fundamentalmente los

siguientes:

Estos

La clinica del paciente, sensacion de baja agudeza visual central y/o metamorfopsia que en
ocasiones no se correlaciona con la agudeza visual tomada

Disminucién de agudeza visual

Morfologia, extensidn y grosor del edema macular pseudofaquico en la OCT
Imagen y extensidn del edema en la angiografia

Evolucion a la cronicidad(3)

pasos en el tratamiento incluyen desde la instilacion de colirios antiinflamatorios no

esteorideos (AINEs) y/o corticoides, inyecciones perioculares o intraoculares, hasta la vitrectomia por
pars plana en casos seleccionados (Esquema 1)

ESCALON 1: ESCALON 2: ESCALON 3: ESCALON 4:
Tratamiento —> Inyecciones — | Inyecciones —» | Tratamiento
médico topico perioculares intravitreas quirdrgico

Esquema 1: Escalones del tratamiento(3).

ESCALON 1: TRATAMIENTO MEDICO:

FARMACOS TOPICOS: Debemos considerar el uso de farmacos tépicos que pueden
presentar un buen perfil de eficacia sobre el control de esa patologia. En la
actualidad, se encuentra bastante extendida la asociacion de un colirio
antiinflamatorio no esteroideo junto con otro con actividad corticoidea(3).

Los colirios AINEs mas utilizados son 4: Diclofenaco sédico 0,1%, Ketorolaco
trometamina 0,5%, Nepafenaco 0,1% y Bromfenaco sédico 0,09%.

Entre los efectos adversos que deben ser considerados destacan sensacién inmediata
de quemazdn, hiperemia conjuntival, reacciones de hipersensibilidad y otros sobre
cornea como queratitis punteada superficial, infiltrados o defectos epiteliales,
incluso muy infrecuentemente fendémenos de melting corneal(3).

En cuanto a los corticoesteroides, han sido administrados por diversas vias entre las
que se incluyen intravenosa, oral, periocular, intravitrea y topica(3).

FARMACOS SISTEMICOS: se considera la acetazolamida como un farmaco cuyo empleo
parece tener cierta vigencia en el manejo de la patologia que nos ocupa(3).
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Un analisis de la bibliografia muestra alguna serie muy limitada sobre su eficacia,
teniendo ademas su empleo restringido en el tiempo dados sus efectos secundarios

a medio/largo plazo(3).

«  ESCALON 2: ADMINISTRACION DE FARMACOS PERIOCULARES:

Siempre que no consigamos un control del EMQ ni de sus sintomas debemos plantearnos la
administracidn de farmacos perioculares, corticoesteroides(3).

Se pueden considerar varias vias como transeptal, retrobulbar, subconjuntival o
subtenoniana posterior. Por lo general, la via subtenoniana con una buena técnica donde se
consiga el confinamiento total o subtotal del farmaco a nivel de la esclera posterior es mucho
mas eficiente que una inyeccidn transeptal a través de la piel del parpado(3).

«  ESCALON 3: INYECCIONES INTRAVITREAS:

Destacan los corticoesteroides como principales agentes(3).

La aplicacion intravitrea de nuevos sistemas de liberaciéon controlada con dexametasona, en
la actualidad con indicacidon reconocida en patologias vasculares de la retina y edema
macular debido a uveitis, parece ofrecer mucho mejor margen de seguridad en el desarrollo
de estas complicaciones(3).

Dentro de este escalén de tratamiento, también ha sido ensayado el bevacizumab
intravitreo, con notables resultados en un ensayo, aunque no ha habido seguimiento a largo
plazo con este farmaco(3).

. ESCALON 4: TRATAMIENTO QUIRURGICO. CIRUGIA VITREORRETINIANA:
Este escaldn tiene dos indicaciones fundamentales:

-
Casos refractorios donde se pudieran evidenciar fendmenos de traccidn y otras anomalias
asociadas a nivel de la interfase vitreorretinana en la OCT macular.

Pseudofaquias complicadas con rotura de capsula posterior, LIOs con incarceracidn iridiana,
descentramientos de lentes que induzcan contacto con el iris, etc(3).

3.5. IMPLANTE INTRAVITREO DE DEXAMETASONA:

Es un implante intravitreo biodegradable de 0,7 mg de dexametasona corticoesteroide dentro del
vitreo, actta sobre los mediadores de inflamacion(10).

«  INDICACIONES TERAPEUTICAS:

| ]
Deterioro de la visién debido a edema macular diabético (EMD) en pacientes
pseudofaquicos, en pacientes en los que se considera que presentan una
respuesta insuficiente, o en los que no es apropiada la terapia no-corticoidea.

Edema macular después de una oclusidn de rama venosa retiniana (ORVR) u oclusidn
venosa retiniana central (OVCR)
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Inflamacion del segmento posterior del ojo que se presenta como uveitis no
infecciosa(10).

Es un implante intravitreo en aplicador de un solo uso y sdlo para administracién. Cada aplicador
debe utilizarse Unicamente para el tratamiento de un Unico ojo.

La inyeccidén intravitrea debe realizarse en condiciones asépticas controladas, entre las que se
incluyen el uso de guantes estériles, pafios estériles y un espéculo estéril para el parpado (o
equivalente)(10).

Inmediatamente después de la inyeccién de implante intravitreo de dexametasona, se debe utilizar
oftalmoscopia indirecta en el cuadrante en que se practicé la inyeccion a fin de confirmar que la
implantacion se ha realizado correctamente. La visualizacion resulta posible en la gran mayoria de los
casos(10).

Los pacientes con desgarro de la capsula posterior, como aquellos con lente en cdmara posterior y/o
aquellos que presenten una apertura en el iris al cuerpo vitreo (iridotomia) con o sin antecedentes de
vitrectomia, corren el riesgo de padecer un desplazamiento del implante hacia la camara anterior. El
desplazamiento del implante a la cdmara anterior puede provocar edema corneal. Un edema corneal
grave persistente puede progresar hasta necesitarse un trasplante de cérnea(10).

Debe monitorizarse a los pacientes después de la inyeccion a fin de que pueda iniciarse un
tratamiento temprano en caso de producirse una infeccion o un incremento de la presidn
intraocular(10).

Los acontecimientos adversos notificados con mayor frecuencia después del tratamiento con
implante intravitreo de dexametasona son los observados frecuentemente con el tratamiento
oftdlmico con esteroides o inyecciones intravitreas (Aumento P10, formacion de cataratas). Otras
reacciones adversas menos frecuentes, pero mas graves, incluyen endoftalmitis, retinitis
necrotizante, desprendimiento de retina y desgarro de la retina(10).

OTROS ACONTECIMIENTOS ADVERSOS:

«  PUEDE AFECTAR AL PARPADO CAUSANDO PTOSIS: En un estudio se detecté una ptosis con
una hendidura palpebral de 1mm. La ptosis era irreversible y no estaba acompafada de
midriasis ni de alteraciones significativas en la presion intraocular. No fue identificado otro
factor causante de la ptosis mas que el implante de dexametasona(11).

+  MIGRACION DEL IMPLANTE A CAMARA ANTERIOR: Pacientes pseudofaquicos con historia
de vitrectomia, incluso aquellos con iridectomia, es un gran riesgo para la migracidn del
implante intravitreo de dexametasona a la camara anterior y tener edema corneal(12).

«  TRACCION VITREOMACULAR: Es una complicacién inusual en la mécula. En un estudio un
paciente con retinopatia diabética proliferativa y vitreosquisis, después de la inyeccion de
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implante intravitreo de dexametasona la agudeza visual disminuyé a causa de una traccion
vitreomacular nuevamente formada que se pudd observar con el OCT(13).

*  FASCITIS NECROTIZANTE PERIORBITAL: Es una infeccidn bacteriana que afecta a la superficie
ocular con necrosis secundaria de la piel. En un estudio un paciente con edema macular
diabético tratado con implante intravitreo de dexametasona después del tratamiento tenia
sintomas de dolor de cabeza, edema periorbital, dolor de cabeza y vémitos. No hubo
reaccién en cdmara anterior o vitritis. Las complicaciones infecciosas son raras, pero también
fueron reportados dos casos de endoftalmitis(14).

4. MATERIAL Y METODOS:

Es un estudio descriptivo, observacional, retrospectivo, consecutivo que se ha realizado en el
Hospital Miguel Servet (Zaragoza).

Los pacientes analizados en el estudio fueron operados de cataratas en el “Centro de alto
rendimiento de cirugia de catarata en el hospitalario Nuestra Sefiora de Gracia” en los afos 2015 y
2016

De los 11.000 pacientes operados, los que presentaron EMQ postquirdrgico fueron diagnosticados
mediante agudeza visual y tomografia de coherencia dptica (OCT) y tratados con AINE (amfenaco
3mg) 1 gota cada 24 horas. En los casos que el tratamiento tdpico realizado con AINEs no fue
suficiente se remitieron a la seccidon de Retina médica del Hospital Miguel Servet para ser tratados
con inyecciones intravitreas de implantes de dexametasona 0,7 mg. Estas se realizaron si los
pacientes no tenian contraindicaciones por alguna patologia.

En caso de EMQ persistente después de una inyeccion de dexametasona se consideré inyectar otros
implantes adicionales en varias ocasiones hasta conseguir la resolucion.

El diagndstico de EMQ postquirdrgico se confirmd con angiografia fluoresceinica descartandose
aquellos casos de EM de otro origen (diabetes, trombosis previa, etc.)

En el diagndstico se realizaron las siguientes pruebas:

* Determinacion de la mejor AV con correccion

* Exploracion para detectar complicaciones intraoperatorias
* Examen del fondo de ojo

* OCTy angiografia con fluoresceina

En el seguimiento (1 mes después de la inyeccién de dexametasona, 3 meses, 6 meses, 12 meses, 18
meses) realizado a estos pacientes se hicieron las siguientes pruebas:

* Agudeza visual
« OCT
*  Presién intraocular
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Evaluamos la efectividad anatédmica del implante intravitreo de dexametasona midiendo el espesor
central de la macula cada mes y la tolerancia del implante determinando la PIO en cada una de las
visitas después de la inyeccion(8).

5. RESULTADOS:

Las caracteristicas de los pacientes en cuanto a edad, sexo, antecedentes personales, ojo afectado y
el seguimiento que se les realizd a cada uno de ellos se recogen en la tabla 1:

N2 de paciente | Edad Sexo | Antecedentes personales Ojo | Segumiento (meses)
1 84 F Alergia a Nolotil I 6
2 74 F HTA, artritis D 12
3 83 F Paralisis facial izquierda D 12
4 88 F DM, HTA I 12
5 69 M HTA D 3
6 86 F Cardiopatia D 12
7 75 F No RAMS, Diabetes, HTA I 18
8 75 F RAM: Aas Omeprazol I 18
9 85 M HTA (en tto), I 6

Tabla 1 Caracteristicas de los pacientes.

Las caracteristicas de los pacientes en cuanto a fecha de la cirugia de cataratas, diagndstico, fecha de
este diagndstico, numero de implantes intravitreos de dexametasona inyectados y el tratamiento
médico previo se recogen en la tabla 2:

NuUmero de
implante
Ne de Fecha Fecha de intravitreo de
paciente cirugia Diagndstico diagndstico dexametasona Tto. Previo
1 Sep-2015 EMQ Jun-2016 3 Amfenaco
Amfenaco, edemox,
2 Abr-2015 EMQ Jul-2015 2 boik, omeprazol
3 Jul-2015 EMQ Dic-2015 1 Amfenaco
4 Ago-2015 EMQ Nov-2015 1 Ranibizumab
5 Mar-2015 EMQ Jun-2015 1 Amfenaco
6 Feb-2016 EMQ May-2016 1 Amfenaco
Amfenaco, edemox,
7 Ene-2015 EMQ Mar-2015 3 boik, omeprazol
Ago-2015 EMQ Nov-2015 2 Amfenaco
Sep-2016 EMQ Dic-2016 1 Amfenaco

Tabla 2 Caracteristicas de los pacientes.

15



5.1. ANALISIS DESCRIPTIVO:

El estudio que hemos realizado consta de 9 pacientes que fueron operados en 2015 y 2016, con un
periodo minimo de seguimiento de 3 meses (tabla 1).

En cuanto al seguimiento realizado que depende de cada paciente del estudio, tuvimos un
seguimiento de 18 meses en 2 de los 9 pacientes, 12 meses en 4 de los 9 pacientes, 6 meses en 2
paciente, y 3 meses en el paciente restante.

La media de edad es 79,8 afios. Siete de los 9 pacientes del estudio son mujeres (77,78%) y 2 de ellos
son hombres (22,22%).

Sélo uno de los pacientes tiene diabetes mellitus (11,11%) y 5 tienen hipertension arterial (55,56%).

Con respecto al tratamiento todos los pacientes (44,44%) recibieron tratamiento con Implante
intravitreo de dexametasona (escaldon 3) ademas de tratamiento médico (escalon 1) (tabla 2).

CANTIDAD DE IMPLANTES INTRAVITREOS DE DEXAMETASONA
INYECTADOS EN CADA PACIENTE:

Numero de pacientes

5.2.

Numero de implantes
intravitreos de

dexametasona
5 1
2 2
2 3

Tabla 3 Cantidad de Implante intravitreo de dexametasona inyectados en cada paciente

5.3. ANALISIS DE AGUDEZAS VISUALES:

Recogemos en la siguiente tabla (Tabla 4) las agudezas visuales justo antes de las inyecciones de
implante intravitreo de dexametasona vy las posteriores segun el seguimiento.

AV 12 AV 18

N2 Paciente | AV inicial AV 1mes |AV 3 meses |AV 6 meses meses meses

1 0,05 0,1 0,1 0,1

2 0,16 0,05 0,4 0,4 0,5 0,5

3 0,3 0,4 0,8 0,8 0,8

4 0,4 0,4 0,5 0,5 0,6

5 0,4 0,4 0,4

6 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2

7 0,3 0,3 0,3 0,5 0,2 0,7

8 0,1 0,16 0,16 0,16 0,2 0,4

9 0,4 0,2 0,3 0,4

Tabla 4 Agudezas visuales




Se observa que 7 de los pacientes (77,78) experimentaron una mejoria de la agudeza visual, aunque
en algunos casos pasados los meses de tratamiento y por ello tuvo que recurrir al tratamiento con

implante intravitreo de dexametasona con el que se estabilizé la agudeza visual como la mayoria de

los pacientes. 2 de los pacientes se mantuvo con la misma agudeza visual en los que seguramente
seran necesarias mas inyecciones de implante intravitreo de dexametasona (Tabla 4, Graficos 1y 2).

Aunque no todos los pacientes experimentaron una mejoria en la agudeza visual, la mayor parte de

ellos si.

AVinicial AV1mes AV3 AV 6 AV 12 AV 18
meses meses meses meses

Grdfico 1 Agudezas visuales después del tratamiento (Pacientes de 1 a 5)
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Grdfico 2 Agudezas visuales después del tratamiento (Pacientes de 6 a 9)
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5.4. ANALISIS DE ESPESORES MACULARES:

Se analizaron los espesores maculares antes del tratamiento con implante intravitreo de
dexametasona y después segun el seguimiento de cada paciente, tal y como se recoge en la tabla 5.

Espesor

N2 Paciente | inicial (W) 1 mes 3 meses 6 meses 12 meses 18 meses
1 805 489 370 313
2 518 213 209 248 193 204
3 540 275 238 276 266
4 456 302 249 239 233
5 524 436 230
6 397 383 326 232 209
7 484 389 310 248 259 239
8 347 296 200 194 218 211
9 539 356 308 305

Tabla 5 Espesor macular

Todos los pacientes al final del seguimiento consiguieron un espesor normal macular (entre 200u y
300u) y mucho menor que el que tenian al ser diagnosticados con EMQ.

En todos los pacientes al inicio del seguimiento el espesor estd muy aumentado hasta llegar a
alcanzar un espesor de 800y (paciente 1), aunque en algunos pacientes esta cerca de 300 pu (tabla 5,
graficos 3y 4).

En todos los pacientes se observa una disminucidn progresiva del espesor macular durante los meses
de seguimiento hasta que este se vuelve normal (tabla 5, gréficos 3 y 4).

900

800

700

600

500

400

300

200

100

805

Espesor
inicial

1 mes

3 meses

6 meses

12 meses

18 meses

Grdfico 3 Espesor macular después del tratamiento (Pacientes de 1 a 5)
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Grdfico 4 Espesor macular después del tratamiento (Pacientes de 6 a 9)

5.5. ANALISIS DE MEDIAS:

Paciente 6

—&—Paciente 7

=@==Paciente 8

—@—Paciente 9

Inicial 1 mes 3 meses 6 meses 12 meses 18 meses
Agudeza 0,25667 0,24556 0,32889 0,38000 0,40000 0,65000
visual
Espesor 512,22222 348,77778 271,11111| 256,87500 229,66667 218,00000
macular

Tabla 6 Andlisis de medias de la agudeza visual y el espesor macular

Como la muestra del estudio es pequeia no procede realizar un analisis estadistico de los datos, pero
se observa que la media de agudeza visual aumenté después del tratamiento y que el espesor

macular disminuyé hasta alcanzar un valor normal (tabla 6).

En un futuro se deberia realizar un estudio con mayor cantidad de pacientes y durante un periodo
mas largo de tiempo para poder observar mejor la respuesta al tratamiento con inyecciones
intravitreas de dexametasona.
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5.6. ANALISIS DE LA PRESION INTRAOCULAR (PIO):

Se analizaron las presiones intraoculares de los pacientes antes y después del tratamiento segun el
seguimiento, estos datos se recogen en la tabla 6.

N2
Paciente | PIO inicial 1 mes 3 meses 6 meses 12 meses 18 meses

1 18 18 30 17

2 16 16 15 15 16 16

3 18 16 12 18 17

4 20 24 40 20 20

5 18 20 20

6 20 16 17 19 20

7 18 18 14 12 13 16

8 16 17 12 15 17 20

9 12 18 20 20

Tabla 7 Andlisis de la presion intraocular

Las complicaciones principales del tratamiento con implante intravitreo de dexametasona son
aparicién de cataratas y aumento de la presiéon intraocular. En nuestro caso al ser pacientes operados
de catarata sélo repercute el aumento de la presidn intraocular. En la tabla 6 se observa que sélo a 2
de los 9 pacientes del estudio le aumentd la presion intraocular después del tratamiento, pero
respondieron correctamente al tratamiento tépico con hipotensores(10).

6. DISCUSION:

Actualmente, los pacientes tienen altas expectativas tras la cirugia de cataratas. El EMQ
postquirdrgico tiene baja incidencia, pero puede haber dafio macular permanente y por ello
disminucién de agudeza visual. El sindrome de “Irvinne-Gass” y otros tipos de edemas maculares
postquirdrgicos pueden requerir un reto terapéutico ya que algunos casos pueden ser resistentes a la
terapia y no hay un consenso en el mejor manejo para ofrecer a los pacientes. No hay un tratamiento
para el EMQ o sindrome de Irvine-Gass establecido y por ello es dificil decidir cual es la modalidad de
tratamiento(15).

La muestra del estudio es pequeia lo que limita nuestro estudio, ya que la incidencia del EMQ es
muy baja respecto al numero de cirugias de cataratas realizadas. Ademas, en la actualidad con las
mejoras existentes tanto en la cirugia de cataratas como en los instrumentos usados en ella la
incidencia del EMQ ha disminuido considerablemente.

El EMQ clinicamente significativo con reduccion de agudeza visual y metamorfopsias sélo ocurre en
el 1-2% de los pacientes, pero el EMQ subclinico (sin deficiencia visual) es detectado en al menos el
30% de los pacientes con angiografia postquirurgica y un 11-41% con OCT aun con la administracién
de tratamiento preventivo que consiste en anti-inflamatorios no esteroideos(3).

En el estudio realizado se observa que el aumento de agudeza visual en los pacientes después del
tratamiento es considerable, pero en algunos pacientes necesitaron varias inyecciones de implante
intravitreo de dexametasona, ya que experimentaron recidivas.
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Se observd que el implante intravitreo de dexametasona tiene una mayor eficacia en cuanto a la
reduccion del espesor macular respecto al tratamiento médico. Ademas, el tratamiento médico con
AINEs (escaldn 1) tiene efectos adversos que deben ser considerados como:

* Sensacidn inmediata de quemazdn
* Hiperemia conjuntival
* Reacciones de hipersensibilidad

* Otros efectos adversos corneales como queratitis punteada superficial, infiltrados o defectos
epiteliales, incluso muy infrecuentemente melting corneal(3).

Ademads, el tratamiento con AINEs puede producir efectos secundarios sistémicos como:

* lrritacién cutdnea

* Dispepsia

* Broncoespasmo

* Asma

* Insuficiencia renal(16)

El tratamiento del EMQ con factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) no es tan eficaz como el
tratamiento con inyecciones intravitreas de dexametasona ya que en otros estudios se observd que
con este tratamiento, al igual que con AINEs la resolucidon obtenida y los beneficios no eran tan
eficaces(17).

Ademas en un estudio algunos pacientes tratados con factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGF) no experimentaron aumento de la agudeza visual, y otros necesitaron mas dosis del
tratamiento(18).

Se contempla la combinacidn de varios tratamientos para el EMQ, que ha dado resultados mas
eficaces que cada uno por separado, pero esto afade mads carga de medicamentos a nuestros
pacientes y con el uso de implante intravitreo de dexametasona se puede conseguir una mejora
equivalente.

Ademas, la aplicacion intravitrea de nuevos sistemas de liberacién controlada con dexametasona,
como el implante intravitreo de dexametasona parece ofrecer mucho mejor margen de seguridad en
el desarrollo de estas complicaciones.

Aunque en comparacion con el tratamiento médico con AINEs, las inyecciones con implante
intravitreo de dexametasona tienen una Unica limitacién que es el nimero de inyecciones que deben
ser administradas, para que la mejoria sea estable y no haya recidivas.

El tratamiento con inyecciones intravitreas de dexametasona puede ayudar a disminuir la cantidad
de tratamiento médico necesario y en consecuencia reducir la carga de medicacién en los pacientes,
ya que al ser personas operadas de cataratas son mayores y necesitan tomar medicaciones para
otros problemas sistémicos.

Por ello el tratamiento con inyecciones intravitreas de dexametasona es mds efectivo y conlleva
menos efectos secundarios, respecto al tratamiento médico con AINEs, edemox, boi-k, ya que tanto
en este estudio como en otros los efectos secundarios experimentados después del tratamiento con
implante intravitreo de dexametasona han sido minimos.
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En los resultados se observa que el espesor macular vuelve a ser el normal en el 100% de los casos,
pero la agudeza visual no llega a tener una recuperacién total, esto puede deberse al tiempo que
pasa entre que se realiza la cirugia de cataratas y cuando se diagnostica la enfermedad, ya que en
todos los pacientes este periodo es mayor a tres meses (tabla 2).

En dos de los pacientes del estudio la resolucidn anatémica se dio en el primer mes después de la
inyeccion de implante intravitreo de dexametasona, y en el resto a los tres meses después de la
inyeccion la macula ya poseia un espesor normal (tabla 5).

Por ello podemos decir que la eficacia del tratamiento con inyecciones intravitreas de implante
intravitreo de dexametasona en cuanto a la resolucién anatémica es alta, ya que en tres meses el
espesor es normal en la mayoria de pacientes.

En particular, a nivel de edema macular, la dexametasona liberada por el implante intravitreo reduce
la inflamacidn, inhibiendo el edema, la deposicion de fibrina, la fuga capilar y la migracidn fagocitaria.
Asimismo, inhibe la expresién del Factor de Crecimiento Endotelial Vascular, presente en elevadas
cantidades en el edema macular, y la liberacién de prostaglandinas y de otros potentes mediadores
del edema macular(19).

7. CONCLUSION:

En este estudio hemos analizado la eficacia del implante intravitreo de dexametasona en el
tratamiento del Edema Macular Quistico post cirugia de cataratas obteniendo resultados de
la agudeza visual y del espesor macular antes y después del tratamiento. Para comprobar la
toxicidad de este hemos medido la presion intraocular en nuestros pacientes.

El implante de dexametasona produce una mejora de la agudeza visual en la mayoria de los
pacientes de nuestro estudio.

En todos los pacientes el tratamiento con implante intravitreo de dexametasona redujo el
edema macular hasta conseguir un espesor normal.

La toxicidad del implante es baja ya que sélo hubo efectos secundarios en dos de los nueve
pacientes, pero estos respondieron correctamente al tratamiento con hipotensores.

La muestra del estudio es pequefia y por ello se deberian realizar mas estudios con un mayor
numero de pacientes y durante un periodo mas largo de tiempo para poder realizar andlisis
estadisticos mas completos.

Aunque no hay un consenso en el tratamiento para el EMQ se observa que la eficacia del
implante intravitreo de dexametasona es bastante alta y ademas los efectos secundarios en
comparacion con otras lineas de tratamiento son menores.
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