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CONCEPTO

El edema macular cistoide (EMC) es un acúmulo de fluido en la retina entre las capas 
plexiforme externa y nuclear interna alrededor de la fóvea, dando lugar a la formación de es-
pacios cistoideos. Cuando son de larga evolución, estos espacios tienden a unirse formando 
cavidades más amplias que pueden dar lugar a una pérdida irreversible de visión central (1).

ETIOLOGÍA

Una variedad de patologías puede causar un EMC (1-6):
– �Cirugía de catarata (Síndrome de Irvine-Gass) (2,3) o cualquier otra cirugía ocular. Un 

20 % de cirugías de cataratas desarrollan EMC y un 3% cursan con disminución de agu-
deza visual (4-6). Mayor incidencia en cirugías complicadas (incarceraciones vítreas o 
de iris y vitreorragias). El pico de incidencia se sitúa a las 6-10 semanas postcirugía.

– �Retinopatía diabética.
– �Vasculopatías: Oclusiones venosas retinianas, telangiectasias parafoveales, enfer-

medad de Coats.
– �Coroidopatía serosa central.
– �Procesos inflamatorios endooculares:
  • �Uveales: pars planitis, uveitis anterior/posterior
  • �Vasculitis retinianas (enfermedad de Eales, sarcoidosis, angeitis necrotizante, 

esclerosis múltiple, retinitis por citomegalovirus, Síndrome de Behçet)
– �Patología de la interfase vitreorretiniana: membranas epirretinianas, desprendi-

miento de vítreo posterior.
– �Retinopatía por radiacción.
– �Tumores intraoculares.
– �Distrofias retinianas hereditarias: retinosis pigmentosa.
– �Administración tópica de fenilefrina y análogos de prostalglandinas.
– �Crioterapia, fotocoagulación láser, capsulotomía o iridotomía YAG.
– �Enfermedades sistémicas: Hipertensión arterial, colagenopatías, maculopatía por 

ácido nicotínico.

FISIOPATOLOGÍA

Ruptura de la barrera hematorretiniana interna en la cual intervienen factores vaso-
génicos y citotóxicos (VEGF, PDGF, angiotensina II y prostaglandinas principalmente). El 
aumento de permeabilidad vascular de los capilares perifoveales da lugar a la formación 
de EMC. El fluido se acumula en la capa plexiforme externa de Henle. La estructura laxa y 
la disposición horizontal de sus fibras favorecen la formación de espacios quísticos entre 
las mismas (1).
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CLÍNICA

Síntomas

Disminución variable de agudeza visual según la gravedad del cuadro clínico. Puede 
acompañarse de metamorfopsias, así como ser asintomático, sobre todo el EMC pseu-
dofáquicos.

Signos

Principales

1. �Engrosamiento del área macular con o sin observación de quistes intrarretinianos 
en el área foveal. En la mayoría de los casos presentan una apariencia quística (es-
pacios cistoideos orientados radialmente desde el centro hacia la periferia macular).

2. Pérdida del reflejo foveal.
3. �Con luz aneritra puede observarse un patrón «en panal» que se corresponde con 

los espacios rellenos de fluido transparente.

Otros

1. �Agujero macular lamelar, consecuencia de la coalescencia de los espacios cistoi-
deos (EMC crónicos).

2. Pérdida del patrón vascular perifoveal.
3. �Tyndall vítreo celular y edema de papila (EMC asociados a patología inflamatoria 

grave).

DIAGNÓSTICO

1. �Historia clínica: Antecedentes de cirugía ocular reciente, así como de otras posi-
bles causas (diabetes, vasculopatías, inflamación ocular, ceguera nocturna, insti-
lación de colirios que contengan fenilefrina o análogos de prostaglandinas).

2. �Examen ocular completo que debe incluir una exploración de la periferia retiniana 
para descartar una uveítis intermedia, así como una exploración biomicroscópica 
del área macular.

3. �Angiografía fluoresceínica: Característicamente escape del colorante a nivel de la 
red capilar perifoveal en fases tempranas de la prueba acompañada de llenado 
y tinción en tiempos tardíos dando lugar a la imagen clásica en «pétalos de flor» 
(figs. 1a y 1b). El EMC angiográfico es más frecuente que el clínico (sintomático) (3).
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4. �OCT: Indicado y útil para la detección temprana de EMC, así como para el segui-
miento y valoración de la respuesta al tratamiento. Es una técnica no invasiva, 
rápida, objetiva y reproducible que permite medir el grosor macular y evidenciar 
los espacios quísticos (7,8) (fig. 2).

5. �OCT-A: no de gran utilidad ya que los espacios cistoideos pueden dar lugar a falsas 
interpretaciones de áreas de no perfusión (fig. 3).

Figura 1: a y b. Edema macular cistoide. Obsérvense las imágenes típicas en «pétalos de flor» 
(fóvea) y un gran número de microquistes más periféricos (1a) puestos de manifiesto mediante AGF.

Figura 2: OCT en el que se aprecian espacios cistoideos con afectación de la práctica totalidad de las 
capas de la retina entre las capas plexiforme externa e interna.

Figura 3: Angio-OCT en paciente con edema macular cistoide. Las imágenes «en face» ponen en 
evidencia los espacios cistoideos y su ubicación en la retina. Sin embargo, estos espacios podrían 

confundirse con áreas de no perfusión vascular.
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6. Otras:
   a) �Pruebas de laboratorio si existe sospecha fundada de diabetes no diagnosti-

cada.
   b) Electrorretinograma si sospecha de retinosis pigmentaria.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Fundamentalmente con la retinosquisis macular ligada al sexo (cromosoma X): Ha-
bitualmente es bilateral, simétrica, afecta por lo general a varones jóvenes y con fre-
cuencia se asocia a retinosquisis periférica. La angiografía fluoresceínica, a diferencia del 
EMC, no muestra hiperfluorescencia (escape y llenado) en los espacios quísticos.

TRATAMIENTO

Edema macular cistoide Pseudofáquico (Irvine-Gass)

1. �EMC asintomático: Observación. La mayoría de los casos de síndrome de Irvi-
ne-Gass se resuelven espontáneamente en un plazo de 6-12 meses (5,6).

2. Tratar la enfermedad de base (causa) siempre que sea posible.
3. �Interrumpir tratamientos con colirios cuya composición contengan fenilefrina y 

prostanoides, así como fármacos que contengan ácido nicotínico.
4. Tratamiento tópico.
5. �AINES: útiles en la prevención y tratamiento del EMC pseudofáquico. Ketorolaco 

y diclofenaco han sido ampliamente utilizados en terapia única o combinada con 
corticoides tópicos. Nuevos fármacos como el Nepafenaco y Bromfenaco presen-
tan la ventaja adicional de una mayor penetración corneal y distribución intrao-
cular (8-10) (fig. 4).

Figura 4: AGF en edema macular cistoide pseudofáquico (a). OCT del mismo paciente en el que 
se aprecian espacios cistoideos entre las capas plexiforme externa y nuclear interna (b). OCT del 

mismo paciente en el que se aprecia la desaparición de los espacios cistoideos tras tratamiento con 
AINES tópicos (c).
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6. �Corticoides: Prednisolona o dexametasona solos o en  combinación con AINES 
(10,11).

7. �Los tratamientos tópicos en general son prolongados y la duración deberá estar 
condicionada por la respuesta clínica.

8. �Considerar corticoides subtenon o intravítreos (triamcinolona, metilprednisolo-
na) en casos refractarios de cierta evolución (fig. 5) (11-12).

Edema macular cistoide secundario a otras causas

1. �Considerar corticoides sistémicos o inmunosupresores en EMC secundarios a 
uveitis posteriores o intermedias (13).

2. �Considerar acetazolamida oral especialmente en pacientes con retinosis pigmen-
tosa o uveítis. (14)

3. �La fotocoagulación láser (15) (fig.6) los anti VEGF intravítreos (fig.7), así como los 
dispositivos de liberación mantenida intravítrea de corticoides (fig.8), pueden ser 
útiles para el tratamiento del EMC diabético o secundario a obstrucciones veno-
sas retinianas (16,17).

4. �Considerar cirugía (vitrectomía) en situaciones de incarceración vítrea o síndro-
mes traccionales que sean causa de EMC (p. ej. membranas epiretinianas) (18,19).

Figura 5: Edema macular pseudofáquico bilateral. Imágenes de OCT previas al tratamiento con 
corticoide peribulbar profundo(a) y resolución del mismo en ambos ojos un mes posterior al 

tratamiento (b).

Figura 6: Edema macular diabético (a) tratado mediante fotocoagulación láser(b). Obsérvese la 
resolución completa del edema (c).
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MENSAJES CLAVE

1. �El EMC es una complicación bien conocida de la cirugía de catarata, incluso en 
casos no complicados. Cuanto más graves sean las complicaciones quirúrgicas, 
mayor el grado de EMC y de pérdida visual.

2. �El EMC es más grave si hay rotura capsular o incarceración vítrea.
3. �La incidencia angiográfica de EMC tras una facoemulsificación normal es de un 20%.
4. �Un paciente con EMC unilateral tiene un 50% de posibilidades de desarrollar otro 

en el ojo contralateral.
5. �Evitar el uso de análogos de prostaglandinas y fenilefrina en el postoperatorio 

temprano, especialmente cuando haya habido rotura capsular o el paciente tiene 
antecedentes de EMC.

6. �La OCT es un método útil y no invasivo para identificar el EMC, cuantificar el grado 
de engrosamiento macular y monitorizar la evolución y respuesta al tratamiento.
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PREGUNTA TIPO TEST 
(pulse en la flecha para comprobar las respuestas)

1. �En el diagnóstico del edema macular cistoideo, todas las siguientes exploraciones 
son útiles excepto:

	 a)	�Biomicroscopía de fondo de ojo.

	 b)	�OCT estructural.

	 c)	� Angio OCT (OCTA).

	 d)	�Angiografía fluoesceínica.

	 e)	�Electrorretinograma.

2. A la hora de establecer un tratamiento del edema macular cistoideo:

	 a)	�Es importante conocer la causa que lo produce.

	 b)	�El síndrome de Irvine Gass debe tratarse siempre, aunque sea asintomático.

	 c)	� El uso de corticoides subtenon o intravítreos deben considerarse en casos refrac-
tarios de cierta evolución.

	 d)	�Todas son ciertas.

	 e)	�1 y 3 son ciertas.
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