
Universidad Nacional Autónoma de México 
Facultad de Medicina 

División de Estudios Superiores 
Hospital General Centro Médico "La Raza" 

I.M.S. S. 

Complicaciones Transoperatorias Durante la 

Extracción lntracapsular de Catarata 

en Pacientes Seniles Diabéticos. 

TESIS DE POSTGRADO 
En la Especialización de: 

OFTALMOLOGIA 

Dr. José Gallegos Martagón 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 





CONTENIDO 

1 - Introducción. 

11 - Historia. 

111 - Embriología del cristalino. 

IV - Anatomía y fisiología del cristalino. 

V - Fisiopatología Je la catarata. 

VI - Cuadro clínico. 

VII Manejo preoperatorio. 

VI 11 - Técnica de anestesia. 

IX Técnica quirúrgica. 

X - Complicaciones transoperatorias. 

XI - Material y métodos. 

XII - Resultados. 

XII 1 - Comentario. 

XIV Bibliografía. 

111 



1 

Introducción. 

Actua 1 mente 1 a di abé' tes me 11 i tus de 1 adu 1 to -
afecta a ambos sexos por igual, su incidencia es -
del 2 al 5% en la población general, se presenta -
en mayor frecuencia de los 45 a 60 años de edad, y 
que con el advenimiento de los hipoglucemiantes -
orales, e insulina, el promedio de vida ha aument~ 
do en forma considerable, consecuentemente hay pr~ 
sencia de cambios a nivel sistémico, desde el pun­
to de vista oftalmológico éstos pueden ser a nivel 
de conjuntiva, córnea, iris, vítreo, retina, y - -
cristalino donde existen cambios en su transparen­
cia con aumento de la densidad nuclear, y opacida­
des subcapsulares lo cual generará una catarata, -
la cual incapacita al individuo en su función vi-­
sual por lo que será necesario intervenirlo quirú~ 
gicamente mediante Ja técnica de extracción intra­
capsular de catarata, que con un manejo preoperato 
rio adecuado presenta complicaciones en el trans-: 
operatorio como son la pérdida de vítreo, ruptura­
de la cápsula del cristalino, desprendimiento de -
coroides, hemorragia expulsiva, hipema. Por lo 
tanto en este trabajo se tratará de evaluar qué ti 
pode complicaciones presentan los pacientes seni­
les diabéticos durante el transoperatorio, y el m~ 

nejo de las mismas. 
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Historia. 

Los primeros datos sobre el conocimiento de -
la catarata datan de 1800 años a.c., en la cultura 
Babilónica según el códice Hammurabi, en Egipto en 
el papiro Ebers 1550 años a.c., en la India en el­
libro de los Vedas 1000 años a.c., asf tenemos que 
en las culturas de la antigua Babilonia e India, -
se practicó la luxapunción Je catarata con una agu 
ja metálica la cual tenía una punta en g1'ano de c~ 
bada con un extremo Ji sta 1 cu1•vo, y un h i 1 o que se 
ataba a 5 cm de la punta sirviendo ~ste de tope, -
~sta se introducfa a trav~s del 1 imbo en el meri-­
di ano de las IX, se 1 levaba hacia la parte central 
de la pupila para rasgar la cápsula anterior y lu­
xar el núcleo hacia abajo y al lado nusal, se ex-­
traía la aguja aplicando substancias oleosas con -
un parche en el ojo. Existían desde aquel enton-­
ces complicaciones durante el manejo y en el post­
operatorio. 

En el siglo XV al XVI 1 hubo grandes descubri­
mientos como los de Da Vinci (1452-1519) describió 
la cámara obscura y la relacionó con el ojo, fijó­
al cristalino en la parte central del ojo y lo re.:! 
ponsabi 1 izó de condensar los rayos de luz sobre la 
retina. Fabricio de Aquapendent en el siglo XVI -
describe el sitio exacto del cristalino y en este­
siglo Rolfinck consideró a la catarata como la sim 
ple opacificación del cristalino. J. Scultaceus -
(1595-1645) describió al igual que Galleazo la SUE_ 

ción de la catarata. Maitre Jan padre de la oftal 
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mologfa francesa y Briseau fijaron definitivamente 
el sitio del cristalino y a éste como asiento de -
la catarata. Jacques Daviel (1693 - 1762) pl'acti­
c6 la pPimera cirugfa abierta para la extracción -
de cataPata, desconociendo si ésta fue intra o ex­
tracapsular. Poi liel' y Quensy son los iniciadopes 
de la incisión en el sector superior de la córnea­
en la extracción de catarata. Kal ler en 1884 ini­
ció el uso tópico de cocafna como anestésico lo- -
cal, Knapp es el primero en aplicar la anestesia -
a nivel retrobulbal'. Von Graefe usó el ácido féni 
co como antiséptico. Wi lliams en 1867 es el ini-= 
ciado!' de la sutura esclerocol'neal pal'a evitar el­
prolapso de iris o vftreo. 

Suárez de Mendoza en 1891 es el primero en 
aplica!' sutuPas antepuestas, Kalt inició el uso de 
sutul'as esclel'ocoPneales en fopma rutinaPia, Barra 
quep describe el uso del masaje ocular, y aplica-­
ción de manitol en el preoperatorio de la extrac-­
ción intracapsulal' Je catarata (EICC) con el fin -
de prevenil' complicaciones transopepatopias. Kra­
witz introduce la crioextracci6n de catarata. 
Ridley desaProl la los primeros lentes intraocula-­
pes. Actualmente la técnica quir6rgica de la EICC 
con criosonda y el equipo de cirugfa ha dado un m~ 
Jor pronóstico y meno!' n6mel'o de complicaciones en 
el trans y postoperatorio. (1,2,3). 
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Embriología del Cristalino. 

El inicio de la formación del cristalino es a 
partir de la Ja a 4a semana (4 mm) al estar el ec­
todermo superficial en contacto con la vesícula ÓR 
tica, que a los 4.5 mm empieza a invaginarse excé~ 
tricamente con formación de pequeftos filamentos 
(conos citoplasmáticos) del ectodermo superficial­
y neuroectodermo, a los 5 mm la capa óptica sigue­
invaginándose y el epitelio del cristalino se divl 
de en 2 capas una de células cuboides o profundas, 
y células superficiales o epitriquiafes (desapare­
cen a los 16 mm), a los 10 mm se separa del ecto-­
dermo superficial (vesícula cristaliniana), y es -
rodeado por el mesodermo, entre los 11 y 12 mm las 
células de la pared posterior crecen y forman las­
fibras primarias del cristalino, 13 mm empieza a -
aparecer la cápsula del cristalino en su partean­
terior y después posterior, a los 16 mm (6a serna-­
na) las células epitriquiales desaparecen, siendo­
el cristalino esférico, a los 26 mm (8 semanas) se 
forman 1 as fibras secundarias, a 1 os 35 mm ( 9 serna 
nas) se forman las suturas en (Y), observándose I~ 
t6nica vascular o vasos hialoideos que al 4º mes -
desaparecen en forma progresiva hasta el 8° mes, -
dejando un remanente hialoideo (5,6,7,8). 
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Anatomía y fisiología del Cristalino. 

Es una lente biconvexa, avascular, transpare~ 

te, que se sitúa por detrás del iris, delante del­
vftreo, y se encuentra suspendido de los procesos­
ci liares por medio de la zónula. La longitud 
axial en pacientes jóvenes es de 3,5 mm hasta 5 mm 
en el adulto, el diámetro es de 9 mm, su radio de­
curvatura en la superficie anterior es de 5 mm, y­
en la superficie posterior de 4 mm, su peso al na­
cer es de 64 mg, de los 20 a 30 años de 174 mg, 40 
a 50 años 204 mg, 80 a 90 años de 266 mg, su volu­
men a los 20 a 30 años es de 0.163 mi, de los 80 a 
90 años es de 0.224 mi. La cápsula del cristalino 
está formada de co 1 ágena la cual es secretada en -
el estadio embrionario por las células del epite--
1 io del mismo, y su grosor varía con la edad o sea 
a los 2 a 4 años es de 8 micras, 35 años 14 micras, 
70 años 12 micras en el polo anterior. 

En el ecuador de los 2 a 5 años el grosor es­
de 7 micras, a los 35 años 17 micras, 70 años 13 -
micras. En el polo posterior de los 2 a 5 años es 
de 2 micras, de los 35 a 70 años son 4 micras. Ml 
croscópicamente se encuentran lamini 1 las con mate­
rial glucoproteico si mi lar a la colágena, se consl 
dera como una membrana basal semejante a la del 
glomérulo. 

Contiene ATP e intermediarios glucolfticos, y 
restringe el paso de algunas moléculas al interior 
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del cristalino, y depende del epitelio para cubrir 
sus necesidades metabólicas. El epitelio del cri~ 
tal ino se sitúa posteriormente a la cápsula ante-­
rior y en sentido ecuatorial, son c6lulas cuboides 
que forman una capa Única que están firmemente unj_ 
das, tienen 3 áreas, central, ecuatorial y preecu~ 

torial; en 'sta última se sitúan las c&lulas mitó­
ticas las cuales son de forma piramidal y oblicuas, 
de donde se formarán 1 as fi bl'as de 1 e Pista 1i110 que 
se extienden en forma arqueada de polo anterior al 
polo posterior, siendo de forma hexagonal, situán­
dose las fibras jóvenes a nivel periforico y las -
fibras viejas a nivel central. El epitelio del 
cristalino tiene un metabolismo elevado en Oxíge-­
no, Glucosa, ATP, y Proteínas, con lo cual se for­
marán las fibras lenticulares de fa corteza y el -
núcleo; siendo un total de 800 000 aproximadamente, 
siendo cada una de 6stas en forma hexagona 1 y a 1 ar: 
gadas que forman las suturas en Y anterior y una Y 
invertida posterior, estas fibras al envejecer - -
pierden sus núcleos, siendo este sistema de fibras 
las que dan la plasticidad del cristalino durante­
fa acomodación. 

Las fibras están formadas de glucoproteinas,­
glucolípidos, fosfolípidos, mucopol isacáridos áci­
dos, sulfidri !proteínas, y ARN unido a las fibras. 

Las características ópticas del cristalino 
son: el tener un índice de refracción Je 1.39, un­
poder refractivo de 18 a 19 dioptrias, el ser avas 
cular, se contrae o relaja con la acomodación, y: 
es transparente. 
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las características bioquímicas del cristali­
no son: a) el contener un 66% de agua, b) 33% de -
proteínas, c) el tener una bomba activa de iones -
Na y H20 en el epitelio y cada una de las fibras­
del cristalino, d) el tener un ordenamiento perfe_s 
to de proteínas en un medio 6ptimo de electroli- -
tos, agua, radicales sulfidri lo, lo cual da la 
transparencia de 1 crista 1 i no. Las fracciones pro­
teicas i nso 1ub1 es ( 15%) están unidas a 1 as membra­
nas de las Fibras, aumentan con la edad y almace-­
nándo"se en e 1 núcleo formando una catarata seni 1. 

Las fracciones proteicas solubles son el 85%­
a nivel cortical, de las cuales el 15% son alfa 
con un peso molecular (PM) de 1 000 000 la cual se 
disuelve rápidamente, las formas beta en un 55% 
con un PM de 50 000 a 200 000 de so 1 ubi 1 i dad i nte.!: 
media, siendo estas dos las que dan la caracterís­
tice cristalina, y las proteínas gama en un 15% 
con un PM de 20 000 siendo de solubilidad lenta. -
La albúmina que es una proteína insoluble se en- -
cuentran en un 15% a nivel del cristalino. Los 
aminoácidos son transportados en forma activa ha-­
ci a dentro del cristalino para incorporarse al RNA 
Acido ribonucleico, para formar proteínas lenticu­
lares, se metabol izan para forrnar COz, o salen del 
cristalino. El glutatión es un polipéptido forma­
do por 3 aminoácidos (Glicina, prolina, Acido glu­
támico), estando en su mayor parte reducido (GSH), 
y en forma oxidada (GSSG) s6lo en un 6.8%. 

2GS + 1/2 o
2 

··<===-=:-
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El metabolismo de la glucosa en el ciclo de -
las pentosas produce nicotín amida adenina dinu- -
cleótido fosfato reducido (NADPH), que mantiene al 
glutatión reducido, y los niveles elevados de GSH­
son debidos a grupos sulfidri los reducidos (PSH) y 
grupos bisulfuro oxidados (PSSP) 

GSSG + NADPH + H ~ 2 GSH + NADP 

2PSH + GSSG __ ..,_. 2 GSH + PSSP 

En el caso de que se presente un aumento del­
GSSG o disminución del GSH se presentará una oxid~ 
ci6n del PSH dando alteraciones en su solubilidad 
y transparencia. 

El papel del GSH es el conservar el equili- -
brio físicoquímico de las proteínas lenticulares,­
e I mantener un elevado nivel de los grupos sulfi-­
dri los reducidos (SH-), y _el mantener el transpor­
te e integridad molecular en las membranas de las­
fi bras lenticulares. La enzima ATP asa dependien­
te_ de Na, K, que intervienen en el transporte de -
cationes uti !izan SH-. 

Los componentes principales de las fibras le~ 

ticulares son los fosfolípidos. 

El metabolismo de la glucosa se real iza por -
la vía glucolítica, ciclo de Krebs (oxidativo), de 
rivación de la hexosa monofosfato (pentosas), vía: 
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del sorbitol, siendo sus productos finales el áci­
do láctico, COz, y agua, los cuales difunden hacia 
el humor acuoso, y la glucosa genera adenosin tri­
fosfato el cual es úti 1 para el transporte activo­
de iones, aminoácidos, mantenimiento de la deshi-­
drataci6n y su transparencia, síntesis continua de 
proteínas y GSH. (5,9,10,11,12). 

La etiología de la catarata en pacientes con­
diabetes mellitus es muy discutida. En 1798 Rol lo, 
1842 Benedic, 1843 Himly, reconocieron dos tipos -
de cataratas 1 a se ni 1, 1 a cual es más frecuente y 
ser de desarrollo lento, la catarata diabética la­
refieren como la verdadera, caracterizándose por -
cambios subcapsulares extensos, y siendo de prese~ 
tación bilateral. Kirby en 1933 observó que el --
64% de los pacientes diabéticos presentan opacida­
des cristalinianas, siendo una de las característl 
cas de las cataratas el madurar en forma rápida, -
presentando miopía progresiva antes de formar la -
catarata. En los pacientes que presentan descon-­
trol de la DM a nivel ocular se producirá una mio­
pía, y el control de la DM producirá una hiperme-­
tropía la cual desaparecerá en varias semanas. 

En los pacientes diabéticos el metabolismo de 
la; glucosa a glucosa 6 fosfato es por medio de la­
exoquinasa convirtiendo la glucosa con la interac­
ción de la aldosa reductasa a sorbitol, y éste por 
medio de la poliol deshidrogenasa a fructosa, así­
tenemos que el sorbitol y la fructosa no di funden-
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en las fibras de la membrana del cristalino donde­
se acumulan, provocando aumento de la osmolaridad­
y el paso de agua, formando vacuolas en las fibras 
que al romperse, difunde más sodio, sale potasio, 
glutatión, proteínas, y aminoácidos, produciéndose 
una catarata total. 
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Cuadro CI ínico 

El diagnóstico de la catarata se basa en la -
sintornatología que refiere el paciente la cual pu~ 

de ser: El deslumbramiento, el cual es debido a la 
di spersi6n de la luz blanca y bri 1 lante. La per-­
cepci ón difusa de las imágenes debido a que el - -
cristalino pierde su capacidad de resolución, los­
objetos dan la apariencia Je ser punti formes. Pe~ 

cepci6n alterada de los colores corno el arnari 1 lo,­
y marrón, los cuales percibe con mayor intensidad. 
Distorsión de las imágenes dando una aparienciaº!!. 
dulada o incurvada. Baja de la visión en forma 
progresiva, pudiendo ser independiente un ojo del­
otro. 

Signos clínicos a la exploración. 

Agudeza Visual (AV) se encuentra disminuida -
en forma monocular y binocular. 

Movi 1 idad ocular puede encontrarse normal o­
con paresia del 111 par. 

En los anexos se pueden observar la presencia 
de xantelas mas. 

La sensi bi 1 idad puede estar conservada o dis­
mi nuída en los casos de pacientes con DM. 

A la Esquiascopía se puede observar miopía n_!:! 
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clear la cual aparece en el estadio inicial de la­
formación de la catarata, además de dar reflejos -
anormales que semejan un lenticono, y opacidades -
negras sobre un fondo rojo. 

Biomicroscopía: a nivel de la conjuntiva se -
puede observar microaneurismas, acúmulo de lípidos 
a nivel transmural de los capilares conjuntivales­
los cuales corresponden a casos con lipemia retin~ 
lis. En la córnea se puede observar zonas de adel 
gazamiento, y acumulo de lípidos en las células e_Q 
doteliales. En el iris se observan vacuolas en un 
40% de los casos enucleados (contenido de las va-­
cuolas en glucógeno), éstas se pueden romper a la­
extracción de catarata o al disminuir la presión -
intraocular (PIO), presentando pérdida del pigmen­
to de cámara posterior pasa a cámara anterior a 
través de la pupila, acumulándose en mínima canti­
dad en el trabéculo por la gran cantidad de gluca­
gón existente en éste. En los ojos postoperados -
presenta una gran reacción inflamatoria local pu-­
diendo adherirse a hialoides anterior, o vítreo. -
La rubeosisiridis se presenta en un 5% de los pa-­
cientes sin retinopatía proliferativa, y en un 43-
a 65% en los pacientes que cursan con retinopatía­
prol iferativa, lo cual puede ser debido a un fac-­
tor angiotensivo derivado de la retina hipóxica, -
este factor al existir la membrana hialoides inte­
gra no pasa a cámara anterior, y en los casos en -
que se retiró esta membrana se presentó la rubeosi 
siridis en un 50%, estos vasos provienen de las v~ 
nulas del iris y se inicia la neovascularización a 
nivel del borde pupilar, ángulo, estroma anterior, 
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pudiendo estar estable por años. La presencia de­
tejido fibrovascular a nivel del collarete provoca 
un ectropión uvea. 

El cristalino. Los cambios presentes son: 
opacidades subcapsulares posteriores y anteriores, 
superficiales a la corteza anterior, pueden ser e~ 
piculadas, opacidades blanco escamoso a nivel sub­
capsular posterior dando la apariencia de una car­
peta, y pueden existir vacuolas y datos de escler~ 
sis nuclear, o una catarata total con signos de hJ. 
dratac i ón. 

En el cuerpo ciliar puede existir fibrosis d~ 
bido a obliteración de los capilares y adelgaza- -
miento de los mismos. En la coroides de pacientes 
diabéticos presentan aterosclerosis de los vasos, 
a nivel de la coriocapi lar se observa adelgazamien 
to y obliteración del lumen (en el polo posterior). 
En la parte externa de la membrana de Bruck la me~ 
brana basal del epitelio pigmentario se adelgaza -
y proliferan células endoteliales. Los cambios va~ 
cu lares en los capilares es debido a pérdida de 
los pericitos, donde existe una relación de céfu-­
las endotefiafes de 1 a 1 la cual disminuye en los 
pacientes diabéticos, fa presencia de microaneuri~ 
mas es debido a adelgazamiento de fa pared de los­
capi lares sitio donde prof iferan células endotef i~ 
les a nivel de la membrana basal, estas lesiones -
se presentan en la fase arterial y venosa de fa 
fluroangiografía. 

Los exudados duros en la retina son debidos a 



14 

la destrucción de las neuronas de la capa plexifo~ 
me externa que formaran gliosis, pudiendo ser remo 
vidos por los macrófagos en 4 a 6 meses, o un año­
en caso de exudados confluentes. 

los exudados blandos se forman en los esta- -
dios iniciales de la retinopatía prol iferativa, e~ 

tán formados por microinfartos de las fibras ner-­
viosas de la retina y los cuerpos quísticos son d~ 
bido a ruptura de axones en un área, los cuales -
desaparecen en semanas a meses. 

las microhemorragias en forma de punto se si­
túan en la capa nuclear interna y plexiforme exte~ 
na. Las hemorragias en asti 1 la o flama se locali­
zan a nivel de las fibras nerviosas, y las globul~ 
res en las capas internas. En la reti nopatía pro-
1 i ferativa existe un incremento en las hemorragias 
retinianas, en los exudados cotonosos, dilatación­
venosa, venas arrosariadas. 

En el vítreo puede presentar cambios como si­
neresi s vítrea, organización vítrea. 
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El tratamiento quirúrgico de la cirugía de la 
catarata está indicado cuando uno o los dos ojos -
incapaciten al individuo para el desempeño de sus­
funciones indispensables, por no tener una AV útil. 
Así tenemos que en los casos en que exista catara­
ta bilateral se intervendrá quirúrgicamente 1° - -
aquel ojo que tenga una menor visi6n, y posterior­
mente e 1 2 ° ojo. 

Técnicas de anestesia 

Técnicas de anestesia local para la EICC: - -
a) Retrobulbar con aquinesia de Van Lynt modifica­
da, b) Retrobulbar con aquinesia de O'Brien, 
e) Retrobulbar con aquinesia de Atkinson. Siendo­
la Xi locaína simple al 2% la más usada. 

Técnica de anestesia retrobulbar: Consiste en 
introducir una aguja No. 25 de una y media pulga-­
das, con bisel corto, por vía transeptal, indicán­
dole al paciente que mire hacia arriba y adentro -
del ojo candidato a cirugía, y a nivel de los 2/3-
externos del borde orbitario inferior se introduce 
la aguja 10 mm y posteriormente se dirige hacia el 
vértice de la 6rbita (Nervio Optico), se succiona­
para valorar la ausencia de una hemorragia retro-­
bulbar; se procede a la aplicación del anestésico­
en 2 a 3 mi, y se extrae la aguja. 
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Aquinesia de Van Lynt modificada; consiste en 
la infiltración de las ramas terminales del facial, 
consiste en la introducción de la aguja mencionada 
a 1 cm del canto lateral con la aplicación de un -
botón de xilocaina a este nivel, posteriormente se 
dirige hacia el borde orbitario inferior, se infil 
tra, posteriormente se extrae casi en su totalidad 
la aguja y se infiltra el reborde orbitario supe-­
rior; finalmente se dirige la aguja de su punto 
original hacia el tronco del facial a 1 cm preaur.i_ 
cularmente y se infiltra. 

Aquinesia de O'Brien con el fin de bloquear -
el tronco del facial, el cual se localiza frente -
al trago auricular, y el cóndilo posterior donde -
se introduce la aguja 1 cm e infiltran varios mi ll 
litros de anestésico. 

Aquinesia de Atkinson; se introduce la aguja­
ª nivel del borde inferior del hueso cigomático dl 
rigiéndose hacia la región auricular, infiltrando­
en todo su trayecto. 
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Manejo Preoperatorio 

El manejo preoperatorio de pacientes seniles­
diab6ticos que no presenten insuficiencia renal, -
insuficiencia cardiaca controlada, o cardiopatía -
isquémica (ya valorados por la especialidad corres 
pondiente), seri con el fin de prevenir complica-= 
ciones como la pérdida de vítreo, por lo que se 
apl icarin agentes hiperosm6ticos, se realizarán m~ 
ni obras como la de Schandler, y la apl icaci6n de I­
ba Ión de Honnan. 

Dentro de los agentes hiperosm6ticos el Mani­
to! es el de mayor uso y mis fici 1 acceso y de me­
nores efectos colaterales, el cual es un alcohol -
hexavalente, cuya propiedad es ser un diurético o~ 

mótico, que no es metabolizado, se filtra por el -
glomérulo, no se reabsorbe en los túbulos proxima­
les eliminando gran cantidad de agua, disminuyendo 
la reabsorción de sodio el mecanismo de contraco-­
rriente y el gradiente osmótico, y aumenta el vol~ 
men urinario. 

Dosis de 0.5 a 2 gr/kg. 

Vía de Administración: Intravenosa. 

Penetración ocular casi nula, reduce la pre-­
sion intraocular por deshidratación del.vítreo, y­
disminuye la producci6n del humor acuoso por incre 
mento en la osmolaridad del plama dado que tiene:= 
a) un peso molecular bajo con alto poder osmótico, 
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b) no es un producto tóxico, c) tiene poca penetr~ 
ción ocular. 

Tiempo de administración del manito!, debe 
ser de 15 a 45 minutos con un tiempo de acción a -
los 90 segundos, dando una hipotensión ocular por-
6 a 8 hs. 

Maniobra de Schandler consiste en ejercer una 
presión con Jos dedos o el puño sobre el globo ocil 
lar por un lapso de 5 a 10 minutos, descansando c~ 
da 30 segundos para evitar la oclusión de la vena­
central de la retina, la hipotensión lograda es de 
4.9 a 10 mm hg durante 14.3 min. Los beneficios -
de esta maniobra son: a) Disminución del volumen -
vftreo. b) Disminución del volumen orbitario. 
c) Mejor anestesia y aquinesia. d) Probable hemos­
tasia orbitaria en el caso de que sangre un vaso. 

Balón de Honnan, consiste en un esfingomanóm~ 
tro conectado a un balón neumfitico el cual se colo 
ca sobre el ojo a operar, se fija con una banda e 
infla éste a 60 mm hg durante 3 min, lo cual da 
una hipotensión adecuada por 15 min. 
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Técnica de extracción intracapsular de catarata 
(EICC) 

En el inicio de la cirugía se práctica aseo -
de la conjuntiva con solución fisiológica o Hart-­
man, posteriormente con un isopo se limpian los 
fondos de saco. 

Se coloca el blefarostato de Maumenee-Park, -
se practicará cantotom í a en 1 os casos que 1 a hendj 
dura palpebral sea muy pequeña o no úti 1, se apli­
ca un botón de xi locaína a este nivel, posterior-­
mente se aplica una pinza de mosco por 3 min, y se 
real iza el corte del canto externo hasta 6 mm. 

Se toma el recto superior con la pinza Bishop 
Harmon y con el portaagujas se introduée una seda-
4 a 6 ceros para referir al recto superior, fiján­
dolo al campo correspondiente. 

Colgajo conjuntiva! provee un soporte adecua­
do en las heridas por 1 a 2 semanas, éstos pueden­
ser base 1 imbo o fornix. 

La incisión corneal inicial, consiste en un -
corte de la mitad del espesor de la córnea en el -
limbo quirúrgico con hoja de bisturí No. 15, se 
práctica paracentesis o entrada a cámara anterior­
con la hoja de bisturí No. 11, se procede a am­
pliar la herida en 180° del M de las IX d las 111-
con las tijeras de córnea, se valora y colocan pu~ 
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tos de seguridad en los M de las XI y 1 con Dexon-
8 - O o Ethi Ion 10-0. 

Se procede a la i ridectomía periférica con 
pinzas de iris Jervey o pinzas o.8 o .12 y tijeras 
de Wecker-Barraquer. Pudiendo realizarse en algu­
nos casos la iridectomía en sector o una esfinte-­
rectomía inferior, esto con el fin de que en los -
pacientes diabéticos se tenga una brecha adecuada­
para evaluar la retina. 

La ruptura de la zónula se realiza en forma -
mecánica en los pacientes seniles, la cual consis­
te en practicar una presión con el gancho de estr~ 
bismo a nivel del limbo inferior y con el asa de -
Snel len se práctica discreta presión a nivel supe­
rior, desplazando estos instrumentos del lado na-­
sal al temporal con el fin de romper la zónula y -
luxar al cristalino. Se procede a la crioextrac-­
ción de la catarata, previa exposición de la cáma­
ra anterior y tracción del iris hacia su base en -
el M de las 12, aplicando el punto de congelación­
con la microprobeta en el M de las XI 1 de la cáps~ 
la se tracciona levemente y se realizan movimien-­
tos horizontales de izquierda a derecha y hacia 
afuera; ya realizada la extracción se sutura la he 
rida con la misma sutura mencionada. 
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Las complicaciones transoperatorias en la extrac-­
ción intracapsular de catarata, pueden ser: 

- Ruptura de la cápsula del cristalino. 

- Pérdida de vítreo. 

- Colapso escleral. 

- Desprendimiento seroso o hemorrágico de coroides. 

- Hemorragia expulsiva. 

- Hipema. 

La ruptura de la cápsula anterior puede ser -
debido a: Una zónula resistente, cápsula frági 1, -
catarata intumescente, catarata hipermadura, adhe­
sión capsulohialoidea, incisión inadecuada, sine-­
quias posteriores, mala aplicación de crío, y una­
extracción precipitada. El manejo de esta compli­
cación será el extraer la mayor cantidad de restos 
capsulares con la pinza para cápsula, y lavado de­
masas cristalinianas. En el caso de que la ruptu­
ra de la cápsula sea pequeña se aplicará de nuevo­
la criosonda en la cápsula intacta de la catarata­
por unos 10 segundos se extraerá lentamente y en -
caso de que aumente la ruptura se extraerá y post~ 
riormente se removerán la mayor cantidad de restos 
de la cápsula, el núcleo y corteza. Siendo úti 1 -
en estos casos el microscopio de luz ultravioleta, 
lámpara de Haugel, aplicación de aire en CA. Se de 
berá de tener en cuenta que cuando las masas de 1-; 
corteza o núcleo se mezclan con el vítreo provoca-
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rán una reacción inflamatoria importante. 

la pérdida de vítreo es una de las complica-­
ciones más serias que se presentan durante la cri~ 
extracción de catarata, y ésta puede estar presen­
te en pacientes con hipertensión arterial, obesos­
con o sin cuello corto, malnutridos, asmáticos, 
con enfisema pulmonar, bronquíticos crónicos, psi­
cosis, con tendencia a sangrado, miopía alta, dis­
minución de la hendidura palpebral; por lo que se­
deberá de tener en cuenta que Jos pacientes opera­
dos previamente de EICC y presentaron pérdida de -
vítreo, tienen mayor posibilidades de presentar e~ 
ta complicación en el segundo ojo. El manejo de -
esta complicación puede ser por diferentes técni-­
cas como son: la de Castroviejo que consiste en el 
cierre de la herida con lo cual compromete el vf-­
treo prolapsado, posteriormente con una espátula -
de ciclodiálisis desplaza al vítreo de la herida -
hacia la pupila, se introduce aire a cámara ante-­
rior y se aplica un parasímpaticomético con el fin 
de que la pupila quede central, pudiendo quedar d2 
forme por persistencia de algunas bandas vítreas. 

Técnica de Maumenee: Consiste en la aspira-­
ción del vítreo fluido con una aguja No. 18 la - -
cual se introduce a través de la pupila y se aspi­
ra de 1.0 a 2 mi de vítreo, 1 iberándose así de la­
pupi la e iris, se valora la posibi Ji dad de reali-­
zar una iridectomía en sector y esfinterectomía, -
la cual se realiza si lo amerita el caso, se proc2 
de a limpiar la herida, se sutura, y se aplica ai­
re en CA para reformarla. 
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Técnica de Gass, consiste en la remoción del­
vftreo de la CA por medio de aspiración con cánula 
No. 18, y esponjas que lo traccionan hacia arriba­
y se cortan en su base, ya quedando el vítreo pos­
terior a la pupila se procede a valorar una irideE 
tomía en sector, limpieza de la herida, sutura de­
la misma, y reformación de la CA con solución y 
una burbuja de aire. 

Desprendimiento seroso o hemorrágico de coroJ: 
des, se puede presentar durante la cirugía de cat2 
rata por una descompresión del ojo, se observa co­
mo una elevación curva y obscura de convexidad ha­
cia el disco óptico a nivel de los cuadrantes inf~ 

riores o superiores, existiendo prolapso de vítreo 
en forma importante. 

Patogénesis: Por baja de la pres1on intraocu­
lar a cero provoca trasudación de los vasos coroi­
deos, 

El manejo de estos casos será cerrando inme-­
d i atamente 1 a herida, 1 1 e nado de 1 a cámara ante- -
rior con solución y burbuja de aire, se real izan -
incisiones esclerales en el sitio del desprendi--­
miento drenando así el material seroso o hemorrági 
co, en el postoperatorio se manejará con ciclople: 
jicos locales, agentes hiperosmóticos, anti inflam2 
torios sistémicos, locales, y de depósito. 

Colapso escleral es una complicación por la -
existencia de movimientos residuales de los múscu-
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los, pérdida de vítreo, el cual se resolverá colo­
cando el ani 1 lo de Flieringa o el de Lagrand, pro­
cediendo inmediatamente a la vitrectomía anterior­
º únicamente sutura de la herida quirúrgica. 

La Hemorragia Expulsiva es la complicación 
más grave durante Ja EICC, la cual se caracteriza­
por ser una hemorragia subcoroidea masiva o locall 
zada que lleva a la expulsión del contenido ocular 
en forma parcial o total aún cuando se resuelva i~ 

mediatamente, dando un mal pronóstico en la fun- -
ción visual, su frecuencia es de 0.2% de todas las 
cirugías de catarata, presentándose en pacientes -
seniles con ateroesclerosis, hipertensión arterial 
sistémica, tumores intraoculares insospechados, y­
pacientes jóvenes con glaucoma. 

Fisiopatología 

Manschot refiere que el sitio de ruptura de -
los vasos es en los ciliares cortos posteriores. -
Mül ler observó que la ruptura de los vasos se loe~ 

lizaba a nivel de la esclera y espacio supracoroi­
deo, siendo afectadas las vénulas y arteriolas, y­
observ6 en las arteriolas necrosis fibrosa consec~ 
tiva a la hemorragia. Manschotz observó la prese~ 
cia de degeneración de los vasos antes de su ruptu 
ra, y se sitúa en donde los vasos entran al ojo, : 
que es el sitio donde la presión extravascul ar - -
(atmosférica) cambia a presión intraocular, y dado 
que las arteriolas no poseen vasa vasorum hay au-­
sencia del flujo intramural y se degenera la pared 
del vaso. Esto se presenta en pacientes con HAS,-
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ateroesclerosis generalizada, y glaucoma. 

La localización de las lesiones ha sido a ni­
vel ecuador que es el sitio donde la aposición de­
la ~oroides y la esclera es más débi 1, en los cua­
drantes temporal y nasal, lejos de las vorticosas. 

Datos c 1 Ín ices. 

Los pacientes que se intervienen de EICC y 
presentan Hemorragia expulsiva, en el transoperat~ 
rio se observa un desplazamiento hacia adelante de 
la catarata, iris, lo cual aumenta al ampliar la -
incisión y consecuentemente la salida de la catar~ 
ta, vítreo, tejido uveal, y finalmente la presen-­
cia de la hemorragia. En los casos en que es una­
hemorragia expulsiva lenta, se observa una masa 
obscura que aparece a través de la pupila del ojo­
afaco, asociándose a dolor por presencia de elong~ 
ción de los nervios ciliares. No existiendo ningún 
medio que prevenga al paciente de esta complica- -
ción. 
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Tratamiento quirúrgico durante la hemorragia­
expulsiva es el reconocer el cuadro inmediatamen-­
te, se cierra la cámara anterior con suturas no a~ 
sorbibles, se real iza una esclerectomfa en forma -
de Y o T, si el sitio seleccionado no fluye sangre 
se podrán real izar de 2 a 3 esclerectomfas más, ya 
que drena la sangre se reformará la cámara ante-­
rior con solución Hartman con el fin de Favorecer­
la eliminación de la hemorragia por las incisiones 
ya real izadas. 

En los casos en que se presenta un prolapso -
del contenido intraocular y no es posible contro-­
lar la hemorragia se real izará una evisceración o­
enucleación. 

En los casos que se controló este cuadro se -
manejarán en el postoperatorio con anti inflamato-­
rios tipo prednisona a 1 mg/kg/24 Hs. ciclopf,ji­
cos locales, antibióticos sistémicos y locales, en 
estos casos los pacientes pueden presentar una vi­
sión úti 1 pero con un pronóstico malo. 

Hipema 

Este cuadro se puede presentar durante el ac­
to quirúrgico por una incisión defectuosa, una ma-
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la coaptación de la herida, presencia de tejido 
vascular, trauma en la cámara anterior, excesiva -
cauterización de los vasos en la herida pudiendo -
sangrar de nuevo, daño del cuerpo ci 1 iar al reali­
zar la iridectomía, daño de vasos en los pacientes 
que presentan rubeosisiridis. 

Tratamiento, es conservador en la mayoría de­
los casos ya que el hipema desaparece en un perío­
do de 2 a 6 días. Pudiendo indicar esteroides sis 
témicos en el caso de un hipema importante, al - -
igual se le indicarán sedantes, ciclopléjicos, pu­
diendo ser necesario practicar un lavado de cámara 
anterior en los casos que presenten hipertensión -
ocular no controlable. 
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Material y Métodos: 

Para la real izaci6n de este trabajo se rev1s~ 
ron un total de 107 expedientes el ínicos en el ar­
chivo del Hospital General del Centro Médico la R~ 
za, se formaron 2 grupos e 1 lo. de 54 pacientes s.!:_ 
ni les diabéticos (SD), y el 2o. de 53 pacientes s.!:_ 
ni les no diabéticos (SNOD), el número de ojos en -
cada grupo fue de 60, los cuales se sometieron a -
cirugía de catarata (Extracci6n lntracapsular de -
Catarata con Criosonda), de Diciembre de 1984 a 
Diciembre de 1985. 

A estos pacientes se les clasific6 según: 
Edad, Sexo, A.H.f., A.H.F. Oftalmológicos, A.P.P., 
A.P.P. Oftalmológicos, Padecimiento Actual, Explo­
raci6n y Revisión oftalmológica completa, ya elabo 
rado el diagnóstico de catarata SD, o SNOD, se pr~ 
cedió a excluir a los pacientes que presentaron -
cataratas de tipo: Congénito, Metab61 ico no diabé­
tico, Patológico, Secundarias, Traumáticas, con 
Glaucoma Primario de Angulo Abierto, o Glaucoma de 
Angulo Cerrado, se valoró a los pacientes en los -
servicios de: Cardiología, Medicina interna, u - -
otros servicios que lo ameritaran, se hospital iza­
ron, y el manejo preoperatorio de algunos pacien-­
tes fue con Manitol al 20% 250 mi IV 1 hora antes­
de la cirugía, la aplicación del balón de Honnan,­
o se real izó la maniobra de Schandler. El tipo de­
anestesia fue local a nivel retrobulbar con aquine 
sía tipo Van Lint modificada, (Xi locaína al 2%). -

La Técnica Quirúrgica fue la extracción intr~ 
capsular de catarata con criosonda, se valoró las­
compl icaciones transoperatorias más frecuentes su­
manejo quirúrgico y la A.V. final. 
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Resultados: 

En este trabajo se realizó un estudio compar~ 
tivo de las complicaciones transoperatorias más 
frecuentes de pacientes del grupo 1 SD y grupo 11-
SNOD. 

Grupo 1 se estudiaron 54 pacientes con un ran 
go de edad de 50 a 76 años con un promedio de -
61.46 años, siendo 22 (40.74%) pacientes del sexo­
mascul ino, y 32 (59.25%) del sexo femenino. En los 
antecedentes heredofami 1 iares se encontró 28 
(51.85%) casos con diabetes mellitus, 5 casos con­
HAS, uno con cardiopatía isquémica. AHF. Oftalmol.§. 
gicos: Ametropias en 14 casos (23.33%), Afaquia -­
quirúrgica 3 casos (5%), Estrabismos 1 caso, y 2 -
casos de ceguera. En los antecedentes personales -
patológicos se encontró pacientes con DM de menos­
de un año e 1 7 .4% de casos, de 1 a 4 años el 22.22% 
de 5 a 9 años 16.66%, 10 a 14 años 25.92%, 15 a 
19 años 7-4%, 20 a 24 años un 12.96%, y más de 25-
años 7.4%, el 12.96% de los pacientes presentaron­
comp 1 i cae iones de 1 a DM, e 1 11. 11% con cardiopatía 
mixta, 7.4% con artritis reumatoide, bronquitis 
crónica 5-55%, y un 5.5% de antecedentes venéreos. 
En los antecedentes personales patológicos oftalmo 
lógicos se encontró un 27.77% de arnetropias, 0.74% 
de afaquias y cuadros conjuntivales, 0.18% de tro~ 
bosis de arteria central de la retina. Padecimien­
to actual: la si ntomatología que presentaron los -
pacientes son la baja de la agudeza visual, visión 
borrosa, fotofobia nocturna al recibir la luz di-­
rectamente. (cuadro L) 
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CUADRO 

Tiempo en que se presentó la baja de la A.V. en p~ 
cientes seniles diabéticos. 

Años No. de pacientes % 

- 1 . . . . . . . . . . . . . . 19 . ...... ... . . . . . 35. 18 

1 a 2 . . . . . . . ..... . .... 25 . ..... . . . . . . . . 46.29 

3 a 4 •• 1 •••••••••••••• 8 . .. 1 ••••• . . . . . . 14.81 

5 a 6 . . . .... ' .... . ... . . 1 . ....... . . . . . 1.85 

7 a 8 ••••••• 1 •••••• . . . o . . . . . . . . . ...... o 

9 • • • • • 1 ••••• 1 ...... 1 . . ..... . ....... ~ 
Total . . . . . . . 54 ......... . ..... 99.98 

En este cuadro se observa que el 96.28% de 
los pacientes SD presentan baja de la AV en un - -
tiempo menor de 4 años. 

La AV de los 54 pacientes SD fue mejor de 
20/200 en un 36.48% y peor de 20/400 el 63.25%. 
(Cuadro 1 1) 
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CUADRO 11 

A.V. en ambos ojos de pacientes seniles diabéticos. 

A.V. OD 01 Total % 

20/20 o 2 ....... 2 1.85 

20/30 1 1 ....... 2 1.85 

20/40 3 1 ....... 4 3,70 

20/60 5 8 ....... 13 12. 03 

20/80 1 2 ....... 3 2.77 

20/100 4 2 ....... 6 5,55 

10/200 4 5 ....... 9 8.33 

20/400 8 4 ....... 12 11.11 

C.D. 17 18 ....... 35 32.45 

M. M. 5 5 ....... 10 9,25 

PPL 2 4 ....... 6 5,55 

PL. 3 2 ....... 5 4.62 

NPL. 1 o ....... 1 o. 92 

Total ..... 108 99,98 
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Los ojos candidatos a cirugía presentaron una 
AV de 20/400 en un 6.66%, CD en un 58.33%, M.N. 
16.66%, P.P.L. 10.00%, P.L. 8.33%, o sea que todos 
los pacientes no tenían una A. V. úti 1 para de-­
sempeñar sus funciones. Cuadro 11 f, 

CUADRO 111 

A.V. de 60 ojos sometidos a EICC. 

A.V. OD 01 Total % 

20/ 400 2 2 ......... 4 6.66 

C.D. 17 18 • 1. 1 ••••• 35 ..... 58.33 

M.M. 5 5 ......... 10 . .... 16.66 

PPL. 2 4 ......... 6 ..... 10.00 

PL. 3 2 • 1. 1 ••••• 5 . .... 8.33 

Suma . . . . . . . 29 31 • 1 ••••••• 60 ..... 99,98 

Anexos oculares: se reportó disminución de -
la turgencia de la piel, no se especificó las ca-­
racterísticas de la misma así como su textura, u -
otras patologías. 
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A la moví lidad ocular se encontró 2 casos con 
exotropía, exanopsia, un caso con hiper y endotro­
pía, y una parálisis del 111 par. 

La sensibilidad corneal se encontró disminui­
da en 3 casos (5%) y los reflejos se encontraron -
disminuídos en 9 pacientes (15%). 

En la biomicroscopía a nivel conjuntiva! se -
encontró la presencia de pingüeculas en el 11. 11%­
de los pacientes, pterigiones en un 8.33%, en cór­
nea se observó la presencia de Gerontoxon en 9.25%, 
queratopatía bulosa postafaquia en un 0.98%, al 
igual que exfoliación capsular, y ptisis bulbi, un 
caso con rubeosisiridis, a la biomicroscopía en el 
cristalino se encontró: ojos sanos 1 (0.92%), opa­
cidades subcapsulares anteriores o posteriores in­
cipientes 9 casos (8.33%), opacidades subcapsula-­
res anteriores o posteriores moderadas a severas -
25 casos (23.14%), opacidades subcapsulares ante-­
riores o posteriores más esclerosis nuclear modera 
da a importante 46 casos (42.59%), cataratas tota~ 
les 15 casos (13.88%), catarata preintumescentes 6 
casos (5.50%), cataratas intumescentes 1 caso 
(0.92%), áfacos 4 casos (3.70%), ptisis 1 caso - -
(0.92%). 
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CUADRO IV 

Cambios cristalinianos en 108 ojos de pacientes SO. 

00 01 Total % 

1- Sanos .................... o - 1 - 1 - o. 92 

2- OSCAP incipientes • 1 •••••• 6 - 3 - 9 - 8.33 

3- OSCAP moderadas a severas. 10 - 15 - 25 - 23.14 

4- ASCAP MS más ese 1 eros is-
nuclear ••• 1. 1 •••••••••••• 25 - 21 - 46 - 42.59 

5- ·Cataratas totales ........ 8 - 7 - 15 - 13.88 

6- Cataratas pre i ntumescen-
tes ...................... 2 - 4 - 6 - 5.55 

7- Catarata intumescentes o - 1 - 1 - o. 92 

8- Cataratas hipermaduras o - o - o - 0.00 

9- Afacos ................... 2 - 2 - 4 - 3.70 

10- Ptisis ••••••••••••• 1 ••••• 1 - o - 1 - o. 92 

Total ..... 54 - 54 -108 - 99.95 

OSCAP Opacidades subcapsu 1 ares 
anteriores y posteriores 

MS Moderadas a se ve ras. 

De este grupo de ojos se tomaron 60 los cua-­
les fueron candidatos a cirugía de catarata EICC -
con criosonda, los cambios cristalinos que presen­
taron fueron: opacidades subcapsulares anteriores-
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y posteriores más esclerosis nuclear moderada a s~ 

vera en un 68.33%, con catarata total un 20%, cata 
rata preintumescente 10% y un caso de catarata in: 
tumescente, Cuadro V. 

CUADRO V 

Biomicroscopía de ojos que son candidatos a ciru-­
gía de catarata. 

Hal 1 azgos OD 01 % 

1- OSCAP más esclerosis nu-
clear MS ...................... 21 - 20 - 68.33 

2- Cataratas totales ............. 6 - 6 - 20.00 

3- Catarata preintumescente ...... 2 - 4 - 10.00 

4- Catarata intumescente ......... O - 1 - 1.66 

Total ..... 29 - 31 - 99,99 

La presión intraocular fue tomada con tonóme­
tro de Schioetz (identación), los rangos de pre- -
sión intraocular en el OD fue de 9 a 20 mm hg con­
un promedio de 15.2 mm hg, en ojos del lado iz­
quierdo el rango fue de 9 a 20 mm de hg con un pro 
medio de 14.85 mm hg. La valoración del ángulo m; 
diante lente de Goldmann de los 108 ojos fue: gra: 
do 1 en un 0.92%, grado 11 1.85%, grado 111 19.75%, 
gravo IV en un 77.96%. La retinopatía diabética se 
valoró en base a la clasificación de Zweng y Lit-­
tle modificada. Grado la 11 casos reportados20.37%, 
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lb 8 casos 14.81%, 1 la 4 casos 7.40%, Grado 111 
1.85% un caso, grado IV un caso con 1.85%. 

Se aplicó manito! en 11 pacientes de los cua­
les 2 presentaron pérdida de vítreo en el transop~ 
ratorio. 

la anestesia uti 1 izada fue local de tipo Van­
Lint modificada, sin presentar complicaciones. 

la técnica quirúrgica realizada fue la EICC -
con criosonda, presentando como complicaciones: la 
pérdida de vítreo en un 25%, ruptura de la cápsula 
del cristalino que terminó en extracción extracap­
sular de catarata en un 13.3%, hipema en el 5% de­
los casos, lo cual sumó un total de complicaciones 
en pacientes diabéticos seniles del 43.33%. Cuadro 
V l. 

CUADRO V 1 

Complicaciones presentes en la EICC de pacientes­
SO. 

Pérdida de Vítreo ......... 15 • ••••••••• 1 25.00% 

Ruptura de Cápsula ........ 8 • •••••• 1 ••• 13.33% 

Hipemas ................... 3 • •••••••• 1. 5.00% 

Tota 1 ......... 26 • •••••• 1 ••• 43.33% 

El manejo de la pérdida de vítreo fue median­
te la técnica de Maumenee, y se les practicó a 4 -
casos iridotomía en sector, y tres esfinterecto- ·­
mías por tracción pupilar hacia sector superior, -
el resto de las iridotomías 53 casos fueron perif~ 
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ricas. 

La AV Final de los pacientes postoperados no­
fue reportado en todos los casos lo que impide va­
l orar sus resultados, sólo se reportaron 48 casos­
(80%), de los cuales se encontró 11.66% con 20/20-
a 20/30 de CV., 36.65% de 20/40 a 20/80 de CV, - -
21.65% de 20/100 a 20/400 de CV, y 9.9% de CD a -
PPL. Cuadro V 11 

CUADRO V 11 

CV en pacientes áfacos seniles diabéticos 

CV o.o. 01 Total % 

20/20 .......... 1 o 1 1. 66 

20/30 .......... 4 2 6 10.00 

20/40 • 1 •••••••• 2 3 5 8.33 
20/60 .......... 6 7 13 21. 66 

20/80 .......... 2 2 4 6.66 

20/100 ••••• 1 ••• 1 3 4 6.66 

20/200 ......... 2 3 5 8.33 

20/ 400 ......... 2 2 4 6.66 

CD ... ' ..... 1 3 4 6.66 

MM ......... 1 o 1 1. 66 
PPL ......... 1 o 1 l. 66 

Total ..... 23 25 48 79,94 
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Grupo 11. En este grupo se revisaron 53 exp~ 
dientes clínicos de pacientes seniles no diabéti-­
cos, encontrando un rango de edad de 54 a 86 años­
con un promedio de 72.86 años, con un 45.28% del -
sexo femenino, y un 54.71% del sexo masculino. 

En este grupo se encontró que los pacientes -
tenían antecedentes heredofami 1 i ares corno: HAS, 
Cardi opatf as i squérni cas, en un 18%, Di abetes me 11 i 
tus en un 11.66%, antecedentes neoplásicos un -
8.33% (CaCu, Ca de lengua, Ca de próstata. Ca Gás­
trico), Ffmicos 3.33%, Enf de Graves, Quiste re-­
nal. En los antecedentes heredofami liares oftalmo 
lógicos se encontró: Ametropias en un 18.86%, Afa: 
cos 15.09%, Ceguera un 1.88%. 

Los antecedentes personales patológicos más -
frecuentes fueron: Padecimientos cardiovasculares, 
HAS (13 casos), Insuficiencia coronaria (7 casos)­
dando un total del 37.72%, Artritis reumatoide (6-
casos) 11.32%, Bronquitis crónica un 9.53%, Enf. -
venéreas, lnsuf. vascular periférica, trombosis 
pulmonar se presentaron con poca frecuencia. Los­
AHF oftalmológicos se observó un 26.41% de ametro­
pfas, Afaquia postquirúrgica un 33.77%, Desprendi­
miento de retina un caso 1.88%, y un caso de absce 
so cornea 1 1. 88%. -

El tiempo de evolución de la baja de la Agud~ 
za Visual AV. se clasificó en años, siendo el núme 
ro de casos menores a un año el S.66%, de 1 a 2 -
años el 47.16 años, de 3 a 4 años de 13.20%, de 
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5 a 6 años el 15.04%, de 7 a 8 años el 7.54%, más­
de 9 años el 11.22%, siendo la AV mejor de 20/200-
en un 38.67%, peor de 20/400 el 59.43%, y un ca­
so de NPL. Cuadros 1 y 11 

CUADRO 

Tiempo en que se present6 la baja de la AV en pa-­
cientes seniles no diabéticos. 

Tiempo en años No. Pacientes % 

Menos de 1 3 ............ . 5.66 

1 a 2 ... . . . . . . . . . . . 25 . ........ . . . . 47 .16 

3 a 4 ... . . . • 1 •••• . . 7 . . . . . . . . . . . . . 13.20 

5 a 6 ... . . . . . . . . . . . 8 . .... . . . . . . . . 15.04 

7 a 8 ... • • • • • • • • • 1. 4 . ..... • 1 ••••• 7. 54 

9 a 10 .. . . . . . ... • •• 1 3 . .... • • • • • 1 •• 5.66 

más de 11 ••••••••• 1 ... 3 . . . . ...... . . 5,66 
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CUADRO 11 

AV en 1 os 106 ojos de pacientes sen i 1 es no diabétl. 
cos. 

AV OD 01 Total % 

20/20 4 3 1. 1 ••••• 7 6.60 

20/30 o 2 .... . . . 2 1.88 

20/40 4 4 ........ 8 7.54 

20/60 4 3 ••• 1 •••• 7 6.60 

20/80 2 4 ••• 1 •••• 6 5.66 

20/100 2 2 ........ 4 3.77 

20/200 3 4 ••• 1 •••• 7 6.66 

20/400 4 3 ........ 7 6.66 

CD 17 18 ........ 35 33.00 

MM 6 8 ........ 14 13.00 

PPL 5 1 ........ 6 5.66 

PL 1 o ••• 1 •••• 1 0.94 

NPL 1 1 ........ 2 1. 88 

De 1 os 106 ojos se seleccionaron 60 los cua--
les presentaron una AV de 20/400 (9 casos) 15%, 
e.o. (29 casos) 48. 33%, MM ( 11 casos) 18. 33%, PPL-
(9 casos) 15%, y el 3.33 con PL (2 casos). Cuadro-
11 l. 
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CUADRO 111. 

AV de 60 ojos candidatos a cirugía (EICC) de cata­
rata. 

AV OD 01 Total % 

20/ 400 . . . . . . . 3 6 ....... 9 ..... 15.00 

CD . . . . . . . 19 10 ....... 29 . .... 48.33 

MM . . . . . . . 5 6 ....... 11 . .... 18 ,33 

PPL . . . . . . . 7 2 ....... 9 .. ... 15.00 

Pl . . . . . . . o 2 ....... 2 . .... 3.33 

Total . . . . . . . . 34 26 ....... 60 ..... 99 ,99 

Anexos todos los pacientes se reportaron con­
di smi nuci ón de la turgencia de la piel, con el re~ 

to de la exploración fue normal. 

La sensibilidad y los reflejos fueron norma-­
les en todos los pacientes. 

A la biomicroscopía de 106 ojos de pacientes­
seni les no diabéticos se encontró: Ojos sanos (5)-
4.71%, opacidades incipientes (10) 9.43%, opacida­
des subcapsulares anteriores y posteriores más es­
clerosis nuclear moderada a severa (22) 20.75%, 
opacidades subcapsulares anteriores y posteriores­
más esclerosis nuclear moderada a severa (44) el -
41.50%, cataratas totales, preintumescentes, intu­
mescentes el 23.01% (25), Afacos (6) S.66%. Cuadro 
111. 
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CUADRO 111 

Cambios cristalinianos en 106 ojos de pacientes 
SNOD. 

OD 01 Total % 

1- Sanos .................. 2 3 5 - 4.71 

2- OSCAP i nci pi entes ...... 3 7 10 - 9.43 

3- OSCAP moderada severa 12 10 22 - 20. 75 

4- OSCAP más esclerosis 
nuclear moderada severa. 23 21 44 - 41. 50 

5- Cataratas totales ...... 7 7 14 - 13.20 

6- Preintumescente ......... 3 1 4 - 3.77 

7- Intumescente ........... 1 o 1 - 0.94 

8- Afacos ................. 2 4 6 - 5.66 

Total ........ 53 53 .. 106 - 99.96 

lrOSCAP Opacidades subcapsu 1 ares anteriores y poste 
rieres. 

De estos 106 ojos se seleccionaron 60 para -­
practicarseles EICC con criosonda, siendo la AV 
peor a 20/400 con cambios cristalinianos como: opa 
cidades subcapsulares anteriores y posteriores se~ 
veras en un 18.33%, OSCAP más esclerosis nuclear -
moderada a severa un 55%, Cataratas totales un - -
18. 33%, Prei ntumescentes 6. 66%, 1 ntumescentes 1.66%. 
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CUADRO IV. 

Biomicroscopía de 60 ojos candidatos a cirugía de­
catarata. 

Hal 1 azgos OD 01 % 

1- OSCAP severas ............. 5 6 18' 33 

2- OSCAP más esclerosis nu-
clear moderada a se vera ''' 19 14 55,00 

3- Cataratas totales •••••••• 1 6 5 18. 33 

4- Catarata preintumescentes .. 3 1 6.66 

5- Catarata intumescente ..... 1 o 1. 66 

Total ..................... 34 26 99,98 

En los 106 ojos se encontraron a nivel conjun 
tival lesiones como: Pingüeculas en un 12.26%, Pt; 
rigiones en un 9.43%. En córnea Gerontoxon en un: 
9.43%, Queratopatía bulosa, y leucoma cornea! en -
un 1.88%. En iris atrofia en un 0.94%. 

La valoración de la presión intraocular con -
el tonómetro de Schioetz (procedimiento de identa­
ción), fue en OD con un rango de 8.5 a 18 mm con -
un promedio de 15.75, en 01 el rango fue de 7,6 a-
20 mm con un promedio de 14.86. 
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A la gonioscopía se encontró un grado 111-IV­
en un 98.95% y grado 11 1.88%. 

Los hal 1 azgos de 1 fondo de ojo mediante oftal 
moscopía indirecta se reportaron: Angiopatía angi~ 
esclerosa en un 22.00%, Retinopatía miópica (1 ca: 
so), Desprendimiento de retina (un caso), Trombo-­
sis de la arteria central de la retina (un caso) -
dando un total del 2.83% de los 106 ojos. 

Ya evaluados los pacientes se procedió a la -
hospitalización de los mismos, se lei aplicó mani­
to! a 14 de éstos de los cuales 2 presentaron pér­
dida de vítreo en el transoperatorio de la EICC 
con criosonda. La anestesia fue local a nivel re­
trobulbar con aquinesia de Van Lint, sin complica­
ciones. 

Las complicaciones transoperatorias de la - -
EICC con criosonda fueron: Pérdida de vítreo en 12 
ojos o sea un 20%, 1 a ruptura de 1 a cápsu 1 a fue en 
3 casos o sea el 5%, los cuales terminaron en una­
ci rugía extracapsular no planeada, Hiperna en un ca 
so 1.88%. Cuadro VI. El manejo de estas complica: 
ciones fueron: la pérdida de vítreo se manejó con-
1 a técnica de Maurnenee, o de Gass, 1 a primera con­
sistente en la aspiración de vítreo fluido con una 
cánula y la segunda en aspiración y corte de ví--­
treo, con aseo adecuado de la herida, evitando la­
presencia de vítreo a este nivel. En los casos 
que presentaron ruptura de la cápsula se les prac­
ticó lavado de masas crista Ji nianas, succión de 
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las mismas, y extracción de restos capsulares con­
pinzas, presentándose en 2 de estos casos la pérdl 
da de vítreo. En el caso que presentó hipema se -
resolvió en el transoperatorio con lavado de cáma­
ra anterior. 

CUADRO V 1 

Complicaciones transoperatorias en la EICC con - -
criosonda en 60 ojos de pacientes seniles no diab~ 

ticos. 

OD 01 Total % 

1- Pérdida de Vítreo 8 4 12 - 20.00 

2- Ruptura de cápsula ..... 1 2 3 - 5.00 

3- Hi pernas ................ o 1 1 - l. 66 

Total ........ 9 7 16 - 26.66 

El tipo de iridectomía real izada en los pa- -
cientes que se les practicó EICC con criosonda - -
fue: Periférica en un 93.33%, Sector 3.33%, esfin­
terectomías por presentar tracción pupilar 3.77%. 

La capacidad visual CV en los pacientes áfa-­
cos fue reportada en el 75% de los casos y no re-­
portada en el 24.66%. De los casos reportados se -
encontró AV de 20/20 a 20/30 un 23.33%, de 20/40 a 
20/80 un 38.33%, de 20/100 a 20/400 un 11.66%, un­
caso con MM. Cuadro V 11. 
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CUADRO V 11 

Capacidad Visual en pacientes seniles no di abéti--
cos áfacos. 

CV OD 01 Total % 

20/20 ........ 3 2 5 8.33 

20/30 ........ 5 4 9 15.00 

20/40 ........ 2 3 5 8.33 

20/60 ........ 6 8 14 23.33 

20/80 ........ 3 1 4 6.66 

20/100 ....... 1 1 2 3.33 

20/200 ....... 1 1 2 3.33 

20/ 400 ....... 2 1 3 5.00 

MM ....... 1 o 1 l. 66 

CD, PPL,PL. ... o o o 0.00 

Total • 1 •• 24 21 45 ...... 74.97 
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Análisis de Resultados. 

En el presente trabajo se realizó la evalua-­
cron de 107 expedientes clínicos, de los cuales 54 
correspondía a pacientes seniles diabéticos y 53 a 
pacientes seniles no diabéticos, y que fueron som~ 
tidos a ElCC. 

- Se observó que el promedio de vida en los pacien 
tes seniles diabéticos fue de 11.40 años menos que 
en los pacientes seniles. 

- El sexo predominante en los pacientes SO fue el­
femenino en un 1.42% en relación con los pacientes 
SNOD en que predominó el sexo masculino en un L20%. 

- Los antecedentes heredofami liares en los pacien­
tes SO tuvieron una incidencia del 50% de diabetes 
mellitus y en los pacientes seniles no diabéticos­
fue de 1 11.11%. 

- En los antecedentes heredofami liares oftalmológl 
cos se encontró en ambos grupos datos de ametro- -
pías, afaquia, y ceguera. 

- El tiempo de evolución de la diabétes mellitus -
(DM) en los pacientes seniles foe de 1 a 25 años -
asociado a problemas degenerativos como la artri-­
tis reumatoide, bronquitis crónica, además de da-­
tos de neuropatía diabética e insuficiencia renal, 
y hipertensión arterial sistémica (HAS). 

Los pacientes seniles sólo se reportaron datos de­
HAS, bronquitis crónica, EPOC, artritis reumatoide, 
etc. 
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- La baja de la AV fue de 1 a 4 años en los pacien 
tes SD, en relación con los pacientes SNOD que fu; 
de 1 a 10 años. 

- Los hallazgos a la exploración oftalmológica en­
los pacientes SO cambios secundarios al padecimie~ 
to metabólico, en relación con los pacientes SNOO­
sólo se observó la presencia de dermatochalasis, -
Gerontoxón, pingüeculas, y angiopatía angioescler~ 
sa, también presentes en los pacientes SO. 

- A ambos grupos se les aplicó manito! presentando 
complicaciones en el transoperatorio (pérdida de -
vftreo). 

- A todos los pacientes se les aplicó anestesia I~ 
cal sin presentar complicaciones. Y se les reali­
zó EICC con criosonda. 

- Las complicaciones transoperatorias como la pér­
dida de vítreo que se observó en un 25% en los pa­
cientes SD y en un 20% en los SNOD, estadísticamen 
te en base a x2 no es significativo. -

- La;ruptura de cápsula en pacientes SD fue de 
13.33% y en los SNOD de 5%, y estadísticamente se­
encontró x2 mayor de 0.10 lo cual no es significa­
tivo estadísticamente. 

- La presencia de hipema se observó en pacientes -
SD 5% y en los SNOD 1.66%, donde X2 fue mayor a 
0.30 no siendo significativa. 
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- En base a los resultados se observ6 una mayor 
frecuencia de complicaciones en los pacientes dia­
béticos 43.33% en relación a los pacientes seniles 
donde sólo se observó el 26.66%, y en base a x2 se 
observó mayor a 0.10, por lo que se concluye que -
los pacientes seniles diabéticos y los seniles no­
diabéticos se complican por igual. 

Conc 1 us iones. 

- Se observó que los pacientes seniles diabéticos 
presentan cambios oftalmológicos en menos tiempo 
que los pacientes seniles no diabéticos. 

- Las complicaciones transoperatorias fueron en un 
43.33% en los pacientes seniles diabéticos, 
26.66% en los pacientes seniles no diabéticos, -
lo cual estadísticamente no fue significativo, y 
muestra que 1 os pacientes SO y SNOD se comp 1 i can 
por igual. 
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