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Introduccidn.

Actualmente [a diabetes mellitus del adulto -
afecta a ambos sexos por igual, su incidencia es -
del 2 al 54 en la poblacibn general, se presenta -
en mayor frecuencia de los 45 a 60 afios de edad, y
que con el advenimiento de les hipoglucemiantes -
orales, e insulina, el promedio de vida ha aumenta
do en forma considerable, consecuentemente hay pre
sencia de cambios a nivel sistémico, desde el pun-
to de vista oftalmoldgico éstos pueden ser a nivel
de conjuntiva, cérnea, iris, vitreo, retina, v -~ =
cristalino donde existen cambios en su transparen-
cia con aumento de la densidad nuclear, y opacida-
des subcapsulares lo cual generard una catarata, -
la cual incapacita al individuo en su funcidn vi--
sual por lo que sera necesario intervenirlo quirdr
gicamente mediante la técnica de extraccidn intra-
capsular de catarata, que con un manejo preoperato
rio adecuado presenta complicaciones en el trans--
operatorio como son la pérdida de vitreo, ruptura-
de la capsula del cristalino, desprendimiento de -
coroides, hemorragia expulsiva, hipema. Por le -
tanto en este trabajo se trataréd de evaluar qué ti
po de complicaciones presentan los pacientes seni-
les diabéticos durante el transoperatorio, y el ma
nejo de las mismas.



Historia.

Los primeros datos sobre el conocimiento de -
la catarata datan de 1800 aifios a.C., en la cultura
Babilénica segin el cédice Hammurabi, en Egipte en
el papiro Ebers 1550 afos a.C., en la India en el-
libro de los Vedas 1000 afios a.C., asi tenemos que
en las culturas de la antigua Babilonia e India, -
se practicd la luxapuncidn de catarata con una agu
Ja metdlica la cual tenfa una punta en grano de ce
bada con un extremo dJdistal curve, y un hilo que se
ataba a 5 cm de la punta sirviendo éste de tope, -
ésta se introducia a través del limbo en el meri--
diano de las |X, se |levaba hacia la parte central
de la pupila para rasgar la cépsula anterior y lu-
xar el nicleo hacia abajo y al lado nasal, se ex--
traia la aguja aplicando substancias oleosas con -
un parche en el ojo. Existian desde aquel enton--
ces complicaciones durante el manejo y en el post-
operatorio.

En el siglo XV al XVI! hubo grandes descubri-
mientos como los de Da Vinci (1452-1519) describié
la cdmara obscura y la relaciond con el ojo, fijé-
al cristalino en la parte central del ojo y lo res
ponsabilizé 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 RolFfinck considerd a la catarata como la sim
ple opacificacidén del cristalino. J. Scultaceus -
(1595-1645) describié al igual que Galleazo la suc
cidn de la catarata. Maitre Jan padre de la oftal



mologia francesa y Briseau fijaron definitivamente
el sitio del cristalino y a éste como asiento de -
la catarata. Jacques Daviel (1693 - 1762) practi-
cd la primera cirugia abierta para la extraccién -
de catarata, desconociendo si ésta fuc intra o ex-
tracapsular. Pollier y Quensy son los iniciadores
de la incisién en el sector superior de la cbrnea-
en la extraccién de catarata. Kaller en 1884 ini-
cid el uso tépico de cocaina como anestésico lo- -
cal, Knapp es el primero en aplicar la anestesia -
a nivel retrobulbar. Von Graefe usé el acido fénj
co como antiséptico. Williams en 18067 es el ini--
ciador de {a sutura esclerocorneal para evitar el-
prolapso de iris o vitreo.

Sudrez de Mendoza en 1891 es el primero en -
aplicar suturas antepuestas, Kalt inicid el uso de
suturas esclercocorneales en forma rutinaria, Barra
quer describe el uso del masaje ocular, y aplica—-
cién de manitol en el preoperatorio de la extrac--
cién intracapsular de catarata (EICC) con el Fin -
de prevenir complicaciones transoperatorias. Kra-
witz introduce la cricextraccién de catarata. - -
Ridley desarrcolla los primeros lentes intraocula--
res. Actualwente la técnica quirirgica de la EICC
con criosonda y el equipo de cirugia ha dado un me
Jjor pronéstico y menor nimero de complicaciones en
el trans y postoperatorio. (1,2,3).



Embriologia del Cristalino.

El inicio de la formacidon del cristalino es a
partir de la 3a a 4a semana (4 wm) al estar el ec-
todermo superficial en contacto con la vesicula ép
tica, que a los 4.5 mm empieza a invaginarse excén
tricamente con formacién de pequeiios filamentos -
(conos citoplasmaticos) del ectodermo superficial-
y neuroectodermo, a los 5 mm la capa 6ptica sigue-
invaginandose y el epitelio del cristalino se divi
de en 2 capas una de células cuboides o profundas,
y células superficiales o epitriquiales (desapare-
cen a los 16 mm), a los 10 mm se separa del ecto--
dermo superficial (vesicula cristaliniana), y es -
rodeado por el mesodermo, entre Jos 11 y 12 mm las
células de la pared posterior crecen y forman las-
fibras primarias del cristalino, 13 mm empieza a -
aparecer la capsula del cristalino en su parte an-
terior y después posterior, a fos 16 mm (6a sema--
na) las células epitriquiales desaparecen, siendo-
el cristalino esférico, a los 20 mm (8 semanas) se
forman tas fibras secundarias, a los 35 mm (9 sema
nas) se forman las suturas en (Y), observéandose la
tlnica vascular o vasos hialoideos que al 4° mes -
desaparecen en forma progresiva hasta el 8° mes, -
dejando un remanente hialoideo (5,6,7,8).



Anatomfa v Fisiologia del Cristalino.

Es una lente biconvexa, avascular, transparen

te, que se sitia por detrds del iris, delante del-
vitreo, y se encuentra suspendido de los procesos-
ciliares por medio de la zénula. La longitud - -

axial en pacientes jévenes es de 3.5 mm hasta 5 mm
en el adulto, el didmetro 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 04 mg, de los 20 a 30 afios de 174 mg, 40
a 50 afios 204 mg, 80 a 90 afies de 266 mg, su volu-
men a los 20 a 30 afios es de 0.103 mi, de los 80 a
90 afios es de 0.224 ml. La cdpsula del cristalino
estd formada de colagena !a cual es secretada en -
el estadio embrionario por las células del epite--
lio del mismo, y su grosor varia con la edad o sea
a los 2 a 4 afios es de 8 micras, 35 afios 14 micras
70 afios 12 micras en el polo anterior.

En el ecuador de los 2 a 5 afios el grosor es-
de 7 micras, a los 35 aifos 17 micras, 70 afies 13 -
micras. En el polo posterior de los 2 a 5 afios es
de 2 micras, de los 35 a 70 aiios son 4 micras. Mi
croscdopicamente se encuentran laminillas con mate-
rial glucoproteico simifar a la colagena, se consi
dera como una membrana basal semejante a la del -
glomérulo.

Contiene ATP e intermediarios glucoliticos, y
restringe el paso de algunas moléculas al interior



del cristalino, y depende del epitelio para cubrir
sus necesidades metabélicas. El epitelio del cris
talino se sitla posteriormente a la cdpsula ante--
rior v en sentido ecuatorial, son células cuboides
gue forman una capa Unica que estan firmemente uni
das, tienen 3 areas, central, ecuatorial y preecua

torial; en ésta Gltima se sitdan las células mité-
ticas fas cuales son de forma piramidal y oblicuas,
de donde se formaran las fibras del cristalino que

se extienden en forma arqueada de polo anterior al
polo posterior, siendo de forma hexagonal, situan-
dose las fibras jovenes a nivel periférico y ltas -
fibras viejas a nivel central. El epitelio del -
cristalino tiene un metabolismo elevado en Oxige--
no, Glucosa, ATP, y Proteinas, con lo cual se for-
maran las fibras lenticulares de fa corteza y el -
naicleo; siendo un total de 800 000 aproximadamente,
siendo cada una de éstas en forma hexagonal y alar
gadas que forman las suturas en Y anterior y upa Y
invertida posterior, estas fibras al envejecer - -
pierden sus nicleos, siendo este sistema de Fibras
las que dan la plasticidad del cristalino durante-
fa acomodacién.

Las fibras estan formadas de glucoprotefnas, -
glucolipidos, fosfolipidos, mucopolisacaridos aci-
dos, sulfidrilproteinas, y ARN unido a las Fibras.

Las caracteristicas opticas del cristalino -
son: el tener un indice de refraccion de 1.39, un-
poder refractive de 18 a 19 dioptrias, el ser avas
cular, se contrae o relaja con la acomodacién, y -
es transparente.



Las caracteristicas bioquimicas del cristali-
no son: a) el contener un 06% de agua, b) 33% de -
proteinas, ¢) 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 perfec
to de proteinas en un medio Optimo de electroli- -
tos, agua, radicales sulfidrilo, lo cual da la --
transparencia del cristalino. Las fracciones pro-
teicas insolubles (15%) estan unidas a las membra-
nas de las Ffibras, aumentan con la edad y almace--
nandose en el nGcleo formando una catarata senil.

Las fracciones proteicas solubles son el 85%-
a nivel cortical, de {as cuales el 15% son alfa -~
con un peso molecular (PM) de 1 000 000 la cual se
disuelve rapidamente, las formas beta en un 55% -
con un PM de 50 000 a 200 000 de solubilidad inter
media, siendo estas dos las que dan la caracteris-
tica cristalina, y las proteinas gama en un 15% -
con un PM de 20 000 siendo de solubilidad lenta. -
La alblmina que es una proteina insoluble se en- -
cuentran en un 15% a nivel del cpristaline. Los -
aminoacidos son transportados en forma activa ha--
cia dentro del cristalino para incorporarse al RNA
Acido ribonucleico, para formar proteinas lenticu-
fares, se metabolizan para formar C02, o salen del
cristalino. EJ glutatién es un polipéptido forma-
do por 3 aminodcidos (Glicina, prolina, acido glu-
témico), estando en su mayor parte reducido (GSH),
y en Forma oxidada (6SSG) sélo en un 6.8%.

26S + 1/2 odﬁ GSSH + 1,0



El metabolismo de ia glucosa en el ciclo de -
las pentosas produce nicotin amida adenina dinu- -
cledtido fosfato reducido (NADPH), que mantiene al
glutatién reducido, y los niveles elevados de GSH-
son debidos a grupos sulfidrilos reducidos (PSH) v
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 disminucidn del GSH se presentard una oxida
cidn del PSH dando alteracion es en su solubilidad
y transparencia.

El papel del GSH es el conservar el equili- -
brio fisicoquimico de las proteinas lenticulares,~
el mantener un elevado nivel de los grupos sulfi--
drilos reducidos (SH-), y el mantener el transpor-
te e integridad molecular en las membranas de las-~
fibras lenticulares. La enzima ATP asa dependien-~
te de Na, K, que intervienen en el transporte de ~
cationes utilizan SH-.

Los componentes principales de las fibras len
ticulares son los fosfolipidos.

El metabolismo de la glucosa se realiza por -
la via glucolitica, ciclo de Krebs (oxidativo), de
rivacién de la hexosa monofosfato (pentosas), via-



del sorbitol, siendo sus productos finales el aci-
do léctico, CO02, y agua, los cuales difunden hacia
el humor acuocso, y la glucosa genera adenosin tri-
fosfato el cual es Otil para el transporte activo-
de iones, aminodcidos, mantenimiento de la deshi--
dratacién y su transparencia, sintesis continua de
proteinas y GSH. (5,9,10,11,12).

La etiologia de la catarata en pacientes con-
diabetes mellitus es muy discutida. En 1798 Rollo
1842 Benedic, 1843 Himly, reconocieron dos tipos -
de cataratas la senit, la cual es més frecuente ¥
ser de desarrollo lento, la catarata diabética la-
refieren como la verdadera, caracterizandose por -
cambios subcapsulares extensos, y siendo de presen
tacién bilateral. Kirby en 1933 observé que el --
64% de los pacientes diabéticos presentan opacida-
des cristalinianas, siendo una de las caracteristi
cas de las cataratas el madurar en forma répida, -
presentando miopia progresiva antes de formar la -
catarata. En los pacientes que presentan descon--
trol de 1a DM a nivel ocular se produciri una mio-
pfa, v el control de la DM producird una hiperme--
tropia la cual desaparecerd en varias semanas.

En los pacientes diabéticos el metabolismo de
la:glucosa a glucosa 6 fosfato es por medic de la~
exoquinasa convirtiendo la glucosa con la interac-
cién de la aldosa reductasa a sorbitol, y éste por
medio de la poliol deshidrogenasa a fructosa, asfi-
tenemos que el sorbitol y la fructosa no di funden-

4
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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 més sodio, sale potasio,
glutatidon, proteinas, y aminodcidos, produciéndose
una catarata total.
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Cuadro Clinico

El diagnéstico de la catarata se basa en la -
sintomatologfia que refiere el paciente la cual pue
de ser: El deslumbramiento, el cual es debido a la
dispersiéon de la luz blanca y brillante. La per--
cepci 6n di fusa de las imagenes debido a que el - -
cristalino pierde su capacidad de resolucién, los-
objetos dan la apariencia de ser puntiformes. Pepr
cepcidn alterada de los colores como el amarillo,-
y marrdn, los cuales percibe con mayor intensidad.
Distorsidn de las imagenes dando una apariencia on
dulada o incurvada. Baja de la visién en forma -
progresiva, pudiendo ser independiente un ojo del-
otro.

Signos clinicos a la exploracién.

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

Movilidad ocular puede encontrarse normal o-
con paresia de! 1]l par.

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

La sensibilidad puede estar conservada o dis-
minuida en los casos de pacientes con DM.

A la Esquiascopia se puede observar miopia nu
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clear la cual aparece en el estadio inicial de la-
formacién de la catarata, ademas de dar reflejos -
anormales que semejan un lenticono, y opacidades -
negras sobre un fondo rojo.

Biomicroscopia: a nivel de la conjuntiva se -
puede observar microaneurismas, acimulo de !ipidos
a nivel transmural de los capilares conjuntivales-
los cuales corresponden a casos con lipemia retina

lis. En la cbébrnea se puede observar zonas de adel
gazamiento, y acumulo de |ipidos en las células en
doteliales. En el iris se observan vacuolas en un

40% de los casos enucleados (contenido de las va--
cuolas en glucégeno), éstas se pueden romper a la-
extraccion de catarata o al disminuir la presi6n -
intraocular (P10), presentando pérdida del pigmen~
to de camara posterior pasa a camara anterior a -~
través de la pupila, acumulindose en minima canti-
dad en el trabéculo por la gran cantidad de gluca-
gén existente en éste. En los ojos postoperados -
presenta una gran reaccidén inflamatoria local pu--
diendo adherirse a hialoides anterior, o vitreo. -
La rubeosisiridis se presenta en un 5% de los pa--
cientes sin retinopatia proliferativa, v en un 43~
a 65% en los pacientes que cursan con retinopatia-
proliferativa, lo cual puede ser debido a un fac--
tor angiotensivo derivado de la retina hipéxica, -
este Factor al existir la membrana hialoides inte-
gra no pasa a cdmara anterior, y en los casos en -
que se retird esta membrana se presentdé la rubeosi
siridis en un 50%, estos vasos provienen de las vé
nulas del iris y se inicia la neovascularizaciédn a
nivel del borde pupilar, angulo, estroma anterior,
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pudiendo estar estable por afos. La presencia de-
tejido fibrovascular a nivel del collarete provoca
un ectropidn uvea.

El cristalino. Los cambios presentes son: -
opacidades subcapsulares posteriores y anteriores,
superficiales a la corteza anterior, pueden ser es
piculadas, opacidades blanco escamoso a nivel sub-
capsular posterior dando la apariencia de una car-
peta, y pueden existir vacuolas y datos de esclero
sis nuclear, o una catarata total con signos de hi
dratacioén.

En el cuerpo ciliar puede existir fibrosis de
bido a obliteracién de los capilares y adelgaza- -
miento de los mismos. En la coroides de pacientes
diabéticos presentan aterosclerosis de los vasos,
a nivel de la coriocapilar se observa adelgazamien
to y obliteracién del lumen (en el polo posterior).
En la parte externa de la membrana de Bruck la mem
brana basal del epitelio pigmentario se adelgaza -
y proliferan células endoteliales, lLos cambios vas
culares en los capilares es debido a pérdida de -
los pericitos, donde existe una relacion de cély~-
las endoteliales de 1 a 1 la cual disminuye en los
pacientes diabéticos, la presencia de microaneuris
mas es debido a adelgazamiento de la pared de los-
capilares sitio donde proliferan células endotelia
les a nivel de la membrana basal, estas lesiones -
se presentan en la fase arterial y venosa de la -
fluroangiografia.

Los exudados duros en la retina son debidos a
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la destruccién de las neuronas de la capa plexifor
me externa que formaran gliosis, pudiendo ser remo
vidos por los macréfagos en 4 a 6 meses, o un afo-
en caso de exudados confluentes.

Los exudados blandos se forman en los esta- -
dios iniciales de la retinopatia proliferativa, es
tan formados por microinfartos de las fibras ner--
viosas de la retina y los cuerpos quisticos son de
bido a ruptura de axones en un area, los cuales -
desaparecen en semanas a meses.

Las microhemorragias en forma de punto se si-
tdan en la capa nuclear interna y plexiforme exter
na. Las hemorragias en astilla o flama se locali-
zan a nivel de las fibras nerviosas, y las globula
res en |las capas internas. En la retinopatia pro-
liferativa existe un incremento en las hemorragias
retinianas, en los exudados cotonosos, dilatacidén-
venosa, venas arrosariadas.

En el vitreo puede presentar cambios como si-
neresis vitrea, organizacidén vitrea.
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El tratamiento quirGrgico de la cirugia de la
catarata estd indicado cuando uno o los dos ojos -
incapaciten al individuo para el desempefio de sus-
funciones indispensables, por no tener una AV Gtil.
Asi tenemos que en los casos en que exista catara-
ta bilateral se intervendra quirtrgicamente 1° - -
aquel ojo que tenga una menor visidn, y posterior-
mente el 2° ojo.

Técnicas de anestesia

Técnicas de anestesia local para la EICC: - -
a) Retrobulbar con aquinesia de Van Lynt modi fica-
da, b) Retrobulbar con aquinesia de 0’Brien, - -
c) Retrobulbar con aquinesia de Atkinson. Siendo-
la Xilocaina simple al 2% la mas usada.

Técnica de anestesia retrobulbar: Consiste en
i ntroducir una aguja No. 25 de una y media pulga--
das, con bisel corto, por via transeptal, indicéan-
dole al paciente que mire hacia arriba y adentro -
del ojo candidato a cirugia, 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 aplicacién del anestésico-
en 2 a 3 ml, vy se extrae la aguja.
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Aquinesia de Van Lynt modi ficada; consiste en
la infiltracién de las ramas terminales del facial,
consiste en la introduccidén de la aguja mencionada
a 1l cm del canto lateral con la aplicacién de un -
botén 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 ¥ se infiltra el reborde orbitario supe--
rior; finalmente se dirige la aguja de su punto -
original hacia el tronco del facial a 1 cm preauri
cularmente y se infiltra.

Aquinesia de 0’Brien con el fin de bloquear -
el tronco del facial, el cual se localiza frente -
al trago auricular, y el céndilo posterior donde -
se introduce la aguja 1 cm e infiltran varios mili
litros de anestésico.

Aquinesia de Atkinson; se introduce la aguja-
a nivel de! borde inferior del hueso cigomatico dji
rigiéndose hacia la region auricular, infiltrando~
en todo su trayecto.
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Mane jo Preoperatorio

El manejo preoperatorio de pacientes seni les-
diabéticos que no presenten insuficiencia renal, =
insuficiencia cardiaca controfada, o cardiopatia -
isquémica (ya valorados por la especialidad corres
pondiente), serd con el fin de prevenir complica--
ciones como la pérdida de vitreo, por lo que se -
aplicarén agentes hiperosmbticos, se realizaran ma
niobras como la de Schandler, y la aplicacidn del-
baldn de Honnan.

Dentro de los agentes hiperosmdticos el Mani-
tol es el de mayor uso y mis Facil acceso y de me-
nores efectos colaterales, el cual es un alcohol -
hexavalente, cuya propiedad es ser un diurético os
mético, que no es metabolizado, se filtra por el -
glomérulo, no se reabsorbe en los thbulos proxima-
ies eliminando gran cantidad de agua, disminuyendo
la reabsorcion de sodio el mecanismo de contraco--
rriente y el gradiente osmbtico, y aumenta el volu
men urinario.

Dosis de 0.5 a 2 gr/kg.

Via de Administracién: Intravenosa.

Penetracion ocular casi nula, reduce |a pre—--
sidén intraocular por deshidratacién del vitreo, y-
disminuye la produccidn del humor acuoso por incre
mento en la osmolaridad del plama dado que tiene:-
a) un peso molecular bajo con alto poder osmético,
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b) no es un producto téxico, c) tiene poca penetra
cidén ocular.

Tiempo de administracién del manito!l, debe -
ser de 15 a 45 minutos con un tiempo de accibn a -
los 90 segundos, dando una hipotensién ocular por-

6 a 8 hs.

Maniobra de Schandler consiste en ejercer una
presién con los dedos o el pufio sobre el globo ocu
lar por un lapso de 5 a 10 minutos, descansando ca
da 30 segundos para evitar la oclusidén de la vena-
central de la retina, la hipotensién lograda es de
4.9 a 10 mm hg durante 14.3 min. Los beneficios -
de esta maniobra son: a) Disminucidn del volumen -
vitreo. b) Disminucién del volumen orbitario. - -
c) Mejor anestesia y aquinesia. d) Probable hemos-
tasia orbitaria en el caso de que sangre un vaso.

Baldén de Honnan, consiste en un esfingomanome
tro conectado a un balén neumatico 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 hipotensién adecuada por 15 min.
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Técnica de extraccidn intracapsular de catarata -

(E1Ce)

En el inicio de la cirugia se practica aseo -
de la conjuntiva con solucién fisiolégica o Hart--
man, posteriormente con un isopo se limpian los -~
fondos de saco.

Se coloca el blefarostato de Maumenee-Park, -
se practicard cantotomia en los casos que la hendi
dura palpebral sea muy pequeiia o no Gtil, se apli~
ca un botén de xilocaina a este nivel, posterior--
mente se aplica una pinza de mosco por 3 min, y se
realiza el corte del canto externo hasta 6 mm.

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

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

La incisidn corneal inicial, consiste en un -
corte de la mitad del espesor de la cbérnea en el -~
limbo quirGrgice con hoja de bisturi No. 15, se -
prictica paracentesis o entrada a cémara anterior-
con la hoja de bisturi No. 11, se procede a am- -
pliar la herida en 180° del M de las IX a las |11~
con las tijeras de cérnea, se valora y colocan pun
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tos de seguridad en los M de las XI y | con Dexon-
8 - 0 o Ethilon 10-0.

Se procede a la iridectomia periférica con -
pinzas de iris Jervey o pinzas 0.8 o .12 y tijeras
de Wecker-Barraquer. Pudiendo realizarse en algu-
nos casos la iridectomia en sector o una esfinte--
rectomia inferior, esto con el fin de que en los -
pacientes diabéticos se tenga una brecha adecuada-
para evaluar la retina.

La ruptura de la zénula se realiza en forma -
mecénica en los pacientes seniles, la cual consis-
te en practicar una presion con el gancho de estra
bismo a nivel del limbo inferior ¥ con el asa de -
Snellen se practica discreta presién a nivel supe-
rior, desplazando estos instrumentos del ladoe na--
sal al temporal con el fin de romper la zénula y -
luxar al cristalino. Se procede a la criocextrac—-
cién de la catarata, previa exposiciéon de la cama-
ra anterior y traccién del iris hacia su base en -
el Mde las 12, aplicando el punto de congelacidén-
con la microprobeta en el M de las XIl de la capsu
la se tracciona levemente y se realizan movimien—-
tos horizontales de izquierda a derecha y hacia -
afuera; ya realizada la extraccion se sutura la he
rida con la misma sutura mencionada.
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Las complicaciones transoperatorias en la extrac--
cibén intracapsuiar de catarata, pueden ser:

- Ruptura de la c8psula del cristalino.

-~ Pérdida de vitreo.

- Colapso escleral.

- Desprendimiento seroso o hemorprégico de coroides.
-~ Hemorragia expulsiva.

- Hipema.

La ruptura de la cépsula anterior puede ser -
debido a: Una zdnula resistente, cépsula fragil, -
catarata intumescente, catarata hipermadura, adhe-
sién capsulohialoidea, incisidén inadecuada, sine--
quias posteriores, mala aplicacion de crio, y una-
extraccidn precipitada. El| manejo de esta compli-
cacidn sera el extraer la mayor cantidad de restos
capsulares con la pinza para cépsula, y lavado de-
masas cristalinianas. En el caso de que la ruptu-
ra de la cépsula sea pequeiia se aplicard de nuevo-
la criosonda en la capsula intacta de la catarata-
por unos 10 segundos se extraeri lentamente y en -
caso de que aumente la ruptura se extraerd y poste
riormente se removeran la mayor cantidad de restos
de la cépsula, el nicleo y corteza. Siendo Otil -
en estos casos el microscopio de luz ultravioleta,
lampara de Haugel, aplicacién de aire en CA. Se de
berd de tener en cuenta que cuando |as masas de la
corteza o nlcleo se mezclan con el vitreo provoca-
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rén una reaccién inflamatoria importante.

La pérdida de vitreo es una de las complica~-
ciones mds serias que se presentan durante la crio
extraccién de catarata, y ésta puede estar presen~
te en pacientes con hipertensidn arterial, obesos-
con o sin cuello corto, malnutridos, asmaticos, -
con enfisema pulmonar, bronquiticos crénicos, psi-
cosis, con tendencia a sangrado, miopia alta, dis-
minucidn de la hendidura paipebral; por lo que se-
debera de tener en cuenta que los pacientes opera-
dos previamente de EICC y presentaron pérdida de -~
vitreo, tienen mayor posibilidades de presentar es
ta complicacidén en el segundo ojo. El manejo de -
esta complicacién puede ser por diferentes técni--
cas como son: la de Castroviejo que consiste en el
cierre de la herida con lo cual compromete el vi--
treo prolapsado, posteriormente con una espatula -
de ciclodialisis desplaza al vitreo de la herida -
hacia la pupila, se introduce aire a cémara ante--
rior y se aplica un parasimpaticomético con el fin
de que la pupila quede central, pudiendo quedar de
forme por persistencia de algunas bandas vitreas.

Técnica de Maumenee: Consiste en {a aspira--
cién del vitreo fluido con una aguja No. 18 la - -
cual se introduce a través de la pupila y se aspi-~
ra de 1.0 a 2 ml de vitreo, !iberaéndose asi de la-
pupila e iris, se valora la posibilidad de reali--
zar una iridectomia en sector y esfinterectomfa, -
la cual se realiza si lo amerita el caso, se proce
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 remocidn del-
vitreo de la CA por medio de aspiracidén con canula
No. 18, y esponjas que lo traccionan hacia arriba-
y se cortan en su base, ya quedando el vitreo pos-
terior a la pupila se procede a valorar una iridec
tomia en sector, limpieza de la herida, sutura de-
la misma, y reformacién de la CA con solucién y -
una burbuja de aire.

Desprendimiento seroso o hemorragico de coroi
des, se puede presentar durante la cirugia de cata
rata por una descompresion del ojo, se observa co=-
mo una elevacién curva y obscura de convexidad ha-
cia el disco optico a nivel de los cuadrantes infe
riores o superiores, existiendo prolapso de vitreo
en forma importante.

Patogénesis: Por baja de la presidn intraocu-
lar a cero provoca trasudacion de |los vasos coroi=
deos.

El manejo de estos casos sera cerrando inme--
diatamente la herida, llenado de |la camara ante- -
rior con solucidon y burbuja de aire, se realizan -
incisiones esclerales en el sitio del desprendi---
miento drenando asi el material seroso o hemorragi
co, en el postoperatorio se manejara con ciclople-
Jicos locales, agentes hiperosmbéticos, antiinflama
torios sistémicos, locales, y de depésito.

Colapso escleral es una complicacién por la -
existencia de movimientos residuales de los mOscu-
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los, pérdida de vitreo, el cual se resolvera colo-
cando el anillo de Flieringa o el de lLagrand, pro-
cediendo inmediatamente a la vitrectomia anterior-
o Gnicamente sutura de la herida quirdrgica.

La Hemorragia Expulsiva es la complicacidén =--
més grave durante la EICC, la cual se caracteriza-
por ser una hemorragia subcorcidea masiva o locali
zada que lleva a la expulsidon de! contenido ocular
en forma parcial o total aln cuando se resueiva in
mediatamente, dando un mal prondstico en la fun- -
cién visual, su frecuencia es de 0.2% de todas las
cirugias de catarata, presentandose en pacientes -
seniles con ateroesclerosis, hipertensién arterial
sistémica, tumores intraoculares insospechados, y-
pacientes jovenes con glaucoma.

Fisiopatologia

Manschot refiere que el sitio de ruptura de -
los vasos es en los ciliares cortos posteriores. -
Miller observé que la ruptura de los vasos se loca
lizaba a nivel de la esclera y espacio supracoroi-
deo, siendo afectadas las vénulas y arteriolas, y-
observé en las arteriolas necrosis fibrosa consecu
tiva a la hemorragia. Manschotz observé la presen
cia de degeneracidn de los vasos antes de su rupty
ra, y se sitlda en donde los vasos entran al ojo, -
que es el sitio donde la presién extravascular - -
(atmosférica) cambia a presién intraocular, y dado
que las arteriolas no poseen vasa vasorum hay au--
sencia del Fflujo intramural y se degenera la pared
del vaso. Esto se presenta en pacientes con HAS, -
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ateroesclerosis generalizada, y glaucoma.

La localizacién de las lesiones ha sido a ni-
ve| ecuador que es el sitio donde la aposicidn de-
la coroides y la esclera es mas débil, en los cua-
drantes temporal y nasal, lejos de las vorticosas.

Datos clinicos.

Los pacientes que se intervienen de EICC v -
presentan Hemorragia expulsiva, en el transoperato
rio se observa un desplazamiento hacia adelante de
la catarata, iris, lo cual aumenta al ampliar la -
incisidon y consecuentemente la salida de la catara
ta, vitreo, 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, asociandose a dolor por presencia de elonga
cidn de los nervios ciliares. No existiendo ningin
medio que prevenga al paciente de esta complica- -
cién.
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Tratamiento quirdrgico durante la hemorragia-
expulsiva es el reconocer el cuadro inmediatamen--
te, se cierra la cdmara anterior con suturas no ab
sorbibles, se realiza una esclerectomia en forma -
de Yo T, si el sitio seleccionado no fluye sangre
se podrin realizar de 2 a 3 esclerectomias mds, ya
que drena la sangre se reformarid la camara ante--
rior con solucién Hartman con el fin de favorecer-
la eliminacidén de la hemorragia por las incisiones
ya realizadas.

En los casos en que se presenta un prolapso -
del contenido intraocular y no es posible contro--
lar la hemorragia se realizard una evisceracién o-
enucleacién.

En los casos que se controld este cuadre se -
manejardnh en el postoperatorio con antiinflamato--
rios tipo prednisona a 1 mg/kg/24 Hs. ciclopléji-
cos locales, antibiéticos sistémicos y locales, en
estos casos los pacientes pueden presentar una vi-
sién Gtil pero con un pronéstico malo.

Hipema

Este cuadro se puede presentar durante el ac-
to quirlrgico por una incisién defectuosa, una ma-
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la coaptacién de la herida, presencia de tejido -
vascular, trauma en la cdmara anterior, excesiva -
cauterizacidén de los vasos en la herida pudiendo -
sangrar de nuevo, dafio del cuerpo ciliar al reali=~
zar la iridectomia, dafio de vasos en los pacientes
que presentan rubeosisiridis

Tratamiento, es conservador en la mayoria de-
los casos ya que el hipema desaparece en un perio-
do de 2 a 6 dias. Pudiendo indicar esteroides sis
témicos en el caso de un hipema importante, al - -
igual se le indicaridn sedantes, ciclopléjicos, pu-
diendo ser necesario practicar un lavado de camara
anterior en los casos que presenten hipertensién -
ocular no controlabie.
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Material y Métodos:

Para la realizacién de este trabajo se revisa
ron un total de 107 expedientes clifnicos en el ar-
chivo del Hospital General det Centro Médico la Ra
za, se formaron 2 grupos el lo. de 54 pacientes se
niles diabéticos (SD), y el 20. de 53 pacientes se
niles no diabéticos (SNOD), el ntmero de ojos en -
cada grupo fue de 60, los cuales se sometieron a -
cirugia de catarata (Extraccién Intracapsular de -
Catarata con Criosonda), de Diciembre de 1984 a -
Diciembre de 19835.

A estos pacientes se les clasificd segln: - -
Edad, Sexo, A.H.F., A.H.F. Oftalmolégicos, A.P.P.,
A.P.P. Oftalmolégicos, Padecimiento Actual, Exple-
racién y Revisidén oftalmolégica completa, ya elabo
rado el diagndéstico de catarata SD, o SNOD, se pro
cedid a excluir a los pacientes que presentaron -
cataratas de tipo: Congénito, Metabé!lico no diabé-
tico, Patoldgico, Secundarias, Traumiticas, con -
Glaucoma Primario de Angulo Abierto, o Glaucoma de
Angulo Cerrado, se valord a los pacientes en los -
servicios de: Cardiclogia, Medicina interna, u - -
otros servicios que lo ameritaran, se hospitaliza-
ron, y el manejo preoperatorio de algunos pacien--
tes fue con Manitol al 20% 250 ml IV 1 hora antes-
de la cirugfa, la aplicacién del baldén de Honnan, -
o se realizé la maniobra de Schandler. El tipo de-
anestesia fue local a nivel retrobulbar con aquine
sia tipo Van Lint modificada, (Xilocafna al 2%).

La Técnica QuirGrgica fue la extraccién intra
capsular de catarata con criosonda, se valoré l|as-
compl icaciones transoperatorias mas frecuentes su-
manejo quirdrgico v la A.V. final.
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Resultados:

En este trabajo se realizd un estudio compara
tivo de las complicaciones transoperatorias mas -
frecuentes de pacientes del grupo | SD y grupo i~
SNOD.

Grupo | se estudiaron 54 pacientes con un ran
go de edad de 50 a 70 afios con un promedio de = -
61.46 afos, siendo 22 (40.74%) pacientes del sexo-
masculino, y 32 (59.25%) del sexo femenino. En los
antecedentes heredofamiliares se encontré 28 - -
(51.85%) casos con diabetes mellitus, 5 casos con-
HAS, uno con cardiopatia isquémica. AHF. Oftalmolg
gicos: Ametropias en 14 casos (23.33%), Afaquia --
quirdrgica 3 casos (5%), Estrabismos 1 caso, y 2 -
casos de ceguera. En los antecedentes personales -
patolbgicos se encontrd pacientes con DM de menos-
de un afio el 7.4% de casos, de 1 a 4 afios el 22.22%
de 5 a 9 aflos 16.66%, 10 a 14 afos 25.92%, 15 a -
19 afos 7.4%, 20 a 24 afios un 12.96%, y mas de 25-
afios 7.4%, el 12.96% de los pacientes presentaron-
complicaciones de la DM, el 11.11% con cardiopatia
mixta, 7.4% con artritis reumatoide, bronquitis -
crénica 5.55%, y un 5.5% de antecedentes vendreos.
En los -antecedentes personales patolbdgicos oftalmo
légicos se encontrd un 27.77% de ametropias, 0.74%
de afaquias y cuadros conjuntivales, 0.18% de trom
bosis de arteria central de la retina. Padecimien~
to actual: la sintomatologia que presentaron los -
pacientes son la baja de la agudeza visual, visidn
borrosa, fotofobia nocturna al recibir la luz di--
rectamente. {(cuadro I)
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CUADRO 1

Tiempo en que se presentd la baja de la A.V. en pa
cientes seniles diabéticos.

Afos No. de pacientes %

e R 19 ciii i 35.18
182 ciiiiininannnnnnns 25 i, 46.29
Jad ciiiiiiiiianaa,. B e 14.81
5ab ciiiiiiiiiiniiiaas 1.85
7 a8 ciiiiiaiiniiiinnas 0 veviirannananas 0

L 1.85
Total v.vvvuns 54 ciiiiiiiiiiee 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 afios.

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)
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CUADRO 1]

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

AV oD W Total %
20/20 ...... VR 2 L. 2 ... 1.85
20/30 ...... S ;S 2 ... 1.85
20/40 ...... 3 et R A 3.70
20/60 ...... 5 it 8 .iuinn < 12.03
20/80 ...... 1...... 2 i K S 2.77
20/100 ..... 4 cuunn 2 e 6 cennnn 5.55
10/200 ..... 4 ionn. 5 ciiinns 9 ...... 8.33
20/400 ..... 8 ...... /. R 12 ..., 11.11
c.D.  ..... 17 oooun 18 ....... 35 ciinnn 32.45
MM ... 5 vieinn 5 cinnnn. 10 ...... 9.25
PPL ... 2 e 4 viunn. 6 ...... 5.55
PL. ... K SR 2 .o, 5 ciinnn 4.62
NPL.  ..... ) SR 0 veuvnnn A 0.92
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Los ojos candidatos a cirugia 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 tenfan una A. V. Gtil para de--~
sempefiar sus funciones. Cuadro I[1]1.

CUADRO 111

A.V. de 60 ojos sometidos a EICC.

A.V. 0D ol Total %
20/400 ..... 2 ciaens 2 i 4 .ons 6.66
c.D.  ..... 17 o 18 ..., 35 ..... 58.33
MM, ol 5 vennen 5 crrnainns 10 ..... 16.66
PPL.  ..... 2 ciinnn R 6 ..... 10.00
PL.  ..... K 2 i 5 ..... 8.33
Suma «...... 29 ..., 31 v 60 ..... 99.98

Anexos oculares: se reporté disminucién de -
la turgencia de la piel, no se especificé las ca--
racteristicas de |la misma asi como su textura, u -
otras patologlas.
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A la movilidad ocular se encontrd 2 casos con
exotropfa, exanopsia, un caso con hiper y endotro-
pia, ¥ una paralisis del |I|] par.

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

En la biomicroscopia a nivel conjuntival se -
encontrd la presencia de pinglieculas en el 11.11%-
de los pacientes, pterigiones en un 8.33%, en cér-
nea se observdé la presencia de Gerontoxon en 9.25%,
queratopatia bulosa postafaquia en un 0.98%, al --
igual que exfoliacidon capsular, y ptisis bulbi, un
caso con rubeosisiridis, a la biomicroscopia en el
cristalino se encontré: ojos sanos 1 (0.92%), opa-
cidades subcapsulares anteriores o posteriores jn-
cipientes 9 casos (8.33%), opacidades subcapsula--
res anteriores o posteriores moderadas a severas -
25 casos (23.14%), opacidades subcapsulares ante--
riores o posteriores mas esclerosis nuclear moderg
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%), afacos 4 casos (3.70%), ptisis 1 caso - -
(0.92%).



CUADRO 1V

Cambios cristalinianos en 108 ojos

]
I= S@ROS - vivnrvnnacnnennenn 0o -
2- 0SCAP incipientes ........ 6 -

3~ O0SCAP moderadas a severas. 10 -
4~ ASCAP MS méas escierosis-

nuclear ... ivienencnnna, 25 -
5- Cataratas totales ........ 8 -
6~ Cataratas preintumescen-

teS L il it e i 2 -
7- Catarata intumescentes ... 0 -

B- Cataratas hipermaduras ... 0 -

O- ATACOS vvvevvanonnanennnns 2 -
10- PtisiS vivevenanevnesarona 1 -
Total ..... 54 ~

0SCAP Opacidades subcapsulares
anteriores y posteriores

MS Moderadas a severas.

34

de pacientes SD.
0l Total %

1- 1- 0.92
3 - 9- 8.33
15 - 25 - 23.14

21 ~ 46 - 42.59

7 - 15 - 13.88
4 - 6 - 5.55
i- 1- 0.92
0- 0- 0.00
2 - 4- 3.70
0- 1- 0.2
54 -108 - 99.95

De este grupo de ojos se tomaron 60 los cua--

les fueron candidatos a cirugfia de

catarata EICC -

con criosonda, los cambios cristalinos que presen-
taron fueron: opacidades subcapsul ares anteriores-
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y posteriores mds esclerosis nuclear moderada a sg
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¥

Biomicroscopia de ojos que son candidatos a ciru--
gia de catarata.

Hal lazgos ob Ol %
1- OSCAP mas esclerosis nu-
clear M5 .. .iveiiriiiiientnnnns 21 - 20 -~ 68.33
2- Cataratas totales ............. 6 - - 20.00
3~ Catarata preintumescente ...... 2 - - 10.00
4~ Catarata intumescente ......... 0 - -~ 1.66
Total ..... 29 - 31 - 99.99

La presién intraocular fue tomada con tonbme-
tro de Schioetz {identacién), los rangos de pre~ -
sidén intraocular en el 0D 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 valoracién del angulo me
diante lente de Goldmann de los 108 ojos fue: gra-
do | en un 0.92%, grado Il 1.85%, grado Il 19.75%,
gravo IV en un 77.96%. la retinopatia diabética se
valoré en base a la clasificacidn de Zweng y Lit--
tle modi ficada. Grado la 11 casos reportados 20.37%,
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Ib 8 casos 14.81%, lla 4 casos 7.40%, Grado |1l ~
1.85% un caso, grado IV un caso con 1.85%.

Se aplico manitol en 11 pacientes de los cua-
les 2 presentaron pérdida de vitreo en el transope
ratorio.

La anestesia utilizada fue local de tipo Van-
Lint modi ficada, sin presentar comp!icaciones.

La técnica quirirgica realizada fue la EICC -
con criosonda, presentando como complicaciones: la
pérdida de vitreo en un 25%, ruptura de la cépsula
del cristalino que termind en extraccidn extracap-
sular de catarata en un 13.3%, hipema en el 5% de-
los casos, lo cual sumd un total de complicaciones
en pacientes diabéticos seniles del 43.33%. Cuadro
Vi.

CUADRO Vi

Complicaciones presentes en l|a EICC de pacientes~
SD.

Pérdida de Vitreo .veeee... 15 cvininnrens 25.00%
Ruptura de Cépsula ........ 8 Ceiaaaa 13.33%
Hipemas «...vviveveinnncnn.. K S 5.00%

Total Ceveen 26 e 43.33%

El manejo de la pérdida de vitreo fue median-
te la técnica de Maumenee, y se les practicé a 4 -
casos iridotomia en sector, y tres esfinterecto- -
mias por traccidén pupilar hacia sector superior, -
el resto de las iridotomias 53 casos fueron perifé
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ricas.

La AV Final de los pacientes postoperados no-
fue reportado en todos los casos lo que impide va-
lorar sus resultados, sélo se reportaron 48 casos-
(80%4), de los cuales se encontrd 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 VII

CUADRO Vi1

CV en pacientes &facos seniles diabéticos

cv 0.D. 0l Total %

20/20 v.aiiinnnn 1eee. 0 Leee. 1 ... 1.66
20/30 ..., 4 ... 2 ..., 6 ..... 10.00
20/40 ... 2 000 03 .. 5 . ..., 8.33
20/60 ....iennn. 6 ... 7 aiie.n 13 ..... 21.66
20/80 .......... 2 ... 2 ..., 4 ..., 6.66
20/100 ......... ) R S 4 oon.. 6.66
20/200 ......... 2 ciie 3 e, 5..... 8.33
20/400 ......... 2 iiee 2 ..., 4 ..... 6.66
(o] ) 1000 3 oies. 4 ..... 6.66
MM 1.... 0 ...... 1 ..., 1.66
PPL ...uun... 1 oooe 0O wune. R 1.66
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Grupo 1!. En este grupo se revisaron 53 expe
dientes clinicos de pacientes seniles no diabéti--
cos, encontrando un rango de edad de 54 a 86 afios-
con un promedio de 72.86 afios, con un 45.28% del -
sexo femenino, y un 54.71% del sexo masculino.

En este grupo se encontré que los pacientes -
tenian antecedentes heredofamiliares como: HAS, -
Cardiopatias isquémicas, en un 18%, Diabetes mellj
tus en un 11.66%, antecedentes neoplésicos un - -
8.33% (CaCu, Ca de lengua, Ca de préstata. Ca Gas-
trico), Fimicos 3.33%, Enf de Graves, Quiste re--
nal. En los antecedentes heredofamiliares oftaimeo
légicos se encontrd: Ametropias en un 18.86%, Afa-
cos 15.09%, Ceguera un 1.88%.

Los antecedentes personales patolégicos mas -
frecuentes fueron: Padecimientos cardiovasculares,
HAS (13 casos), Insuficiencia coronaria (7 casos)-
dando un total dei 37.72%, Artritis reumatoide {6-
casos) 11.32%, Bronquitis crénica un 9.53%, Enf. -
venéreas, Insuf. vascular periférica, trombosis -
pulmonar se presentaron con poca frecuencia. Los-
AHF oftalmolégicos se observd un 26.41% de ametro-
pias, Afaquia postquirirgica un 33.77%, Desprendi-
miento de retina un caso 1.88%, y un caso de absce
so corneal 1.88%.

El tiempo de evolucion de la baja de [a Agude
za Visual AV. se clasificd en afios, siendo el nime

ro de casos menores a un afio el 5.606%, de 1 a 2 -
aflos el 47.16 afios, de 3 a 4 afios de 13.20%, de -
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5 a 6 afios el 15.04%, de 7 a 8 afios el 7.54%, mas-
de 9 afios 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. Cuadres | y il

CUADRO _ |

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

Tiempo en afios No. Pacientes %

Menos de 1 ...ovuinunennann K 5.66
1 a 2 i 25 tiiiir e 47.16
3 a 4 it 7 ciiiieananran 13.20
5 a 6 ciiiviiiiiiaas < J 15.04
7 a 8 iiiiiiiiiiiian 4 ciiiiiiiains 7.54
9 a 10 . .., K S 5.66



40

CUADRO 11
AV en los 106 ojos de pacientes seniles no diabéti
cOS.

AV 0D 01 Total %
20/20 ...... R i S 7 viees 6.60
20/30 ...... 0 .ot 2 iiih e 2 ..... 1.88
20/40 ...... 4 ...... 4 ool 8 ..... 7.54
20/60 ...... R K S 7 veenn 6.60
20/80 ...... 2 - 4 oiiiiaan 6 ..... 5.66
20/100 ..... 2 ... 2 e 4 ... 3.77
20/200 ..... K R 4 viiinann 7 eene. 6.66
20/400 ..... 4 ool 3 e 7 e 6.66
(o) J 17 .. 18 ovnnn.. 35 cou. 33.00
MM L 6 ... 8 cevnienn 14 ..... 13.00
PPL  ..... 5 cvenn. ) A 6 ..... 5.66
PL ... ;AN S 1..... 0.94
NPL ... 1 .0a0., ) 2 .., 1.88

De los 106 ojos se seleccionaron 60 los cua--
les presentaron una AV de 20/400 (9 casos) 15%, -
C.D. (29 casos) 48.33%, MM (11 casos) 18.33%, PPL-
(9 casos) 15%, y el 3.33 con PL (2 casos). Cuadro-
1.
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CUADRO 11t.
AV de 60 ojos candidatos a cirugia (EICC) de cata-
rata.

AV oD 0t Total %
20/400 . 3 .... 6 ... 9 ..... 15.00
cDh . 19 ... 10 .onet 29 .....48.33
MM .us 5 civinn 6 . . 11 . 18.33
PPL e 7 e 2 ..., 9 ... 15.00
PL ... 0 ...... 2 iiieaen 2 ... 3.33
Total .c.oveven 34 ...... 26 ..., 60 ..99.99

Anexos todos {os pacientes se reportaron con-
disminucidn de la turgencia de ta piel, con el res
to de la exploracidn fue normal.

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

A la biomicroscopia de 106 ojos de pacientes~
seniles no diabéticos se encontré: 0Ojos sanos (5)-
4.71%, opacidades incipientes (10) 9.43%, opacida-
des subcapsulares anteriores y posteriores més es-
clerosis nuclear moderada a severa (22) 20.75%, -
opacidades subcapsulares anteriores y posteriores-
més esclerosis nuclear moderada a severa (44) el -
41.50%, cataratas totales, preintumescentes, intu-
mescentes el 23.01% (25), Afacos (6) 5.66%. Cuadro
1.
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CUADRO 111

Cambios cristalinianos en 106 ojos de pacientes -~
SNOD.

oD Ot Total %

1= S8N0S v eveverasnncenanne 2 .. 3.. 5 4.71
2- OSCAP incipientes ...... 3.. 7 ..10 - 9.43
3~ OSCAP moderada severa .. 12 .. 10 .. 22 - 20.75

4~ OSCAP mas esclerosis

nuclear moderada severa. 23 .. 21 .. 44 - 41.50

5- Cataratas totales ...... 7 «« 7 .. 14 - 13.20
6- Preintumescente......... 3 .. t.. 4- 3.77
7- Intumescente ........... 1 .. - 0.94
8- AFacos sereriieinainanns 2 .. 4.. 6- 5.66
Total ........ 53 .. 53 ..106 - 99.96

*0SCAP Opacidades subcapsulares anteriores y poste
riores.

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 mas esclerosis nuclear -
moderada a severa un 55%, Cataratas totales un - -
18.33%, Preintumescentes 0.06%, Intumescentes 1.66%.
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CUADRQ 1V.

Biomicroscopia de 60 ojos candidatos a cirugfa de-
catarata.

Hallazgos oD 0l %
1- OSCAP severas ..cvecevanaesn 5., 6 .. 18.33
2- OSCAP més esclerosis nu-

clear moderada a severa ... 19 .. 14 .. 55.00
3- Cataratas totales ......... 6 .. 5 .. 18.33
4~ Catarata preintumescentes.. 3 .. 1 .. 6.66
5- Catarata intumescente ..... 1.. 0 .. 1.66

Total cviimnnrivensneennnan 34 .. 26 .. 99.98

En los 106 ojos se encontraron a nivel conjun
tival lesiones como: Pinglieculas en un 12.26%, Pte
rigiones en un 9.43%. En cérnea Gerontoxon en un-
9.43%, Queratopatia bulosa, y leucoma corneal en -
un 1.88%. En iris atrofia en un 0.94%.

La valoracidn de la presién intraocular con -
el tonémetro de Schioetz (procedimiento de identa-
cién), fue en OD con un rango de 8.5 a 18 mm con -
un promedio de 15.75, en 0l el range fue de 7.6 a-
20 mm con un promedio de 14.86.



44

A la gonioscopia se encontré un grado |I1]-1V-

en un 98.95% v grado 11 1.88%.

Los hal lazgos del fondo de ojo mediante oftal
moscopfa indirecta se reportaron: Angiopatia angio
esclerosa en un 22.00%, Retinopatia midpica (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 procedid a la -
hospitalizacidén de los mismos, se les aplicd mani-
tol a 14 de éstos de los cuales 2 presentaron pér-
dida de vitreo 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 vitreo en 12
ojos o sea un 20%, la ruptura de la capsula fue en
3 casos o sea el 5%, los cuales terminaron en una-
cirugia extracapsular no planeada, Hipema en un ca
so 1.88%. Cuadro VI. EI manejo de estas complica-
ciones fueron: la pérdida de vitreo se manejé con-
la téenica de Maumenee, o de Gass, la primera con-
sistente en la aspiracion de vitreo fluido con una
cénula y la segunda en aspiracién y corte de vi---
treo, con aseo adecuado de la herida, evitando la-
presencia de vitreo a este nivel. En los casos -
que presentaron ruptura de la capsula se les prac-
ticé lavado de masas cristalinianas, succidn de -
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las mismas, vy extraccién de restos capsulares con-
pinzas, presentadndose en 2 de estos casos la pérdi
da de vitreo. En el caso que presentd hipema se -
resolvidé en el transoperatorio con lavado de cama-
ra anterior.

CUADRO VI

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

ticos.
oD Ot Total %
1- Pérdida de Vitreo ...... 8 ... 4 12 - 20.00
2- Ruptura de cépsula ..... 1 ... 2 .. 3 - 5,00
3- Hipemas ...... e ne e 0 ... 1 1 - 1.66
Total ........ 9 . 7 .. 16 - 26.66

El tipo de iridectomia realizada en los pa- -
cientes que se les practicd EICC con criosonda ~ -
fue: Periférica en un 93.33%, Sector 3.33%, esfin-
terectomias por presentar traccién pupilar 3.77%.

La capacidad visual CV en los pacientes &fa--
cos fue reportada en el 75% de los casos y no re--
portada en e} 24.66%. De los casos reportados se -
encontrd AV de 20/20 a 20/30 un 23.33%, de 20/40 &
20/80 un 38.33%, de 20/100 a 20/400 un 11.66%, un-
caso con MM. Cuadro VII.
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CUADRO V11

Capacidad Visual en pacientes seniles no diabéti--
cos afacos.

cv oD 0l Total %
20/20 ........ K PR 2 . iaa 5 ciuus 8.33
20/30 ........ 5 ceenn. 4 ouo... 9 ..... 15.00
20/40 ........ 2 viinns J ... 5 ..., 8.33
20/60 ........ 6 .evnn. 8 ... 14 ..... 23.33
20/80 ........ 3 ... ) PR 4 o.... 6.66
20/100 ....... 1 ..., 1 eeennn 2 i 3.33
20/200 ....... ) AP 1 eeane. 2 ... 3.33
20/400 ....... 2 ... ) R K SR 5.00
MM ... 1 ..., 0 ...... 1 0uues 1.66
co,PPL,PL. ... O ...... 0 vennns T 0.00

Total -... 24 ...... 21 ool 45 oion.s 74.97
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Anadlisis de Resultados.

En el presente trabajo se realizd la evalua--
cidén de 107 expedientes clinicos, de los cuales 54
correspondia a pacientes seniles diabéticos y 53 a
pacientes seniles no diabéticos, y que fueron some
tidos a EICC.

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

- El sexo predominante en los pacientes SD fue el-
femenino en un 1.42% en relacién con los pacientes
SNOD en que predomind el sexo masculino en un 1.20%.

- Los antecedentes heredofamiliiares en los pacien-
tes SD tuvieron una incidencia del 50% de diabetes
mellitus y en los pacientes seniles no diabéticos~

fue del 11.11%.

- En los antecedentes heredofamiliares oftalmolégi
cos se encontrd en ambos grupos datos de ametro- -
pias, afaquia, y ceguera.

- El tiempo de evolucién de la diabétes mellitus -
(DM) en los pacientes seniles fue de 1 a 25 afios -
asociado a problemas degenerativos como la artri--
tis reumatoide, bronquitis crénica, ademas de da--
tos de neuropatia diabética e insuficiencia renal,
y hipertensién arterial sistémica (HAS).

Los pacientes seniles sélo se reportaron datos de-
HAS, bronquitis crénica, EPQOC, artritis reumatoide,
etc.
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- La baja de la AV fue de 1 a 4 afios en los pacien
tes SD, en relacién con los pacientes SNOD que fue
de 1 a 10 afos.

- Los hallazgos a la exploracidn oftalmolégica en-
los pacientes SD cambios secundarios al padecimien
to metabdlico, en relacién con los pacientes SNOD-
s6lo se observé la presencia de dermatochalasis, -
Gerontoxén, pinglieculas, y angiopatia angioesclero
sa, también presentes en los pacientes SD.

~ A ambos grupos se les aplicé manite! presentando
complicaciones en el transoperatorio (pérdida de -
vitreo).

~- A todos los pacientes se les aplicd anestesia lo
cal sin presentar compiicaciones. Y se les reali=-
z6 EICC con criosonda.

- Las complicaciones transoperatorias como la pér-
dida de vitreo que se observé en un 25% en los pa-
cientes SD y en un 20% en los SNOD, estadisticamen
te en base a X“ no es signi ficativo.

- la‘ruptura de cépsula en pacientes SD fue de --
13.33% v en los SNOD de 5%, y estadisticamente se-
encontré X° mayor de 0.10 lo cual no es signi fica-
tivo estadisticamente.

- La presencia de hipema se observo en pacientes -
SD 5% v en los SNOD 1.66%, donde % fue mayor a -

0.30 no siendo significativa.
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-~ En base a los resultados se observdé una mayor -
frecuencia de complicaciones en los pacientes dia-
bétices 43.33% en relacidn a los pacientes seni les
donde s6lo se observd el 26.66%, y en base a X2 se
observé mayor a 0.10, por lo que se concluye gue -
los pacientes seniles diabéticos y los seniles no-
di abéticos se complican por igual.

Conclusiones.,

~ 8Se observdé que los pacientes seniles diabéticos
presentan cambios oftalmoldgicos 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, -
io cual estadisticamente no fue significativo, y
muestra que los pacientes SD y SNOD se complican
por igual.
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