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INTRODUCCION 

La presión intraocul11r 11PIO" es regulada principalmente por -

los siguientes factores: Dinámica del humor acuoso, incluyendo la -

cantidad de producción acuosa, resistencia de saliaa y presi6n ve-

nasa episclernl. El humor acuoso entra primero a la camara poster--

ior, entre el iris y el cristalino, desde donde ~ufrc intcrc.iu1Liot1 -

metabólicos con casi todas las estructur11s oculares, en particular -

con la córnea, iris. cristalino, vitrco y retina Sin embargo la -

mayor parte fluye a través de la pupil~ hacia 11-1 •_·':l~.'.?.:'.:l ~nt~i.-luL· y -

abandona el ojo por las estructuras del ángulo camerular • fundame,!!;. 

talmente a trav!Ss del tra.bcculo y del conducto de Schlemm (flujo 

de salida convencional) con una contribuci6n de absorción a través -

del tejido uveal anterior 1
• 

Se ha demostrado que el colapso de las estructuras angulares y en 

especial del conducto de Schlemm es una de las principales causas de 

resistencia nl flujo de sallda del humor acuoso 2 •J • pudiendo produ-­

cirse éste colapso en el transcurso de cualquier cirugía del se..s. 

ment.o anterior 4 • 

El aumento de la presión intraocular después de la cirugía de 

catarata, ha sido atribuido a múltiples factores, entre los cuales 

tenemos el ensolvamicnto de la mallla trabecular5 • !'"" o;iA!! po:- ¡::!.;-­

m~ntu J.1berado durante las maniobrns qu1rúrgicae o por el proceso -

inflamatorio quirúrgico del iris; también se ha reportado que las 

mast:A cristalinianae juegan un papel importante en ésta tiolog.!a. En 

la actualidad ésta causa se prescnt1' con myor frecuencia ya que la -­

practica de la cirugía cxtracapsular de catarata y fncoemuleificaci6n 

de la misma son utilizados con mayor tfl'mienc:!..:?.
6 • 7• 



Con el advenimiento de los m;1tcrfolcs vJcoelásticos 1 útiles en la 

gran mayoría de las cirugías del 1>egmento anterior, se han reportado 

más frecue11temente aumentos de ln PIO en formn aguda en lils prime--: 

ras 48 horas: ésto es explicado porque los materiales viscoelásti-­

cos son poco hidro:ioluLlcs y por lo tanto la eliminación de éste de -

la cam:¡ra anterior se dif.tcultn 8 • 9 •IO. 

Un estudio '°"" monos a ¡;ugerftln '!''~ -1~ :.;~ te:: .:>. u¡¡ új;i; áe la resi.!, 

tencia al flujo de salida del <1cuoso se encuentra en la mnlla trabecu­

lar, un 25 '4: estn en el tercio ii1terno de li.1 esclerótica. y un 15% -

en los tercios externos de ésta 11 • A diferencia del sistema de flu­

jo de salida convencional, se ha mencionado que el extracanalicular -

funciona a base de ultraíiltr.lción hnci.J los vasos uveales
12

; debemos 

tener presente que éste tipo de sistema de salida extracanalicular se 

basa más en la fisiología que en la unatom!a, ya 11u~ .'Fste si~tcma -

succptible a cualquier proceso inf.lam:itorio o enfermedad ncular 1 •1 3 • 

La interrelación precisa que existe eni:re 1<1 presión venosa cpis­

cleral y la dinámica del humor acuoso es compleja y solo se comprende 

en parte. Se ha sostenido con gran frccuenc:f a que la I1IO aumenta 

lTlnHg por mrnHg con el incremento de la prcsién venosa episcleral, --

uunque la maFtnitud del nmnnnt- .... ".!~ l.:: l'In put!Uc ser mayor que el de 

la presión v~nosa ~pisclcrnl 111 
(presión venosa ep1sclernl normal Je 

8 a ll mmHg)lS,I 6 ; estos valores no son influenciados por la edad 17 • 

sin embargo pueden ser succptibles a cirugía, enfermedad ocular y -

traumo 11 infla::::ación11
; reduciendo temporalmente la producción de acu~ 

so y enmascarando as! un compromiso con el sistéma de flujo de salida 

del humor a:cuc~o 18
• 



Este estudio examina el efecto de un antinflamatorio no esteroideo 

usado a nivel eistl?mico y su repercusi6n en la respuesta inflamatoria -

producto del trauma quirúrgico en la cirugía de catarata, así. t.omo Ru 

influl!nc.ia en la presión intraocular en el posopcratorio temprano, a -

mediano plazo y en el perJodo tnrd1o. 

3 



l. ANTECEDENTES HISTORICOS, 

·El primer reporte del incremento de la presión intraocular "PI011 

el periodo temprano después de l.:t cirugía de catarata, fué llevado 

a cabo por Gormaz en 1962 19 ; posteriormente Gormaz. en 1972 y Rich20 

en 1968 encontraron incrementos significativos en ln PIO dcspui.=s de 
21 la extracción intracapsular de catarata. Rich demostró que la Alfa 

quimiotripsina no interviene en éste incremcnto 1 hechos que posterior 

mente fueron revatidos en 1964 por Kirsch
22 

1 Galio, llarasch y Harria
23 

en 1966¡: ellos describieron que el incremento Je la PIO es un ries­

go asociado nl uso de /\.lfa-quimiotripsina 1 as! como al ensolvnmicnto -

de la malla trabecular o restos zonulares producto de la degradación -

enzimática. En este estudio la PIO fué registrada el primer d{a pO.!_ 

operatorio. 

Rich, Radtke y Cohan en 1974 fueron los primer\'ls en documentar el 

aumento de la PIO en periodos cortos durante l:tR pr1mernR 24 Hr!';. 

posquirúrgicas; estos hechos fueron realizados en cirugía intracapsu-

lar de catarata sin complicaciones. Estos autores reportaron un 

aumento de la PIO en pt:~medio de 39. 3 trunHg a las 6 - 8 horas posqu.!_ 

rúrgicas. Reportaron que l!ste incremento en la PIO disminuye a un 

promedio de 23.1 mmHg a las 24 horas posoperatorias, y relacionaron -

al dolor y al edema cornea! ~~on éstos incrementos de PIO, sin embar-
24 

go cambios pequeñoa en 1 a PIO pueden pasar sin mayores sincoma.s • 

A partir de estas fe.chas/diversos reportes han confirmado resu!_ 

tados similares tanr:o en cirugía intracapsular ·.amo extracapsular de -

catara.ta con o sin implantaci6n de lente intraocular• as{ como numen 

tos de la PIO posquirúrgica con el uso de loa viacoeláatico~ • 9 •LO. 



Una vez conocidos .:?stos cambios en la PIO y sus posibles compl!, 

caciones, surgen diversos estudios y protocolos de mnnejo para un -­

mejor control y evolucilin de 6sta 1 principalmente en loR periodos Pº!. 

quirúrgicos tempranos; para tal efecto se han estudiado diversos (ár­

mncos como son: lnhibidores de las prostaglandinas
25

, con resultados 

favorables en ~sta problcmóticn, mnm:.cul.c.ü..'.!.:; l.:: P"!'C'I m.'\s cata~!e 
27

de!!. 

tro de las primeras horas posquirúrgicas. El uso del timolol • , -

en el control de ]a PlO posquirúq~ica ha sido controvertido ya que -

algunos autores reportan resultados favorables y otros sin mayores -­

bcneEicios. Los mioticos tambi~n han sido utilizados, lSstos ftirma­

cos no crearon grnndes expectativas en el control de la PIO 1 ya que 

su uso h:i reportado complicaciones serias como son; las sinequias 

posteriores, bloqueos pupil.n·..;s, gl.:iucoma malignot desccntraci6n de 

el lente intraocular "LIO" 1 sangrados en el posquirúrgi.:o inmediato. 

Sin embargo el u<;;o de la acctilcolina en el transoperntorio tiene unn 

buena acc:ptnci6n, ya que su efecto farmacológico es corto y debil
28
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2. GEN)lRALIDADES FARMACOLOGICAS. 

Los antinflamatorios no esteroideos de acci6n rápida no ejercen 

influencia alguna en las causa.<; de la inflamación. pero su importan-­

ci.:i como productoG d~ utilidJ.d s.intum.1'ticu lu .it~utigu~w lcib c;.mtlU..i.­

dcs extraordinarias de este tipo de fiirmacos, que se consumen. Mo­

deran la actividad de la inflamación los primeros días de su adminis-

tenidos. Salvo que el transtorno inflamatorio subyacente haya ce­

dido en forma expontiinea, un;:1 vez llUt..! se interrumpe su uso, reaparc-

cen a muy corto plazo signos y s!ntomas. Al parecer intervienen en 

una etapa tnrdfa de la "ca!."cada" inflnmatoria, y poseen peco o nulo 

efecto discernible !as defensas inmunológicas. 

La inflamación un mt!canismo polifact!tico de defensa que incl~ 

ye rmy diversas vías por las cuales se llega al mismo estado o fcnóm!_ 

no final 1 y ror esta razón 1 es probable que este tipo de fármacos -­

interfieran en los mediadores 1 en las cadenas más distales de:l fenó­

meno inflamntorio 1 y no específicamente en uno o dos de ellos. 

Cada vez que se desr.:ubrt! ur. nuevo mediador, se obtienen datos que ca!!. 

ducen a la conclusión señalada. De este modo, los antinflamatorios 

áe utl.llúná clittl.cn 1iaesacop1nn' 1 la tostor1lac1ón ox1dntiva, inhiben 

la lib~raci6n de hinluronidi1stt y B-glucuronidasa, en Usosomns aisla­

dos de los hepatoc!tos de rRta: inhiben la fosfatasa y J.as catepsi-­

nas, inhiben la inducción de la inflamación por cininas 1 y también 

la producci6n de prostaglandinas inflamatorias a partir del ácido -

nrnquidónico. 

En lo que respecta a la inflamaci6n, se ha considerado que cada 

uno de estos efectos podrían ser un mecanismo participante, pero 

cabr!a anticipar que al describir en lo futuro otros mediadores de i.!!, 



flmnaci6n, los antinflamatorioe útiles también deben ser activos -

contra de ellos. 

La industria farmacl!utica en los últimos diez años ha proJuc.ido 

nuevos antinflamatorios, y algunos de ellos han sido objeto de in­

vcstie,nci6n clínica intensiva por 5 años, cuando menos, aunque º" 
estan todnv!a en el mercado para su consumo general. 

los 4 ó 5 años pr6ximos el Médico posiblemente contará con nuevos 

agentes útiles. La utilidad clínica de ellos es similar a la de -­

los salicilatou • fcnilbutnzona e ir.domet.icina. Si bien variarlin -­

un poco su proporci6n entre sus actividades nnalg~sicas y nntinflatll!!. 

toriaa ¡ casi todos ellos• al parecer originan menor irrit:aci6n g§s-­

trica que la aspirina y pacientes seleccionados pueden mejorar mucho 

más con ellos que con los fármacos ya <lisponlbles 
30

• 



J. LAS PROSTAGLANDINAS 

A.- HISTORIA. 

Fue en 1935 cuando las prostaglandinas fueron llamadas por éste 

nombre par el Suc..:.o Cul\!r, J~Lltmdo puuar varias décadas antes de -

que éstos autacoidcs fueran ubicados como hormonas locales, aintéti­

zadae por todos los tejidos del cuerpo y pudiendo afectar a éstos de 

cl:!.·:~:-::.:::: ::.::::.e::-~.::; 30' .31 

Las porstaglandinas son ácidos carboxílicos no saturados de 20 

carbones con un anillo de ciclopentano y no fue hasta a partir de --

1973, cuando se empieza a comprender que las clasicamente conocida.a 

(PCE2 y PCF
2 

iilfa) constituyen tan solo una fracci6n de los pro­

du~~os fisiol6gicamente activos del metabolismo del ácido araquid6n_! 

co 

Ambache fue el primero en demostrar su síntesis en los tejidos 

intraoculares. En estudios buscando mediadores de la respuesta -­

irritativa ocular 1 se encentro en iris de conejos una mezcla de su~ 

t3ncias biol6gicamente activas a las cuales llamaron 11irin11
; tales 

extractos mostraron posteriormente contener prostaglandinas de los -

tipos E y F 33 • 34 ,JS, !!'J!!'J.'..!o:? ~~ :-~::::!.:::::::::: e:.:.;.;.:!!~.'; .!.:.l wct"i.oulltt­

mo del ácido araquid6nico por la úvea anterior36 se asume que el -

"irin11 contiene otros eicosnnoides aún no identificados, por lo 

cual los efectos biológicos no únicamente son atribuidos a éste ti­

po de prostaglandinas
37 1 38

• 

En la década pasada. fue tamhiPn 1tt~ntifice:da !:? s!ntc:.:i::: de. 

productos ciclooxigenados lábiles tales como el tromboxane A
2 

y -

8 



las prostaciclinas30 , los cuales han demostrado ser los productos -­

más activos del metabolismo del ácido araquidónico, 

8.- RIOSINTESIS. 

En el hombre, el ácido araquid6nico deriva del ácido linoléico -

de la dieta, siendo liberado de los fosfolípidos por la fosfolipasa -

A2 • Posteriormente este se metaboliza a productos oxigenados por -

medio de dos mecanismos enzimáticos, una ciclooxigenaci6n y una -

lipooxiganac i6n. En la primera, la enzima microsomal principal se 

denomina ciclooxigenasa de los Scidos grasos, produciendo con su in­

terccción dcrivcdos endoperoxidos cíclicos (PG G, 11), los cua-­

les al isomerizarsc dan origen al resto de las prostaglandinas
32

• 

C. - EFECTOS OCULARES. 

Evidencias sugieren, que ciertas prostaglandinns son mediadoras 

de algunos tipos de inflamaciones intraoculares experimentalmente -­

inducidas mediante su introducción intrncnmerular, o bien sintetiz.!. 

das a partir de un trauma uveal anterior
39

•'•
0 • iridotomias con -­

láscr41, trabcculoplast{as 
42

, o cirug!ns de segmento anterior y extr,! 

.:.:.!~ti Je ~al<.U-dLd43 , pro<luc1em10 en los conejos, los tipos E y F 

una ruptura de la barrera hemato-acuosa lo cual condiciona un aum­

ento de la presi6n intraocular
44

•45 • as{ como también unn acen-­

tuada miosis pupilar con hiperemia iridiana
46

, siendo lae fracciones 

E2 porcentualmente las más elevadas en el humor acuoso. Sin embar­

go, múltiples estudios en los últimos 5 años han demostrado que algu­

nas prostaglandinas como la F2alfa mediante su aplicnci6n t6pica en -



humnnos, tiene un potente efecto hipo tensor ocular ocasionado por un 

incremento en el flujo de snlidn uvcoesclcrnl. con la únicn s<th•e­

dad de producir como efecto secundario gran hiperemia conjuntiva! y -

sensación de cuerpo extraño
47

• Este efecto hipotensor fue obse.!. 

vade con mayor frecucncin en pnci('ntcs con ;:l..'lucoma ~xfol (,~1 1 vu 

48 

Asi mismo, se ha dcmozHrado la mcdiuci6n de prostaglandi-­

nas E
2 

y E
1 

en procesos inflam.1torios ocul.'.lres externos, in­

duciendo libernci6n de leucocitos polimorfonucleares en el fluJ:. 

do lagrimal 
49

, lo cual las propone como factor patogénico de 

la neovascul.1rización cornea! SO. 

10 



4. MESULIDE. 

Este fármaco es producto de la investigación médica de los labo­

ratorios Lakcside; es un fármaco que tiene cuatro propiedades farma­

cológicas básicas: AnaleR~sico porque inhibe la s!ntesis de prost~-­

gla.ndin.u:> reducit!ndu at>Í el üolur; c.llt>minuyt! la Inflamación ya que -

limita la formación de radicales libres de oxigeno provocando as! -­

menor daño tisular51 • 

Su ha Ü.:u1Ut>lLd..iu 4ut! ul inhiUlL· lot> t·0:1üicttlt!ti libres de oxigeno, 

parte de las reacciones enzimáticas de la cadena inflamatoria quedan 

incompletas y de esta forma el proceso inflamatorio es menor. Las 

reacciones enzimáticas más afectadas en el proceso inflamatorio 1 aon 

las dependientes de oxigeno; como la lipooxi~cnnción llevada a cabo 

por la fosfolipasa A
2 

que nos producP. productos oxigenados (ciclo -

oxigenaci6n y lipooxigenación ) dandonos como productos finales áci­

dos graso~ y derivados emioper6:-:idos ciclico~. los ~~.:ilc9 son isomcr_! 

zados y dan origen al resto de las prostaglandinae Este fármaco 

al inhibir la vaso<lilataci6n y la permeabilidad vascular, puede tam­

biiSn ser útil como Antipirt?tico y Antiexudativo. 

De esta manern podemos concluir que el ~tesulide tiene dos formas 

básicas de acción sobre el proceso inflamatorio; inhibe la sístesis 

de prostaglandinas y neutraliza o inhibe la formaci6n de radicales -

libres de oxigeno. 

El Mesulidc presenta una estabilidad ?!asmática entre las 6 y -

las 12 horas, por lo cual se recomienda una d6sis de 100 mg. cada --

12 horas (pudiendo aumentarse hasta 200 rn& cad:i 12 hro. oagGn la. gr!!._ 

vedad del caso) , por el tiempo convenido según la evoluci6n clínica. 

Cnmn t~tio~ loq entinfle!!'..atorios no estero;!deos, cst.:t. contr::!nd!c.::do -

cuando existe intolerancia a la aspirina u otroe. flirmacoe similares, 

11 



as! como a los que presentan úlcera gástrica activa; debe manejarse -

con precaucicSn en pacientes con anamnesis de p.1.dccimicntos h~morragi-­

cos, en pacientes con patología del aparato gartrointestinal superior 

en sujetos sometidos a tratamientos con anticoagulantes o fármacos que 

inhiben la agregaci6n plaquet.'.lri:J. Da1ln •:"Je el f.1:.-k..'.l.:.v b~ e:::¡imina -

predominantemente por v!a renal, en los paci~ntcs que padecen insufi­

ciencia renal• es necesario reducir la posología en relaci6n a la ta­

sa de filtrac16n glomerulor y no debe ser utilizado cuando hay insufi­

ciencia renal grave. 

El Mcsulide como otros fármacos antinflamatorios, interactua con 

fármacos anticoagulant~s aumentando el efecto Je éstos. El ser admi­

nistrado conjuntamente con 11.tto 1 prc0Joc.:i un aum~nto de los nivcle.s -

plasmaticos de litio¡ el Mesulide tiene una gran afinidad por las pr~ 

tcinas plasmaticas y por lo tanto se debe vigilar estrictamente a los 

pacientes que son tratados con hidantoinas y sulfamidicos52 • 

12 



5. OBJETIVOS 

El presente estudio clínico - práctico, evalúa la utilidad del 

uso de un antinflnmatorio no esteroideo " NtMESULIDE " administra­

do sioti!mlcumtnl.te e.cm.o t:1.cdic.'.1I:lcnto de rutina prcoperatorin en la -­

cirug1a de extracci6n cxtracapsular de catarata; con el proposito -

de inhibir parcialmente la cascada inflamatoria creada por el trau-

posquirúrgica o tratar de que éstos cambios sea mf.nimos y la PIO 

se mantenga en cifras estables. Otra de las finalidades es valorar 

el resultado de su uso en relaci6n u la sintomatolog!a y recupera-­

ci6n general - ocular del paciente. 

13 



6. MATERIAL Y METODOS 

Se seleccionaron 30 pacientes, los cuales fueron sometidos a -

cirugla electiva intercapsular de catarata con colocación del len-

ce intraocular. De éstos pacicntes 1 se formaron 2 grupos cquitat.!_ 

vos: un grupo control y un grupo de estudio. 

Para la selccci6n de éstos pacientes se llevo a cabo revisi6n -

oftalmológica bajo biomicroscop!a con lámpara de hendidura y cxplo--

ración con lente de Coldmann. Todos los pacientes sel eccionndos 

se les diagnosticó catarata senil, no presentaban alteraciones en -

sus cs~udios preoperatorios de rutina (BH, QS, HIV, HBS y (actores -

de la coagulación); ni alteraciones angulares de ningún tipo, alte­

raciones iridianas, slndromes glau..::omatosos como el de cxfoliaci6n 1 

p:h:!UUOt!XÍollación o pigmentariu 1 alteraciones corneales y los --­

cristalinos presentaban posici6n annt6mica normal. En ninguno habín 

antecedentes familiares de enfermedad ocular. 

En todos los pacientes se preparo la midriasis preopcratoria -

una hora antes de la 1ntervenci6n quirúrgica, y fue a base de Clor-­

hidrnto de ciclopentolato 1J.l 1% y Clorhidrato de fenilefrina al --

10% en 4 aplicnciones 1 con un intervalo de 15 minutos entre cada -

una. Lu hipot:enoiún ocular preoperatoria se llevo a cabo con sol.!:!._ 

ci6n de Manito! al 20%, una carga de 250 mL a goteo rápido ( en -

35 minútos) una hora antes de la intcrvcnci6n quirúrgica. 

En el grupo de estudio, además de lo anterior se inicio la med.f. 

caé:ión antinflamatoria 24 horas antes de la intervcnci6n, y se -

mantuvo durante 15 d!as 1 a una d6sis de 100 mg. cada 12 horas v!a -

oral; además de los medicamentos t6picos usados en la rutina posop.!:_ 

ratoria de todos los pacientes y que consisti6 en Clorhidrato de --

14 



ciclopcntolato al 1%, una gota cada 24 horas durante 15 d!as y un 

colirio combinado de Dexametasona, Neomicina y Polin\ix:lna B, a una -

dós is de una gota cada 4 horas durante 8 d!as; después una gota ca-

da 8 horAR durante otros 8 días. El uso de la oclusión ocular fue 

en promedio de 5 d!as. Todos los pacientes íutauH c;..:;wct.i:!c:? g r: t-

rug!a bajo anestesia general balanceada con inducci6n barbitúrica -

y succinilcolina endovenosa, con mantenimiento a base de fluotnno y 

oxígeno endotraqueal, as! como con fentanil intravenoso. 

Los pacientes que presentaron complicaci6n traneoperator!a --­

(ruptura capsular, luxación zonular, hifcma posquirúrgico y presen­

cia de vltr~o) fueron descartados. La edad promedio fue de 60 -­

años con una mínima de 47 - 48 años y una máxima de 72 - 74 años. 

Los parame.tros a valora:- entre ambos g;.upos fueron: P!O registrada 

a las 24 horas, 8 días, l5 días y 30 d!as posquirúrgicos¡ los r!,_ 

g:J.stros se realizaron con ton6metro de nplnnaci6n tipo Goldmann en 

posición sentada y por el propio autor, as{ como las demlia valora­

c!o:-!u••q entre las que tenemos presencia de tyndall o flurc a las 

24 horas, inyección conjuntiva! y edema corneal. Estos pai:tt.m~---

tras se valoraron subjetivamente mediante. el matodo de ºcruces''; 

en cada. caso se interrogo a los pacientes de dolor y de algunas otras 

molcstiaH oculares en general. 
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7. TECNICA QUIRURGICA 

Todos lC"s pacientes fueron sometidos a cirugía bajo anestesia 

general 1 para as! evitar aumentos de presi6n intraocular transope­

ratorine y posibles a.um~ntos de PIO en el posoperatorio inmediato, 

entre otras complicaciones que nos produce la anestesia local. 

En todos lo'i en.sos ::;e ut 1 l r ?•-• ::.!.c:-:::::.:S~lv con luz coaxial y -

sutura de monofilamento, el material viscoeliístico utilizado fue -

Hidroximetilcelulosa usando en promedio una cantidad de 0.6 ml. 

El metodo quirúrgico conslstió en: 

a) Oculopresi6n (maniobra originalmente publicada por ---­
Vorosmarthy en 1966) 53 • 

b) ColoccJclón de blefo.róstato y fijación ocular con la toma 
del recto supei-ior. 

e) Peritoru!a conjuntiva! base fornix. 

d) Cauterizaci6n esclerolimbal (nü se realizo escarifica-­
ci6n). 

:::} ::....h.:11:.je de! surco corneoescler.11 en .:tp!'ox. lJOº y un -
50% de espesor. 

f) Paracentésis con Guillet y amplicaci6n parcial del surco. 

g) Capsulotom!a anterior con cistitomo (aguja de insulina -
calibre 27, doblando la punta en sentido contrario a. la 
luz) 1 en los cwutrante!: ::upoariuJ:es (de las 10 horas a -
las 2 horas). 
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h) Hidrodisección con cánula calibre 27 y luxac16n del nú-­
cleo cristaliniano. 

1) Ampliación total del surco. 

j) Extracci6n del núcleo con numiobrns de presi6n y contra­
presi6n .. 

k) Reformación de cámnra y colocaci6n de 2 puntos en X en -
ambos extremos de la herida. 

1) Lavado de bolsa cris tnliniana • aspirado de masas y puli­
miento capsular. 

m) Aplicación de material viacoelást:ico y colocaci6n de LIO. 

n) Rotación de LIO y lavado de material viscoeliíst.ico. 

o) Aplicación de acetilcolina intracamernl. 

p) Cierre total de herida quirúrgica con 2 puntos m4s en X. 

q) Afrontamiento conj unt:J.val con punto de vicryl 8 ceros en 
forma invertida en el meridiano de las 12 hor~s. 

r) Aplicnción de gentamicina subconjuntival. 20 mg. 

~) :.pli\:cii...lúu Üt! · colir1o a base de Dexnmetasona, Neomicina. 
y Polimix.ina B. 

t} Oclusión ocular. 
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8. RESULTADOS. 

No hubo diferencias cstndistic.:i.5 i:iignlf icntivnH t.•n relncJ6n ., --

edad y ocxo entre ambos grupos. Para .:.1 ¡.;rupc C't•ntrol 1.1 edad mh\i-

ma fue de 47 años y para el grupo estud 1o l+B nñoa. La t.•d<1d máxini."1 de 

72 años y 74 años respectivamente; el proml!d lo de 1!\l;1J íuc de 60. 5 

años para el grupo control y 60.8 años pnra el grupo ctit\ldiu. r~n l'l. 

grupo control bb.64 (10 p.icicntc!J ) ful!ron rnaHculinoa y JJ,/•% (5 pa­

cientes) fueron femeninos; pnra el ¡.;rupo estudio 73.0% (11 p11cien--­

tes) masculinos y 27,0 % (4 pacientes) (cmcnino1;, 

La PIO preoperut.u1l.~ e;.::!"!:' ~m1, .... ~zrupos fu"'ron simllarus, prcsen 
+ ..:-

t n n do un promedio de 18.6 - 2 mmHg para el grupo control y dc 18.2 .:. 

3 mmHg para el grupo estudio; no prc5entando d lfcrcnc ian s!gnlí icnt! 

vas entre ambos grupos. Grnficn NtJ. 1 

Entre ambos grupos la 1'10 se comport0 un forma diforcntc duran­

te los periodos posoperatort.09. En et grupo control la rlO pruscnto 

tendencia n incrementarse en un promedio de J mmHg. do su basal prom~ 

dio; mionLras que en "'°' grupo C!::ltudio la PlO aolu cambio en prome­

dio 0.6 mmHg en relación .n su basal, mnntcnicndosc ésta en cifrai:; '!:. 
lativamcntc similares en los diferentes periódos de registro, en ta,!! 

to en el grupo control se mantuvo con ese incremento hasta los 15 -­

d!as, para postet·iormente descender 3in 11-egar n su basal promedio -

prequirúrgico a los 30 d1as, Eu el gt'upo control la PIO a las 24 -

H:e. pl'"P.Rento una. m!nima de 18 mmi1b y una máxima de 23 tnmHg con -

un promedio de 21,0 tmnHg: pArn el grupo cst.uciiu t:tc ¡:..:c:::~:-.t-::- 11nA m1-

nima de 10 mmHg y una máx.imn Üt.! 2t mmHg con un promedio de 18.b mmHg. 

A loe 8 d!as la PIO en el grupo control reporto unn m!nimn de 19.0 

mmHg y una mlíximn de 23 mmltg con un promedi..., de 21. 2 mmHg., en el 

grupo estudio lo m1nima fue de 12.0 mmHg y la máxima de 21 mmRg. 

con un pr.:::odio rlP 18.9 tnmllg • A los 15 d fas la PIO en el grupo 
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control presento una mínima de 20.0 mtnllg y una máxima <lt;! 2J.O -

mmHg con un promedio de 21.J uun.Hg¡ en el grupo estudio una mínima 

de 12. O mmHg y una máxima de 20.0 mmllg con un promedio de 18. l -­

mmltg. A loe JO días el grupo control cursa con una mínima de -

18.0 mmHg y una máxima dt;! 22.0 mmltg con un promedio de 19.4 tr1mllg; 

e1. grupo estudio con una mínima de 13.0 mmHg y una miiximn de 19.0 

mmHg con un promedio de 11. 7 nuultg. En la grafica No. 2 se pre-

sentan los comporcnmientos Üt:. .i..u~ ¡a·.:o;:;;c~:!c:: d~ l.~ P'i'n entre ---

ambos grupos. 

La respuesta inflamatoria, vnloradn subjetivamente a expensas 

de la in:¡ecci6n conjuntiv;1l, edema cornea! y cl!lulas en cúmnra an­

terior fue meno't' en el grupo estudio qu~ en el grupo control ade­

más los pacientes presentaron menores s!ntomn.s poeopcratorios (do­

lor ocular, sensación de cuerpo cxtrniio, fotofobia y lagrimeo) y 

cursaron con una recupcraci6n ocular general a los 15 d!as en la -

gran mayoria de los caB(IS. Cuadro No. l. 
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GRAFICA 2. EVOLUCION DE LA PIO ENTRE AMBOS GRUPOS. 
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Inyecclón Edema Cl!lulas Remisi6n de 

Conjuntiva! Corn•.!•11 c.imarn anterior s!ntom:is 

GRUPO + ++ +i-! + ++ + ++ 
CASOS 

F.STUDIO 
13 2 14 15 13 

96 4 93 7 100 86 

GRUPO 
t:ASUS 

ll~ 
1 J 14 10 

--·-~-
COSTROL 

% RO l J 7 % 4 93 66 

CUADRO 1. RESPUESTA INr·LA~lATORIA ENTRE AMBOS GRUPOS. VALORADA SUBJE­

TIVAMENTE POR EL ttETODO DE CRUCES. HINIMA (+), LEVE {++) -

SUS S W'l'OMJ\S OCULARES GENERALES A LOS 15 DIAS • 
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9. COMENTARIOS. 

Los antinflamatorios no csteroideos inhibidores de las prost!!_ 

glandinns, son en la nctualidad tema de gran tntercs. J.,"Js prost!!., 

glandinns son sintetizadas a partir de ácidos grasos precursores -

en varios tcj idos del cuerpo 36, incluyendo algunos tcj idos acula-­

res como son la conjuntiva, el iris, cuerpo ciliar y retinn
37

• 

El ácido araquid6nico, un .nnteccsor de las prostaglandinas, -

~·.i,..!•!! .. tr:.•lo ,,-;:'~,.,.,..,..111 .. •H1 1n.;. ••J••..¡ 11••1 f'Oll••J•• o·r~J4 .-.11 ro~1,11•ftin -

a la dósis administradn un aumento de las prostaglandinas en t:!:l -­

humor acuoso, as! como inducción de signos cardinales de inflama-­

ción, miosis 1 vasodilatación y aumento de la permeabilidad vascu-­

lai·45 (ocasionólndo hiperemia y ruptura de la barrera hcmato ocuo­

sa, lo que condiciona un aumento en la producción de acuoso), 

leucotaxis e incremento de la rro45 . 

Se ha descubierto a ra{z de las investigaciones, que muchos -

antinflamatorios no csteroidcos (ibupro(én, aspirina. flurbiprofen 

e indomctacina) modifican ésta respuesta inflamatoria inhibiendo -

la ciclooxiRenasa que transforma el ácido araquid6nico en prosta­

glandinas54 

Como yn se menciono, los cambios de la PIO después de la ci-­

rug!a <lC! catarata se deben a múltiples factores. El proceso in-­

flamatorio juega un papel importante en ésta problemática debido a 

los cambios que crea n nivel ocular como es el ya mencionado aume!!. 

to· de l~ permeabilidad vascul:n, lo que condiciona a un incremente 

de la producci6n de humor acuoso, éste acuoso es pntol6gico ya que 

P'.'<i~te !et.'C':'ta:O:!S y ror 10 tant0 pl""!~"!1CÍA rtp t:.'f'lttlA.i:i PO ln r"ÁmRrA 
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anterior, condicionar.do as! a alteraciones en los sistemas de eli­

minaci6n tanto convencional conio en el no convencional; creando -­

por lo tanto incremento en la Pio5 • 12 ·.· 13 • 

La fat'1Mcodin5miu y iarmncocinética de loe medicamentos anti!!. 

flamatorios no esteroidcos es de vital importancia ya que gran Pª!. 
te de sus efectos se deben a su absorci6n y estabilidad en PT rl!?E_ 

ma 19 •20 • Fl N!!IB~~'-;¡¡E prcacnta un nivel plasmático terap~utico 
entre las 6 - 8 horas y se estabilisa a las 12 horas51 •52 ; micn-­

tras que otros fármacos como la Indometacina cursa con una inesta­

billdad durante 48 - 72 horas a pesar de que presenta una absor-~ 

ción entre las 4 - 6 horas
30

• 

Es importante tener presente los efectos indeseables de 

éstos medicamentos. Los mcdicumentoR .1ntinfl.amatorios actuales -

como es el caso del NIMESULIOE presenta un efecto mínimo de irri­

tac16n gástrica en comparación con los ya tradicionales como la -

Indometacin.'.l 1 Ibuprofen y ácido salicílico. cnrncter!etica de gran 

interés cuando ae administran por tiempo prolongado y en pacientes 

de edad avanzada as! como en pacientes que presentan sensibilidad 

gástrica a ést~ tipo de fármacos ya que gran parte dP l!! i::t:::.;:-ru.c. 

ciñn !!!~di:.::.::;.:01.t.utia fJC debe n este efecto adverso. 

Nosotros consideramos que el efecto de un antinflamntorio 

no esteroideo utili~do sistémicamente se prE>senta a nivel del 

flujo de salida no r.onvencional, hechos demostrados en el trabajo 

a pesar de realizar valoraciones subjetivas observando 1'11 r~!!Cci5n 
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vascular epiasclcrnl, la cunl se encontr6 frnncamente disminuida: -

lo cual indica que un medicamento nntinflamatorio utilizado 1:iisté-­

micamente y usándolo con un tiempo prcquirúrgico adecuado si es --­

funcional. 

Aunque la PIO se incremcnt6 en ambos grupos, éste incremen-­

to fue m!nimo en el grupo estudio, hecho :¡ue es importante resal---

t3r ya que en pnc1enc.es dt: GLtv ::!::.:;;;:: e~~· ~nn los ~uc tienen ent! 

cedente de NeuropatÍ.:1 cSptica isquémica contralateral éste incremen­

to puede ser la causa de atrofia 6pti.ca
24

, motivo por el cual con­

sideramos pertinente usar este tipo de fármacos prcoperatoriamcnte. 

Otra de las utilidades que nosotros consideramos para el uso -

de ésta medicación preoperatoria 1 es en los casos en los cuales --­

nos espera un manipuleo quit"Úrglco considerable cot:10 es en la --­

implantación de LIO al surcus.catarato y glaucoma 11doble proct:-­

dimicnto11 • ángulos comerulares estrechos donde muy probablemente -

los cambios de la PIO sean importantes; en éstos casos nl menos 

podemos ayudar a mantener un flujo epiescleral miís libre as! como -

una probable disminución en lo formaci6n de pi:ostaglandinas a ni--­

vel camerular ya que como se ha demostrado, la barrera hcmatoocu---

lar dificulta la penetracion de mt:ülc<J•u..:ut..:..:; .::1 .;lc-PC' :• n1"'in lt'JiA --­

cuando ~$C05 son util tzados sistémicamente 
1

• 
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10. CONCLUSIONES. 

Cualquier medicamento antinflamatorio usado siet€micamente con 

un tiempo prequirúrgico adecuado, si interviene en los cambios y -­

evolución d~ la rro después de una cirug{a de segmento anterior. 

Consideramos prudente el uso de éste tipo de medicaci6n pre-­

C'p':"l:"14toria. en pacientes en los cuales cambios mtnimoa en la PIO -

son de vital importancia. como es el caso de anteceO.t=nLcto Jo:. ~lC":.!':'e­

pat!a cSpticn isquémica contralatcral 1 atrofia b'ptica glaucomntosa; 

as 1 como también en casos en los cuales esperamos munipula._ ;.;ón qui­

rúrgica considerable y por ende reacción inflamatoria iniportante -

tales sen los casos de implantaci6n de LIO al surcus, dobles pro­

cedimientos (catarata-glaucoma + LlO), enmaras estrechas, libera­

ci6n de sinequias pupilares, esf interotomias, entre otras. 
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