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ANTECEDENTES

El cristalino (1) es un lente transparente, una estructura
intraocular bitonvexa que puede alterar su forma. El cristalino es un
organo dptico celular cubierto por una capsula eldstica, suspendido
del cuerpo ciliar mediante muchas fibras finas zonulares, las cuales
se encuentran fijas radialmente a. su ecuador. Este lente se localiza
directamente detrds de iris, dentro de la pupila.. Limitado
poskeriormente por ol witrss, &5 un tejido disiado  dentro gel cuerpo
y ne tiene ipnervacion ni aporte sangquineoc despuéds del desarrollo
fetal. Es un tejido metabdlicamente activo, cuyas necesidades deben
cubrirse para que pueda mantener su transparencia. La nutricidn de
este drgano es obtenida del acuaso y vitreo circundante; asi como sus
praductos de desecho san eliminados por el mismo medio.

Cualquier lesion metabdlica que afecte al cristalino, yYa sea
quimica, mecanica, eléctrica o por trradiacion, puede causar su
opacificacion tisular llamada “catarata®.

El cristalino (2), que se encuentra colocado detras del iris,
refracta la luz gue penatra en al oic = 4raves 2-¢ 14 pupila ¥y da

.enfnca sobre la Eetina.

El cristalino tiene la forma de un globo aplanado; sus diversas
partes sa denominan con términcs geodésicos. La porcidn mds anterior
de este drgano es el polo anterior, el drea periférica es el ecuador
y el area mds posterior es el polo posterior. En cuanto a su anatomia
es simple: estd completamente rodeado por una capsula y debajo de la
cdpsula anterior existe una capa de células epiteliales, estas

células se reproducen; cerca del ecuador del cristalino las células

se elongan hacia los polos convirtiéndose en fibras del cristaling.
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Las f12ras Cel oristalind se eviiencey & duras argusada vesce el
polo snfgricr cei Cristaiing hasta el posteriiv. afas fibrasn  we
forsan gurante todo el perfodo ge viida vy las tibras nuevas  Cudren a
las viezas.

€l cristalinoc se halla susgandidu cel procesa ¢t liar e memflo We
zonulas. Cuando el musculo ciliar se contras v las  :onutan we

seatry  aumentando

relajan, el cristalino se engruesa v e hace mag
su pader de refraccion. Despues del relajamiento dol miscule crloar
€l cristalino se hace mas delgado. S1 se produce 14 ruptura e {as
zénulas, el cristalino desvia su posicion.

La cApsula que rodea al cristalino es elautica v omantaens s
integridad estructural., Esta capsula estad constitufda por material
glucoproteico y es digerida por la colagenasa; atemds  la cAjpsula sel
cristalinc es considerada camo una meabrana basal simirlar a law quo
existen en otras partes del cuerpo  (glomérulo renal, vauon

sanguineas, bazo y pulaones). Centiene enzimas, AIP e intermediarion

glucoliticos, pero fne puede considerarse gue tenge un oty
‘iﬁdependiente; depende de su contacto con ®l epitelip y fthras del
cristalino para cubrir sus necesidades motabdblicas. ta cépsula
restringe la entrada al cristalino de varias soléculaes do acusrdn con
su tamafo, carga y solubilidadg lipofoica.

El epiteli1o del cristallno estd CONSLItUIdO DOF UNS Capa GNICa e
celulas cupoideas firmespnte unjdas 3 la capsula anterior v unides
litresente @ las fibras subyacentes. El epitelia eox wl dres ol
cristalino que posee la velocidad Ze metadolisen més uwioveds, vl tuasl
utiliza glucesa vy oxigena. €1 contenids ge GIF v enzime% ex, wh w3te

area, €l #as elevaso; recesitld energla QIINICE Lara trerapirtar



hidratos de carbono, electrolitos y aminodcidos  gentro del
cristalino. También necesitan energfa para la sintesis de proteinas
las fivras lenticulares recién {armadas en el ecuador del cristaling.

Las fibras lenticulares componen la corteza y el ndcleo del
cristalino. Las dreas en las cuales las fibras se encuentran anterior
y pasteriormente son las suturas del cristalino que constituyen las
dos zmutuss &n forwe de Y. Las  tioras del cristalino pierden  sus
nucleos a medida que envejecen.

Las zénulas son filamentos delgados y delicados que mantienen al
cristalino suspendido en su pasicicn. Se extienden desde el epitelio
ciliar y la retina perifeérica hasta la cdpsula del cristalino vy
farman una membrana delgada pericapsular en el ecuador del
cristalino. GQuimicamente, 1las zonulas estan constituidas por:
glucoprotefna calagenasa y aucopalisacdrido acido. Las fibras
zanul ares son destrufdas por la alfa-quimiotripsina.

El pesa del cristalino (1) al nacimiento es de aproximadamente &0
mg.. Su peRan incramants hasts SErSHiaadecenie 140 mg. a'la edad de un
afo 'y entonces Va incrementanda’ lentamente su peso a unos 250 mg. a
la edad de 80 ahos. Su didmetro ecuatorial es de 4.5 mm. al
ndcimiento, de unos 9 mm. a los 15 afios de edad, permanece canstante.
El didmetrg anteroposterior al nac:mxenta as ge unos 3.5 om, y en el
aduito de 5 mm. Todas estas medidas varfan durante la acomodacién.

El cristalino normal en el adulto estd constitufdo por un &65% de
agua (1) y un 33X de protefnas. La corteza del cristalino esta mas
hidratada que el nuicleo lentaicular. La  desmidratacion del cristalino
se mantiene por medio de una bomba activa de 10nes Na+ - H20 que esta

ubicada dentro de las membranas de las células del epitelio
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lenticular y en cada fibra -del cristalino. El porcentaje de  agua en
®] cristalino disminuye con la edad. La composicion de electrélitos
en €l cristalino es semejante a otras celulas  del cuerpp con alta
concentracion de potasio y taja en sodio y cloro.

E! estado fisicao de las protefnas del cristalino es un factor
importante en la mantencidn de - su transparencia. Las proteinas se
dividen en dos grupos: cristalina soluble y albuminorde insoluble.

El interior del cristalino es electronegativa, el flujo de
electrélitos dentro del cristalino estd dirigido por un gradiente
eléctrico.

La cdpsula (2) confiere al cristalino propiedades de -una céjula
intacta como la edematizacidén en medios hipoténicos y deshidratacion
@n medios hipertdnicos. E1 aumento de aqua en el cristalino destruye
las membranas de sus fibras y da como resultado vacuolas
microscopicas que se ven posteriormente. Si dentro del cristalino
aumenta la concentracién de compuestos osmoéticamente activos (Na+ +
K+ u otros), se rompe el equilibrio entre el agua del cristalino y la
de los fluldas circundantes.

La mayoria de las protefnas insolubles estdn unidas a las
membranas de las fibras lenticulares o las constituyen. Las proteinas
insolubles en agua (albuminoides) aumentan con la edad vy durante las
cataratas experimentales o humanas seniles. La mayor parte de las
proteinas insolubles se encuentran en el nicleo del cristalino,

mientras que las solubles en la corteza del cristalino.
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FUNCIONES DEL CRISTALINO

Las funciones del cristalino son: refraccion y acomodacion. La
combinacion de la forma del cristalino y medio refractivo actldan para
la convergencia paralela de los rayos de luz para eafocar un obleto
distante sobre la linea de fotorreceptores de la retina. Cuando se
observan objetos cercanas, los rayos son divergentes al ojo.
! cristaling liene ei poder ae acomodacion por  incremento de su
convexidad para proporcionar la convergencia adicional necesaria para
observar objetos cercanos claramente, La acomodacion esta en
relajacién cuanda el cristalino adopta una forma. aplanada para

observar abjetos distantes.

CATARATAS

Una catarata es cualquier opacidad del cristalino, ya sea una
pequefia opacidad local o una pérdida completa de su transparencia. Su
etiologia puede ser un traumatisma, inflamacién, defectos
autririonales o mnotcbalizen, dafG  pur (adiacidn o simplemente  por

cambios seniles. Otros factares: la electricidad, los virus.

TIPOS CLINICOS DE CATARATAS:

I. Congénitas— Las cataratas congénitas son opacidades dej
cristalino, las cuales se presentan al nacimiento o dentro de los
tres prioeros meses de edad. Pueden ser pequefas opacidades que no
interfieren con la visidn o pueden ser grandes opacidades; ambas
pueden permanecer estacionarias o pragresar con la edad y causar
alteraciones et la visidn ya sea en la adolescencia (catarata

juvenil) o en la edad temprana media (catarata preseml). Estas
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cataratas pueden ser uni o bilaterales y pueden incluir todo el
cristalino o s&lo parte de él. El 4rea del cristalino que se afecta
mas cominmente es la corteza adyacente al nicleo fetal.

La stiologfa en la mayoria de estos casos se igQnora. Algunas
causas son las siguientes: exposicien a rayos X durante el embarazos
especialmente la pelvis y en el primer trimestre, adsimistracion de
medicamentos ‘(corncostermdes. ciertos ant:ibioticos como
sul fonamidas), enfermedades metabdlicas en la  madre (diabetes,
galactosemia), infeccion - intrauterina de la madre en el pricer

trimestre (rubéola, herpes), malnutricion materna.

II. Juvenil v presenil- Las cataratas que se presentan después de
los tres primeros meses de vida y en la adolescencia son llamadas
cataratas juveniles. Su etiologfa y morfologfa sigue el asismo patron
que las cataratas congénitas. Las cataratas juveniles generalmente no
reducen la visiodn significativamente y no tienden a progresar, si la
facen es en torma ientasente progrestva.

l.as cataratas gue se presentan en la vida adulta o edad weedia
temprana son llamadas cataratas presentiles. Representan un inicio
prematuro de catarata senil; pueden ser corticales y/o nucleares,

progresivas v usualmente interfieren con la visidn.

IIl. Senil- Este tipo de cataratas son consideradas como un
casbio fisiolégico de la edad. Pucde apreciarse algun tipo de
opacidad del cristalino en aproximadamente 96% de los mayores de &0
afos de edad, La mayoria de estos Casos progresan en forma lenta y el

deterioro visual no es tan significativo; en una pequefla proporcién
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de ‘ellos la vision es afectada y pueden requerir tratamiento

quirdrgico.

IV. Complicada~ La catarata complicada se refiere a opacidades
del cristalino que ccurren como resultado de enfermedad intraocular,
La causa mas comin de este tipo de catarata lo constituye la
iridociclitis tuveitis ant&ficri. £n este case 1a coacidad del
cristalino tiene una tipica localizacion polar posterior; la catarata
sa desarrolla lentamente, pero su progresion puede detenerse s1 la
uveitis es controlada.

Otras alteraciones intracculares que causan catarata complicada
son: Heterocromia de Fuchs, Enfermedad ocular degenerativa {(miopia
alta, distrofia retinal, atrofia esencial del 1iris, desprendimiento
de . retina, glaucoma absoluto, neoplasias intracculares, etc.),
Isqueaia ncular (enfermedad de Takayasu, enferaedad de Buerger,

necrasis del segmenta anterior, glaucosa, etc.).

V. Asaciada con enfermedad sistémica- Puede asociarse a Mictonia
distrafica en aproximadamente un 904 de los casos, desarrollandose
cataratas de tipo preseniles, aunque ei grado de opacidad no se

relaciona a la severidad de la enfermedad. También se puede asociar a

enfer d cutd Dermatitis atépica que es la énfermedad
cutinea a la cual se asocia mids frecuentemente la catarata. De
probable etiaologia alérgica y tendencia hereditaria. Sindrome de
Rothmund, una rara dermat:itis. La catarata se puede presentar a la
edad de uno a dos afos y es siempre bilateral. Sindrome de werner, la

catarata se puede presentar entre los 20 y 40 ahos de edad.
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Vi, Téxica y nutricional- Se ha observado que el usp de quimicos
¥ drogas puaden provocar la presencla de cataratas. De éstos, el mas
importante es la administracidn de corticosteroides y miéticos. Los
corticosteroides pueden causar opacidades subcapsulares posteriores
del cristalino si se administran ya sea en forma topica o sistémica
por largo tiempo.

También se ha descritoe la presencia de catarata asociada a
malnutricidn, pero es rara. Experimentalmente en animales ocurre si

se les da una dieta geficiente en aminoadcidos y vitaminas.

VII. Traumitica- Es la yue se observa mas comdnmente en adultos
Jjovenes, generalmente unilateral. El danao al cristalino puede ocurrir
por hidratacion - osmotica o deshidratacidn. En estadios tespranps,
esto es reversible, pero und vez que ocurre la coagulacitn de las
protefinas, la presencia de opacidad es irreversible.

La exposicion intensa al! frio puede provocar cpacificacién
irreversible del cristalino, asi como también la exposicion al calor
sabre unos 63° C puede causar opacirdad.

Un choque eléctrico puede provocar coagulacicn de las proteinas y
opacidades del cristalino 1rr¢versxbles.

También la exposicion a las radiaciones (rayos X) puede provocar

‘Cataratas - en intantes cuyas madres - esluvieron  @xpuéstas a . las
radiaciones, particularmente durante el primer trimestre del
embarazo.

Las lesiones no penetrantes al 0jo no es comin que provaquen

opacificacion del cristalino permanente. Puede presentar
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opacificaciaon de  la cdapsula posterior que permanece estacionaria
durante muchos aftos.

Las lesiones perforantes pueden desarrollar uno o dos tipos de
opacidades del cristalino: opacidad subcapsular posterior estrellar,
si se rompe la capsula del cristaiino durante la perforacion, habra
una ppacidad en el sitio ge la ruptura.

Una lesidén directa al cristalino o la accion’ téxica de metal
oxidado en presencia de un cuerpo extrafio intraccular pueden causar
una catarata. El metal puede ser cobre o hierro, por eiemple. Las
productos de la oxidacidn lentamente invaden los tejides oculares
incluyendo al cristalino, provocande una catarata. Cuando se produce
por el cobre se le llama “chalcasis lentis; cuando es par hierro se

le llama “siderosis lentis".

VIII. Asociada con enfermedades metabdlicas en adultos- Se ha
observado en casos de diabetes, hipocalcemia, hipotiroldisno,

enfersedad de Wilson.

CATARATA DIABETICA (2)

€n la diabetes mellitus se hallan niveles elevados. de glucosa en
el humor acuoso y en el cristalino. En general, la concentracién de
glucosa en el humor acuoso es similar a las concentraclones del
glasaa. Provenisnte del humor - acuose, la- qlucesa se difunde
rdpidamente dentro del cristalino; normalmente el cristalino
metaboliza glucosa a través de cuatro vias principales (via
glucolitica, ciclo de Krebs, derivacion hexcsa-monofosfato y via del

sorbitol). Basicamente, la velocidad inicial del metabolismo de la
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glucnsa efectuado  por el cristalino es geterminada por. - la
hexoquinasa, una enzima regulatoria. En la diabetes, - el excesc de
glucosa en el cristalino (mas de 200 mg./100 ml.) satura a la
hexoquinasa. La glucosa se acumula entonces y se :anv;cré: en parte
en sorbital y fructuosa.

La aldosa reductasa cataliza la reaccien glucosa a sorbitol, En
esta reaccion el NADPH es reducido a NADP, La fuente principal de
NAbPH en e]l cristalino es la derivacion pentosa fosfato.

La velocidad de grogresion de la catarata depende de los niveles
de glucosa en el suero; cuanto @ma3s elevada sea la glicemia, mds
rdpidamente se volverdn maduras las cataratas. Se producen cataratas
diabéticas en lasg parsonas Jévenes o en los adultos con diabetes
mellitus no controlada,

Las wvacuolas. o grietas de la corteza lenticular pueden
“eicatrizar“, dejando. pequeflas opacidades corticales similares a
copos de meve. Estas opacidades carticales del cristalino, son
1lamadas “cataratas metabdlicas” en pacientes diabéticos,
hipoparatiroideos y pacientes con distrof:a mioténica.

En la asociaclén de catarata y diabetes (1) se reconocen dos
tipos de catarata:

Las tipicas -cataratas seniles que ocurren a edad temprana en
pacientes diahéticos y que tienden a progresar mis ripidamente hacia
la madurez. La morfologia de la opacidad del cristalino, sin embargo,
no difiere de las opacidades de tipo senil. La edad y la duracitn de
la diabetes son factores i1mportantes en el desarrollo de la catarata,

ademds se ha observado mds cominmente en mujeres gQue en hombres; asi
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como el pobre control de la diabetes puede ser un factor
predi sponente.

Las verdaderas cataratas diabeéticas sg caracterizan por la
hresencia de opacidades bilaterales punteado blanquecino, en copos de
nieve anteriores y subcapsulares posteriores. Esto ocurre

predominantemente en personas Javenes vy tienden a progresar

rdoidamente hacia npacidades aadurac, en
Una verdadera catarata diabética es rara as{ como una catarata senil
én diabeticos es comun.

En resumen, rl cambio mas significativo en catarata senil
diabética es un incremento de sorbitel, glucosa vy fructuosa en el
cristalino. E! sorbitol estd ausente en un cristalino cataratoso
senil; 1o cual constituye una diferencida cuimica entre las cataratas
diabéticas y las puramente seniles. Los tres factores impartantes en
la produccion de vna verdadera catarata diabética son:

1. Hidratacién osamdtica dehida a un alto contenido de glucosa en el
crisﬁalinn.

2. Acidosis asociada con diabetes, incluyendo la actividad de enzimas
proteal{ticas y consecuente proteolisis.

3. MAlteracisn en el metabolismo de las carbohidratos en el

cristalino.

Levin Mitchell L., y cols. (3) realizaron un estudig para tratar
de determinar en cuales pacientes habia progresion de la retinopatia
diabética proliferativa y si1 existia asociacign entre lo avanzado de
la enfermedad y el tipo oe cirugia o lente intraocutar colocado al

bucxente. Estudiaron 137 ojos en 92 pacientes diabeéticos sometidos a
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extraccion de catarata y colocacidén de lente intraocular; se
siguieron durante un promed:o de 36 meses para determnar st
presentaban o no progresian de la retinopatia diabética,

Los pacientes a quienes se les realiza extraccion intracapsular
con colocacidn de lente 1ntraoccular de cdmara anterior, era tres
veces mas probabie que presentaran retinopatia diabética
proliferativa  aque ine nue éuprzn interventdos con tecnica
extracapsular y colocacion de lente intrancular de cdmara pasterior.
Se efectuaron &2 intracapsulares y 75 extracapsularess en 5 de los ae
extractapsular se desarrollé retinopatla diabética prdleeratlva. pero
4 de ellos recaibieron lente intraocular de camara anterior.

El autor concluye que algunos procedimientos son riesgo para el
ojo diahético, la extraccion Extracaﬁsular con lente intraocular ge
cdmara posterior no implica un incremento del riesqgo para desarrollar
retinopatia diabética proliferativa. Por lo tantao, nosotros queremos
daterminar si en nuestros pacientes existen o no complicaciones de la
extraccion extracapsular . con. enlaracian " do - lontc {oliaocuiar oe
cAmaEa posterior y cudles son las mas frecuentes. Ademas actualsente
existe duda sobre la indicaci1on o no de colocar lente intraccular en

paciente diabsticos.

Prasad P., y cols. }4) estudiaron a das pacientes diabéticos no
insul ino-dependientes con retinopatfa diabética de fondo, en - ambos
pacientes se realizd extraccion endocapsular de catarata con
colocacion de lente :intraocular de cdmara posterior. Uno de los
pacientes presento @ los 3 meses después de la cirugia disminucién

importante de la vis:ion, aumento de la presion intraocular y
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neavascularizacidn del iris. El otro paciente presentd a  los ' J§ meses
despues de la cirugia disminucién i1mpaortante de la visidn, aumento ge
la. presién intraocular, rubeosis 1iridis (neovascularizacion) vy

neoformacidn de vasos sobre la papila.

Pavese T., y cols. (5) estudiaron retrospectivamente cuatro casos
de extraccidn extfacansular da  catarata o couiccacion. ge  lente
intraocular de cdmara posterior en pacientes diabeticos. En  los
cuatro casos se présento rubeosis iridis y glaucoma neavascular en un
periodo de. uno a ocho meses del postoperatorio. De 1los cuatro
pacientes, dos  eran insullno—gependientes y dos ne insulino-
dependientes. Tres pacientes tenfan retinopatfa diabética de fonda y
un paﬁieﬂte no tenta ningin dato de retinopatia diabética previa. La
colocacidn de lente intraocular en pacientes diabeticos permanece aun
en discusidn; las  contrarndicacianes relativas aceptadas para no
colocarlo sons xnsulxno—dgpendxentes, rubeagsts iridis

preoperatoriamente y retinapat{a diabétira nrolifora

Podemos plantearnos la siguiente cuestidn: es mejor realizar la
extraccidn extracapsular de catarata sola o con caolocacign de lente

intraccular de cdmara pasterior en pacientes diabéticos?

Queremos saber si se debe O no culocar lente intraocular de
cdmara posterior en pacientes diahéticos sometidos a extraccion
extracapsular de catarata. Dado que el porcentaje de pacientes con
diabetes mellitus es muy elevado, gran parte de estos pacientes son

atendidos en varias especialidades en el Hospital y muchos de ellos
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ya presentan cataratas de tipo metabdlico (diabético}j las cuales
interfieren en mayor o menor grado con la vision y pov 1o tanto con
sy actividad diaria. Por lo que muchos de ellos ya requieren cirugia

de catarata.

El proposito de este estudio es conocer que complicaciones pueden
aresentarse al colocar o no lente intraocular de cdamara posterior en
pacientes diabéticos somatidos a extraccién - extracapsular de

catarata.

Es un estudio comparativo, abierto, observacional, retrospectivo

y longitudinal.
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MATERIAL ¥ METODC

Se revisaron las a}xpedientes de 47 pavtentes (28 ojos) gque fueron
intervenidos quirurgicamente de catarata en este Hcsbxtal entre los
@eses de Febrero de 1987 y Marzo de 1991. Lgs pacientes que se
incluvercn tenian catarata de tipo mataosdlico, intervenidos

. gquirdrgicamente de extraccidn extracapsular de catarata con y sin
colocacion de lente 1ntraocular de cdmara posterior. Con periodo ae
seguimiento de 12 meses; se excluyeran aguellgs pacientes que no eran
diabeticos, con catarata de otra etiologia diferente a la diabética,
por ejemplo: congénita, senil, traumatica, quimica, etc.

Se tomaron como variables las sigurentes: edad, sexo, tiempo de
evolucidn de la diabetes mellitus, tipo de diabetes wmellitus.
Patologia ecular previa. Hallazgos oculares previos a la cairugia de
catarata en camara anterior y cdmara posterior del globo acular, por
ejewplo:

Camara anterior: neovascularizacion del iris, glaucoma
neovascular.

Lamara pi:;sterxor: retinopatia diabetica de fonda, rétmnpat!l
preproliferativa o retinopatia proliferativa.

Se practicdé en todos laos pacientes wuna tistoria clinica 'y
cftalmolégica completa: el paciente acude a la consulta externa de
Dftalaologfa, se le realiza un interrogatorio p.ira " conocer el inicio
de su padecimiento, la evolucién, sus antecedentes (diabetes
sellitus)., Se efectia una exploracién oftalsolégica completa tanto
del segmento anteriar como del segmento posterior del globo ocular.

Se inicia con la toma de la agudeza visual.
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Txoloracian S8 108 DANDATDS,  SDAOAtIVA tarsal v dullar, fivnnte
e saco, t2rnea, guSilas v Sus reflecs.

Pasterioraente s& revisa el cristalino, sa  transpareacia oy la
presencia de opacicades y 4 Que nivel se encuentraa. ' '

Hedicion ce la presion intraocular mediante un tondwetro.

Toda la primera exploracion eeacionada se realtza baro la laspara

de hendigdura (hrom

Decputs se realiza la exploracton del  fomndo te 0)0  mediante la
dilatacidn medicamentosa de las pupilas. Fuede efectuarse con ta
lampara de hendidura y la colocacidn de un lente de contacto (lente
de Goldmann) © puede realizarse con un aftatmoscomo  directo o
indirecta. A veces las opacidades del cristalino  «in tan gensaw o
tatales que impiden valuorar el fondo de ojo.

Tambidn se realiza una refraccion con un  rol1NOSCoPIo  para
despuéds ver si el paciente mejora su vision modiante el uso e una
graduacidén.

Una vez valoradn el pacieonts, sé detiue &1 o3 Candiddlo o N para

;:i'rug(a de catarata.




RESULTADOS

Se estudiaron un total de 47 expedientes de  los pacientes que
fueron revisados durante un afla, quienes fueron intervenidos
quirurgicamente de extraccion extracapsular de catarata.

De los 47  pacientes, 29 eran mujeres (62 4} y 18 eran hoadbres
{38 %). (Gratfica 1).

Las edades Tluctuaban Sntrz 22 y 85 afng, proeadic 0.5 afos de
edad. (Grifica 2).

€l tipo de diabetes mellitus observace era: tipo I en un paciente
(2 %) y tipo {1 en 46 pacientes (9B %),

El tiempo de evolucién de la diabetes mellitus variaba entre 1 y
30 affos, promedic 11 afos.

Los pacientes llevaSan su control del padecimiento (diabetes
mellitus) con: dieta en dos casos (4 %), insulina dos casos (4 4),
hipaglucemiantes orales en 38 pacientes (Bl %) y sin control alguno
en 5 casos (11 %3, (Grafica 3).
yorda de ime pacientes no gresentaban. ninguna. patologia
oéular previa, so6lo en dos casos tenian miopfa alta.

Se realizaron un total de 38 cirugias (58 olos). Todas fueron con
técnica extracapsular. En 27 ojos no se colocd lente intraocular
{47 L) y en 31 ajos se 1mplanto lente intraocular de cdmara posterior
(S3 %). (Grafica 4). Tados los lentes 1intracculares (LIO) eran de
tres piczas. Las cirugias fueron practicadas por médicos adscritns al
servicio de Oftalmologia en 27 casos (47 %) y por médicos resigentes
de tercer afto en 31 casos (53 7).

La agudeza visual obtenida previamente a la cirugla eras

percepcién y proyeccién de luz (P.P.L.) en 16 ojos (28 %), cuenta
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dedos (C.D.) en 31 ojos (53.5 %), 207400 en 6 njos (10 %), 20/200 en
3 ajos (5 %) y 20/100 en 2 olos (3.5 %).

Los tipos de catarata metabdlica que presentaban los  pacientes
eran: total en 31 ojos (71 %), opacidad subcapsular posterior en 12
ojas (21 %) y opacidad subcapsular anterior y nuclear en 5 ojos
B %L.

En  ninguno  da los pacientes se 6oservo la presencia de
neovascularizacion det iris, asi como glaucoma neovascular previos a
la cirugia de catarata.

La medicion de la presidn intraocular que se realizé durante la
exploracion preoperatoria se encontraba entre 10 y 22 mm Hg. en todos
los casos. ’

El fondo de ojo observado preoperatorio fue: no valorable en 42
ojos (72 Z), normal en 11 ajos (19 %) vy retinopatia diabética de
fondo en S5 pjos (9 %). (Grafica S).

La evaluacién postoperatoria se realizé a los 2, 4, &6 vy 12 meses.

ta capacidad visual a los dos meses del postoperatorio era de No
P.leas 2 ojos, P.P.L.: 1 0jo, C.D.: B c.uns. 20/400': 6 u_ms.. 20/200: '8
ajos, 20/100: 1 oo, 20/B0: 4 ojos, 20/60: S olos, 20/40: 7 ojos Yy
201202 & o3os. No acudieron a revisién 11 pacientes.

El fondo de ojo a los dos meses del postoperatorio: era: No
valorable: 2 ojos, Normal: 1S ojos, Retinopat{a diabetica de fondo: 1
0jo, Retinopatia preproliferativa: 2 0)os y Retinopatia
proliferativa: 3 ojos. No acuieron 35 pacientes. {(Ver tablas 1, 2, 3

y ).
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kndamés se observaron datos de rubecsis 1ridis (neovascularizacien
del 1r1s) en tresyums, ae éstos dos tenian lente intraocular.

La presion intraocular se encontré elevada s6lo en un  paciente,
siendo ésta de 60 mm Hg. a los dos meses, 38 am Hg. a los 4 meses:y
52 ma Hyg. a los 12 meses.

Se presentaron las siguientes complicaciones durante el a;tu
quirurgica: ruptura de cipsula posterior con salida dge vitreo en 10
ojos.

Las complicaciones en el postoperatorio fueron: prolapse de iris

en un 0jo y endaftalmitis en 2 ojos.
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D1SCUSION

Las cataratas son opacidades del cristalino que se presentan muy
frecuentemente en la poblacién aduita.

En pacientes con diabetes mellitus, las cataratas seniles gue
ocurren a edad temprana, tienden a progresar mas rapidamente hacia la
madurez. Las verdaderas cataratas diabéticas ogurren
oredominantemente en personas Jovenes vy tienden a progresar
rapldacants,

Las cataratas son un motivo de consulta oftalmolégica y una causa
de intervencidn quirdrgica intraocular muy frecuente. Pues
interfierasn en mayor 0 menor grado con la visidn y por le tanto con
la actavidad diaria del pacienta.

Nosotras estudiamos S8 o0jos en 47 pacientes, quienes fueron
sametidos a extraccion extracapsular de catarata. Se colocd lente
intraocular de camara posterior en 31 Qjos, en 27 ojos la ciru§1a fue
sin lenge intraocular. La valoracién del fondo de oio se realizo a

‘las dos, cuatro, se15 y doce meses posterior a la intervencion
Guirtrgica.. A los dos meses del postoperatorioc se observe la
presencia de retinopatia diabstica preproliferativa en dos cases (uno
sin LIO y uno :un‘LIO) y proliferativa en tres casos (uno sin LIO y
dos con LID). La valcraciﬁn‘a los doce meses reportd la presencia de
retinopatia diabética proliferativa en 7 casos (tres sin LID y cuatro
con LIOY.

Prasad y cols. estudiaron a dos pacientes diabéticos no insulino-
dependientes con retinopatfa diabética de +fondo, intervenidos
quirdrgicamente de extraccidn endocapsular de catarata con colocacion

de lente intraocular de camara posterior. los dos pacientes
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presentaruﬁ retinopatia diabética proliferativa con  glaucoma
neavascular a 105 tres y cinto meses después de la cirugia
respec&ivamente.

Pavese y cols. realizaron un estudio en cuatro pacientes  con
diabetes mellitus; dos de ellos eran insulino-dependientes y " dos no
insulino-dependientes. En tres 'cascs hab{an datos de retinopatia
diavetica de fonds ¢ 2! otro caso no presentaba datos de retinopatia.
Se les practicéd extraccién extracapsular con 1mplante de lenté
totraoccular de camara posterior. Los cuatro pacientes presentaron
rubeosis iridis y glaucoma neovascular en un perfodo de una a ocha

meses después de la cirugia.
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CONCLUSIONES

1. La colocacidn de lente intraocular de camara posterior en
pacientes diabéticos xntervénldos quirurgicamente da extraccién
extracapsular de catarata, no 1ifncrementa el riesgo de progresidan de
la retinupatia‘diabetica. s1 el fondo de ojo previo a la cirugia es
‘normal o la retinopatia es de fondg,

I11. La prasonoia de complicamiaones durante el acts . quirdrgico
{ruptura de cdpsula posterior con salida de vitres) si incrementa el
riesgo de progresion de la retinopatfia diabética o su aparicién si
ésta no existia previamente,

I11. La mejor rehabilitacidn visual en pacientes intervenidos
quirdrgicamente de cataratas se realiza mediante la colocacidn *de
lente intraocular de camara posterior durante la cirugfa, En
pacienteg con diabetes mellitus y catarata debe valorarse completa y
adecuadagente al paciente para  decidir si estd indicada o no 1la
colocacién de lente intraccular de camara posteryvor, observando
princiralmente datas de retinopatia diabe;1ca 81 no existe o si éstos

son de fondo dnicamente.
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' EDADES

No. pacientes

20

28-30 31-40 41-50 &51-60 61-70 71-80 081-88
Edad on afios

Qréfica 2
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- CONTROL. DE DIABETES MELLITUS

Dleta 2

|nsuuna

,Hipoglucemiantes orales: 38
Sin control: 6

H. orales
81%

A tnsulina
4%

In_contro!
TN%

QGréfica 3
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- CIRUGIAS REALIZADAS

Sin LIO: 27 ojos
- Con LIO: 31 ojoe

Sin LIO
47%

Con LIO
53%

LIO = Lente intraocular

Grafica 4



FONDO DE OJO PREOPERATORIC

' No. ojos
so—/1

404"

a0+’

20"

101"

O = No valorable
1 = Normai

2 = Aetinopatia de fondo 9""03 5



No P.L.:
PiPales
C.0.:

20/400:
20/2Q0:
20)100:
20/ 80:
20/ &0:
20/ 40:
207 20

No ‘acudieron:

Capacidad: visual (C.V.)

2 meses

-

o

»

R I 1]

1

4 meses

e M & O O N N -

N

34

Tabla' t

& meses

N W4N NN

39

12 neses

- o

o N O
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Fondo de ojo

2 meses 4 meses & meses 12 meses
No valgrable: 2 1] < [+]
Normal: 15 3 1 =
R.D. Fondo: 1 1 1 3
R.D. Preprolif,: 2 3 s 2
R.D. Proliferativa: 3 5 7 7
Na acudieron: 35 48 44 40

Tabla 2
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- CAPACIDAD VISUAL

Mesee
No P.L.
P.PL.
c.n.
207400
20/200
20/100
20/ 80
20/ 60
2G/ 40
20/ 20

Menes
No P.L.
P.P.L.
c.o

' g0/400
207200
20/100
207 80
20/ 60
207 40
20/ 20

SIN LENTE INTRAOCULAR

o
o
-

N O N A D O KW O O =

CON LENTE INTRAOCULAR

Q
o
"

20 0O ARG B 2 =

Cuatro
1

“ BN 2 D0 0 4 2

Cuatro

-

“ @& B b 00N a0

Tabla 8
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FONDO DE OJO

SIN LENTE INTRAOCULAR

Meaes Dos Cuatro -Bels Doce
No valorsbhle 1 [ o. ]
Normal L] ] ) 2
R.0. Fondo 1 Q 1 1
RO, Frepioiii. 1 4} 1. 0
R.D. Proliterativa 1 2 3 3

‘CON LENTE INTRAOCULAR

Mesas Dos Cuatro Bele Doce
No ‘wailoradble 1 [+} [} [/}
Normai 10 3 1 4
A.D. Fondo (] 1 4] 2
. Prepioiil. S ] L s 4. .2
AD. Proliterativa =~ 2 s 4 4

Tabla 4
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