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ANTECEDENTES 

El en stallno t U es un lente transparente, una estructura 

intraocular biconvexa que puede alterar su forma. El cr1st:al1no es un 

órgano óptico celular cubierto por una c~psula elástica, suspendido 

del cuerpo ciliar mediante muchas fibras finas zonulares, las cuales 

se encuentran fiJas radialmente a su ecuador. Este lente se locall~a 

directamente detr.1s de iris, dentro de la pupila.. L1m1tado 

y no tiene inervación ni aporte sangufneo después del desarrollo 

fetal. Es un tejido metabOl1camenta activo, cuyas necesidades deben 

cubrirse para que pueda mantener su transparencia. La nutr1c1ón de 

este Ot""gano es obtenida del acuosa y vitreo circundante; asi como sus 

productos de desecho son el imtnados por el mismo mecho. 

Cualqt!ier lesión roetabOl1ca que afecte al cristalino, ya sea 

qufmica, mecánica, eléctrica o por trradiactdn, puede causar su 

opacificación tisular llamada '"c.rtarata'". 

El cristalino C2), que se encuentra colocado detrcl.$ del 1r1s, 

refr-acta la luz que pPnatr .... 

enfoca sobre l• retina. 

El cristalino tiene la forma de un globo aplanada; sus diversas 

poartes 5a denoaainiill con términos ge0dés1cos. La porción más anterior 

de esta órgano es el polo anterior, el .\rea periférica es el ecuador 

y el .trea 11.is posterior es el polo posterior. En cuanto a su anatomía 

es simple: est.1 completamente rodead.o por una c.1psula y debajo de la 

c.tpsula anterior existe una capa de células epiteliales, estas 

células se reproducen; cerca del ecuador del cr1stallno las células 

se elongan hacia los polos conv1rtléndose en fibras del cristalino. 
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las v:.eJas. 

zónulas. Cu.indo el roosculo c1t1ur 

su pOder de reiracc10n. Después del rt.~l.\J.tmicnto •1~1 ll'IÜM.ultt cala.u' 

el cr1 stal ino se h.ice m.tis del g.ido. 51 se prrn.JucH ¡ ., r u11t.ur"' tfu 1 "11:11 

zónulas, r.l cr1stal1no ctesvfa su pos1c1on. 

La cápsula que roctea aJ cristalino l?'Jo ul.1.lJllc..1 v 1M11t1&;011u tiH 

integridad estructur,11. Esta c..\p~ulJ c'it."I con-:.t1l11(d.1 por m'1tttr1AI 

glucoproteico y es digerida _por la coluQen4'!.\d; ndl!m.h~ 1.1 c.'11Jtt1UIA 1hsl 

cristalino es considerada cama una tnerabrana b4Bill •tm1 l .itr a l•a c¡uo 

existen en otras partes del cuerpo Cqlomórulo nminl, v•1:10• 

sanguíneos, bazo y pulmones). Contiene onzan1o1q 1 nfP ~ tntttrtnt'dtnrinia 

glucoU:ticos, pero ':!ºpuede considerarsu ou• tum~" ~m :.::t.0:.1 .. ,: f••u 

indE>Pendicnte; dependE! de su contacto con al np1t .. J1 n y f 1t1r4~ tlul 

cristalino para cubrir sus necesidades mat.tból Jc•s. t• c:.Ap11.ul • 

restrinqe la entrada al crist.aJ tno de VOlrJoi!'it. 1MJJécuJ•u du •<:uurdo r:nn 

su tuatro, carga y solutulldaa lipotdtc:a. 

E.l epitello ael cnstal1110 est.ti constJtutdo por un• C•P• ütllt"• 1111 

células cuco1cteas f1raeSP.nte un1dcJS cJ la c.\p•uJ • •lltortCJr" ·1 WllrJ•• 

1 it~reM?nte a l.as f 1 Dr-as subyacentes. El ep1 teJ 1 o 11' •1 •rw41 tJaJ 

cr1stal1no que pos.e-e la ...-eloctdad !:e aet•!)ol1~ alts ull;l'o1ed•, •I r.u .. J 

uttll::a 9lucos.a. "f or!qeoo. El conten1ao cv f.iTP ·1 fl'1"1L1 ... .., ""• tH• "t• 
tV"N, el aa.s eiev.ioo; r.e-ce-s1t• eoi'"~~t• q.J1•1c.<1 ~.,, .• tr.,-.-.{#f",t.,.. 



hidratos de carbono, el ectról 1 tos y am1noc!c1 dos dentro del 

cr1 stal ino. También necest tan energJa para 1 a si ntes1 s de proteJnas 

las fibras lenticulares recten formadas en el ecuador del cr1stallno. 

Las fibras lenticulares componen la corteza y el núcleo del 

cristalino. Las .treas en las cuales las fibras se encuentran anterior 

y post.:ertormente son las suturas del cristalino que constituyen las 

de~ :u:u:-.::o;; ¡;:n h:wu1a u~ '· Las tiaras del cristalino p1eroen sus 

núcleos a mec1ida que enveJecen. 

Las zónulas son filamentos delgados y delicados que mantienen al 

cristalino suspendido en su pos1cion .. Se extienden desde el epitelio 

ciliar y la retina periférica hasta 1 a cápsula del cristal 1no y 

forman una ttembrana delgada per1capsular el ecu<'l.cJor del 

cristalino. Qufmicamente, las ZOnulas están constituidas por: 

glucoprote(na colagenasa y muccpol1sac.irido ácido. Las fibras 

zanulares son destruidas por la alfa-quimíotripstna. 

El peso del cristalino U> al nacimiento es de aproximadamente óO 

afro y entonces va incrementando lenta.mente su peso a WlD!I 2SO mg. a 

la edad de 80 afies. Su diámetro ecuatorial es de ó.5 mm.. al 

nacillliento, d~ unos 9 mm. a los 15 atros de edad. permanece constante. 

El di.imetro anteroposter1or al nacimiento es ae unos 3.5 mm. y en el 

adulto de S ftUll. Todas estas medidas varían durante la acomodación. 

El cristalino normal en el aaul to esta const1 tutdo por un 65%. de 

agua CU y un 3lX de protefnas .. La corteza del cristalino esta. mAs 

hidratada que el mkleo lenticular. La desn1dr15tacion del cristalino 

se inantiene por medio de una bomba activa De iones Na+ - H20 que está 

ubicada dentro de las membranas de las células del ep1 telio 
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lenticular y en ca.da fibra del cristalino. El porcentaJe de agua en 

111 crttJtal1no di~m1nuye con la edad. Ld composic1on de electrOlitos 

en el cr1st.111no es seme1ante a otras células del cuerpo con alta 

conc~tración de potas1 o y baJa en sodio y el oro. 

E! estado f 1 sico de 1 as orotetnas dP.1 cristal J ne C!!l un f .ictor 

importante en la mantención de su transparencia. Las proteinas se 

dividen en dos grupos: cristalina soluble v albun:unotde insoluble. 

El interior del cristalino es electronegativo, el flujo de 

electrólitos dentro del cristalino está dirigido por un gradiente 

eléctrico. 

La cápsula <2> confiere al cr1stal1no proptedade~ de una célula 

intacta como la edematización en medios hipotónicos y deshidratación 

en medios hipvrtdn1cos. El aumento de agua en el cristalino destruye 

las membranas de sus fibras y da como resultado vacuolas 

microscópicas que se ven posteriormente. Si dentro del cristalino 

aumenta la concentración de compuestos osmóticamente activos <Na+ + 

K+ u otros), se rompe el equ11lbr10 entre el agua del cr1stallno y la 

de Jos fluidos circund&10tes. 

Lat. mayoria de las prote!nas insolubles est.tn unidas a las 

membranas de las fibras lenticulares o las constituyen. Las proteínas 

insolubles en agua talbum1no1des> aumentan con la edad y durante las 

cataratas experimentales o humanas seniles. La mayor parte de las 

prote!nas insolubles se encuentran en el m1cleo del cristalino, 

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

Las funciones del cristallno son: refracción y acomodac1ón. La 

combinación de la forma del cristalino y medio refractivo actúan para 

la convergencia paralela de los rayos de luz para enfocar un obJeto 

distante sobre la 11nea de fotorreceptores de la retina. Cuando se 

observan objetos cercanos, los rayos son divergentes al DJo. 

E! ;:.-1:.t.s~iin::; Uttut:o ei pocier oe acomooac10n por 1ncreinento de su 

convexidad para proporcionar la convergencia ad1c1onal necesaria para 

observar objetos cercanos claramente. La acomodación est..1 en 

relajación cuando el cristalino adopta una forma aplanada para 

observar obJetos d1 stantes. 

CATARATAS 

Una catarata es cualquier opacidad del cristalino. ya sea una 

pequella opacidad local o una pérdida completa de su transparencia. Su 

etiologfa puede ser un traumatismo, inflamación, defectos 

cainbios seniles. Otros factores: la etac.tricidad, los virus. 

TIPOS CLINICOS DE CATARATAS: 

J. Congénitas- Las cataratas congénitas son opacidad9s dPI 

cristalino, las cuales se presentan al nac1m1ento o dentro de los 

tres primeros meses de edad. Pueden ser pequel'las opacidades que no 

interfieren con la visión o pueden ser grandes opacidades; ambas 

pueden permanecer estac1onanas o progresar con la edad v causar 

alteraciones en la visión ya sea en la adolescencia <catarata 

juvenil> o en la edad temprana media <catarata presen1l). Estas 
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cataratas pueden ser uni o bilaterales y pueden incluir todo el 

cristalino o sólo parte de él. El .1.rea del cristalino que se afecta 

mas comWlmente es la corteza adyacente al núcleo fetal. 

La etiologta en la mayorla de estos casos se ignora. Algunas 

causas son las siguientes: exposición a rayos X durante el embarazo; 

esc:iecialmente la pelvis y en el pruner trimestre, administración de 

lltltdicaaentas lcorti costero1 des, Cler"tos ant1b10t1COS como 

sulfonamidas), enfermedades metabOl icas en 1 a madre <diabetes, 

galactosemia), 1nfecc10n intrauterina do la madre en el prilDlff" 

trimestre <rubéola, herpes}, 11alnutr1cion materna. 

II. Juvenil v presenil- Las cataratas que se presentan después de 

los tres primeros mesas de vida y en la adolescencia son llamadas 

cataratas juveniles. Su etialogta y _,,.fologta sigue el •iSMO patron 

qua las cataratas canoénitas. Las cataratas Juveniles gener•llMKlte no 

raducen la visión signiiicativa.mente y no tienden a pr09resar, si la 

nacen es en t0f""e1a ientaaent• progru1 va. 

Las cataratas que se present.n en la vida adult• o edad MHlia 

t1N1Prana son lla11adas c•taratas presenil•s· Representan un inicio 

prveaturo de ca.tar•ta senil; pueden ser corticales y/o nucle•res, 

croqresivas y usualraente interfieren con la visión. 

III. Senil- Este tipo de cil.taratil.s son consideradas COMO un 

caabio fisiológico de 191 edad. Puede ~reciu-se alglln tipo da 

opacidad del cristalino en aprox1•adamente 9bl de los •ayeres de bO 

anos de edad. La mayor1a de estos casos progresan en far•• lenta y el 

deterioro visual no es tan significativos en una pequefra proporción 



de ellos la visión es afectada y pueden requerir tratamiento 

quirllrgico. 

IV. Complicada- La catarata complicada se refiere a opacidades 

del cristalino que ocurren como resultado de enfermedad intraoculllt'". 

L..I. causa aas coatún de este tipo de catarata lo constituye la 

iridoc1cllt1s \uveit.i!:li ont~r1ci':.. E~ est~ r: .. coo l.a. caacidad del 

cristalino tiene una tipica locallzac16n polar posterior; la catarata 

se desarrolla lentamente, pero su progres10n puede detenerse si la 

uvettis es controlada. 

Otras alteraciones intraoculares que causan catarat• complicada 

son: Heterocromia de Fuchs, Enfermedad ocular degenerativa <nnopfa 

alta, distrafia retiraal, atrofia esencial del iris, desprend1111ento 

da retina, glaucoma absoluto, neoplasias intraoculares, etc.>, 

Isquemia ocular <enfermedad de Takay.a.su, enfermedad de Buarger, 

necrosis del segmento anterior, Qlaucoaa, etc.>. 

V. Asociada. con enfermedad 5istémica- Puede asociarse a t1iotonia 

di!ltrófica en apro>ci•adaaente un 90X de los casos, desarrol l.indose 

cataratas de tipo preseni le!l, aunque el orado de opacidad no se. 

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

enferaedades cut.ineas: Dermatitis a.tópica que es la enfermedad 

cutinea a la cua.1 se asocia m.!s frecuentemente la catarata. De 

prob.t>le etiologfa alérgica y tendencia hereditaria. Síndrome de 

Rothmund, una rara derma.ti tis. La catarata se puede presentar a la 

edad de uno a dos af'los y es siempre bilateral. Sindrome de Werner, la 

catarata se puede presentar entre las 20 y 40 •f'los de edad. 
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VI. Tóxica y nutric1onal- Se ha observado que el uso de qui nucos 

y drogas puede11 provoc~r 1 ~ pre-;enc1a de cataratas. De éstos, el m.is 

importante es la administración de corticostero1des y miOt1cos. Los 

corticostero1des pueden causar opacidades subcapsulares posteriores 

del cristalino si se administran ya sea en forma tópica o sistémica 

por largo tiempo. 

También se ha descrito la presencia de catarata asociada a 

malnutriciOn, pero es r"ara. Experimentalmente en animales ocurr"e si 

se les da una dieta oeflciente en aminoácidos y v1 taminas. 

VII. Tr"aumática- Es la que se 0Ds2rva mas comllnmente en adultos 

jóvenes, generalmente unilateral. El daño al cnstalino puede ocurri,. 

por htdratación osmóticca o deshidrcatacitm. En estad!os tcn:pranc~, 

esto es reversible, pero una vez que ocu,.re la coagulac1ón de las 

pr-otetnas, la presencia de opacidad es irreversible. 

L.:l exposición intensa al fria puede provocar cpacificaciOn 

irreversible del cristalino, ast como también la expos1ciOn al calo,. 

sobre unos ó5º C puf?de causar apac1dad. 

Un choque eléctrico puede provocar coagulaciOn de las proteinas y 

opacidades del cristalino irreversibles. 

También la mcposic1ón a las radiaciones <rayos X) puede provocar 

radiaciones, particularmente durante el 

emba,.azo. 

pnmer trimestre del 

Las lesiones no penetrantes al OJO no es connln que provoquen 

opacif1cacion del cristalino permanente. Puede presentar 



opac1hcac10n de la capsula posterior que permanece estac1onarta 

durante muchas arras. 

Las lesiones perforantes pueden desarrollar uno o dos tipos de 

opacidades del cr1 stal ino: opacidad subcapsular post11?r1or estrellar, 

si se rompe la capsula del cristalino durante .ta perforac1on, habrá 

una opacidad en el si tia de la ruptura. 

Una lesión directa al cristalino o la acc10n tO:.c1ca de metal 

oxidado en presencia de un cuerpo extral'lo intraocular pueden causar 

una catarata. El metal puede ser cobre o h11~rro, por eJemplo. Los 

productos de la oxidación lantamente invaden los teJidos oculares 

incluyendo al cristalino, provocando una catarata. Cuando soe produce 

por el cobre se le llama •chalcosis lentis"; cuando es por hierro se 

le llama "siderosis lentis". 

VIII. Asociada con enfermedades metabólicas en adultos- Se ha 

observado en casos de diabetes, hipocalcem1a, hipotiro1d1smo, 

enfer11edad de Hilscn. 

CATARATA D!ABET!CA C21 

En la diabetes mellitus se nallan niveles elevados de glucosa en 

el humor acucso y en el cristalino. En general, la concentración de 

glucosa en el hwnor acuoso es s1m1lar a las concentraciones del 

pli:i!:::.l .. Preveniente di:!'l huM,. actJoc;n 1 J.:. glucosa se difunde 

r.tpidamente dentro del cristalino; normalmente el cristallno 

metaboliza. glucosa a través de cuatro v1as pr1nc1pales (via 

glucolftica, ciclo de Krebs, derivación hexosa-monofosfato y v1a del 

sarbitol). 8.tsicamente, la velocidad inicial del metabolismo de la 



glucos,¡¡ ~fPctuadc por el cr1staJino es aeterm1nada por la 

hexoquinasa, una enz1ma requlator1a. En la d1abetPS 1 el exceso de 

glucosa en el cr1stal1no Cmás de 200 mg.1100 ml.> satura a la 

hexoquinasa. La glucosa se acumula entonr:es y se conv1crtc en parte 

en sorb1 tal y fructuosa. 

La aldosa reductasa catal1za l.i reacción glucosa a sorb1tol. En 

esta reacc10n el NADPH es reducido a NADP. La fuente principal de 

NAOPH en el cristalino os la der1vac1ón pentosa fosfato. 

Lil velocidad de progres1on de la catarata depende de los niveoles 

de glucosa en el suero; cuanto in.is elevada sea la ghce1n1a, m.1.s 

r.1pidamente se volverán maduras las cataratas. Se producen cataratas 

diabéti«::dE en las personas JOvenes o en los adultos cnn diabetes 

mel 1 i tus no controlada. 

Las vacuolas o grietas de la corteza lenticular pueden 

•cicatrizar'", dejando pequetras opacidades corticales similares a 

copos de nieve. Estas opacidades corticales del cristalino, son 

llamadas •cataratas met.abOlicas .. en pacientes diabéticos, 

hipoparat1roideos y pacientes con distrofia a111oton1ca. 

En l.a. asociación de c:ntarata y diabetes ClJ se reconocen dos 

tipos de catarata: 

Lds tipicas cataratas seniles que ocurren a edad temprana en 

pacientes diabéticos y que tienden a progresar 11As r.ipid.u1ente hacia 

la madurez. La morfologta de la opacidad del cristalino, sin embarga, 

no difiere de las opacidades de tipo senil .. La edad y la duración de 

la diabetes son factores importantes en el desarrollo de la catarata, 

adem.ts se ha observado más comunmente en muJeres que en hombres; asi 
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como el pobre control de la diabetes puede ser un factor 

predí sponente. 

Las verdaderas cataratas caabéticas se caracterizan por la 

presencia de opacidades bilaterales punteado blanquecino, en copos de 

nieve anteriores y suocapsulares posteriores. Esto ocurre 

predominantemente en personas Jóvenes y tienden a progresar 

Una verdadera catarata diabét1 ca es rara asi como una catarata senil 

en diabéticos es comün. 

En resumen, P.l cambío más significativo en catarata senil 

diabética es un incremento de sorb1tol., glucosa y fructuosa en el 

cristalino. E! sorb1tol está ausente ttn un cristalino cataratoso 

senil; lo cual constituye una d1ferenc1a.::tuímica entro las cataratas 

diabéticas y las puramente seniles. Los tres factores importantes en 

la producc10n de una verdadera catarata diabética son: 

1. Hidratación osmótica debida a un alto contenido de glucosa en el 

cristalino. 

2. Acidosis asociada con diabetes., incluyendo la actividad de enzimas 

protealfticas y consecuente proteolisis. 

3.: A1 tt?r.'.lción en el 

cristalino. 

metabolismo d~ los Cdrbohidratos en el 

Levi.n Mitchell L., y col s .. <3> reallzaron un estudio para tratar 

de deterininar en cuáles pacienles había progresión de la retlnopatia 

diabética proliferattva y s1 existía asociac1on entre lo avanzae10 de 

la enfermedad y el tipo de ciru91a o lente intraocular colocado al 

paciente. Estudiaron 137 OJOS en 92 pacientes diabéticos sometidos a 
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extracción de catarata y c0Jocac10n de lente intraocular; se 

siguieron durante un promedio de 3b meses para determinar si 

presentaban o no progres10n de la retinopatia diabética. 

Los pacientes a quienes se les realizo extracción intracapsular 

con colocac1ún de len~e intraocular de cámara anterior, era tres 

veces m.1s probable que presentaran retinopatta diabética 

extracapsular y colocacion de lente intraocular de c.1mara posterior. 

Se efectuaron 62 intracapsulares y 75 extracapsulares; en S de los de 

extracapsular se desarrollo retinopatta diabética prohferat1va, pero 

4 de ellos recibieron lente intraocular de camara anterior. 

El autor concluye que algunos procedimientos son riesgo para el 

ojo diabético, la extracción extracapsular con lente intraocular de 

e.tasara posterior no tmol ica un incremento del riesgo para desarrollar 

retinopat!a diabética proliferativa. Por lo tanto, nosotros queretnos 

daterminar s1 en nuestros pacientes existen o no complicaciones de l• 

extracciOn extracaosular con cntnr.:iir-!.ó~ -::!~ !::nt~ i;it,-dU\.u1dr ae 

c.tma.ra posterior y cuáles son las m.1s freeuEtntes. Adem.is .i.c.tualaente 

existe duda sobre la 1nd1cac10n o no de colocar lente int.raoculM en 

paciente diab~ticos. 

Pra~ad P., y col s. <4> estudiaron a dos pacientes diilbéticos no 

ínsulino-depend1entes con ret1nopat1a diabética de fondo, en ambos 

pacientes se real izo extracción endocapsular de catarata con 

colocacion de lente intraocular de cA.mara posteríor. Uno de los 

pacientes presento a los 3 meses después de la c1rugta d1s111nuc16n 

importante de la vis10n, aumento de la presión intraocular y 
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neovascularización del iris. El otro paciente presentó a Jos 5 meses 

despues de la cirugta d1sm1nuc10n importante de la v1s1ón, aumento ae 

la presión intraoculor, r-ubeos1s tr1d1s <neovascularización) y 

neoformaciOn de vasos sobre la papila. 

Pavese T., y col s. <5> estuC11 aron retrospectiva mente cuatro casos 

de extracción e:ttracaos.ul.:ir >j~ =.:lt.:.:-u:~ ..:.u11 culocac1on- de lente 

intraocular de cámara posterior en pacientes aial:Jétlcas. En los 

cuatro casos se presentó r""Ul:Jeosis ir1dis y glaucoma neovascular en un 

periodo de uno a ocho meses del postoperc1tor10. De Jos cuatro 

pacientes, dos eran insulino-depenc:uentes y dos no insullno

dependientes. Tres pacientes tenían ret1nopcttfa diabética de fondo y 

W1 paciente no ten:la ninglln dato de retinopat1a d1abét1ca previa. La 

colocación de lente intraocular en pacientes diabéticos permanece aún 

en discusión; las contra1ndicacianes relativas aceptadas para no 

colocarlo son: insul 1no-c1epend1entes, tr'"ldlS 

preoperatori.:imente y re·c.1nopat:la diabét:i ,...,,. ~~~uf:::-.;:.::¡ va. 

Podemos plantearnos la siguiente cuestión: es aieJor r"ealizar la 

extracción extracapsular de catarata sola o con colocación de lente 

intraocular de c.tmara posterior en pac1entes dial:Jéticoü? 

Queremos saber si se debe o no colocar lente intraocular de 

c.1.mara posterior en pací entes diabéticos sometidos a extracción 

extracapsular de catarata. Liado 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 



ya presentan cataratas de tipo metatJOlico ld1abét1co)¡ liias cuales 

1nterfienm t:!n mayor o menor grado con la visiOn y por lo tanto co.., 

su •ct1v1dad diana. Por lo que iauc:nos de ellos ya requurren c:1rug1a 

de catarata. 

El propOsi to de este estudio es conocer qué complicaciones pueden 

presentarse ~l colocar- o no lente intraocular de c.tmara posterior en 

pacientes diabéticos sometidos a extracción extracapsular d• 

catarata. 

Es un estudio comparativo, abierto, observacional, r•tre>5pectivo 

y longitudinal. 
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MATERIAL Y 11ETODC 

Se revisaron los e;.;pei:Jíentas dü 4'7 µd.i..:1~11L~s. l!i8 oJosJ que fueron 

intervenidos qu1rúrg1c:amente de catarata en este Hospital entre lotJ 

meses de Febrero de 1987 y Marzo ae 1991. Les pacientes que se 

incluveron ten1an catarata de tipo met~oOJ ir.'o 1 t ntervem do!I 

quirW-g1camente de extracción extracapsular de catarata. con y sin 

caloc•c1ón de lente intraocular de cc1imara posterior. Con periodo de 

segu1m1ento de 12 meses; se excluyeron aquel los pacientes que no eran 

diabéticos, con catarata de otra etiología diferente a la diabética., 

por eJemplo: congénita, senil, traumat1c.a, qutruca, etc. 

Se tomaron como variables las s1gu1entes: edad, sexo, tiempo de 

evolución de la diabetes meoll1tus, t1po de diabetes mellitus. 

Patalog!o1. ocular previa. Hallazgos oculares previos a la cirugfa de 

catarata en cámara anterior y c.1.mara posterior del globo ocular, por 

ejemplo: 

e.a.mara anterior: neovascular1zac10n del tris, glaucCH1ta 

neovascular. 

e.a.mara posterior: retinopatia dlabet1ca de foncto, retinop•ti• 

preproli ferati va o ret1nopatia proli ferati va. 

Se practicó en todm1 lo~ pacientes una historia cl1n1ca y 

oftal1DOl6gica completa: el paciente acude a la consulta extern• de 

Oftalmologfa, se le realiza un intC?rrogatorio para conocer el inicio 

de su padeci•ieoto, la evoluc16n, sus antecedentes Cdi&bate• 

mellitus). Se efectlla una exploración oftillaológica c09pleta tanto 

del segmento anterior como del. S@9111ento pasten.ar del globo ocular. 

Se inicia con la toma de la agudeza visual. 
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C:e s.a.co, ::::r'.'1ea. ;:1.:.~1l.as -,. sus retle:co¡. 

P.:ists-r1 oraetite se rev1 s• el cr t st•ll no. •u tr .t.n~p.u rt'O"' ~' 1 • 

presencia de oeac:1C.ades y d que nivel se eocut."f,tr·.t•'I. 

11tMJ1c1on de la ;:ires10n 1ntr.1ocul.a.r •e<:tt..\~tt!' u11 tOllll~t:itru. 

Toda la prtfle"ra explorac10n eeoc100.1dol -se rt!'~li:" b.a.1n l.A l.latri'.ar·,. 

De~pu&s se realiza 1.:1 exploración d~I tondo l1a o.1u tROd,.-ntst I• 

dilatac10n mechcamentosa de l.as pupt l~i.s. f'uodo otuctu.tr•u ron La 

lámpara de hendidura y la colocac1ón de un lente d.., c:ont11rto Uvntw 

de Goldmiilnn) o pueoe real1;:.irse con un oft.ilmo~co11lu 1l1ttot:lo ,, 

indirecto. A veces las opacidades del cnist.1l 1no 'i11n t.1n tfcno.i~ o 

totales que impiden va;lorar el fondo d1:> oJo. 

Tainbién se realiza una refracción con un rut.111u~c;rJptu 11.un 

después ver si el paciente meJora su >JHHOn mort1o111tu ul 1u1iu 1h: Ulh• 

graduación. 

c:irugta de catarata .. 

·. 



RESULTADOS 

Se es~udiaron un total de 47 expedientes de los pacientes que 

fueron revisados durante un al'lo, quienes fueron intervenidos 

quinlrgicamente de extraccion extracapsular c:e catarata. 

De los 47 pacientes, 29 eran muJeres tb2 1.1 y 18 erdn homores 

138 7.). IGr.ihca 1 l. 

edad. <Gr.ifica 2l. 

El tipo de diabetes mellitus observada era: tipo 1 en un pac1ente 

t2 X> y tipo t1 en 4ó pacten tes <90 %>. 

El tiempo de evolución de la diabetes mel 11 tus variaba entre 1 y 

:SO afros, promedio 11 at'los. 

Los pacientes llevaban su control del padecimiento <diabetes 

11ellitus> ccn: dieta en dos casos <4 %> • insulina dos casos (4 X>, 

hipoglucenliantes orales en 38 pacientes <81 Z> y sin control alguno 

en 5 casos Ul 7.). CGráfica 3>. 

~ ::.;~!~ <::!~ l"°" r'"'t:"'iPntRt; no cresentaban ninguna patologia 

ocular previa, !iólo en dos casos tenfan mi.opta alta. 

Se realizaron un total de 58 c1rugtas <SS oJos>. Todas fueron con 

técnica extracapsular. En 27 ojos no se coloco lcnt~ 1ntraocular 

(47 X> y en 31 OJOS se implanto lente intraocular de cámara posterior 

(53 X.). <GrAfica 4). Todos los lentes intraoculares {LlO> eran de 

tres piezas. Las c1rugtas fueron practicadas por médi.cos adscr1 tos al 

servicio de Oftalmologta en 27 casos (47 XJ y por méodi.cos res1aentes 

de tercer atto en 31 casos (53 1.). 

La agudeza visual Obtenida pr"ev1amente a la c1rugta era: 

percepción y proyección de luz <P.P.L.) en 16 OJOS <28 1.), cuenta 
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dedos (C.D.) en 31 OJOS (53.5 %> 1 20/400 en b OJOS uo l.)' 20/200 en 

3 ojos (5 X.> y 2()/ 100 en 2 o Jos C3. 5 i'.>. 

Los tipos de catarata metabólica que presentaban los pacientes 

eran: total en 41 oJos <71 Y.>, opacidad su.bcapsular posterior en 12 

OJOS l21 /.) y opac1dad subcap!<.ulo'.lr anterior y nuclear en 5 ojos 

lB 7.l. 

En ninguno da lc-s pacientes se ooservo la presencia de 

neovascular1zación del iris, ast como gl.:.u.coma neovasc:ular previos a 

la c1rugta de catarata. 

La medictOn de la presión intraocular que se realizó durante la 

exploracion preoperator1a se encontraba entre 10 y 22 mm Hg. en todos 

los casos. 

El fmido de ojo observado preoperatcrio fue: no valorable en 42 

ojos (72 %) , normal en 11 OJOS tl9 %) y retinopatta diabética de 

fondo en 5 ajos <9 7.). <Gráfica 5>. 

La evalu.acion postaperatoria se realizó a los 2, 4, b y 12 meses. 

La capacidad visual a los dos meses del postoperatorio era de Na 

P.L.: 2 ojos, P.P.L.: 1 OJO, e.O.; 8 OJOS, 201400; b OJOS, 20/200; 5 

ojos, 20/100: l OJO, 20/80: 4 OJOS, 20/bO; 5 OJOS, 20/40: 9 OJOS y 

20120: b OJOS. Ne acudieron a revisión 11 pacientes. 

El fondo de ojo a los dos meses del postoperatOf""io era: No 

valorable: 2 OJOS, Normal: 15 oJos, Retinopatia dtabética de fonda: 1 

o Jo, Retinopatta preprol iferativa: 2 OJOS y Retinopatta. 

prollferativa: 3 ojos. No acudieron 35 pacientes. <Ver tablas 1, 2, :S 

y 41. 
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Además se observaron datos de rubeos1s 1r1d1s <neovasr:ularizacion 

del 1r1s) en tres oJos, ae éstos do5 tentan lente intraocular. 

La presión intraocular se encontró elevada sólo en un paciente, 

siendo ésta de 60 mai Hg. a los dos meses, 38 aun Hg. a los 4 meses y 

52 mm Hy. a los 12 meses .. 

Se presentaron las s1gu1entes compllcac1ones durante el acto 

qu1rurg1co: ruptura de cápsula posterior con salida ae vi·treo en 10 

ojos. 

Las complicaciones en el postoperatorio fueron: prolapso do 1r'is 

en un ojo y endoftalm1tis en 2 oJos. 
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DISCUS!ON 

Las Coltarata5 son opacidades del cristalino que se presentan muy 

frecuentemente en la pablac10n adulta. 

En pacientes con cnabotes mel lltus, las catuatas seniles que 

ocurren a edad temprana, tienden a progresar m.\s rápidamente hacia la 

madurez. Las ve<dader.J.~ cataratas diabéticas ocurren 

oredominantemente en personas Jóvenes y tienden a proqresar 

Las cataratas son un motivo de con!iulta oftalmolOg1ca y una causa 

de intervención qu1rU.rg1ca 1ntraocular muy frecuente. Pues 

ínterfieroo en mayor o menor grado con la v1s1ón y por lo tanto con 

la actividad diana del paciente .. 

Nosotros estudiamos 58 ojos en 47 pacientes, quienes fueron 

sometidos a extracc10n extracapsular de catarata. Se coloco lente 

intraocular de camara posterior en 31 01os, en 27 OJOS la cirugia fue 

sin lente 1ntraocu\ar .. La valorac10n del fondo de OJO se realizo a 

los das, cuatr-o, seis y doce meses posterior a la intervención 

;:r..:!:-::~ii::=-. A las dos meses del postoperatorio se observo la 

presencia de ret1nopatia diabética preproliferativa en dos casos <uno 

sin LlO y uno con Ll01 y praliferat.iva en tres casos luna sin LlO y 

dos con LlO). La valoración a los doce meses reporto la presencia de 

retinopat1a diabética prohferativa en 7 casos ltres sin LlO y cuatro 

con L!Ol. 

Prasad y cols .. estudiaron a dos pacientes diabéticos no insulino

depend1entes con retinopat1a dtabétlca de tondo, intervenidos 

quirUrgu:aMente de extracc10n endocapsular de catarata con colocación 

de lente intr.:locular de chara posterior. l.os dos pacientH 



presentaron retinopatia diabética prohferativa con glaucoma 

neovascular a los tres y cinco meses después de la cirugía 

re<specti vamente. 

Pavese y col s. real izaron un estudio en cuatro pacientes con 

diabetes mellitus; dos de ellos eran insuhno-depPndientes y dos no 

insulina-dependientes. En tres casos hablan datos de retinopatfa 

diaoéti.:.d :;!¿ rcr.~= ¡• ~! ntro C.1$0 00 presentaba datos de retinopatia. 

Se les practico extracción extracapsular con implante de lente 

intraocular de c.ttmara posterior. Los cuatro pacientes presentaron 

rubeosis ir1dis y glaucoma neovascular en un periodo de uno a ocho 

meses después de la c1rugia. 
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CONCLUS 1 ONES 

1 .. La colocacit:ln de lente intraocular de cámara posterior en 

pacientes diabéticos intervenidos quirúrgicamente de extracción 

extracapsular de catarata, no incrementa el riesgo de progresión de 

la retinopatfa diabética, s1 el tondo de OJO previo a la cirug1a es 

normal o la ret1nopatta .es de fondo. 

u. .. La µ;-¡:~~:::..:. Ce -=~!"p1 tr~1:1ones dur01ntc el acto · qu1rórgico 

<ruptura de cápsula posterior con salida de vttreo> s! incrementa el 

riesgo de progresión de la ret1nopatia d1abét1ca o su apar1c10n s1 

ésta no e>eistta previamente. 

111. La mejor rehab1lltac1ón visual en pacientes 1nterven1dos 

quirürgtcamente de cataratas se realiza mediante la cclocac1ón ·de 

lente intraocular de cámara posterior durante la cirugía. En 

pacientes con dia!letes mellitus y catarata debe valorarse completa y 

adecuadamente al paciente para decidir si está indicada o no la 

colocación de lente intraocular de cámara paster1·or, observando 

:=r-i~':i~eJ_""c:1nt::.,.. nat:oo;; de retinopatta diabética si no existe o s1 éstos 

son de- fondo Oni e amente. 
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Mujeree: 29 
Hombree: 18 

SEXO 

GrAftoa 1 



EDADES 
No .... otentea 

20 

15 

10 

5 

o 
28-30 31-40 41-fSO f51-80 81-70 71-80 81-88 

Gr6fiCll 2 



CONTROL DE DIABETES MELLITUS 

Dieta: 2 
insuiina: 2 
Hipoglucemiantes orales: 38 
Sin control: 5 

H. orales 
81% 

GrAflca 3 
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Dieta 
4% 

Insulina 
4% 

Sin control 
11% 



CIRUGIAS REALIZADAS 
Sin LIO: 27 ojoe 
Con LIO: 31 ojOe 

Con LIO 
53% 

Sin LIO 
47% 

LIO • Lente intraocular 

Griflca 4 



FONDO DE OJO PREOPERATORIO 
No. ojo• 

o 

o • No valorable 
1 •Normal 
2 • Retlnopatla de fondo 

2 

Grttlca 5 



Capacidad visual <C.V.l 

2 meses 4 meses á meses 12 meses 

No P.L.: 2 2 3 3 

P.P.L.: 2 o 

e.a.: B 2 2 

20/400: ó 2 2 o 

20/200: 5 o 3 2 

20/100: o 2 o 

20/ BO: 4 4 

20/ óO: 5 :¡ 2 

201 40: 9 ó 2 ó 

ZO/ 20! b 2 3 

No acudí eren: 11 34 39 40 

T•bla 1 



E~TR ~E~\3 Nn uf.RE 
~ ~ f~ 

BfülllfülU S'l1 m t~l~ U\ I ~;¡~ "'"' Fonao ae OJO 

2 meses 4 meses 6 meses 12 meses 

No valor.able: 2 o o o 
Normal.: 15 3 

" R.O. Fondo; 
3 

R.O. Preprolif.: 2 3 5 2 
R.O. Proliferativa: 3 5 7 7 

Na acudieron: 35 46 44 40 

Tabla 2 
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CAPACIDAD VISUAL 
SIN LENTE INTRAOCULAR " 

MHH Do1 Cuatro 8111 Doc• 
No P.L. 1 

P.P.L. o o 
C.D. 6 o 
20/400 s o o 
20/200 s o 2 

20/100 o o o 
20/ 80 4 o o 
20/ 110 2 2 o 
20/ 40 s s 2 2 

20/ 20 2 o o 

CON LENTE INTRAOCULAR 
Mece• Do1 Cuatro 8011 Doce 

No P.L. 2 2 

P.P.L. o o 
C.D s 1 

20/400 s 2 o 
20/200 2 o 2 o 
20/100 o o 
20/ 80 o a 
20/ 110 s a 1 

20/ 40 o :11 ü .; 

20/ 20 4 a 

Tabla S 



FONDO DE OJO 
SIN LENTE INTRAOCULAR 

M•••• Doa Cuatro ·8•1• Doce 

No vo.lor,,bla o o o 
Normal CI o o 2 

R.O. Fondo o 1 

R.ü. i=tepruHr. o o 
R.D. Prolllar•llv• 2 s s 

CON LENTE INTRAOCULAR ...... Doa Cuatro 8•1• Dooe 

No ".Mlorllbl• o o o 
Normal 10 s 1 4 

R.D. Fondo o o 2 

H.ü. ¡:, • .,;úiif. " 4 2 

R.D. Prollterallva 2 s 4 .. 

Tabla 4 
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