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CAPITULO I

INTRODUCCION



I.4) TWPCRTANCIA DEL CONOCIRIENTO
' DE LA FISIOPATOLOGIA DEL
CRISTALINO.

La Oftalmologia ha presentado grandes avances
en los dltimos afios, desarrollando investigaciones y
yrocesos para mantener la salud del ojo y mejorar la
funcidén visual.

Una catarata u opacidad del cristaline puede
ser una incapacidad para el paciente, que en la mayoria
de los casos puede ser resuelta por el Oftalmélogo. Para
que el resultado final sea positive, el Oftalmdlogo -
debera entender con detalle la fisiopatologia de una
catarata, su cuadro clinico y las indicaciones y téc-
nicas del tratamiento.

Algunos consideran al cristalino como una -
bolsa inerte de proteinas, que por alguna razén pueden
coagularse y producir una catarata. Esto dista mucho
de la realidad, ya que el cristalino es una estructura
muy ordenada, que depende de un activo metabolismo ce-
lular para mantener ese orden.

Aun cuando a la mayoria de los Oftaimélogos
les preocupa primordialmente el quitar un cristalino

opacificado, el entendimiento bdsico de su histologia
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¥y bioguimica, es un requisito para realizarlo, ya que
este conocimiento lo llevard a tener ciertas bases

prdcticas que podrd emplear para obtener resultados
exitosos en la extraccién de una catarata ¥ para en-
tender las causas o mecanismos que produjeren la opa-

cidad cristaliniana,

I.B) OBJETIVOS.

El propédsito de este trabajo es tratar de
realizar una revisidn de la bioquimica e histologia de
un cristalino normal y la fisiopatologia de la catarata
para entender la causa o mecanismos que la produjeron,
asi como también,examinar los hallazgos morfoldgicos
de la cdpsula anterior en 20 casos de cataratas subecap-
sulares anteriores, estudiados por microscopia de -
luz, para hacer una correlacidn clinico-patoldgica y
tratar de establecer la naturaleza de las células pre-
sentes en la catarata subcapsular anterior.

En el capitulo II se exponen algunos funda-
mentos de la embriologia, histologia y bloguimica del
cristalino normal, que son importantes para entender

ia causa de la formacidn de una catarata, mecanismo que
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viene a ser desglosado en el capitule I1I, donde -
también ge presenta una difinicidn y clasificacidén de
la catarata.

Lo capitulog IV y V engloban una desecrip-
eidn de la catarata subcapsular anterior, la técnica
empleada en el trabajo, la presentacidén de los casos
egtudiados y los resultados obtenidos,

Por ultimo, en el capitulo VI, se exponen
las conclusiones y en el capitulo VII ge presenta la

bibliograffa y referencias utilizadas,

I.C) RESUMEN DEL TRABAJO REALIZADO.

Se estudiaron 20 casos de cataratas subcapsu
lares anteriores, en los cuales la cdpsula anterior y
el epitelio tenian evidencia clinica de alierac;ones
{opacidad, engrosamiento). Se efectud un registro fo-
togrdfico preoperatorio y se realizé extraccidén extra-
capsular, enviando la cdpsula anterior a estudio histo
patolégico por microscopia de luz,

Se hace una correlacidn clinico-patolégica

de los hallazgos obtenidos y se demuestra la metapla-
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gia epitelial y la formacidn de coldgena entre dos -
. membranas bagales como partes de diferentes etapas -

de la alteracién epitelial,
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CAPITULO II

FUNDAMENTOS DE IA EMBRIOLOGIA,
HISTOLOGIA Y BIOQUIMICA DEL
CRISTALINO.



11,A) INTRODUCCION.

El cristalino es una estructura bicohvexa,
localizada en la c¢dmara posterior, directamente por
atrds de la pupila. La funcidén primaria del cristalino
es la de refractar y enfocar la luz en la retina y man-
tener su transparencia, que depende de su integridad
anatémica (estructural) y fisiolégica.

Las medidas del cristalino son su didmetro
antero-posterior que varia de 3.0 a 4.0 mm y el didme-
tro ecuatorial de 9.0 a 10.0 mm. Su peso aproximado es
de 130 mg y su poder didptrico son 14 dioptrias, siendo
el mds débil de los dos elementos refractivos del ojo.

Al cristalino se le estudian varias capas:
la cdpsula anterior, el epitelio {anterior), la cor -
teza anterior, el nicleo {adulto, fetal, embrionario},
la corteza posterior y la cdpsula posterior.

El cristalino presenta varias caracteristicas
anatdmicas: carece de inervacidn y después de la regre-
sidén del sistema hialeideo durante la vida fetal, de-
pende para su nutricidn del acuoso y del vitreo. El
cristalino continida su crecimiento a travé de la vida
y estd completamente rodeado de una membrana basal desde

la vida embrionaria.
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II.B) EMBRIOLOGIA.

La primera aparicidn del cristalino es como
un engrosamiento en forma de disco de las células -
epiteliales superficiales (ectodermo} aproximadamente
a los 27 dias de gestacidén., La placoda cristaliniana
estd limitada por su membrana basal y separada por un
pequefio espacic de la membrana basal de la vesicula -
éptica. Las células epiteliales se elongan & invaginan
junto con la copa éptica, y el cristalino se va dife-
renciando en copa y vesicula cristaliniana. Aproxima-
damente a los 33 dias de gestacién, la vesicula crista-
liniana se separa del epitelio superficial. Al principilo,
la vesicula estd formada solamente por una capa de cé-
lulas, con sus dpices hacia adentro y cubierta por una
membrana basal que se sella en la parte anterior para
completar la formacidén de la cdpsula del cristalino., -
Las células epiteliales depositan capas de material de
membrana basal, con lo cual la cdpsula se engruess y el
material cristaliniano se aisla inmunolégicamente dentro
del ojo. Las células empiezan a formar proteinas espe-
cificag (cristalinas). Aproximadamente al dia 45 de ges-
tacidén, las células posteriores o fibras primarias se
han elongado, para llenar la cavidad de la vesicula, -
desde la parte posterior a la anterior. Células epite-
liales migran hacia el ecuador, para producir fibras se-

cundariae, La sutura que se encuentra en el nicleo fetal
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eg la Y anterior y la Y invertida posterior. Inicial-
mente el cristalino es esférico, pero con la adicidn
de nuevas fibras, se hace elipsoide. Al tercer mes,
las fibras mds internas maduran, el citoplasma aumen
ta y los organelos celulares disminuyen. El micleo de
las células mds internas se pierde y la cromatina y
los ribosomas se desintegran. Tante el crecimiento -
como la maduracién del cristaline contindan durante
toda la vida.

La arteria hialoidea es una rama de la arte-
ria oftdlmica primitiva dorsal, cuando se incorpora a
la copa dptica, se extiende anteriormente, alrededor
del cristalino, para unirse a los vasos anulares de
donde salen brotes para formar la tuinica vasculosa del
cristalino. El eirculo arterial mayor del iris se de-
sarrolla del mesénquima que rodea a la copa 6ptica.
Ramae del circulo arterial mayor y de los vasos anula-
res crecen para formar la membrana pupilar, que es un
sistema de asas vasculares radiales que cubre el iris y
la superficie del cristalino. Centralmente, las arcadas
pupilares desaparecen, pero lasg periféricas permanecen
formando el circulo arterial menor del iris, En el ter-
cer trimestre, el sistema hialoideo y la tinica vascu-

losa del cristalino empiezan a atrofiarse.

II.C)LA CAPSULA DEL CRISTALINO.

La cdpsula del cristalinc es la membrana basal
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més gruesa del cuerpo, es eldstica y es secretada por
el epitelio en el periodo embrionario. Su grosor varia
de 2 a 20 um, siendo mayor en el polo anterior que en
el posterior, ya que en el polo anterior, el gresor -
aumenta con la edad, mientras que en posterior perma-
nece constante. En el ecuador, después de los 50 afios
ge adelgaza, aungue a nivel de la insercidn zonular, -
aumenta su grosor. La cdpsula es fuerte y resistente a
la traccidn (permitiendo la extraccidn quirtrgica del
cristalino}. En los diabéticos, la cdpsula es mds fri-
gil y en los jdévenes, tiene enlaces entre la cdpsula
posterior y la hialoides anterior del vitreo.

La cdpsula del cristalino tiene apariencia -
homogénea por microscopia de luz. Con el microscopio
electrdnico se observan laminillag de 300 a 400 B de
egpesor, cada una constituida por delgados filamentos.
Estd constituida por glucoproteinas asociadas a la co-
ldgena tipo IV y es digerida por la colagenasa. Sus -
hidroxilisinas estdn casi completamente glicosiladas en
un 90%, lo que no ocurre en otras membranas basales., Es
una membrana basal que tifie con el reactivo PAS (dcido
periodico Schiff) y tiene similitud quimica y antigé-
nica con las membranas basales de los gromérulos rena-
les, vasos sanguineos, bazo y pulmones.

Los glicosamin glicanes estdn presentes en la
cdpsula y participan en la organizacidn de la coldgena
y las glicoproteinas. El heparin sulfato (mucopolisa-
cdrido), que forma menos del 1% de la cdpsula, es muy

-8-



importante para determinar la estfuctura de la matriz,
lo cual es determinante para mantener su claridad. Con
la edad disminuye la coldgena y el heparin sulfato.

La cdpsula es impermeable al paso de ciertas
particulas, bacterias y células inflamatorias. Contiene
enzimas, ATP e intermediarios glucoliticos, pero es -
inerte metabdlicamente, dependiendo del epitelio y de

las fibras cristalinianas para cubrir sus necesidades.

I1I.0) EL EPITELIO DEL CRISTALINO.

El epitelio del cristalino es una capa Unica
de células cuboideas, por debajo de la cdpsula anterior
y en el ecuador, con micleos prominentes pero con esca-
808 organelos citoplasméticos. No hay sitios de unidn
egpecializada entre el epitelio y la membrana basal,
pero en los bordes laterales presenta interdigitaciones
con las demds células epiteliales (uniones GAP} y con
las células cristalinianas., En el polo posteriocr, solo
en condiciones patoldégicas existen células epiteliales,

En un preparado plano, podemos observar ires
dreas: la central, la ecuatorial y la preecuatorial y
en éstas dos Ultimas es donde se congregan mds densa-
mente las células. La mayoria de las células mitéticas
ge encuentran en la regidn preecuatorial (zona germina-

tiva), que es extremadamente sensible a la radiacién.



Las células epiteliales migran desde la régién anterior
a la periferia (ecuador) y finalmente a la corteza su-
perficial, En el ecuador se diferencian en fibras o -
células cristalinianas. En poco tiempo, estas células
presentan replicacidn de DNA, que sirve como templete
para la sintesis de proteinas. Como el cristalino no -
puede deshacerse de las ceélulas dafiadas, tiene la ca-
pacidad de reparar el DNA. Cuando un agente dafia el -
DNA, éste provoca que una endonucleasa parta la ca-
dena de DNA y usando la cadena complementaria como tem-
plete, la polimerasa de DNA afiade los nucledtidos fal-
tantes. Posteriormente una hexonucleasa remueve los -
fragmentos dafiados y una polinucledtido ligasa une el
nueve fragmento, completande la reparacidn, Si la cé-
lula se divide cuando aun no se completa el procesc de
reparacion, hay gran riesgo de sintesis de proteinas -
corticales y epiteliales anormales, causando cataratas
{por agentes como rayos X, psolaren, agentes alquilan-
tes, radiaciones ionizantes, etc.). La sintesis de RNA
ge encuentra no solo en el epitelio, sino también en
las células corticales mds externas, que aun no han per-
dido su material nuclear. La actinomicina D, inhibidor
de la transcripcidn de DNA a RNA, inhibe la sintesis de
proteinas en las células epiteliales, pero no en las
células corticales.

Las células epiteliales presentan interdigi-

taciones, peroc estas uniones no son del tipo zénula -
ocludens, por lo cual no crean una barrera absoluta al

paso de pequefias moléculas. Se han descrito uniones -
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tipo QAP o intercelulares tipo plica, con interdigita-
ciones entre células epitéliales y entre éstas y las
células corticales. La barrera fisioldgica para el -
paso de solutos, que antes se creia estaba solo en el
epitelio, actualmente, por ausencia de uniones fuertes,
se cree que estd en la parte anterior del eristaline,
aungque su localizacidn precisa no se establece.

El epitelio es la zona del cristalino que
posee la velocidad de metabolismo y el contenido de -
ATP y enzimas mds elevado. Utiliza la glucosa, pues -
necesita energia quimica para el transporte de electro

litos y aminodcidos y para la sintesis de proteinas,

II1.E) LAS CELULAS CRISTALINIANAS.

A medida que las células epiteliales migran
hacia la corteza superficial, cambia su morfologia y
actividad metabdlica, aumentando de tamafio y desapa-
reciendo sus organelos, con lo que empieza el proceso
de diferenciacién terminal a células cristalinianas.
Las mds externas, que forman la corteza, son las mds
recientemente formadas.

Cada célula o fibra, que en seccidn transver-
sal tiene forma hexagonal, representa una célula alar-

gada, con su membrana y que se van a encontrar anterior

y posteriormente en las suturas, A medida gue envejecen,
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las células se van colocando centralmente y sus nu -
cleos se vuelven picndticos, desorganizados, desapa-
reciendo junto con losg organelos. Con la edad, aun
cuando nuevas células se van afiadiendo, el didmetro
ecuatorial del nicleo disminuye por compresidn.

Las membranas de las fibras presentan inter-
digitaciones que permiten mantener la estructura del
cristalino, necesaria para la acomodacién y el aco-
plamiento eléctrico y metabdlico. Estas membranas -
son muy estables y rigidas. Tienen gran contenido de
dcidos grasos saturades, una alta relacién colesterol/
fosfolipidos y gran concentracidn de esfingomielina.
Los lipidos forman sole el 1% de la masa total del -
eristalino, pero constituyen el 55% del peso seco de
las membranas, siendo el mayor lipido neutre el coles-
terol. Con la edad aumenta la relacion proteinas/lipi-
dos y colestgrol/lipidos, sobre todo en el micleo, apa-
rentemente por la pérdida de fosfolipidos, EL RNA estd
unido a las membranas, que son similares a otras mem-
branas celulares en su composicién quimica, siendo -
degtruidas por los detergentes anidnicos y catidnicos
que actdan en la superficie y son degradadas por las
glucosidasas, las lipasas y las proteasas.

Los espacios extracelulares solo constitﬁyen
el 5% del volumen del cristalino, pero se agrandan en

las cataratas.

-12-



II.F) BIOQUIMICA DEL CRISTALINO

NORMAL.

El cristalino es el érgano del cuerpo menos
hidratade, con un 66% de agua, y de mayor contenido -
protéico (33%). El nicleoc estd mds deshidratado que
la corteza., Esta deshidratacidn se mantiene por una -
bomba activa de iones dentro de las membranas, tanto
en las células epiteliales como en las células crista-
linianas. '

Exigte un potencial electronegativo a través
de la cédpsula, de -64 a -78mV. E1 flujo de electroli-
tos dentro del cristalino es dirigido por un gradiente
eléctrico anterior posterior, ya que existe una dife-
rencia de -23 mV entre la superficie anterior y la pos
terior. El NaT difunde en los espacios extracelulares,
mientras que el k* dentro de las células, encontrandose
aue el X' estd mds concentrado en la parte anterior del
cristalino y el sodio en la parte posterior.

La osmolaridad del cristalino es de 302m0Osmol.
Su contenido de cationes Na'y k¥es de 145 mEq/1t. y de
aniones (cloruro, bicarbonato, sulfato, ascorbateo y glu-
tatidn) de 50 a 60 mEg/lt. Los grupos dcidos de pro-
teinas y glucoproteinas producen un déficit an@énico

de 90 mEq/lt. Por medio de transporte activo se retie-
ne el X +, el inositol y los aminodcides, contra un gra
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diente de concentracidén. El sitio primario de trans-
porte activo del cristalino reside en el epitelio, -
aunque el sistema de bomba del cristalino resulta de
la adicién de cada bomba en cada célula epitelial y
cristaliniana. E1 contenido de elecirolitos y agua -
en el cristalino es semejante al de cualquier otra -
célula y se mantiene por la bomba Na®t - K*. Este me-
canismo depende de la degradacién de ATP, que es pro
visto por el metabolismo de la glucosa. La degrada-
cidén de ATP en ADP y energia, es regulada por una en-
zima de membrana, la Nat - K* ATP asa, que es inhibida
por la ouabaina {glucdésido cardiaco). Se cree que la
bomba de cationes actda en la superficie epitelial
anterior, ya que la mayor concentracidn de Na+-K+AT£
age se ha encontrado en el epitelio. Las funciones de
este sistema de transporte som: 1) regular el conteni-
do de agua del cristalino, 2) producir y mantener una
diferencia de potencial eléectrico entre el cristalino
y el medio {aproximadamente -70mV¥) y 3) promover el -
adecuado medio ambiente fisico-quimico para mantener la
transparente y una dptima actividad enzimética.‘Este -
sistema puede afectarse por agentes anticolinesterasa
{bromurc de demecarium y el yoduro de ecotiofato) que
actian directamente gobre la ATPasa ¢ indirectamente a
través del sistema de colinesterasa, asi como tambidn -
por drogas metabdlicas {yodacetato o el flubruro) que
alteran el metabolismo y disminuyen la glucosa, lo que

produce un aumento progresivo de sodio y agua. Los agen
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tes que actian ¢n la superficie de la membrana, desor-
ganizan su integridad iisico-quimica, por lo cual tan-
bién afectan a la Loz de cationes (bromuro de cetil-
trimetil amoric y lox 2ntivid.icou como el sulfuto de
pollniiiing T o ul vul. a®e vie heowlGhoa),

El epi.:iic "rencporta activarente los amino

dcidor por medio 4: tres - mbas para amincdcidos fci-

dog, bdzicon ¥ woair.e. U vez dentre del cristaline
se incorposnn 2L REh pa o vormur proteirnae renticula-

res, ce incorporan al netabolismo y produccidn de ener

gla, o difunden Focia afucre, De cahe que este fistera
requiere la pre: ¢l vl ca** en el medio, en <u au. en-
cia el transperte ¢ aminodcidos disminuye y el crista-
line rdpidenerte picrde Kt ¥y gano Nat. Bl calcie iuega
un impertente 1 -1 en el mantenimicntc de 1z perienbi-
lidad normzl de ja merbrenz. k1l aumento de cololc asom-
pafia a todas lzc catarate., pero no las induec. La sin-
tesis de RNA, "1, mib-i-aL de las fibras o c<lulas -
ceristaliniancs, enzimas v otras proteinas, se rncuentra
principalmente en la superficle anterior y regién ecua-
torial del cristalino. El perfecto ordenamiento fisico
quimico de las protefnas del cristalino es lo que dn
su transparencicz.

La separacién de las proteinas del cristuline

ge basa en su sclubilidad en agua, 15% son insolublec

y forman la fracciér albuminoidea, estando unidas en

su mayoria, a lac membranas de las células eriscalinia-

nas. Aumentan con la edad y durante las cataratas, sobre
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todo en el nv:lec, El 85+ ¢ las proteinas del cris-
talino son snlubles en agua y e clasifican en base

a su pese molecular, novilidad electroforética y la

presencia o no d- sutuni:ind. . en: alfa-, beta- y -

gamna-cristuebinns.

Lic €' ~ei'lr ~lina ¢s la mds grande, forrn-
do el 3i% dc luu proteina de. eristalino, estd con-
pucsta per tn Lo 1t de agr:ados racromoleculaccs uc
4 evbuniad , erud 3 alfa-Al, 21f~-A2, alfo-Bl y clta
B2. Tas alf~-Ar y BY ce -ncuentran en el epitelio. -

rambién ¢o ho deser . to Ja .+ i Lencia de alfa-ecrisiali-

nas como g oo ivs i dos de alto peso molecuvl.r 1lii-
nedos Feloorin els@t, e jJdeen sor precursores de -
ArPeT L v uearT e oyt Pes. reaecular, que -

8¢ Cr:s 0.0 a. ¢ ;1 tinarse extensament y formar opa-
cldader & di oo o dun.

La cta ¢ ista’ina 8 la mis abundante de -
las ecristalisae sol.les (#5%), aparece cuando las f'i-
bras » célul~ cortinl . emwpiezan a formarse., Es la -
1.4 heterogénea, Los studios imnunoquimicos han mos-
irado que zu enlructura bdsica se ha conservado a tra-
vég de millone:z de afics de la evolucidn de los vertebra-
dos.

Ld gar~a-eristalina forma ¢l 1.5% de las -
cristalinas solub es, si'ndo la m:'s pequefia, constitu-
ida por mondmeros. Se crec que su produccidén se relacio-
na ccn la diferenciacidn de las células epiteliales en
célylas cristaliniaras,
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El papel de varias cristalinas aun no se ha
establecido. Se sabe que contribuyen a la arquitectu-
ra celular, pero algunas fracciones tienen macromolé-
culas golubles con actividad enzimdtica, como la beta-
cristalina que tiene actividad asociada a fosfogluco-
mutasa, la fraccidn alfa-, asociada con la aldolasa y
lag fracciones alfa y beta-, con actividades asociadas
a deshidrogenasa ldctica y mdlica. las cristalinas no
son proteinas de membrana, pero con la edad ce va -
haciendo mds diffcil separarlas de los componentes in-
solubles de las membranas, o pueden sufrir modifica-
clones que pueden producir opacidades.

las proteinas insolubles (15%), son proteinas
de membrana y se pueden dividir en 2 fracciones, una so-
luble en BM urea y otra insoluble. Se cree que estdn cong
tituidas principalmente (55% de las proteinas de membra-
na) por el polipéptide intrinseco principal (MIP), que
ge concentra en las uniones tipo GAP.

Farnsworth y colaboradores encontraron que la
matriz del cristalino estd formada por dos componentes
filamentosos diferentes, uno mayor, tubular y otro del-
gado, que tiene una columna de actina, muy diferente de
la actina presente en los misculos esqueldéticos y que
constituye el 10.7% de las células epiteliales, pero -
solo el 1% de las células corticales. Esta actina es -

del tipo F- (filamentosa), insoluble en agua y del tipo
G~ (globular), soluble en agua. El1 papel de la actina

aun no estd establecido, se cree que ayuda a mantener la
forma celular o que permite la deformacidn durante la -
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acomodacidn, o también que permite la elongacidn de
las células. Lo cierto es que la desorganizacién de
los filamentos ‘de actina produce cataratas cortica-
les y disrupcidén de la morfologia normal.

Las proteinas del cristalino son degradadas
por las proteasas y aminopeptidasas. Algunas proteinas
que iniclialmente se encontraban cn la fraccidn soluble,
eventualmente pueden incorporarse a la fraccidn insolu
ble y esto podria ser un proceso natural en la madura-
cidn de las células cristalinianas, sin embargo este -
proceso podria acelerarse o ser excesive en clertas -
cataratas.

El inositol es transportado activamente den-
tro del cristalino en la superficie epitelial anter -
rior, pero su funcidén es desconocida.

El glutatidén es un polipéptido sintetizado en
el crigtalino, estd compuesto por los aminodcidos gli-
cina, cisteina y deido glutdmico. Se encuentra en alias
concentraciones, en su mayoria en forma reducida y solo
el 6.8% estd en forma oxidada. El cristalino utiliza -
11% del ATP producido por la glicdlisis anaerdbica para
producir glutatidn reducido, que se encuentra mds con-
centrado en la corteza que cn el nucleo. El glutatidn
ge mantiene reducidod a través del NADPH (nicotinamida-
adenina-dinucledtido-fosfato-reducido), que se genera -

por el ciclo de las pentosas,en el metabolismo de la -
glucosa., El aumento de glutatidén oxidadoe o la disminu-

cidn de glutatién reducido, dard como resultado la -
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oxidacidn de los grupos sulfhidrilos de las proteinas
cristalinianas y alteraciones en el encadenamiento prg
teico, en su solubilidad y transparencia. lLas funcio-
nes principales del glutatién reducido son: 1) un im-
portante papel en el sistema de oxidacidn-reducciédn,
conserva el equilibrio fisicoquimico de las proteinas,
manteniendo niveles elevados de grupos sulfhidrilos re-
ducidos, 2) mantiene la bomba de transporte y la inte-
gridad molecular de las membranas de las fibras o célu-
las cristalinianas, ya que la enzima ATPaga necesita de
grupos sulfhidrilo reducidos y 3) se ha postulado que
juega un papel en el transporte de aminodcidos en el
cristalino,

En el curso de las actividades metabdlicas
normales del cristalino se generan radicales libres
{moléculas con mimeros impares de electrones), que pue--
den dafiar las células cristalinianas. Este dafio se -
cree que se acumula con la edad, llevando a la forma-
cién de cataratas, en particular la peroxidacién de -
los lipidos de las membranas de las células. Uno de los
mds importantes radicales libres generado en los tejidos
es el radical superoxido (05‘), el cual reacciona con el
perdxido para formar el radical hidrexil, que es uno de
los mds reactivos y destructivos, ya que ataca todo -
tipo de molécula orginica. El cristalino tiene varias -
enzimas que actuan para proteger contra los radicales -
libres (glutatidn peroxidasa, catalasa, superoxidodismu
tasa), Por lo tanto, el glutatidn actua indirectamente
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como uno de los principales eliminadores de radicales
libres en el cristalino. También la vitamina E y el
dcido ascdrbico, presentes en el cristalino, protegen
contra el dafio oxidativo al eliminar radicales libres.

Los lipides componen el 1% del peso himedo
del cristaline (50% neutros, 45% fosfolipidos y 5% -
ganglidsidos)., Son componentes de lag membranas, La
concentracidn de colesterol es alta y aumenta con la
edad, El1 sulfato de polimixina B se combina con las -
membranas fosfolipidas, deteriordndelas y alterando
la bomba de cationes.

la glucosa y otros azvdcares entran al cris-
talino por difusidn o transporte facilitado, que no -
requiere de energia, por lo tanto, no se transportan
contra un gradiente de concentracidén. La concentra-
cién interna de glucosa se mantiene constante en 10
mg/100 g, independientemente de la conceniracién ex-
terna, hasta que la concentracién externa alcanza a-
proximadamente 175 mg/ml. en este momento, el control
se pierde. La glucosa es el principal substrato meta-
vélico, degradada principalmente a dcido ldctico. La
mayoria de la glucosa dentro del cristalino, es fos-
forilada por la hexoquinasa para formar glucosa-6-fos-
fato y el 80% es metabolizada en la glicdélisis anaeré-
bica (ciclo Embden-Meyerhof), para producir dcido lde-
tico y ATP, La hexoquinasa se reduce con la edad y
se encuentra inactiva en la hipoglicemia neonatal, don-
de se desarrcllan cataratas lamelares., Debido a la baja
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tensién de oxigeno en el cristalino, sole una pequefia
parte de la glucosa (3%) es metabolizada por el ciclo
de Krebs {ecicle del dcido citrico), aun cuando éate -
g8 18 veces mds eficiente en la produccidn de ATP, Un
15% de la glucosa se metaboliza en el ciclo de las -
Pentosas {ciclo de hexosa monofosfato), aunque esta -
via no produce ATP, pero provee pentosas para la sin-
tesis de RNA y también produce NADPH para mantener el
glutatidn en estado reducido y para la sintesis de -
deidos grasos. Esta via de 1las Pentosas se estimula -
con niveles elevados de glucosa,

la via del sorbitol, en la cual la glucosa
ge convierte en sorbitol por accidén de la aldosa reduc-
tasa, es pequedia (menos del 5%) en un cristalino normal,
pero es muy importante en la produccidn de cataratas en
los pacientes diabéticos y en la galactosemia, Finalmen
te, el sorbitol va a ser metabolizado a fructuosa por

accién de la polioldeshidrogenasa.
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CAPITULO II1

CATARATA.



II1.A) DEFINICION DE CATARATA.

la catarata puede definirse en base anatd-
mica,como toda opacidad sobre o dentro del cristali-
no, en base funcional, como aquella opacidad que in-
terfiera con la vigsidén y en base bioquimica, como las
opacidazdes que representan proteinas coaguladac irre-
versiblemento,

la catarata se puede explicar por grandes
agregados moleculares y por la separacidn de moléculas
por la entrada de agua al cristalino, que produce hen-
diduras y separacidn de laminillas de lag cdlulas crig-
talinianas, lo que causa gran dispersién de la luz y
variacidén del indice de refraccidn del cristalino.

Una definicién mds simple es cualquier alte-
racidén de la homogeneidad éptica del cristalino o dis-

minucién en su transparencia.

TIII.B) FORMACION DE CATARATAS.

Algunos mecanismos bdsicos de formacidn de

opacidades en el cristalino son comunes a las cataratas
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de diferente etiologia. Miltiples mecanismos, que no -
producen cpacificacidn del cristalino cuando actuan se-
paradamente, si actdan juntos, pueden producirla. Exis-
ten dos sitios principales de accidn cataratogénica en
el eristalino, el primero es el epitelio, ya que es el
sitiorprincipal de regulacién de la osmolaridad, tiene
grandes concentraciones enzimdticas y actividad metabd-
lica, por lo que puede estar sujeto a agentes quimicos,
radiaciones, etc, que lo alteren. El otro sitio es la
membrana plasmdtica de las células cristalinianas, ya -
que varios agentes pueden producir disrupcidén de su mor
fologia normal o alterar su actividad metabdlica.

Durante el metabolismo normal del cristalino
se producen radicales libres que actuan sobre cualquier
molécula, como el DNA, dafidndola. Este dafio en parte,
puede ser reparado por el epitelio, pero los radicales
libres también atacan a las proteinas y los lipidos de
las membranas en la corteza, donde no hay mecanismo de
reparacidn,

Las cataratas seniles comienzan con vacuolas,
que son espacios épticamente vacios, y pequefias opaci-
dades de la corteza, o con cambios de color y opacidad
del nucleo, Las fibras se deshidratan y compactan, acu-
muldndose pigmento en el micleo, lo que aumenta su den-
gidad Sptica. Clinicamente, uno de los signos mds tem- -
pranos de formacidn de catarata, es que la zona subcap-
sular clara se oblitere.

Harding y colaboradores descubrieron que por
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el traumatismo mecdnico del epitelio, se produce esti-
mulacién mitdtica, con elevada incorporacidén de timidi
na, precursora de DNA. Las cé€lulas epiteliales repara-
das son alargadas, semejantes a Tibroblastos y se su-
perponen en varias capas, bajo la cdpsula.

8i se producen pequefios desgarros de la cdp-
sula, dan por resuliado opacidades localizadas de la
corteza subyacente. Los desgarros mas extensos, dan -
como resultado, opacificacidén completa del cristaline.

Los espacios extracelulares del cristalino se
agrandan en las cataratas, con coleccién de liguido -
entre las células. Como no pueden aumentar demasiado su
tamafio, a menos que se rompan las membranas de las cé-
lulas, se produce destruccidn de las células y dan ori-
gen a las vacuolas. Si se alteran las membranas, también
ge altera el equilibrio cemético, produciendo que ini-
cialmente existe una salida de K¥ y agua, para posterior
mente presentar una entrada de Nat y agua, con edemati-
zacién de las células y rdapide deterioro.

Con la edad, los niveles de glutatidén reduci-
do disminuyen y aumenian las proteinas ingoludles. En di
ferentes tipos de cataratas, uno de los cambios mds tem-
pranos, es la pérdida de glutatidn reducido, lo cual -
dars como resultado la oxidacién de los grupos sulfhi-
drilos de las proteinas en las membranas celulares, pro-

duciendo alteraciones en el encadenamiento proteico, en
su solubilidad y transparencia., De las fracciones solu-
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bles de las proteinas, las alfa y gamma-cristalinas -
filtran hacia el acuoso, causando una disminucidn en
el total de las proteinas solubles cristalinianas.

El colegterol, es uno de log componentes -
lipoidicos méds importante de las membranas, aumenta
con la edad, por lo que los inhibidores metabdlicos de
su sintesis (MER29) producirdn cataratas por alteracidn
de membrana,

Morfoldgicamente se observan en lag catara-
tas vacuolas y hendiduras con contenido acuoso y por
microscopia electrdnica se aprecia un citoplasma gra-
nular e inclusiones electrodensas, que son compatibles
con agregados moleculares y vesiculaciones del cito-
plasma,

Se han observado vacuolas transitorias en lo¢
cristalinos de neonatos y prematures. No estdn presen-
tes al nacimiento, pero aparecen aproximadamente a la
segunda semana y persisten hasta la tercera semana de
vida, Son bilaterales, situadas en la corteza posterior
cerca de la Y posterior. Parecen ser el resultado de la
ruptura de las c¢élulas corticales y el ensanchamiento
de los espacios intercelulares. Aunque hay dafio cito-
plasmdtico, parecen ser clinicamente reversibles y de-
saparecen completamente. La frecuencia varia segin los
autores, desde un 2.7 a un 6%, Se cree que pueden de-
berse a la incapacidad del cristalino del prematuro para
metabolizar los carbohidratos, o por alteraciones osmé-

ticas, debidas a desequilibrio hidroelectrolitico en el

nifo.
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En la diabetes, el exceso de glucosa (mds
de 175 mg/ml) satura a la hexoquinasa y la glucosa
se acumula en el cristalino, activando la via del sor
bitol, mds que la glicélisis anaerdbica. EL sorbitol
debe ser metabolizado a fructuosa por la polioldes-
hidrogenasa, pero desgraciadamente el sorbitol se a-
cumula antes de ser metabolizado y esto, combinade con
la baja permeabilidad del cristalino al sorbitcl, re-
sulta en retencidn del sorbitol dentro del cristalino,
aumentando la presién osmdtica y permitiendo la entra-
da de agua. Al principioc, las bombas dependientes de e-
nergia pueden compensar, pero al final se alteran y
se produce aumento en la permeabilidad de K+. inositol
y aminodcidos., Hay entrada de sodio y agua, resultando
en edema de las fibras o células, disrupcidn de su ar-
quitectura y vacuolizacidn de la corteza, que puede
cicatrizar, dejando pequefias opacidades corticales o
progresar a la opacificacién total del c¢cristaline. En -
los diabéticos juveniles, se han encontrado niveles de
aldosa reductasa, que regula el paso de glucosa a sor-
bitol, elevados, lo que produce un desequilibrio osmé-
tico que lleva a la formacidn temprana de cataratas,

La galactosa junto con la glucosa, provienen
de la hidrdélisis de la lactosa. En los pacientes con
errores innatos del metabolismo de la galactosa, como
en la galactosemia por deficiencia de galactosa-1-fos-
fato uridil transferasa, o por deficiencia de galacto-
quinasa, hay una inhabilidad para utilizar la galactosa
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adecuadamente, con acumulo de galactitol. la galac-
togsa también es substrato de la aldosa reductasa, -
produciendo el alcohol galactitol (dulcitol), que no
es substrato de la polioldeshidrogenasa y rdpidamente
ge acumula, produciendo los mismos efectos osméticos
Yy consecuencias gue el sorbitol en los diabéticos,

En otras cataratas metabdlicas, como en el
hipoparatiroidismo, con baja concentracién de iones
ca®™ en el suero o en el humor acuoso, aumenta la sa-
1ida de aminodcidos, X' e inositol del cristalino. Los
corticosteroides aumentan la salida de K% y 1a entrada
de Na’ al cristalino.

La formacién de cataratas nucleares se ha -
asociada con las radiaciones ultravioletas {320nm-400m),
gugiriéndose que su absorcidn en el nieleo, puede con-
ducir a la foto-oxidacidén de los aminodcidos aromdticos:
triptofano, fenilalanina y tirosina, que produce los -
cambios de color y la esclerosis nuclear. Como el drea
gentral del cristalino no estd cubierta, el nicleo estd
expuesto a dosis acumulativas de luz ultravioleta durante
toda la vida. Se cree que el triptofano no es destruido
por las radiaciones ultravioleta, pasando la energia ab-
sorbida a otros componentes celulares, incluyendo al agua,
con generacidén de radicales superdxido que reacciona -
con las proteinas del cristalino produciendo los agre-
gados macromoleculares densos, de alto peso molecular,

presentes en la catarata nuclear.
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La opacidad completa del cristalino es el
resultado de la desorganizacidn de la bicquimica del
cristalino, preduciéndose grandes aumentos de sodio,
agusa, ca*? y proteinas insolubles y pérdida de KV, -
aminodcidos, glutatidn, inositol y proteinas solubles.
Aumenta la actividad enzimdtica de las proteasas, que
gegmentan las proteinas, de las glucosidasas hidroli-
ticas, que degradan las membranas de las células y -
disminuye la actividad enzimatica glucolitica y el -
contenido de ATP, La patogenia inicial es el deterio-
ro de las membranas celulares, el resultado final es
la opacidad total del cristalino,

El cristalino tiene sensibilidad local, pue-
de ser dafiado solc en una regién, produciéndose una -
opacidad parcial. La magnitud de la lesidén determinarid
si la opacidad progresa o serd reparada, con el creci-
miento de nuevas fibras o células transparcentes sobre
la opacidad.

El cristalino puede presentar varios cambios
con la edad, se agranda con las nuevas células constan-
temente formadas, las células antiguas, en el centro,
se comprimen y deshidratan, se acumula pigmento que -
absorbe luz ultravioleta, con lo cual el triptofanc y
otros aminoicidos pueden oxidarse a productos activos
bioldgicamente, que pueden alterar las propiedades qui-
micas y fisicas de las proteinas, todo esto contribuye

a la disminucidn de su transparencia.

-28-



II1.C) CLASIFICAGEON DE LAS CATARATAS.

Existen muchos agentes produgtores de ca-
taratas, que incluyen a los traumatismos, los produg
to's quimicos, la radiacidn, los virus, o también,
las cataratas pueden estar asociadas a otras enfer
medades o sindromes sistémicos, como enfermedades de
‘la piel, del sistema nervioso, del esgueletio y alte-
raciones croemosdmicas, por lo cual también existen -
varias clasificaciones en bases morfolégicas, etio-
ldgicas, congénitas o adquiridas.

Clinicamente las cataratas pueden clasifiear
ge:

A.- Segin su morfologia (sitio, tamafio de la opacidad)
ens 1, Capsular, 2., SUBCAPSULAR, 3. Cortical, 4. Supra-
nuclear, 5. Nuclear, 6. Lamelar, 7. Sutural.
B.- Segin su etiologia (causas y tiempo de presentacidn)
em 1. Cataratas congénitas que pueden ser: capsulares,
nucleares embrionariazs, lamelares, suturales y
totales,
I1.Cataratas adquiridas;
a). Catarata senil: SUBCAPSULAR {cupuliforme),
cortical {cuneiforme) y nuclear.
b), Catarata metabdlica: en la diabetes, galacto-
gsemia, hipocalcemia {tetdnica), hipoparatiroidic-

mo, nutricionales, en la enfermedad de Wilson, al
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III.

Iv.

teraciones metabdlicas como la aminocaciduria
(Sindrome de Lowe y homocistinuria),

c). Traumdtica o por radiacidn, que incluye

el dafio meecdnico, corriente eldctrica, ca-

lor, energia infraroja, frio, radiaciones
ionizantes como luz ultravioleta, rayos X,beta
y neutrones.

d). Téxicas: por corticosteroides, midticos,
cloropromacina y otros agentes como naftaleno,
dinitrofenol, paradiclorobenceno, busulfan, -
hierro.

e). Secundaria o complicada: aguellas que se -
desarrollan como resultado de otra enfermedad
ocular primaria como el glaucoma y la uveitis,
o por enfermedndes degenerativas del epitelio
pigmentado de la retina como la retinosis pig-
mentaria asi como también por neoplasias.
Catarata asociada a enfermedades dermatolégicas
o Sindermatdsica: como en la dermatitis atdpica,
los sindremes de Rothmund, Werner y otras nlte-
raciones cutdneas como la displasia ectodérmica
anhidrética, la disqueratosis congénita, la lc-
tiosis congénita, la psoriasis y la incontinen-
cia pigmenti.

Catarata asociada con enfermedades infecciosas:
rubeeola, toxoplasma, sifilis, citomegalovirus
congénito, herpes simple congénito, oncocercosis,

etc.
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V. Catarafa asociada con enfermedades sistémicas:
como la distrofia miotdénica, el sindrome de -
Down, o con otros sindromes:

a). con alteraciones esqueléticas (sindrome de
Conradi o condrodistrofia caleificante congé-
‘nita puntata), la osteogénesis imperfecta (Sin-
drome de van der Hoeve), la diencefalia oculo-
mandibular (Sindrome de Hallermann-Streiff).

b). con sindromes neuroectodérmicos (Sindrome

de Sjbgren-larssen y Sindrome de Marinesco-Sjo-
gren),

¢). con alteraciones cromosémicas {Sindromes de
Patau o trisomia 13, de Edwards o trisomia 18 y
el de Turner.),

d). con las distrofias bastén-cono (Sindromes de
Alstrim, Bardet-Bied, Cockayne, Usher, Hallgren,
Refsum y la Amaurosis congénita de Leber,

e}. con enfermedades degenerativas vitreo-reti-
nianas (Sindrome de Wagner y el de Favre-Goldmann).
). con sindromes oculorenales (Sindromes oculo-
cerebrorenal de Lowe y el de Miller, el sindrome

de Alport o nefritis hemorrdgica familiar,
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CAPITULO IV

CATARATA SUBCAPSULAR ANTERICR
TECNICA EMPLEADA,



IV.A) CATARATA SUBCAPSULAR ANTERICR.

Una catarata subcapsular anterior congénita,
llamada también catarata polar anterior, se agemeja cli-
nica e histoldégicamente a una catarata subcapsular ante-
rior adquirida, Gencralmente ¢s una catarata estaciona-
ria, que puede heredarse autosdmica dominante, pero en
la mayoria de las veces, la causa es desconocida. Rara
ve: puede asociarce a una queratitils intrauterina en la
cual la edpsula del cristalino ce adiitere a la cérnea in-
flamada.

La catarata subcapsular anterior también puede
ger: a), traumdtica o por radiaciones, b). secundaria o
complicada por procesos inflamatorios, degenerativos o
neoplasias del ojo, c). asociada a catarata senil, d),.
agociada a catarata metabélica y e). asociada a lesiones
dermatoldgicas, llamada también catarata sindermatdsica.
{cuadro 1).

Las células o fibras cristalinianas nds jévenes,
situadas mdic superficialmente en la zona subcapsular ante-
rior, son las mds susceptibles a las alteraciones fisi-
cag y metabdlicas, por ello, muchas de las cataratas ad-

quiridas son inicialmente subcapsulares anteriorss.
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CATARATA SUBCAPSULAR ANTERIOR

- CONGENITA: POLAR § SUBCAPSU
LAR ANTERIOR.

~ SECUNDARIA A TRAUMATISMO.

- SECUNDARIA A INFLAMACION,

- ASOCIADA A LESIONES DERMATQ
LOGICAS.

- ASOCIADA A CATARATA SENIL.

- ASOCIADA A CATARATA METABO-
LICA.

cuadro 1.
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Después de cualquier lesidn a la superficie
anterior del cristalino, se lleva a cabo una secuen-
cia de eventos que concluirdn con la formacidn de una
opacidad subcapsular anterior, pero los cambios histp
légicos resultantes, son similares. En un principio,
las células epiteliales se necrosan, con lo cual, las.
células epiteliales adyacentes migran hacia esta drea,
proliferando para formar una placa ecpitelial. En ter-
cer lugar, todas las células epiteliales del drea da-
flada, excepto las de la capa mds posterior, experimen
tan metaplasia fibrosa y se transforman en fibroblas-
tos, para formar una placa de tejido conectivo que con
tiene coldgena. Los fibroblastos ;esaparecen con el -
tiempo y algunos autores sugieren que el epitelio su-
fre diferenciacidén miofibrobldstica, con lo cual la -
cicatriz se encoge y la cdpsula sc pliega. Simultdnea-
mcente, las células epitelianles de la capa mds posterier
forman una nueva cdpsula, resultando finalmente una -
placa fibrosa entre una cdpsula duplicada. Si el dafio
causé también una opacidad cortical anterior, la com-
binacién de ambas forma una catarata duplicada.
(dibujo I).

La pregencia de coldgena dentro del tejido -
fibroso ha llevado a la discusidén de si esta coldgena
debe considerarse un producto derivado de fibroblastos
del mescdermo embrionario que por alguna causa quedaron

atrapados dentro de la vesicula cristaliniana, o si -
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puede cohsiderarse derivada de las células epiteliales
{ectodermo superficial), que experimentan una pseudo-
metaplasia, reteniendo su caracter epitelial, o se - ‘
trata de una verdadera metaplasia fibrosa, para formar
fibroblastos que producen la coldgena encontrada en la
catarata subcapsular anterior.

Se sabe que cl epitelio pigmentado de la re-
tina, derivado del neurocectodermo, puede presentar tanto
una metaplasia fibrosa como dsea, por lo tanto, parece
ser que el ectodermo superficial, podria presentar una
metaplasia fibrosa, cuando el epitelio pierde su capa-
cidad de continuar formando células o fitras cristalinia-
nas normales, debido a una lesidn de diversa indole.

En 1967 Henkind y Prose, al estudiar con mi-
croscopia electrdnica cataratas polares anteriores, de-
mostraron la presencia de coldgena dentro de la placa fi-
brosa y sugirieron que el epitelio podria sufrir una trans
formacidn a fibroblastos (pseudometaplasia), gue produci-
rian la coldgena encontrada. Ese mismo afio, Pau y Caesar
confirmaron la presencia de coldgena y postularon que las
células fusiformes en la placa fibrosa de las cataratas -
subcapsulares anteriores son de origen fibrobldstico.

En 1971 Dodson y Hay demostraron experimental-
mente la produccidn de fibrae de coldgena por las células
epiteliales de embriones de pollo.

En 1974 TFont y Brownstein, estudiando cataratas
subcapsulares anteriores con microscopia de luz y electrd

nica, confirmaron que el epitelio es capaz de sufrir una
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gran proliferacidén, llevando a la formacidn de una pla-
ca fibrosa debajo de la cdpsula, que se pliega. Las -
células proliferantes que observaron, adquieren una -
forma de huso, formando una placa que semeja en su
apariencia microscépica y propiedades de tincidn al -
tejido conectivo. También encontraron que las membra-
nag de las células en huso presentaban frecuentemente
interdigitaciones y que estaban rodeadas de un mate-
rial parecido a una membrana basal abundante, con fi-
bras de coldgena, sugiriendo la posibilidad de que 1la
coldgena observada se deba a una formacidn anormal de
membrana basal por el epitelio lesionado. Todo esto
nog hace pensar que podria tratarse de una metaplasia
fibrosa del epitelio del cristalino, ya que la forma-
cidén de membrana basal, las uniones intercelulares e
interdigitaciones, son caracteristicas en un epitelio
normal, que normalmente no se encuentran en log fibro-
blastos.

En 1980 Hiles y colaboradores, reportaron los
resultados de un estudio experimental en conejos, en -
los cuales se indujo la formacidn de una membrana post
pseudofdquica, que podria ser causada por las células
epiteliales de los remantentes de la cdpsula anterior,
después de una extraccidn extracapsular y sus resulta-
dos correlacionaron con las biopsias de ojos humanos a
los que se les habia realizado EECC, donde se encontré

tejido fibroso que plegaba la cdpsula, células epite-

liales edematizadas y vacuoladas, cdlulas en forma de
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huso, ademds de un estroma colagenoso y una membrana
basal multilaminar que rodeaba a estas células.
Finalmente en Diciembre 1983,MNcDonnell y -
colaboradores reportaron también que la opacificacién
de 1a_cépsula posterior después de EECC, es una mani-
festacidn de proliferacidn del epitelio anterior hacia
la cdpsula poaterior y que ademds de las perlas de -
- Elschnig, encontraron miltiples capas de células epi
teliales que muestran una diferenciacidn miofibrobldg
tica, con contraccidn de la cdpsula. Por microscopia
de luz y electrdnica, estas membranas fibrosas repre-
sentan epitelio hiperpldsico que presenta una metapls
sia fibrosa, con células en forma elongada y nucleos
en forma de huso.Una membrana basal PAS positiva ro-
deaba a estas células y entre ellas se observd fila-

mentos de coldgena,

IV.B) MATERIAL Y METODO.

Con todos estos antecedentes presentados y
debido a la facilidad que noe presentaba el estudio
de la ecdpsula anterior en las exiracciones extracap-
sulares de cataratas, se decidié realizar el estudio
por microscopia de luz de 20 cdpsulas anteriore en ca-
gsos de cataratas subcapsulares anteriocres de diferente

etiologia, para examinar los hallazgos morfoldgicos -
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obtenidos y establecer una correlacidén clinico-pato-
légica, asi como tratar de establecer la naturaleza
de estas células en las placas fibrosas.

En un pericdo de Enero de 1983 a Junio de
1984, se estudiaron 20 casos de cataratas subcapsu-
lares anteriores, en los cuales la capsula anterior
tenia evidencia clinica de alteraciones. Todos presen
taban dreas blanquecinas subcapsulares anteriores, con
evidencia de engrosamiento de la cdpsula anterior, los
bordes eran bien delimitados, con forma y tamafio dife-
rente.

Segln los antecedentes encontrades, los casos
se clasificaron como lo demuestra el cuadro 2 en: cata-
rata subcapsular anterior congénita o polar, 7 casos;
eecundaria a traumatismo, 3 casos; secundaria a un pro-
ceso inflamatorio, 4 casos; asociada a catarata senil,

2 casos, asociada a lesciones dermatoldpicas o sinderma-
tdsica, 2 casos y finalmente asociada a catarata meta-
bélica (diabetes), 2 casos. (cuadro 2).

En todos ellos se efectud un registro fotogrd-
fico preoperatorio y se realizd extraccion extracapsular,
enviando la cdpsula anterior para estudio de micrescopia
de luz. Todas las cdpsulas anteriores se fijaron y se
incluyeron en parafina, tiniéndose para su estudio con

hematoxilina y eosina (H.E) y con PAS,
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CATARATA SUBCAPSULAR ANTERIOR

TIP0 DE CATARATA No. DE QJOS
CONGENITAS siuvvacsnocnnneas 7
TRAUMATICA ... vvucvanvveisne 3
INFLAMATORIA ...... e .
SENIL vivvnnveniacnrnscnarae 2
SINDERMATOSICA viviveennsas 2
METABOLICA ....v.vvvevuvsene 2

TOTAL 20

Cuadro 2.
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V. CATARATA SUBCAPSULAR ANTERTIOR
OBSERVACIONES Y RESULTADOS.

El examen de las cdpsulas anteriores por mi-
croscopia de luz demestrd en la mayoria de los casos,
que la cdpsula anterior no.se encontraba alterada, -
gobre todo en la periferia, donde el epitelio estaba
dispuesto en una sola hilera, sin alteraciones, pero -
centralmente, el epitelio habia proliferado, formande
numerosos estratos, en donde las células tenian ndcleos
fusiformes y citoplasma vacuolar. Aparecian en medio de
una masa eosinéfila, a la manera de tejido colédgeno y
rodeadas de una membrana basal, tratdndose probable-
mente, de una proliferacidn y metaplasgia del epitelio,
que tiende a constituir tejido conjuntivo fibroso.

En la formacidn de la catarata subcapsular,
segliin el tiempo de evolucidén, pueden presentarse cuatro
etapas histopatoldgicas: 1) lesidén del epitelio, 2). -
proliferacidén epitelial, 3). degeneracidn epitelial a
células tipo fibroblasto y 4).formacidn de tejido fi-
broso entre dos membranas basales, sin epitelio profun-
do, (ver cuadro 3 y dibujo I 2n pdgina 35).

Por los hallazgos obtenidos en el estudio -
histopatoldgico, de los 20 casos estudiados, se clasi-
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CATARATA SUBCAPSULAR ANTERICR
RESULTADOS

I, LESION A EPITELIO.
II. PROLIFERACION EPITELIAL.
III.DEGENERACION EPITELIAL,
CELULAS TIPO FIBROBLASTO.
IV. TEJIDO FIBROSO.
DOS MEMBRANAS BASALES.

Cuadro 3.
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ficaron 4 casos en la etapa I1I de degeneracién epite-
lial a células tipo fibroblasto y 16 casos en la eta-
pa IV de formacidn de tejido fibroso entre dos membra-
nas basales, sin epitelio profundo. (cuadro 4).

La distribucidn segun la edad, tipo de ca-
tarata y el tiempo de evolucidn para los casos dentro
de la etapa III, se muestra en el cuadro 5. y para los
casos en la etapa IV, en el cuadro nimero 6. Podemos
observar que el B0% de los casos cstudiades eran de
pacientes menores de 30 afos. Los casos incluidos en
la etapa III del estudio, presentaban 2 meses o menos
de evolucién, En el cuadro 7 podemos ver, que los -
casos de cataratas subcapsulares anteriores secunda-
rias a traumatismo de la etapa III, presentaban en -
promedio 2 meses de evolucidn y el de la etapa IV pre-
sentaba varios afios de evolucién. En cuanto a la ca-
tarata congénita, el 60% se encontraba en la etapa IV
del estudio y la mayoria eran pacientes mayores de
10 afios. Con tode esto podemos pensar gue la metapla-
sia epitelia y la formacidn de coldgena entre dos mem-
branas basales, son parte de diferentes etapas de la
alteracidn epitelial,

También podemos corroborar que las lesiones
del epitelio del cristalino, aun cuando de diferente
etiologia, a largo plazo terminan con la formacidn de

un tejido fibroso que clinicamente se observa como una
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CATARATA SUBCAPSULAR ANTERTIOR

RESULTADOS
ETAPA III vvvvinvonenenes B
ETAPA IV vviviirnoeaireas 16
Cuadro L.
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CATARATA SUBCAPSULAR ANTERIOR

RESULTADOS
ETAPA 111

EDAD 71p0 DE CATARATA EVOLUCION

1 4ARo, CONGENITA

13 ANos. TRAUMATICA 2 MESES

18 afNos. TRAUMATICA 2 MESES

28 ARNos. INFLAMATORIA 2 MESES
Cuadro 5.
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CATARATA SUBCAPSULAR ANTERIOR
RESULTADOS
ETAPA v
EDAD TIPQ DE CATARATA EVQLUCION
bm- 39 CONGENITA

19 - 50 INFLAMATORIA 2 afios
19 METABOLICA 3 ARos
19 SINDERMATOSICA 2 ANos

52 ~ 80 SENTIT, 4 aRos
27 TRAUMATICA 8 afNos

Cuadro 6.
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CATARATA SUBCAPSULAR ANTERIOR

MENORES DE 30 ANOS EN EL 80%
ETAPA II1: 2 MESES 6 MENOS -
DE EVOLGCION.
CATARATA TRAUMATICA:

III - 2 MESES DE EVOLUCION

Iv - 8 AROS DE EVOLUCION
CATARATA CONGENITA:

II1I - 1 ANO DE EDAD,

IV - 60% CON EDADES MAYORES

DE 10 ANOS.

1

Cuadro 7.
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catarata subeapsular anterior, siendo un posible ori-
gen de este tejido fibroso, la metaplasia del epite-
lio a fibroblastos, que en etapas finales persiste -
solo como tejide fibroso, sin células, gin epitelio

profundo, entre dos membranas basales. (cuadro 8).

4.






CAPITULO VI

CONCLUSIONES



VI, CONCLUSIONES.

1, El cristalino es una estructura muy ordenada, con -
alto metabolismo celular y que depende de ese metabo-
lismo para mantener el ordenamiento estructural y su
transparencia.

2, El cristalinoe se considera un tejido secuestrado de
células epiteliales y que no contiene tejido conectivo
en 8u interior, excepto en condiciones patoldgicas.

3. El epitelio del cristalino tiene la capacidad de re-
parar el DNA dafiado, pero gi la célula se divide cuando
aun no se ha completado la reparacidén, hay gran riesgo
de sintesis de proteinas epiteliales y corticales anor-
males, causando cataratas.

4, Existen dos sitios principales de accldén cataratogé-
nica en el cristalino, el epitelio, por su gran activi-
dad metabdlica y todas las membranas plasmiticas de las
células epiteliales y cristalinianas donde residen los
mecanismos de bomba y regulacicn de agua y electrolitos,
5. E1 traumatisme mecdnico del epitelio produce una es-
timulacidén mitdtica. Las células epiteliales reparadas
gon alargadas, semejantes a fibroblastos y se superpo-

nen en varias capas bajo la cdpsula del cristalino.
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6. Una lesién en el cristalino puede afectar solo a
una regidn de tejido, produciendo una opacidad par-
cial.

7. Si se producen peguefias lecsiones de la cdpsula, -
dardn por resultado opacidades localizadas en la -
corteza subyacente, las lesiones mds extensas, dan
como resultado la opacidad completa del cristalinc,

8. La catarata senil es la suma de todas las lesiones
potencialmente cataratogénicas a través de la vida,

9. Algunos mecanismos bdsicos de la formacidn de ca-
taratas, son comunes a las cataratas de diferente -
etiologia.

10.la importancia de reconocer la causa de una cata-
rata, se relaciona con la posibilidad de retirar el
agente etioldgice o prevenirlo.

11, El entendimiento de la histelogia y bloquimica -
del cristalino, lleva a tener ciertos conocimientos
prdcticos que podrdn emplearse para obtener resultados
exitosos en la extraccidén de una catarata y al enten-
dimiento de las causas o mecanismos que la produjeron.
12. Después de cualquier lesidn en la superficie an-
terior del cristalino, se presenta . una serie de even-
tos que llevan a la formacidn de una opacidad subcap-
sular anterior, con cambios histopatoldgicos similares,
no importando la etiologia de la opacidad.

13. Probablemente el tejido fibroso se origine por me-

taplasia del epitelio a fibroblastos, ya que se encon-
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tré un epitelio hiperpldsico, con células elongadas
y nicleos en forma de huso, rodeadas de coldgena y
una membrana basal.

i4, En la distribucidn de casos segln el tiempo de -
evolucidén y etapa histopatoldgica, se demostrd que la
metaplasia epitelial y la formacidén de coldgena entre
dos membranas basales, son partes de diferentes eta-

pas en la alteracidén epitelial.
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