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RESUMEN

INTRODUCCION: La catarata, la cual se define como cualquier opacidad del cristalino,
es la principal causa de ceguera en el mundo, teniendo como Unico tratamiento el
quirargico. Dentro de los efectos secundarios de este tratamiento esta el Edema Macular
Cistoide (EMC), el cual aparece posterior a la cirugia de catarata, en donde pasa a llamarse
Edema Macular Pseudofaquico (EMPs). Si bien se desconoce con exactitud la patogenia
de la enfermedad lo més probable es que se deba a un aumento de la permeabilidad capilar
perifoveal, posiblemente asociado a una inestabilidad generalizada de los vasos
intraoculares. Se ha descrito dentro de los factores preponderantes a los pacientes que
padecen Diabetes Mellitus (DM), los que son mas propensos a sufrir EMPs. La cual puede
llegar a disminuir considerablemente la vision del paciente.

MATERIALES Y METODOS: Los sujetos de estudio fueron pacientes del Hospital
Naval Almirante Nef, operados de catarata entre los meses de Agosto a Octubre del afio
2018. Se les realiz6 un examen con el equipo OCT (tomografia de coherencia Optica),
donde se evalu6 la indemnidad de la zona macular mediante un protocolo de retina. Este
examen fue realizado dentro de un rango de tiempo de 10 a 90 dias posterior a la cirugia
de cada paciente. Como criterio de inclusion se contempld la previa cirugia de cataratas
dentro del rango previamente ya descrito y padecimiento o no de DM, como criterio de
exclusion no se considerd a ningln paciente con algin tipo de maculopatia previo a la
cirugia de catarata.

RESULTADOS: La muestra cont6é con un total de 35 ojos analizados de 30 pacientes.
Los resultados en esta muestra fueron que un 83% (29 ojos) no presentaron EMPs o
engrosamiento macular y tan solo el 17% (seis 0jos) si mostraron EMPs o engrosamiento
macular. En el grupo de diabéticos se encontré un aumento significativo de EMPs en
comparacion con los pacientes sin DM.

CONCLUSIONES: Se encontraron escasas diferencias significativas entre el grosor
macular de los pacientes diabéticos y no diabéticos, antes y después de la cirugia de
cataratas; a pesar de esto, se encontrd una asociacion entre los pacientes con Diabetes
Mellitus que se les detect6 algin tipo de aumento en el espesor macular, ya sea leve o
clinico, después de la intervencion quirdrgica.

Palabras claves: Edema macular cistoideo, facoemulsificacion, Diabetes mellitus, OCT.
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INTRODUCCION

La catarata es la principal causa de ceguera en el mundo (46 %) llegando a unos 16 a 17
millones de personas a nivel global. En chile, 20.000 personas se operan anualmente de
catarata, en Estados Unidos, mas de un millon al afio (3). En la actualidad, no existe
tratamiento médico alguno ni profilaxis farmacologica con eficacia para detener o evitar
la aparicion de cataratas. Esto nos lleva a que el Unico tratamiento existente es el
quirdrgico. El gold standard en la actualidad es la técnica por facoemulsificacion, debido
a sus varias ventajas dentro de las cuales encontramos una incisién y sutura minima,
favoreciendo la cicatrizacion, disminucion del tiempo quirdrgico el cual no supera los 15-
20 minutos, etc. Pero a pesar de lo eficaz y segura de esta intervencion, no esta exenta de
un efecto secundario (5).

El Edema macular Cistoideo (EMC) es una complicacion relativamente frecuente post
operacion (donde pasa a ser Edema Macular Pseudofaquico (EMPSs), o también en algunas
literaturas se conoce como Sindrome de Irvine Gass) (7). A pesar de que se ignore su
patogenia, entre los factores asociados se encuentra la inflamacién de los vasos
intraoculares con liberacidn de prostaglandinas, la traccion vitreomacular, la exposicion
excesiva a la luz ultravioleta (UV), la ruptura de la capsula posterior, etc (3).

Debido a esta complicacion, en los pacientes que han sido intervenidos por cataratas, la
cual es capaz de disminuir la calidad visual de una persona considerablemente, es que
quisimos realizar esta investigacion, para poder determinar cuan incidente es en la
poblacién sometida a esta cirugia en el Hospital Naval Almirante Nef de Vifia del Mar, y
las ventajas que podria traer en la salud de las personas integrar como protocolo un examen
OCT al chequeo postoperatorio, con el objetivo de pesquisar a tiempo un posible EMPs.

Para llevar a cabo esta investigacion se plantearon objetivos. Primero se debia determinar
la incidencia del edema macular tras cirugia de cataratas por facoemulsificacion (gold
estandar), evaluandolos mediante OCT en un grupo de pacientes diabéticos y no

diabéticos.



Con esto también se lograria determinar si existe Edema macular pseudofaquico (EMPs)
en pacientes con diabetes y sin diabetes mellitus y por Gltimo lograr ver si existe
asociacion entre el mismo EMPs postoperatorio y la DM.

Teniendo en cuenta todos los datos antes expuestos en esta investigacion, quedo en claro
que la cirugia de catarata por la técnica de facoemulsificacion ha ido en crecimiento, en
cuanto a su eficacia, seguridad y a la eliminacion de efectos secundarios post cirugia,
como es este caso, donde la frecuencia del EMPs tanto clinico como subclinico encontrada
en el total de ojos analizados fue pequefia, por lo que la incidencia del EMPs post cirugia
de catarata por facoemulsificacion en Hospital Naval Almirante Nef se encuentra
disminuida. En cuanto a los dos grupos de estudio del total de ojos de pacientes, se
encontrd una diferencia importante entre las frecuencias de EMPs, siendo mas alta en los
pacientes diabéticos por sobre los no diabéticos, por lo tanto, la incidencia de EMPs en
los pacientes con Diabetes es mayor en comparacion con los pacientes sin DM, lo que
habla de una asociacion o tendencia a esta condicion.

Este estudio, ademas de investigar la incidencia del EMPs, también buscaba encontrar una
asociacion entre esta condicion y la DM, por lo que, al haber encontrado esta tendencia,
seria conveniente la realizacion del examen OCT post intervencion quirdrgica
especialmente en diabéticos, ya que al incluir EMC clinicos, se realizaria un seguimiento
pre y post quirdrgico mas completo o exhaustivo, favoreciendo a la pesquisa temprana de

cualquier alteracion a nivel macular como es el EMC.



CAPITULO | - MARCO TEORICO

1.0 Globo ocular

El ojo, o globo ocular, es el 6rgano que detecta la luz y la base del sentido de la vista. Los
rayos de luz que entran al ojo a través de la pupila son concentrados por la cérnea y el
cristalino para formar una imagen en la retina, la cual contiene millones de células
sensibles a la luz, llamadas bastones y conos, que forman un mosaico de puntos sensibles,
cada uno de los cuales puede ser excitado independientemente por un punto luminoso.
Este globo o bulbo ocular es una estructura semiesférica, cavitada, con un volumen de 6
a 7 ml, y con unos 24 a 24,5 mm de didmetro anteroposterior (largo axial) en el adulto
emétrope (sin vicios de refraccion) (1).

Los globos oculares se encuentran situados en la cavidad craneana dentro de su Orbita.
Cada orbita estd compuesta por siete huesos, que conforman un espacio, o cavidad
piriforme, con una base hacia anterior, un vértice hacia posterior y esquematicamente (ya
que no es verdaderamente una piramide), cuatro paredes (Tabla 1.1). Los huesos son el
frontal, el esfenoides, el etmoides, el maxilar, el cigomatico, el lagrimal y el palatino (1)
(Figura 1.1).

Tabla 1.1. Paredes orbitarias
Pared superior (techo) | Frontal y ala menor del esfenoides
Pared medial Proceso frontal del maxilar, lagrimal, etmoides (lamina
orbitaria) y esfenoides (cuerpo)
Pared inferior (piso) Maxilar, cigomatico y proceso orbitario del palatino

Pared lateral Cigomatico y ala mayor del esfenoides
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Figura 1.1 Huesos de la 6rbita.

Esquematicamente se reconocen tres capas concéntricas que conforman el ojo, desde
superficial ando son la tanica fibrosa (externa). La tanica vascular o Gvea (media) y la

tunica neural o retina (interna) (1). (Figura 1.2).

* Esclerética
Conjuntiva -

Coroides

Pupila - Retina

Cristalino-
Comies & Macula
« Nervio éptico
Vitreo

Figura 1.2 Tanicas del bulbo ocular.
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1.0.1 Tanica fibrosa.

Constituida en el 1/6 anterior por la cdrneay en los 5/6 posteriores por la esclera. Ambas
estructuras estan formadas por fibras colagenas que constituyen un tejido conectivo denso.
Se diferencian porque la cornea presenta un ordenamiento de las fibras muy particular y
un estado de deshidratacion permanente que hace posible su transparencia. Ademas, es
completamente avascular y es la estructura con mayor proporcién de terminales sensitivas
del cuerpo humano. La cdrnea constituye el principal poder didptrico del bulbo ocular
(70%), y su diametro horizontal es ligeramente mayor al vertical (adulto 11,8 x 10,8 mm
y nifio 9,5 x 9,0 mm, respectivamente). Su forma es prolata, es decir, mas curva en el
centro que en la periferia, y su espesor central es menor que hacia la periferia (520 a 560
um centrales y 670 um a nivel del limbo). La esclera es de aspecto blanco nacarado, de
poca elasticidad, escasamente celular. A nivel preecuatorial permite la insercion de los
cuatro musculos rectos del ojo y a nivel retroecuatorial permite la insercion de los
musculos oblicuo superior (cuadrante superolateral) y oblicuo inferior (cuadrante
inferolateral). Su espesor promedio es cercano a 1 mm, pero se adelgaza a nivel de la
insercion de los musculos rectos y en el polo posterior a nivel de la emergencia del nervio
Optico, donde se presenta llena de pequefias forcaminas que constituyen la llamada lamina
cribosa de la esclera (1).

1.0.2 Tdnica vascular o Uvea.
Corresponde a la capa media del bulbo ocular. Estda compuesta desde posterior hacia

anterior por la coroides, el cuerpo ciliar y el iris.

a. Coroides:
Ubicada desde el margen del disco Optico por posterior hasta la ora serrata por
anterior. La ora serrata es una linea dentiforme que separa a la coroides de la
porcion posterior de los procesos ciliares (colas y valles de procesos ciliares). Se
estratifican en tres capas: interna o coriocapilar, encargada de nutrir el epitelio

pigmentario retinal y las capas mas externas de la retina neurosensorial; la media
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0 arteriovenosa, y externa o vorticosa, en la cual las venas fluyen a nivel ecuatorial

para formar las ampollas de las venas vorticosas (1).

b. Cuerpo ciliar:

Comprendido entre la ora serrata por posterior y la raiz del iris por anterior. Esta
constituido por el mdasculo ciliar, los procesos ciliares y la zona ciliar.
El masculo ciliar es un masculo liso que circunda los 360° del cuerpo ciliar, con
fibras vasculares, longitudinales y oblicuas. Su punto de insercidn anterior es a
nivel del Illamado espolén escleral, mientras que hacia a posterior se va
adelgazando hasta desaparecer antes de la ora serrata. Su contraccién, a manera de
un esfinter, es parte del reflejo de acomodacién, el cual abomba a la lente
(cristalino) en su eje anteroposterior aumentando su poder refractivo para la vision
de cerca. Su inervacion es exclusivamente parasimpatica, dad por el nervio
oculomotor a través de los nervios ciliares cortos (1).

Los procesos ciliares se encuentran por la cara interna del cuerpo ciliar, a manera
de solevantamientos radiales, en un nimero promedio de 70 a 80. Presentan una
porcién anterior mas voluminosa y rugosa llamada cabeza y una porcién mas
posterior, alargada y plana, llamada cola. Entre las colas se forman zonas
deprimidas llamadas valles. Topograficamente, la region de las cabezas de los
procesos ciliares se conoce como “pars plicata” y la de sus colas y valles como
“pars plana”. Esta tltima es la zona menos vascularizada del bulbo ocular. En
cambio, las cabezas de los procesos ciliares son extremadamente vascularizadas,
y son las responsables de sintetizar el humor acuoso a través de un proceso de
ultrafiltracidn de su epitelio interno, ya que poseen un doble epitelio. La zona ciliar
estd compuesta por el conjunto de ligamentos suspensorios de la lente, que se
dirigen desde las cabezas de los procesos ciliares hasta la zona ecuatorial y

periecuatorial del cristalino (1).
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c. lris:
Corresponde a un verdadero diafragma que regula el paso de la luz hacia la retina,
a traves de un orificio central llamado pupila. Se inserta a través de la raiz del iris
en el espolon escleral y el cuerpo ciliar. La dilatacion pupilar, o midriasis, es
medida por estimulacién simpatica, mientras que la contraccion pupilar, 0 miosis,
es mediada por estimulacion parasimpatica, gracias a la presencia de fibras
musculares radiales (musculo dilatador) y circulares (musculo constrictor, mal
Ilamado esfinter pupilar) en el estroma iridiano, que permite la midriasis y la
miosis respectivamente. Dicho estroma corresponde a la cara anterior del iris y es
rico en pigmento, que colorea el iris de cada individuo. La cara posterior es la
continuacion del epitelio pigmentario retinal (EPR), que se extiende hasta el borde

pupilar, constituyendo la “golilla pigmentaria” (1).

1.0.3 Tunica neural o retina.

Corresponde a la capa mas interna del ojo. Estd compuesta por el epitelio pigmentario
(mas externo) y por la retina neurosensorial (mas interna), que corresponde a un conjunto
de fotorreceptores y neuronas dispuestas en nueve capas histoldgicas, las cuales, junto al
epitelio pigmentario, forman las diez capas de la retina (1).

La porcidn central de la retina es una regién especializada de unos 3 a 4 mm de didmetro,
de limites imprecisos, denominada macula o macula litea por la presencia de una
coloracion mas amarillenta y oscura que el resto de la retina, debido a los pigmentos
xantofilina y luteina contenidos en los axones de los conos a nivel de la capa de fibras de
Henle. EIl centro de la méacula corresponde a la fovea, un area deprimida de alrededor de
1 mm de diametro, caracterizada por presentar progresivamente hacia el centro mayor
concentracion de conos y la desaparicion completa de bastones a nivel central. Su centro
se conoce como foveola, zona de unas 200 micras de didmetro, donde el resto de las capas
de la retina se abre hacia los costados, lo que posibilita el contacto directo de luz con sus
conos (1).

Las 500 micras centrales de la retina (parte de fovea y toda la foveola) se caracterizan por
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ser avasculares, es decir, por carecer de todo tipo de vaso sanguineo, de modo que recibe
sus nutrientes y el oxigeno desde la coriocapilar subyacente, a través del EPR central. A
unos 17° de la fovea hacia nasal (medial) se encuentra el disco dptico, que mide alrededor
de 1500 micras de didmetro, aungue suele ser algo ser algo ovalado con predominio de su
didmetro vertical sobre el horizontal. En el centro encontramos un area deprimida llamada
“excavacion central”, que puede variar de tamafio en condiciones normales (excavacion
fisioldgica), pero debe alertar al oftalmélogo si su didmetro vertical mide mas de un tercio
del didmetro horizontal del disco Optico, pues pudiese ser un signo de glaucoma. Por dicha

excavacion entra al bulbo ocular la arteria central de la retina y sale la vena homonima.

Al mismo tiempo el bulbo ocular esta dividido en tres compartimentos de distintos

tamanos, que se describen a continuacion (Figura 1.3).

Camara anterior

Figura 1.3 Camaras del bulbo ocular.

a) Camara anterior:
Esta delimitada por anterior por endotelio corneal (cara posterior de la cornea)
y por posterior por la cara anterior del iris y el area pupilar. A nivel periférico se

encuentra el angulo camerular, o angulo iridocorneal, estructura de vital
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importancia por alojar al sistema de evacuacion del humor acuoso del ojo. En dicha
region se encuentra una estructura porosa llamada trabéculo, a través del cual el
humor acuoso llega a un conducto que contornea el angulo camerular en sus 360°
a manera de anillo, denominado seno venoso escleral (conducto de schlemm).
Desde este seno camerular el humor acuoso pasa a través de las venas acuosas,
dispuestas radialmente hacia posterior y superficial, para llegar al sistema venoso

epiescleral del bulbo ocular (1).

b) Camara vitrea:

Estd delimitada anteriormente por la cara posterior de la lente (cristaloides
posteriores) y la zonula ciliar y por la retina por el resto de su periferia. Esta
ocupada por el cuerpo vitreo, gel transparente y avascular rico en agua, fibras
colagenas y acido hialurénico, que forma dos tercios del volumen y peso del ojo a
nivel periférico se condensa formando una pseudocapsula denominada hialoides,
que se encuentra adherida a la capa mas interna de la retina (membrana limitante
interna) en grado variable segun las distintas regiones anatomicas y la edad del
individuo. Desde la papila hasta la cara posterior de la lente discurre en el periodo
fetal la arteria hialoidea. Al término de la gestacion, este vaso se oblitera dejando
como remanente al ligamento hialoideo, que en ocasiones es posible ver en el

examen de fondo de ojo (1).

c) Céamara posterior:

Esta delimitada por anterior por la cara posterior del iris y el area pupilar, y por
posterior por la cdmara vitrea. En ella encontramos los procesos ciliares, la zénula
ciliar (compuesta por el conjunto de ligamentos suspensorios) y la lente o el

cristalino (1).
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1.1 Cristalino

El cristalino es un lente biconvexo el cual cumple las funciones de mantener su propia
transparencia, refractar la luz y proporcionar acomodacion a diferentes distancias. No
dispone de irrigacion sanguinea ni inervacion después del desarrollo fetal y es totalmente
dependiente del humor acuoso para cubrir sus requerimientos metabolicos y eliminar los
desechos (2).

Puede refractar la luz, ya que su indice de refraccion -normalmente de 1,4 en el centro y
de 1,36 en la periferia- difiere de los indices del humor acuoso y del cuerpo vitreo que lo
rodean. Sin acomodacion, el cristalino aporta unas 15-20 dioptrias (D) a la potencia
refractiva convergente del ojo humano medio, que es de unas 60D. Las 40 dioptrias
restantes de potencia refractiva convergente corresponden a la interfase entre el aire y la
cornea (1).

El crecimiento del cristalino continda a lo largo de la vida. Al nacer, mide unos 6,4 mm
ecuatorialmente, la dimension anteroposterior es de 3,5 mm, y el peso, de unos 90 mg. El
cristalino adulto suele tener una longitud de 9 mm ecuatorialmente, una distancia
anteroposterior de 5mm y un peso aproximadamente de 255 mg. El espesor relativo de la
corteza aumenta con la edad. Al mismo tiempo, el cristalino adopta una forma cada vez
mas curva, por lo que los cristalinos méas viejos tienen mas potencia refractiva. Sin
embargo, el indice de refraccion disminuye con la edad, posiblemente por la creciente
presencia de particulas proteicas insolubles. Asi pues, el ojo puede hacerse mas
hipermétrope 0 miope con la edad, en funcidén del equilibrio entre estos cambios
antagoénicos (3).

Anatomicamente se encuentra situado detrds del iris y delante del cuerpo vitreo
(Figural.4), el cristalino se encuentra suspendido en la zonula de Zinn, unas fibras

delgadas, pero fuertes, que lo sujetan y anclan al cuerpo ciliar. (2)
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Me

Figura 1.4. Corte transversal del cristalino humano, en el que se observa su relacion con

las estructuras oculares circundantes.

El cristalino estd formado por la capsula, el epitelio, la corteza y el nucleo (Figura 1.5).

Los polos anterior y posterior del cristalino estan unidos por una linea imaginaria Illamada

eje optico que los atraviesa. Las lineas de la superficie que pasan de un polo a otro se

denominan meridianos. El ecuador del cristalino corresponde a la circunferencia maxima

(2).

a) Capsula:

La capsula del cristalino es una membrana basal transparente y elastica, compuesta
por coladgeno del tipo IV depositado por las células epiteliales. Rodea al
parénquima del cristalino y se moldea durante los cambios de acomodacion. La
capa externa de la capsula, o lamina zonular, también sirve de punto de insercion
para las fibras zonulares, la capsula del cristalino es mas gruesa en las zonas pre -
ecuatoriales anterior y posterior, y mas delgada en la region del polo posterior
central, donde puede alcanzar un espesor de tan solo 2-4 um. Al nacer, la capsula
anterior del cristalino es considerablemente mas gruesa que la posterior y su

espesor va aumentando con el paso del tiempo (2).
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Figura 1.5 Estructura del cristalino humano normal.

b) Fibras zonulares:

El cristalino est4 sujeto por fibras zonulares que parten de las [dminas basales del
epitelio no pigmentado de la pars plana y la pars plicata del cuerpo ciliar. Estas
fibras zonulares se insertan de manera continua en la region ecuatorial de la
capsula del cristalino: por delante, 1,5 mm, sobre la capsula anterior y, por detras,
1,25 mm sobre la posterior. Con el envejecimiento, las fibras zonulares
ecuatoriales involucionan dejando unas capas anterior y posterior separadas, que
adoptan una forma triangular en un corte transversal del anillo zonular. El diametro
de las fibras es de 5 a 30 um; el microscopio Optico revela que se trata de
estructuras eosinofilas con una reaccion de acido periodico de schiff (PAS)
positiva. La estructura de las fibras consta de fibrillas de 8 a 10 nm de diametro
con bandas de 12-14 nm (2).
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Epitelio del cristalino:

Inmediatamente detras de la cépsula anterior se encuentra una capa Unica de
células epiteliales, metabolicamente activas, que llevan a cabo todas las
actividades normales de una célula, como la biosintesis de acido
desoxirribonucleico (ADN), &cido ribonucleico (ARN), proteinas y lipidos, entre
otras; ademéas producen trifosfato de adenosina para satisfacer la demanda
energética del cristalino. Las células epiteliales presentan mitosis; la maxima
actividad de la sintesis premidtica (fase replicativa o fase S) de ADN tiene lugar
en un anillo que rodea la parte anterior del cristalino llamado zona germinativa.
Estas células recién formadas migran hacia el ecuador, donde se diferencian hacia
fibras. Conforme las células epiteliales migran hacia la region arqueada del

cristalino, se inicia un proceso de diferenciacidn terminal hacia fibras lenticulares
().

Quiza el cambio morfolégico mas llamativo se produzca cuando las células
epiteliales se alargan para formar las fibras lenticulares. Esta modificacion se
acompafia de un gran incremento de la masa de proteinas celulares en las
membranas de cada célula fibrosa. Al mismo tiempo, las células pierden sus
organelas, como nucleos celulares, mitocondrias y ribosomas. La pérdida de estas
ofrece ventajas oOpticas, ya que la luz que atraviesa el cristalino deja de ser
absorbida o dispersada por estas estructuras. Sin embargo, como estas nuevas
células de las fibras lenticulares carecen de las funciones metabodlicas que
cumplian dichas organelas, a partir de ese momento dependen por completo de la

glucdlisis para la produccién de energia (2).

d) Nducleoy corteza:

Del cristalino no desaparece ninguna célula; segin se van depositando las nuevas
fibras, se aglomeran y compactan las ya formadas, de forma que las capas mas
antiguas ocupan la zona central. Las células més viejas, los nucleos embrionario y

fetal del cristalino, se producen en la vida embrionaria y persisten en el centro del

20



cristalino. Las fibras mas externas son las mas recientes y componen la corteza del
cristalino. Las suturas del cristalino se forman por las interdigitaciones de las
prolongaciones celulares apicales (suturas anteriores) y basales (suturas
posteriores). Ademas, las suturas en Y (Cada capa de fibras secundarias formadas
antes del nacimiento tiene una sutura anterior con forma de Y derecha y una sutura
posterior con forma de Y invertida), situadas dentro del nucleo lenticular, con la
lampara de hendidura se visualizan varias zonas Opticas. Estas areas de
demarcacién son producidas por el depdsito de estratos de células epiteliales de
diferentes densidades Opticas que tiene lugar a lo largo de la vida. Entre la corteza
y el nucleo no existe ninguna distincion morfoldgica, sino que se observa una
transicion gradual entre ellos. Aunque en algunos tratados quirdrgicos se
diferencie entre el nucleo, el epinucleo y la corteza, estos terminos sélo se refieren
diferencias potenciales en el comportamiento y el aspecto del material durante las

intervenciones quirdrgicas (2).

1.2 Catarata

Cuando hablamos de cristalino, necesariamente debemos de hablar de Catarata, la cual se

define como cualquier opacificacion del cristalino, comprometa o no la agudeza visual,

aunque para otros autores se debe reservar el término para las opacificaciones

cristalinianas que comprometen la agudeza visual. Es la principal causa de ceguera en el

mundo (46 %), siendo ciegos por catarata unos 16 a 17 millones de personas en el mundo.

Ademas, es una causa de ceguera curable. En chile, 20.000 personas se operan anualmente

de catarata, en estados unidos, mas de un millén al afio (3).

Existen diferentes tipos de catarata, dentro de las mas importantes encontramos: La

catarata senil, catarata congénita y catarata traumatica.
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1.2.1 Catarata Senil:

Es el tipo de Catarata mas importante por ser la mas frecuente, siendo muy comun en edad
avanzada. Al envejecer, el cristalino se hace mas grueso y disminuye su capacidad de
acomodar. En la medida que nuevas capas de fibras corticales se forman
concéntricamente, el nicleo se comprime y endurece. Las proteinas cristalinianas sufren
modificaciones quimicas y forman complejos proteicos de alto peso molecular, estas
proteinas se agregan y causan alteraciones del indice refractivo y reduccion de la
transparencia, a la vez que se pigmentan, dando al cristalino un color amarillento o café.
Otros cambios relacionados con la edad son la disminucion de la concentracion de
glutation y potasio, aumento de la concentracion de sodio y calcio y aumento de su
hidratacion (4).

Clinicamente La Catarata senil se puede dividir en dos clases:
- La Catarata Nuclear es el 25%

- La Catarata Cortical es el 75%

a) Catarata Nuclear “Catarata Dura”:

Se denomina a la Catarata Nuclear dura por su consistencia soélida con relacién a
la Catarata Cortical que es blanda y, a veces, hasta liquida.

Como su nombre lo indica la Catarata Nuclear es la opacificacion del nucleo del
cristalino (ndcleo fetal) y luego avanza el proceso de opacificacion a la totalidad
del cristalino. Pero este progreso de opacificacion es lento, generalmente comienza
a los 55 afios y su maxima expresion es a la edad de 70 a 75 afios. Debe sefialarse
que la esclerosis del cristalino esta limitada al nucleo fetal de donde se extiende
progresivamente hacia todo el cristalino, que al opacificarse cambia de color
siendo normalmente incoloro al comienzo; pero durante su desarrollo va
cambiando el color. Asi, al comienzo de la formacién de la Catarata, el cristalino
es amarillento, luego amarillo oscuro, amarillo rojizo y a veces toma el color negro

(Catarata negra), interfiriendo, por supuesto, la vision, reduciéndola a veces a
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vision de bultos o simplemente vision de luz. Con la operacion de extraccion de
Catarata el paciente recupera la visién o sea que la pérdida de la vision es
reversible. En cambio, la pérdida de la vision por Glaucoma es irreversible (4).

La Catarata senil, que es un nucleo esclerético, muchas veces estd asociada a
cambios seniles de la corteza, manifestandose con la formacion de opacificaciones
corticales en forma de cufias y otras veces en forma de puntos blancos. Otras veces
la corteza posterior del cristalino se opaca (Catarata Polar posterior), y se
caracteriza por una opacificacion coloreada como un coral, por eso a este tipo de

Catarata Cortical posterior se denomina Catarata coraliforme (4).

b) Catarata Cortical:
Mientras que la Catarata nuclear se caracteriza por la esclerosis del nucleo del
Cristalino, la Catarata cortical se caracteriza por la hidratacién e intumescencia,
dandole al cristalino una consistencia blanda. Esta hidratacion del cristalino da
lugar a la formacion de vacuolas y hendiduras que se llenan de agua, lo que causa
la desnaturalizacion y coagulacién de las proteinas, produciendo la opacificacion

de la corteza del cristalino en forma de cuiias (4).

1.2.2 Catarata Congénita

Es la opacificacion del cristalino cuyo proceso se realiza en el vientre materno, por eso se
denomina Catarata Congénita, y como su nombre lo indica aparece al nacimiento y el
médico especialista en Neonatologia observara en la pupila del neonato un punto blanco
0 quizés puede tener toda la pupila de color blanco, dependiendo del tamafio de la
opacificacion del cristalino, si es pequefia observara un punto blanco y si es en todo el
cristalino, podré ver toda la pupila blanca. Por lo tanto, la catarata congenita puede tener
variaciones en su tamafo (4).

El cristalino se origina del ectodermo, es por eso que todas las enfermedades eruptivas
gue atacan a la embarazada pueden también atacar al cristalino del nifio debido a que el

cristalino y la piel se originan del ectodermo y producen anormalidades del cristalino
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como la catarata congénita, por eso se recomienda a las embarazadas cuidarse de las
enfermedades eruptivas, especialmente de la rubéola. También se acepta en la etiologia
de la Catarata congénita el factor hereditario existiendo familias que tienen miembros con
Catarata congénita. Mas comun es la Polar anterior, que afecta a la capsula y a las fibras
subcapsulares del cristalino; la catarata congénita generalmente es bilateral y el
tratamiento es quirurgico debiéndose realizar lo més pronto, siendo por lo general antes
de los tres meses para evitar la ambliopia (disminucién de la agudeza visual de un ojo por
falta de uso). Si la catarata impide la vision el 0jo no podra aprender a ver porque no deja
pasar la luz a la retina y se quedara con visién muy pobre, tomando esto la denominacion
de ambliopia (4).

Segun la edad del paciente, para la operacion de Catarata congénita se considera la
anestesia general para el nifio y local para el adulto, pudiendo también ser general si el

paciente es nervioso (4).

1.2.3 Catarata Traumatica

La catarata traumatica, como su nombre lo indica, se origina como una consecuencia de
un traumatismo: el cristalino es injuriado y se vuelve opaco debido a la ruptura de la
capsula o compromiso del parénquima. Las injurias del cristalino pueden ser recientes o

pasadas (4):

v Injuria reciente

1. Ruptura de la capsula anterior.

2. Ruptura de la capsula anterior, la corteza y el parénquima.

3. Perforacion del cristalino por cuerpos extrafios 0 por instrumentos punzocortantes.

4. Contusion del ojo que afecta al cristalino.

5. Complicaciones de injurias vecinas al cristalino como las injurias de la cornea,

esclerotica, iris, cuerpo ciliar, etc.
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v Injurias pasadas

1. Catarata parcial estacionaria

2. Retencion del cuerpo extrafio dentro del cristalino
3. Luxacidn o subluxacion del cristalino

4. Siderosis

5. Inflamacion

1.3 Cirugia por Facoemulsificacion

En la actualidad, no existe tratamiento médico alguno ni profilaxis farmacoldgica con
eficacia para detener o evitar la aparicion de cataratas. Esto nos lleva a que el Unico
tratamiento existente es el quirdrgico. Existen diversas técnicas que se han ido aplicando
y perfeccionando a lo largo de la historia como son la Técnica intracapsular y
extracapsular. Hoy en dia el gold standard es la técnica por Facoemulsificacion.
Procedimiento quirdrgico que consiste en la extraccion de la catarata a través del
facoemulsificador, responsable de su fragmentacion ultrasénica mediante la utilizacion de
una sonda de titanio que vibra en una frecuencia de 40.000 veces por segundo. La sonda
se introduce a través de una micro-incision autosellable en la periferia de la cérnea, en la
zona limbica; de 1,6 - 3 mm de ancho. Para a continuacion pulverizar o emulsificar la
parte solida del cristalino permitiendo la aspiracién de las microparticulas cristalinianas.
Posteriormente se realiza el implante de una lente intraocular de biomaterial plegable que
se desdobla en el saco capsular, como reemplazo del cristalino opaco extraido. El
procedimiento termina verificando la hermeticidad de la incision y aplicando un sello
ocular. La duracion de la técnica es de unos 15 minutos. Es la mas novedosa actualmente
y la de eleccidn para cirugias de cataratas por todas las ventajas que aporta, dentro de las

cuales encontramos (5):
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Ventajas de la Técnica:

v/ Incision y sutura minima, gracias a lo cual se favorece la cicatrizacion.

v/ Reduccioén de las posibles complicaciones intraoculares intraoperatorias y post
operatorias (menos inflamacion ocular...)

v/ Reduccion de la posibilidad de astigmatismos inducidos post-operatorio. Gracias
a al pequefio tamafio de la incision que se realiza, cuyo cierre; como maximo es de
un punto. Evitando de este modo las tracciones que se ocasionarian entre la cérnea
y el colgajo escleral, generando una posicion no fisiologica.

v/ No dolorosa ni traumatica para el paciente.

v/ Reducido tiempo quirurgico. La técnica se realiza en unos 15-20 minutos.

v/ No requiere hospitalizacion, es una cirugia de tipo ambulatorio. La convalecencia
del paciente es muy corta, el mismo dia regresa a su domicilio.

v Répida recuperacion visual, a las 24 horas.

Desventaja de la Técnica:

v/ Requiere de cierta colaboracion del paciente.

v Precisa de una buena dilatacion pupilar.

v/ Los cirujanos estan sujetos a su curva de aprendizaje. Requieren de aprendizaje y
practica en la técnica para evitar posibles y rara vez complicaciones por el no
dominio correcto de ésta y el escaso campo de maniobrabilidad.

v/ No esta indicada en todos los pacientes. Existen dificultades en cataratas muy
duras en cristalinos luxados, en camaras anteriores poco profundas o en pacientes
cuyas pupilas se dilatan con dificultad.

v/ Dificultad para introducir los materiales necesarios del ultrasonido en ojos

pequefios o hundidos.
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1.4 Evaluacién preoperatoria

La evaluacion preoperatoria estd orientada a conocer el estado de salud del paciente y a
descartar la existencia de alguna patologia desconocida o de alguna alteracion fisioldgica.
El objetivo es asegurar que el paciente ingrese al quiréfano en las mejores condiciones
posibles, para asi reducir las complicaciones vinculadas con la cirugia, obtener el maximo

beneficio y lograr que la etapa postoperatoria transcurra sin eventualidades desfavorables.
1.4.1 Anamnesis:

- Estado general de salud del paciente. Ademés de detectar patologias
concomitantes, se debe determinar si el paciente y su familia estan en condiciones
de llevar a cabo las indicaciones del cuidado postoperatorio.

- Historia de los sintomas oculares (6).

1.4.2 Examen fisico:

1.4.2.1 Refraccién y agudeza visual: Interesa determinar la agudeza visual maxima con
correccion, tanto para cerca como para lejos. El test de deslumbramiento o vision a
contraluz se utiliza para evaluar la indicacion de cirugia en pacientes en que no hay
disminucion importante de la agudeza visual, pero si gran deslumbramiento, si se produce

una disminucion de dos o més lineas en la agudeza visual seria positivo (6).

1.4.2.2 Examen externo, busca especificamente:

- Blefaritis.

- Signos de obstruccion lagrimal: dacriocistitis, epifora.
- Alteraciones del film lagrimal.

- Ectropion, entropion.

- Reflejos pupilares
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- Anisocoria. Es especialmente importante descartar roturas de esfinter secundarias
a traumas oculares que se asocian a cataratas traumaticas y con frecuencia a

facodonesis (6).

1.4.2.3 Biomicroscopia:

- Cornea. Se debe determinar su grosor, presencia de guttata, alteraciones del endotelio,
opacidad que pueda dificultar la cirugia (leucomas, arco senil).

- Camara anterior. Se debe determinar su profundidad, presencia de sinequias anteriores
y la presencia o no de inflamacion.

- Iris. Interesa saber si hay o no rubeosis iridis o iridodonesis, presencia de sinequias
posteriores y si la midriasis que se puede obtener es adecuada para la cirugia.

- Cristalino. Se debe describir la morfologia de la catarata, esto es especialmente
importante en la facoemulsificacion, a la hora de decidir qué técnica se usard. También

debemos detectar anomalias de la posicion del cristalino y/o facodonesis (6).

1.4.2.4 Fondo de ojo:

- Oftalmoscopia directa. Da una aproximacion de que tan mal ve el paciente, ya que
nosotros veremos hacia dentro del ojo, tan mal como él ve su entorno, aproximadamente.
- Oftalmoscopia indirecta. Es fundamental, ya que nos permite detectar patologia
intraocular concomitante que puede afectar el resultado de la cirugia o puede favorecer la
aparicion de complicaciones, por ejemplo: desgarros retinales, degeneracién lattice,
retinopatia diabética proliferativa, hemo vitrea, etc.

- Examen del polo posterior con lente de Goldman o lupa de 90 D o similar.

- Tonometria de aplanacion (6).
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1.4.2.5 Examenes complementarios:

e Queratometria:
Es fundamental para el calculo de la potencia del lente intraocular (L10) que se prescribira.
En el calculo de la potencia del LIO se utilizan s6lo el valor de la curvatura corneal y no
su eje, pero es conveniente considerar el eje a la hora de decidir el tipo y ubicacion de la

incision (6).

e Ultrasonografia modo A:
Nos permite determinar el largo axial del ojo, dato fundamental en el célculo de la potencia
del LIO (6).

e Tomografia Coherencia Optica (OCT):
En el protocolo pre - operatorio de catarata del Policlinico de Oftalmologia del Hospital
Naval, se le solicita al paciente realizarse un examen de OCT, con el fin de conocer cémo

se encuentra la estructura de la retina previo a la cirugia.

1.4.2.6 Examenes de laboratorio generales:
No existen reglas al respecto, y cada médico pide los exdmenes que le parezcan pertinentes
de acuerdo a la historia clinica y examen del paciente, pero en general es conveniente

hacer los siguientes examenes (6):

- Hemogramay VHS.

- Glicemia.

- Creatininemia.

- Electrocardiograma en mayores de 40 afios.

- Tiempo de protrombinay TTPA.
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1.4.2.7 Evaluaciones por otros especialistas:

Sélo estdn indicadas en casos de coexistencia de patologia que puede afectar el pre
operatorio, por ejemplo, cardiopatia coronaria, diabetes mellitus, tratamiento
anticoagulante, etc (6) y junto con esta la evaluacién con el médico Anestesidlogo que

evalUa las condiciones generales del paciente para someterse a este tipo de procedimiento.

1.5 Edema Macular Pseudofaquico

El Edema Macular Pseudofaquico (EMPs) es la primera causa de pérdida de vision tras
una cirugia de catarata complicada y no complicada (se conoce también como sindrome
de Irvine-Gass), se caracteriza por la presencia de fluido intrarretiniano contenido en
espacios quisticos (7).

El nombre de Edema Macular Pseudofaquico nace por ser un Edema Macular Cistoideo
(EMC) post intervencion quirurgica por facoemulsificacion e implante de Lente
intraocular (L1O) en pacientes con cataratas. A pesar de que se ignore su patogenia, al
parecer la via final comin consiste en un aumento de la permeabilidad capilar perifoveal,
posiblemente asociado a una inestabilidad generalizada de los vasos intraoculares. Entre
los factores asociados se encuentra la inflamacién con liberacion de prostaglandinas, la
traccion vitreomacular, la exposicion excesiva a la luz ultravioleta (UV), la ruptura de la
capsula posterior, la vitreorragia, el prolapso del iris y la hipotonia ocular temporal o
prolongada. EI EMPs, especialmente el clinico puede reconocerse por el descenso
inexplicable de la agudeza visual, el aspecto caracteristico de pétalos de los espacios
quisticos de la macula en la oftalmoscopia o angiografia con fluoresceina, o el
engrosamiento de la retina en la tomografia de coherencia optica (OCT). Mientras el
EMPs subclinico, sélo presenta un leve aumento en el grosor macular en el OCT. EI EMC
angiogréafico se da en el 40-70% de los ojos tras la Extraccion Intracapsular de Catarata
(EICC) y en el 1-19% tras la EECC mediante expresion nuclear o facoemulsificacion. La

mayoria de los pacientes afectados no presentan ningdn sintoma visual. El diagndstico del
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EMPs clinico se basa en una pérdida de vision de 20/40 o peor, la incidencia alcanza
valores del 2-10% después de la cirugia intracapsular y del 1- 2% tras la cirugia
extracapsular con la capsula posterior intacta. El riesgo de EMC clinico después de la
facoemulsificacion con capsula posterior intacta posiblemente sea ain menor, sin
embargo, los pacientes con un EMPs angiografico tras la facoemulsificacion muestran
puntuaciones de agudeza visual logMAR significativamente menores que aquellos sin
edema, aun cuando su agudeza visual de Snellen resulte mayor que 20/40 (3).

El edema macular cistoideo tras la cirugia de catarata puede asociarse a cierta pérdida de
la sensibilidad al contraste, incluso cuando no disminuya la agudeza de Snellen. La
incidencia méxima de EMC angiografico y clinico se ve a las 6-10 semanas de la cirugia.
El 95% de los casos no complicados se aprecia una resolucién espontanea, generalmente
antes de los seis meses. Rara vez aparece un EMC muchos afios después de la EICC, sobre
todo combinado con una rotura post operatoria tardia de la hialoides anterior. También se
asocia al uso topico de adrenalina y dipivefrina para el tratamiento del glaucoma afaquico.
Los analogos de prostaglandina se han asociado a EMC reversible de pacientes sometidos
a cirugia intraocular reciente, aunque no se ha logrado establecer una relacion causa-
efecto. Supuestamente, el riesgo aumenta en ausencia de una capsula posterior intacta.
Otros factores de riesgo para el EMPs son inflamacion postoperatoria mal controlada,

membranas epirretinianas previas, diabetes y antecedentes de EMPs (3).

1.6 Diabetes Mellitus y sus complicaciones oculares

La diabetes mellitus (DM) es un grupo de enfermedades metabdlicas caracterizadas por
hiperglicemia, que se debe a defectos en la secrecion de insulina, accion de la insulina o
ambos. La hiperglicemia cronica de la diabetes se asocia a dafio a largo plazo, disfuncién
y falla de diferentes 6rganos, especialmente los rifiones, nervios, corazon, vasos
sanguineos y por supuesto, los 0jos (8).

La incidencia de diabetes esta incrementandose en todos los grupos de edad, este

incremento es sobre todo en los nifios mas pequefios en la DM1, y en los adolescentes en
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la DM2. La diabetes tipo dos asociada a obesidad se esta convirtiendo en algunos paises

en una epidemia en adultos, afectando cada vez en mayor medida a adolescentes de

algunos paises (9).

Como se nombro anteriormente, refiriéndose a diabetes mellitus tipo uno (DM1) vy tipo

dos (DM2), existe una clasificacion segun la etiologia de la DM (Tabla 1.2):

Tabla 1.2. Clasificacion de la Diabetes Mellitus segun su etiologia (10).

Diabetes Tipo 1
(DM1)

Diabetes tipo 2
(DM2)

Destruccion de las células B del pancreas que lleva habitualmente al
déficit absoluto de insulina.

a. Diabetes inmunomediada (comienzo juvenil): Destruccién
autoinmune de las células B. La secrecion de insulina termina siendo
minima o inexistente; se presenta en general durante la primera
infancia y adolescencia y la cetoacidosis puede ser la primera
manifestacion de la enfermedad.

Predisposicion genética multiple.

b. Diabetes idiopética: Formas de etiologia desconocida de minima
prevalencia; en algunos casos la insulinopenia es persistente y hay
tendencia a la cetoacidosis, sin evidencias de enfermedad
autoinmune.

Diabetes de inicio en la edad adulta.

Se caracteriza por insulinorresistencia asociada a insulinopenia en
grado variable. Presenta importante predisposicion genética, mayor
que la DM1.

Generalmente no requiere tratamiento con insulina.

Riesgo de desarrollar esta forma de diabetes aumenta con la edad, la
obesidad y falta de actividad fisica.

La secrecion de insulina es insuficiente para compensar la

insulinorresistencia.
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Como se menciond anteriormente, la DM es un grupo de trastornos metabdlicos que se
van expresando con el desarrollo de la enfermedad, teniendo como principales factores de
riesgo: la edad y el poco control o cuidado. Teniendo un buen control metabolico se
pueden evitar problemas como nefropatias, neuropatias, vasculopatias y retinopatias.
Siendo la prevalencia de la retinopatia diabética (RD) mayor en la DM tipo uno que en la
tipo dos y la causa més frecuente de ceguera legal en las personas entre los 20 y los 65
afios de edad (11).

Comenzaremos explicando que la diabetes puede afectar la gran mayoria de las estructuras
del aparato ocular y puede asegurarse que, si la enfermedad tiene varios afios de evolucion,
seguramente habré alteraciones retinianas en mayor o menor grado. Estas manifestaciones
son numerosas y complejas. La mayor parte son independientes entre si, aunque tienen
dos denominadores comunes, son secundarias a la diabetes y afectan de manera muy
especifica al ojo.

La diabetes ocular, es un problema de tal importancia socio - sanitaria que existen
especialistas que se atreven a compararlo con los otros grandes problemas actuales como
el cancer, los accidentes cardiovasculares o el SIDA (12). La localizacion mas frecuente
de las lesiones de origen diabético es en la retina, donde el dafio tisular adquiere un
caracter lento e inexorablemente progresivo, terminando a menudo en ceguera por
glaucoma secundario o neovascular. Es un cuadro clinico lo bastante caracteristico como
para permitir el diagndstico etioldgico, en la mayoria de los casos. Otra localizacion no
tan frecuente como importante de las alteraciones diabéticas es en el cristalino, donde
puede producir trastornos reversibles (miopia, etc.), o irreversibles (cataratas); pero

siempre son factibles de tratamiento (13).

1.7 Retinopatia Diabética

La retinopatia diabética (RD) es una patologia ocular secundaria a la DM que genera una

disminucion progresiva de la agudeza visual y puede producir ceguera. Esta pérdida de la
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vision disminuye la calidad de vida del paciente y de sus familiares, y genera altos gastos
econdmicos a la familia y al pais (14).

Como se menciono, La RD es una enfermedad secundaria a la DM, siendo esta Gltima
cada vez es mas frecuente en el mundo, con un aumento exponencial de pacientes con mal
control metabdlico. Este aumento observado podria tener diferentes motivos, entre los que
estan: el aumento de la obesidad, el incremento en la ingesta de azUcares refinados, el
diagnostico mas preciso y precoz del trastorno metabdlico glucémico, el aumento de la
expectativa de vida de la poblacion general y del paciente diabético. Como sabemos, la
DM es también un trastorno plurimetabdlico, donde el | principal trastorno metabdlico
que se produce, es el aumento de la concentracion de glucosa en la sangre. Esta
hiperglucemia mantenida en el tiempo es la responsable del desarrollo de complicaciones
microvasculares de la enfermedad, de las que la retinopatia diabética es una de ellas. (15).
La RD ocurre en el 98% de los pacientes que padecen diabetes tipo uno; después de 15
afios de diabetes, en aproximadamente el 55% de aquellos que padecen DM2 que no
reciben tratamiento con insulina, y aproximadamente en el 85% de los pacientes con DM2
que si reciben tratamiento con insulina (16). Las alteraciones basicas fisiopatologicas
estan en relacién con el aumento de la permeabilidad y la oclusion de los capilares de la
retina, lo cual conduce al desarrollo de edema retiniano y perfusién reducida de la retina,
conjuntamente con isquemia de la retina todo lo cual resulta en el deterioro funcional de
esta (16). En el examen inicial para el diagnostico de RD incluye una evaluacion completa
de los ojos, en conjunto con un registro exhaustivo de la historia clinica oftalmolégica que
debe considerar elementos como: duracién de la DM, control glucémico, medicamentos
administrados, embarazo, historia ocular (traumatismos, enfermedades oculares,
inyecciones oculares, cirugias oculares) y otras comorbilidades (14).

Con respecto a la exploracion fisica ocular se incluyen: agudeza visual, biomicroscopia
con lampara de hendidura, presion intraocular, gonioscopia con o sin dilatacion, evaluar
si hay disfuncién del nervio oOptico, fundoscopia exhaustiva que incluye el examen
estereoscopico del polo posterior, la periferia de la retina y el vitreo. Ademas se

recomienda un examen ocular con pupila dilatada para visualizar la retina, de no hacerlo,
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50% de los pacientes pueden ser clasificados incorrectamente. Las caracteristicas que
finalmente conducen a una pérdida visual significativa en el examen de fondo de ojo son:
edema macular, hemorragias intrarretinianas extensas, sangrado  venoso,
microaneurismas, neovascularizacion del nervio éptico o de otro lugar de la retina,
hemorragia vitrea o prerretiniana. De este modo, teniendo todas estas caracteristicas que
son detectables mediante exadmenes, se puede apreciar que existen diferentes tipos y
grados de Retinopatia Diabética. Ahora si nos vamos al nivel fisiopatologico, la
hiperglucemia mantenida induce una serie de cambios bioquimicos en el metabolismo
glucidico, reoldgicos en el flujo sanguineo, y anatémicos en la pared vascular que serian
los responsables de la aparicién de una microangiopatia a nivel de las arteriolas, capilares
y vénulas. Esta microangiopatia antes mencionada se traduce en un aumento de la
permeabilidad de los vasos con extravasacion del contenido intravascular al espacio
retiniano, con formacién de exudados y edema intrarretiniano, con especial afectacion
clinica de la vision cuando se presenta en la macula. La alteracion de la pared vascular
altera el flujo sanguineo y por tanto la perfusion del tejido retiniano tan sensible a la
isquemia. Esta accion provoca la activacion la cascada pro angiogénica, con la formacion
de neovasos, que clinicamente produciran la retinopatia proliferativa con hemorragias y
tracciones sobre la retina. En la practica clinica, la severidad de la retinopatia diabética es
estudiada en cinco niveles perfectamente definidos por la simple observacion

oftalmoscopica del fondo de ojo que serian (Tabla 1.3) (15):

Tabla 1.3 Etapas o niveles del desarrollo de la Retinopatia Diabética en pacientes con
Diabetes Mellitus.
Sin retinopatia = No se observan lesiones caracteristicas al examen oftalmoscépico.

aparente

Retinopatiano  Solo se encuentran microaneurismas retinianos como primera
proliferativa | alteracion apreciable oftalmoscopica mente de RD.

leve Los microaneurismas son dilataciones de la pared de los capilares y
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Retinopatia

diabética no

proliferativa
moderada

aparecen como puntos rojos pequefios de bordes muy nitidos.

Aparecen hemorragias retinianas en nimero inferior a 20 en los cuatro
cuadrantes. Pueden existir exudados duros o lipidicos y blandos o
algodonosos y ademaés dilataciones venosas arrosariadas en un solo
cuadrante. Las dilataciones venosas consisten en zonas bien localizadas
de dilatacion con zonas de estrechez venosa, como cuentas de un
rosario. El trayecto venoso se vuelve tortuoso y en ocasiones parece
bifurcado con probabilidad de progresion a RD proliferativa de 5,4 al
11,9% en un afo) (La presencia de tortuosidades aumenta el riesgo al
26,3%, nivel 47). Existe consenso en que dada la baja incidencia de RD
proliferativa a un afio, la fotocoagulacion con laser no esta indicada a
este nivel. Se debe optimizar control metabdlico, hipertensivo y
lipidico. Los exudados duros son depositos lipidicos intrarretinianos
profundos de color amarillento brillante y bien definido. En ocasiones
aparecen formando un anillo en torno a un foco de microangiopatia
diabética con microaneurismas y capilares incompetentes. Los
exudados blandos o algodonosos son engrosamientos isquémicos de la
capa de fibras nerviosas, de forma mas redondeada de bordes mas

difusos y color blanco, tapan los vasos retinianos.

Retinopatia no = Pueden presentarse cualquiera de las siguientes alteraciones:

proliferativa

Severa

hemorragias intrarretinianas severas en namero superior a 20 en cada
uno de los cuatro cuadrantes, o dilataciones venosas arrosariadas en dos
0 mas cuadrantes, o anomalias microvasculares intrarretinianas
(IRMA) bien definidas en un cuadrante. Seria laregla 4:2:1. Los IRMA
son vasos finos tortuosos anormales anejos a la arquitectura vascular
retiniana, a veces pueden ser dificiles de identificar en la exploracion
oftalmoscopica directa. El riesgo de progresion a RD proliferativa es
del 50,2% en un afio. Y de RD proliferativa de alto riesgo 14,6%, si se
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dan la regla completa este riesgo sera del 45% en un afio. En este nivel
y en consideracion al riesgo de pérdida visual severa se debe tratar con
panfotocoagulacién en pacientes con mal control metabolico,
afectacion mas severa en el ojo contralateral, aquellos en los que no se
tenga certeza de cumplir con los controles programados o si existe
catarata en progresion (Fig 1.6).

Retinopatia Incluye toda neovascularizacion retiniana o papilar bien definida y/o

diabética hemorragia vitrea o prerretiniana extensa. En este nivel de severidad la
proliferativa = fotocoagulacion laser serd necesaria para controlar la evolucion, en el
caso de neovasos en el disco extensos o hemorragia vitrea y sera
necesaria de manera inmediata. En las formas avanzadas sera necesaria

la vitrectomia en combinacidon con laser intraocular (Fig 1.6).

Non-proliferative Proliferative
diabetic retinopathy diabetic retinopathy

Aneurysm Hemorrhage Growth of abnormal
Hard blood vessels
exudate

Fig. 1.6. Retinopatia diabética no proliferativa y proliferativa, respectivamente.
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Por otra parte, bajo el objetivo de disminuir las complicaciones visuales por la DM, los
profesionales recomiendan una dieta balanceada, un cambio en el estilo de vida. Ademas,
los pacientes con DM ya sea arrojando un examen normal de retina o con cambios
minimos, deben de ser evaluados con examen oftalmoldgico anualmente. Si presentan
cambios oculares de leves a moderados sin edema macular, deben ser evaluados cada seis
a doce meses. Cuando los cambios en la retinopatia diabética van de leves a moderados
con edema macular clinicamente significativo, es decir, con disminucion de la agudeza
visual y ademas con engrosamiento de la retina, exudados duros cercanos al centro de la
macula, se tratan con agentes inhibidores del crecimiento vascular junto con la cirugia
laser. Los pacientes con edema macular no clinicamente significativos deben ser
evaluados cada tres o cuatro meses debido al riesgo de progresion (14).

En conclusion, debe existir un control recurrente en los pacientes con RD ya que, si
encontramos pacientes con cambios severos, el riesgo de progresion a retinopatia
proliferativa es alto, la fotocoagulacién panretinal debe ser iniciada de manera inmediata,
la presencia de catarata 0 embarazo justifica la fotocoagulacion panretinal temprana junto
con una terapia inhibidora de crecimiento vascular. La cirugia se debe de realizar si la
afectacion retiniana es extensa o si la hemorragia vitrea o prerretiniana ha ocurrido

recientemente (14).

1.8 Tomografia de Coherencia Optica

La tomografia de coherencia éptica, (OCT) es una moderna técnica de diagndstico por
imagen que permite visualizar secciones de la estructura de la retina, de la interfase
vitreorretiniana y del segmento anterior del ojo “in vivo”, con mayor resolucidon que otros
procedimientos no invasivos de diagnostico por imagen. Se basa en un complicado
analisis de la radiacion de baja coherencia reflejada por el tejido examinado. Estos
procedimientos de adquisicion de imagen pueden proporcionar imagenes de secciones de

las estructuras intraoculares, e informacion diagnéstica complementaria a la fotografia,
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angiografia con fluoresceina (AF) y verde indocianina (ICG) convencionales (17).

La técnica de OCT, inventada por Albert Michelson (Premio Nobel de Fisica en 1907), se
basa en el principio de interferometria de baja coherencia, que mide el tiempo de regreso
de una luz reflejada a diferentes profundidades de un tejido (analogo al modo A). La luz
es de diodo (830 nm), que produce una onda continua superluminiscente, adaptada a un
interferometro de fibra optica de Michelson. Las reflexiones de luz obtenidas a partir del
tejido estudiado informan acerca del grosor y la distancia de las estructuras retinianas (18)
(Figura 1.7).

Fuente
de luz

./

- Receptor

Espejo | | /
<>
v Superficie
Interfase i
Desplazamiento
respecto al espejo

Muestra

\A,

Intensidad

Figura 1.7 Principio de interferometria de Michelson

Las imagenes se visualizan en tiempo real y nos proporciona informacion sobre los tejidos
situados a distintas profundidades en la retina. Para facilitar la interpretacion de las
imagenes obtenidas se asignan determinados colores a las diferentes estructuras de la
retina, estos colores estaran condicionados por la intensidad de las respuestas. Como no
son los colores retinianos reales, se designan como un algoritmo pseudo cromatico. El

software asigna colores frios (azul, verde, negro) a las estructuras con baja reflectividad,
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y colores calientes (amarillo, naranja, rojo, blanco) a las estructuras con mayor
reflectividad. En una OCT realizada sobre una retina normal, la capa de fibras nerviosas
y el epitelio pigmentario son las capas anatomicas con mas alta reflectividad y estaran
representados por colores calientes rojo-naranja. Las capas retinianas medias tienen una
reflectividad media y el color predominante es el verde los fotorreceptores ubicados
justamente por encima del Epitelio Pigmentario retinal (EPR) tienen una reflectividad
baja. Las estructuras con alta reflectividad andomala incluyen &reas con densa

pigmentacion, tejido cicatrizal, neovascularizacion y exudados duros (19) (Fig. 1.8).

capa de fibras nerviosas

epitelio pigmentariao

depresion foveal

Figura 1.8 Imagen de una OCT normal, se observa la CFN y el EPR representados por
colores calientes (rojo-naranja) lo que indica que poseen una elevada reflectividad.

Las areas mas obvias con baja reflectividad son el cuerpo vitreo visible en la parte superior
de la imagen. La porcion inferior de la imagen es de color negro debido a que la luz ha
sido absorbida o refractada por las estructuras retinianas que estan por encima, por esta
razon la luz apenas penetra en la coroides que se encuentra justo debajo del epitelio
pigmentario retiniano. Estructuras con reflectividad anormalmente baja se observan en las
areas de edema. Estas pueden presentarse en forma de cavidades intrarretinianas, quistes,

edemas difusos o desprendimientos exudativos (19) (Figura 1.9).
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edema subretiniano

Figura 1.9 En esta OCT se aprecia una zona de color negro por encima del EPR que
indica una baja reflectividad a ese nivel provocada por un edema subretiniano.

Se pueden presentar areas de color negro como consecuencia de ‘“sombras” que se
producen cuando una estructura densa impide que la luz penetre hacia las estructuras que
estan por debajo. Pueden aparecer pequenas “sombras” por debajo de vasos sanguineos
normales, “sombras” mas amplias por debajo de hemorragias densas, de formaciones
densamente pigmentadas (hipertrofias del EPR, nevus coroideos) y por debajo de

membranas neovasculares coroideas (19) (Figura 1.10).

sombras

hemorragia

Figura 1.10 En la imagen se aprecian zonas de “sombras” por debajo de una
hemorragia intrarretiniana densa y una membrana neovascular.
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1.8.1 Protocolo de adquisicion

e Radial Line:
Se utiliza para determinar la exploracién macular completa, incluyendo la exploracion de
grosor/volumen macular. EI nimero de predeterminado es de 6 lineas separadas por 30
grados, la longitud predeterminada de cada linea es de 6 mm, que puede modificarse al
igual que el &ngulo que puede ser alterado hasta 24 lineas (20).

e 3D Macular
Igual que el radial line, excepto que el circulo de punteria tiene un namero fijo de lineas

y un diametro de 6 mm (20).

e Raster Line
Este protocolo ofrece la opcion de adquirir series de lineas que son paralelas, similares y
pueden modificarse de 6 a 24 lineas. Se colocan multiples escaneos de lineas sobre una
region rectangular, las cuales se pueden ajustar para cubrir toda el area de la patologia
Esto es atil cuando uno desea obtener escaneos en multiples niveles. La configuracion por

defecto tiene 3 mm cuadrados con 6 lineas (20).

[ ] MM5
Es el escaneo de mapeo macular primario del RTVue-100: utiliza un patrén de escaneo
similar a una rejilla con un area exterior de 6 mm x 6 mm con 13 escaneos horizontales y
13 verticales de 0,5 mm de intervalo y un interior de 4 mm x 4 mm Area con 8 escaneos
horizontales y verticales de 0.5 mm de intervalo. Este patron permite la visualizacion de
detalles ain maés finos cerca del centro de la fovea y crea mapas precisos del grosor de la
retina, ya que se necesita poca interpolacién de puntos. EI EMM5 también tiene la

capacidad de crear mapas completos de grosor retiniano, interno y externo (21).
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e 3D Reference
Exploracion macular tridimensional, compuesto por 141 B-scans (ecografia B-scan
exploracion bidimensional en seccion transversal del 0jo) de 7 mm, cada una de las cuales
consta de 385 A-scans (El A-scans es una exploracion de amplitud que proporciona datos

sobre la longitud del 0jo) (22).

43



CAPITULO Il - PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

2.0 Problema de Investigacion

La catarata es una afeccion ocular del segmento anterior que se presenta con una
frecuencia de 1,6 veces en las personas con diabetes. En este tipo de paciente la catarata
se produce en edades menos avanzadas y progresa mas rapidamente.

Los avances en las técnicas quirargicas han posibilitado la extraccion de las cataratas con
implantacion de lentes de forma exitosa en el 90-95 %, con la restauracién de una vision
atil, sin embargo, esta cirugia no esta desprovista de complicaciones potenciales que son
mas frecuentes en los diabéticos, como por ejemplo el Edema Macular Pseudofaquico
(EMPs). EI EMPs ocurre comunmente posterior a cirugia ocular, situacion relacionada
con la presencia de fluido intrarretiniano contenido en espacios quisticos, lo que produce
una inflamacion de la retina, en la zona macular. Aproximadamente, del uno al tres
porciento de pacientes con cirugia de catarata presentan disminucion de la agudeza visual
secundaria al EMPs, en los primeros meses post operatorios. Mediante la tomografia de
coherencia Optica se puede evidenciar el desarrollo inicial del edema macular

pseudofaquico como también evaluar la evolucion temporal bajos regimenes terapéuticos.

2.1 Pregunta de Investigacion

¢ Cudl es la incidencia de la manifestacion del Edema Macular Pseudofaquico en pacientes
diagnosticados con catarata e intervenidos con la técnica quirdrgica de
facoemulsificacion, y cual es la relacidn entre esta incidencia en pacientes Diabéticos y

no Diabéticos intervenidos, en el Hospital Naval Almirante Nef?
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2.2 Hipotesis

Los pacientes intervenidos quirdrgicamente por cataratas por la técnica de
facoemulsificacion, presentan un bajo indice de manifestacion de Edema macular post
cirugia (<50% de los casos). Al mismo tiempo, los pacientes diabéticos con cirugia de
cataratas por la técnica de facoemulsificacion, experimentan un alto porcentaje de indice
de aparicion de edema macular tras la operacion, en comparacion con los no diabéticos
intervenidos de la misma manera, que experimentan un bajo porcentaje de aparicion de

edema macular, todos diagnosticados mediante OCT en el Hospital Naval Almirante Nef.

2.3 Objetivos

2.3.1 Objetivo general

Determinar la incidencia del edema macular tras cirugia de cataratas por
facoemulsificacion, diagnosticados mediante OCT, en un grupo de pacientes diabéticos

y no diabéticos pertenecientes al Hospital Naval Almirante Nef.

2.3.2 Objetivos especificos

1. Determinar la presencia de edema macular pseudofaquico, mediante la medicién
del grosor retinal, usando el Tomégrafo de Coherencia Optica (OCT) en pacientes
tras cirugia de catarata por facoemulsificacién, 15 a 90 dias post intervencion.

2. Determinar si existe Edema Macular con engrosamiento retinal medido con
Tomografo de Coherencia Optica (OCT) en pacientes post operados de catarata
por facoemulsificacion.

3. Determinar si existe asociacion entre el Edema Macular Pseudofaquico post

operatorio y la Diabetes Mellitus.
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CAPITULO I11 - DISENO Y METODOLOGIA DEL ESTUDIO

3.0 Tipo de estudio

El estudio a realizar corresponde a uno de tipo no experimental de tipo transeccional y

descriptivo, ya que habra una recoleccion de datos en un inico momento descriptivo.

3.1 Muestra

Esta definida por pacientes diabéticos y no diabéticos diagnosticados con cataratas, los
cuales fueron intervenidos quirurgicamente, llegando a un total de 30 pacientes, por ello
durante los meses de Agosto-Septiembre-Octubre, con la técnica de facoemulsificacion,
en el Policlinico Oftalmolégico del Hospital Naval Almirante Nef, de Vifia del Mar.

3.2 Criterios de inclusién y exclusién

Los pacientes que participan dentro del estudio cumplen con los siguientes criterios de

inclusion y exclusion:

> Criterios de Inclusion:

- Pacientes operados por cataratas, ya sea por uno o ambos 0jos, que hayan
sido intervenidos quirdrgicamente por facoemulsificacion durante los
meses de Agosto-Septiembre-Octubre.

- Pacientes diagnosticados con Diabetes Mellitus, con o sin Retinopatia
Diabética, de corta o larga data de la enfermedad.

- Pacientes sin diagnéstico de Diabetes Mellitus o Insulinorresistentes.
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>

3.3

1.

2.

Criterios de Exclusién:

- Pacientes que al examen de OCT pre cirugia se le detecte un Edema
Macular.

- Pacientes que se les intervenga quirurgicamente por cataratas con alguna
otra técnica que no sea Facoemulsificacion.

- Pacientes con alguna patologia retinal que pueda afectar el examen post
cirugia, tanto como vasculares o traccionales, como Desgarros retinales,
Degeneraciones Maculares Asociados a la Edad, etc.

- Pacientes con cirugia refractiva de L10O.

Meétodo de recoleccion de datos

La Profesora guia Sra. Norma Fuentes Leon y el Profesor co-guia Sr. Alejandro
Diaz Sagardia, realizaron la revision de ficha clinica a los pacientes intervenidos
de cataratas desde el mes de agosto hasta el mes de octubre del 2018 en el Hospital
Naval Almirante Nef, recolectando sus datos personales, fecha de la cirugia, ojo
intervenido, y su numero de teléfono para reclutarlos. De esta forma se cito y
agendo a los pacientes en los horarios en los cuales el Hospital Naval nos permitid
realizar la toma de muestras durante un periodo de tres semanas. A cada paciente
se le explic6 todo acerca del estudio y del examen que se le realizaria, para esto
debian firmar un consentimiento informado para acreditar que se autorizaba la
realizacion de dicho examen.

Ya con los pacientes reclutados y agendados, se les realizd un examen retinal de
OCT (RTvue), en donde se les aplico un protocolo fijado por nosotros en conjunto
con los profesores guias, para revisar la indemnidad de la méacula, si es que hubo
un aumento en el grosor, o algun cambio estructural. Dicho protocolo consta de

cinco scans: 3D Macula, 3D Reference, MM5, Radial Line y Raster.
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Por ultimo, se compard la toma del examen de OCT realizado post intervencion,

con el OCT realizado pre intervencion de catarata, llevada a cabo en el Hospital

Naval Almirante Neff, para comparar resultado y medidas de grosor del espesor

macular, y evidenciar la aparicion del EMPs.

3.3.1 Andlisis estadistico

Se realiz6 andlisis de datos con programa “GraphPad Prism 7” el cual nos ayud¢ evaluar

la incidencia del EMPs en pacientes diabéticos y no diabéticos tras cirugia de cataratas, y

determinar Frecuencia porcentual entre el EMPs y la DM. Se utiliz6 ademas Test X2 para

estudiar la asociacion entre la Diabetes Mellitus y el Edema Macular Pseudofaquico.

Ambos métodos de analisis nos permitieron llevar los datos de este estudio a graficos

(circular y barras) y tablas de contingencia, los cuales nos permitieron analizar de mejor

forma las variables y asi llegar a un resultado méas exacto y preciso en esta investigacion.

3.4 Variables

Tabla 3.4 Variables que intervienen en este estudio.

Variable Definicion Conceptual Definicién Indicadores Resultados
Operacional Esperados
Desarrollo y La RD es una Estados RD: Edad, control | Microaneurismas,
estado de la microangiopatia - Sin retinopatia | metabolico, apego al exudados céreos,
Retinopatia progresiva  que  se | aparente tratamiento, fondos de = manchas
Diabética caracteriza por lesiones - Retinopatia no  0jo (revision de retina | algodonosas,
(RD) y oclusion de vasos | proliferativa leve | aplicada o dafiada, sies ' IRMAs,  rosarios

retinales pequefios en
personas con Diabetes
Mellitus.

- Retinopatia
diabética no
proliferativa
moderada

- Retinopatia no

que estd en algdn
estadio preclinico o

clinico).

venosos en 1 a 4
cuadrantes,
hemorragias (en la
RD no
proliferativa..
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proliferativa
severa

- Retinopatia
diabética
proliferativa
(RDP)

Neovascularizacion
retinal, hemorragia
prerretiniana 0
vitrea, proliferacion
fibrovascular,
Desprendimiento
de retina (RDP).
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CAPITULO IV - RESULTADOS

Todos los pacientes post cirugia de cataratas atendidos desde los 15 hasta los 90 dias
fueron incluidos en el analisis, dando un total de 35 ojos de 30 pacientes, examinados
mediante OCT. Las caracteristicas demogréaficas de estos se muestran en la Tabla 4.5. No
hubo importantes diferencias entre la edad y género de los pacientes diabéticos y no
diabéticos, ademas no ocurrié ningun tipo de evento durante ni después de la cirugia de
estos, que pudo haber perjudicado el examen o el estudio.

Tabla 4.5 Caracteristicas demogréaficas de los pacientes estudiados. (H=Hombres,
M=Mujeres)

No diabéticos Diabéticos Total
Edad (afios) 78.3 73.8 76.8
Género 12H-8M 2H-8 M 14 H - 16M

De los ojos de pacientes con la cirugia mas reciente, que son los del mes de Octubre (Tabla
4.6), lamedia de la medicion del espesor macular fue de 279,1 (um), donde se encontraron
tres casos de Edema Macular, de los cuales se encontré un caso con un engrosamiento del
espesor macular significativo (489 um), con espacios quisticos hiporreflecivos
caracteristicos (Figura 4.11), que fue evidenciado en todas las tomas del protocolo del
OCT. Los dos restantes fueron con un aumento de espesor macular leve, sin espacios
quisticos ni traccion vitreoretinal. Cabe destacar, que en este grupo de ojos medidos esta

el Unico caso con Retinopatia Diabética de este estudio.
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Tabla 4.6 Medicion del espesor macular (um) a un grupo de 18 ojos de pacientes
diabéticos y no diabético en el mes de Octubre.

Espesor Macular Mes cirugia Diabetes Mellitus Retinopatia
(um) Diabética
295 OCTUBRE NO NO
274 OCTUBRE NO NO
221 OCTUBRE Si NO
234 OCTUBRE Si NO
291 OCTUBRE NO NO
489 OCTUBRE Si NO
239 OCTUBRE NO NO
260 OCTUBRE Sl NO
340 OCTUBRE NO NO
309 OCTUBRE Si NO
231 OCTUBRE NO NO
219 OCTUBRE S Sl
254 OCTUBRE NO NO
228 OCTUBRE NO NO
274 OCTUBRE NO NO
284 OCTUBRE NO NO
291 OCTUBRE NO NO
290 OCTUBRE NO NO
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Figura 4.11 OCT Radial Line y Raster. Edema macular pseudofaquico con

desprendimiento foveolar.

En los pacientes del mes de Septiembre (Tabla 4.7), se encontré una media de espesor
macular de 274,1 (um), y se encontré solo un caso de Edema Macular con un
engrosamiento leve del espesor macular (319 um) sin espacios quisticos ni traccion

vitreoretinal.

Tabla 4.7 Medicién del espesor macular (um) a un grupo de nueve o0jos de pacientes

diabéticos y no diabético en el mes de Octubre

Espesor Macular Mes cirugia Diabetes Mellitus Retinopatia
(um) Diabética
250 SEPTIEMBRE NO NO
230 SEPTIEMBRE NO NO
319 SEPTIEMBRE NO NO
298 SEPTIEMBRE NO NO
254 SEPTIEMBRE NO NO
292 SEPTIEMBRE NO NO
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278 SEPTIEMBRE NO NO
272 SEPTIEMBRE Sl NO

En los pacientes con una mayor data de la cirugia, que son del mes de Agosto (Tabla 4.8),
se encontré una media de 291,8 (um), que fue la méas alta de los tres meses de
investigacion. En este periodo encontramos dos casos con Edema Macular, de los cuales
uno fue con un engrosamiento significativo del espesor macular (432 um) con espacios
quisticos; y el otro con un engrosamiento leve (312 um) sin espacios quisticos ni traccion

vitreoretinal.

Tabla 4.8. Medicién del espesor macular (um) a un grupo de nueve ojos de pacientes
diabéticos y no diabético en el mes de Octubre.

Espesor Macular Mes cirugia Diabetes Mellitus Retinopatia
(um) Diabética
270 AGOSTO NO NO
248 AGOSTO NO NO
432 AGOSTO S NO
275 AGOSTO NO NO
294 AGOSTO NO NO
236 AGOSTO NO NO
312 AGOSTO Sl NO
286 AGOSTO NO NO
274 AGOSTO NO NO

Con los datos anteriormente entregados, se realizé el analisis estadistico correspondiente,

donde podemos revisar la incidencia encontrada.

53



Evaluacion de la incidencia del EMC

Se evaluo la incidencia del EMPs en pacientes diabéticos y no diabéticos tras
cirugia de cataratas, debido a que el EMPs es una causa frecuente de
disminucion de la vision después de este tipo de intervencion. De un total de
35 ojos, los cuales fueron evaluados dentro de un rango de tiempo de tres
meses por la técnica de facoemulsificacion, los resultados en esta muestra
fueron, que un 83% (29 ojos) no presentaron EMPs 0 engrosamiento macular
y tan solo el 17% (seis 0jos) si mostraron EMPs o engrosamiento macular
(Grafico 4.1).

17% 3 sin edema macular
= con edema macular

83%

Gréfico 4.1 Incidencia del EMPs o engrosamiento macular en pacientes post-cirugia

de cataratas por la técnica de facoemulsificacion.

Incidencia de EMPs en pacientes con y sin Diabetes Mellitus.

Otro punto importante en esta muestra es que existe una clara relacion entre
los pacientes que padecen de diabetes y ademas EMPs después de la cirugia.
Podemos observar que la frecuencia porcentual (%) en los pacientes con
diabetes y EMPs alcanza un 44% en contraste con los que no padecen de
diabetes, pero si EMC o algln tipo de engrosamiento macular alcanzando solo
un 8%. También queda demostrado la gran diferencia que existe entre los
pacientes diabéticos sin EMPs los cuales llegan a un 56% vy los pacientes
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N2

completamente sanos (sin diabetes y ademas sin EMPs) que alcanzan un 92%
de la muestra. (Gréfico 4.2).

100- 92,00
@l con edema macular

@B sin edema macular

frecuencia porcentual (%)

Gréfico 4.2 de frecuencia porcentual entre pacientes diabéticos y no diabéticos, con o sin
EM.

I1l. Analisis de variables

En este analisis estadistico se utilizd el test de X2 para estudiar la asociacion entre la

Diabetes Mellitus y el Edema Macular Pseudofaquico, bajo las siguientes hipotesis:

Ho: no existe asociacién entre el EMPs y la DM
H1: existe asociacion entre al EMPs y la DM

La muestra utilizada estaba conformada de pacientes con diabetes y sin EMPs, con
diabetes y con EMPs, sin diabetes y con EMPs, sin diabetes y sin EMPs (Tabla 4.9).
El valor de “p” encontrado en la prueba de independencia entre las variables Diabetes

mellitus y Edema macular pseudofaquico fue de P = 0,0117 por consiguiente, a un nivel
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de significancia 0=0,05, se rechaza Ho y por lo tanto si existe asociacion entre la DM y el
EMPs.

Tabla 4.9 tabla de contingencia con cantidad de ojos por categoria (DM = Diabetes

Mellitus, EMPs = Edema Macular Pseudofaquico) con un total de 35 muestras.

Con EMC Sin EMC TOTAL
Con DM 4 5 9
Sin DM 2 24 26
TOTAL 6 29 35
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CAPITULO V - DISCUSION

En los altimos afios se ha producido un notable avance en la cirugia de catarata, tanto en
la técnica quirurgica, como en los modernos y avanzados facoemulsificadores, junto con
el disefio y material de lentes intraoculares, permitiendo una cirugia mas limpia, rapida y
con un indice de complicaciones mucho menor. De esta forma, el Edema Macular
Pseudofaquico, en antafio una complicacion frecuente, parece ser cada vez mas rara en la
actualidad, no obstante, potencialmente grave en los casos cronificados (23). En una
publicacion del afio 2003, donde se utilizé una serie de 252 ojos intervenidos con
facoemulsificacion no complicada, la incidencia de EMC fue de 0% (24).

En contraste con esto, en publicaciones de mas larga data como 1982-1984, se habla de
una incidencia de edema macular cistoideo angiogréfico, sin repercusion en la agudeza
visual, se cifra en un 50% de los casos, teniendo en consideracion la tecnologia y
condiciones de esa época (25,26).

En el estudio realizado por nosotros, de un total de 35 ojos analizados, sélo detectamos
seis incrementos de espesor macular (17%), de los cuales solo dos casos fueron un EMPs,
en los tres meses de estudio, donde se excluyeron los principales factores de riesgo
conocidos para la produccion o exacerbacion del edema macular pseudofaquico, como los
sistémicos (exceptuando la Diabetes mellitus) y oculares, ademas de las complicaciones
intraquirdrgicas como rupturas de cépsula posterior, lente intraocular inestable o
pobremente posicionada (27).

Por otra parte, distintas publicaciones destacan que hay una tendencia al desarrollo de
Edema Macular Pseudofaquico, con mas alta frecuencia y duracion en los pacientes
diabéticos que en condiciones habituales, e incluso se puede observar una progresion, con
mayor frecuencia de forma general en pacientes con mal control metabolico, que
transcurre de formas de Retinopatia Diabética No Proliferativa incipiente o leve a formas
proliferativas graves en los siguientes meses (28). Por lo que, las afirmaciones antes
presentadas nos llevan a afirmar que el edema macular pseudofaquico es la razon mas

comun de resultados visuales deficientes en pacientes con diabetes mellitus después de la
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cirugia de cataratas (29).

Como se describe en la publicacion del afio 2006 (Torron-Fernandez-Blanco C, Ferrer-
Novella E, Ruiz-Moreno O, Honrubia-Lopez FM.) de los archivos de la sociedad espafiola
de oftalmologia, donde el estudio fue realizado en un grupo de pacientes no diabéticos
con 208 ojos: no detectaron ningun caso de EMPs clinico en los tres meses de seguimiento
y Unicamente en cuatro ojos (1,9%) existié un incremento del grosor macular por OCT.
Sin embargo, en el grupo de pacientes diabéticos, seis ojos (14,2%) presentaron EMPs
clinicamente significativo y en 12 (28,5%) se incremento el espesor macular por encima
de las 43 um. En todos los ojos con edema macular pseudofaquico significativo
clinicamente, la OCT habia mostrado aumento del espesor macular, en la exploracion
tanto a las cinco como a las 12 semanas (23).

En el estudio efectuado por nosotros, de un total de 26 ojos no diabéticos, se encontraron
dos con EMPs (8%), donde en ambos solo existio un leve aumento del grosor macular por
OCT, en los tres meses de recopilacién de datos. En los pacientes con diabetes mellitus,
de un total de nueve 0jos, se encontraron cuatro (44%) que presentaron EMPs, de los
cuales en dos se detectd un EMPs clinico con engrosamiento macular que supera los 400
pm, y en los dos ojos restantes se presentdé un EMPs con un leve aumento en el espesor
macular. Lo que evidencia lo mencionado en la publicacion antes mencionada del afio
2006: parece existir una tendencia de los pacientes diabéticos a generar edema macular
después de la cirugia de cataratas, donde la incidencia en este estudio de 35 ojos fue de
44%.

Esto se evidencié mas aun en el analisis estadistico de este estudio, donde se procedi6 a
analizar la independencia del EMPs ante la DM mediante una tabla de contingencia y
posterior uso del test de X2, donde arrojo existir una asociacion entre ambas variables
(Tabla 4.8).

Cabe destacar que el EMPs clinico viene con una disminucion de la agudeza visual que el
paciente detecta, afortunadamente segun la literatura existe una recuperacion gradual a la
normalidad, a los tres meses post operatorios. En donde, en publicaciones previas a este

estudio, en las que se desarrollé un EM en pacientes diabéticos en aproximadamente 20 a
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40% de los que se sometieron a cirugia de catarata, el edema macular se resolvid
espontaneamente en un porcentaje considerable de estos pacientes (30).

Las limitantes de esta investigacion parten en la cantidad de pacientes en estudio que es
disminuida, seria necesario un estudio con mayor nimero de ojos para extrapolar
resultados y poder aseverar con mayor certeza la tendencia al EMPs por los pacientes con
DM. Esta baja cantidad de muestras se dio por el rechazo de muchos pacientes al estudio,
mas que nada por la edad de la mayoria, que es superior a los 75 afios, y lo que significaba
tener que llegar al Hospital Naval, ademas de que estabamos sujetos a la disponibilidad
de horario y dias que tenia el equipo OCT. Destacar también los pacientes que nos
confirmaron su asistencia y no llegaron, seguido del tiempo que tuvimos para reclutar y
atender a los pacientes citados; el tiempo para realizar el examen se distribuyd en tres

semanas, de las cuales teniamos tres dias por cada una, en horarios definidos.
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CAPITULO VI - CONCLUSIONES

Durante la presente investigacion, quedé en claro que la cirugia de catarata por la técnica
de facoemulsificacion ha ido en crecimiento, en cuanto a su eficacia, seguridad y a la
eliminacidén de efectos secundarios post cirugia, como es este caso, donde la frecuencia
del EMC tanto clinico como subclinico encontrada en el total de ojos analizados fue
pequefia, por lo que la incidencia del EMPs post cirugia de catarata por facoemulsificacion
en Hospital Naval Almirante Nef se encuentra disminuida (17%), al igual que estudios
previos donde se estudiaron las mismas variables, aunque con una cantidad mayor de
muestra, por lo que en este aspecto, se aprueba la hipotesis descrita en el Capitulo 1I.

En cuanto a los dos grupos de estudio del total de ojos de pacientes, se encontré una
diferencia importante entre las frecuencias de EMPs, favoreciendo a los pacientes
diabéticos por sobre los no diabéticos, por lo tanto, la incidencia de EMPs en los pacientes
con Diabetes Mellitus post cirugia de cataratas por facoemulsificacion es
significativamente elevada en comparacién con los pacientes sin DM, lo que habla de una
asociacion o tendencia a esta condicién, que en algunos casos, como los abordados en esta
investigacion , son de caracter clinicos. Entonces, en este aspecto, se aprueba la hipotesis
descrita en el Capitulo I1.

Este estudio, ademas de investigar la incidencia del EMPs post cirugia, también buscaba
encontrar una asociacion entre esta condicion y la DM, por lo que, al haber encontrado
esta tendencia, se sugiere comenzar a realizar el examen OCT post intervencidn quirdrgica
especialmente en diabéticos, ya que al incluir EMPs clinicos, los pacientes detectan una
disminucion de la agudeza visual, que es todo lo contrario de lo que esperan. También
ayudaria a realizar un seguimiento pre y post quirargico mas completo o exhaustivo.
También destacar que con una investigacion con un tiempo de trabajo mayor, es decir,
con una mayor cantidad de pacientes, ojos y exdmenes OCT, daria cifras mas certeras y
esclarecedoras en cuanto a la incidencia y desarrollo de EMPs en ambos grupos
estudiados, especialmente en los pacientes con DM, donde la incidencia seria mas tajante.

Ademas, al tener mas tiempo, y teniendo en claro que existe una tendencia de EM en
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pacientes diabéticos, se podria hacer un seguimiento, 6sea, mas de una toma del examen,
por ejemplo, a los 15, 30, 60, y 90 dias post cirugia, teniendo un registro del avance del
EM.
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CAPITULO VIII - ANEXOS

8.1 Consentimiento informado para pacientes

Usted ha sido invitado a participar a en el estudio:

“INCIDENCIA DEL EDEMA MACULAR PSEUDOFAQUICO EN PACIENTES DIABETICOS Y
NO DIABETICOS POST CIRUGIA DE CATARATAS POR LA TECNICA DE
FACOEMULSIFICACION, MEDIDOS CON TOMOGRAFO DE COHERENCIA OPTICA
(RTvue) EN EL HOSPITAL NAVAL ALMIRANTE NEF, VINA DEL MAR”

Antes de que usted decida tomar parte en este trabajo de investigacion, es importante que
lea detenidamente este documento. El investigador discutira con usted el contenido de este
informe y le explicara todos aquellos puntos en los que tenga dudas. Si después de haber
leido y entendido toda la informacion usted decide participar en este estudio, debera firmar

este consentimiento en el lugar indicado y devolverlo al investigador.

1. Este estudio se realiza en el Hospital Naval Almirante Nef, para definir la incidencia
del Edema macular Pseudofaquico en pacientes operados de cataratas, diabéticos y no

diabéticos.

2. ¢En qué consiste el estudio?
El estudio consiste en realizar un examen visual un mes post cirugia, que sera ejecutado

en el servicio de Oftalmologia del Hospital Naval Almirante Nef.

3. ¢ Cuél es el proposito del estudio?
El propdsito del estudio es definir si existe una incidencia significativa del Edema macular

post cirugia de cataratas.

4. ¢ Por qué he sido elegido?
Usted ha sido elegido para participar de este estudio por que cumple con los requisitos de
inclusion de esta investigacion, formando parte del sistema de atencion del Hospital Naval

Almirante Nef.
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5. ¢ Existen riesgos o efectos secundarios conocidos para estos procedimientos?
No existen efectos secundarios en la totalidad de procedimientos que se realizaran

correspondientes a: Tomografia de Coherencia Optica (OCT).

6. ¢ Estoy obligado a participar?

NO, usted es libre de decidir si quiere participar o no. Si usted se compromete a participar
se le pedira que firme un formulario de consentimiento. Usted tiene el derecho de retirarse
del estudio en cualquier momento. Esto no afectaré su desempefio laboral en la Institucion

y/o en la atencion del equipo médico del Hospital Naval.

7. ¢Cudles son las ventajas de participar en este estudio?

Ud. actuarad de forma altruista al colaborar con la realizacion de una investigacion que
surgié ante la motivacién de generar conocimiento clinico-cientifico respecto a la
presencia de Edema macular después de una intervencion por cataratas, sobretodo en
diabéticos. Clinicamente usted no obtendré ningun beneficio, sin embargo, la realizacion

de este estudio, eventualmente, podria generar beneficios a terceros.

8. ¢Donde y quién almacenara la informacion?

Como paciente, usted queda resguardado bajo la Ley 20.584 “Regula los derechos y
deberes que tienen las personas en regulacion con acciones vinculadas a su atencién en
salud”, Ley 20.120 “Sobre la investigacion cientifica en el ser humano, su genoma y
prohibe la clonacion humana” y, por tltimo, la Ley 19.628 “Ley sobre la proteccion de la
vida privada”. Los resultados del estudio seran analizados de acuerdo a las distintas
evaluaciones. La informacion serd almacenada por el investigador responsable y puesta
fuera de alcance de terceros y nadie, salvo los investigadores tendra acceso a consultarla.
La informacion cientifica que se consiga, de ser expuesta, no incluird informacion sobre

su identidad.
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9. ¢ Qué pasara con los resultados de este estudio?

Los resultados obtenidos aportaran en los andlisis estadisticos que se deben llevar a cabo
para generar conclusiones respecto de la tesis “ INCIDENCIA DEL EDEMA MACULAR
PSEUDOFAQUICO EN PACIENTES DIABETICOS Y NO DIABETICOS POST
CIRUGIA DE CATARATAS POR LA TECNICA DE FACOEMULSIFICACION,
MEDIDOS CON TOMOGRAFO DE COHERENCIA OPTICA (RTvue) EN EL
HOSPITAL NAVAL ALMIRANTE NEF, VINA DEL MAR ”, y asi, poder generar
aportes desde el punto de vista oftalmoldgico para el posible beneficio de pacientes
operados de cataratas.

10. Su derecho de retirarse:

Su participacion en este estudio es totalmente voluntaria. Usted es libre de negarse a entrar
o retirarse en cualquier momento sin tener que dar una razon. Si usted decide no participar
o retirarse después de dar su consentimiento, esto no afectara su futuro cuidado médico o
la atencion oftalmoldgica. Toda la informacion relativa a su historial médico sera tratada
estrictamente confidencial y utilizada s6lo con fines cientificos, acorde con las

disposiciones vigentes.

11. ¢ A quién puedo contactar para mayor informacion?
Si usted tiene alguna pregunta relacionada con este estudio puede solicitar mas
informacion a los investigadores responsables del proyecto.

NOMBRE: TECNOLOGO MEDICO NORMA FUENTES LEON

MAIL: nfuentes@sanidadnaval.cl

FONO: 322573137

Investigadores principales, Estudiantes de 5° afio de la carrera de Tecnologia Médica con
mencion en Oftalmologia y Contactologia de la Pontificia Universidad Catolica de
Valparaiso

NOMBRE: MATIAS SEPULVEDA VILLARROEL

RUT: 19.008.713-1

MAIL: matiasepulveda.v@gmail.com
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FONO: 977475581

NOMBRE: SERGIO PERALTA DROGUETT
RUT: 18.650.969-2

MAIL: s.chechin@hotmail.com

FONO: 984380793

Queremos aprovechar esta oportunidad para darle las gracias por considerar participar en
este estudio. Si considera que no existen dudas ni preguntas acerca de su participacion,
puede, si lo desea, firmar el Formulario de Consentimiento Informado anexado al
documento. Recuerde que al firmar este consentimiento, usted establece estar en
conocimiento de los pormenores de dicha investigacion y acepta los puntos previamente
establecidos para participar en este estudio. Su participacién es de caracter
VOLUNTARIO Y NO REMUNERADO. No es necesario que tome la decision en este
momento, si lo desea puede retirar este documento, analizarlo detalladamente, clarificar
sus dudas, responderlo cuando lo estime conveniente y realizar las preguntas previas que
aclaren sus eventuales dudas. Usted es libre de retirarse en el curso del estudio, dando
aviso al investigador para no interferir con los resultados del mismo, sin que esto implique

ningun perjuicio para usted o para su relacion con su equipo tratante.

En las siguientes lineas punteadas Ud. podra manifestar por escrito, si lo desea,
preguntas o dudas:

CONSENTIMIENTO INFORMADO

1. Confirmo que he leido y entendido el informativo sobre los estudios antes citados y he
tenido la oportunidad de hacer preguntas las que han sido respondidas con total claridad.

SINO
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2. Confirmo que me han dado tiempo suficiente para decidir si quiero o no participar en
los estudios. )
SINO

3. Yo entiendo que mi participacion es voluntaria y que me puedo retirar en cualquier
momento Yy sin ninguna razon. De ser asi mi atencion médica en la institucion no se vera
afectada.

SINO

4. Estoy de acuerdo en participar en el estudio.
SINO

Certifico ser mayor de edad y tener la capacidad legal para consentir. Declaro haber leido
detenidamente y comprendido este consentimiento. El investigador me ha explicado y he
entendido claramente en que consiste el estudio y mi participacion en €l. Tuve la
posibilidad de aclarar todas mis dudas, tomando mi decision libremente y sin ningdn tipo

de presiones. Mi firma en este documento certifica mi deseo de participar en el estudio.

Coinvestigador
He discutido el contenido de este consentimiento con el participante. Le he explicado los
riesgos y beneficios potenciales del estudio y se han clarificado todas sus inquietudes.
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Me
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