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LA CATARATA:

Primera causa de ceguera
reversible en el mundo

DEFINICIÓN, CLÍNICA Y
TRATAMIENTO.

El cristalino es un lente biconvexo
transparente que refracta luz y pro-
vee de acomodación al ojo.

Se encuentra situado posterior-
mente al iris y anterior al vítreo, sos-
tenido por fibras que constituyen
las zónulas de Zinn que van al cuer-
po ciliar.

El cristalino consta de diferentes
capas, llamadas cápsula, epitelio,
cortex y núcleo, el cual constituye
la parte central del lente.

Hablamos de catarata cuando exis-
te una opacificación del cristalino.

Esta opacificación, en sus grados
leves, puede no afectar la visión del
paciente, pero en un grado mayor
puede causar una disminución vi-
sual significativa que debe ser tra-
tada.

200 MILLONES DE CIEGOS
POR CATARATAS

Las cataratas son la primera causa
de ceguera reversible en el mundo.

Se estima que existen 20 millones
de ciegos por cataratas, siendo és-
tas las responsables del 50% de las
cegueras a nivel mundial.

 Anualmente se realizan 7 millo-
nes de cirugías de cataratas y para
el año 2020 esta cifra ascenderá
aproximadamente a los 20 millones.

Las cataratas de tipo senil son las
más frecuentes y están relaciona-
das con el envejecimiento natural
del ojo.

La prevalencia de cataratas es del
50% en la población entre los 65 y
74 años de edad, porcentaje que se
eleva a un 70% en la población ma-
yor de 75 años.

La patogénesis de este tipo de
cataratas sería multifactorial y no
está completamente aclarada hasta
el momento, si bien existen cambios
bioquímicos y estructurales en el
cristalino que llevan a una reduc-
ción en su transparencia y a una
progresiva pigmentación con la con-
siguiente afectación de la función
cristalineana y disminución en la
visión.

Si bien las cataratas de tipo senil
constituyen la mayoría de los ca-
sos, existen otras causas de catara-

tas como son:
- Inducidas por fármacos (corti-

coesteroides, fenotiazinas, amioda-
rona).

Traumáticas (1ª. Causa de catara-
ta unilateral en jóvenes). Por trau-
ma ocular contuso, penetrante, por
radiación ionizante, infrarroja, ultra-
violeta, por descarga eléctrica o por
injuria química.

Metabólicas: inducidas por Dia-
betes Mellitus, Galactosemia, sín-
dromes hipocalcémicos, Enferme-
dad de Wilson.

Secundarias a otras enfermedades
oculares (uveítis, síndromes exfolia-
tivos, posteriores a cirugía intrao-
cular, Retinitis Pigmentosa).

CONGÉNITAS.
DISTROFIA MIOTÓNICA.

Dermatitis atópica  (se han encon-
trado cataratas en aproximadamen-
te un 25% de los pacientes con esta
enfermedad).

CLINICA.
CATARATA EN EL

PACIENTE ADULTO:
La catarata ocasiona principal-

mente una disminución en la visión.
En el caso de una catarata senil,

la evolución de la disminución vi-
sual puede ser lentamente progre-
siva (años), aunque en algunos ca-
sos el deterioro puede ser más rápi-
do y darse en meses.

El paciente puede experimentar
también fotofobia y deslumbramien-
to con mala visión nocturna, diplo-
pia monocular y percepción amari-
llenta o desvanecida de los colores.

La disminución visual por catara-
ta no se acompaña de dolor.

Los síntomas pueden ser tanto de
uno como de ambos ojos y la evo-
lución de la catarata es diferente en
cada ojo y en cada individuo.

Se debe aclarar al paciente porta-
dor de catarata que el uso de la vi-
sión no causa progresión de su en-
fermedad.

Frecuentemente, la opacidad cris-
talineana está por fuera del centro
del lente, por lo que si bien el pa-
ciente es portador de una catarata,
ésta no afecta su visión y por tanto
la conducta a tomar será expectante.

CATARATA EN EL NIÑO:
En muchos casos, la catarata pue-

de ser detectada a simple vista por
la observación de una pupila blan-
ca, lo que llamamos leucocoria.

Un tumor ocular como el retino-
blastoma puede ocasionar una leu-
cocoria, por lo que todo niño que
presente una leucocoria debe ser
examinado por un oftalmólogo.

La catarata también causa en el
niño una disminución de visión, que
en caso de presentarse antes de los
9 años de edad y no ser tratada,
puede derivar en una ambliopía de
ese ojo.

TRATAMIENTO
El tratamiento de la catarata es

siempre quirúrgico, si bien no to-
das las cataratas están en oportuni-
dad quirúrgica.

Hasta hace pocos años, se enten-
día que una catarata debía estar
“madura” para ser operada.

Este concepto ha cambiado. Ac-
tualmente  sabemos que una cata-
rata está en oportunidad quirúrgica
cuando la disminución de visión
que ella provoca altera la calidad de
vida del paciente, al dificultar o im-
pedirle realizar sus actividades ha-
bituales.

La cirugía de catarata es un arte
que se encuentra en evolución
constante.

Los primeros procedimientos qui-
rúrgicos datan del 800 AC en la an-
tigua India, donde el cirujano intro-
ducía una aguja a través de la escle-
ra o de córnea clara, y con ella em-
pujaba el cristalino hasta desinser-
tarlo de las zónulas, empujándolo
hacia el polo posterior.

Con este procedimiento, llamado
“couching”, el paciente recuperaba
solamente la capacidad de ver for-
mas y figuras.

Posteriormente, en los 1000 DC,
un cirujano iraquí describía la extrac-
ción de una catarata mediante la
succión de la misma a través de una
aguja.

Jacques Daviel, en los 1700, des-
cribía la extracción del cristalino a
través de una incisión limbal cor-
neal (extracción extracapsular), lo
que constituyó un gran avance en
la cirugía de catarata.

Esta técnica fue mejorada a tra-
vés de  los años, logrando así dis-
minuir el porcentaje de complicacio-
nes, hecho que  la llevó a ganar acep-
tación.

Actualmente, la mayoría de las
cataratas se operan con facoemul-
sificación, procedimiento que difie-
re de la cirugía convencional extra-
capsular por requerir una incisión
mucho menor (3 mm aproximada-
mente) y por el método de remoción
del núcleo cristalineano.

En este método, un puntero de
ultrasonido es introducido por la
incisión corneal y utilizado para
fragmentar y aspirar el núcleo del
cristalino.

Una vez removido, el cristalino es
sustituido por una lente intraocular
de acrílico que puede plegarse para
entrar por la incisión mencionada y
una vez dentro del ojo, desplegar-
se. (ver esquemas)

Si bien la incisión es pequeña y
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habitualmente autosellante, en algu-
nos casos se prefiere cerrar con un
punto de nylon que puede ser extraí-
do en el postoperatorio temprano.

Habitualmente esta cirugía dura
menos de media hora, es ambulato-
ria  y puede ser realizada bajo anes-
tesia tópica (gotas), aunque algu-
nos pacientes pueden requerir anes-
tesia peribulbar.

En los niños, el procedimiento
se realiza siempre bajo anestesia
general.

La facoemulsificación, compara-
da con la extracción extracapsular
de cristalino, tiene un menor por-
centaje de complicaciones, una ci-
catrización más rápida y rehabilita-
ción más precoz del paciente a sus
actividades habituales.

    Afortunadamente, podemos
decir que en nuestro país esta ciru-
gía se  realiza actualmente con la
misma tecnología usada en el resto
del mundo y con resultados igual-
mente satisfactorios.

Agradecemos a la Sra. Adriana
Cabral, de Alcon Laboratorios, por
su colaboración en la realización
de este artículo.
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Estrés y violencia tienen
relación a nivel molecular

Se ha comprobado un mecanismo de acción bidireccional,
es decir que al aumentar una variable la otra también aumenta
y viceversa, sin apreciarse mecanismos inhibitorios de feedback.

Estudios realizados en animales de laboratorio por investigadores del
Centro para la Investigación sobre Drogas de Leiden (Holanda), revelan
que existe una interacción rápida y mutua entre las hormonas del estrés y
el centro de control de la agresión del cerebro.

Dado que las neurofisiología de los animales empleados es muy pareci-
da a la de los seres humanos, éstos puede explicar por qué, en situaciones
de estrés, los seres humanos somos más propensos a la agresión.

El nuevo trabajo se publica ahora en la última edición de la revista
Behavioral Neuroscience, editada por American Psychological Associa-
tion. En cinco estudios, los especialistas analizaron si al estimular los
mecanismos de agresión del cerebro aumentan los niveles en la sangre de
cortisol y si los niveles aumentados de dicha hormona daban lugar al tipo
de agresión que activaba dicho mecanismo.

Los resultados mostraron una reacción rápida en forma de lupa (mutua
potenciación). El mecanismo funciona en ambas direcciones, es decir que
al aumentar una variable la otra también aumentaba y viceversa.

Es por ello que el estrés y la violencia pueden reforzarse mutuamente, lo
que podría explicar no sólo por qué algo como el estrés crea tantas explo-
siones de ira, sino también por qué la ira activa una reacción de estrés que
resulta difícil de frenar. FUENTE: Behavioral Neuroscience 2004.
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rrió en 11.6% de los pacientes recibiendo el pre-trata-
miento prolongado y en 5.9% de los que no demoraron
la Angioplasia Coronaria, (RR 1.96, p=0.04). 7

Basados en estos hallazgos recientes, tanto los pa-
cientes con un SCA sin ST/AI de riesgo alto o interme-
dio se benefician mas si se opta por una estrategia
invasiva precoz.

Aún mas, con la utilización agregada de los Stents
liberadores de drogas,8 con los que se ha reducido dra-
maticamente la restenosis post-intervención, podemos
esperar una mejor y mas perdurable evolución clínica
en estos pacientes. El paradigma ha sido cambiado, el
intervencionismo puede salvar vidas, no solamente ali-
viar síntomas en los SCA sin ST/AI, particularmente en
los pacientes con un riesgo alto e intermedio de repetir
los eventos. Si los datos de ISAR-COOL se confirman,
es probable que el abordaje de estos pacientes.

Pero estos cinco estudios, no solo nos han reafir-
mado la importancia de tratar la “lesión culpable” del
evento agudo, sino también el significado de modificar
el comportamiento de las “placas vulnerables” que
han quedado en el lecho vascular coronario, ya sea a
través del tratamiento prolongado con aspirina y clo-
pidogrel, como tambien de la corrección de los facto-
res de riesgo modificables, incluída la terapia de re-
ducción agresiva de los lípidos.
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Un médico me trajo a su madre
con un enorme vientre y diagnósti-
co de ascitis, pero con un cuadro
agudo que operé enseguida. El quis-
te de ovario se había roto, y el ab-
domen estaba lleno de moco verdo-
so que adhería al peritoneo, se tra-
taba de un  gran cistoadenoma mu-
coso roto.

Extirpamos toda la pared del quiste
Con suero tibio y compresas limpia-
mos el peritoneo raspándolo. En el
quirófano todo el personal vino a
mirar, y apareció la nurse que era
muy buena, pero muy ingenua. Po-
niéndome  serio le dije: - Nurse, pida

a farmacia 30 frascos de Tirotricina
nasal, porque esta enferma está lle-
na de moco;- : - Si Dr. Me contestó-
No recuerdo si alcanzó a llamar, o si
alguien le aconsejó que no lo hiciera.

Entretanto cerramos el vientre y
dejamos una sonda de goma en el
peritoneo.

Pocos días después por consejo
del Prof, Helmuth Kasdorf le inyec-
tamos por la sonda oro radioactivo
diluido, que hubo que traer de U.S.A.

Colocando una placa virgen so-
bre el vientre fue impresionada por
la radioactividad del oro demostran-
do que este se había distribuido por
todo el abdomen.

LA PACIENTE SOBREVIVIÓ
MUCHOS AÑOS.

El moco del quiste adhiere al peri-
toneo provocando una mixomato-
sis peritoneal porque las células
mucinosas se injertan en la serosa,
por eso el tratamiento es la radioac-
tividad tópica.

Con Cassinelli en el Laboratorio
de Patología Quirúrgica de la Facul-
tad de Medicina, reproducíamos la
enfermedad en conejos. Estos ani-
males tienen un apéndice muy gran-
de. En una primera operación pun-
cionábamos el extremo del apéndi-
ce y lo lavábamos con suero arras-

trando el contenido hacia el ciego.
Luego le inyectábamos Estreptomi-
cina para que no hicieran apendici-
tis y ligábamos la base obstruyén-
dolo sin hacer mucoclasia como en
la apendicectomía, pero mantenien-
do la irrigación intacta.

Meses después, si el conejo so-
brevivía, lo reoperábamos y lo dejá-
bamos abierto y revertido el fondo
del apéndice, para que el moco se
desparramara en el vientre constitu-
yéndose una mixomatosis peritoneal.

Mi maestro conservaba la pieza
de un enorme mucocele que había
operado el Dr. Martín Miqueo Na-
rancio en el Hospital Italiano de
Montevideo. En ese caso fue muy
difícil establecer el origen (se trata-
ba de un hombre) hasta que encon-
tró una adherencia al fondo del ciego
y constató que no había apéndice.

En cincuenta años de cirugía he
operado otros grandes quistes de
ovario similares, varios mucoceles
apendiculares de diversos tamaños
y algunos vesiculares, que son más
raros. En ese laboratorio operé 500
perros y muchos conejos. Hacíamos
injertos de aorta, de riñon, gastrec-
tomías totales y aprendíamos con
Francisco Cassinelli que era el gran
maestro de la Anatomía Patológica
Uruguaya.

26 Litros de moco en el vientre
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