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1. - Introducción.



1. EL ENDOTELIO CORNEAL

1.1.-EMBRIOLOGIA ENDOTELIAL

El ojo y las estructuraspenocularesestánformadaspor célulasquederivandecuatro

tejidosembriológicamentedistintos:ectodermosuperficial,mesodermo,tubo y crestaneural.

La aestaneuraldesempeñaunpapelfundamentalenel desarrollodel globo ocu1ar~(Johnson

1979).Se hapodidocomprobarusandocélulasmarcadasradiactivamenteen embrionesde

pollo que el endotelio cornealestá formado por células derivadasde la crestaneural~

(Johnson1966).

El desarrollo corneal se inicia en íos embrionesde 7 a 9 mm de longitud,

aproximadamentea los 39 díasdegestación,en formadedoshilerasde célulasendoteliales

que descansansobreuna membranabasal. Hacia la octavasemanade gestación,células

procedentesde la crestaneuraladoptanuna forma de monocapao endotelioemigrando

centralmentedesdeel anillo de la vesículaóptica. Células de origen similar formaránla

superficieanteriordel iris y la malla trabecular’~( Wulle 1972).

Se handemostradoalgunasinfluenciasinductorasimportantessobreel procesode

formacióndel endoteliocornealy su función. Así, la eventualformacióndeestamonocapa

pareceestardeterminadapor inhibición de contactoconel cristalino,actuandola cdrnea

primaria comosubstrato,deformaquela retiradade la vesículaaistalinianaconducea una

pérdidadelcontroldemaduraciónresultandomúltiplescapascelularesen la superficiecorneal

posterior’92(Zinn 1970).Porotraparte,el gradualaumentode la transparenciacorneal que

ocurresobretodoen la segundamitadde la gestacióndependeengranpartedeuna función

tiroideanormal,Sehademostradoque la tiroxinaexógenaaceleraeldesarrollo endotelial
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y ladeshidrataciónestromal29(Coulombre1964).

Las unionesintercelularesempiezana formarsecuandola monocapaestácompleta,

siendolas primeraslas uniones“gap”. Estaformaciónse correspondeconel inicio de la

secreciónde humor acuosoy la maduraciónde las funcionesde transportey barreradel

endoteliocorneal183(Wulle 1972).

Haciael cuartomesdegestación,las célulasendotelialescomienzana depositarel

colágenoqueformarála membranade Descemet,adoptandoprimeroun aspectoparcheado

de material lamelarparaformarposteriormenteuna capacompleta.El colágenocontinúa

depositándosehastael octavomesenquelamembranadeDescemettieneun espesorde 3g183

(Wulle 1972).

El origenneuroectodérmicodel endoteliocorneal podríaayudara explicarlos factores

que gobiernanla respuestaendotelial a la lesión,de formaque en el hombreel endotelio

lesionadono puederegenerarse,siendo el principal mecanismoreparativola expansión

celularlM (WulIe 1974).

1.2.-MORFOLOGIA ENDOTELLAL

El endotelioesunamonocapacellar demorfologíahexagonal,regular,situadaen la

superficiecornealposteriory que se encuentraen contactodirecto con el humor acuoso.

Son célulascon citoplasmade aspectocuboidalen seccióntransversal. El hexágonoes

probablementela formadominante,ya queal serdesdeunpunto devistageométricocasi

circularpermitecubrircompletamenteeíplanoendotelial,manteniendoelperímetrocelular

totaly eí espaciointercelularde formamínima’39(Olsen1979).
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La célulaendotelialhumanatípicamide 5 y dealturaY 18-20y deanchura,con un

núcleoredondeadode 7 g de diámetro,estandola superficieposteriorrecubiertapor un

númerovariablede microvellosidadesqueseproyectanhacia la cámaraanterior76(Hogan

1971).

El microscopioelectrónico de barrido muestracómo las células estánseparadas

lateralmentepor espaciosde 30 j¿, que sereducena 3 g en las unionesen hendidura

(“uniones gap”) hacia la cámaraanterior’02(Kreutziger 1976). Existen, asimismo,uniones

focalesestrechas(“maculaocludens”)queunenlas célulasenel tercio apical,pero no existen

unionesdesmosómicas.Estosespaciosintercelularespermitenel pasodepequeñasmoléculas

desdela cámaraanterior69(Hirsh 1977) (fig. 1).

Fig.I.- Corte transversalde unacélulaendotelial.

La membranacelularanteriordelas célulasendotelialesestáencontactodirectocon

la membranade Descemety dadoqueno existencomplejosdeuniónentreambas,las células

puedenserseparadaspor traumamecánico’~(Waring 1974>.Unabandacircunferencialde
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filamentosdeactinalocalizadaen la unión apicalfacilita e] movimientocelularparacubrir

los defectosendotelialestrasla lesión,tambiénexisteunamatrizextracelularglicoproteicaque

contienefibronectinay laminina~(Gospodarowicz1979). Se ha detectadoactivadordel

plasminógenoen célulasendotelialesbovinastras una lesión ocular,quepodríafuncionar

comoun sistemafibrinolítico que mantendríala circulacióndel humoracuosodisolviendo

los coágulosde fibrina queafectena la funciónendoteliat(Johnson1979).

El citoplasmade las células endotelialeses rico en organelas,lo cual sugiereun

transporteactivo y una síntesisde proteínasimportantes.Poseeun gran número de

mitocondrias,abundanteretículoendoplásmicoliso y rugosoy aparatodeGolgi. Existeun

pasode vesículasdepinocitosisdesdela membranacelularposteriorhacia las membranas

lateral y anterior; y gránulos pigmentariosderivadosde la fagocitosisde la melanina

dispersadadel estromay epitelio pigmentariodel iris~ ( Kampik 1982).

La morfología endotelial cambia con la edad. En los niños, las células están

estrechamenteagrupadasy el citoplasmaes pequeño,adoptandoun aspectocompactoy

hexagonal regular. En individuos adultos de 40-50 años, se apreciaun aumentodel

pleomorfismo y unadisminuciónde la densidadcelular92(Kauflnan1966),

El estudioultraestructuraldel endoreliocornealconmicroscopiaelectrónicadebarrido

analizadodesdela cámaraanteriorrevelaquelas célulasadoptanun patrónhexagonalcon

interdigitacionesentreellas.El endoteliopuededividirse encuatrozonassegúnlos estudios

realizadospor Svedbergh’72(Svedbergh1972)

1) Zona 1: ocupala mayor partede la superficieendotelialexceptuandola zona

periféricade 1-1,2 mm, de anchura.Está constituidapor células de tamaño uniforme,

hexagonales,de superficierelativamenteplanay límites deaspectozigzagueantedebidoa las

interdigitacionesde las membranascelulares.Tambiénseapreciancilios de formadispersay

localizacióncentral,aunquedemenortamañoquelos delas zonasII y III. Sufunciónno está
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todavíabien definida,

2) ZonaII: tieneunaanchurade 500-1000ji , presentandounos límitesy superficies

celulares análogos a la zona 1. La mitad de las células tienen un cilio central con

engrosamientoensu base.

3) ZonaIII: suextensiónesde 50-150ji . Las célulaspresentanunasuperficieirregular,

con aspectoadoquinadodebidoala existenciadelas verrugasdeHassall-Henle(excrecencias

de la membranade Descemethacia la cámaraanterior, cubiertasde células endoteliales).

Estasverrugasestánpresentesconmayorfrecuenciaenedadesavanzadas.

4) ZonaIV: situadaentrela zonaIII y la mallatrabecular,ocupaunaextensiónde 50-

~ ji, sin visualizarseverrugasdeHassall-Henle.Soncélulas menosregularesqueen las

restanteszonasy los cilios sonmenosfrecuentesqueen la zonaII.

1.3 .-FLSLOLOGIA ENDOTELIAL

La transparenciay el grosorcornealnormalsonmantenidospor el endoteliocorneal

a través de las funciones de barrera biológica y bomba metabólica endotelial

25”25”77’187(Carlson1988, Mishima 1982,Tuft 1990 , Yee 1985).

El endoteliocornealse comportacomounamembranaparcialmentepermeable

al movimientode líquidosdesdelacámaraanteriorhaciael estromacorneal25(Carlson 1988>.

Existe un gradientede presiónderivadode la existenciade glucosaminoglicanos

estromalesqueproducenunapresiónde imbibición de60 mm Hg, la cualtiendeallevar agua

haciael estromacorneal,explicandoasí la tendencianaturalde la corneaaedematizarse~

(Hedbys1963).Paracontrarrestarestatendencia,existeunabombametabólicamenteactiva

en el endoteliocornealqueextraeaguadel estromaconconsumoenergético,manteniendo

6



asía lacorneaenun estadorelativamentedeshidratado,conun contenidodeaguaestromal

del 78 % y un grosorpromediode 0,52 mm25(Caríson1988) <flg. 2).

Esteprocesoactivodemantenimientode la deshidratacióncornealestáasistidopor

mecanismospasivos.La evaporaciónpuedeaumentarla osmolaridadde íapelículalagrimal

y sacaraguadel esrroma’7(Goebbels1991).Enpresenciade un endoteliointacto lapresión

inrraocular(PíO) escapazdecomprimir el estromaforzandoasí la salidade agua”6(Maurice

1954).Mishima’24 en 1968 y OlsenI~en 1980apoyanla teoríadequeel endoteliopresenta

una dualidad de comportamientosen relacióncon la PíO. Si el endotíelio seencuentra

intacto,unaelevaciónde la PIO moderadamentemantenidaen el tiempo,conllevaríauna

disminucióndel espesorcorneal;sin embargoseapreciaríaun aumentodel espesorcorneal

en casodeestarel endotelioagudamentedañado.UnaPíOexcesivamentebajageneranaun

edemay engrosamientoestromala causadeunapérdidadelefectocompresivo.

Así pues,bajo condicionesfisiológicas, 6,7 jil/h/cxn2 de humor acuosopasan

continuamentea travésdelendotelio haciael estomacorneal,aportandonutrientescomo

glucosa;y la misma cantidades extraídadel estomapor un mecanismoactivo debomba

endotelial.Cualquieralteracióndeesteequilibrio, ya seapordisminuciónde la funciónde

bomba o por aumento de la permeabilidadendotelial conducea una edematizacióny

opacificacióncorneal‘77(Tuft 1990).

Las fibrillas de colágenodel estromaformanuna estructurareticularordenada,de

modo que la dispersiónde la bu eseliminadapor la interferenciamutuade cadafibrilla

aislada.Mientraslas fibrillas semantenganregularmenteordenadasformandoel retículoy

conunaseparaciónentresímenorquela longitud deondade la luz, la corneapermanecerá

transparente;en caso de ser mayor esteespacio( como en el edema) no se produce

interferencia,dispersándoseentoncesla luz’~ (Mishima 1961).
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En la funciónendotelialpodemosdiferenciardos aspectos~el debarrerabiológicay

el debombametabólica’21”25(Mayes 1978,Mishima 1982).

Epitelio

Presión
Inibibición Estroma

Ca2t &~.ncRtn4c Endotelio

vio
Fig.2,.- Mecanismosde controlde la hidratacióncerned.

A) Función de barrera biológica.

La función de barrera se estima clínicamentemidiendo la permeabilidada la

fluoresceínamediantela fluorofotometría25”’2’45”77”85 ( Caríson1988, Maurice 1963, Ota

1974,Tuft 1990,Yablonski 1978),métodoobjetivo y apropiadoparaestudioslongitudinales

quepuedereflejar alteracionesen la función de barreraendotelialantesquela exploración

dínicao indusola microscopiaespecularpuedandetectarcambiosmorfológicos’~(Tuft 1990).

El análisis de la función de barreraendotelialmediantefluorofotometría es uno de los

objetivosdeesteestudio.

La permeabilidadendoteliala los solutos es función del tamañomolecularde las

sustancias,lo cualindicaque los solutosatraviesanel endoteliopor simpledifusión a través
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de los espaciosintercelulares1~(Mishima 1968). Las dimensionesnormalesde los espacios

intercelulares(25-40 nm) sereducena3 nmen las áreasdelos complejosdeuniónconocidos

como uniones “gap”, que constituyenpor tanto la principal barreracontra el pasode

solutos’29(Mishima 1982>. Sin embargo,estasunionesno secomportancomounabarrera

impermeablea la penetraciónde pequeñasmoléculasdesdela cámaraanteriorhacia el

estroma,lo cualhapodidocornprobarsemedianteestudiosdemicroscopiaelectrónicaenlos

que sustanciascomo la peroxidasay el lantanoatraviesanel endotelio haciael estrorna

cornealatravésde los complejosdeunión6kHirsch1976).

Estoscomplejosde unión necesitanel calcioparapreservarsuintegridadfuncional.

Perfundíendocórneashumanasconmedioslibresde calcio y tambiénconcirocalasina13 se

produceun gran edemacorneal con desintegraciónde los complejos de unión y un

incrementosignificativo de la permeabilidadendoteliala varios soluto&~ (Kaye 1973). La

ausenciadel glutationtieneun efectosimilar a la delcalcio~(Edelhauser1976).

La permeabilidada los solutosrefleja, en definitiva, el estadode los complejosde

unión deestamonocapa~ 1982)

El margende pH tolerable para el endotelio está comprendidoentre 6,8-7,~

(Gonnering1979).Todasaquellassolucionesqueno seajustena estoslímitesgeneraránuna

alteraciónde la barreraendotelia].

Conservantescomoel bisulfito sódicoy el clorurodebenzalconioal contactarconel

endotelioinducenunarupturade la barrera, que si superael valor de la bombametabólica,

dacomoresultadoun edemaestrornal5’(Oreen 1977).

Ademásde la permeabilidada los solutosexistenotros dosíndicesquecaractenzan

ala funciónde barrera:laconductividadhídricay el coeficientede reflexión. El primerohace
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referenciaa la resistenciaal flujo, considerándoseque el endotelioes unas220 vecesmás

resistenteal flujo dehumoracuosoqueel estroma.El coeficientede reflexiónrefleja la eficacia

osmóticadeun soluto,considerándosela unidadparaun solutototalmenteimpermeabley

unadisminucióndesu valor indicaunamayorpermeabilidad’27(Mishima 1967).

9 Función de bomba metabólica endotelial.

Laprimeraevidenciadequeexistíaunabombametabólicamenteactivaenel endotelio

corneal responsablede la deturgescenciacornealfue hechapor Harris62en 1956, quien

tambiénobservóquela transparenciacornealeradependientede la temperatura.

Cuandoseretira el epitelio de unacorneadeconejo,éstamantienesugrosornormal

si la superficieendotelialesperfundidaconun mediodecultivo adecuado’27(Mishima 1967);

lo cual sugierequela localizaciónde la bombametabólicaestáen el endotelio125(Mishima

1982>. La pruebafinal fue aportadaporMaurice”8en1968quedemostróqueel endoteliocon

una delgadacapadeestromaescapazde transportarlíquido desdeel estromacornealhacia

el humoracuosocontrala presiónhidrostáticaauna tasadeaproximadamente5 jil/h/cm2.

Los principalesrequerimientosenergéticosnecesariosparael normalfuncionamiento

de la bombaendotelialson aportadospor la glucosaque procedefundamentalmentedel

humor acuoso,y esmetabolizadaencondicionesacróbicasa nivel mitocondrialgenerando

asíel ATP necesarioa travésdel ciclo del ácidotricarboxílicoy la vía hexosamonofosfato’25

(Mishima 1982>. El oxígenorequeridosecreequedifundedentrode las célulasendoteliales

desdela cámaraanteriormásquedesdela películalagrimal. El posteriormovimientode agua

hacia la cámaraanterior a través del endotelioes pasivo y sigue el flujo de los iones

transportadosactivamentea travésde la membranacelularposterior65(1-ledbys1963).

Añadiendoalgunosinhibidoresenzimáticoscomoel ácidoiodoacéticoo la ouabafna
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al mediodeperfusiónendotelialsehacomprobadoquela coreaseedematizaa unatasade

0,02-0,05rnm/h. Esto se producesin existir alteraciónalgunade la ultraestructurade los

complejosdeunión o de las propiedadesbiofisicasdel endoteliocorneal,permaneciendola

funciónde barrera,portanto,intacta~(Kaye 1973). Estatasadeedematizaciónes consistente

conel volumenextraídopor la bombaendotelialaisladamente”9(Maurice 1972>.

Paraconseguirunaactividadadecuadade labombaendoteliales necesarioel normal

funcionamientodeun conjuntode enzimassituadoen la membranaplasmáticalateral,que

catalizanel movimientode ionesdesdeelestromaal humoracuoso,creandoun gradiente

osmóticoqueelimina aguadel estroma’22(Mayes1979).

La investigaciónseha dirigido a identificar la secuenciametabólicaquedeterminaen

últimainstanciala transparenciacorneal1~(Tuft 1990) (flg. 3). Sehaconseguidodeterminar

enexperimentosin vivo la diferenciadepotencialtransendotelialy un circuito decorriente

jónica que puedencorrelacionarsecon la tasade actividad de la bomba endoteliall’25

(Mishima 1982>,así comoel gradode edematizacióncornealinducido por cambiosen el

gradienteiónico a travésdecórneasaisladasen diferentesmediosde perfusión72(Hodson

1974).

En la corneade conejo, la tasade edemacornealobtenidotras la aplicaciónde

ouabaínasecorrelacionaconelgradode inhibición de la adenosíntrifosfatasadependiente

desodioy potasio( AlPasaNa-K). Esteenzimaestápresenteen la membranalateralde las

célulasendoteliales’75(Trenberth1968).El ión sodio, por tanto,podríaserconsideradoun

candidatoa ser el principal agenteresponsabledel mecanismode bombaendotelial.Esta

hipótesis,sin embargo,no es consistentecon la diferenciade potencialtransendotelial

medido,queoscilaentre0,5-1,3jiV, siendoel lado del humoracuosonegativorespectodel

estromal;de formaquesi un catióncomoel sodio fuerabombeadohaciael humor acuosose

obtendríaunadiferenciadepotencialde signocontrario.En el medio deperfusión,tantoel

11



sodiocomoel bicarbonatosonesendaksZ?¿(Dikstein 1972,Hodson1974> y unaausenciade

bicarbonatoinduceun edemacornealcomparableal generadopor laouabaína«(Fischbarg

1973>.Además,el flujo netodebicarbonatoocurredesdeel ladoestromaldel endoteliohacia

el acuoso.Estosdatoshan conducidoa pensarqueel movimientodebicarbonatoseríael

substratoprincipal de la bombaendotelial38’71’”’~ ( Dikstein 1972, Hodson1971, Hodson

1974,Hall 1977), perolaposibilidadde unmodelosimpledebicarbonatoquedódescartada

antelaevidenciadeque tantola retiradadel sodiodel mediode perfusióncomola adición

deouabafnainhibíanel flujo hídricoatravésdelendotelioy anulabanel circuito decorriente

iónica endotelial;por tanto, el sodio y el potasiotambiéninfluyen en el transportede

fluidos’35 (Neuwirth 1982> (Hg. 3>. En cuantoal transportedebicarbonato,Hodson72en 1974

calculóquedosterciosdel flujo netoprocedendel bicarbonatoexógenoy sólo un tercioes

el resultadode la conversióndedióxido de carbonodentrodelas célulascatalizadopor la

anhidrasacarbónica.Porotraparte,seha descubiertounaATPasadependientedeaniones

(bicarbonato)enel endoteliocornealdeconejoy se hasugeridoquepodríaestarimplicada

enel transporteiófflco, sin embargo,el mecanismode acciónde estabombay sucontribución

al flujo iónico no esbienconocido’” (Tuft 1990). Si el sodio fuerabombeadohaciael acuoso,

pero luegoexistieraunare-entradade sodio haciael endotelio,podríaserposibleparauna

ATPasaNa-K dirigir el transponede bicarbonato45”’0( Fischbarg1985, Lyslo 1985). En

cualquier caso,el acoplamientoentreel transportede sodio y bicarbonatono ha sido

definitivamenteaclarado~(HuIl 1977). Una teoríaalternativadel intercambioenzimático

sodio-bicarbonatoen la membranacelularanteriorestásiendoestudiada,mientrasque el

transporteactivo de sodio enla membranabasolateralporuna ATPasaNa-K sensiblea la

ouabaínaestásiendoreevaluado‘10(Lyslo 1985).Lyslo et al”0 en 1985 proponenun modelo

en el queel sodioseríaactivamentetransportadohaciael espaciointercelular,recirculando

posteriormentehaciael interiorcelular,asociadoa un co-transporteconbicarbonatorealizado

por laproteínadebanda3, enun procesoquerequierebicarbonato.
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Fig.3.-Función de bombaendotelial.

1.4.-ENVEJECIMIENTO ENDOTELIAL

En el nacimientoel endotehocorea
1humanoestáconstituidopor una monocapa

celular de más de 500.000 células, lo cual suponeuna densidadaproximadade 7500

células/mm2,queseva reduciendoprogresivamentedurantela vida’9”03 (Beurne1976, Laing

197~.El descensoes máximoduranteel primeraño(45 % aproximadamente),continuando

la pérdidahastaíos 20 años,momentoenquela densidadsehareducidoun 25 % más(la

mitaden los primeros5 años).La disminucióncelulares muchomásgradualentrelos 20 y

80 años,conunareducciónmediade0,52%anual,alcanzándosecifrasen unacoreadeun

individuo adultode 2200-2700células/mm2”2(Murphy 1984) (flg. 4).
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Paralelamentea la disminuciónde la densidadcelular existe un aumentodel área

celularmedia,asícomounamayor variabilidadencuantoal tamañoy formacelular <mayor

pollinegatismoy pleomorfismoendotelial).Así, con la edadel endoteliocornealhumanose

vuelvemorfológicamentemenosregulary ftmcionalmentemáspermeablea la fluoresceína,

lo cualtraducedertaalteraciónde la funcióndebarreraendotelial25(Caríson1988>. Carison

et alt en 1988 calcularonqueexisteun incrementodel 28 % en el áreacelularmedidaen la

octavadécada,un aumentodel coeficientedevariacióndel áreacelular,una disminucióndel

14 % en el porcentajede hexagonalidad,así como un incrementodel 23 % en la

permeabilidada la fluoresceína.Esteaspectotienegranimportancia,puestoquelos endotelios

másheterogéneos,quemuestranpoblacionescelularesconíndicesmorfológicosalterados

presentanuna menorreservafuncional y soportanmenosel traumaquirúrgico ‘53”62(Rao

1979,Shaw1978).

Z
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1 .5.-REPARACION ENDOTELIAL

Aunqueladensidadcelulardel endoteliocornealvareduciéndoseprogresivamentea

lo largode la vida, la descompensacióncornealraramenteocurre.Si la densidadcelulares

reducidapor episodiosde agresióno inflamacióna valoresinferioresa un nivel crítico,

necesarioparamantenerladeshidratacióncorneal,puedeaparecerun edemacorneal’77<Tuft

1990>.Estadensidadcríticasehaestimadoenun 10-15% del contajenormal(entre300-500

célu1as/mm2ft~’~(Hoifer 1979, Waring 1982). Existe, por tanto, una reservafuncional

importante, ya que 300 células/mm2son tan efectivas como 3000 para mantenerla

transparenciacorneala cortoplazolV(Tuft 1990).Los mecanismosdeadaptaciónal aumento

de la demandafuncionalconsecutivoa la pérdidacelularno sonbien conocidos,pero parece

que aumentadael númerode locus para el transporteiónico en la membranacelularSl

(Geroski1985>.

Ante un dañoendoteliallocalizado,la reparacióninmediataesrealizadapor las células

próximasal árealesionada,quedandolascélulasmásalejadasprácticamentesin cambios.Las

célulasvecinassealargany desplazanhastacubrir el defectoendotelialy las célulasdañadas

se descamanhacia la cámaraanterior152(Rao 1978). Las células adyacentesrompen sus

conexionesintercelulares,desarrollanpseudópodosy migranauna tasade 0,5-1 mm/díapara

cubrir el defecto,facilitadopor los filamentosde actinal6M(Chi 1960,Gipson1977>. Cuando

las célulasseencuentranen el centrodela lesión, los movimientosulterioressonevitadospor

un mecanismode inhibición porcontactoentresus membranascelulare?(Hirsch 1976)

(fig.5).

15



F¡g.5-Reparacióncelular. Deslizamientoy migración celular.

En lacoreadeconejo,ladivisióncelularpormitosis es un elementomuyimportante

en la reparacióncelular,pero en especiescomo el primatey el hombre,dondelas figuras

mitóticassonmuy raramenteobservadasin vivo, el deslizamientocelular eseí componente

principal,queinclusopuedeobservarseun añodespuésde la lesión178(Van Horn 1977).Las

célulasendotelialesdel gato y del conejoalbino puedenserestimuladasparadividirse por

mitosis in vitro~”~ (Hernández-Galilea1994, Schultz 1991>. Las diferentes respuestas

observadasin vivo entreestasespeciespodríandebersealas diferenciasen los niveleso en la

duraciónde los factoresde crecimientoendotelialesen el humor acuosotras la lesión’~

(Rotatori1994>. Rotatoria al’~ en 1994demostraronla existenciadeun incrementorápido

deproteínasmitogénicas,incluyendoel TGFz (TransformingGrowthFactor>, enel humor

acuosoextraidodegatostras lesiónendotelialque alcanzansupico máximoa las 2 horasde

la lesión y caena valoresprelesionalesa las 24 horas,Landsmanet al’07, en 1989, habían

observadouna disminuciónde la actividadmitogénicaque ocurría3-4 días tras la lesión

endotelialen gatos;por tanto es improbableque ci aumentoinicial de los mitógenos

detectadoen humor acuososea responsablede las mitosis 3 ó 4 días después.Se ha

demostrado,por otra parte, que estas sustanciasmitogénicas(factor de crecimiento
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epidérmico-EGF-, TOP a y TGFJI) tambiénestimulande forma importantela migración

celularendotelial~”7’«umblatt 1988,Sugar1978).Asípues,el TOP« y el restodeproteínas

mitógenas,que sonsintetizadaspor las propiascélulas endoteliales,podríanactuarcomo

iniciadoresde la reparaciónendotelialestimulandolamigracióncelular159(Rotatori 1994>.

En general,y debidoa quelas mitosisno ocurrenin vivo aunafrecuenciasuficiente

parareemplazarlas célulasquesepierdenporlaedad,debeconsiderarseel endoteliohumano

comoun tejido no mitótico, conun númerofinito e irremplazabledecélulas.Debido a esta

incapacidad¡nitogénicanopuederestablecerseunadensidadcelularuniformetras unalesión

endotelialy seha observadounadisparidadvertical, conuna menordensidady un mayor

área célular en la proximidad de la lesión, que incluso puedemantenersedurante20

4974.163 (Galin 1979, Hoifer 1979,Schultz 1986). Los coeficientes de variación y

hexagonalidad,porel contrario,retomana la normalidaden los primeros3 meses,lo cual

sugiereque eí endotelio ha alcanzadouna estabilidadmorfológica’63 (Schultz 1986>. La

estabilidadfuncional, sin embargo,serestablecemás lentamente.En la corneade conejo,

dondeexisteactividadmitótica, lapermeabilidadala fluoresceínavuelvea cifrasnormales

en el plazoaproximadode 14 díastrasla lesión,mientrasqueen hombre,dondeno existeesa

capacidadregenerativa,la recuperaciónfuncionalpuededemorarsevarios meses78(Huang

1989).

La reparaciónendotelialpordeslizamientocelulartiene unadesventajaimportante,

y esquesi existeunacausamecánicaresponsabledeuna agresiónmantenida,comoel roce

de un hápticodeunalenteintraocular(1,10>, las célulasquemigranhaciala lesiónsevan

perdiendocontinuamentey sedesarrollaunadescompensacióncornealgradualdesdeel foco

lesional’” (Tuft 1990>.
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1.6.-ENDOTELIO CORNEAL Y CIRUGIA DE CATARATAS.

La cataratapuededefinirse como una pérdidade transparenciadel cristalino y

constituyela patologíaocularincapacitanteconmayor prevalenciaen el mundo.Seestima

que existen 30-45 millones de ciegos en el mundo, el 45 % de ellos por cataratas.La

prevalenciavaríasegúnlas regionesgeográficas,aumentacon la edady es ligeramentemás

frecuenteenlas mujeres.Sehaobservadounamayorincidenciaenhabitantesdezonasmuy

expuestasal sol; asícomoen zonasdepobrezaenlas queapareceengruposdemenoredad,

por lo quela nutrición tambiénpareceserun factorimportante9’(Kass 1992>

La etiología de la catarataes múltiple, incluyendo traumatismos,inflamación,

patología metabólicay nutricional, radiación y especialmentela edad. Los cambios

bioquímicosquesecreequeocurrenen la catarataincluyencambiosen el contenidohídrico

del cristalino, pérdidade potasio,aumentodel calcio, aumentodel consumode oxígeno,

disminucióndelglutationconacumulaciónasociadadehexosasreducidasy disminucióndel

ácidoascórbico.Sin embargo,muchosde estoscambiospodríansermásel resultadoquela

causade la catarata.La oxidaciónde los componentesde membranapodríaserel evento

inicial en la formaciónde la catarata.Las aheracionescrisralinianasasociadasa la edad

podríansercausadaspor forooxidacióndel triptófano y otros cromóforoscausadapor los

rayosultravioleta9’(Kass 1992>.

La cirugíade la catarata,cualquieraque seala técnicaempleada,al igualqueel resto

de intervencionesquirúrgicasqueincluyen maniobrassobreel segmentoanteriordel ojo,

llevan implícito un cierto daño endotelial y una disminuciónde su densidadcelular. El

númerode célulasque seperderánes directamenteproporcionalal grado de estabilidad

endotelialprevioy a las manipulacionesintraoperatorias”~”7’(Rao 1984, Sugar1978) (tabla

D.
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Tabla1

Factores que influyen en el daño endotelial asociadoa la Cirugía

1.- PATOLOGíA CORNEAL PREEXISTENR

- Cirugíaprevia.

- Uveitis.

- Distrofiaendotelial.

- Bajadensidadinexplicada.

2.- FACTORES INTRAOPERATORIOS

- Contactoendotelialcon instrumentos,cristalino y LíO,

- Efectosnocivosultrasonidos.

- Turbulenciaslíquidosde irrigación.

- Aire intracarnerular.

3.- FACTORESPOSTOPERATORIOS

- Adherenciasvítreocorneales.

- Inflamaciónpersistente.

- ElevaciónPíO.

- ContactoLIO-endotelio.

Si la pérdidacelularesmuyimportantepuededesarrollarseunaqueratopatíabullosa,

pero debido a la migración y al reagrupamientocelular endotelial como mecanismos

reparativos,su instauraciónno sudeser brusca,sino que esinsidiosay diferida en el

tíempo’~ (Tuft 1990). Las técnicasquirúrgicasinicialesarrojabanporcentajesde pérdidas

celularesmuyelevados,indusomayoresdel 70 % , dadoqueno sehacíaningúnesfuerzopara

evitar el contactoendotelial’7<Bourne 1976). No hay dudaqueel empleodelas modernas

técnicasdeextracciónextracapsulardel cristalino<EECC)con implantedeLíO decámara

posteriorenel sacocapsularha disminuidola pérdidacelularendotelial,reduciéndoseel
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riesgo de queratopatíabullosa a menos del 1 %‘74 <Taylor 1983). La disminución del

porcentajedepérdidacelularpuededeberseentreotros factoresa: 1) mejoraenel diseñoy

fabricación de las LíOs ; 2) modificación de la técnica quirúrgica ( capsulotomías,

viscoelásticos,etc> ; 3) selecciónmásapropiadade casosy 4) mayorexperienciay destrezadel

cirujano.

Conla llegadade la facoemulsificacióndelcristalino, los primeroscasosrealizadosse

asociaron a una elevadaincidencia de complicacionesy un gran daño endotelial,

desaconsejándoseincluso el procedimientoen ojos con densidadesmenores de 2000

células/mm2.El desarrollodela técnicay el instrumentalasícomola experienciaquirúrgica

acumuladay unamejor selecciónde los casoshahechoquela modernafacoemulsificación

endosacularno presentediferenciasrespectode la EECC en cuantoal daño endotelial

inducido,manejándosecifrasentreel 7-12%depérdidacelularen las mejoresestadísticaspara

ambos procedimientos;si bien cifras cercanasal 20 % son consideradasdentro de la

normalidad.Conlos procedimientosde nucleofracturapuedenemulsilicarsenúcleosdemayor

dureza,si bienenestoscasoslaspérdidascelularesendotelialessonsignificativamentemayores

que con EECC63(Hayashi 1994). Seha observadotambiénque el dañoendotelialusando

nucleofracturaes menorque en los procedimientosquirúrgicosconesculpidodel núcleo,

debidoaquesereduceel tiempodeultrasonidos6NHayashi1994>.

En cuantoa las causasde dañoendotelialasociadoa la facoemulsificaciónexisten

algunascontroversiasentrelos distintos autores. Algunos, como Beesly et al’0 en 1986

encuentranque el daño endotelial producido durante la facoemulsificaciónes más

probablementeel resultadodel trauma intraoperatoriodirecto que del efecto de los

ultrasonidosy las solucionesde irrigación. Así mismo, destacanel importantepapel

desarrolladopor las pequeñasburbujasdeairequeaparecendurantela facoemulsificación

como inductorasde daño endotelial.Craig et aÚ’ en 1990 tambiéncomunicanel daño

endotelialgeneradopor las citadasburbujasdeairey el papelprotectordelos viscoelásticos
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paraevitardichotraumaendotelial.En cualquiercaso,pareceadmitidopor la mayoríade los

autoresquelapérdidacelularendotelialesdirectamenteproporcionalal tiempo,a lapotencia

deultrasonidosempleadosy a los volúmenesde irrigacióny queel dañoes generadopor las

ondasde choqueprocedentesdel facoemulsificador,asícomopor los líquidosde infusión, el

contactoconmaterial cristalinianoy los instrumentosquirúrgicosíOí3~~$2(Beesly1986, Binder

1976,Glasser1991,Irvine 1978). Incluso seha relacionadola angulación de la punta del

facoemulsificadorcon la lesiónendotelial.Forstotet al47en 1977 y posteriormenteIrvine et

y Sugaret al’7’ en 1978handemostradousandoel microscopioespecularqueexisteuna

pérdidacelularsignificativamentemayorasociadaa la implantacióndeunalenteintraocular

(LíO) aconsecuenciadel traumatismodirectoendorelial.

Bourneet al2’ en 1994 han observadoque tras unapérdidacelularinicial a los 2-3

mesesde la cirugíaque oscilaalrededordel U %, existeunapérdidacelularcontinuadaa

largopazoqueestimanalrededorde 2,5 96 anual,que seconsidera2,5-8vecesmayorquela

de un ojo no operado(0,52 % anual>.A esatasadepérdidasellegaríaa lacifra críticaa los

60 añosde la operaciónpartiendodeun endoteliocondensidadnormal. Sinembargo,si la

pérdidacelularintraoperatonaesmayorquela mediao el endotelioestápreviamentedañado,

esacifra puedealcanzarseantes.Es, por tanto, de granimportanciaintentarminimizar la

pérdidacelularen el actooperatorio(fig. 6).Encualquiercaso , esteextremono estáaceptado

y para muchos autoresexiste una estabilizacióncorneala los 3 mesesde la cirugía,

registrándoseposteriormentela pérdidacelularasociadaala edad~’70’81’109”~(Galin 1979,I-Iirst

1977 , baba1985, Liesegang1984, Rao 1981).
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Fig.6.- Hipotéticoprocesodedescensode la densidadcelular del endoteliocortical hmano.

2. Métodos de estudioendotelial

El estudio microscópico óptico y sobre todo electrónicopermite demostrarla

morfologíade las célulasendotelialescondetalle,perosonnecesariasotrastécnicasparael

estudioendotelialcomoun tejido vivo. Existentresmétodoshabitualmentedisponiblespara

realizarun estudiomorfofuncionaladecuadodeestaimportantemonocapacelular:

1) La disfunciónendotelialgeneraedematizacióny engrosamientocornealde forma

quela determinacióndel espesorcorneala travésde lapaquimetríapermitiríaevaluar,si bien

de formaun tanto grosera,el gradodedañoendotelialasícomo el procesoreparativodel

mismo.

2> La permeabilidadendoteliala la fluoresceínadeterminadapor fluorofotometría
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reflejadael estadofuncionalde la barreraendotelial.

3) El estudio morfométricode las células endotelialesobtenido con microscopia

especularpermitidaestudiarel tamañocelulary la densidadcelularendotelial,asícomolos

índicesmorfológicos(pleomorfismoy polimegatismo>quereflejaríande formamásadecuada

la reservafuncionalendotelial.

Estos tres métodos nos permiten recoger suficiente información acerca de la

fisiopatologíaendotelial, así como realizar un seguimientolongitudinal de las posibles

alteraciones,

Un estudiodeseguimientode la transformaciónendotelialtrasel traumaquirúrgico

hamostradoqueel endoteliohumanoprácticamenteno tieneactividadproliferativay que

el áreacelular lesionadaes cubiertapor la migración de otras células; sin embargo,esta

migración no es completa,resultandodiferenciasregionalesen el patrónde distribución

celular.El endoteliotraumatizadocontinúaperdiendocélulasa unafrecuenciaaceleraday la

disfunciónendotelialpodríaaparecerañosdespuésde la lesión’25 (Mishima 1982>.

2.1. PAQUIMETRIA

El fluido en el estromacorneales absorbidoen la matriz intercelular debido al

entrecruzamientocaracterísticode las fibrillas decolágeno,de formaquecualquieraumento

en la hidrataciónsemanifiestacomo aumentodel espesorcorneal.El edemacorneales el

resultadofinal de varios tiposdedisfunciónendotelial.Unavezquela lesiónendotelialse

reducepor los mecanismosreparativos,el edemacornealdesparece.Por tanto,el seguimiento

de los cambiosdel espesorcornealnospermitiráestudiardeunaformaindirectael proceso

reparativoendotelialin vivot25 (Mishima 1982).

El EspesorCornealCentral (PK) se calculaqueesaproximadamentede 0,52 mm,
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aumentandohaciala periferiadondealcanzavaloresde 0,63-0,66mm. Cualquiertécnica

quirúrgicadel segmentoanteriorpuededañarel endoteliocorneal,y consecuentementela

corneaseengruesaen el postoperatorioinmediato,volviendoa suespesornormalcuandoel

endoteliosenormaliza.Porello, la determinacióndel incrementodel espesorcornealen el

postoperatorioinmediatopodríaserútil comoparámetroestimativodel datoendotelialen

el actooperatorio,así comoen el seguimientodel procesoreparativo’25(Mishima 1982>.

Chengy cols33 en 1988 encuentranuna correlaciónlineal estadísticamentesignificativa

aunqueconbajo coeficientedecorrelaciónentreel PK en el postoperatorioinmediatoy el

porcentajedepérdidacelularendotelialmedidoen el primery sextomes,encontrandoque

si el endoteliopresentaun incrementoenel espesormayorde 100 gm en elquinto día del

postoperatorio,existenmuchasposibilidadesde encontrarpérdidascelularessuperioresal

30%. Según estos autores,el aumentopostoperatorioprecozen el PK podría ser, en

consecuencia,un indicador clínico útil de pérdida celular endotelial. Los valores

paquimétricosdel PK se normalizanrápidamentey únicamentelas medidastempranas

reflejaríanlos cambiosquirúrgicos.

El 11< puedeserdeterminadocon un paquimetroultrasónicoque, tomandovarias

medidasparaobtenerel valor medio,hademostradosermuchomásfiable queel paquimetro

óptico, eliminandotambiénlos posibleserroresdebidosal observador’03(Laing 1979> (fig. 7).

El espesorcornealtambiénpuedeserdeterminadomidiendoel movimientonecesariopara

enfocarel microscopioespecularen lassuperficiesanteriory posteriorde lacornea’~(Sturrock

197$. Medianteestebiómetro-paqulmetropuededeterminarsetambiénla profundidaddela

cámaraanterior,que sedefinecomo la distanciaentrela superficiecornealposteriory la

cápsulaanteriordel cristalino en sujetosfáquicosy la superficie anterior de la LíO en

afáquicosl6t(Sawa1984).

El paquimetroultrasónico es un medidor biométrico con un microprocesador

incorporadoparala determinacióndel espesorcorneal,basadoen la emisióndeun hazde
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ultrasonidosa travésdeun transductorqueseponeencontactocon la superficiecorneal.

Una parte de estehaz será reflejadaen la interfase endoteliocorneal-humoracuosoy

retornaráhaciael transductor.Midiendo el lapsode tiempo invertido en esterecorridoy

convirtiéndoloen distanciaen virtud de la velocidaddel sonidoatravésdel tejido corneal

(1630mIs)podemosobteneruna mediciónexactadel espesorcorneal.El aparatocalculade

forma automáticael espesorencadasectormedido,rechazandode formaautomáticatodas

aquellasmedicionesqueno seanconsistentesconrespectoa la mayoríade las lecturas.

Fig.7.,-Detenninacióndel espesorcornealpor paquimetriaultrasónica.
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2.2.-MICROSCOPIA ESPECULAR

A) Evolución Histórica

En el pasadoel endoteliocorneal sólo podíaserexaminadocon tincionesvitalesy

otrosmétodoshistológicos,o biencon el miscroscopioelectrónico.La MicroscopiaEspecular

(ME) muestra la aparienciamorfológicadel endoteliocornealproduciendounaimagenin

vivo magnificadadel mismo, que puedeser fotografiadapermitiéndonosdeterminarel

tamaño,forma y la densidadcelular,así como seguirsu transformaciónen determinados

~ (Laing 1979).

Laprimeraobservacióndel endoteliocornealin vivo fue realizadapor Vogt en 1919

haciendousode una lámparade hendiduray provocandola reflexión especularde un

estrechohazde luz sobreel endoteliocorneal.Estemétodo,sin embargo,presentabaalgunos

inconvenientescomo la escasamagnificaciónobtenida,la visualizacióndefectuosapor el

desenfoqueconstantey la limitación del campodevisión debidaala curvaturacornealy al

brillo de la reflexión luminosaen la películalagrimal’69 (Sturrock 1978>, Estos problemas

quedaronampliamentesolucionadoscon la introduccióndel nuevomicroscopioespecular

modificadoporMauriceen 1968118parausoen el laboratorio.Mauricerealizósus estudios

modificandoun microscopiodeepliluminación,con un objetivo deinmersióny un conode

contactocon la superficiecorneal,conel cualse enfocabaun estrechohazde luz sobrela

superficiecornealposterior,observandoel endoteliopor su reflexión especular.Además

Mauriceredujola distorsiónópticadisminuyendoel ángulode incidenciade la luz (flg. $.

PosteriormenteLaing et al’04 en 1979 realizaronnuevasmodificacionesparaconseguirmayor

magnificación y lo adaptaron para uso clínico. Aunque generalmentese utilizan

magnificacionesde lOOx, un rango de 50-ZOOx es fácilmentealcanzable.La imagenasí

obtenidaes de una calidad óptica superior, permitiendofotografiar y estudiardetalles

individualesdelas célulasendoteliales.
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Fig.&- Microscopioendotelial tipo Maurice.

El primermicroscopioendotelialcomercializadofue el Syber.Posteriormentelo fueron

el Heyer-Schultey el Bio-Optícs. Se basabanfundamentalmenteen un microscopiotipo

Mauricemontadosobreunalámparadehendiduramóvil conunacámarafotográfic, sistema

de flash, objetivo de 20x cóncavoen suextremoanteriory una luz de fijación parael ojo

adelfo’93(Zornoza1982>, Estosprimerosinstrumentoserandi«cilesdemanejarpor lo reducido

del campoy el constantemovimientodel ojo,que sólo disminuíapor la aplanacióndel cono

delobjetivo.Así, los microscopiosdecontactosiguieronbuscandola amplificacióndel campo

y la posiblereduccióndelos movimientosoculares.Duranteestetiempo,Beurne,Kaufman

y M&arey19en 1976 continuaronusandoel microscopiodeno contacto,quepresentabalas

ventajasdesuposibleutilizaciónen el postoperatorioinmediato,enniñosy enpacientescon

movimientosinvoluntariosde origen neurológico,asícomola obtenciónde fotografíasdeun

campomásextenso.Sin embargo,no puedenestudiarsezonasdeterminadassucesivasveces

enel tiempoy ciertasirregularidadesenel fflm lagrimalo en la superficiecorticaly pequeñas

LAMPAk4 DE HENDIDURA MIC~CS~pIo ESPEGtILAR
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panículasdisueltasen la lágrimapuedendistorsionarla imagenendotelial,lo cualdebeser

consideradoen la interpretaciónde la morfologíaendotelial“8(Olsen 1979).Asípues,laME

de contactoy las fotografíasobtenidasen una escalacalibradapermiten obteneruna

magnificaciónexactaquepuedesersometidaaun análisismorfométricocuantitativo.

B) Principios ópticos.

Labiomiaoscopíaespecularde contactoconsisteen laproyeccióndeun estrechohaz

deluz sobrelacorneasiguiendoun ángulodeincidenciadeterminado.La mayorpartedeesta

luz es transmitidahaciaelhumor acuosoy unadébil fraccióndeésta,aproximadamenteel

0,02 % es reflejadapor la interfaseendoteliocorneal-humoracuososiguiendoun ángulode

reflexión igual al de incidenciaa la manerade un espejo.Estaporciónde luz reflejadaes

recogidapor e! objetivo delmicroscopio;por tanto,cuandoel instrumentoesenfocadoen la

superficiecomealposterior,la luz recogidaformaunaimagendel endoteliocorneal,quepuede

serobservadoy fotografiado’04(Laing 1979).Estaaparentesencillezseve dificultadaa la hora

de quedarplasmadafotográficamenteen una buena imagen endotelial debido a la

superposiciónde reflexionesluminosasparasitariasen el trayectode la luz a travésde la

cornea”’ (Montard 1982).

Cuandoun hazluminosoestrechoes enfocadosobrela superficieendotelial,el haz

incidenteatraviesael epitelio, la capade Bowman, el estromacortical, la Descemety el

endoteliopasandohaciael humoracuoso.Dentrodecadaunade estasregiones,partede la

luz es reflejadahaciael ME, solapándoseen la película la luz procedentede diferentes

regones.Cuandounaregiónoscurasesolapaconunabrillante,aquelladesaparecey noes

vista. Con un hazde luz incidentesuficientementeestrecho,puedenobservarsepartede la

regióndel humoracuoso(zona4>, la regiónendotelial(zona3>, partede la regiónestromal

(zona 2) y una regiónbrillante (zona 1) (fig. 9). Estaregiónbrillante se forma por la luz

reflejadaen la interfaseentreel objetivo del ME y el epitelio corneal‘05(Laing 1979).
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Fig..9.-Imagendemicroscopiaespecular.

El aspectodelos limites oscurosenlas fotografíasendotelialesdependede la superficie

endotelialposterior.La figura 10 muestracuatrotipos diferentesde superficies:lisa, rugosa,

onduladay conunaexcrecencia.Independientementedeltipo de superficie,un rayo incidente

en el límite celular (LC) es reflejado con un ángulodiferentede forma que no puedeser

recogido por el microscopio,por lo que los límites celularesapareceránoscurosen la

fotografía.El restode los rayosincidentessobreunendotelioliso sonrecogidospor la óptica

del ME, siendoel límite endotelio-acuosorecogidocomo unalíneaoscuray recta(fig. lOa>. En

un endoteliorugoso(JOb), la interfase endotelio-acuosoaparececomo una línea oscura

rugosa.Paraapareceren la fotografía,ladistanciaentredospuntosadyacentesaltos (o bajos)

de una irregularidad debe ser mayor que la longitud de onda de la luz usada

(aproximadamente0,5¡4.Enresumen,un endoteliorugosoproduceun patrónquecontiene

regionesoscurasdentrode los límites celulares.En un endotelioondulado,si la amplitudde

la ondulaciónessuficientementegrande,lapérdidadeuniformidaden la iluminación será

visualmenteaparenteen la fotografíaendotelial.Si existeuna excrecenciaendotelial(lOd),

en la fotografi~susbordesapareceránoscurosy el vérticeque reflejala luz haciala superficie
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ópticaaparecerábrillante.Estosprincipiosópticosilustrancomopuedeobtenerseunaimagen

muy contrastadaconel ME enunacorneatransparente.La presenciade edemaepitelial,

estromal,infiltración o cicatrizaciónincrementala luz reflejadahaciainstrumentoy oscurece

la imagendel endoteliosubyacente’05(Laing 1979>.

09

EtC: Espada intercelular
HA: Humor acuoso

A.]..- Rayo luminoso incidiendo sobre la superficie interna de una célula endotelial y reflexión
hacia la película fttográflca. &2. El rayo incide sobre un espacio intercelular (ETC) y se refleja
Ñera de la película (zona sombreada).
8. Superficie endotelial irregular. Rayo 1 impresiona la película (zona clara). Rayo 2 no
impresiona (zona sombreada).
Cy D. Irregularidades endoteliales más importantes. Igual camino de los rayos que en Ay 8.

Fig.10..- Distintosaspectosde la superficieendotelial.
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2.3.-FLUOROFOTOMETRIA DEL SEGMENTO ANTERIOR

A) Introducción

La fluorofotometríadeterminapormétodosópticosno invasivosla concentraciónde

fluoresceínaen los tejidosy compartimentosoculares.La fluoresceínapuedeseradministrada

de formatópicao sistémica(porvía oral o intravenosa>.

La fluorescenciaes la capacidadquemuestranalgunassustanciasde absorber luzde

unadeterminadalongitud deondaparadespuésemitiríaenuna longitud de ondasuperior.

En el espectrovisible, estosetraduceenun cambiode color. FueErlich, a finalesdel siglo

XJX, quien introdujo la fluoresceínaen Oftalmologíapara el estudio de las lesionesdel

segmentoanterior,En 1882 inyectafluoresceínaporvía subcutáneaa un conejoy observasu

presenciaen humor acuosoen forma de una leve nubecoloreada.La técnicano gozó de

utilidadclínicani experimentalensuépoca.Weekers,en 1921, consideraquela fluoresceína

inyectadasegúnestemétodoprovienede la cámaraposterior.

En 1950,Goldmann~estableceel primermodelomatemáticode lacinéticaocularde

la fluoresceínaadministradapor vía intravenosa.Fue Maurice”7, en 1963, el que creael

primer fluorofotómetrotal como es entendidoen la actualidad,capazde cuantificar la

fluoresceínacontenidaen las estructurasoculares.JuntoconJone?,en 1966,desarrollaun

método de análisis matemáticopara el estudiode la hidrodinámicadel humor acuoso

calculandolos coeficientesde difusión entrelos compartimentosoculares.Abandonala

administración intravenosae introduce la fluoresceínaen cámara anterior mediante

lontoforesis, técnicaque consisteen el pasode una pequeñacorriente eléctricapor la

superficiecorneal.Es el primero en medir con estemétodoel flujo de humor acuosoen

humanos.
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Cunha-Vazy Mauúce32estudianel pasode la fluoresceínaa travésde la barrera

hemato-retinianaen 1967. Cunha-Va¿’en 1985,en trabajosposteriores,establecelas bases

de la fluorofotometría del poío posterior y aplica el método a la patología de la

microcirculaciónretinianaparticularmentecomo métododedetecciónprecozde la retínopatía

diabética,Actualmenteexistenestudiosde numerososprocesosquepotencialmenteafectan

la integridadde la barrerahemato-retiniana,

B) Basesfísicasde la fluorofotometría.

a.- La fluoresceina.

Es un derivadoxantéticosintetizadopor Von Baeyeren 1871.Sufórmula químicase

representaen la figura 11. Tieneun color rojo anaranjadoy un tamañode 11 Amstróngs

(extraordinariamentepequeña>.Captafotonesconunalongitud deondacuantificaday los

emiteen unalongitud deondamayor, lo que laconvierteen fluorescente.Supico máximo

de absorciónes de 490 nm (500enplasma)y emiteluz a 525 nm. Estasfranjascorresponde

respectivamenteal azulcobaltoy al verdedelespectrovisible.

NaO O

Fig.IL- Fórmula dela fluoresceínasódica.

32

o

ji



La fluorescenciaesproporcionala la concentraciónde fluoresceínapresenteenuna

disolución, aunqueen concentracionessuperioresa 1O~ moles/l la progresión no es

estrictamentelineal, Es un compuestodefluorescenciaalta, (0,92fotonesemitidosporcada

fotón absorbido)lo quehacefácil surastreoy medida.

No estóxica. Sepuedeutilizarpor vía oral o intravenosa,peroen estoscasosseliga

a proteínasplasmáticasenun 80-90 %. La sal ligada aproteínases menosfluorescentey no

es capazde superarlas barrerasocularesy penetraren el ojo. Se metabolizaen forma de

glucurónidode fluoresceínay seelimina por vía renal. Dos horasdespuésde la inyección

intravenosa,un80 % sehaconvertidoenglucurónidode fluoresceína,moléculaconmenor

poderfluorescente,

En formade colirio, seutiliza normalmenteen la clínicaenconcentracionesdel 2 %

(2x 1U2 gr/ml).. Unagotainstiladaenel sacoconjuntivalpermiteunapenetracióndeunos

500ngren el epitelioy enel estromacorneal,dondedifundey creaun reservorio.Penetraen

estructurascornealesprofundasen unos 15 minutos,pero no se alcanzauna distribución

uniformehastaal menostres horasdespués.La vida mediaen la cornea(tiempoenquela

concentracióndesciendea la mitad) es de cuatrohoras.Desdeel estromadifundehastael

endotelio,epitelio y al limbo. El endotelioes 1000 vecesmáspermeableala fluoresceínaque

el epitelio, por lo que la pérdidapor esteúltimo hacia la película lagrimal precorneales

insignificante.Lapérdidaa travésdel limbo es muchomástardíaquela difusión a cámara

anterior,siendoéstala rutaprincipaldeeliminaciónutilizada.Desdelacámaraanteriortan

sólo unaporciónmuypequeñadifundeacámaraposterior.Otrapequeñapartedifundemuy

lentamenteatravésdelos vasosindianosy másdel 90 % eseliminadajunto al humoracuoso.

La farmacodinámicaoculardela fluoresceínatópicapuedeserestudiadamedianteun

modelobicompartimental(fig. 12).Existeun reservorioqueesel estromacorneal,del que

selibera lentamentehaciala cámaraanterior.Desdeallí escapajunto con el humor acuoso

33



porun mecanismode llenadoy drenajeconstante(secreciónpor los procesosciliares y vías

deevacuación).

b.- El fluorofotómetra.

El fluorofotómetro registrala concentraciónde fluoresceínaa lo largo del eje

anatómicoqueseextiendedesdela peliculalagrimaly corneahastatetinay coroides.

Constade unalámparaazulcobaltoy un sistemaópticocapazderecogerla luz emitida

por la fluoresceínaen el lugar anatómicoelegido. En los fluorofotómetrosprimitivos la

emisióny recepciónde la luz estabanincorporadasa unalámparadehendidura,peroen los

aparatosmt modernosserealizanmedianteun cabezalóptico conun sistemaautomáticode

barrido a lo largo del eje ocular. La luz recogidase pasapor un filtro que seleccionala
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radiacióncercanaa 500nm y secuantificafinalmenteel númerode fotonesmedianteun tubo

fotomultiplicador.Los resultadossemuestranenunapantallaosciloscópicao sonprocesados

en un microcomputador.

Los parámetrosquedeterminanla calidadde un fluorofotómetrosonlos siguientes:

- Limite de detección:Es la concentraciónmas baja de fluoresceínaque puede

determinary medirseparadamentedel ruido de fondo.

- Error de medida:Es la diferenciaentrela mediday la concentraciónrealde una

disolución.

- Resoluciónaxial: Es la capacidadde discriminar dos puntos próximos con

concentracionesde fluoresceínadiferentes.

- Ruido de fondo: Correspondea la medidadeunasolucióndeaguadestilada.

Sehancomercializadohastahoy tresclasesde fluorofotómetros.Sonlos siguientes:

- METRICON (METRICON LID>

- Grupo de Fluorofotómetrosde GAMMA SCIENTIFIC INC, todos ellos de

característicassimilares:

* OS 2900/PMT 9502.

* OSDR2/PMT46 B.

* OS4000

- FLUOROTRON MASTER (COHERENTI}

En la tablaII seesquematizanlas característicastécnicasde estostresmodelos.
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Alto, California MountainView.

California.

ji II ~ II;

Lámpara. Halógeno. Tungsteno. Halógeno.

Adaptación. Cabezalóptico. Haag-Streit360 ó

900.

Haag-Streit360 ó

900.

Tamaño

hendidura

1,9 mmx 100¡un 3mmx 400 ~m 2,5 mmx 150 ¡un.

Lentilla

Contacto.

+

Fijación. Puntorojo.

Ventanaparael

técnico

Barrido Automático. Automático. Manual.

Salidadedatos +

Archivo y

tratamientode

datos.

+

Diego. California.

Tabla IL Flurofotónwtros comerciales.

c. - Fluorofotometría del Segmento anterior.

Parasuanálisisfluorofotométrico,el segmentoanteriordel ojo comprendela película

lagrimal, la cornea,elhumoracuoso,el cristalinoy el vitreoanterior(Fig. 13>. Paraello se
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utiliza un objetivoqueenfocaselectivamenteestasestructuras.A fin deindividualizarcada

unaporseparado,la resoluciónaxial del fluorofotómetrohadeserla máximaposible.

10

lo

a

1

1
lo

o

El cristalinotiene unagran autofluorescenciapropia,cercanaalos 200 ngr/ml, que

aumentacon la edad. El humor acuosoy el vítreotienenunaautofluorescenciacercanaa

cero.Los valoresqueseobtienen,próximosa 4-5 ngr/ml, sedebena la contaminaciónde las

estructuraspróximasde altafluorescencia:el cristalinoy lacornea.Lacorneamuestraun pico

deunos15 ngr/ml,quecorrespondeal estroma.Laautofluorescenciade lapelículalagrimal

no esdistinguibledel pico corneal,pero in vitro alcanzavaloresmenoresde 0,2 ngr/ml’1

(Beneyto1991).

Si instilamosfluoresceínaenel sacoconjuntival,seproduceunamodificaciónen la

curvaquedependede la concentraciónde la solucióny del tiempo transcurridodesdesu

CRISTALINO

CÁMARA AnTERIOR

NEA

Mg.13.-Curva fluorofot.ométricadel segmentoanterior sin fluoresceína.
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aplicación,del númerodegotasy de la adicióno no de anestésicotópico. En la figura 14

observarnoslos cambiosproducidostrasla instilaciónrepetidadeun colirio de fluoresceína

al 0,2 % mezcladacon benoxinato(la fluoresceínanormalmenteutilizadaenclínicatieneuna

concentracióndel 2 %). El vitreoanteriory el cristalinoapenashancambiadopuestoqueno

hancaptadocontraste,perola cámaraanteriory la corneahanincrementadonotablemente

sus valores( a 150 y 300 ngr/ml respectivamente>.

lo

lo

—1
~10

La fluorofotometríadel segmentoanteriorconstituyeun instrumentoversátily útil

para el estudiodel ojo normaly patológico.Con él sehan cuantificadola magnitudde

diferentesparámetrosocularesfisiológicoscomoel flujo lagrimal,la integridaddel epitelio y

el endoteliocorneal,el flujo del humor acuosoo la permeabilidadde la barrerahemato-
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acuosa.Muchosde ellos sealteranen patologíasocularesotrasla administraciónde fármacos

y talesmodificacionespuedensercuantificadas”(Beneyto1991>. Al tratarsede un método

reproductibley objetivo es válido parael planteamientodeestudioslongitudinales.

d) Determinación de la permeabilidad del endotelio corneal.

En la figura 15 se expresael métodode medidade la permeabilidaddel endotelio

corneallo cual nospermiteestimarla funcióndebarreraendotelial,Porsus características

técnicassesuelehacerjunto con la medidadel flujo dehumoracuoso.Necesitavariashoras

de esperatrasunaadministracióntópicarepetidade fluoresceína(sobrecarga)y mediciones

sucesivasen corneay cámaraanterior.El índicedepasode la fluoresceínacornealhastala

cámaraanteriores un parámetroprecisode la permeabilidadendotelial.Los cambiosen la

concentraciónde fluoresceínaen los diferentescompartimentosocularesen función del

tiempopermitencalcularel coeficientedepermeabilidadendotelial(Kc.ca). La permeabilidad

del endotelio a pequeñasmoléculasfluorescentesse asume que es proporcional a su

permeabilidadal agua,y por ello aportauna estimaciónde la funcióndebarreraendotelial’5

(Caríson1988).

A las4 horasde la instilacióny en el ejevisualno hayintercambiode fluoresceínaa

travésdellimbo o la películalagrimal, existiendoúnicamenteun pasodel colorantedesdela

corneahaciala cámaraanterior(modelobicompartiixnental).Cuatrohorasdespuésde la

instilación, las concentracionesde fluoresceínaen la córneay en el humoracuosodecrecen

logarltmicamenteen la mismaproporción25(Carlson1988).El Kc.caes calculadoen función

del tiempo para cadapar de medidasde concentraciónde fluoresceínaen los citados

compartimentosde acuerdocon la siguienterelación,derivadade la ecuacióndiferencial

descritaporJonesy Mauñce~en 1966:

dCc/dt~Kcca (C~~ r
0~C~) Ci)
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dondeC(c) representala concentraciónde fluoresceínaen el estromacorneal,C(a) es la

concentraciónde fluoresceínaen la cámaraanterior,Kc,caesel coeficientede transferencia

o permeabilidadendotelial,r,c es la tasadedistribucióndel coloranteen córneay cámara

anteriory t es el tiempo. La tasadedistribuciónde la fluoresceínaes superiora la unidad,

puestoqueencadamedidala concentraciónde fluoresceínaen la córneaes mayorqueen

cámaraanterior, lo cual se creeque refleja la unión de la fluoresceínaa las proteínas

estromales’45(Ota 1974>.

La permeabilidadendoteliala la fluoresceínase calculaa partir del coeficientede

permeabilidadde la siguienteforma27(Coakes1979):

Permeabilidad Kcca. q. r~ (2)

dondeKc.ca esla mediade los valorescalculadosparatodoslos intervalosdemedidasy q es

el espesorcornealcentral.
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F¡g.15.-Detenrdrw.ciónde La penneabilidaddel endoteliocomed.La fluoresceínadifunde desdeel
estromacorneolboda la cdmaraantenor (Fe,, : co4iciente& permeabilidadendotelial. A: coeficiente
de pérdidadelglobo ocular, Fc: fluorescenciacomeal,Fa: fluorescenciaen cámaraanterior, qc: espesor
cornea!y mt: masatotal de fluoresceína>.

El cálculode la permeabilidadendotelialmediantefluorofotometríaesun métodomuy

reproducibleenun mismoindividuo y presentaunavariacióninterindividualdeun 30 % en

lapoblaciónnormal.Sehautilizado paraestudiarla repercusióndela cirugía delsegmento

anteriorsobreelendotelio:catarata,trabeculectomía,queratoplastiao queratotomíaradial,

así comoen enfermedadesocularesque lo afectan(corneagutatta,distrofia endotelialde

Fuchs)y enportadoresde lentesde contacto’77(Tufr 1990).
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11.-Justificación, objetivos e

hipótesis de trabajo.
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El endoteliocornealesunamonocapacelularsituadaen la superficiecornealposterior

cuyaestabilidadmorfológicae integridadfuncionalsonesencialesen el mantenimientode la

transparenciay grosorcorneal.Estascualidadessedebenfundamentalmenteala existencia

de un nivel constantede hidratacióntisular, que es mantenidograciasa las funcionesde

bombay barreradel endoteliocorneal.

Laqueratopatíabullosahasido históricamentey todavíaesunade las complicaciones

m~simportantesde la cirugíade la cataratadebidaa lapérdidade célulasendotelialesen el

actooperatorio.No haydudadequelas modernastécnicasde extracciónde lacataratacon

implante de lenteintraoculardecámaraposteriory el desarrollodenuevosmaterialespara

la proteccióndel endoteliohanreducidoconsiderablementela incidenciadecomplicaciones

postoperatoriascorneales.

En cualquiercaso,tantola cirugíadelacataratacomocualquiertécnicaquirúrgicaque

implique maniobrasen el segmentoanterior lleva implícita una pérdidade células del

endoteliocorneal.

El endoteliocornealconstade un númerofinito e irremplazablede célulasy, por

tanto, carece de capacidadregenerativa.Sin embargo,poseeuna importantereserva

funcional,deformaqueun númerodecélulassignificativamentemenorescapazdemantener

el grosory la transparenciacornealdentrode los límitesnormales.

Con objeto deestudiarlas alteracionesmorfológicasy funcionalesinducidasen el
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endoteliocornealporla cirugíade la cataratacon los principalesmétodosdisponib]esen la

actualidad:medicióndelespesorcomedconpaquimetria,determinaciónde lapermeabilidad

endotelial con fluorofotometríay obtenciónde medidasmorfométricascon microscopia

especular;así como analizarcomparativamenteel efecto producidotanto por diferentes

técnicascomo por distintosnivelesde experienciaquirúrgica, seproponenlas siguientes

hipótesisde trabajo:

1) Determinacióndel grosorcorneal,de la permeabilidadendotelial y del estado

morfológico del endoteliocornealenel periodopreoperatorio.Relaciónconfactorescomo

edad,sexoy PIO.

2) Determinacióndel grosorconxeal,permeabilidady morfologíaendoteliala los 3

meses de la cirugía utilizando diferentes técnicas quirúrgicas: técnica de extracción

extracapsularcon tres tipos diferentesde capsulotomías-abrelatas,sonrisay capsulorrexis-,

y facoemulsificacióndelcristalino,y distintosnivelesdeexperienciaquirúrgica.Comparación

delos resultados.Relacióncon factorescomotiempodeaperturadecámaraanteriory tiempo

deultrasonidosen la facoemulsificación.

3) Evaluacióndel daño endotelialpostoperatorio.Valoración de la estabilidad

endotelial,

4) Comparacióny análisis de las equivalenciasentrelos tres métodosde medida:

paquimetría,fluorofotometríay microscopiaespecular.
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III. Sujetos, material y métodos.
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1.- SELECCION Y GRUPOSDE PACIENTES.

Seha analizadounamuestrahomogéneade98 pacientes(50hombres,48 mujeres)con

unaedadmediade 67,86 ±7,50 años,estudiandoun sólo ojo decadauno de ellos. Los

pacientessedistribuyeronen variosgrupos(tablaIII). Todospresentabancataratassenilesno

complicadassin evidenciarseen ningúncasoglaucoma,uveitis ni retinopatíadiabética.La

asignacióna los diferentesgruposhasido realizadadeformaaleatoriay randomizadadeforma

consecutiva,incluyendoalos pacientesengruposatendiendoal tipo decapsulotomíay a la

experienciadelcirujanoy asignándolosa ellosporordende llegada(el primero:capsulotomía

en abrelatasporcirujanoexperto;el segundo:abrelatasy cirujanonovel,y asísucesivamente).

No sehan seleccionadolas cataratasque fueron sometidasa facoemulsíficación.La AV

preoperatoriafue semejanteen los cuatrotiposdecirugía.

C.Experto 10 18 10 13 51

19 10 8 47

37 20 21 98

Tabla liii Gruposseleccionadosy númerode ojos.

Los pacientessehan seleccionadode formaquelas cataratasquepresentabanfueran

de unadurezay densidadsimilar, pudiendorealizarseen ellos cualquierade las técnicas

quirúrgicasdeextracciónseñaladas,Las característicasdecadagruposonlas siguientes:

1) Grupo 1: 20 ojos han sido intervenidosrealizandouna técnicade extracción

extracapsulardel cristalino(EECC)con capsulotomíaen ‘abrelatas<;10 ojospor doscirujanos

expertos y 10 pordoscirujanosnoveles.
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2) Grupo II: En 37 ojos seha realizadounaEECCcon capsulotomíaen “sonrisa’.

Dieciochoojos hansido operadosporcirujanosexpertosy 19 pornoveles.

3) Grupo111: 20 ojos han sido intervenidosrealizandounaEECCcon capsulorrexis,

10 de ellosporcirujanos expertosy el restoporcirujanosnoveles.

4) Grupo IV: En los 21 ojos restantesse ha realizadouna facoemulsificacióndel

cristalino.Treceojos hansido operadosporcirujanosexpertosy 8 por noveles.

No seincluyeronen el estudioaquellospacientesquepresentaroncomplicaciones

intraoperatorias(rupturasdecápsulaposterior,pérdidasde vítreo,desprendimientosde la

membranade Descemet y aquellos casos en los que sin existir las complicaciones

anteriormentecitadasfuenecesariounamanipulaciónexcesivade las estructurasdel segmento

anteriordelojo> y postoperatorias(dehiscenciasdesutura,seidel,hipemase inflamaciones

postoperatoriasimportantes>.

2.- TECNICA QUIRURGICA.

2.1.- CIRUGIA EXTRACAPSULAR.

Todas las intervencionesquirúrgicasfueron realizadasde forma estandarizadasin

complicacionesintra o postoperatoriasenningúncaso. La técnicaquirurgicaejecutadaen

todoslos casosfue la siguiente:

- Incisiónescleraltunelizadade 7-8 mm, penetrandoen corneaclara a 1-2 mm del

limbo.

- Capsulotomíaen funcióndel grupoasignado.

- Irrigación-aspiración(1/A) automáticade restoscorticales.

- ImplantacióndeLíO depolimetilmetacrilato(PMMA) de 6,5 x 12,5-13mm.
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• Suerosalinobalanceado(BSS)parairrigacióny reposicióndecámaraanterior.

- Hialuronatosódicocomoviscoelástico<posteriorlavado>.

- Aire paramantenerla cámaraanteriordurantela sutura.Intercambioposteriorpor

BSS.

A) Capsulotomía en ‘abrelatas”.

Consisteen la realizacióncon el cistitomo de múltiples puncionesen la cápsula

anteriordel cristalinode formaradial en los 36O~, queposteriormenteseunenadoptando

unaformaen “abrelatas”(fig. 16).Unavezcompletadala capsulotomía,el restocapsularse

eliminamedianteunapinzaanguladadeKelman-McPherson.

fig~ 16.- Gapsulowmtaen abrelatas.
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8) Capsu¡otomía en “sonrisa”

La capsuloromíaen “sonrisa”, en “sobre” o técnicaintercapsuiar,descritaporRosen’~

(Rosen1989) consisteen la realizacióndemúltiplespuncionesen los 1800 superioresde la

cápsulaanteriordel cristalinoqueposteriormentese unen,adoptandouna morfologíaen

“sonrisa” (fig. 17). En este caso, la cápsulaanterior se mantienedurantela cirugía y

únicamentees extraidatras la implantaciónde la LIO. Parafacilitar la implantacióny la

permanenciade la LíO en el sacocapsular,la capsulotomíaserealizadejandoun amplio

colgajosuperiorde cápsulaanterior.

Dg17.- Capsulototnz7aen “sonrisas.
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C) Capsulorrexis.

La capsulorrexiso capsulotomíacircularcontinuala hemosrealizadoefectuandoun

desgarrocapsularcentralconel cistitomoqueposteriormentesehaextendendidode forma

circunferencialconel citadoinstrumentoo conpinzasdeUtratahastaconseguirunaapertura

capsularcircularde un sólo trazo,sin desgarrosradiales (fig. 18). En el casode la cirugía

extracapsularhemosintentadohacerunacapsulorrexisdebuentamaño(aproximadamente

6,5 mm) paraconseguirunaadecuadaexpresióndel núcleo’47eande1993>.

Sg. 18. Capsulorrexis.
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2.2.- FACOEMULSIFICACION.

Hemosrealizadola facoemulsificacióndelcristalino segúnla siguientesecuencia:

- Incisión escleralde 3,2 mm, conampliaciónposteriora 5,5 mm paraintroducir la

LIC.

- Capsulorrexisde 5,5-6 mm. La capsulotomíaempleadaen todos los casosde

facoemulsificaciónha sido la capsulorrexis.

- Técnicadenucleofractura.

- Parámetros:puntadel facoempleadade 300. Potenciadeultrasonidos:50-70 %.

- 1/A automáticade restoscorticales.

- ImplantaciónLIC PMMA de 5,5 x 12 mm.

- BSS parairrigacióny reposiciónde cámaraantenor.

- Hialuronatosódicocomoviscoelástico.

- Aire en cámaraanteriorparala sutura.

El tratamiento postoperatorioaplicado en todos ios pacientesconsistió en un

corticoidey un antibiótico tópicosenpautadecrecientesegúnel gradodeinflamaciónde la

cámaraanterior,y un antiinflamatorio no esteroideoadministradopor vía sistémicalos

primerosdíasdel postoperatono.

3.- EXPERIENCIA QUIRURGICA

Lasintervencionesfueronrealizadaspordoscirujanosexpertosy dosnoveles,éstos

últimos conun dominio suficientede todaslastécnicasempleadas.

3.1.- CIRUJANO “EXPERTO”.

En el presenteestudio hemos consideradoque un cirujano es “experto”paralas

técnicasquirúrgicasevaluadascuandosetratadeun residentedecuartoaño o un adjunto
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que hayanrealizado

a> Más de 50 EECC.

b) Másde 50 facoemulsificaciones.

un mismocirujanopodríaser“experto” paraunatécnicaperono parala otra.

3.2.-CIRUJANO “NOVEL”

Sehanconsideradocomocirujanos“noveles” íos residentesdesegundoy terceraño

quehayanrealizado

a> Menosde 50 E.ECC.

b) Menosde 50 facoemulsificaciones.

4.- EXPLORACION CLíNICA

4.1.- HISTORIA CLíNICA.

Se realizó en todos los pacientesdel estudio,reflejandolos siguientesdatosde la

anamnesisy exploraciónclínica antesy 3 mesesdespuésde la cirugía:

- Datosde filiación,

- Edady sexo.

- Antecedentespersonalessistémicosy oculares,haciendoespecialmención en la

presenciade diabetesmellitus,glaucoma,uveitis y enfennedadescorneales.

- Agudezavisual (AV) máximacorregidaparavisiónlejanaprey postoperatoriamente,

con los optotipos E de Snellen en el mismo lugar y bajo las mismas condicionesde

iluminación.

- PíOporaplanacióncontonómetromanualprey postoperatoria.

- Biomicroscoplaconlámparadehendidura.En laexploraciónpreoperatoriasereseña

especialmenteel tipo de cataratay el grado de fulgor tras dilatación pupilar. En el

postoperatoriosevaloróel estadode incisión, el gradodeedemay la transparenciacorneal,
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la inflamación en cámaraanterior <tyndall y fiare), así como la morfología pupilar. Se

determinétambiéncuandofue posiblela situaciónde laLIC conexploracióncontentede

gonioscopiatrasdilataciónmáximaconel fin de localizarsilos hápticosde laLIC se hallaban

implantadoso no en el sacocapsular’33”” ( Naesser 1986,Tañá 1993>.

4.2.- PAQUIMETRIA Y CALCULO DE LA PROFUNDIDAD DE LA

CAMARA ANTERIOR.

Se realizó paquimetríapara la determinacióndel espesorcorneal central (PK) y

biometríaultrasónicaparalamedidadela profundidadde lacámaraanterior,tantoprecomo

postoperatoriamente.Serealizaroncincomedidas obteniéndoseel valor medio.

Laprofundidaddelacámaraanteriores undatonecesarioparalos ulteriorescálculos

fluoroforométricosde permeabilidadendotelialya queesnecesariaparahallarel volumende

distribución de la fluoresceínaen la cámaraanterior, En el sujetofáquico se considerala

distanciaentre la superficie corneal posteriory la caraanterior del cristalino, y en el

pseudofáquicoentreaquellay la superficieanteriorde la LIC.

4.3.- FLUOROFOTOMETRÍA.

A) El Ftuorotron Master.

Utilizamosun fluorofotómetroFLUROWONMASTER FM-2 <flg. 19) comercializado

por Coherent(PaloAlto, California>.
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F4r. 19..-El Fluorotron Maswr.

Constade los siguienteselementos:cabezalóptico, microordenador,pantallae impresora,

Fig.20.-Crucede los fascículosde excitacióny emisión.

54

e
e t

SI flkS fl [SSS SSS GZ~

e 1~

II



8) El cabezal aptico

Como fuentedeiluminaciónutiliza unalámparahalógenade tungstenoquepermite

obtenerunaalta luminosidadal soportartemperaturaselevadas.Emiteun hazde 1 x 1,9 mm

deluz azulcobalto(con longitudde ondade 480nm) queexcitala fluoroesceinaintraocular.

Enestascondiciones,la fluoresceínaemiteasuvez luz verdea unos 520 nm. El crucedentro

del ojo de los fascículosde excitacióny emisióndeterminanun volumendondesemide la

concentracióndefluoresceína(fig. 20). La longitud del crucedependedel ánguloentreambos

fascículosluminososy de la anchurade ambos,y determinael índicede resoluciónaxial del

fluorofotómetro(flg. 21).

1. etan—2

Fig 21.-Resoluciónaxial del fluorofotómetro.

El haz emitido es llevado a un contadorde fotones (tubo fotomultiplicador) y

finalmentelos impulsossondigitalizadosporel ordenadory expresadosde formanumenca.

La figura 22 representala cabezadelFluorotronMaster.La luz dela lámparahalógena

pasaprimero a travésdeun filtro azul y un espejodirige el hazhaciael sistemade lentes
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L1/L2. SiendoLi fija, el movimientoanteroposteriorde12permiterealizarun recorridofocal

a lo largo del eje del globo. Un pequeño motor permite ajustar el número de medidas,

habitualmente4 pormilímetro.

Lente calibrada
Punto> de fijación

del Dacente

£soejo Lente móvil
Lente fíj.a\ ojo

4-
£s0ejo

Filtro de barrido

Filtro
excitador

Fuente de
tungs teno

Fíg..22.Esquemade la cabezadel Fluorotron Master.

El haz de emisión sigue un camino inverso. La luz proveniente del cruce con el

fascículode excitaciónpasaa travésde L2 y Li y sedirige al filtro de emisión y al tubo

fotomultiplicador,dondeesconvertidoen impulsoseléctricos.El objetivoL3 estádiseñado

para sercambiadosegúnseael objeto de la exploración.El objetivo de segmentoanterior

incrementala resoluciónaxial aumentandoel ángulodecrucede 140 a 280.

Lentes
H eno i d ti r a

Hendidura

Pantalla

Haz de luz

Lentes

Ventana de
alineación
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C) El ordenador.

Es un PC IBM PS/2modelo30. Tienela misiónde digitalizar las medidasrealizadas

y presentarlasen formagráfica y numérica.Ademásanalizalos resultadosobtenidosy aplica

programasdecálculo,

El “software” comprendedosprogramassegúnse deseeanalizarsegmentoanterioro

posterior.Cadauno de los programastieneunapartedemediday unapartede análisis.

El programadesegmentoanteriorpermiterealizarlas siguientesoperaciones:

1.- Medidade la fluorescenciapuntoporpunto a lo largodel ejeocular.

2.- Archivo en discosmagnéticos(diskettesde3½>de las medidasrealizadas.

3,- Cambio de parámetrosparala realizaciónde la prueba(tiempo de realización,

númerodepuntosmedidosporcadammdel ejeoculary factorde calibraciónparael lote de

fluoresceínaempleado).

4.- A partir de los datosobtenidosaplicael protocolodeYablonski.

Otrosprogramasrealizanunacorrectacalibracióndel aparato,miden el nivel de

“ruido” ambientey compruebanquela alineaciónes correcta,

D) La pantalla y la impresora.

Recogenambasla mismainformación.Las curvasse dibujanenunagráficaendonde

las abscisasindicanel eje ocularen mm y las ordenadasla fluorescenciaen ngr/ml. Esta

última sueleexpresarseen formalogarítimicaaunquepuedeserexpresadalinealmente.La

figura23 muestraunacurvafluorofotométricaexpresadaen formalogarítmicadel segmento

anteriorantesde la cirugíatrasrealizarunasobrecargacornealcon fluoroesceína.La forma

numéricanosdaen formacuantitativalaconcentraciónde fluoresceínapuntoporpunto. La

pantallay la impresorarecogentambiénlos resultadosde los diferentesprogramasutilizados.

57



F423. Cuwafluorofotométricapreoperatoriaexpresadaen forma logarítmicadel segmentoanterior
tras sobrecargacon fluoresceína.

E) Características técnicas del aparato.

El límite mínimo de detección representala sensibilidad del aparato. Es la

concentraciónmenorquepuededetectarsecon un nivel deconfianzadeterminado.Así, una

concentraciónigual al límite menorde detección tiene unaprobabilidaddel 2,7 % deser

originadaporel ruido defondo, si consideramosqueel límite menordedeteccióneslamedia

másel doblede la desviaciónestándardel ruido de fondoenausenciade fluoresceína.Para

sucálculoseintroduceaguadestiladaen la cubetaparaplasmay serealizancuatromedidas

en un intervalode 3,5 mm, obteniéndosela mediay la desviaciónestándar.Deestaforma

obtenemosun limite menorde detecciónde 0,4 ng/id, valor intermedioentrelos 0,6 de

Zeimer’~ ( Zeimer 1985) y los 0,1 deCoherent.

El errorde medidaseconsiderainferior al 11 % en concentracionesinferioresa 1

ng/ml y del 8 % si éstaseencuentraentre1 y 5 ng/ml. Cifras superiorestienenun márgen
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deerrordemenosdeun 1-2 %. En unasolucióndeaguadestiladaseencuentraun ruido de

fondode 0,2 ng/ml.

El conceptode resoluciónaxial derivadel hechodequelas medidasrealizadasen el

ojo no sonpuntualessino quecorrespondena un volumenconuna longitud axial finita

constituidapor la intersecciónde los hacesexcitadory receptor’~(Zeimer 1985).Nosotros

hemosobtenidounaresoluciónaxial de 1,75 mm y Zeimer’~ (Zeimer 1983) de 1,5 mm con

el ocularparasegmentoposteriory 0,5 mm conel ocularparasegmentoanterior.

La reproductibilidadrepresentala dispersióndelasmedidasrepetidasbajocondiciones

similares.Paradeterminaríaseregistrandosmedidasconsecutivasen un sujetosanoalos 60

minutos. Se calcula la diferencia entre ambas medidas y se divide por la mayor

multiplicándosepor0,89 quees el factorde correcciónparacalcularla desviaciónestándar

apartir del rangodedosmedias. Deestamaneraobtenemosun coeficientedevariabilidad

del 12 96, semejantealdeterminadoporZeimer’~ ( Zeimer 1985).

Ii El protocolo de Yahlonski.

La fluoresceínase administrapor vía tópica, mezcladacon un anestésicolocal

(benoxinato>con objeto de aumentarla permeabilidaddel epitelio corneal. El análisis

matemáticodeYablonski’~(Yablonski 1978)sederivadel realizadoporJonesy MauriceMen

1966. Seconsiderael segmentoanteriorcomoun modelobicompartimental(fig. 24),enel

cualexisteun pasoconstantedecolorantedesdecórneaacámaraanteriory unaeliminación

debidaal adaradoproducidopor el humoracuoso.Seaceptaqueel 90-95% del coloranteva

a seguirlas víasdeevacuacióndel humoracuoso.
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Fig.24. Modelobicompartimentaldel segmentoanterior delojo.

La evoluciónenel tiempode lasconcentracionesde fluoresceínaencorneay cámara

anteriorseexpresaen la figura 25. Las expresionescinéticasqueregulanesteintercambio

son:

dCc/dt~Kcca (C& C~) (3)

dC0/dt ~ Ca + Kaca (C~ C)

dmt/dt -C0. V3.K0

(4)

(5)
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Donde:

- t esel tiempo.

- Cc es la concentraciónde fluoresceínaen la cornea,

- Caes la concentraciónde fluoresceínaen la cámaraanterior.

mt es la masatotal de fluoresceína.

- Kc.caesel coeficientede transferenciadecórneaacámaraanterior.

- Ka.caesel coeficientede transferenciadecámaraanteriora córnea.

- Ko esesel coeficientedesalidade la fluoresceínadecámaraanterior.

- Va es el volumendecámaraanterior.

- Vc esel volumencorneal.

La solución de las tres ecuacionesadoptauna forma biexponencial( fig. 25>. Los

coeficientesde transferenciaestánrelacionadosentresípor la fórmula:

VrKaca (6)

Las curvastienenunaprimerafasedesubidaexponencial(pendienteB> y otralenta

descendente(pendienteA).
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fluorescencia

Fig.25.Curvasdeevoluci6nde la masatotal defluoresceína<mc) y de la concentraciónde fluoresceína
enainiea(&) y c4maraanterior (Ca). Laspendientesdesubida (8> y descenso(A> adoptanfonnas
exponenciales.

Jonesy Maurice~ en 1966 demostraronque la fluorescenciaen córneay cámara

anterioresproporcionala la concentraciónde fluoresceína,Cc y Ca. Laproporciónincluye

unaconstanterca~ 1,2.

Cc/Ca zzTc/Fa. 1,2 (7)
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G) Realización de la prueba.

Utilizamos un colirio compuestopor fluoresceínaal 0,2 96 mezcladaconBenoxinato

al 0,4 96 (fórmulamagistralproporcionadaporlos laboratoriosCUSI). Estecolirio es instilado

en el fondo de saco conjuntival a razónde una gotacadados minutosdurantetreinta

minutos.Cuatrohorasdespués,laspendientesdecaidade las concentracionesde fluoresceína

encórneay cámaraanteriorsonsemejantes(fig.26>. A partir deestemomentoseempiezan

a hacer medidasfluorofotométricasseriadas,Antes de la obtenciónde las curvas, el

fluorofotómetrohasido preparadopararealizar4 medidaspormm, conunaduraciónde 1,30

segundoscadauna. Se ha introducidotambiénun factor de calibraciónparael lote de

fluoresceínaqueestásiendoutilizado.

Se coloca el pacientesobrela mentoneradel cabezaly el observadorenfocael

segmentoanteriordesdela ventanaaccesoria.En esemomento,unaluz roja sirve al paciente

como fijación. Las medidasse realizan en completaoscuridady tienen una duración

aproximadade medio minuto,

Unacurvaobtenidaconcalidadsuficienteha de permitirdistinguir claramentecórnea,

cámaraanteriory cristalino(fig. 13 y 14>, El fracasoseproducenormalmentepor malafijación

o parpadeo.En estoscasos,la medidahadeserrepetida.

Se realizan cinco determinacionescon un intervalo de media hora entre cada una.

Unavezrealizadas,las curvasquedanalmacenadasen el disco durodel ordenador.Sepuede

proceder a su análisis cuando sedesee.

Paraaplicarel protocolode Yablonski es necesarioconocerel espesorcorneal,el

volumen cornealy el volumen de la cámaraanterior, así como la constanterca 1,2.

Utilizamospaquimetríaultrasónicaparamedir el grosorcorneal. El volumen cornealse
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consideraconstante,igual a70 gl entodos los ojos ~NCarlson1988>.

El coeficientedetransferenciaendotelial(Kc.ca>mantieneunarelacióndirectamente

proporcionalconel volumende la cámaraanterior(‘/) (fórmula6), por lo quesu cálculo

adquieregranimportancia.Puedeserestimadodedosmaneras:

U- Mediantefórmulasgeométricas,a partirde la profundidaddela cámaraanterior

y del diámetrocorneal.

2.- Por métodosópticos87’M(Johnson1977,Jonesand Maurice1966).Estosúltimos

sonmásexactos,petotécnicamentemásdifíciles de realizar,por lo queen fluorofotometría

no sehanutilizado.

En la literatura hemos encontrado tres fórmulas diferentes utilizadas en

fluorofotometríaparaestimarel volumende la cámaraantenor:

Va = 8111,2 - 4~. 1213 (8)

(Coulangeon,Menerath,Solé1987).

Y
0 = LID

2. (r-D(3) (9)

(Gullstrand,1987),

~a 11611D(D2+%d2) (lo)

(Brubaker,1982>.

(D esla profundidadde la cámaraanterior,r esel radio cornealy d es el diámetro

corneal>.

En laprácticasesudeutilizar unaconstantequevaríasegúnlos autores(Yablonski:

174 pl, Brubaker:200
1d, Menerath:210gil>. En estudiosrealizadospreviamenteennuestro

departamento”(Beneyto1991),sehacalculadoel volumendecámaraanteriorcon los tres

métodosen un total de 50 ojos obteniéndoselos siguientesresultados;
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* Va (Coulangeon)= 256,46 ± 41,6 pl.

* Va(Gullstrand) 187,18± 27,4 pl.

* Va(Brubaker> = 203,69 ± 19,1 pl.

Nosotroshemoselegido el método de Brubakerpor serel quemás se ajustaa la

literatura. Su valor seencuentraademásentre los otros dos valoresy es el que menor

desviacióntípica presenta.Hemoscalculadolas diferenciasqueseproducenen los cálculos

deKc.capreoperatorioempleandoel valor constantedeVa=203 pl y utilizandolas medidas

individualesparacadapaciente.Los resultadosobtenidosfrieronmuysemejantesenelestudio

preoperatorio:

* Kc.capreoperatorioaplicandola fórmuladeBrubaker:

Kc.ca = 3 38 + 1,30 x loa mm’.

* Kc.caparaVa = 203,7$1:

Kc.ca = 3 43 + 1,46 x 10~min’.

No existediferenciasignificativaentreambosvalores.

No obstante,el coeficientedetransferenciaendotelialpostoperatorio(Kc.ca~~)síque

debesercakuladoutilizandocifras deVa halladasindividualmenteencadacaso,puestoque

existen variacionesimportantesen la profundidadde la cámaraanterior en el período

postoperatorio.Portodoello, tantoparael cálculodeKc.capreoperatoriocomoparael Kc.ca

postoperatorioutilizamosla fórmulade Brubaker.

H) Rectas de regresión y obtención del coeficiente de permeabilidad.

Introducimosdenuevolas medicionesenel ordenador,centrandocuidadosamente

el pico cornealdecadaunadeellassobreunalínea-gufa.El programanosproporcionaahora

las rectasde regresiónlineal de la fluorescenciaen corneay cámaraanterior(Fig. 27). Para

aceptarcomoválido unprotocoloesnecesario:

- Que los puntos seanconcordantes.Seaceptanlas rectascuyo factor de regresión,
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halladopor elmétododemínimoscuadrados,seaigual o superiora 0,8.

- Quelasrectasseanparalelas(el valordelapendientedebesersemejante).Estevalor

essiemprenegativopuestoquela fluorescenciadecrecesiempreenel tiempo.
a

10-

2
10-

18

A -
15

ANTERIOR CE-lAMBER SLOPE

IT 18 19

- 3.2E-03

CORRELATION COEFFICIENT •

CORNEA SLOPE • - 3.SSE-03

CORRELATION COEFFIGIENT • 0.867

FLOW • 2.34289

K <KO’) - 3.77 E-OS

Fig.26Bectasderegresióndelas medidasdefluorescenciaen córneay cámaraanterior ti funcióndel
tiempo. Valoresfluorofotométricosobtenidos(siopes: pendientesde las rectas. E: flujo & humor
acuoso.Kc.ca: coeficientedepasode córneaa cámaraanterior. Ka.ca:coeficientede pasode cámara
anterior a córnea.D: distancia entreambasrectas>.

El protocolodeYablonskinosproporcionalos siguientesvalores:

- E Flujo de humoracuoso.

- Ko: Coeficientede salida,

- Kc.ca:Coeficientedepermeabilidadendotelial(pasode fluoresceínadesdecórnea

acámaraanterior>.

- Kc.ac:coeficientedepasodecámaraanterioracórnea.
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4.4.- MICROSCOPIA ESPECULAR.

Parael estudiomorfológico del endoteliocorneai hemosutilizado el Miaoscopio

EspeculardecontactoLSM 2000C (Bio OpticsInc, Arlington, MA) adaptadoa unacámara

de videoy a un sistemade análisisde imagen(Bio OpticsThumperVideo Digitization Image

AnalysisSystem).

Las determinacionessehanrealizadoantesy tresmesesdespuésde la cirugía.

El microscopioy el sistemafotográfico tienenun eje de giro común.El enfoquese

obtieneal ponerel conodeaplanaciónencontactoprogresivocon la cornea,disponiendode

un reguladorparaenfoquesfinosen la basedelobjetivo, Existeunamentoneraregulableen

alturaparael apoyode la cabezay seutiliza un puntode fijación parael ojo adelfo.

Sehanobtenidodosimágenesde laporcióncentraldecadacórnea(3 mm) desdela

cámarade vídeodel microscopioquesonenviadasal sistemade análisisdeimagenparasu

digitalización.Sehaanalizadoun áreacomprendidaentre75-150.000¡2, con un mínimo de

100célulasencadamedidaconunamagnfficaciónsuficiente(x 400>,empleandoel softawre

del sistema.El sistemadeanálisisde imágenqueincluye un algoritmoque asumeque los

límites celularesson líneasrectasque conectanlos vértices nospermiteel cálculode los

distintos parámetrosmorfométricos: densidadendotelial central (DEC), área celular,

coeficientede variacióndel tamañocelular (medida obejetivadel polimegatismocelular),

porcentajede hexagonalidad(índicedelpleomorfismocelular)y pérdidacelularexpresadaen

porcentajede la densidadcelularpreoperatoria.
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A) Densidadcorneal endotelial central.

La densidadendotelialcentral(DEC)seexpresaen células/mm2y secalculamediante

el contajede las célulasincluidasenun áreadedimensionesconocidas.Estáinversamente

relacionadacon el áreacelular’63 (Schultz 1986>. Unicamentese cuentanlas célulascuyos

bordesestáncompletamenteincluidosdentrodel áreatrazada.

8) Area celular.

Puedeserdeterminadacon el analizadordeimagen.Los limitescelularesde un número

suficientementeelevadodecélulassonseñaladosconun línea,y el analizadorcalculaelárea

celular mediadentrodel trazadoasícomola desviaciónestándar(DS). Pararealizarestas

mediciones,la magnificaciónde las imágenesdebeser lo bastantegrandecomoparapoder

encuadraríasadecuadamente.

C) Coeficiente de variación.

El coeficientede variación(CV) representael cocienteentrelaDS del tamañocelular

y el áreacelularmedia2’ (Bourne 1994>. Es unamedidaobjetivadel polimegatismocelulary

es independientedel tamañoy de la densidadcelular’63(Schultz1986>.El CV es un índice

adimensionalquenosinformade ladisparidady heterogeneidadencuantoal tamañocelular.

Su valor normal es inferior a 0,33 187(Y~ 1985); aumentosen el CV significan una

disminución en la uniformidad del tamaño celular e indican alguna forma de daño

endotelial98(Koch 1993).
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D) Porcentaje de hexagonalidad.

Es una medidaindicativadel pleomorfismocelular,queseestudiaen funciónde la

frecuenciarelativade célulashexagonalesenel áreaanalizada.Paraello es precisoanotarel

númerode vérticesdecadacélulay determinarel porcentajede célulasconseis vértices,En

condicionesnormalesestevalor esmayordel60 %tS8 (Yee 1985) disminuyendoen presencia

dedañoendotelial9~”4(Koch 1993, Matsuda1988).

Varios estudioshandemostradoqueel análisisde la forma y tamañode las células

endotelialesproporcionaun indicadormássensibledel dañoendotelialqueel estudioaislado

de la densidadcelular”5””~”53 (Matsuda1984,Rao 1984, Rao 1979). Aunqueexistenvarios

parámetrosquepuedensermedidosparadescribircambiosen la uniformidaddel tamañoy

formade las célulasendoteliales,se suelenutilizar dos: el coeficientedevariaciónenel tamaño

celulary el porcentajede célulashexagonales.

E) Pérdida celular.

Se expresacomo un porcentajede la densidadcelular preoperatoria.Se calcuta

fácilmentedeterminandoqueproporciónde la densidadcelularpreoperatoriapersisteenel

postoperatorio.

5.- HOJAS DE PROTOCOLO

Con el fin de recogerde forma estandarizadalos resultadosde todas las pruebas

realizadasseutilizó la hojadeprotocoloquesemuestraa continuación.
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CASO N0 HISTORIA .... FECHA — OJO: OD 101
Edad - Sexo

ANAMNESIS> AP:1.Generales. DM U

1.-PREOPERATORIO

:

- AV máx: KM previa:
- SMC:

* Cornea
* Iris-pupila

- BIOMETRÍA
* Espesor corneal:

- RESULTADOS PRE-OX

:

~‘ CA

HTAU Otros U
2.Ofta1molég~cos. HTO(Gtaucoma U

PÍO:

Uveitis E] Otros O

mm Hg.

* Cristalino

um “ ProfundidadCA: mm

1.- FLUOROFOTOMETRIA
kcca: Flujo Hk

2.- MICROSCOPIOESPECULAR
Densidad celular endotelial central: ——

Características:
* Tamaño * Pleomorfismo * Polimegatismo

II.- POSTOPERATORIO

* FECHA CIRUGÍA: CIRUJANO:
* ANESTESÍA: Local U General U Local + premedicación U
* TECNICA: EXTRACAPSULAR: ABRELATAS U SONRISA U CAPSULORREXÍS U

FACOEMU1.SIFICACION U Tiempo:
* Ii’JCISION: Escleral U Limbar U Corneal U

Tamaño: Sutura:
* REPOSÍCION CA: Aire U SSS U
* PERSISTENCIA DE MASAS: Si U No U
* OPACIDAD CAPSULAR POSTERIOR: Si U No U
* ROTURA CAPSULA POSTERIOR: Si U No U

AV máx Graduación
SMC: * Cornea

LíO: Sulcus U
PMMA(n) U
Tamaño: Zona óptica

BIOMETRIAc
Espesor corneal

~‘ Tyndall
Saco U

Multifocal

KM postQX
Pupila

Sa-Su U
U Silicona U

Diámetro total

um * Profundidad CA:
PíO: mm Hg
RESULTADOS POSTOX

1.- FLUOROFOTOMETRIA
Kc.ca: Flujo HA

2~ MICROSCOPIO ESPECULAR
Densidadcelular
Características:

Tamaño Pleomorfismo

mm

Polimegatismo

Nombro
Teléfono
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6.- TRATAMIENTO ESTADÍSTICO

Las muestrascorrespondientesa los distintosgruposdepacientesse sometieronalas

pruebasde Kolmogorov-Smirnovy de Agostini para comprobarsi la distribución de

frecuenciasseajustaa unacurvanormal.

Cuandolasseriesdedatoseranpequeñasdebidoa la imposibilidaddepresuponersu

distribuciónguassianaseprocedióal empleodepruebasno paramétricas’(Altman 1988>.

Sehautilizadoparala comparaciónde mediasla pruebade la t de Studentparadatos

pareadoso independientessegúnseestimaraoportuno.

Tambiénse ha efectuadoanálisis de la varianzacuandose comparabanvariables

cuantitativasy cualitativasconmásde doscategorías.En los casosenque el análisisde la

varianzaeraestadísticamentesignificativo se procedióala comparaciónmúltiple demedias

mediantelapruebadeNeuman-Keuls.

Paraestudiarla relaciónentredos variablescuantitativasserealizóunacorrelación

lineal por el método demínimoscuadrados,La bondaddel ajustese expresómedianteel

coeficientede regresióny la significaciónestadísticamediantela probabilidad.

Los datos se expresaron como medias, desviacionesestándar,amplitudes y

coeficientesdecorrelación.

Seconsideróestadísticamentesignificativocuandolaprobabilidaderainferior al 5%’~

(Lamotre 1976>.

En ningúnmomentose procedióa la depuracióndedatos.
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IV.- Resultados.
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1.- AGUDEZA VISUAL

1.1.- AGUDEZA VISUAL PREOPERATORIA.

El valor mediodeagudezavisual (AVpr) obtenidoenel períodopreoperatorioes de

0,17± 0,12.

No hemosobservadocorrelaciónentrelaAV~ conla edady el sexode los pacientes.

La AVpre no se correlacionacon ninguno de los parámetrospreoperatorios( presión

intraocular,espesorcorneal,proffindidaddecámaraanterior,permeabilidady morfología

endotelial).

1.2.-AGUDEZA VISUAL POSTOPERATORIA.

El valorde agudezavisualpostoperatoria(Av~j encontradoa los 3 mesesde la cirugía

es de 0,87 ± 0,13. Existe una diferencia estadísticamentesignificativa con la AVpre

(p<0,001).

Noexistendiferenciassignificativasenlos nivelesdeAV~~ en relacióncon el tipo de

cirujano, la situación del implante, la presión intraocular postoperatoria(PIO~,), la

profundidadde cámaraanteriorpostoperatoria(PCA,,O>, la permeabilidad endotelial

postoperatoria(Kc.ca~)y la morfologíaendotelialpostoperatoria.

Sí hemosencontradodiferenciasestadt~ticamenresignificativasen relación con la

técnicaquirúrgica(tablasIV y ‘ti). Existendiferenciassignificativas<Ip < 0,01)si comparamos

laAV final a los 3 mesesde la cirugíade los ojos operadosmediantefacoemulsificacióncon

los operadosmediantetécnicaextracapsularutilizandolas capsulotomíasen abrelatasy en

sonrisa;no asíencuantoa la capsulorrexisy a la facoemulsificación.No existendiferencias

entrelos ojos operadoscon cualquierade las técnicasdecapsulotomíaseguidade cirugía

extracapsular(tabla V).
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Abrelatas

Sonrisa 0,83 ±0,14

Capsulorrexis 0,9 ±0,1

Facoemulsificación 0,95 ±0,5

Tabla IV. Resultadosde AV segúnel tipo de técnicaquirúrgica realizada

Facoemulsificación Abrelatas p < 0,01

Facoemulsificación Sonrisa p <0,01

Facoemulsiflcación Capsulorrexis NS

Capsulorrexis Abrelatas NS

Capsulorrexis Sonrisa NS

Sonrisa Abrelatas NS

Tabla V. Comparación de las técnicas quirúrgicas según el grado de AV obtenido.

2.- PRESION INTRAOCULAR.

Las cifras depresiónintraocular(PíO> pre y postoperatoriasson13,7 ± 2,3 y 14,8 ±

2,5 mm Hg respectivamente. No sehanencontradodiferenciasestadísticamentesignificativas

entreellas.

No hemosencontradocorrelaciónlineal estadísticamentesignificativaentrela PíOy

laedady el sexodelos pacientes,ni tampococon los resultadosbiométricos,paquimétricos,

Iluorofotométricosy morfométricosobtenidos.
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3.- PROFUNDIDAD DE CAMARA ANTERIOR.

Existeun aumentosignificativo (jp<O,OI) en la profundidadde la cámaraanterior

(PCA) en el períodopostoperatoriorespectodelpreoperatorio(PCA~ 2 82 + 0,28 y PCAJ,C.~t

4,13±0,41mm)

La POApre no secorrelacionaconla edad,el sexoni conningunodelos parámetros

preoperatoriosestudiados.

La PCA,C~tampocosecorrelacionasignificativamentecon la experienciaquirúrgica,

la técnicaquirúrgica,la ~ y la PIO~.

Analizando los resultadosde PCA~, en función de la situación del implante

obtenemoslos siguientesresultados(tablaVI):

4,06 ± 0,48

Tabla VI.Profundidadde cámara antenorpostoperatoriaen función de la situaciónde la Lb.

Aunqueobservamosquela PCA~~ esmayorcuandolaLíO seimplantaenel saco

capsularque cuandoel implantequedafijado asimétricamenteen saco-sulcusy en esta

situación mayor que cuandola LIO estáen sulcus, no hemosencontradodiferencias

estacb~ticamentesignificativasentrelas treslocalizaciones,

4.. SITUACION DEL IMPLANTE INTRAOCULAR.

La situacióndel implante intraoculardetenninadoa los 3 mesesde cirugía se ha

distribuido comosigue:
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- Sacocapsular:52< %).

- Saco-sulcus:22 ( %>.

- Sulcusciliar :13 ( %).

- Indeterminada:13(%).

La distribuciónde las frecuenciasde implantaciónde la £10 en las treslocalizaciones

en funciónde la técnicaquirúrgicasemuestraen la tablaVII.

Sonrisa 45% 30% 25%

Capsulorrexis* 90 % O % 10 96

Tabla VIL Distribuciónde la localizacióndel implantesegúnla técnicaempleada.

* Incluye los casosdeEECCconcapsulorrexisy facoemulsificación.

Analizandola frecuenciaproporcionalde implantaciónen cuantoa los distintos

nivelesdeexperienciaquirúrgicaseobservanlos datosqueaparecenen la tablaVIII:

j¡Experto ¡30 ¡15 II
Novel 45 30 25

Tabla VIlALocalizacióndel implantesegúnla expenenciaquirúrgica.

La situacióndelaUO no secorrelacionaconningunade las variablespreoperatorias

analizadas.

Abrelatas 37% ¡37% 26%
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En cuanto a las variables postoperatorias,no se han encontradodiferencias

estad&icamentesignificativassi secomparanlas tresposibleslocalizacionesde la £10 conla

Ay, PK, PíO y PCA. Sin embargo,sí existendiferenciasen cuantoa la permeabilidad

endotelial postoperatoriay a la pérdidacelular, objetivándoseun daño morfológico y

funcionalsignificativamentemayorsi secomparala implantaciónen sulcuscon las restantes

(tablasXVII y XXXVII».

5.- ESPESORCORNEAL CENTRAL (PK)

Lascifras delespesorcornealcentral(PK) pre y postoperatoriodeterminadasmediante

paquimetríaultrasónicason 516,6 ± 38,4 y 537,6 * 48,6 p respectivamente.No existen

diferenciassignificativasentreellas(fig. 27).

La PK~ no secorrelacionacon ninguno de los parámetrospreoperatorios estudiados.

No hemosencontradodiferenciassignificativasen las cifraspaquimétricascorneales

a los tresmesesde la cirugía(PK,,~) enrelaciónconel tipo decirujano, la técnicaquirúrgica

ni con la situacióndel implanteintraocular.Analizandode forma conjuntalos resultados

postoperatoriosen funciónde la experienciaquirúrgicay de la técnicaempleada,obtenemos

los resultadosquesemuestranen la tablaIX.
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Iv‘1
U.

Fig. 27.-Resultadosprey postoperatoriosdel espesorcornealcentral.

Experto 543 ±49 519 ±21 529 ±40 540 ±36

Novel 577 ±32 546 ±45 578 ±42 598 ±41

Si nificación NS NS p <0,05 <0,05
NS: No significativo.

Tabla IX Resultadospaquimétricosenfi¿nción de la técnicay de la experienciaquirúrgica.

Observamosquela diferenciaesestad&icamentesignificativaentrecirujanosexpertos

y novelesenel casode lacapsulorrexisy la facoemulsificación.Seobtienencifras másbajas

degrosorcornealen ambosgruposutilizandola técnicadecapsulotomíaensonrisa.
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En elgrupode los cirujanosexpertosno existendiferenciassignificativasen cuanto

a los valorespaquimétricospostoperatoriosparaningún tipo de técnicaquirúrgica.En el

grupode los cirujanosnovelesseobtienendiferenciassignificativas(p < 0,05)al comparar

la técnicaensonrisacon las demás;no asíal compararlas restantestécnicasentresí.

Hemos encontrado una correlación lineal positiva (r=0,33) estadísticamente

significativa(p< 0,01) entreel tiempode aperturade cámaraanterior(TCA) y las cifras

paquimétricasa los 3 mesesde la cirugíaqueadoptala siguienteexpresiónmatemática:

480,6 + 1,46 x ITA Cmb,)

de maneraquealaumentarel tiempodeaperturade lacámaraanteriorexisteun mayorgrado

de engrosamientocorneala los 3 mesesde la cirugía.

En el casodel tiempodeultrasonidosempleadoparala facoemulsificaciónno hemos

encontradocorrelaciónconel grosorcornealpostoperatorio.

A lahorade determinarla variabilidadde la paquimetríaserepitieronlas pruebasen

6 pacientesantesde la cirugía con unasemanade diferenciaobteniéndoseel siguiente

coeficientedevariabilidad:

¡ íaprueba~2aprueba1
Coeficiente=

mediadeambas

Coeficientedevariabilidad(paquimetría)= 17 %.
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6.- ESTUDIO DE LA PERMEABILIDAD ENDOTELIAL.

6.1.-RESULTADOS PREOPERATORIOS.

Sehamedidolapermeabilidaddel endoteliocornealantesde la cirugíaen 98 sujetos

normalesobteniéndoselos siguientesresultados:

Coeficientedepermeabilidadendotelial(Kc.ca~=3,38 ± 1,30x 1W mini,

(rango1,02 a 7,78 x 1W min’).

Se tratadeuna distribuciónnormal(pruebadeKolmogorov-Smirnov).

La distribución por sexoses la siguiente(tabla 50:

Hombres 3,21 ±1.23

Mujeres 3,57 ±1.36

Tabla .7<1. Distribución de Kc.ca en funcióndel sexode los pacientes.

No existendiferenciasestadísticamentesignificativasentrevaronesy hembras.

Si se compranlos resultadosencontradosentreojos derechose izquierdosno se

encuentrandiferenciassignificativas(tablaXI):

II Derechos 1 ~ ±1,27
ulerdos 3 39 + 1 32

Tabla XI. Coeficientede permeabilidadfreoperatoriasegúnel ojo intervenido.
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En 5 pacientesseestudiaronlos dosojos,aunqueen el trabajoseha incluido un sólo

ojo porcadapaciente.Hemosencontradounacorrelaciónlineal positivaentreKc.c%~deOD

y 01, en la que el coeficientedecorrelaciónde la rectade regresiónes r= 0,83, con una

p<0,001.

Se estudiarontrespacientesno incluidos enel estudioquirúrgico con una edad

mediade 53,7 ±6,2 añosdiagnisticadosde córneaguttata.En estoscasosel coeficientede

permeabilidadestabamuy elevado.

Kc.ca( córneas guttatas> = 16,31 ± 8,25 x 1W mili’.

A lahoradedeterminarla variabilidaddela fluorofotomerría serepitieronlas pruebas

en 6 pacientesantesde la intervencióncon una semanade diferencia,obteniéndoseel

coeficiente de variabilidad para Kc.ca mediante la fórmula:

(
1a prueba - 2a prueba ¡

Coeficiente de variabilidad

media de ambas

El coeficiente de variabilidad obtenido fue del 10 %.

A) Permeabilidadendotelialy edad.

Con relación a la edad, existe una correlaciónlineal positiva estadísticamente

significativa( r = 0,48>queseajustaa la fórmula:

Kc.ca~~ = -2,29 + 0,08xedad(años)4 I0’mlñ’) (p <0,001>.
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Estosignificaqueamedidaqueaumentala edad,el endoteliosehacemáspermeable

a la fluoresceína, a razón de 0,08 x 1W rnin’ 1 año<fig. 28).

Kccapre

u Kccapre

u

u r~. r C’J fl U) O) O O — LS) Ci

U) U) tO <fl Cfl <fl Cfl r-~- r~ r’~- r- ~

edad

Fig. 28. Coirelaciónentre la permeabilidadendotelialpreoperatoriay la edad.

B) Permeabilidad endotelial y otros parámetros preoperatorios.

No existe relación estadftticamentesignificativa entre Kc.ca,~ y los siguientes

parámetrospreoperatorios:

- agudezavisual preoperatoria< AV~>, PIOp,. , profundidadde cámaraanterior

preoperatoria(PCApJ.
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6.2.-RESULTADOS POSTOPERATORIOS.

A) Permeabilidad endotelial postaperatona.

La permeabilidadendotelialmediaobtenidaa los tresmesesde la cirugía~ es:

Kc.ca~~ = 5,34 ± 1,75 x i0~ mm’.

(Mínimo: 2,63. Máximo: 11,39).

Existe unaaumentoestadísticamentesignificativo (p < 0,001) respectode Kc.capre

<fig. 29).

Considerandoqueentrela media ± 2DS (dosdesviacionesestándar)seencuentra

el 95 % de la población,en el casode los pacientesno operadostenemosque:

Kc.c4re± 2D5 = 3,38±( l,30x2> 0,78-5,98.

esteintervaloindicaqueentre0,78y 5,98 x 1Wmin’ seencuentraen el 95 % de los casosel

valor depermeabilidadendotelialantesde la cirugía.

Analizandoa los pacientesa los tresmesesde la cirugía, observamosqueun 31 %( 29

pacientes)tienenun Kc.cv., mayorde 5,98 x 1W min’.

No hemosencontradocorrelaciónentrelapenneabilidadendotelialpostoperatoriay

la edady el sexode los pacientes.Tampocoexistecorrelaciónestad~ticamentesignificativa

entreKc.ca.~~y la agudezavisualpostoperatoria( AV~,OSY la PIO, laprofundidaddecámara

anterior(PCA.,,Q,).
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ng. 29.-Permeabilidadendotelialpre y postoperatona.

Hemos encontradouna correlaciónlineal estad&icamentesignificativa entre la

permeabilidadendotelialpre y postoperatoria(r = 0,40>(p < 0,001 > quesiguela fórmula:

Kc.ca = $55 + O>52xKc.ca~~ (r10’mizf’)

Es decir, que cuanto mayor sea la permeabilidadendotelialprevia, mayor serála

permeabilidadpostoperatona.

B) Factores intraaperatorios y postoperatorios.

La permeabilidadendotelialpostoperatoriase correlacionasignificativamentecon

algunos aspectos de la cirugía de la siguiente forma:
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a.- Tiempo de camara anteriar abierta.

El tiempo mediodecámaraanteriorabierta(PCA> determinadoen nuestroestudio

es:

TCA 34,72 ± 9,38 mm (19-60mm).

El ICA difiere significativamenteenfunción dela experienciaquirúrgica(tabla XII):

Novel 43,1 ±7,8

Significación p < 0,001

Tabla XIb Tiempodecámaraanterior abiertasegúnLa experienciaquirúrgica.

Hemosencontradounacorrelaciónlineal significativaentreel tiempo deaperturade

la cámara anterior ( en minutos) y Kc.ca,,c,~t (r = 0,58) (p < 0, 001 ) que se ajusta a:

Kc.ca1,0~~= 1,81 + 0,lOJx TCA (mio) (x 10’ mini)

A mayortiempo de aperturta,mayordaño endotelialfuncional (mayoralteraciónde la

permeabilidadendotelial).

b.- Tiempo de ultrasonidos.

El tiempodeultrasonidos(TUS> empleadodurantela facoemulsificaciónha sido:

TUS = 0,89 ± 0,49 mm (0,5-2,12).

Experto 30,1 ±3,9
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Al igual queel TCA, tambiénexistendiferenciassignificativassegúnel gradodeexperiencia

en la técnicaquirúrgica(tablaXIII):

Novel 1,06 ±0,81

Significación pcCO,OOl

Tabla XIII. Tiempomediode ultrasonidossegúnla experienciaenjacoemulsificación.

Existe unacorrelaciónlineal significativa(r = 0,55) (p< 0,05) entre el TUSy la

permeabilidadendotelialpostoperatoriaquesiguela fórmula:

Kc.ca,~~ = 3,98 + 2,438x TUS (mli,) (x 10’ miii’)

A mayortiempodeultrasonidos,mayordañoendotelial.

c.- Experiencia quirurgicca.

La distribuciónde los valoresde Kc.ca~~atendiendoal tipo decirujanoes:

1
NOVEL 6,40 ± 1,92

Tabla XIV. Permeabilidadpostoperatoriaenfunciónde la experienciaquirtlrgica.

Existeunadiferenciaestadísticamentesignificativa(p < 0,01)entreambosgrupos.
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d.- Tecn¡ca quirurgica.

En la tablaXV seresumenlos valoresde Kc.ca.~~en función dela técnicaquirúrgica

empleada:

Abrelatas 6,94 ±2,45

Sonrisa 4,84 ±1,29

Capsulorrexis 5 18 + 1,51

Facoemulsificación ¡ 5 91 + 1,88

Tabla XV. Kc.ca~,segúnla técnicaquirúrgica empleada..

Con todas las técnicas existe un aumento estadísticamentesignificativo de la

permeabilidadendotelialsobrelos valorespreoperatorios(p<0,01).

La técnicaextracapsularcon capsulotomiaensonrisaes laquemuestracifras másbajas

de Kc.ca,,,~indicandoasíquees laquegeneraunamenoralteraciónfuncional.

Unicamenteexisten diferenciasestadísticamentesignificativas si comparamoslos

gruposde capsulotomíaen abrelatascon la sonta (p < 0,01 > y con la capsulorrexis

(p<0,05).No existendiferenciasanalizandoeí restode los gruposentresí.

Si analizamosporun ladola cirugíaextracapsularcon los tres tiposdecapsulotomías

empleadasy porotro lado la facoemulsificación,obtenemosunosvaloresdepermeabilidad

endotelialpostoperatoriaqueson:
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Kc.ca~~ (EECC> = 5,21 ± 1,3 x 1W mm4.

Kc.ca,<,,~(FACO) = 5,91 ± 1,88x lWmint

No existendiferenciasestadísticamentesignificativasentreambosgrupos(p=O,O7).

e.- Experiencia y tecn ¡ca quirurg ¡ca.

Si consideramosde formaconjuntaambosfactorespodremoshaceruna valoración

másadecuadade surepercusiónsobrela permeabilidaddel endoteliocornealenel periodo

postoperatorio(Kc.ca,,~,~) (fig. 30) (tablaXVI).

Kc. ca~~(x lo-3 min’)

SONRISA 4,59 ±1.36 5,48 ±1.32 N.S.

CAPSULORREX. 4,77 ±0.52 7,93 ±1,93 p < 0,05

FACOEMULSIF. 4,81 ±0.73 8,93 ±2.16 p < 0,05
NS= No significativo.

Tabla XVL Resultadosde Kc.ca segúnel apo& técnicay la experienciaquirúrgica.
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existendiferenciasestad~ticamentesignificativasentrelas diferentestécnicas,De igual forma

sepuedeapreciarcomola técnicaqueseacompañademenorlesión funcionaldel endotelio

esla capsuiotomíaensonrisa. Paralos cirujanosnoveles,las diferenciassonmásevidentes

entrelas distintastécnicas,hallándosediferenciassignificativasentrela técnicaensonrisay

el resto(p < 0,05 ); perono entrelas restantescomparadasentresí. Asimismoseconstata

quela técnicamenoslesivaenestegrupodecirujanosesla sonrisa.

f- Sttuacion del implante.

Los valoresdepermeabilidadendotelialpostoperatoriosenrelacióncon la situación

del implanteintraocularson(tablaXVII):

SULCUS 6,99 ±2.45

SACO-SULCUS 5 18 + 131

TablaXVII. Permeabilidadendotelialasociadaa situacióndel implante.

Existendiferenciasestad&icainentesignificativasencuantoa Kc.ctro,. si comparamos

la implantaciónen el saco capsulary en el sulcus ciliar ( p < 0,05 > así comoentre la

colocaciónde la HO en el sulcusy la implantaciónasimétricaen saco-sulcus(p < 0,05).No

seencuentrandiferenciasentrela implantaciónensacoy ensaco-sulcus.

Por otra parte,analizandodossituacionesextremasque combinanla experiencia

quirúrgica,la técnicaempleaday la situacióndel implantevemos(tablaXVIII):
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fl—C. Novel & Abrelatas & LíO sulcus 9,01 ±2,49
C. Experto & Sonrisa & LIO saco 4,57 ±1,54

Tabla XVIIL Kc.ca~segúnexperiencia,técnicay situaciónLÍO.

Existe una diferenciaestadísricamentesignificativa ( p < 0,01 ) entre ambas

situaciones.

6.3.- EVOLUCIÓN EN EL TIEMPO DE LA PERMEABILIDAD ENDOTELLXL

POSTOPERATORIA.

Hemosrealizadoun seguimientodurante1 añode 20 pacientes(12 varones,8 mujeres)

conunaedadde 69,3 ± 11,7 años,intervenidosdecataratasmedianteunatécnicadecirugía

extracapsularconcapsulotomíaensonrisarealizadaporcirujanosexpertos.Los resultados

obtenidoshansido los siguientes:

Kc.ca~~~ = 3 25 + 1 26

Kc.ca post (1 mes>= 8,12 ± 5,29

Kc.ca.,.,~,(3 meses)= 5,36 ± 1,87

II
3
E1

(12 meses) 515 + 1,731

Kc.ca,,~,,(6 meses)= 5,17 ± 1,62

Kc.ca~,

p ‘< 0,001

0,001
p < 0,00l~

N.S.

N.S.

p < 0,01

p<o,01

J
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Vemosquelaalteraciónde lapermeabilidadendotelialpareceestabilizarseapartir de

los 3 mesesdel actoquirúrgico,por lo quelos estudiosde la permeabilidadpostoperatoriason

válidosdesdeestemomento.

7.- ESTUDIO DE LA MORFOLOGIA ENDOTELIAL.

7.1.-RESULTADOSPREOPERATORIOS.

A) DENSIDAD ENDOTELIAL CENTRAL.

La densidadendotelialcentralpreoperaroria<DEC~) es:

DEC~ = 2286 ± 349 células/mm2 (1293- 3048>.

No existe relaciónestadísticamentesignificativa con el sexode los pacientes,ni

tampococon la AV ni con la PIO.

Sí existeunacorrelaciónlineal estad&icamentesignificativa entrela edady la DECPre

r = -0,52 (p < 0,001)(hg. 32> queseajustaala fórmula:

DEC~~ 388?-24,19xedad

lo cual indica que a medidaque aumentala edadde los pacientesdisminuyela densidad

celularendotelialcentral.
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Sg.32-Disminuciónde la densidadendotelial asociadaa la edad.

8) AREA CELULAR MEDIA

El areacelularmediadeterminadaen el periodopreoperatorio(Area,.,re)es:

Areapre=391±86g2(257-727).

Existe una correlaciónlineal positiva ( r = 0,50 ) estadisticamentesignificativa

(p<0,05) entreel areacelularmediay laedadde los pacientesquevienedadapor la siguiente

expresiónmatemática:

Area~ = 93,28+ 4,50xedad

«u
a
y.
4,u
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es decir,que el areacelularmediaseincrementa4,50 p2 cadaaño,de igual forma que la

densidadcelularsereduce.

Esteparámetrono secorrelacionaconel sexodelos pacientes,nicon la Ay, PíO,PK,

ni la PCA preoperatorias.

C) PORCENTAJE DE HEXAGONALIDAD.

El porcentajedecélulashexagonalesenelendoteliocornealdeterminadoenel periodo

preoperatorio( % Hexa~>es:

% Hexa,~.= 69,4 ± 8,9 % <54-88).

Existe una correlaciónlineal escadísticamenresignificativa ( p < 0,05 ) entre la

hexagonalidady laedadde los pacientes(r -0,42> queseajustaala siguienteexpresión:

% Hexa,,~ 95,27- 0,39 x edad

de forma que a medidaque aumentala edadde los pacientes,el endorelio se vuelve

progresivamentemenos regular, existiendo una disminución de las formas regulares

hexagonalesentresuscélulas.

El % Hexa,~ no se correlacionacon el sexo,ni con el resto de los parámetros

preoperatorios.

E) COEFICIENTEDE VARIACION.

Estecoeficientequeinformasobreel tamañocelularennuestroestudiopresentaun

valor preoperatoriode:
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CVpre =0,29±0,08 (0,22 - 0,41)

Este parámetroes un índice adimensionalque no se relacionacon la densidad

endotelialni conningunode los restantesparámetrosanalizados.

Para determinarla variabilidad de la microscopia especularse repitieron las

determinacionesen 6 pacientesantesde la cirugíaconunasemanadediferenciaobteniéndose

el coeficientedevariabilidada travésde la fórmula:

1 ~ - 2aprueba~

Coeficientedevariabilidad

mediadeambas

Así se obtuvo una variabilidadque oscilaentreel 10 y el 15 % paralos distintosíndices

morfológicosestudiados.

7.2.- RESULTADOS POSTOPERATORIOS.

A) DENSIDAD ENDOTELIAL CENTRAL POSTOPERATORIA.

Ladensidadendotelialcentral(DEC~~) a los tresmesesde la cirugíaes:

DEC,O« = 1741 ±423 células/mm2(1193-2793).

Es un parámetroqueno secorrelacionade formasignificativacon la edadni el sexo

de los pacientes,ni con la PíO ni la AV postoperatoria.

Existe una diferenciaestadísticamentesignificativa si se comparacon los valores

preoperatorios(p<0,001).
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a.- Tiempo de cantora anterior abierta.

Existeunacorrelaciónlineal estadísticamentesignificativaentreel tiempo decámara

anteriorabierta<TCA> y DECPOSt, deacuerdoconla siguienteecuación:

DECI»S~ = 262?-26,J3xTCA(min)

(r=-0,58 ; p<O,OOJ)

Cuantomástiempo estáabiertala cámaraanterior, lo cual reflejaunacirugíamás

largay con una mayormanipulaciónde estructurasdel segmentoanterior,menorserála

densidadcelularen el postoperatorio.

b.- Tiempo de ultrasonidos.

En este caso,se obtiene una relación superponiblea la anterior y con idéntica

interpretación:

DECp0g = 2134-.554,78x TUS(naln)

(r = -O,
55;p<O,05)

c.- Experiencia q~ururg ¡ca.

Considerandoaisladamentelos valores de DEC
1,0~~en función de la experiencia

quirdrgicaobtenemoslos resultadosqueseexponenenla tablaXIX:

C. NOVEL

C. EXPERTO

1640 ± 260

2012 ± 172

TablaXIX DECfr~ enfunción delgrado deexperienciaquirúrgica
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Existeunadiferenciaestadísticamentesignificativaentrelos valoresde ambosgrupos

decirujanos(p<O,OI.).

cl.- Técnica quirúrgica.

Si ahoratenemosencuentadeforma aislada íos valoresde DEC~,~en eí conjuntode

las intervencionesrealizadas,independientementedel restode los parámetrosestudiados

observamos(tablaXXY

Abrelatas 1663 ±322

Sonrisa 1878±389

Capaulorrexis 1709 ±401

Facoemulsificación 1670 ±392,

TablaXVII: Densidadcelular postoperatoriaenfunciónde la técnicaquirúrgica.

No hemosencontradodiferenciasestadístícamenresignificativasentrelas diferentes

técnicas consideradasalsaladamenteen relación con la densidad endotelial central

postoperatoria.

e.- Tecn¡ca y experiencia quirurgica.

Si consideramosahoralas cifras de densidadcelularpostoperatoriaatendiendoal

gradodeexperienciadelcirujanoy a la técnicaquirúrgicaempleadaobtenemoslos resultados

quesemuestranen la tablaXXI:
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DECI,OSt (célsfmm2)

Sonrisa 1978 ±173 1855±314 p0473

Capsulorrexis 1111 ±393 1601±303 p<O,O5

Facoemulsificación 1690 ±333 1611 ±372 ¡ p<O,O5

Tabla XXI DEC~segúnla técnicay experienciaquirurgica.

Comoobservamosen la tabla,paraunamismatécnicaquirúrgicaexistendiferencias

significativasentrelos resultadosobtenidosporcirujanosexpertosy noveles,salvocuando

seempleala capsulotomíaensonrisa.

Analizando los resultadosde un mismo tipo de cirujano empleandolas diferentes

técnicasobservamoscomo con la técnicaen sonrisaseobtienendensidadesendoreliales

postoperatoriasmáselevadasqueconel resto,tantoen el casodecirujanosexpertoscomo

noveles.Existendiferenciassignificativas(p<0,05)si se comparala técnicaensonrisaconel

restodetécnicasparalos cirujanosnoveles;no así al compararel restode técnicasentresí.

En el casode los cirujanosexpertos,no existendiferenciasentre las distintastécnicas.

f.- Situacion del implanta

La distribución de las cifras de densidadcelularpostoperatoriaen función de la

localizaciónde laLíO semuestranen la tablaXXII.
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II SACO-SULCUS 1742 ±373

SULCUS 1528 ±568

Tabla XXII DEQ~segúnla situacióndel implante.

Observamosque la implantación en el saco capsularse asocia con cifras

significativamente(p<0,05)máselevadasdedensidadendotelialcentralqueenel restode

las localizaciones.

Si comparamosahoralos valoresmediosdeDEC~~obtenidosestudiandodosposibles

situacionesquirúrgicas‘Sra analizadaspreviamenteenel casode la permeabilidadendotelial

postoperatoriavemosque:

DECI,O.~ (C. Novel & Abrelatas& LIO sulcus>= 1337 ± 317 céls/mm2.

DEC~~(C. Experto& Sonrisa& LíO saco>= 2078 ± 163 cels/mm2.

existeunadiferenciaestadísticamentesignificativaentreambas(p<0,01).

8) AREA CELULAR POSTOPERATORIA.

El areacelularmediapostoperatoria<Ares,)en nuestroestudioes:

Area~~ 592±205s2 (308-866).

Existen diferenciasestadísticamentesignificativas(p<0,001)si secomparacon los

valorespreoperatonos.

No hemos observadodiferenciasestadísticamentesignificativasen los valores de

~ enrelacióncon la edad,el sexo,la ~ la PIO~~.
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a.- Tiempo de cámara anterior abierta

Hemosencontradounacorrelaciónlineal estadísticamentesignificativa (p<0,001)

entreel tiempode cámaraanteriorabierta(TCA> y el areacelularpostoperatoria,quesigue

la siguienteecuaciónmatemática:

Area,,,~ = 173 + 13xTCA(min)

(r= 0,56 ; p<O,OOl)

Estarelaciónindica que al aumentarel tiempo deaperturade la cámaraanterioren

el actooperatorioseregistrancélulasendotelialesde tamañosignificativamentemayoren el

postoperatorio.

b.- Tiempo de ultrasonidos.

En cuantoal tiempodeultrasonidos<TUS>, tambiénsecorrelacionalinealmentede

formasignificativaconel áreacelularpostoperatoriaatravésde la siguienteexpresión:

Area~ 481 + 184,2x TUS(mio)

(r= 0,43 ;p<O,O5)

Es decir, que cuanto mayor sea el tiempo de ultrasonidosempleado en la

facoemulsfficadónencontraremoscélulasendotelialesdemayortamañoenelpostoperatono.

c.- Experiencia quirúrgica.

Si relacionamosahorael áreacelularpostoperatoriacon la experienciadel cirujano

obtenemoslos siguientesresultados<tablaXXIII):
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EXPERTO 1517,6±128
NOVEL 731,3 ± 113

Tabla xxffb Área celularpostoperatoriaenfunciónde [a experienciaquirúrgica.

Existe una diferenciaestadísticamentesignificativa (p<0,05)entreambosgruposde

cirujanos.

d.- Tecn ¿ca quirúrgica.

En el casode la técnicaquirúrgica, los resultadosen cuantoal áreacelular media

postoperatoriasemuestranen la siguientetabla(tablaXXIV):

Capsulorrexis

Facoemulsificación 591 ±167

TablaXXIV: influenciade la técnicaquirúrgica en relacióncon el area~.

No existendiferenciasestadísticamentesignificativasentrelas distintastécnicas.

e.- Experiencia y técnica quirúrgica.

Considerandoambosfactoresen asociación,el áreacelularpostoperatoriamuestralos

siguientesvalores<tablaXXV):
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Sonrisa 500 ±55 540 ±67 p 0,10

Capsulorrexis 532 ±51 712±80 p<0,O$

Facoemulsificación 521 ±74 740 ±64 p<O,05

TablaXXI4 Distribución& resultadosdel Area en función& la técnicay experienciaquirúrgica.

Observamosqueexistendiferenciasestadísticamentesignificativasentreambosgrupos

decirujanossalvoparala técnicadecapsulotomíaensonrisa,

En cuanto a las intervencionesrealizadaspor un mismotipo de cirujano, no se

observandiferenciassignificativasentre las distintastécnicasquirúrgicasen el grupo de

cirujanosexpertos,mientrasquecuandoel cirujanoesnovel la técnicaensonrisaproporciona

valoresde&ea~~significativamentemenoresqueel resto<p <0,05>.No haydiferenciasentre

el restode técnicasenel grupodecirujanosnoveles.

1% Situación del implante

Los resultadosdel áreacelularpostoperatoriasegúnla situación del implante se

muestranen la tablaXXVI:

II Sacocapsular

Saco-Sulcus 595 ±191

Sulcus 729 ±187

Tabla XXVL Area celular postoperatoriay situacióndel implante intraocular.
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No existen diferencias estadísticamentesignificativas entre las tres posibles

localizacionesdel implanteintraocular.

C) PORCENTAJE DE HEXAGONALIDAD POSTOPERATORIO.

El porcentajede célulashexagonalesa los tresmesesde la cirugía (% Hexa.~~) es:

% Hexa~,= 66,71 ±9,16 %(51-86).

No hemosencontradodiferenciasestad~ticamentesignificativascon los valores

previos. No existe,por tanto, una disminuciónsignificativaen la regularidadcelulardel

endoteliocorneala los 3 mesesde la cirugía.

Tampocohemosencontradorelaciónentreesteparámetrocon la edad,el sexo,la

AV~,ni la PIO~.

a.- Tiempo de cámara anterior abierta

No hemosencontradocorrelaciónlineal entreesteparámetroy el tiempodeapertura

de la cámaraanterior.

b.- Tiempo de ultrasonidos

Esel únicoparámetrointraoperatorioconelquehemosobservadoqueserelaciona

el porcentajedehexagonalidadpostoperatorio(% Hexa,4 La relaciónestádefinidapor la

siguienteexpresiónmatemática:

96Hexa~ - 77,57 -13,59xTUS(in¡n)

(r = -0,63;p<O,Ol)
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Así, a mayor tiempode ultrasonidosel endoteliocornealesmenosregularen el periodo

postoperatono.

c- Experiencia quirúrgica

Sehanobtenidolos siguientesresultadosen relacióncon elgradodeexperienciadel

cirujano (tablaXXVII):

EXPERTO
1~
67,33 ±7,42

NOVEL 62 ±5,17

Tabla XXVIL Porcentajede hexagonalidadendotelialpostoperatoriay experienciadel cirujano.

No existendiferenciasestadísticamentesignificativasentreambosgruposde técnicas.

cl.- Técnica quirúrgica.

En este aspecto, al relacionar íos valores de porcentajede hexagonalidad

postoperatorioscon la técnicaquirúrgicaempleada,hemosobtenidolos siguientesresultados

(tablaXXVIII):

Abrelatas

Sonrisa 66 ±12

Capsulorrexis 67 ±6

Facoemulsificación 67,2 ±9

Tabla XXVIIL Resultadosde % Hexa segúnla técnicaquirúrgica.
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No hemosencontradodiferenciasestadísticamentesignificativasentrelos distintos

tiposde técnicasempleadas.

e.- Experiencia y técnica quirtsr9ica.

Los resultados obtenidos considerando de forma conjunta la experiencia y la técnica

quirúrgicasemuestranen la tablaXXIX:

% Hexa~,5~(%)

Abrelatas 65,4 ±16,4 67,3 ±7,2 NS

66,1 ±12 66 ±8,6 NS

Capsulorrexis 66,1 ±10,2 66,8 ±5,8

Facoemulsiflcación 66,3 ±12 68,2 ±8,2

NS: No significativo.

TablaXXIXS%Hexa~en función de la técnicay experienciadel cirujano.

No existendiferenciassignificativasentrelos distintosgruposanalizados.

1% Situación del implante.

Los resultadosobtenidosal relacionarel % Hexa~,

intraocularsemuestranen la tablaXXX:

Saco-sulcus 64,5 ±3,5

Sulcusciliar 66 ±11II
Tabla XKX% Hexa~enfunción& la situacióndel implante.
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No existen diferencias estad&icamentesignificativas entre las tres posibles

localizacionesdela LíO analizadas.

E>) COEFICIENTE DE VARIACION.

El coeficientedevariacióndel tamañocelularenelperiodopostoperatorio(CVPOSt) es:

CV~~ =0,320±0,09(0,18-0,71).

No existendiferenciasestadísticamentesignificativascon los valorespreoperarorios.

Esteparámetrotampocoserelacionasignificativamentecon la edad,el sexo,la

ni laPIO~.

a.- Tiempo de cámara anterior abierta

No hemosencontradouna correlaciónlineal estad~ticamentesignificativaentreel

tiempodecámaraanteriorabierta(ICA) y el CV1,,«.

b.- Tiempo de ultrason idas.

No hemosencontradocorrelaciónlineal significativaentreel tiempodeultrasonidos

(TUS) y el CV~.

c.- Experiencia quirúrgica.

En cuantoal gradodeexperienciaquirúrgica,los resultadosde CV~~obtenidosse

muestranenla tablaXXXI:
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EXPERTO o,3o ±o,ío II
NOVEL 0,33 ±0,06

Tabla XXXL CV~ en funciónde la experienciaquirúrgica.

Noexistendiferenciasestadísticamentesignificativasentreambostiposdecirujanos.

cl. - Técnica quirúrgica

Analizandolos resultadosde ~ en función de la técnicaquirúrgicaempleada

hemosobtenidolos siguientesresultados(tablaXXXI»:

Abrelatas 0,28 ±0,09

Sonrisa 0 29 + 0,09

Capsulorrexis 0,33 ±0,07

Facoemulsificación 0,34 ±0,11

TablaXKXIL Resultadosde CV~ segúnla técnicaquirúrgica empleada.

No existendiferenciasestadísticamentesignificativasentre los distintos tipos de

técnicasquirúrgicas.

e.- Experiencia y técnica quirúrgica.

Tampocohemos encontradodiferenciassi consideramosde maneraconjunta la

experienciay la técnicaquirúrgica empleadas.Los resultadosobtenidoshan sido (tabla

XXXIII»
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CVPost

Sonrisa 0,28± 0,06 030 + 010 NS

Capsulorrexis 0,30 ±0,08 0,34 ±0,12 NS

Facoemulsiflcaión 0,31 ±0,10 0,35 ±0,09 NS

NS: Nosignificativo.

Tabla XXXHL•CV, enfunciónde la técnicay experienciaquirúrgica.

No existen diferencias estadísticamente significativas entre los distintos grupos.

1’.- Situación del implante.

Si analizamoslos valores de CV~~ basándonosen la situación del implante

intraocularobtenemoslos resultadosquesemuestranen la tablaXXXIV:

Sacocapsular 0,30 ±0,05

Saco-sulcus 0,32 ±0,06

Sulcusciliar 0,34 ±0,06

Tabla XXX7¾CV atendiendoa la localizacióndel implanteintraocular.

No hemos encontrado diferencias significativas entre las tres posibles localizaciones

estudiadas.

E) PERDIDACELULAR POSTOPERATORIA.

El % depérdidacelularendoteliala los 3 mesesde la cirugíaes:

% Pérdida = 23, 3 ± 16,6 % (2-50),
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La pérdida celular no se correlaciona con la edad y el sexo de los pacientes, ni tampoco

con la ~ ni conla PlO~.

a. - Tiempo de cam aro anterior abierta.

Existe unacorrelaciónlineal desentidopositivoentreambasvariables.La ecuación

quelas relacionaes la siguiente:

% Pérdida= -15,45 + 1,15xTCA (mm)

(r= O,7;p<O,OOl).

Por tanto, a mayortiempode aperturadecámaraanterior,mayorpérdidacelular.

b. - Tiempo de ultrasonidos.

De igual formaqueen el apanadoanterior, la relacióntambiénseestableceentrela

pérdidacelulary el tiempodeultrasonidosen el casode la facoemulsificación:

% Pérdida =12,71 + 16,16xTUS(nún)

(r = O,47;p<O,OS).

A mayortiempodeultrasonidos,mayorpérdidacelularpostoperatona.

c.- Experiencia quirúrgica

Existeunadiferenciaestadísticamentesignificativa(p<0,01) entre la pérdida celular

postoperatoriaasociadaaintervencionesrealizadasporcirujanosnovelesfrentea las realizadas

porcirujanosexpertos(tablaXXXV):
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Experto 112,81 ±8,9FNovel

Tabla XXXV: Pérdidacelular postoperatoriaasociadaal grado & experienciaquirúrgica.

d.- Tecnica quirurg ¡ca.

No hemos encontradodiferenciasestadisticamentesignificativas en las cifras de

pérdidacelularparalas diferentestécnicasquirúrgicasconsideradasaisladamente.Los valores

obtenidoshansido (tablaXXXVI>:

TablaXXX VE Porcentajedepérdidacelular en función de la técnicaquirúrgica.

Obtenemosunadiferenciaclaraentreel gradodealteraciónmorfológicaasociadoa

laEECCconcapsulotomiaensonrisay elasociadoala facoemulsificacióny a la técnicaen

abrelatas, aunque estadiferenciano essignificativa.

Si agrupamos las técnicas empleadas en dos grandes grupos < exrracapsular y

facoemulsificación)observamosque la pérdidacelularasociadaa cadaunade ellas es:

% Pérdida(EECC) 22,3 ±17,5%.

% Pérdida(FAGO) = 25,7 ± 14,6 %.

no existendiferenciassignificativasentreambastécnicas(pO,5>.
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e.- Tecri ¡cay experiencia quirurg ¡ca.

Los resultadosobtenidosconsiderandodeformaconjunta ambosfactoressemuestran

en la tablaXXXVII:

Pérdida celular (%)

Abrelatas 14,9 + 106 36,4 ±12,2

Sonrisa 11,9 ±7,7 19,5 ±8,6

Capsulorrexis 13,2 ±9 29,5 ±9,8

Facoemulsificación 12,2 ±11 32,3 ±12,2 p<O,OS

TablaXXXVII. Distribución de la pérdidacelular segúntécnicayexperienciaquirúrgica.

Analizando los datos de pérdida celular en función del tipo de cirujano para una

mismatécnicaquirúrgicaexistendiferenciassignificativasen todos los casossalvoal utilizar

la técnica en sonrisa, que por otrapartees la que conlíevaporcentajesde pérdidacelular

menores.

Existe una diferencia significativaencuantoa la pérdidacelularpostoperatoriaentre

la técnica en sonrisa y las demás (p’C 0,05> ene1 caso de los cirujanos noveles, no así para los

cirujanos expertos. Al relacionar el resto de técnicas entresí no aparecendiferencias

significativas para ambos tipos de cirujanos (fig. 33 y 34):
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1% Situacion del implante.

Hemosencontradounadiferenciaestad~ricamenresignificativaen cuantoa lapérdida

celular a los 3 meses de la cirugía asociadaa la localizaciónde la LíO si comparamosla

implantación en el saco capsular con el sulcus ciliar (p<0,05), mientrasque no existen

diferenciasentrela localizaciónde la LíO enel sacoy la implantaciónasimétricaen saco-

sulcus. Los resultadosobtenidoshansido (tablaXiXIXVII»:

Saco-sulcus 19,1 ±13,5

Sulcusciliar 36,7 ±25,1

TablaXXXVIII: Pérdidacelular en funciónde la situacióndel implante.

7.3.-RELACION ENTRE LOS RESULTADOS PRE Y POSTOPERATORIOS

DE LOS PARAMETROS MORFOLOGICOS ENDOTELIALES.

A) Densidad endotelial central.

La densidadendotelialcentralpreoperatoria(DECpze)media obtenidaen nuestro

estudiohasido de 2286 ±349 células/mm2. Esta cifra ha disminuido significativamente en

el periodopostoperatorio(p<O,OOl) (figura 35) (tablaXXXIX):
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Existe ademásuna correlaciónlineal estadísticamentesignificativa entre ambos

parámetrosquevienedadapor la siguienteexpresión:

DE4Q«= 441 + 0,56xDEC~

(r= 0,46 ;p<O,OOl)

Estarelación indica quecuantomayorseala DEC~emayorserála DEC~

8) Area celular media.

Paralelamentea ladensidadcelularexisteun cambiosuperponibleencuantoal área

celular media. Hemosencontrado un incremento postoperatorioestadiiticamentesignificativo

(p<O,0OI) del área celular media (Area~~. 391 ±& g.¿ y Area.~~ = 592 + 205 g >< tabla

• DEC pr.

LI) o po st

Pacientes
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XXXVI), Asimismo, existe una correlación lineal entre ambosparámetrosque siguela

siguiente expresión:

Area~,,5~ = 148 + 1,13xAreap,~e

(p<O,OOL; r= 0,47)

Es decir, que cuanto mayor sea el área celular medía preoperatoria mayor será el área

celular postoperatona.

C) Porcentaje de hexagonalidad.

No hemosencontradodiferenciasni correlaciónlineal esradísticamnentesignificativa

entreel porcentajedecélulashexagonalesen el endotelioen el periodopreoperatorioy en el

postoperatorio( % Hexa,~= 69,4 ±8,9% y 96 Hexa,~06,= 66,7 ± 9 96) (tabla~~~iDO•

D) Coeficiente de variación.

No hemosencontradodiferenciasestadísticamentesignificativasentrelos valoresde

coeficientedevariación(CV) pre y postoperatorios(CV ~. = 0,29 ±0,08yCV~~= 0,32

±0,09).No existecorrelaciónlinealestadísticamentesignificativa entreambosparámetros.

Los resultadosobtenidosparalas difrrentesvariablesanalizadasen nuestroestudioson

los siguientes (tabla XXXIX»
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ResultadosGlobales

PIO (mm Hg) 13,72 ±2,27 14,79 ±2,51 NS

¡ PCA (mm) 2,82 + 028 4,13 ±0,41 p < 0,01

PK (ji) 517 ±38,4 537 ±48,5 NS

Kc.ca(x lO4min’) 3,38 ±1,30 5,34 ±1,75 p < 0,001

¡ DEC (céls/mm2) ¡ 2286 ±349 1741 ±423 p < 0,001

¡ Area&¿~ 391 ±86 592±205 pCO,OOl
% Hexagonalidad 69,4 ±8,9 66,7 ±9 NS

CV 0,29 ±0,08 0,32 ±0,09 NS
NS: No significativo.

TablaXKXIX. Resultadosglobalesdel estudio.

7.4.-INTERRELACION ENTRE LOS PARAMETROS ENDOTELIALES PRE

Y POSTOPERATORIOS.

A) PREOPERATORIOS.

La densidad endotelial central preoperatoriase correlacionasignificativamente

(p <0,001) con el área celular media de manera estrecha (r-0,81) e inversamente

proporcional (fig. 36). Esta relación viene dada por la siguienteexpresiónmatemática:

DEC~=3585-3,32 x Aaa~
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Fig. 36-Relacióninversamenteproprocional entreel áreay la DEC~.

No hemosencontradocorrelaciónentreladensidadcelulary los índicesmorfométricos

de forma y tamañocelular(porcentajedehexagonalidady coeficientede variación)en el

periodopreoperatono.

El áreacelularpreoperatoriatampocosecorrelacionacon los índicesmorfométricos

preoperatorios,ni hemosobservadoqueéstossecorrelacionenentresí.

B) POSTOPERATORIOS.

La DEC~~secorrelacionasignificativamenteconel áreacelularpostoperatoriapuesto

que ambosparámetrosexpresanun mismofenómeno.La expresiónquelos relacionaes:

DECJWfl =2720-1,651 Area,,~,5~

(r-0,80; PCO,OOl)
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Ni la DEC~~ niel Area~~ se correlacionan con los índices morfométricos

postoperatorios. Estos índices tampoco se correlacionan entre sí en elperiodopostoperatorio.

8.- RELACION ENTRE PAQUIMETRIA, PERMEABILIDAD Y

MORFOLOGIA ENDOTELIAL.

8.1.- RESULTADOS PREOPERATORIOS.

A) Paquimetría.

No hemosencontradorelaciónestadísticamentesignificativa entrela paquimetría

preoperatoria(PK ~) con la permeabilidadendotelialni con los parámetrosmorfológicos

endotelialesevaluados( densidadcelular,áreae índicesmorfométricos>.

8) Permeabilidad endotelial.

Encuantoala relaciónde la permeabilidadendotelialpreoperaroriay los datosdela

exploraciónmorfológicadel endoteliohemosencontrado:

1) Existe una correlaciónlineal negativa(r =- 0,46) estadísticamentesignificativa

(p<0,01) con la densidadendotelialcentral preoperatoria(DECPr) que seajustaa la

fórmula:

Kcc¾= 6,32-O,OO13iJJEC~~

Estarelaciónindica que a mayordensidadcelular la permeabilidadendotelialserá

menory viceversa(fig. 37>.
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f¡g.37.- Correlaciónentrela densidadendotelialy la permeabilidadpreoperatoria.

2) Existe una correlaciónlineal positiva (r = 0,53) estadisticamentesignificativa

(pCO,0OI) conel áreacelularpreoperatoria( area,,.4querespondea la fórmula:

Kc.ca~~ 0,73 + O,OO63xarea~

Esta relación indica quecuantomayor es el tamañocelular ( y menorla densidad) el

endoteliocornealsemuestramáspermeablea la fluoresceína.

3> No existerelaciónestadísticamentesignificativa entrela permeabilidadendotelial

y los índicesmorfométricosenel periodopreoperatorio(porcentajede hexagonalidad-

Hexapre - y coeficientedevariación- CV~ -).
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C) Morfología endotelial.

La relaciónentrelos resultadosdeestaexploracióncon los datosdel estudiofuncional

fluorofotométrico ya han sido reseñadosen el apartadoanterior. No existe tampoco

correlaciónalgunaentreel estudiomorfológicoy el paquimétricoen el periodopreoperatono.

8.2.- RESULTADOS POSTOPERATORIOS.

A) Paquimetria.

Los resultadospaquimétricospostoperatorios(PK ~) no se correlacionancon la

permeabilidadpostoperatoriani conningunode los parámetrospostoperatoriosdel estudio

morfológicoendotelial(DEC, área,% hexagonalidad,CV y pérdidacelular).

B) Permeabilidad endotelial.

En cuanto a la relación entre la permeabilidad (Kc.ca,~,~) y el estado morfológico del

endotelio a los 3 meses de la cirugía, hemos encontrado:

1) Existe una correlación lineal estad&icamentesignificativaconla densidadcelular

postoperatoria(DEC~~) (r= -0,58) (p < 0,001)que se ajusta a la fórmula:

Kc.ca~~ = 9,428-0,0O24xDEC11~,«

A menordensidadcelularpostoperatoria,mayorpermeabilidaddel endotelioa la

fluoresceína(fig. 38).
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Fig. 3%-Correlaciónentrela permeabilidady la densidadendotelialpostoperatoria.

De forma análoga, la relación entre ~ y la pérdida celular global en el acto

operatorio muestra la siguiente relación ( r 0,55)(p < 0,001):

Kc.ca~~= 3,86 + 0,058x % perdida.

amayorpérdidacelularintraoperatoria,mayorpermeabilidadendotelialenel postoperatorio.

2) ExisteunacorrelaciónlinealentreKc.ca..,~y el areacelularpostoperatoria(r= 0,54)

(p < 0,001 ) quetespondea:

Kc.ca,,
0~~= 2,52 + O,0045x area,,~~

12,0
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eindicaque cuantomayorseael áreacelularmediay consecuentementemenorla densidad

celularen el periodopostoperatorio,mayoralteraciónde lapermeabilidadencontraremos.

3) El Kc.ca~~ no se correlaciona de forma significativa con el CV~~ ni con el %

Hexa~~.

C) Morfología endotelial.

El estudiomorfológicoendotelialno muestrarelaciónestadísticamentesignificativa

con la paquimerríacorneala los 3 mesesde la cirugía.

La relación existente entre la morfología y la permeabilidaden el periodo

postoperatorioya hasido señaladaen el apartadoanterior.

En cuantoala estabilizacióndel dañoendotelial,esimportantehacernotarquealos

3 mesesde la cirugíano seobservandiferenciasestad&icamentesignificativasentrelos índices

morfométricospre y postoperatorios,queson los indicadoresmássensiblesdel stresscelular

y sí se observanentrelos valoresdepenneabilidadpre y postoperatoria.
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V. Discusión.
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II 1

1.-EL ENDOTELIO CORNEAL EN EL PERIODO

PREOPERATORIO EN LA POBLACION NORMAL.

1.1.- Paquimetría corneal como método aproximativo de estudio

funcional.

El espesorcorneal(PK) es uniformeen los 3 mm centralesde la corneaalcanzando

un valor mediode 0,52 mm129(Mishima 1968)y aumentahaciala periferiadondepresenta

valoresde 0,63-0,66mm “NMartola 1968). Existen pequeñasvariacionesdel PK con la

aperturay el cierrepalpebral.El adelgazamientoobservadocuandoelojo estáabiertosedebe

a la evaporacióndel aguade la películalagrimal’29(Mishima 1968).Tambiénsehadescrito

una variacióncircadianadel PK de 0,01 mm~ (Fujita 1980>.

Existeunarelaciónlineal entreel espesorcorneady el nivel dehidratación~(Hedbys

1966)queparala corneahumanaes:

H= 7xq-0,64

dondeH esel nivel de hidratación(pesodel tejido hidratadodividido porpesodel tejido seco)

y q esel espesorcomes1enmilfinetros. Deestarelaciónsededucecómocon la determinación

del PKpodemos estudiarcuantitativamentelos cambiosenelnivel dehidratacióncorneal.

El mantenimiento de un nivel de hidratación comneal depende del metabolismo tisular

y de la retirada de fluido del estroma a travésdel mecanismode bombaendotelial . La

acumulación de fluido en el estroma corneal es absorbido por la matriz interfibrilar, de forma

que cualquier aumento en la hidratación comneal se manifiesta como un aumento en el

espesor corneal ‘2kMishima 1982).
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Asípues,el edemacornealocurrecomoconsecuenciade unadisfunciónendotelialy

la medidadel PK es una formade detectarlo’~(Mishima 1982).Por otra parte,el edema

cornealdebidoa una lesiónendotelialse reduceuna vezquela lesiónesreparada,deesta

forma el seguimientode los cambiosenel PK podríapermitirnosestudiarla evoluciónde la

lesiónendotelialin vivo’20 (Maurice1979).

Durantela cirugíade cataratasexisteunapérdidade célulasendotelialesy las uniones

intercelularessealteran,conduciendotodo ello a una entradaaumentadade líquido hacia

el estromacorneal y a una disminuciónde la retiradadel mismo,con lo que el PK se

incrementa.Portanto,se observaqueel aumentodel PK reflejamásdeunavariabley no es

unamedidaexactade la cantidadde dañoirreparableendotelial.El aumentodel espesor

cornealen el postoperatorioinmediato reflejaríael dañoinflingido durantela cirugía y el

númerode célulasresidualescapacesdedeshidratarel estroma33”~(Cheng1988,Olsen1980).

Cheng33encuentraunacorrelaciónlineal estadísticamentesignificativaentreel aumentodel

espesorcorneaden el postoperatorioinmediatoy elporcentajedepérdidacelularenla cirugía,

de formaquesi existeun aumentoenel PK demásde 100 ji al quintodíade la cirugía,la

probabilidadde que la pérdidacelular sea mayordel 30 % es elevada.Esta pérdida,sin

embargo,no induceuna disminuciónpermanenteen la función dedeshidratacióncornead.

Enestesentidoesimportantedestacarla granreservafuncionaldel endoteliocorneadpuesto

queun 10-15 96 del contajecelularnormales capazdemantenerla transparenciayel grado

dedeshidratacióncorneaddentrode límitesnormaleslW(Waring1982>.

Los resultadospreoperatoriosobtenidosen nuestroestudioutilizando elpaquimetro

ultrasónicoson:

PK = 516,6±38,4$

Nuestros resultadosson superponiblesa los de otros autoresque obtienen las

siguientescifrasutilizando paquimetrosópticosy ultrasónicos(tablaXL):
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Lowe (1969) Paquimetríaóptica 0,517 ±0,03

Hansen(1971> Paquimetríaóptica 0,519 ±0,02

Villaseñor(1986) Paquimetríaultrasónica 0,53 + 0 03

Bourne (1994> - Paquimetría ultrasónica 0,55 + 0 04

Actual (1995> Paquimetríaultrasónica 0,516 ±0,03

Tabla XL: Espesorcorneadcentralsegúndistintosautores.

Al igualqueotrosautores’24(Mishima 1968) no hemosencontadocambiosenel PK

asociadosala edado al sexode los pacientes.

1.2.- U fluorofotometría coma método de medida in vivo de la

función de barrera endotelial.

La integridad del endotelio es esencial para el mantenimiento del grosor y de la

transparencia corneal en virtud de sus funciones de bomba metabólica y de barrera biológica

al movimiento de fluidos haciael estromacorneal,de formaquecualquierdesequilibrioen

ellaspuedeconducira una excesiva hidratación estromaly a la opacifición de la córnea57”25

(Goebbels 1991,Mishima 1982).

Estudios con microscopia electrónicahan demostradoque las célulasendoteliales

estánseparadaslateralmenteporespaciosdeunos20-30nm que sereducena 3 nmen los

complejosde unión intercelulares(uniones“gap”) permitiendode estaforma mantenerel

espaciointercelularreducidoal mínimo”’2 (Kreutziger 1976), Sehapodidocomprobartambién

comolos solutosatraviesanel endoteliocorneada travésde estoscomplejosde uniónque

12.5

Mishima (1968) Paquimetría óptica 0,518 ± 0,02



representan,por tanto, laprincipalbarreraal pasodesustanciashaciaelestromacorneal’25

(Mishima 1982). Cuandoexisteuna alteraciónde los mismos,el espaciointercelularse

incrementade formaconsiderabley existeun mayorpasodesolutosa travésdel endotelio

corneal57(Goebbels 1991). Kaye94 en 1973 ya correlacionael gradodedesintegraciónde los

complejosde unión, el aumentodepermeabilidady la tasadeedematizacióncornead.

El estadode la funcióndebarreraendotelialpuedeserestudiadoin vivo mediantela

fluoroforometríadesegmentoanterior~”’7”37”45”85 ( Jones1966,Maurice1963, Ohrloff 1987,

Ota 1974,Yablonski 1978,>quenospermite,trasrealizarunasobrecargacornead,calcular

la permeabilidaddel endotelio corneadpara pequeñasmoléculas no tóxicas como la

fluoresceínamidiendosu concentraciónen funcióndel tiempoencórneay cámaraanterior,

asumiendoquela permeabilidada estaspequeñasmoléculasfluorescentesesproporcionala

la permeabilidadal aguas(Carlson1988).Puedendetectarseasí alteracionesde la función de

barreraantesque la exploraciónclínica o la microscopiaespecularpuedanmostrardaño

endorelialalguno52(Goebbels1991).

Así pues, la fluorofotometríadel segmentoanterior es una técnicacuantitativay

fácilmentereproduciblequepermitedefinir numéricamentela permeabilidaddel endotelio

corneal.Estatécnicaofrecelas siguientesventajas: una mínimaalteraciónde la fisiología

ocular derivadade la instilación o de la administraciónsistémicade la fluoresceína;la

posibilidaddesuutilizaciónenhumanos; unacuantificaciónprecisadel trazador; utilización

demétodosópticosqueno suponencontactoconelglobooculary la posibilidadde realizar

tantasmedidascomosedeseen.Entresus inconvenientesdestacanla largaduraciónde la

prueba<unas6 horasparadeterminarel valor del coeficientede permeabilidadendotelial),

la necesidadde un equipocostosoy complicadoy la aplicaciónde un modelomatemático

complejo” (Beneyto 1991>.
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Los valores obtenidos con fluoresceínaadministradapor vía sistémica (oral o

intravenosa)sonmásbajosquelos alcanzadosmedianteinstilacióno iontoforesis(tablaXLI).

Brubaker~en 1982proponedosposiblesexplicaciones:

1> La fluoresceínaadministradaporvía generalsemetabolizaconrapideza glucurónidode

fluoresceína,quees demenorpoderfluorescentey atraviesadíftcilmentelabarrerahemato-

acuosa.Deestaforma el coeficientedesalida,el flujo dehumoracuosoy la permeabilidad

endorelialsonmenores.

2) El papelde los vasoslimbarese iridianos, despreciableen el casode la administración

tópica puedeaumentarsu importanciaen la adminsitraciónsistémica.Al emplearla vía

sistémicade administración,la fluoresceínaalcanzala cámaraanterior desdela cámara

posteriory los vasosdel iris, existiendounadifusión haciala cámaraanteriora travésdel

endoteliovascular.Cuandola fluoresceínaes administradatópicamentealcanzael estroma

cornealllegandoal endotelio.A consecuenciadelabajatasade difusión lateraly el bajo nivel

de intercambiocon los vasoslimbares,la mayoríade la fluoresceínaatraviesael endotelio

haciala cámaraanterior.

I~~~1
iones & Maurice (1966) lontoforesis 3,9 ±1,7
Ota(1974) Intravenoso 2,5 ±0,7

Brubaker(1979) lontoforesis 3,0 ±0,7

Araie (1983> Oral 2,9 ±0,7

Coulangeon (1986) Instilación 4,02 ±0,40

Ohrloff (1987) Instilación 3,77 + O 57

Caríson (1988) Instilación 3,85 ±0,55

Beneyto(1991) Instiladón 4,52 + 1 2

Actual (1995) Instilación 3,38 ±1,3

Tabla XLI. Determinaciónde la permeabilidadendoteliala la fluoresceína.Algunosestudios
realizados.
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Paradeterminarclínicamentela tasade fluido quepasa el endoteliocornealse han

usadosustanciashidrosolublesmarcadorasde bajo pesomolecularcomo la fluoresceína

sódica.La ausenciadetoxicidadsignificativa, la falta deunión aproteínas- salvounaunión

reversiblea la albúmina - y la aparenteausenciade metabolismolocal por el ojo son

importantespropiedadesquela hacenser un marcadorcuantitativomuy útil25 (Caríson1988).

Ehrlich en 1882 fue el primeroen introducirla fluoresceínacomosustanciacolorante

en oftalmología,desdeentoncesha sido usadapornumerososinvestigadoresparaestudiar

cuantitativamentediferentesprocesosfisiológicosenel ojo humano.Laprincipalpropiedad

de la fluoresceínaquela hacetenerunagranutilidad científica essucapacidaddeproducir

fluorescenciaal serestimuladapor luz dedeterminadaslongitudesdeonda,de formaquela

cantidadde fluorescenciaobservadaes proporcionala la concentraciónde fluoresceína

presente.En sistemasdinámicoscomoel ojo, el movimientode la fluoresceínapuedeser

medidoregistrandolos cambiosde la concentraciónde fluoresceínaen funcióndel tiempo25

(Carlson 1988).

El instrumentousadoparamedirla fluorescenciaesel fluorofotómetroocular.Existen

dostipos principales:a) fluorofotómetrosacopladosalámparadehendidura”7(Maurice1963>

y b) fluorofotómetrosde batdo’~”~ (McLaren 1985,Zeimer1983).Los primerosusan las

propiedadesópticasde la lámparadehendiduraparala excitación y la observaciónde la

fluorescenciamidiendola fluorescenciade unapequeñaáreafocal queel operadorobserva

directamente.Los fluorofotómetrosdebarridomidenla fluorescenciaa lo largode unplano

oculary estáncontroladospormicrocomputadores,permitiendomedidasmuchomásexactas.

Las determinacionesde fluorescenciaestromal son particularmentecambiantescon los

fluorofotómerrosde lámparade hendiduradebidoal pequeñotamañodel áreafocal y al

continuomovimientodelojo. Las modificacionesen ladistribuciónespacialde la fluoresceína

producenmayordispersiónesrad~ticacon los fluorofotómetrosde lámparadehendiduraque

con los debarridos(Carlson1988).Actualmenteseobtienenmedidasin vivo cadavezmás
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exactasde la permeabilidadendotelialquenospermitenponerdemanifiestola influenciade

las manipulacionesquirúrgicase incluso poder estudiar los efectosdel envejecimiento

endotelial5kGoebbels1991).La fluorofotometríapor tanto secomportacomoun método

cuantitativomuy apropiadopararealizarestudioslongitudinales37(Díaz-Valle 1994>.

Hemosutilizado el FluororronMaster de Coherentparala determinaciónde la

fluorescenciaen el segmentoanteriordel ojo. Se trata del fluoroforémetrocomercial de

barridomásampliamenteextendidoy conmayoresprestaciones,lo queproporcionaexactitud

y reproductibilidaden lasmediciones’9’(Zeimer 1981).A diferenciadel deMetricony de los

Gamma-Scientificno precisalente de contactoy tiene adaptadoun ordenadorpara el

procesamientode los datost~ (‘Zeimer 1983). Como nosotros, Caríson prefiere la

administracióntópicadela fluoresceínasobrela rutasistémicapuestoquela farmacocinética

de la fluoresceínaadministradasisrémicamentese complicapor la unión a proteínas

plasmáticas,la conversióna un metabolitofluorescentey las múltiples rutasdeentradaal

ojo25 (Carlson1988). La cinética de la fluoresceínatópica es mucho más simple. De los

métodostópicos,la instilacióndegotasesla másaceptadapor los pacientesy la másfácil de

realizar.

Encontramosuna buenareproductibilidaddel métodoempleado.Repitiendolas

medidasen un mismo sujeto con una semanade diferencia hemos encontradouna

variabilidaddel 10 %. No hemosencontradodiferenciasanalizandoojos derechose izquierdos

del mismo paciente.Bourneet alW en 1984 utilizando el fluorofotómetroacopladoa la

lámparadehendiduraobtienenuna variabilidaddel 22 % debidoa la técnicaempleada.

PosteriormenteCarlson~en 1988obtienecifrasde variabilidad del 6,4 % con fluorofotómetro

debarrido.

En definitiva, todo ello nos lleva a unadeterminaciónlo másexactaposiblede la

funcióndebarreradel endoteliocornead.Si esta función de barreraesinadecuadacomoen
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la distrofiadeFuchs,el humoracuosopuedepasarhaciael estromadesarrollándoseun edema

persistentey unaopacificacióncorneal24(Burns 1981); inclusouna alteraciónmásligeracomo

ladebidaal traumaquirúrgicopuedeconducira un aumentode lapermeabilidadendotelial

al humor acuosoy a otrassustanciascomola fluoresceínasódica57(Goebbels1991).

1.3.- Permeabilidad endotelial en sujetos sanos.Influencia de la edad.

El valor medio de permeabilidad endotelial obtenido en el periodo preoperatorio

utilizando un fluorofotómetro de barrido y empleando fluoresceínaaplicadaporvía tópicaha

sidode:

Kc.ca.pre= 3,38 ± 1,3 x i0~ mm4.

Esteresultadoes superponibleal deotros autoresutilizandométodossimilares(tablaXLI).

No hemos encontrado diferencias entre sexos ni entre ojos izquierdos y derechos,

coincidiendoconel restode series consultadas.

La permeabilidadtiene en nuestramuestraunacorrelaciónlineal estadísticamente

significativaconla edad(fig.28> quequedadefinida por la siguienteexpresiónmatemática:

Kc.ca~= -2,29 + O,08xedad(años) (x1O~’ mit’)

Estarelación indicaquecadadécadaexisteun aumentode lapenneabilidadendotelial

de 0,8 x 1W mmnt es decir queel endotelioes un 23,6 % máspermeablea la fluoresceína

cadadécadaen lamuestraanalizada.Esteaumentodela permeabilidadno secorrespondecon

un aumentodel grosorcornealasociadoa la edad.

En la mayoríade los trabajosconsultadosexisteun aumentode la permeabilidad

asociadoala edad.Carisonet al~ en 1988 analizandouna muestrade80 pacientesconun
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rangodeedadentre5-79años encuentranqueel endotelioes23 % máspermeablehaciala

octavadécadadela vida, sinobservarun incrementosignificativo enel grosorcornead.Para

estosautores estoshallazgosindican quelos cambiosmorfológicosde las célulasendoteliales

queacompañanala edadestánasociadosaunadisminuciónde la funcióndebarrerapasiva

al movimiento de fluidos, pero no a una disminuciónde la función de bombaendotelial

activa.

OtrosautorescomoBourneet aFen1984 y Sawaet el’6’ en 1981 no encontraron

diferenciasestadísticamentesignificativasen los valoresde permeabilidadendotelialasociados

ala edad.Sin embargo,ambos estudiosfueronrealizadoscon fluorofotómetrosacopladosa

lámparadehendidura,técnicamuchomenosprecisaeincapazdedetectarpequeñoscambios

en la permeabilidaddel endoteliocorneal.

1.4.- Características morfológicas del endotelio corneal en la

población normal.

El método que nos permite seguir de cerca y observardirectamenteel proceso

reparativoendoteliales la microscopiaespecular.DesarrolladaporMauriceen ¡969esuna

técnizaque permite la observacióndirecta de células humanasin vivo con una gran

magnificación sin alterarsufunciónni sumorfología,permitiéndonosentreotrosestudios

el seguimientodel daño endotelialinducido por la cirugíay la pérdidacelularasociadaal

envejecimiento endotelial.

En nuestroestudiohemosempleadoun microscopioespeculardecontactoadaptado

aunacamarade videoy aun analizadordeimagen.Sehanestudiado2. imágenesde los 3 mm

centralesdecadacorneaanalizandoun áreacon un mínimo de 100 células.Los parámetros

objeto deestudiohan sido: densidadendotelialcentral(DEC), areacelular,coeficientede

variación(CV) y porcentajedehexagonalidad( % Hexa).
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Todos los controlesse han realizadosobreel ojo quesedamotivo de cirugía y no

tomandocomopatróninicial el ojo adelfo,puestoque aunqueparalamayoríadeautoresno

existendiferenciasentreambosojos’2”25 169< Bigar 1982,Mishima 1982,Sturrock 1978); otros

como Laing”’3 encuentrandiferenciasdedensidadescelularessuperioresa un 10 % entre

ambosojos.

La variabilidaddd métodorepitiendola pruebaa 6 pacientescon una semanade

diferenciaantesdela cirugíaha sidodel 10 al 15 % segúnel parámetromorfológico evaluado.

Es técnicamentemásconvenientefotografiar y realizareí contajede la regióncentral

del endoteliocornead,queesclínicamentelapartemásimportantedela cornea.Sin embargo,

laasunciónde quela densidadendotelialcentralesunamedidarepresentativade la densidad

celularen cualquierotra localizaciónha sido muy discutida.Sturrocka al’~9 en 1978analizan

67 corneasnormalesencontrandouna gran similitud entre la densidadcelular centraly

periférica,siendoéstaúnicamenteun 3,2 % superior.Estosautoresconcluyenque en corneas

normalesla densidadendotelial central (DEC) representaun buen índice de la densidad

celularglobal.

En ci periodopostoperatorioseaceptapor la mayoríade los autoresquela pérdida

celularesmayoren el áreacorneadsuperior,existiendopor tantouna disparidadvertical38’

(Hoifer 1979,lnaba1985>. No obstante,teniendoencuentaquelas densidadesseuniformizan

a los 3 mesesde la cirugía,el áreacentralrepresentaríaadecuadamentela densidadendotelial

global8’ (Inaba 1935).Otrosautoresconsideransignificativala densidadendotelialcentral,

siendoéstamásun promediomatemáticoentrela densidadcelular en el áreaendotelial

superiore inferior queun indicadordedensidaduniforme” (Hoifer 1979). En nuestrocaso,

además,al plantearuna evaluaciónmorfológicay funcional conjunradebemosestudiar

morfológicamenreel áreaendotelialcentralpuestoquela valoraciónfuncionalmediantela

fluorofotometríasólo esposiblerealizarlaenel ejevisual.

132

II



La miscroscopíaespeculartambién presentaalgunaslimitaciones importantes1~

(Sturrock 1978)

1) La realizaciónde las determinacionesconlíevaun consumoimportantede tiempo, 2) la

informaciónobtenidaa travésdeestatécnicaes fundamentalmentemorfológicay no aporta

datossobrela capacidadfuncionaldel endoteliocornealparadeshidratarlacorneay 3) la

presenciade edema,cicatrizacióno infiltración estromalimpidenla realizacióndeestaprueba.

Parala mayoríadelos autores,la DEC consideradaaisladamentesecorrelacionapoco

con la capacidaddel endoteliode mantenerla hidratacióny el grosorcorneal,siendoel

análisismorfométricoque nospermitedeterminarlos índicesde forma y tamañocelularun

indicadormássensibledesufrimientoendotelial’53”~”65’177(Rao 1979, Schultz 1984, Shaw

1978, Tuft 1990).

El polimegatismo(determinadopor el CV) hacereferenciaa la irregularidaden el

tamañodelas célulasendoteliales,mientrasquela hexagonalidadserefiere a unatendencia

quepresentanlas célulasendotelialesaadoptarunpatrónhexagonalquepermiteun mayor

agrupamientocelular,manteniendoel perímetrocelularcon unamenorenergíade tensión

superficial115,151 <Matsuda1984,Rao1982),Unaalteraciónenla homogeneidadde la población

celular en cuantoa forma y tamañopareceestarrelacionadaconuna menorcapacidadde

resistenciaa la agresión.EnendoteliosconunaDEC preoperaroriasimilar, un endoteliocon

mayorpolimegatismoes mássusceptibledesufrir un mayorgradodedañointraoperatorio

queun endoteliohomomegático”5(Matsuda1984).

Asípues,la microscopiaespecularhaaumentadode forma importantela comprensión

de la fisiopatologíaendotelialaportandouna estimaciónadecuadadel estadoendotelialantes

y despuésde la cirugía. El impactode estainformación sobrelas técnicasquirúrgicasdel
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segmentoanterior,el diseñode las lentesintraocularesy la constitucióndelas solucionesde

irrigación y viscoelásticoshaadquiridouna grantrascendencia’77(Tuft 1990).

En nuestro estudio hemos obtenido los siguientesresultadosmorfológicos en la

poblaciónanalizadaantesde la cirugía:

2

- DEC = 2286 ±350 células/mm.

- Area= 391 ±86 g2.

- % Hexa = 69,4 ±9 %.

- CV 0,29 ±0,08.

Estosresultadossonbastantesuperponiblesa los comunicadosporotros autores(tabla

XLII), aunquenuestrascifrasdeDEC sonligeramenteinferioresprobablementeen relación

con la inclusión en el estudiodepacientesde másedad.

tort><

Schultz(1984) 2619 ±101 387 ±16 63 ±1,5 0,29 ±0,01

Schultz(1986> 2790 ±90 62,8 ±2,4 0,27 ±0,02

Carlson(1988> 332 ±46 70,8 ±7,2 0,26 ±0,04

Koch (1993> 2942 ±433 58,3 ±7,3 0,34 ±0,06

Bourne(1994> 2703 ±428

Hayashi(1994) 2941 ±238

Tabla XLIL- Resultadosmorfológicosen distintos trabajospublicados.

Las características morfológicas del endotelio corneal se modifican de forma

importantecon la edad~(Kauffman 1966).En el nacimiento,lascélulasestánmuy agrupadas

y el citoplasmaespequeño.A medidaquela corneamadura,la densidadcelularsereducey

aumentael citoplasmaque va adoptandouna morfologíahexagonal.La pérdidacelulares
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rápidaen el primerañode vida, continúaaunquea un ritmo menorhastala edadde 25 años

aproximadamentey a partir de esaedadpermanecebastanteestable,registrándoseuna

pérdidamediaanualdel 0,52 % hastalos 80 años’32(Murphy 1984) (fig.4>.

Enestudioslongitudinaleslapérdidaanualdetectadahasido ligeramentemayor,con

valoresdel 0,6-1 % depérdidacelularanual’34(Ambrose1991,Cheng1985).

En nuestroestudio,hemosencontradola siguientecorrelaciónentrela edady la

densidadendotelialcentral:

DEC
0~ = 3887 24 x edad<años>

Observamosquesetratadeuna correlaciónlineal desentidonegativo,e indica que

ennuestramuestraexisteunapérdidaanualde 2.4 células,lo cualsuponeundescensomedio

del 1,05 % anualen la DEC.

En cuantoal áreacelularmedia,parámetroinversamenterelacionadocon la DEC,

hemosencontradoqueexisteun aumentomedio anualde 4,50 g
2 (1,15%) ennuestrogrupo

de estudio.La relaciónvienedadaporla fórmula:

Area~ = 93 + 4,50xedad<años).

Los índicesmorfométricostambiénse modificanenel grupodeedadestudiado.Así,

el porcentajede hexagonalidadsecorrelacionanegativamentecon la edad,demaneraqueen

nuestrapoblaciónseregistranun 0,58 % menosde fonnashexagonalescadaaño.La relación

enestecasoes:

%Hexapre= 95 - 0,39x edad(años).
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Nohemosencontrado,sin embargo,unacorrelaciónsignificativaentreel coeficiente

devariacióndel tamañocelulary la edadde los pacientes.

Estosresultadossonsimilaresa los comunicadospor otrosautores.Carísonet aVen

1988en un grupodeedadde 5-79 añoscomunicaun aumentodel 28 % en el áreacelular

mediay unadisminucióndel 14 % enel porcentajedehexagonalidad,si bien el tango de

edadestudiadoes muchomás amplio e incluye edadesen las que el endoteliosufremás

modificaciones.

1.5.- Evaluación morfa-funcional del endotelio corneal.

Pararealizarunaevaluaciónglobal del estadoendotelialhemosanalizadola función

debarreraendotelialal flujo delíquidosa travésde la fluorofotometríay las características

morfológicascelularespormedio de la miscroscopíaespecular,paraasípoderacercarnosa la

comprensiónde la fisiopatología de estaimportantetnonocapacelular. No seha podido

demostraruna buenacorrelaciónentrela morfologíay el comportamientofuncional del

endotelio; existiendo, hastadensidadescelularesrealmentebajas,unaescasacorrelación

entreladensidadcelulary el espesorcorneadconsideradoéstecomoun indicadorde función

endotelial’77(Tufr 1990).

En generalseconsideraquela permeabilidaddel endoteliocorneala la fluoresceína

aumentatrasunalesióny aunquesehayarecuperadola integridadde la monocapacelular

tras algunassemanas,la recuperacióncompletade la función endotelialpuederequerir

algunosmeses21.145161177( ~ume 1983, Ota 1974, Sawa1984, Tuft 1990).En el conejo,donde

existeproliferaciónendorelial,la recuperaciónde la funcióndebarreraendotelialocurreen

unperiodode 14 díastraslalesión; sin embargoenel gato,queal igual queelhombrecarece

de capacidadregenerativay su mecanismoreparativoes el deslizamientoy [a migración

celular, la recuperaciónfuncional puedediferirse varios meses78 (Huang 1989). Una
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desventajaimportantedel deslizamientocelularcomoprincipal mecanismoreparativoesque

si existeunacausamecánicamantenidacomoresponsablede la pérdidacelular, las células

migraránhacia el sirio de la lesióne irán perdiéndose,con lo cual puedegenerarseuna

descompensaciónendotelialcomenzandodesdeestefoco lesional’77 (Tuft 1990>.

En nuestroestudiohemosobservadoalgunosaspectosinteresantesdesdeel punto de

vista morfo-funcional:

a) La paquimetríano secorrelacionasignificativamenteconel restodeparámetros

morfológicosy funcionalesestudiados.Bouderau’5admitequepuedesersoportadahastauna

pérdidadel 80 % decélulasendotelialessin quese modifiqueel espesorcorneal.Por lo tanto

no representaun buen indicador del estadofuncional endorelial en lesionesno muy

significativas.

b> Hemosobservadounacorrelaciónlineal estad~ticamentesignificativa y desentido

negativoentrela permeabilidadendotelialy la densidadcelular,es decirquelos endotelios

con densidadescelularesmenorespresentanunamayorpermeabilidada la fluoresceínacomo

resultadode una alteraciónen la función debarreraal pasode líquidos a su través.Estos

hallazgosa su vezsecorrelacionancon la edadde los pacientes,como hemosindicadoen

apartadosanteriores;por tanto, y coincidiendoconCarlson~observamosqueelendotelio

sevuelvemenosregulary máspermeableala fluoresceínaamedidaque aumentala edad.En

nuestroestudiotambién hemos objetivadouna disminución de formas hexagonalesen

función de la edad.El aumentode la permeabilidadendotelialasociadoa unadisminución

de ladensidadcelulardel endoteliocornealpareceserdebidoa un incrementoen el espacio

intercelularglobal a travésdelcualpasaríala fluoresceína25’57(Cairlson 1988,Goebbels1991>.

Asimismo, la permeabilidadendotelial se correlacionadirectamentecon el áreacelular

(parámetroinversoala densidadcelular),de forma quelos endoteliosconcelulasdemayor

tamañoson máspermeablesa la fluoresceína.Es importanteseñalarquela alteracióndela
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función debarrerano esproporcionalal dañoendotelialreciente,sino queindicaunproceso

reparativocontinuado.Así, un determinadonivel delesión endotelialpuedeexhibirdistintos

resultadosfluorofotométricosen función del estadioreparativoen que seencuentrey del

gradode rupturade los complejosdeunión intercelularesexistentes57(Goebbels1991>.

c) No hemosencontradorelación entrela permeabilidadendotelial y los índices

morfométricos de forma y tamaño celular. Carlson25 comunica resultadossimilares

estudiandopacientesjóvenesmiopesportadoresde lentesdecontado,en los cualesapesar

de existir variacionesen la forma y tamañode las células endotelialesno observócambios

significativosen la permeabilidadendotelial.
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2.- CAMBIOS ENDOTELIALES ASOCIADOS A LA CIRUGÍA

DE CATARATAS. MODIFICACIONES BIOMETRICAS Y

PAQUIMETRICAS.

2.1.- Espesor corneal y profundidad de camara anterior

postoperatorios.

a.-Espesor corneal.

No hemos encontradodiferenciasestadísticamentesignificativas entre las cifras

paquimétricascornealespre y postoperatorias(fig. 27).No existepor tanto un incrementoen

el grosorcorneala los 3 mesesde la cirugía debidoal traumaendotelialintraoperatorio.Por

consiguiente,la paquimetríacornealno es unbuenindicedel dañofuncional endotelialy es

únicamenteuna medidaaproximativadel mismo.Ademásel aumentoen el grosorcorneal

en el postoperatorioreflejadistintas variables,ya queduranteel actoquirúrgicolas células

y las unionesintercelularesresultandañadas,conduciendoa un aumentoen el pasode

líquido haciael estromacornealy a unadisminuciónen la retiradadel mismo.En nuestro

estudiono existecorrelaciónentreel espesorcornealcentralpostoperatorio(PK ~ y la

alteracióndela permeabilidada los 3 mesesde la cirugía ni tampocoentreel espesor y los

resultadospostoperatoriosdel estudio morfológico endotelial,Otrosautores tampoco

encuentrancorrelaciónentreel grosorcornealy la pérdidade célulasendoteliales~’~”03”52

(Irvine 1978, Kraff 1980, Laing 1976, Rao 1978).

Porotraparte,el endoteliotieneuna granreservafuncionaly únicamenteun 10-15%

de la densidad celular normal es capaz de mantener un grosorcornealdentrode límites

normales’5”~”25”77 (Bodereau 1983, Bourne 1976, Mishima 1982, Tuft 1990). Boudereau’5
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admite que el endoteliopuedesoportaruna pérdidacelularde hastael 80% sin que se

modifiqueel espesorni la transparenciacorneal.

Algunosautoreshan publicadoque sí existeun aumentodel espesorcornealen el

postoperatorioinmediato.Así Chenget al33 en 1988 y Olsen’~en 1980comunicanqueeí

aumentoen el espesorcorneal(PK) en el postoperatorioinmediatosí tieneutilidad clínicay

se correlacionasignificativamente,aunquecon un coeficientede correlaciónbajo, con el

porcentajede pérdidacelular.Segúnestosautores,un aumentodel PK de 100 t’ a los 5 días

de la cirugía se traducidaen una pérdidacelulardel 30 %. Dado que los valoresdel NC

postoperatoriose normalizan muy pronto, únicamentelas determinacionesprecoces

reflejaríanlos cambiosdebidosal traumaquirúrgico.

En nuestroestudiohemosintentadocorrelacionarlas modificacionesen el espesor

corneal con algunasvariables intra y postoperatorias.En la tabla l.X se muestranlos

resultadosde PK en función de la técnicay la experienciaquirúrgicas.Observamosquela

diferenciaes estadísticamentesignificativa entrecirujanosexpertosy novelesúnicamenteen

el caso de la EECCcon capsulorrexisy en la facoemulsificación,quizálas dostécnicasque

requierenun mayorgradode destrezaquirúrgicay en las queun menoradiestramientopuede

traducirseenun mayornúmerodemaniobrasintraoperatorias,alargamientode los tiempos

quirúrgicos,mayoresvolúmenesde irrigación,etc.Seobtienencifrasmásbajasde PI< ~

ambosgruposdecirujanosutilizandola técnicaensonrisa.

En el grupodelos cirujanosexpertosno existendiferenciassignificativasparaningún

tipo de técnicaquirúrgica,mientrasque en el grupo de los cirujanosnovelesseobtienen

diferenciasal compararla técnicaen sonrisacon las demás.
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Por otraparte,hemosencontradounacorrelaciónlineal positiva, aunqueconbajo

coeficientedecorrelación,entreel tiempodecámaraanteriorabiertay el espesorcorneala

los 3 mesesde la cirugía. La relaciónvienedadapor la siguienteexpresión:

- 480 + 1,46xTCA(rnin).

Se observacomo el gradode engrosamientocornealpostoperatorioserelacionade forma

directamenteproporcionalal tiempo quepermanecela cámaraanteriorabiertadurantela

cirugía.

En el casodel tiempodeultrasonidosempleadoparala facoemulsificaciónno hemos

encontradocorrelaciónconel grosorcornealpostoperatorio,puestoqueen todoslos casos

se tratabadetiemposdeultrasonidosmuy cortos

Tampocohemosencontradocorrelaciónentrela situacióndel implantey el gradode

engrosamientocorneala los 3 mesesde la cirugía.

lx- Profundidad de cámara anterior.

La profundidaddecámaraanterior(PCA) es un parámetroimportanteen muchas

fórmulasbiométricasparacalculareípoderdióptricode las LíOs’43 (Olsen 1990> asícomo

un dato imprescindibleen los trabajosfluorofotométricos,necesariopara el cálculo del

volumendela cámaraanterior(Va>. Algunosautoreshandescritounamayorprofundidad

decámaraanteriorcuandose utiliza la capsulorrexiscomo técnicade capsulotomíaanterior

parala implantaciónde la LIO dentrodel sacocapsular53(Gimbel,1990).
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Hemosencontradoun incrementosignificativo en el periodopostoperatoriode la

profundidadde lacámaraanterior respectode los valorespreoperatorios(PCAPre2,82 ±0,3

y PCAJ~,4,13 ±0,4 mm). LaPCA sehaconsideradocomo la distanciaentrela superficie

cornealposteriory la superficieanteriorde la lenteintraocular,realizandotodaslas medidas

enel centrode la cámaraanterior. Se observaqueexisteun incrementomediode 1,3 mm

en la profundidadde la cámaraanterior. Sawa ct al’6’ también observanun aumento

postoperatoriosignificativo en la PCA ( PCAPV,2,87 y PCA.POS~ 3,79 mm ). Naesseret al’33

analizan66 pacientesconpaquimetríaópticay obtienenun valor medio dePCAde 3,5 mm

(2,3-4,5 mm) en el periodo postoperatorio,significativamente mayor que el valor

preoperatorio.Tañáa al’23 en 1993 estudianla PCA endosgruposdepacientesintervenidos

decataratasmedianteEECC,a uno de los gruposse realizócapaulorrexis(CCC) y al otro

una técnicadecapsulotomíaintercapsularo en sobre.Estos autoresobservanquela PCA

aumenta1,29 mm en el grupode CCC y en 1,02 mm en la técnicaensobre,es decir que

existeuna diferenciamediade 0,27 mm entrelas dos técnicas.En amboscasosexisteun

aumentosignificativo de la PCApostoperatoria.

En nuestroestudiohemosanalizadolaPCAen funciónde la localizacióndel implante

(tabla VI) obteniendoresultadossuperponiblesa los comunicadosporTañáet al’73 . El

aumentopostoperatoriomedio en la PCA ha sido de 1,3 mm, existiendounadiferenciade

0,22 mm entrela implantaciónen el sacocapsulary en el sulcusciliar, si bien las diferencias

entrelos resultadospostoperatoriosno sonsignificativas.Deestaforma,segúnestosdatos,

al implantar la LIO en el saco capsularésta se encuentramás próxima a la retina,

modificándoselacorrecciónópticanecesariae hipermetropizándoseel ojo. Considerandoque

un errorde 0,5 mm en la predicciónde la distanciade la corneaala lente conlíevaun error

equivalentemedio de 0,6 dioptrias’43(Olsen 1990) unadiferenciadeprofundidadde 0,22 mm

supondríaunahipermetropizacióndel ojo de los pacientesen los queseitnplantala LíO en

el saco de 0,26 dioptrias respectode aquellosen los que la LIO quedadefinitivamente

implantadaen el sulcusciliar. Por todo ello, cuandoseutiliza la capsulorrexisque según
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nuestrosdatosconlíevaun 90 % de implantesintrasacularesdeberíarealizarseunacorrección

del poderdióptrico de la lentequese va aimplantarde0,25 dioptriasaproximadamente.

Por otra parte, la importancia de la determinación de la PCAderivadequeesun dato

imprescindibleparael cálculodel volumen de cámaraanterior,dondeseva a distribuir la

fluoresceína.Esteparámetrolo hemos calculadoaplicandola fórmula de Brubaker, que

conociendola PCA y el diámetrocornealnospermitedeterminarel volumen de cámara

anterior(fórmula 10).

2..2.- Alteracion de la permeabilidad endotelial.

El endotelio corneal se comporra como una barrera funcional al movimiento de

líquidoshaciael estromacorneal,Si estafuncióndebarrerasealtera,comoen la distrofiade

Fuchs, lapermeabilidaddel endotelioa sustanciascomola fluoresceínaaumenta,lo cual se

traduceen queeí humoracuosoatraviesael endoteliocornealhaciael estromaa unatasa

anormalmenteelevadapudiendo conducir a un edemay a una opacificacióncorneal

persistente24(Burns 1981). Incluso alteracionesmuchomáslevesdeestamonocapacelular

comolas debidasal traumaquirúrgicopuedengenerarincrementosde lapermeabilidaddel

endotelio al humor acuoso57(Goebbels 1991). De esta forma, la cuantificaciónde este

parámetro mediante la fluorofotometría nos permitirá evaluar la influencia de las

manipulacionesquirúrgicas, del grado de experienciadel cirujano, del tipo de técnica

empleaday deotrasvariablesintra y postoperatorias;asícomorealizarun seguimientoa lo

largo del tiempo del proceso reparativo endotelial en sus diferentes fases hasta el

restablecimientode unabarreraendotelialíntegra.Seaceptaporla mayadadelos autoresque

la recuperaciónde una monocapacelularmorfológicamenteíntegrase alcanzaantesquela

recuperacióndela funcionalídadendotelial’6”61”77< Bourne1983, Sawa1984,Tuft1990). Así,

cuandoexisteun númerode célulasendotelialessuficienteparacubrir la totalidad de la

superficiecornealposteriory formarcomplejosde unión íntegros,la permeabilidadendotelial
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permanecenormaly los mecanismosde transponeactivo mantienenel espesordentro de

límitesnormales.Sin embargo,cuandoladensidadcelularestáreducidade formasignificativa

y las célulasrestantesno cubrentoda la extensiónendotelial,los complejosde unión no

puedenestablecerseadecuadamentey el espaciointercelularpermaneceaumentadocon lo

cual el endotelioes máspermeablea la fluoresceína’25(Mishima 1982) (fig. 39).

a

6-

Fit 39.- Endoteliocornealtras el traumaquirúrgico. a> Patrón hexagonalnormal preoperatorio. b)

Elongacióncelular y desdiferenciacióncon aumentodel espaciointercelular inmediatamentetras el
traumaquirúrgico. c) Tresmesesdespués,la reparación er¡dotelial ha concluido,y las membranas
celularessehan interconectado.

La mayoría de los trabajos publicados coinciden en afirmar que existe un aumento

inicial de la permeabilidadendotelial en el postoperatorioinmediato tanto de cirugía

extracapsularcomodefacoemulsificaciónquereflejala alteracióndela barreraendotelial28’57”61

(Coulangeon1987,Goebbels1991,Sawa 1984) . Goebbels57encuentraqueenojos normales

la función de barrerase recuperaa las 3 semanasde la facoemulsificacióndel cristalino, a
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pesarde haberexistido una pérdida celular media del 5-10 %, Sawa’61, por su parte,

estudiandoun grupode pacientessometidosacirugíaextracapsiilar observaquelos pacientes

presentanunafunciónde barreraíntegraa los 3 mesesde la cirugía,sin encontrardiferencias

entrepacientessometidosa EECCaisladaó a EECCcon implantacióndeLIO de cámara

posterior,lo queindicaque la presenciadeunalenteintraocularno afectala recuperaciónde

unafuncióndebarreraíntegra.Coulangeon~tambiénencuentraunaalteracióntransitoria

de la funcióndebarreraendotelialquesenormalizaa los 3 mesesde la cirugía. En nuestro

estudiohemosobservadoquela citadabarrerapersistealteradaa los 3 mesesde la cirugía,

aunqueen un grupo de pacientesseguidos durante un año con realización de

fluorofotometríasseriadascadatres meseshemospodidocomprobarquela recuperaciónde

la función debarreraendotelialocurreentreel tercery el sextomesdel postoperatorio.

Deigual formaes importantetenerpresentequela rupturade la funcióndebarrera

endotelial no esproporcionalal dañoendotelialagudoy reciente(porejemploala pérdida

celular intraoperatoria)sino querefleja un procesodinámicode alteracióny reparación

endotelial.Asípues,unadeterminadalesiónendotelialpuedemostrardiferentesresultados

fluorofotométricosen función desuestadioreparativo57(Goebbels1991>.

Asípues,y coincidiendocon Bourneet al’6 debeexistir un aumentoen la función de

bombaendotelialsi lapermeabilidadendotelialse encuentraelevada,dadoquela relación

entre la presiónde hidratacióny el espesorcornealpermanececonstante;puestoque si la

funcióndebombafueranormaldeberíamosobservarun mayorgrosorcornealteniendoen

cuentaqueel endotelioesmáspermeableal humoracuoso.Geroskiet al5’ hancomunicado

quedadoquetantoel movimientodesolutoscomola funcióndebombaendotelialocurren

en el espaciointercelular,ambosprocesosdebenseguirunaevoluciónsimilar.

La fluorofotometría,por tanto, se muestracomo una instrumentomuy útil para

determinarde una forma cuantitativa,objetiva y sensibleel grado de lesión endotelial
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intraoperatoria,permitiéndonostambiénconocerla repercusióndedeterminadosfactores

relacionadoscon la propiatécnicaquirúrgicay con el cirujano.

a) Tiempo de cámara anterior abierta.

Hemosobservadoquela permeabilidadendotelialpostoperatoriaseincrementade

forma directamenteproporcionalal tiempo quepermanecela cámaraanteriorabierta.La

ecuaciónquerelacionaambosparámetroses:

Kc.ca~~~ 1,81 + 0,103 x TCÁ4 (niln) (x 10’niln ‘)

Cadaminuto que semantienela cámaraanterior abiertala permeabilidaddel endotelio

aumenta0,1 it l0~ min’. Leite et al1~ encuentranunarelaciónsimilar.

b) Tiempo de ultrasonidos.

La permeabilidaddel endoreliocornealtambiénaumentaen el periodopostoperatorio

de forma directamenteproporcionalal tiempo medio de ultrasonidos(TUS) empleado

durantela facoemulsificación.En estecaso, la relaciónes

Kc.ca~~= 3,9 + 2,43xTUS(mJ410’ mií,~’>

En estasituación,unafacoemulsificacióndeun minuto de duraciónimplica quea los tres

meses de la cirugía encontremosuna permeabilidadendotelial de 6,3 x i& mín’

aproximadamente.Otrosautorescomunicanunarelación directamenteproporcionalentre

el tiempo de facoemulsificacióny el gradode lesiónmorfológicaendotelial10 (Beesly1986),

lo cual lleva implícito una alteraciónfuncional del endotelio.Estacorrelacióntambiénla

hemosobservadoen nuestroestudio.
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c) Experiencia quirúrgica.

No hemospodidoconstataren ningunode los trabajosfluorofotométricosrevisados

la repercusióndel gradodeexperienciadel cirujanosobrela funcióndelendoteliocorneal

En nuestroestudio, la alteración de la barreraendotelial a los 3 mesesde la cirugía es

significativamentemenor(tabla XIV> cuandoel cirujanotienesuficienteexperienciaen la

técnica quirúrgica, ya sea cirugía extracapsularo facoemulsificación,lo cual supone

generalmentemenosmaniobrasy a suvez másefectivasenla cámaraanterior,menorentrada

y salidade instrumentosdel interior del ojo, etc.En cualquiercasola función de barrera

permanecealteradaen ambosgruposdecirujanosrespectode los valorespreoperaroriosa los

tres mesesde la cirugía.

u) Técnica Quirúrgica.

En la tabla XV se muestranlos valoresde permeabilidadpostoperatoriossegúnla

técnicaquirúrgicaempleada.Todasellasmuestrancifrassignificativamentemáselevadasque

las preoperatoriastraduciendoel estadode unabarreraendotelialtodavíaalteradaalos tres

mesesde la cirugía. La técnicaextracapsularconcapsulotomíaensonrisaesla quemuestra

cifrasmásbajasenel coeficientedepermeabilidadendotelial,lo queindicaun menorgrado

de desestructuraciónde la barrera con esta técnica. Este hallazgo sugiere que el

mantenimientode la cápsulaanterior durantela cirugía protegesignificativamenteal

endoteliodelas maniobrasquirúrgicas,delposiblerocecon los instrumentosy conel núcleo

cristalinianoo susfragmentos,así comode las turbulenciasde los líquidosen la cámara

anterior37’~(Díaz-Valle 1995,Pate11989>.

Existen diferencias esradísticamenresignificativas si comparamoslos valores de

permeabilidadendotelial de los pacientes intervenidos con cirugía extracapsulary
u

capsulotomíaen abrelatascon la capsulorrexisy la técnicaensonrisao endocapsular. No
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existendiferenciasentreel restode los gruposentresí. Leite et al~ analizanla repercusión

sobrela funciónendotelialqueocurreenun grupode 20 pacientesa los quese le realizauna

EECC con implantaciónde LíO de cámaraposterior con capsulotomíasen sonrisay

abrelatas,objetivandoqueexisteun mayorincrementodela permeabilidadpostoperatoria

en el grupode la capsulotomfaen abrelatas.

Porotraparte,analizandoglobalmentela cirugíaextracapsulary la facoemulsificación

en cuanto a su repercusiónsobre la funcionalidadendotelial no hemos encontrado

diferenciassignificativas ; por lo que ambastécnicasgeneranun dañoendotelialsimilar, si

bien en el casode la EECCla alteraciónes menor.

e) Experiencia y técnica quirúrgica.

Considerandoglobalmenteel estadofuncional del endoteliocornealen el periodo

postoperatorioen relacióncon la técnicaempleaday el grado de experienciaquirúrgica

podremosobtenerunainformaciónmáscompleta(tablaXVI).

Si analizamos cada técnicaquirúrgica por separadoen función del grado de

experienciadel cirujano (fig.30), observamosque en todos los casosexiste una alteración

funcional significativamentemayor en el caso de los cirujanos novelesque en los

experimentadossalvo cuandose realizauna cirugía extracapsularcon capsulotomíaen

sonrisa.Porotraparte,con estatécnicaseobtienenlos nivelesmásbajosdepermeabilidad

endotelial en ambos grupos de cirujanos. Todo ello indica una vez más la importancia del

mantenimientode la cápsulaanterior durantela cirugía como método de protección

endotelial.Estaafirmaciónadquiereuna especialsignificaciónen el casode los cirujanos

menosexperimentados.

148

III



Si, por el contrario,consideramoslos resultadosfuncionales postoperatoriossegún

la experienciaquirúrgicaparacadatécnicaempleada(flg. 31> observamosqueenel grupode

los cirujanosexperimentadosno existendiferenciassignificativasentrelas distintastécnicas,

mientrasqueenel grupodelos cirujanosnovelesexistenúnicamentediferenciasal comparar

la técnicaensonrisacon las restantes,pero no encuantoal restode técnicasentresí. Este

análisis multivariantereflejaqueen las intervencionesrealizadaspor cirujanosexpertosse

alteramenosla funcióndebarreraendotelialquecuandoel cirujano tienemenosexperiencia.

En el casode los cirujanosnoveleslacapsulotomíaensonrisay la preservaciónde la cápsula

anteriordel cristalinohastael final de la cirugíaofreceresultadosfuncionalessuperponibles

a los de los cirujanosexpertosy significativamentemejoresque cuandose empleanlas técnicas

restantes.

La alteraciónfuncionalhasido discretamentemayoren la facoemulsificaciónque en

la EECC concapsulorrexisparaambosgruposdecirujanos(tabla XVI); porestarazón,al

haberempleadoel mismotipo decapsulotom<aen amboscasos,esposiblesospecharun cierto

efecto lesivo de los ultrasonidosen la facoemulsificación,si bien las diferenciasno son

significativas.Sepodría, por tanto, afirmarquela disfunciónendotelialinducidaporambas

técnicases similar. En el casode los cirujanosnoveles,ladiferenciaes más acusadaaunque

también carecede significaciónestadística

O Situación del implante.

Existendiferenciassignificativas encuantoa los valoresdepermeabilidadendotelial

postoperatoriosen relacióncon la situacióndel implante intraocular(tabla XVII). Hemos

observadouna alteraciónsignificativamentemayor de la función de barreraendotelial

cuando la LíO queda implantadao bien emigra hacia el sulcus ciliar respectode la

implantación en el saco capsulary en saco-sulcus,sin embargono hemos encontrado

diferenciasentrela implantaciónen saco y en saco-sulcus.
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Miyakeer al ‘3<’en 1988comunicanquela implantaciónendosacularde la LíO genera

significativamentemenosalteraciónde la barrerahemato-acuosa(BHA) quela fijación en

sulcuso en cámaraanterior.Estarupturade laBRA y la inflamacióncrónica,queconlíeva

una liberacióndemediadoresdela inflamacióncomolas prostaglandinas,seríala responsable

del dañoendotelial.Se hademostradoque los radicaleslibres oxidadosformadospor los

neutrófilosy otrascélulasinflamatoriassontóxicosparael endotelio19(Hulí 1984), lo cual

explicael mayorgradode rupturade la barreraendotelialobservadaen los casosen los que

labarrerahematoacuosapermanecealteradaa consecuenciadeun rocecrónicodel implante

con el epitelio pigmentariodel iris o biena unainserciónde los háptícosen el sulcusciliar2

(Ambrose1991). Por tanto, el control de cualquierreaccióninflamatoriapostoperatoriaes

muy importanteparareduciryio prevenirla pérdidade célulasendoteliales4(Apple 1988).

Fergusonet al observaronen un grupo de 84 pacientesa los que se realizó EECC con

implantacióndeLíO decámaraposteriorsin complicacionescomo la BHA serestauraen 3

mesesenel 80 % delos casos,mientrasque en el 20 % restantepersistealteradaen eseplazo.

Estos autoresestablecenuna asociaciónentrela rupturade la BHA con la presenciade

deformidadespupilareso sinequiasposteriores43(Ferguson1992).

Hemospodidoconstatarcomounacombinaciónde factoresintraoperatoriosbastante

habitualcomo esla realizaciónde una¿rugíaextracapsularconcapsulotomíaenabrelataspor

un cirujanonovelconimplantaciónde la LIO enel sulcusciliar induceuna granalteración

de lapenneabilidadendotelial,registrándoseun valor mediode Kc.ca~~de 9 ±2,5 x lCY3min’,

mientrasquesi el cirujanoesexperimentado,la técnicaserealizamedianteunacapsulotomía

en sobrey la LíO quedaimplantadaen el sacocapsularla permeabilidadpostoperatoria

obtenidaesde4,5 ±1,5 xKY3min’, significativamentemenorqueen la anteriorcombinación

de factores(tabla XVIII).
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2.3.- Pérdida celular postoperatoria.

La descompensacióncorneal. debida al desarrollo de una queratopatíabullosa

pseudoúáquicaha sidoy siguesiendounade las complicacionesmáscomunesy gravesde la

cirugíadecataratascon implantede lenteintraoculardesdesu introducción.Actualmente

estaentidades la causamásfrecuentedequeratoplastiaspenetrantesenEstadosUnidosde

América84(Jakobiec1983). La patogénesisde las complicacionescornealesde las primeras

lentes intraocularesse relacionabacon el diseñode las mismas,malposición,problemas

intraoperatoriose inflamaciónpostoperatoria.El desarrollode nuevosdiseñosdeLíO, la

mejoraen las técnicasquirúrgicasy el uso de sustanciasviscoelásticashan contribuidoa

reducirlascomplicacionescornealesenrelacióncon la cirugía de cataratas’~’57”74(Olsen1980,

Rosen1984,Taylor 1983) ; sin embargoel dañoendotelialcon la posibilidaddel consiguiente

edemay el desarrollode la descompensacióncornealsi lapérdidacelularhasido muy acusada

o si existíaalgunaenfermedadendotelialpreexistentecontinúasiendoun gran problema.

Sehan realizadomúltiplesestudiosclínicosparaevaluarlas complicacionescorneales

de la cirugía de cataratasen función de múltiples factores.Así, el tipo de cirugía tiene un

efecto importantesobreel contaje celular postoperatorio13’22<Binder1976, Bourne 1981).

Numerososautoreshan comunicadoque la pérdida celular es más acusadatras cirugía

intracapsularque extracapsular14’2NBourne1981, Binkhorst 1978). En relación con los

primerosdiseños de LIOs implantadasse observócomo las lentesde apoyo indiano se

asociabana una mayor incidenciade complicacionescorneales35”46(Cheng197?, Oxford

CataractTraetmentandEvaluationTeam 1986).Kraffet aí~ en 1980comunicanqueexiste

unamayorpérdidacelularendotelialconLíOs desoporteindianoque con LIOs de cámara

anterior.PosteriormenteRaoetaI’~ en 1981 compararonla alteraciónmorfológicaendotelial

inducidapor las LIOs de apoyoindiano y las de cámaraanteriorencontrandoresultados

similares,si bien ambostipos de lentescausabanmayordaño endotelialque la cirugía

intracapsularaislada.La mayoríadelos autorescoincidenenafirmarque la pérdidacelular
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endotelialesmenor con las LíOs de cámaraposteriorque con el resto de las lentes6”~”’74

(Azen 1963, Kraff 1982,Taylor 1983).En cuantoa la técnicade facoemulsificación(FE),

muchosautoreshancomunicadoquelapérdidacelularrealizandoFE endosacularencámara

posterior es significativamentemenor que con FE en cámara anterior o en plano

~ 1982, Irvine 1978,Kraff 1980,Kraff 1982).Realizandounacapsulotomía

intercapsularo en sobreo bien unaaperturacapsularpequeñaseconsiguequeel núcleose

mantengaen el sacocapsularduranteel procesodeesculpidodel mismo,de estaforma el

dañoendotelialesmuchomenorquesi el núcleoesluxadoacámara 4l~ (Apple 1988,

Patel 1989).

En nuestro estudiohemosencontradouna pérdidacelular mediaglobal del 23,3

±16,6%a los 3 mesesde la cirugía,existiendounadiferenciaestadísticamentesignificativa

entrela densidadcelularpre y postoperatoria.

La cuestiónde la pérdida de célulasendotelialestras la cirugía de la cataratay el

momentode la estabilizaciónmorfológicadel endoteliocontinúaaún sin resolverse.En

nuestroestudioexisteuna normalizaciónde los índicesmorfométricosde forma y tamaño

celulara los 3 mesesde la cirugíatantocon EECCcomoconfacoemulsificación,reflejando

un cesedel estréscelular y una estabilizaciónmorfológicade la monocapacelulara dicho

plazo, lo cual sugeriríaque el remodelamientoendorelialha concluido y que no existen

pérdidascelularessignificativas posteriores.Resultadossimilares han sido descritospor

numerososautores49’5~”~”’5”61”63”7’ (Galin 1979, GarcíaGil de Bernabé1988, Inaha 1985,

Kraff 1980, Matsuda1984,Sawa1984, Schultz 1986, Sugar1978)quetambiénencuentran

una estabilizacióndel endotelioa los 3 mesesde la cirugía. Sin embargo,en la literatura

existencomunicacionesen las queseindicaqueexisteunapérdidacelularcontinuadaa largo

plazotrasla cirugía.Bourneet al2’ hanpublicadorecientementequeexisteunapérdidacelular

endotelialcontinuada10 añosdespuésde la implantaciónde la LíO a unatasade 2,5 % anual

(2-2,5 vecessuperiorala de un ojo no operado).Paraestosautores,la pérdidaes aúnmayor
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si existe una córneaguttata.Lieseganget al’~ también comunicanuna pérdida celular

continuadaa los 5 añosde la cirugía . En nuestroestudio,aunqueno se ha realizado

seguimientocontinuadodela morfologíaendotelial, los datosdeestabilizaciónde los índices

morfométricossugierenunaestabilizaciónendoteliala los 3 meses.

Hemos observado,por tanto, que aunqueexiste una recuperaciónmorfológica

relativamenterápida, la funcióndebarrerase recuperamáslentamente.Deestaforma, a los

3 mesesde la cirugía las célulasendotelialeshanrecubiertotodalaextensiónde la monocapa

gradasalos procesosreparativosde migracióny deslizamientocelular,que seinhiben cuando

existeun contactoentrelas membranascelularesadyacentes,y sin embargoel endotelio

continúamostrandounapermeabilidadaumentadaala fluoresceína,queseestabilizaráentre

los 3-6 mesesde la cirugía. Tuft et al’77 en 1990 tambiéncomunicaronquela permeabilidad

endotelialtrasunalesiónpermaneceaumentadadurantevariosmesesapesardeque unacapa

celularíntegrasehayarecuperadomuchoantes.

En el procesoreparativoendotelialtras la cirugíade la cataratase podríaaplicar el

siguienteesquema(fig. 40) . El mayorgradode dañoendotelialy la mayorpérdidacelularse

registranen lacórneasuperior,másexpuestaal rocede los instrumentosy a la manipulación

quirúrgica, que en el resto del endotelio. En el postoperatorioinmediato, las células

supervMentessufrenprocesosdeelongacióny migraciónparacubrirel defeaoexistente.Este

procesoesmásacusadoy ocurremásprecozmenteen la córneasuperior(1- 2 semanasde la

cirugía>queen la regióncentral(aproximadamente1 mesdespuésde lacirugía); las células

del terciocorneal inferior prácticamentenoparticipanen la regeneraciónendotelial.A los

3 mesesde la cirugíayaexisteunaestabilizaciónen todaslas regiones,mostrandoel endotelio

una cierta disparidadvertical. Sin embargo,si el endotelioestáexpuestoa una agresión

continuada(háptícorozandoel endotelio,brida vítrea, etc) el procesode regeneración

endotelial no ocurrenormalmentepersistiendounapérdidacelularmantenidaenel tiempo

asícomoalteracionesmorfológicaspersistentes’63(Schultz 1986).
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Fjg.40 -Represenwciónesquemáticade la respuesta endoteliala la cirugía de cataratas.Arriba, el
endotelioha recuperadola estabilidadmorfológicaa los 3 mesesde la cirugía. Ahalo, los cambiosen
la formay tamañocelularpersisten3 mesesdespuésde la cirugía indicandoinestabilidad endotelial.

Laprincipal fuentedepérdidacelularradicaen el traumadirectoendotelialdurante

la cirugía,bien porcontactoendotelialdirectode los instrumentosquirúrgicos,de la lente

intraocular o fragmentos cristalinianos, por las turbulencias de líquidos de

irrigación/aspiracióno por desprendimientosde la membranade Descemet
4”77(Apple 1988,

Tuft 1990) . En el casode la facoemulsificaciónseañadeel efectolesivode los ultrasonidos,

de las pequeñasburbujasde cavitacióngeneradasdurantela facoemulsíficacióny el mayor

volumende irrigación empleado’0’~’82(Beesly1986,Glasser1991, Irvine 1978).

Sugaret al’7’ hancomunicadouna relacióncausaefectoentreeí traumaquirúrgicoy

la pérdidacelularendotelial,Estosautoreshanencontradouna pérdidacelular del 16 % en

intervencionessin daño endotelial intraoperatorioaparente,mientras que en cirugías

complicadasy congranmanipulaciónintraoperatorialapérdidacelularse elevahastael 67%.
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Olsen et al’~ han observado resultadossimilares en los que se pone de manifiesto la

asociaciónentreel gradode traumatismoendotelialintraoperatorioy la pérdidacelular.

En cuantoal contactode la superficiede la LIC con el endotelio,se hademostrado

que a menudoresultaen una adhesióny despegamientode las células endotelialesde la

membranade Descemet47’93 (Forstot 1977,Kaufman 1976). Esta información ha sido

posteriormentecorroboradaen estudiosde laboratorio3(Apple 1984) y con microscopia

electrónicaen LíOs explantadasde pacientescon queratopatíabullosapseudofáquica.El

acabadofinal dela superficiede las LíOs y los biomaterialesempleadosensufabricaciónson

muy importantesa la horademinimizar la afectaciónendotelialtrasun posiblecontactode

la LIC conel endotelio97(Kirk 1977),Sepostulaque almodificar conheparinala superficie

depolimetilmetacrilaro(PMMA) de las LIC, éstasse vuelvenmáshidrófilasy compatibles

conel endoteliocon el fin deminimizar el dañocasuadotras un posiblecontacto’~(Yalon

1984).Ctraalternativaparauna implantaciónmássegurade la LIC esconstruir lentesde

polímerosmáshidrofílicos comoel hidroximetilmetacrilato(HMMA)9 (Barret 1984).

Por otra parte, con los sistemasde irrigación manual y automáticosy con la

facoemulsificacióntambiénsegeneraun dañoendotelialy unapérdidacelulardebidoa las

fuerzasmecánicasde arrastreproducidaspor los volúmenesde líquidosempleados’7’(Sugar

1978).Paraevitarun compromisode la funciónendotelialesimportantecomprobarque los

líquidosde irrigación tienenun adecuadobalanceiónico (200-400mOsm),un pH correcto

(6.8-8,2)y quecontienencalcio y glutation739’5’ (Bahn 1981, Edelhauser1975, Glasser1985).

Debidoaquelabombaendoteliales unmecanismodependientede la temperatura,el usode

solucionesde irrigación excesivamentefrías puedeenlentecerel metabolismocorneal y

producir un edemacornealcon mala visualizaciónparael cirujanode las estructurasdel

segmentoanterior177(Tuft 1990).
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El aire introducido dentro de la cámara anterior durante la cirugía es tóxico para el

endotelio.Tsubotaet al en 1988conel fin deevaluarlos efectosdel airey las solucionesde

irrigaciónsobreel endoteliocornealreemplazaronel humoracuosoporaireen ojos deconejo,

sustituyéndololuegoporsuerosalino fisiológico y suerosalinobalanceado(BSS), objetivando

mayoresalteracionesmorfológicas en el grupo del suero salino fisiológico. El aire, por

consiguiente,parecesensibilizaral endotelioa agresionesposteriores,y la solución más

adecuadaparareemplazarloesel BSS’76 (Tsubota1988)

El uso de técnicasde capsulotomíaintercapsularo en sonrisay capsulotomias

pequeñasqueconfinanlas fuerzasdinámicasgeneradasal retirar las partículascristalinianas

dentrodeun sacocapsularintactoparecenminimizar el dañoendotelial’~(Patel 1989).

Los desprendimientosde la membranade Descemetconstituyenuna nuevacausa

intraoperatoriadepérdidacelular.Generalmentelas áreastraumatizadassonpequeñasen la

mayoríade los casosy no existensecuelaspermanentes41’83(Emery 1983, jaife 1984>. Sin

embargo,desprendimientosamplios puedencausaredemacorneal grave y queraropatía

bullosasi no son advertidosy tratadosintraoperatoriamentemediantela inyección deaíre

intracamerularparaaponerloscontrael estromao incluso medianteuna sutura83’11’ (Jaife

1984, Makley 1980).

Hemosanalizadola influencia de algunosfactoresintra y postoperatoriosen la

pérdidacelularendotelial.

a.- Tiempo de cámara anterior abierta.

Existeunacorrelaciónlineal desentidopositivo estadísricamentesignificativa entre

el porcentajedepérdidacelulary el tiempode aperturadecámaraanterior([CA), de forma
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quea mayorTCA y consecuentementemásmanipulacionessobreel segmentoanteriordel

ojo existiráun mayor gradodepérdidacelular.La fórmulaque relacionaambasvariableses:

96 pérdida= -15,45 # 1,15x TCA(nñn)

Cadaminuto que transcurrecon la cámaraanteriorabierta,la pérdidacelularaumentaría

un 1,15 %. El punto de inflexión estaríaen los 10-li minutosde cirugíacomoindica la

fórmula,demaneraque unaintervenciónde esaduraciónno acarrearíapérdidascelulares

significativasa los 3 mesesde la cirugía atendiendoal tiempo de aperturade la cámara

anterior.Leiteet aIim en 1990encuentranuna asociaciónentreel tiempodecámaraanterior

abiertay la alteraciónde la funcionalidadendotelial,sin embargono la cuantifican.

b.- Tiempo de ultrasonidos.

En el casode la facoemulsificaciónseestableceunarelacióndirectamenteproporcional

entreel tiempo de ultrasonidos(TUS) empleadoparaemulsificar el núcleo y la pérdida

celular endotelial.En nuestroestudio,estarelaciónes:

96 pérdida = 12,71 + 1O,16xTUS(miii)

Se observacomo

ultrasonidos. Resultados

autores’0”6’82(Beesly 1966,

la pérdidacelular aumentalinealmentecon la duraciónde los

coincidentes con los nuestrosson comunicadospor otros

Glasser1991, Irvine 1978).
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c.- Experiencia quirúrgica.

En nuestroestudioexisteuna pérdidacelular significativamentemenorcuandoel

cirujanoes expertoen la realizaciónde la técnicaquirúrgica( cirujano novel 30,1 ±14,8%

vs cirujanoexperto12 8 + 8 9%).

Resultadoscoincidentescon los nuestroshan sido comunicadospor GarcíaGil de

Bernabé52en 1988 queobservaunapérdidacelulardel 27 % en intervencionesrealizadaspor

cirujanosexpertosfrentea pérdidasdel 39 % en pacientesoperadospor residentesmenos

experimentados.Estadiferenciade resultadosno estaríajustificadaparaStur’~ queaduceun

mayor cuidadoen las maniobrasquirúrgicasparasuplir la inexperiencia.Pechereau’47,sin

embargosostieneque la mejor proteccióndel endorelio viene derivadade un buen

adiestramientoen la técnicaquirúrgica

d.- Técnica quirúrgica.

No hemos observadodiferenciassignificativasentre los cuatro tipos de técnicas

quirúrgicasanalizadosconsideradosglobalmentey de forma independientedel grado de

experienciaquirúrgica(tabla XXXVI), si bien el menorgradode alteraciónmorfológicase

registratras EECCcon capsulotomíaensobrey la mayoralteraciónaparecetrasla EECC

con capsulotomíaen abrelatas Estosresultadossoncompatiblescon los obtenidospormedio

dela fluorofotometríay confirmanelpapelprotectorquedesempeñaelmantenimientode la

cápsulaanteriorhastael final de la cirugía.

Analizandolos resultadosglobalesde cirugíaextracapsulary facoemulsificaciónen

cuantoa los porcentajesdepérdidacelular a los 3 mesesde la cirugía no hemosencontrado

diferenciassignificativas (pérdida-EECC:22,3 ±17,5% vs pérdida-facoemulsificación:25,7±

14,696), existiendoenamboscasosdiferenciasestadísticamentesignificativasrespectode las
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cifrasdedensidadendotelialpreoperatorias.Porotra pace,con ambastécnicasel endotelio

cornealha recuperadola estabilidadmorfológicamostrandounosindicesmorfométricosde

forma y tamañocelular similaresa los preoperatorios. Estos resultadossugierenque el

compromisomorfológicodel endoteliocornealinducidopor ambastécnicases similar. Los

resultadosdepérdidacelularpostoperatoriapublicadosporotros autoressemuestranen la

tablaXLIt
Aduicr Técnica c4ular

Péz4ida

Irvine (1978) FE + LIC 26 %

Kraff (1980) EECC + LíO GP 13-20%

Hoffer (1982) FE + LIC GP 12,5 %

Davison(1984) EECC + LIC CP 10,7 96

Schultz(1986) EECC + LIC GP 16,7 %

Faulkner(1987) FE + LíO GP 11 %

Matsuda(1988) FE + LíO GP 18 %

GarcíaGil de EECC + LIC GP 35,7 %

Bernabé(1988>

Kreisler (1992> FE + LIO GP 6,4 %

Numa(1993> EECC + LIC GP ¡14,7 %
FE: facoemulsfficadón.EECC, extracción extracapsulat. LIC> lenteinrraocular. Gp: cámara posterior.

TablaXLI: Pérdidacelular estimadatras la cirugía de cataratas.

Observamoscomola pérdidacelularen laEECC oscilaentre10,7 - 35 % y en el caso

dela facoemulsificaciónentreel 6 - 26 96 paralos mencionadosautores.Nuestrosresultados

estánincluidos en esosintervalosy aunquelas pérdidascelularessonmáselevadasque las

comunicadaspor algunosautores,en ningún caso ha existido alteracióndel grosor y la

transparenciacorneal, permaneciendolas corneastransparentesdesdeeí primer día del

postoperatorio.
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e.- Técnica y experiencia quirúrgica.

Analizando los datos de pérdida celular en función de la técnica y experiencia

quirúrgica (tabla XXXVII) observamosque existen diferencias significativas entre los

cirujanosexperimentadosy los novelescon todaslas técnicasquirúrgicasanalizadassalvocon

la cirugíaextracapsularconcapsulotomíaensonrisa.Estosugiere que la alteraciónendotelial

observadaen el postoperatoriode las cataratasintervenidaspor cirujanos noveleses

significativamentemayorque la inducidapor cirujanosmásexperimentados,salvo en los

casosen los quela capsulotomíaempleadaes la técnicaintercapsularo ensonrisadebidoal

papelprotectorquerealizala cápsulaanteriordel cristalino.

En el grupo de los cirujanos expertosno existen diferenciassignificativas en los

resultadosobtenidoscon las distintastécnicasquirúrgicas,si bien la que aportaun menor

porcentajede pérdidacelulares la EECC concapsulotomíaen sonrisa.Estosresultadosson

compatiblescon los obtenidosmedianteel estudiode la función debarreraendotelial.Los

cirujanoscon suficientenivel deexperienciaenEECC y facoemulsificaciónno generanun

dañoendotelialsignificativamentemayorcuandoempleanla facoemulsificaciónquecuando

realizancirugíaextracapsular.

Encuantoa los cirujanosnoveles,sí hemosobservadodiferenciassignificativasentre

los resultadosde pérdidacelularobtenidoscon la EECC en sonrisay con el restode las

técnicasquirúrgicas.No existendiferenciasal compararel restode técnicasentresí. Al igual

queen el grupodecirujanosexpertos,los resultadosmorfológicossonsuperponiblesa los

funcionalesobtenidoscon fluorofotometríadelsegmentoanterior.
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1.- Situación del implante.

Los resultadosde pérdidacelular a los tres mesesde la cirugía en relacióncon la

localizacióndel implante intraocularse exponenen la tabla XXXVIII. Observamosuna

pérdidasignificativamentemayorcuandosecomparala implantaciónenel sulcusciliar con

el sacocapsular. No existendiferenciasentrelas implantacionesen sacoy saco-sulcusni

tampocosi el implante quedafijado en el sulcus o en saco-sulcus.En todos los casosel

endotelio se ha estabilizadoa los 3 mesesde la cirugía, riormalizándoselos parámetros

celularesde forma y tamaño.El responsabledel mayorgradodepérdidacelularobservadoen

las LíOs implantadasen el sulcusciliar podríaserel roce de los hápticoscon los tejidos

uvealesy la inflamaciónasociadaal citadoprocesoirritativo comoconsecuenciade la ruptura

de la barrerahematoacuosa(BHA), asícomoel hechode que un porcentajeelevadode las

lentessituadasen el sulcus fueronimplantadasporcirujanosnovelesen cuyasintervenciones

seregistranpérdidascelularessuperiores(tablaVIII).

Existenalgunasreferenciasen la literaturasobreel gradode alteraciónde la BHA

asociadoa la situacióndel implante intraocular.Miyake et al130 en 1984 analizanmediante

fluorofotometríala influenciade la flexibilidad de los hápticosy la localizaciónde la LIC en

el gradode rupturade la BRA encontrandounamayoralteracióncon las lentesdecámara

anteriorcon hápticosrígidosy cerrados.Tambiénobservanquecualquierimplante induce

mayoralteraciónde la BRA quela afaquiasalvola localizaciónintrasaculardel mismo. Los

implantesintraocularesfijados al sulcus generanuna alteraciónconsiderablede la BHA

debido al contactopermanentecon el tejido uveal. Otros autores observanresultados

similares y ademásseñalanque el daño crónicode la BHA influye en la pérdidacelular

endotetiaV(Ambrose1991, HuIl 1984). Fergusonet al43 estudianla EHA en 84 pacientes

intervenidosde cataratasmedianteEECC con implante de LIC sin complicacionesy

observanque laBRA serecuperaenel 80 % de los casosa los 3 mesesde la cirugía,mientras
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queen el 20 % restantepersistedañadaeneseplazoaconsecuenciadel rocecrónicode la LIC

con el tejido uveal.

Hulí ~‘ en 1984 comunicaque unaLIC mal implantadapuedecausarpérdidacelular

continuadapor el roceconstanteo intermitentede los hápticos fijados en el sulcusciliar,

asumiendoel efectodirectode los mediadoresde la inflamacióncomolas prostaglandinasque

sontóxicosparael endotelio,

162



- Conclusiones.VI.
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El endoteliocorneal muestrauna pérdidacelular asociadaa la edaddel 1,05 96

anualen el grupodeedadestudiado.

2.- La permeabilidadendotelial aumentalinealmentecon la edad, cifrándoseeste

incrementoen un 2,3 % anual.

3.- La cirugía de la catarata induce una pérdida media de células endotelialesdel

23,3 ±16,6 %.

4< Existe una estabilizaciónmorfométrica del endoteliocorneal a los 3 mesesde la

cirugía, con unarecuperaciónde los índicesde formay tamañocelular.

5.- La función de barreraendotelialpermanecealteradaa los 3 mesesde la cirugía.

6.- La fluorofotometría del segmentoanterior muestraalteracionesde la función

endotelialcuandounapruebacomola microscopiaespeculardetectaunaestabilización

morfométricade la citadamonocapacelular.

7.- La determinacióndel espesorcorneala los 3 mesesde la cirugía no es unamedida

adecuadaparaevaluarel dañoendotelialinducidopor la cirugía.

8.- Las intervencionesquirúrgicas realizadaspor cirujanos noveles conllevan una

alteración morfológica y funcional significativamentemayor que las efectuadas

por cirujanosexperimentados.

9.- El mantenimientode la cápsulaanteriordel cristalino hastael final de la cirugía

desempeñaun papelde protecciónendotelíal,que es especialmenteimportanteen

el casode los cirujanosnoveles,
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