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1. Introduccion

La opacificacion de la capsula (anterior o posterior)
es la complicacién mas frecuente de la cirugia de la fa-
coemulsificacién. En el caso del implante de lentes mul-
tifocales, esta complicacién es alin mas relevante debido
a la mayor demanda de estas lentes de medios dpticos
trasparentes y al perfecto alineamiento de los mismos,
junto con unas mayores exigencias por parte de los pa-
cientes y una mayor sensibilidad ante minimas opacida-
des.

En los casos de las lentes acomodativas, la opacifi-
cacion de la cdpsula interfiere en el adecuado funciona-
miento de las mismas y ademas constituye una de las
mayores limitaciones para el desarrollo de las investiga-
ciones sobre técnicas de relleno capsular para restaurar
la acomodacion.

Por lo tanto, se establece la importancia de su diag-
nostico y la necesidad de establecer medidas preventi-
vas eficaces para reducir su incidencia (1).

2. Opacificacion de la capsula posterior
2.1. Incidencia y clasificacion

La opacificacion de capsula posterior (OCP) es la
complicaciéon o evento mas frecuente en el postopera-
torio de la facoemulsificacion y la causa mas frecuente
de disminucidn de la visidn (2). Aunque los datos de inci-
dencia varian de un estudio a otro, los estudios mas re-
cientes estiman una incidencia del 11,8% al primer afio,
y del 18,4 al 28,4% tras 5 afos de cirugia de cataratas
(3-6).

Se han empleado varias clasificaciones para diferen-
ciar clinicamente las opacidades capsulares (1). La OCP
se puede clasificar en tres formas clinicas en funcién de
su origen (7): relacionadas con la capsula, relacionadas
con la cépsula y el parénquima y no relacionadas con la
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Figura 1. Opacidad de capsula posterior. A) Anton Elschnig, 1863-1939, Austria. B) Opacidad tipo perlas de Elschnig. C) Opacidad tipo

fibrosis.

capsula. Dicha clasificacion puede completarse especifi-
cando la localizacidn de la opacidad diferenciandose las
formas centrales, paracentrales y periféricas. A su vez,
otro modo de diferenciar la opacidad de capsula pos-
terior seria en funcion del intervalo de tiempo entre la
cirugia y la observacién clinica, diferenciandose la forma
temprana y tardia.

OCP tipo “perlas de Elschnig”: se produce meses o
afios tras la cirugia, y para su formacién, tienen un pa-
pel fundamental las células epiteliales E del ecuador del
saco capsular, que proliferan en forma de fibras abe-
rrantes, migran sobre la capsula posterior del cristalino,
y dan lugar a formaciones quisticas (figura 1A). Clini-
camente tienen un aspecto vacuolado que se visualiza
mejor mediante retroiluminacion. Las perlas de Elschnig
(figura 1B) muestran un recambio muy rapido con pro-
gresion e incluso regresion en dias o semanas. Estan re-
lacionadas con la edad del paciente, mas jovenes, y son
extraordinariamente frecuentes en nifios. Los pacientes
presentan peor agudeza visual que con la opacidad de
tipo fibroso porque las perlas producen dispersion de la
luz reduciendo el contraste de las imagenes retinianas
mientras que en la de tipo fibroso solo se produce ate-
nuacion de la luz (8,9).

OCP tipo fibrosis: es mas frecuente tras cirugia extra-
capsular del cristalino que tras facoemulsificacion (10).
Cuando la capsulotomia anterior es muy amplia y no cu-
bre la totalidad de la dptica, la capsula anterior se pone
en contacto con la capsula posterior. En esta situacion, la
metaplasia o transformacion habitual de las células epi-
teliales A de la capsula anterior hacia miofibroblastos,
origina una opacidad blanco grisdcea sobre la capsula

.

posterior que incluso puede provocar contraccién y plie-
gues de la misma (Figura 1C). Aparece precozmente tras
la cirugia (entre 2 a 6 meses) y, como deciamos, suele
ser mas benigna desde el punto de vista clinico que la de
tipo perlas de Elschnig.

OCO tipo mixto: también es frecuente y ocurre como
expresion de una mezcla de las dos situaciones anterio-
res.

OCP relacionada con las fibras cristalinianas: pro-
vocada por la opacificacién de fibras cristalinianas que
pueden pasar inadvertidas al cirujano y quedarse adhe-
ridas a la cdpsula posterior (figura 2A).

Anillo de Soemmering: (figura 2B) formado por cé-
lulas ecuatoriales que quedan encapsuladas por la ad-
hesion del borde de la cdpsula anterior con la dptica de
la lente o con la cdpsula posterior. No suele producir
muchos sintomas porque se localiza en la periferia del
saco, pero, por ejemplo, es muy evidente afios después
de una cirugia de catarata realizada en un paciente joven
y miope (10) (figura 2C).

Otras tipos de opacidad: en este grupo se incluyen
situaciones como la fibrosis capsular exudativa, inflama-
cién intensa o hemorragia endosacular.

2.2. Etiopatogenia

Se conoce que la OCP tiene patologia multifactorial
(11). Como se vera posteriormente, se han descrito fac-
tores relacionados con caracteristicas de los pacientes
como la edad, sexo y algunas comorbilidades oculares
y sistémicas. Sin embargo, no se conoce la contribucion
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Figura 2. Opacidad de capsula posterior. A) Opacidad de fibras corticales residuales. B) Samuel Thomas von S6mmerring, 1775-1830,
Alemania. C) Anillo de Smmerring, células encapsuladas en la periferia del saco capsular.
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Figura 3. Histologia del cristalino. A) Células epiteliales A, por debajo de la cdpsula anterior. B) Células epiteliales E, en el ecuador

del saco capsular, origen de las fibras del cristalino. C) Cirugia extracapsular sin implante de lente, capsula dejada a su evolucion; se

aprecian perlas, fibrosis y proliferacion encapsulada.

de estos factores en relacidn con otros asociados a las
caracteristicas de la lente implantada y a la cirugia rea-
lizada (4).

La OCP se inicia cuando células ecuatoriales sufren
metaplasia y ello les confiere la capacidad de proliferar
y migrar sobre la capsula posterior (12). No se conoce si
los factores individuales de los pacientes que inician OCP
estan influenciados por las caracteristicas intrinsecas de
dichas células o son debidos a diferencias en el ambien-
te alrededor de dichas células (4).

En el cristalino, las células epiteliales se encuentran
por detras de la cdpsula anterior y en el ecuador del cris-
talino, formando una monocapa de células cuboideas
(figura 3). Ambas células son las responsables de la opa-
cificacidn de la cdpsula anterior y posterior.

La zona central anterior (células A) estd constituida
por una monocapa de células cuboideas de diferente ca-
pacidad proliferativa que avanzan tras sucesivas mitosis,
con movimientos tipo ameboides en sentido contrario al
borde de la capsulorexis, formando una sola capa de cé-
lulas y disminuyendo su tamafio a medida que aumenta
el niumero de las mismas. Ademas, en respuesta a una
serie de estimulos, estas células epiteliales anteriores
proliferan y sufren metaplasia fibrosa (13).

La segunda zona, que es la continuacion de la ante-
rior hacia el ecuador (células E), presenta mayor activi-
dad mitética, dando lugar a la produccién continua de
nuevas fibras cristalinianas. Estas células normalmente
migran hacia el centro y contribuyen a la formacién del
nucleo y epintcleo a lo largo de la vida (1).

Varios estudios actuales sugieren que ambos grupos
celulares pueden diferenciarse en otros tipos de células
que a su vez desarrollaran las dos formas de opacidad
descritas anteriormente; la de tipo perlas de Esching (re-
generativa) y la de tipo fibrosis (cicatricial).

En el caso de la forma tipo fibrosis, estan implicadas las
células A anteriores, y la diferenciacion suele ser a meta-
plasia fibrosa, que se caracteriza por células con un fenoti-
po miofibroblastico con expresidn de actina y aumento de
depodsito de matriz extracelular. Debido a sus elementos
contractiles, estas células pueden originar pliegues y opa-
cidad de las cépsulas, anterior y/o posterior (14).

Sin embargo, en la forma tipo perlas de Esching, las
células implicadas son las E ecuatoriales, y se caracteri-
za por una diferenciacién a células vesiculosas que no
expresan actina (15). El primer evento de la opacifica-
cion suele ser el desarrollo de una monocapa de células
que tapiza la capsula posterior (16), sin consecuencias
visuales que incluso puede regresar dejando la cdpsula
trasparente (17). Sin embargo, en otros casos, se pro-
duce la formacion de agregados celulares multicapa con
depdsito de material extracelular que desencadenaran
disminucién de agudeza visual y problemas de disper-
sidon de la luz. Ademas, el continuo desarrollo de fibras
cristalinianas por la células epiteliales residuales puede
conducir a la formacién de un acimulo periférico encap-
sulado (anillo de Soemmering) (18).

Ademas, como consecuencia de la rotura de la ba-
rrera hematoacuosa inducida por la cirugia, pueden te-
ner acceso a la cdmara anterior y contribuir al desarrollo
de la OCP tipos celulares tales como eritrocitos, células
inflamatorias y otros mediadores inflamatorios como ci-
tocinas o factores de crecimiento, siendo los mas impor-
tantes el TFG-B (Transforming Growth Factor beta) vy el
FGF (el Fibroblastic Growth Factor) (19,20).

2.3. Factores de riesgo

Existen diferentes factores oculares y sistémicos que
se asocian con una tasa mas elevada de opacificacion
capsular (figura 4). Dentro de los factores oculares po-
demos destacar:

1. Cirugias complicadas: tendran mas riesgo de OCP
por tres motivos: sera mas dificil retirar completamen-
te todo el contenido del saco cristaliniano, se producira
un mayor trauma quirurgico con mayor alteracion de la
barrera hematoacuosa y, secundariamente, mayor infla-
macidén postoperatoria (1).

2. Sindrome de Pseudoexfoliacion: también tendrdn
una mayor incidencia de OCP por el mayor riesgo de
complicaciones y la mayor inflamacién secundaria por
la existencia de una alteracion primaria de la barrera
hematoacuosa (21,22) y de la red vascular iridiana (23).



Seccién 7. Control postoperatorio

L

Figura 4. Situaciones de riesgo de PCO. A) Pseudoexfoliacion capsular. B) Uveitis anterior con sinequias. C) Glaucoma por cierre an-

gular primario.

3. Uveitis: también existe previa a la cirugia una rup-
tura de la barrera hematorretiniana, junto con un mayor
riesgo de complicaciones, a lo que se une la menor edad
en la que se realiza la cirugia en estos pacientes (24).

4. Glaucoma: se han descrito tasas de opacificacion
capsular mayores que la poblacién normal, lo que po-
dria ser debido a una mayor dificultad quirdrgica para
eliminar todo el material cortical por una peor dilatacion
o una mayor inflamacidén durante la cirugia. Sin embar-
go, estudios actuales no encuentran dichas diferencias,
sobre todo cuando se realiza cirugia combinada con em-
pleo de Mitomicina C (25).

5. Otros factores oculares: la vitrectomia (26) y las
cataratas traumadticas también se consideran factores
relacionados con una mayor tasa de opacificacién por
la mayor dificultad quirurgica y la alteracién de la ba-
rrera hematoacuosa (1). También, se han descrito tasas
de opacificacién de hasta un 63%-83% en pacientes con
retinitis pigmentosa; en estos pacientes, aunque las cau-
sas no estan del todo aclaradas, se piensa que podrian
estar en relacion con una rotura previa de la barrera he-
mato-acuosa o con mediadores liberados por la retina
neurosensorial (27,28). Otro factor no confirmado ac-
tualmente es la miopia (29).

6. Implante de lentes multifocales: en un estudio
comparativo sobre la frecuencia de capsulotomias pos-
teriores en pacientes donde se ha implantado una lente
monofocal y multifocal de disefio similar se describen
mayores tasas en el grupo de multifocales (en 22 meses
15,49% vs 5,82%) (30). Esta diferencia puede estar en
relacion con la mayor repercusién visual que una OCP
puede producir en las lentes multifocales.

7. Edad de los pacientes: es uno de los factores
gue mas influencia tiene en la tasa de OCP, de tal ma-
nera que la menor edad en el momento de la cirugia
se relaciona con una mayor probabilidad de capsulo-
tomia probablemente por una mayor actividad de las
células epiteliales de los pacientes mas jovenes (31,32).
La opacificacién capsular tras la cirugia de la catarata
pedidtrica puede alcanzar niveles entre el 87,25 (33) y
el 100% (34) por la mayor respuesta inflamatoria de los
nifios y el mayor nimero de células epiteliales en estos
pacientes. Sin embargo, otros articulos mas recientes

describen tasas menores de OCP con las nuevas lentes
disponibles (35).

8. Diabetes: algunos trabajos la consideran como
factor de riesgo (36,37), en otros se considera como
factor protector (38-40) y en otros, no encuentran aso-
ciacion en ninguno de los dos sentidos (41). Por ello, se
piensa que la mayor incidencia que se puede observar
en algunas series se debe a otras causas coexistentes
como por ejemplo, la edad mas joven de los pacientes
operados, la presencia de vitrectomia previa, la inflama-
cién postoperatoria o el tipo de lente implantada (40).
También se ha relacionado con la duracién y severidad
de la diabetes (42).

2.4. Manifestaciones clinicas

La manifestacion clinica mas importante es el dete-
rioro de la calidad visual en grado variable y no siem-
pre correlacionado con el grado de opacidad (9). Este
empeoramiento de la calidad visual muchas veces no
siempre se correlaciona con una diminucion de agudeza
visual, por lo cual la determinacién de la agudeza visual
no es la mejor medida para cuantificar la repercusiéon de
la OCP. Otros sintomas que podrian estar relacionados
con la OCP son el deslumbramiento, sensibilidad a la luz,
halos alrededor de las luces y dificultad en la lectura. El
intervalo entre la cirugia y las manifestaciones clinicas
es variable oscilando entre 3 meses y 4 afios (43). Los
pacientes con lentes multifocales son especialmente
sensibles ante minimas opacidades (1).

2.5. Diagnéstico

El diagndstico de la OCP en la practica diaria se rea-
liza mediante la exploracién con lampara de hendidura
y la cuantificacién de la agudeza visual. Sin embargo,
como se ha comentado anteriormente no se correlacio-
na con el grado de opacidad y a veces pacientes con un
grado avanzado de opacidad tienen buena visidn y otros
con leve opacidad presentan una grave pérdida de vi-
sion. Otras determinaciones como el deslumbramiento



Capitulo 7.1. Evolucién del saco capsular en el postoperatorio: opacificacion, contraccién y distension

Figura 5. Capsulotomia posterior con Laser Nd:YAG. En A), B) y C), se aprecia cdmo se mantiene la proliferacion de las células E en el

borde de la capsulotomia.

o la sensibilidad al contraste podrian ser mas descripti-
vas de la afectacién visual de los pacientes por OCP (43).

De lo explicado anteriormente, se deduce que la eva-
luacién biomicroscopica de la extension y severidad es
subjetiva y esta sujeta a una gran variacion interindivi-
dual (44). Para obtener resultados fiables y comparables
entre los multiples estudios que se realizan sobre la pre-
vencién de la opacidad capsular es de vital importancia
una evaluacidén objetiva y una cuantificacién estandari-
zada del grado de OCP.

Los sistemas de evaluacion de la OCP, se podrian cla-
sificar en sistemas de andlisis de imagen digital y siste-
mas de imagen. Dentro de los sistemas de analisis de
imagen digital se han descrito los mapas de densidad y
porcentaje de cdpsula afectada (45) analisis computeri-
zados de densidad de borde como el EPCO (Evaluation of
Posterior Capsule Opacifiaction) (46), analisis de textura
(47) y sistemas de rejillas codificadas por color (48).

También se han empleado dispositivos de imagen del
segmento anterior como la cdmara Scheimpflug acopla-
da alaldampara de hendidura (49) y la OCT del segmento
anterior (50). Recientemente, se ha podido determinar
de manera objetiva la pérdida de funcion visual en pa-
cientes con OCP mediante el sistema de analisis de ca-
lidad 6ptica (OQAS I, Visiometrics, Espafia) que se basa
en medidas de dispersion de luz (51).

2.6. Tratamiento

El tratamiento de la OCP, desde los afios 80, se realiza
mediante capsulotomia posterior con laser de Nd:YAG.
El efecto del Iaser se produce por un mecanismo disrrup-
tor bajo el efecto del campo eléctrico de un rayo de luz
infrarroja de 1.064 nm que crea una onda de choque res-
ponsable de la fragmentacidn de los tejidos en el punto
de impacto.

Las indicaciones de la capsulotomia son una disminu-
cion de la calidad o agudeza visual fundamentalmente,
aunque la decision debe ser personalizada antes de ana-
lizar riesgos y beneficios con el paciente. Otras indicacio-
nes serian la dificultad para la visualizacion del fondo de
ojo con fines diagndsticos o terapéuticos, o la presencia

de deslumbramientos, diplopia monocular o pérdida de
la sensibilidad al contraste, que dificulten las tareas co-
tidianas (52,53).

Se aconseja esperar un tiempo minimo de 6 meses
tras la cirugia con el objetivo de que se produzca una bue-
na adhesidn entre la capsula posterior y la lente lo que
se considera como un factor protector frente a desgarros
retinianos, desprendimientos y edema macular cistoide
(54,55). La potencia inicial se establece en 1,0-1,5 mJ/
pulsacion y puede aumentarse si es preciso, sobre todo
en opacidades muy gruesas. Hay que tener especial pre-
caucion de no dafiar ni la lente ni el vitreo anterior (56).

Se han descrito diferentes patrones de capsulotomia
(en cruz, circular y en forma de U); el tipo circular esta
asociado con mas miodepsopsias y emplea mas energia,
por lo que produce un mayor efecto sobre el espesor
macular. Por otro lado; la técnica en cruz tiene un mayor
riesgo de dafiar la zona central de la lente con la reper-
cusion funcional que eso conlleva, pero requiere menos
energia y no produce miodepsopsias.

En general, la capsulotomia se debe realizar de un ta-
mafio mayor que el didmetro pupilar y no sobrepasar la
zona 6ptica de la lente con la idea de evitar alteraciones
de la vision en condiciones escotdpicas como la diplopia
monocular y los halos (figura 5). El area de la capsuloto-
mia aumenta un 32% tras el laser durante las primeras
seis semanas; transcurrido este tiempo, el tamafo no se
modifica (57,58). En el caso de las lentes multifocales,
la técnica que recomendamos seria la técnica en cruz,
para reducir en lo posible la energia empleada, y con un
diametro similar al de la capsulorrexis anterior.

El tratamiento de la OCP con ldser Nd:YAG es una téc-
nica no invasiva, rapida y efectiva; sin embargo, no esta
exenta de complicaciones potencialmente significativas
como el daio a la lente, elevacidn de la presion intrao-
cular, edema macular cistoide, desprendimiento de reti-
na, subluxacién de la lente, hemorragias del iris, edema
corneal, agujero macular y pérdida de células endote-
liales, especialmente en pacientes predispuestos como
los pacientes con miopia, uveitis, glaucoma o retinopatia
diabética (59-62).

En el caso de las lentes multifocales es necesario
tener en cuenta que la capsulotomia posterior debera
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Figura 6. Prevencion de PCO. A) Hidrodiseccidn en diversas zonas con lidocaina al 1%. B) Anillo de tensidn capsular de seccidn rectan-

gular. C) Lente de borde angulado.

realizarse solo cuando otras causas de las posibles que-
jas de los pacientes se hayan solventado y se esté muy
seguro de que el paciente tolera bien la lente. Todo ello,
debido a que si se ha realizado la capsulotomia, el re-
cambio de la lente se hace especialmente dificil. Es nece-
sario discernir si las quejas del paciente son por la lente
o por la opacificacién capsular debido a que muchas ve-
ces clinicamente los pacientes presentan mas sintomas
que la OCP clinica y otras veces lo confunden con mala
adaptacion a la lente (63).

2.7. Prevencion

Problemadtica que genera la OCP

Como se ha explicado en la seccidn anterior, la
capsulotomia con laser de Nd:YAG, no esta exenta de
complicaciones. Ademas, no esta disponible en mu-
chos paises en vias de desarrollo (64) y constituye un
coste importante para el sistema sanitario (65). En el
caso de los nifios, es inevitable y su retraso puede lle-
var a una ambliopia. En casos de lentes multifocales, la
opacidad de la cépsula incluso siendo muy leve, pue-
de ocasionar una disminucién desproporcionada de la
agudeza visual. En los casos de las lentes acomodati-
vas, la OCP interfiere en el adecuado funcionamiento
de las mismas y ademas constituye uno de las mayores
limitaciones para el desarrollo de las investigaciones
sobre técnicas de relleno capsular para restaurar la
acomodacién.

Por todo lo expuesto, se establece la importancia de
establecer medidas preventivas eficaces para reducir la
incidencia de la opacificacion de la capsula posterior (1).
Sin embargo, a pesar de la gran cantidad de trabajos que
evaluan los factores de riesgo relacionados con la OCP,
no existen evidencias claras al respecto e incluso mu-
chos factores son contradictorios (41) (figura 6).

Medidas relacionadas con la técnica quirdrgica

Se han descrito varias maniobras en diferentes fases
de la cirugia de la facoemulsificacidn, con el objetivo de
disminuir la incidencia de OCP (58) (66-68). Se exponen
por orden de las fases de la cirugia:

1) Realizar la cirugia con el laser de femtosegundo, ya
qgue ha presentado en un estudio reciente, tasas me-
nores de capsulotomia (69).

2) Realizar la capsulorrexis circular continua con un dia-
metro ligeramente mas pequefio que la zona dptica
de la lente de tal manera que el borde de la capsulo-
rrexis esté apoyado y se adhiera a la superficie ante-
rior de la lente; ello crearia un ajuste hermético simi-
lar al de un envoltorio, con un borde fruncido para
evitar el contacto de las células A anteriores, con cito-
cinas inflamatorias y con factores de crecimiento del
humor acuoso; por otro lado, se consigue un mayor
efecto barrera del borde posterior de la lente frente
a la migracidn de las células E ecuatoriales sobre la
capsula posterior (6).

3) Realizar una hidrodiseccion en multiples cuadrantes
con el objetivo de debilitar las conexiones corticales
con la capsulay asi favorecer la limpieza posterior del
cortex (3,6,70). Es preferible realizar la hidrodisec-
cién con lidocaina para eliminar el mayor nimero de
células posible.

4) Limpiar de forma minuciosa las capsulas anterior y
posterior con irrigacion, aspiracién y/o pulido ma-
nual, con el objetivo de retirar la mayor parte de cé-
lulas epiteliales del saco capsular, también reduce la
incidencia de OCP en algunos estudios (71); sin em-
bargo, en otros estudios mas recientes no se encuen-
tran diferencias (72-4).

5) Colocar la éptica y los hapticos de la lente en el saco
capsular, favorece una amplia adhesién de la lente a
la capsula anterior y posterior para favorecer el efec-
to barrera a la migracion de las células epiteliales (3).

6) Implantar de un anillo capsular con bordes cuadra-
dos también se ha relacionado con menores tasas
de OCP por el efecto barrera que logra mediante la
tension tangencial de 360° sobre la capsula poste-
rior; se incrementa la presion del borde posterior de
la éptica de la LIO sobre la cdpsula con el consiguien-
te bloqueo a la migracién de las células epiteliales;
ademas, el anillo facilita la adhesion de la lente a la
capsula, previene el desplazamiento del implante y
la deformacion de las lentes plegables, disminuye los
pliegues de la capsula posterior, facilita el pulido de la
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Figura 7. Opacificacion de la capsula anterior. A) Opacificacion simple. B) Opacificaion y pliegues localizados. C) Opacificacidn y disten-
sion del anillo de capsulorrexis secundarios a lente con plataforma en plato.

capsula anterior y la eliminacion del viscoeldstico del
espacio retrolental (75-77).

Medidas relacionadas con la plataforma y el material
de la lente

En cuanto a la plataforma, el borde cuadrado de la
cara posterior de la dptica de la lente en 360°, ha demos-
trado disminuir las tasas de OCP comparado con un borde
suave, redondo, en estudios con animales de experimen-
tacién y en humanos (78,79). Esto es debido al efecto
barrera que proporciona, evitando la migracién y de las
células E ecuatoriales hacia la capsula posterior (80-81).

Otros factores como, la angulacion o la anchura de
los hapticos, el diametro de la zona dptica, o que sean de
una pieza o de tres, o no esta claro si ejercen influencia
en la OCP (6-82).

En relacién con el material, una revisidon de Cochra-
ne mostro tasas mayores de OCP tras la implantacion de
lentes de hidrogel hidréfilas que con otras de material
hidréfobo (82). Sin embargo, en estos estudios existe un
factor de confusion que podria invalidar los resultados,
debido a que las lentes hidrdéfilas normalmente tienen
los bordes menos cuadrados que las hidréfobas, por lo
cual el efecto del material de las lentes podria tener me-
nos influencia de lo que se pensaba (6,41).

Medidas farmacoldégicas

Actualmente estan bajo investigacién, métodos far-
macoldgicos para intentar inhibir la proliferacién y mi-
gracioén de las células epiteliales de la capsula posterior
sin producir efectos tdxicos sobre los tejidos circundan-
tes. Estas medidas incluyen antimetabolitos, farmacos
antiinflamatorios, agentes hiposmolares y agentes in-
munoldgicos (83-86).

3. Opacificacion y contraccion de la capsula anterior
3.1. Introduccién
Constituye la complicacion o evento postoperato-

rio mas frecuente asociada a la capsulorrexis (figura 7).
Normalmente la opacificacién de la cdpsula anterior no

produce muchas manifestaciones clinicas, a diferencia
de la contraccion (87,88). La contraccidn tiene su origen
en la metaplasia fibrosa de las células A de la capsula an-
terior, como respuesta bioldgica a la herida que supone
la capsulotomia anterior. Si esta respuesta es muy inten-
sa, puede dar lugar al sindrome de contraccidn capsular,
que se define por la presencia de la siguiente triada (89):
opacificacién de la capsula anterior, fimosis capsular y
descentramiento de la lente intraocular.

3.2. Evolucién

Se han descrito cuatro estadios para definir la evo-
lucion de la capsula anterior (CA), que pueden aparecer
de forma sucesiva o estabilizarse en un momento deter-
minado (90).

1) Opacificacién difusa progresiva de CA con o sin con-
tacto con la LIO.

2) Fibrosis del anillo de capsulorrexis.

3) Formacion de pliegues en la capsula anterior

4) Fibrosis avanzada o asimétrica.

Otra forma de expresar el mismo proceso podria ser

la siguiente (formas clinicas evolutivas) (90).

1) Opacificacién en el borde de la capsulorexis.

2) Opacificacion moderada y difusa de la capsula ante-
rior.

3) Opacificacion intensa con éreas localizadas de plie-
gues capsulares.

4) Contraccion del borde de la capsulorrexis (<3,5 mm).

5) Formas mixtas.

3.3. Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas estan relacionadas con
el grado de opacificacién y, sobre todo, con la contrac-
cién capsular que puede llevar a desplazamientos secun-
darios de la lente. En general el area de la capsulorrexis
disminuye progresivamente durante los 3-6 primeros
meses tras la cirugia para luego detener su progresion,
momento en el que aparecen las posibles manifestacio-
nes asociadas con este evento adverso (90,91). Dentro
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Figura 8. Contraccidn de la capsula anterior. A) Fimosis de la capsulorrexis. B) Transformacion fibroblastica de las células A. C) Trata-

miento con laser de Nd:YAG mediante 4-8 capsulotomias radiales.

de las manifestaciones clinicas se puede destacar (figu-

ra 8A):

1) Disminucidn de la agudeza visual en vision lejana y
mejoria en vision proxima, fendmeno que ha sido re-
lacionado con desplazamientos de la lente en el eje
antero-posterior por contraccién del saco capsular
sobre el eje visual; también, por la contraccidn cap-
sular, se puede alterar la morfologia de la lente (90).

2) Discordancia entre la agudeza visual subjetiva y ob-
jetiva, con empeoramiento de la primera. Este fenoé-
meno esta relacionado con la reduccién del area util
de la capsulorrexis, que dificulta la adaptacion a las
diferentes condiciones de iluminacidn (90).

3) Deslumbramiento, especialmente por la noche, fené-
meno también relacionado con la contraccion capsu-
lar; y que origina una mala adaptacién a diferentes
condiciones de iluminacién. La pupila mantiene su
dindmica pero la apertura de la capsula es fija.

4) Diplopia monocular, por la sombra que origina el bor-
de de la capsulotomia contraida.

3.4. Fisiopatologia

A diferencia de lo que ocurre en la capsula posterior,
la opacificacion de la capsula anterior tiene su origen en
la metaplasia fibrosa de las células epiteliales cristali-
nianas anteriores o células A. Células que sufriran una
transdiferenciacion miofibrobldstica con depdsito de
nueva matriz extracelular. El mecanismo descrito es la
liberacién de citocinas como IL-1, IL-6, IL-8, BFGF (Basic
Fibroblast Growth Factor), TGF- B (Transforming Growth
Factor Beta) en respuesta a una reaccion cicatricial fren-
te a la herida que supone la capsulorrexis (figura 8B).
A ésta reaccion natural y ldgica frente a una herida, se
afiade la reaccién de cuerpo extrafio que se produce al
contacto con el material de la lente (92,93).

3.5. Factores de riesgo

Los factores de riesgo descritos en la literatura se
pueden clasificar en tres categorias; los relacionados con

las condiciones patoldgicas previas del ojo intervenido,
los factores intraoperatorios y los factores relacionados
con la lente intraocular.

1. Factores relacionados con patologia previa

En estudios comparativos con grupo control se ha
encontrado mayor incidencia de opacificacion y contrac-
cién de capsula anterior en pacientes con Sindrome de
pseudoexfoliacion (94), retinitis pigmentaria (95), o dia-
betes (96). Estos pacientes también se han relacionado
con capsulorrexis de menor didmetro, mayor descentra-
miento de la lente, mayor inclinacién de la lente y mayor
ruptura de la barrera hematoacuosa (94-96).

En articulos basados en series de casos clinicos tam-
bién se han descrito mayores tasas en pacientes con
uveitis, por la ruptura de la barrera hematoacuosa (97),
en miopia magna, especialmente si estan previamente
vitrectomizados (26), y en pacientes con distrofia mioté-
nica, por la debilidad zonular y por la atrofia del musculo
ciliar que presentan (98).

2. Factores relacionados con la cirugia

Se ha relacionado una mayor incidencia de opacifica-
cién de capsula anterior con un menor tamafio de la cap-
sulorrexis. Se pensé que la causa era el mayor contacto
con la superficie anterior de la lente intraocular (91),
pero, sin embargo, otros estudios clinicos no han avala-
do esta afirmacién (99). En otros estudios clinicos si se
ha encontrado la relacién con dehiscencias y desinser-
ciones zonulares, que originarian desequilibrio entre las
fuerzas centripetas y centrifugas que mantienen el saco
capsular (100). La limpieza de la capsula anterior es un
factor clave, ya que se ha relacionado con una reduccion
de la extensidon de la contraccién de capsula anterior y
con el aumento de la estabilidad de la lente (101).

3. Factores relacionados con la lente intraocular
Como se ha comentado anteriormente, se ha descri-
to una mayor incidencia en lentes de silicona o hidrdfilas,
que con lentes de polimetilmetacrilato (PMMA) o de ma-
terial acrilico hidréfobo (91). También, en un ensayo clini-
co se ha visto que el nimero y la posicion de los hapticos
en el saco capsular pueden influir en las repercusiones de
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la contraccion de la capsula anterior, con tasas menores
de desplazamiento en lentes con mas hapticas, por lograr
mayor estabilidad en el saco (102). Sin embargo, no se
han podido relacionar con el tipo de material de los hapti-
cos, el disefio de la dptica (borde redondo vs borde recto)
y el disefio de la lente (monobloque vs tres piezas ) (100).

En resumen, la tendencia de las células A, a transfor-
marse en miofibroblastos, existe siempre y el material
de la lente s6lo determina si las células se van a adherir o
no a él (por medio de la fibronectina); la adhesion dismi-
nuye la posibilidad de contraccidn, y de ahi la influencia
del material en las manifestaciones clinicas.

3.6. Tratamiento y prevencion

La principal indicacién del tratamiento se produce
cuando la capsulorrexis compromete el espacio pupilar
y aparecen los sintomas.

La ampliacion de la capsulorrexis con laser de Nd:-
YAG, es el tratamiento mas empleado, con el Unico in-
conveniente de que el material capsular no se elimina
sino que permanece en la cdmara anterior. Se han pro-
puesto diferentes técnicas para ampliar la capsulorrexis
anterior, siendo la mas extendida la realizacion de cua-
tro cortes radiales de 1,0 mm de longitud en los cuatro
puntos cardinales del anillo de fibrosis (figura 8C). En el
caso de que la fibrosis capsular esta muy evolucionada,
se podrdn realizar ademas cortes paralelos al borde de
la éptica uniendo los cortes radiales. Las complicaciones
asociadas a la capsulotomia Nd:YAG son escasas, siendo
la mas habitual, la hipertensién ocular (87).

En casos de contracciones muy severas con densas
placas fibrosas se han propuesto otras técnicas mas agre-
sivas, como la capsulotomia-capsulectomia quirurgica

(103), la capsulotomia mecanica asistida con vitreotomo
(104), y el pelado de la membrana fibrosa capsular (105).
Recientemente, también se ha propuesto el tratamiento
con Laser de Femtosegundo, sobre todo en situaciones
en las que hay que realizar un intercambio de lente.

En cuanto a la prevencidn, se han descrito determina-
das maniobras que pueden favorecer a que disminuya la
incidencia de opacificacion de la capsula anterior, como
el aspirado y pulido de las células de la capsula anterior
(101), y el implante de los anillos capsulares en pacientes
de riesgo o con circunstancias intraoperatorioas predispo-
nentes (76,106); el anillo no impide la contraccion, pero si
mantiene la lente centrada dentro del saco capsular.

4. Sindrome de bloqueo capsular
4.1. Introduccion

Es una complicacidn poco frecuente de la cirugia del
cristalino. Puede aparecer durante la cirugia o posterior-
mente a la misma, y se caracteriza por acimulo de mate-
rial liquido en un espacio cerrado constituido por el saco
capsular por detras y por la lente intraocular, que tapona
la capsulorrexis, por delante.

Esta complicacidn se ha descrito postoperatoriamen-
te entre el 0,7 y el 1,0% de los ojos (107,108).

4.2. Clasificacion y formas clinicas

Se han propuesto tres clasificaciones. La primera,
propuesta en 1998 por Miyake (109); este autor lo cla-
sifica en funcidn del momento de aparicion del bloqueo
capsular, considerando tres tipos (tabla 1):

Tabla 1. Clasificacidn del Sindrome de Bloqueo Capsular en funcion del momento de aparicion (109)

Intraoperatorio

Postop. precoz

Postop. tardio

Tiempo de aparicion intraoperatorio

1-15 dias post cirugia

3,8 afios post cirugia

Causas hidrodiseccion rapida

desconocida

metaplasia células E

Patologias asociadas longitud axial elevada

catarata polar post.

érotura de la barrera
hematoacuosa?

Causa de bloqueo nucleo de la catarata

Optica de la lente

Optica de la lente

Sustancia acumulada solucién balanceada

viscoelastico

liquido blanquecino

Camara anterior si siono si
Aumento PIO no siono si
Cambio refractivo no midpico no

Complicaciones rotura capsula post.

glaucoma a. cerrado

disminucion de AV

Tratamiento vitrectomia posterior

laser Nd:YAG

laser Nd:YAG

Prevencion hidrodiseccién cuidadosa

retirada completa del
viscoeldstico

retirada de células residuales
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1) Bloqueo capsular intraoperatorio (relacionado con
una hidrodiseccion rapida).

2) Bloqueo capsular postoperatorio precoz (relacionado
con la retencién de viscoeldstico).

3) Bloqueo capsular postoperatorio tardio (relacionado
con la evolucidn del saco capsular).

Otra clasificacién propuesta en 2008 por Kim y Shin
(107) divide también el bloqueo capsular en tres tipos:
1) Fibrético.

2) Inflamatorio.
3) No celular.

Vlasenko (108,110) propone otra clasificacion basada
en la presencia o no de opacificacién de la capsula poste-
rior (OCP) y las caracteristicas del fluido acumulado:

1) Tipo 1: fluido trasparente con OCP.

2) Tipo 2: fluido semi-transparente o contenido opaco
sin OCP.

3) Tipo 3: fluido transparente con OCP.

4) Tipo 4: fluido semi-transparente u opaco con OCP.

Segun la etiologia, Vlasenko (108) también lo clasi-
fica en:

1) Bloqueo capsular por el cristalino.
2) Bloqueo capsular por la lente intraocular.

4.3. Bloqueo capsular intraoperatorio

El SBC intraoperatorio ocurre mas frecuentemente
en cataratas blancas o polares posteriores. Se precisan
maniobras de hidrodiseccién con grandes volumenes de
liquido de irrigacion. Bajo esas circunstancias la lente se
desplaza hacia adelante contra los bordes de la capsulo-
rrexis, bloqueando la salida del liquido de hidrodiseccion
y acumuldndose entre la capsula posterior y el cristali-
no. Esta situacién puede causar una ruptura de la cap-
sula posterior con luxacion del nucleo a la camara vitrea
(109).

Un factor de riesgo de esta complicacion serian gran-
des cantidades de viscoelastico en la camara anterior,
que provocarian una resistencia al escape a través de los
bordes de la capsulorrexis, lo que aumentaria la presion
entre el nucleo y la capsula posterior.
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Para evitar esta complicacion habria que realizar una
hidrodiseccion cuidadosa, y simultdaneamente realizar
con una canula gruesa la evacuacion del viscoelastico
retenido en la cdmara anterior (111).

4.4. Bloqueo capsular postoperatorio precoz

Ocurre durante las primeras dos semanas postciru-
gia. Se han propuesto varios mecanismos para explicar
esta complicacion; en primer lugar, seria por la acumu-
lacién de material viscoeldstico detras de la LIO (109),
forma que ha sido descrita por Kim Y Shin como SBC no
celular (107).

Otra explicacion seria que tanto el material viscoelds-
tico como fragmentos de nucleo atrapados detrds de la
lente, inducirian un gradiente osmadtico que llenaria aun
mas dicho espacio con liquido (109,112), forma que ha
sido descrita como SBC inflamatorio debido a un proce-
so exudativo de las células epiteliales de la capsula del
cristalino (107).

Todos estos mecanismos desplazan la LIO y el iris ha-
cia adelante, con la disminucion secundaria de la cdmara
anterior y la alteracion de la disposicion del angulo iri-
do-corneal, con el consiguiente cambio refractivo hacia
la miopia. Si este proceso se prolonga en el tiempo, se
podria desencadenar un aumento de la presion intrao-
culary glaucoma (113).

4.5. Bloqueo capsular postoperatorio tardio
(lacteocrumenasia)

Suele ocurrir, como media, 3,8 afios después de la
cirugia de cristalino y se identifica por depdsito de ma-
terial blanco detrds de la lente y dentro del saco capsu-
lar (114) (figura 9). En este liquido se han identificado
altas concentraciones de alfa cristalina y bajos niveles
de albimina, por lo que se ha sugerido que este liquido
se origina de las células epiteliales del cristalino. Kim y
Shim proponen que este fendmeno estaria favorecido
por cambios fibréticos alrededor de los bordes de la

|

=

Figura 9. Sindrome de bloqueo capsular postoperatorio tardio (Lacteocrumenasia). A) Imagen en lampara de hendidura. B) Acimu-

los celulares bloqueados dentro del saco capsular, origen del liquido lechoso. C) Imagen con OCT del liquido secuestrado en el saco

capsular.
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capsulorrexis que podrian pegar la capsula a la lente;
seguidamente, la proliferacion y metaplasia de células
epiteliales darian lugar al material blanco que rellena-
ria el espacio retrolental. Esta forma seria denominada
segun la clasificacion de Kim como SBC fibrético (107).
Asociado a este sindrome, se ha encontrado una mala
funcién de la barrera hematoacuosa, un fenémeno par-
ticularmente comun en pacientes con diabetes y otras
comorbilidades (115). En este tipo de bloqueo capsular
no es frecuente la pérdida de visidon ni el aumento de
presién intraocular (115).

4.6. Factores de riesgo

1. Retencion de viscoeldstico

El SBC postoperatorio puede desarrollarse si el ma-
terial viscoelastico queda atrapado entre la lente y la
capsula posterior (116). La cdpsula actuaria como una
barrera frente a grandes electrolitos pero no frente a los
fluidos, incluyendo el humor acuoso (117). En estudios
con pacientes diabéticos se ha visto que dicho gradiente
osmatico desencadena un aumento del volumen intra-
capsular que aposiciona mas la lente contra la capsula
anterior y secundariamente dificulta mas la salida del
liquido del saco capsular (118).

El SBC secundario a la retencidn de viscoelastico re-
fuerza la necesidad de una retirada exhaustiva del mis-
mo, sobre todo detras de la lente antes de completar la
cirugia. Un signo importante que indica qué se ha reti-
rado todo el viscoelastico es la aparicion de estrias en la
capsula posterior.

2. Limpieza inadecuada del cortex subincisional

La inadecuada retirada del cortex subincisional se ha
relacionado con la aparicién del SBC por la proliferacién
y metaplasia de las células epiteliales retenidas con el
acumulo secundario de colageno y con la nueva matriz
extracelular. Todo estaria también favorecido por el gra-
diente osmoético generado por el material retenido o la
inflamacion secundaria (119). Por ello, se debe hacer
una retirada exhaustiva de todo la corteza, especialmen-
te la subincisional (120).

3. Disefio de la lente

El SBC se ha descrito en casi todos los tipos de lentes
y materiales, no se ha encontrado evidencia que soporte
la asociacion entre un disefio particular o un modelo de
lente y el riesgo de desarrollar SBC (108).

4. Inflamacion postoperatoria y fibrosis capsular

Se ha relacionado también la inflamacion postope-
ratoria en forma de reaccion celular severa y exudados
de fibrina alrededor de la pupila con el desarrollo de SBC
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que se resuelve con esteroides tépicos (107). También se
ha encontrado en ojos con sindrome de pseudoexfolia-
cién, y en pacientes diabéticos o con debilidad zonular
(121). En ambos casos, la ruptura de la barrera hema-
to-retiniana estimularia la metaplasia y el depdsito de
nueva matriz extracelular (114).

5. Capsulorrexis y localizacién de la lente

El SBC se ha encontrado tras capsulorrexis con lente
en saco y se ha relacionado con el hecho de que el dia-
metro de la capsulorrexis es mas pequefio que el diame-
tro de la dptica de la lente y se produciria una aposicion
que, evitaria el escape de liquido (114,122). También se
ha descrito en casos donde no existe un solapamiento
completo entre la lente y la CCC, donde el liquido se acu-
mularia en el espacio entre la lente y la capsula parcial-
mente adherida (119,123).

6. Secuestro de Propionibacterium acnes en el saco

capsular

El P. acnes es una bacteria gram positiva anaerobia
que reside en la piel, cavidad oral y conjuntival y se ha
encontrado en aspirados de fluido capsular. El P. acnes
hipotéticamente podria iniciar una respuesta inflamato-
ria en el saco capsular por el efecto barrera de la capsula.
Habria que sospecharlo cuando se observa bajo explo-
racién biomicroscopica una placa intracapasular (124-
126). Ante la sospecha de una infeccién por P. acnes se
deberian administrar antibidticos tdpicos o intravenosos
debido a que se han encontrado casos de endoftalmitis
tras capsulotomia Nd:YAG (127,128).

7. Otros factores

Se han relacionado también, con una mayor inci-
dencia de SBC los siguientes: el sexo masculino, edad
joven y catarata subcapsular o madura. En ambos si-
tuaciones, se propone que pudiera ser por el mayor
tamano del saco capsular que hace que sea mas facil
gue se quede retenido el viscoeldstico (41,109). Tam-
bién se ha relacionado con SBC la cirugia combinada
de glaucoma (129).

4.7. Clinica y Diagnéstico

Como se ha explicado en la seccién anterior, los sin-
tomas pueden aparecer intraquirurgicos o en diferentes
momentos del postoperatorio, desde el postoperatorio
inmediato hasta 20 afios tras la cirugia. El sintoma mas
comun es un cambio refractivo midpico variable con dis-
minucion de agudeza visual secundaria. También existen
pacientes asintomaticos, sobre todo en el SBC tardio
hasta el momento en el que el fluido y la capsula poste-
rior se hagan opacos (108).
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El diagndstico de presuncidn es simplemente clinico.
El SBC puede diagnosticarse en un paciente con miopia
postoperatoria o sorpresa refractiva cuando se evidencia
en laldmpara de hendidura una cdmara amplia y un saco
distendido con una separacion de la LIO. Si se detectan
células inflamatorias, se podra diagnosticar un tipo infla-
matorio y se debera instaurar el tratamiento adecuado.
Si no se encuentran células inflamatorias, es sugestivo
de un tipo no inflamatorio y se asociara a la retencion de
material viscoelastico. Si lo que se aprecia es un liquido
blanquecino en el espacio retrolental, sera compatible
con el bloqueo capsular tardio.

Para el diagndstico definitivo se debera hacer una
mejor caracterizacion de las estructuras anatémicas me-
diante biomicroscopia ultrasénica (BMU), tomografia de
coherencia éptica de segmento anterior (OCT-AS) o to-
pografia basada en el sistema Scheimplug (130).

4.8. Tratamiento y prevencion

Observacion

En numerosos casos se puede dar la resolucion es-
pontanea del SBC por lo que simplemente se podria ob-
servar durante el primer mes tras la cirugia si no exis-
ten complicaciones como un aumento grave de la PIO u
otras estructuras estan afectadas (131).

Esteroides topicos

Se podrian utilizar en casos de SBC postoperato-
rio donde el proceso inflamatorio sea la primera causa
(107).

Capsulotomia anterior o posterior con Nd:YAG

Es el tratamiento de eleccion del SBC postoperatorio
precoz y tardio. Permite la rdpida evacuacion de liquido
detrds de la lente a la cdmara anterior o vitrea. Algunos
autores como Durak (132) recomiendan comenzar por la
capsulotomia anterior primero por ser una técnica mas
seguray facil que la capsulotomia posterior, sin embargo
otros autores cuestionan esta opcion (133).

Iridotomia periférica y capsulotomia anterior con
Nd:YAG

Indicada en casos muy concretos de SBC tardio con
poca midriasis, en el cual el liquido blanquecino no per-
mite la visualizacion adecuada de la capsula posterior.
Posteriormente sera necesario tratar con corticoides t6-
picos y farmacos antihipertensivos para reducir la posi-
bilidad de aumento de PIO por el liquido liberado (134).

Revision con aguja
Consiste en, tras instilacién de anestésico y tropica-
mida y la colocacién de un blefarostato, proceder con
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una aguja de 30G a través de una incision diferente a
la de la facoemulsificacidn, al empuje de la lente hacia
atras en un intento de mover el liquido atrapado hacia
la cdmara anterior. Se describe como una técnica facil
que se puede realizar en consulta con un paciente cola-
borador (135).

Cirugia

Estd reservado para casos de SBC tardio en el que
el liquido blanquecino oscuro hace imposible la visuali-
zacién para laser Nd:YAG. A través de un tunel escleral,
tras introduccidn de viscoelastico, se procede a insertar
una aguja de 27G para penetrar la capsula anterior a las
12 horas. Con la canula introducida, se procede a aspi-
rar el material fluido retenido y con tijeras de Vannas
se retira todo el tejido fibrético de la cédpsula anterior.
Posteriormente se aspira el viscoelastico y se cierra la
incision (131).

5. Conclusiones

El manejo del saco capsular durante la cirugia condi-
ciona la evolucion postoperatoria del mismo. Como ve-
mos, existen diversas situaciones clinicas dependientes,
en mayor o menor grado de nuestra técnica quirurgica,
que conllevan sus correspondientes repercusiones clini-
cas. No se puede hablar de una patologia especifica del
saco capsular sino como una forma natural de responder
las células de su interior frente a la extraccion del conte-
nido cristaliniano. Conseguir un saco capsular, libre por
completo de células epiteliales anteriores (A) y ecuato-
riales (E), deberia ser uno de los objetivos de la presente
o futura cirugia del cristalino, para evitar una serie de
complicaciones postoperatorias que influyen negativa-
mente en la vision de nuestros pacientes. Ademads, un
saco capsular completamente limpio, sin reaccion celu-
lar posible, permitiria el avance en el campo de las len-
tes intraoculares.
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