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Prevencion de la formacién de
cataratas con anticuerpos monoclonales
antifactor de necrosis tumoral
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RESUMEN

Se probo el uso de anticuerpos monoclonales antifactor de necrosis tumoral en diabéticos mellitus del tipo 2 para prevenir las
cataratas. Para ello se usaron dos grupos homogéneos de 24 individuos (12 hombres y 12 mujeres de cada grupo). El grupo piloto
recibio anticuerpos y el grupo control NO los recibid, y ésa fue la Gnica diferencia entre el tratamiento de ambos grupos. Un afio
después de este estudio se comprobé que todos los pacientes con anticuerpos NO desarrollaron cataratas (aunque estaban inci-
pientes) y en el grupo sin anticuerpos, en cambio, todos avanzaron en sus cataratas, aun a diversos grados. Por los buenos
resultados obtenidos en este estudio preliminar se propone el uso de anticuerpos monoclonales antifactor de necrosis tumoral para
prevenir el desarrollo de cataratas en grupos de pacientes de alto riesgo como los diabéticos.
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ABSTRACT

We probed the use of monoclonal antibodies against necrosis tumoral factor in patients of diabetes mellitus type 2 propensed to
cataract. We used two groups; one pilot of 24 patients (12 women and 12 men) vs. One homogeneous for control. The only variant

was the use of monoclonal antibodies in pilot group. After a year of “follow-up” the pilot group have not cataract, and the control
group everyvady developt cataract in diferent grades. Because of the encorageous results we propous the use of monoclonal

antibodies against necrosis tumoral factor for the prevention of cataract in high risk groups like diabetec type 2.
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INTRODUCCION

De acuerdo con los ultimos descubrimientos la formacién
de cataratas es debida a una apoptosis inadecuada® del cris-
talino, cuyas células, al morir antes de tiempo, opacifican el
tejido transparente ocular, y este mecanismo es mediado a
través del factor de necrosis tumoral.* Como nosotros desa-
rrollamos anteriormente anticuerpos contra este factor de
necrosis tumoral,? decidimos probarlos en un grupo piloto
preliminar de diabéticos tipo 2, para corroborar la hip6tesis
de que “al bloguear la apoptosis se previene la formacién de
cataratas en pacientes con alto riesgo de presentarlas como
los diabéticos, hipotesis que se corroboré como se vera en
el presente trabajo”.

MATERIAL Y METODOS

Se formaron dos grupos de diabéticos tipo 2, homogé-
neos, de 24 individuos cada uno (doce hombres y doce
mujeres) con cataratas incipientes. Uno de los grupos re-
cibié anticuerpos monoclonales antifactor de necrosis tu-
moral en inyeccién endovenosa quincenal de acuerdo con
lo publicado previamente;? salvo esta variante (que el gru-
po contrario no recibio) todos los pacientes tuvieron el
mismo control dietético y endocrinoldgico propio de la
diabetes mellitus tipo 2 durante 12 meses, al cabo de los
cuales se realizé valoracién oftalmolégica y se comparé
con la condicién previa ocular de todos y cada uno de los
pacientes.

* Depto. de Fisiologia. Lab. de RadionUclidos. Fac. de Medicina. UNAM.

63


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Rev Hosp Jua Mex 2005; 72(2):63-64

Variedad II.

En “ A" : Esquema del area visible (ver flecha “ negra”).

En “B": Centelleografia “ SPECT” del area de apoptosis con caspasa
radiactiva (ver flecha “ blanca”).

Figura 1. Imagen in vivo de la apoptosis de una catarata en un
paciente diabético.

RESULTADOS

Todos los pacientes que recibieron anticuerpos antifac-
tor de necrosis tumoral no desarrollaron cataratas en el
curso del afio en que se les controld y en cambio en
todos los diabéticos que no recibieron anticuerpos mo-
noclonales avanzaron sus cataratas incipientes, a distin-
to grado, pero invariablemente, en el curso de los 12
meses del estudio.

La Fig. 1 presenta la imagen in vivo de la apoptosis de
un cristalino con catarata tomada con caspasa radiactiva
(marcador de apoptosis) en centelleografia; de acuerdo
con las publicaciones previas sobre visualizacion de apop-
tosis in vivo en diversas enfermedades.®

DISCUSION

Las cataratas pueden ser congénitas (por ejemplo, por
rubéola en infeccion intrauterina, etc.), pueden ser trau-
maticas o secundarias a enfermedades sistémicas (diabe-
tes, etc.), pueden ser también por tratamiento con corti-
coides, por uveitis, por radiacion o seniles.* De todas ellas
las méas comunes son por senilidad o diabetes, y tan co-
munes que tan solo en Estados Unidos de América se rea-
lizan mas de un millén de operaciones de cataratas cada
afio.* En los pacientes diabéticos las cataratas se desarro-
Ilan prematuramente correlacionandose con la intensidad
de la hiperglicemia y la duracién de la diabetes.® La glu-
cosilacién NO enzimética de las proteinas es dos veces
mayor en los pacientes diabéticos que en las personas
NO diabéticas de la misma edad y esto contribuye a la
presentacion prematura de las cataratas.® Como el meca-
nismo de formacién de la catarata es a través de la apop-
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tosis,! fue posible bloquear su produccion al inyectar un
protector de apoptosis (antifactor de necrosis tumoral) con
buena respuesta preventiva de cataratas en un grupo pilo-
to preliminar de diabéticos con cataratas incipientes, por
lo que proponemos su uso en oftalmologia a todo pacien-
te con riesgo alto de formacion de cataratas.

CONCLUSIONES

1. Enun grupo piloto preliminar de diabéticos tipo 2 de
24 individuos (12 hombres y 12 mujeres), con catara-
tas incipientes, se probo el uso de anticuerpos mono-
clonales antifactor de necrosis tumoral para detener
la apoptosis como causa fisiopatologica de sus catara-
tas.

2. Oftro grupo homogéneo de diabéticos tipo 2 fungio
como grupo control con la Unica diferencia de que no
recibio anticuerpos antifactor de necrosis tumoral.

3. Al afio de chequeos de ambos grupos los resultados
indicaron que el grupo que si recibio anticuerpos an-
tifactor de necrosis tumoral no desarrollaron catara-
tas, y, en cambio, el otro grupo que no recibié los
anticuerpos avanzaron en sus cataratas, todos.

4. Por los buenos resultados obtenidos en este reporte
preliminar se propone el uso de anticuerpos mono-
clonales antifactor de necrosis tumoral para la preven-
cion de cataratas en grupos de alto riesgo como los
diabéticos.
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