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Cuenta GRACIAN (1657) en “El Criticdn” (Crisi | del Tercer Libro: En el
Invierno de la Vejez). cémo “los reagudos, metiéndose a procuradores del
género humano” juntamente con “Los resabios”, pidieron al Divino Autor toda
clase de cambios en orden a la edad de la vida por la que debia de empezar
ésta. Pero "sobre la achacosa vejez no tuvieron mucho que altercar, aunque no
falté quien lo propusiese, porque no quedase piedra por mover y todo se
alterase. Eh, dijeron los menos necios, que esa no es edad sino tempestad,
mas a propoésito para dejar la vida que para comenzarla, cuyos multiplicados
achaques facilitan la muerte y la hacen tolerable. Yacen dormidas las
pasiones, cuando mas despierto el desengafio; cae el fruto de maduroyatn de
pasado”.

No les faltaba, sin embargo, un atisbo derazén, alinalos menos cuerdos, en
la disputa. Pues si bien es evidente que lavida no puede comenzar porlavejez,
también parece innegable, a la luz de nuestros actuales conocimientos, que
nuestra vida (de seres pluricefulares) no puede realizarse ni existir como tal
si no es intimamente ligada, ya, esencialmente ligada, al germen del enveje-
cimiento, que crece exponencialmente todo a lo largo de nuestra vida GOM-
PERTZ, 1825) desde la cuna hasta el sepulcro.

¢Del envejecimiento? ;Qué es, pues, el envejecimiento? A qué damos este
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nombre, hiriente para nuestra sensibilidad que suefia —ciertamente, que
afiora— una juvenil inmortalidad perdida?

BUERGER (1960) define el envejecimiento como toda alteracion irreversi-
ble de la sustancia viviente en funcién del tiempo. Pero, para evitar el confu-
sionismo que podria crear el extender el ambito de la Gerontologia (del griego,
geron: anciano)todo a lo largo de la vida, creael conceptode la “biomorfosis”
BUERGER, 1956-1957), comprendiendo la Gerontologia las fases finales de
esta biomorfosis.

“Bajo la denominacién de Biomorfosis, dice BUERGER (1958), “entendien-
do todas las modificaciones vitales, tanto materiales y estructurales como
funcionales, que fisiolégicamente se realizan en el cuerpo humano y en sus
6rganos desde la concepcion hasta la muerte. Estas alteraciones estan deter-
minadas genotipicamente”. “Cuando en la concepcion de un nuevo ser se le
regala el germen de la vida conjuntamente con él se le incluye el germen dela
muerte. Este germen letal, que ha sido también descrito como factor de enve-
jecimiento, se expresa en la biomorfosis y determina el destino individual de
los seres pluricelulares en beneficio de la conservacidn de la especie.”

Asi, pues, aunque el objeto inmediato de los estudios gerontoldgicos son las
manifestaciones propias de la senilidad, su fundamento estd en el estudio
conjunto de los fenémenos bioldgicos; en su evolucidn progresiva desde la
concepcion hasta la muerte; en la “Ciencia de las Transformaciones Vitales”,
que es lo que BUERGER considera ser, en definitiva, la Biomorfosis.

{Dejando a un lado una critica del rigor seméantico de esta terminologia (asi,
p. ej.. KEHRER (1961) considera inadecuada la integracién de caracteristicas
psiquicas o animicas en el contenido de la acepcidén "morfosis” (del griego
morphe = figura, forma), es preciso reconocer la importancia que estos
conceptos de profunda significacién y amplio contenido han tenido en el
impulso vy desarrollo de los estudios gerontoldgicos y de la Biologia en ge-
neral.)

Parece evidente la objecidn de RIES (1972) al sefialar las dificultades que
se originan al emplear el término “envejecimiento” para fendmenos que se
producen en los periodos del desarrollo y crecimiento de los primeros afiosy
decenios de la vida. Al lado del “envejecimiento” de estos primergs periodos
habria que colocar el “envejecimiento propiamente dicho” dela fase regresiva
de la vida o senescencia. Para RIES (197 2) el conjunto de todo el proceso del
envejecimiento se identifica con el decurso vital 0 “Lebens (ab) lauf” el cual, a
su vez, seria idéntico con el “/ife cycle” de la literatura angloamericana.

Las modificaciones tisulares que seinician yaen los primeros afios de lavida
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y que mas adelante encontraremos integradas en el proceso del envejecimien-
to, no podemos, sin embargo, llamarlas procesos de envejecimiento durante
la fase del crecimiento y desarrollo orgénico, sin experimentar una cierta
violencia interna al expresarnos en contra de lo que parece imponer el sentido

“comun. Por ello. mejor parece decir que son simplemente manifestaciones del

desarrollo vital, de la biomorfosis (BUERGER. 1959) o del ciclo vital. La fase
regresiva de este ciclo es ya evidente, para la mayoria de los érganos, alos 30
afios (SHOCK) 1957), aunque algunas funciones como el poder de acomoda-
cién, empiezan a declinar rapidamente desde los primeros afios de la vida
(DONDERS 1864; DUANE, 1931).

Seglun RIES (1972) el precipicio de la senilidad se hace ostensible algo des-
pués de los 45 afios. Después de esta edad se produce generalmente una
disminucién refativamente brusca de la capacidad para el trabajo y el rendi-
miento personal. Este “Leistungsknick” o punto de inflexién en la curva del
rendimiento es considerado como el principio de la fase de senescencia o
comienzo de la senilidad. Numerosas observaciones, obtenidas principalmen-
te por el método biogréafico apoyan este criterio para sefialar el punto cronold-
gico del comienzo de la senilidad.

La aparicién algo después de los 45 afios de una limitacidon manifiesta en el
rendimiento, cuando ya desde mucho antes, habfan empezado a declinar las
principales funciones orgénicas la explica EITNER (1966) por un cruce en esta
edad de la curva descendente de los principales pardmetros responsables de
la eficiencia orgénica (“Leistungsfahigkeit”) con la recta horizontal, constante,
de las exigencias ambientales (“Umweltsanspruch™) vy labores
(“Leistungsansm pruch”). Por ello, propone GRIMM (1966) que se determinen
segln las normas de una higiene laboral adecuada, las condiciones de trabajo
convenientes para cada edad.

RINTELEN (1964) precisa que, en contraposicion al desarrollo sensu stric-
tiori, que comprende la ontogénesis y la organogénesis ligadas al crecimiento
hasta alcanzar un grado 6ptimo de diferenciacion y calidad funcional, el
envejecimiento, por el contrario, esté ligado “preferentemente” a la evolucién
regresiva y disminucion de la capacidad funcional. Y nos aclara que dice
“preferentemente” porque de ninguna manera podemos olvidar el :supremo
valor que tiene la madurez intelectual, que sélo se alcanza con los afios.

Esta madurez intelectual —unida a los multiples azares y desengafios que la
vida depara, y para los que una mayor madurez supone una mayor
conciencia— es, sin duda, la que permitié a QUEVEDOQ (1643) en la edad en
que hoy se acepta comienza aproximadamente la senilidad (Cf. RIES, 1972},
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—Quevedo frisaba entonces los sesenta y tres afios’— expresar conincompa-
rable gallardia el sentimiento de la decadencia:

“... mi baculo mas corvo y menos fuerte
Vencida de la edad senti mi espada,

y no hallé cosa en que poner los ojos
que no fuese recuerdo de la muerte”.

El origen del envejecimiento estd en la misma organizacion de la existencia
bioldgica de los seres pluricelulares. Los seres vivos de cada especie tienen
una vida media (el "life span” de los anglosajones), cuya duracion es un valor
estadistico propio para cada especie; un valoer medio de la pervivencia indi-
vidual conveniente y necesario parala armonia del universo bioldgicoyparala
evolucidn y perfeccionamiento de las especies.

La duracién de estavidamedia depende, de una parte, de una programacion
genética, transmisible en el idioplasma; y. de otra parte, de factores peristati-
cos que co-determinan, en cada caso, laduracion de lavidaindividual. El valor
medio de estas duraciones vitales, o vida media propia de la especie, depen-
de, pues, de factores genéticos y de factores ambientales.

ARRUGA, con su clarividente poder de sintesis ha resumido magistralmente
la importancia relativa de los factores ambientales en relacién con la de los
factores genéticos: “Los trabajos hechos hace algunos afios, especialmente
en Alemania, Austria y Suiza, examinando individuos adultos? gemelos, han
demostrado que el factor herencia es el que mas importancia tiene en la seni-
lidad; pues aunqgue las intoxicaciones y la vida angustiosa contribuyen a la
esclerosis vasculary acortan la vida, las diferencias debidas al factor herencia
son las mas importantes (ARRUGA, H., 1947).

En el idioplasma recibe cada individuo un caudal genético pluripotencial o
totipotencial3. Cada una de las células procedentes de las primeras divisiones
del zigoto tiene un nimero ingente de programas de diferenciacién celularen
potencia. Mediante estimulos adecuados es seleccionada la parte inicial de un
determinado programa, el cual, una vez iniciado, ird poniendo sucesivamente
en marcha las fases ulteriores de todo proceso de diferenciacién celular. Al
mismo tiempo, todos los demas programas son inhibidos mediante la accién
de genes supresores (MEDVEDEV, 1967). Cada uno de estos programas es
finito y limitado en su duracion.4

STREHLER (1962, 1967) considera las posibles causas genéticas de la senili-
dad en cuatro apartados:

1. Senescencia no programada a consecuencia de la inestabilidad del ge-
noma, que origina una alteracion o deterioro en el material genético.
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2. Una senescencia también no programada, pero que se debe alaacumu-
lacion lenta de lesiones en el material no genético.

3. Senescencia programada, debida a la presencia de “genes envejecedo-
es”, genes que han sido seleccionados por ser directamente ventajosos para
la supervivencia de la especie, aunque a costa de limitar la vida individual.

4. Senescencia también programada, pero en la que los procesos que
conducen a la senilidad son un producto colateral de una seleccion de pro-
piedades en otros aspectos de la vida.

De entre todas estas posibilidades nos interesa especialmente la senescen-
cia programada para conseguir la vida media individual conveniente para la
supervivencia y mejoramientode la especie. Un mecanismo importante para la
consecucion de esta senilidad se realiza facilitando laacumulacién de errores
en la sintesis de las proteinasy de los 4cidos nucleicos. En efecto: Las células
jovenes disponen de mecanismos adecuados para reparar los errores que
constantemente se cometen en los procesos de divisidn celular y sintesis de
las proteinas. Pero esta capacidad correctora disminuye con la edad. Y esta
limitacién del poder corrector no tiene el caracter de una simple insuficiencia
ante el nimero excesivo de errores progresivamente creciente con el enveje-
cimiento, sino que se trata, ademads, y sobre todo, de una supresion programa-
da del proceso de reparacién; de manera que laacumulacionde los errores es
protegida y amplificada por determinados genes, especificamente encarga-
dos de promover el envejecimiento y la muerte (teorfa de la acumulacion) ca-
tastrofica de los errores, de ORGEL {1973).

En relacion con los procesos de envejecimiento es fundamental la division
de las células del organismo segun que posean o no la capacidad de reprodu-
cirse, una vez formado el tejido propio de su especifica diferenciacion. Se
pueden distinguir dos tipos fundamentales entre los que se cabe afiadir un
tercer tipo intermedio:

1. Las células intermitdticas, que se reproducen todo a lo largo de la vida
del individuo.

2. Las células postmitéticas, que quedan diferenciadas (por lo general,
altamente diferenciadas) como elementos constitutivos esenciales de un
tejido, sin capacidad ninguna para una ulterior reproduccion.

3. Las células intermediarias, que se comportan en condiciones ordmarlas
como células postmitdticas, pero que en determinadas circunstancias pueden
recuperar su actividad reproductiva, comportdndose entonces como células
intermitoticas.

En las células postmitéticas (que no sufren renovacion en el organismo)
aparece con la edad una acumulacion progresiva de pigmentos dotados de

13



BUENAVENTURA CARRERAS MATAS

fluorescencia por su elevado contenido de lipofuscina. Estos pigmentos
pueden, con el tiempo, llegar a ocupar una parte importante de la célula, sin
alteracion apreciable en la capacidad funcional de las mismas. Su posible
importancia en el deterioro funcional propio del envejecimiento no ha podido
aun ser demostrada; aunque el contenido de las células en estos pigmentos
guarda una relacién estrecha con la edad, siendo una funcién lineal del tiem-
po (STREHLER, 1959, 1967). Esta acumulacién de pigmentos se debe a una
actividad del ADN por el establecimiento de puentes de hidrégeno que aumen-
tan la rigidez de sus moléculas disminuyendo su eficiencia funcional. En su
consecuencia, disminuye también la actividad de los fermentos necesarios
para la sintesis de las proteinas porque el ARN no puede ser activado por el
ADN. Esta inactivacion fermentativa se traduce morfolégicamente por la pig-
mentacion senil; por la acumulaciéon de los pigmentos residuales de desecho
en el interior de las células (RINTELEN, 1964).

Una de las caracteristicas de los tejidos constituidos por células postmité-
ticas, tales como el sistema nervioso central y su prolongacidonen la retina, es
la desaparicién progresiva de las neuronas con la edad: gue no pueden ser
reemplazadas por su caracter postmitotico. El peso del cerebro disminuye
progresivamente a partir de los 25 afios (RINTELEN, 1964), y las neuronas
desaparecen, durante toda la vida a un ritmo que nos parece estremecedor:
cien mil neuronas desaparecen en nuestro sistema nervioso diariamente.
iMas de una, en cada segundo de nuestra existencia! Solo una consideracién
de la cifra astrondmica del nimero de ellas (13 a 14 mil millones de neuronas)
puede llevar cierto sentimiento de solaz a la angustiada mente, que no puede
menos que considerar como en el mismo momento en que lo estéa pensando,
en su cerebro prosigue este fatal e inexorable aniquilamiento del substrato
material del mismo pensamiento.

Pero ademas de los mecanismos de senilidad a que hemos apuntado y que
se realizan, Gltimamente, por modificaciones a nivel celular, por agotamiento
de la capacidad vital en las células postmitéticas,5 y por alteraciones a nivel
molecular, engrosamiento y alteraciones de la permeabilidad de las membra-
nas basales, dificultad creciente en losintercambios metabdlicos porenlente-
cimiento de las vias de transito (proteoglucanos degenerados) etc., hay en
algunos &rganos una disposicién general en la misma “anlage”, en el
planteamiento mismo del desarrollo morfoldgico del organo, que le predesti-
naya, aln antes de que se inicie su desarrollo embrionario, a un ciclo vital en
un tiempo limitado, transcurrido el cual el érgano autodestruird su funcion
vital en un tiempo también predeterminado.
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El ejemplo mas patente de esta disposicion morfoldgicamente autolimitan-
te lo tenemos en el cristalino ocular.

El cristalino tiene su origen en el ectodermo situado frente al esbozo neural
del globo ocular o vesicula éptica. El ectodermo a ese nivel, bajo la induccion
de la vesicula Optica aumenta la altura de sus células para formar la placoda
cristaliniana. Luego, hacia el dia 22 del embarazo, la placacristalina se hunde
en su centro cadavez mas, hasta llegaraformar un saco, abierto al exterior por
un poro, cada vez mas pequefio, hasta que por fin se cierra, dejando converti-
da la foseta cristaliniana en una vesicula: la vesicula cristaliniana mientras se
restaura la continuidad del epitelio superficial: el futuro epitelio de la cornea.

La vesicula cristaliniana en la tercera semana del embarazo queda ya en-
vuelta por la membrana basal de las células epiteliales, que forman el origen
de la capsula del cristalino: la membrana basal mas gruesa del organismo.

Un hecho fundamental se sigue de esta disposicion organogénica: El polo
basal de las células de la vesicula cristaliniana esta dirigido hacia el exterior
de la vesicula, dando origen a la cdpsula del cristalino, que la aisla del resto del
organismo, mientras el polo apical de estas células que primitivamente, antes
de dar origen a la vesicula cristaliniana, estaba dirigido hacia el exterior, se
halla ahora dirigido hacia el interior de la vesicula.

Ahora bien, las células ectodérmicas proliferan durante toda la vida, de
manera que las células més antiguas son progresivamente empujadas hacia el
exterior por las células de origen mas reciente; se desvitalizan, se condensan,
pierden el nucleo y son eliminadas por descamacién; proceso que se repitey
contindia durante toda la vida.

En el cristalino recién formado, la cavidad de la vesicula representa el
mundo exterior; es la porcidn del espacio exterior que ha quedado encerrada
dentro del cristalino, al cerrarse el poro de la vesicula cristaliniana. Pero tam-
bién las células del cristalino, de procedencia ectodérmica, puray exclusiva-
mente epiteliales, se multiplican —en la zona germinativa preecuatorial del
cristalino— todo a lo largo de la vida, pero en vez de poder ser eliminadas o
descamadas al exterior —como el restode las células ectodérmicas—son len-
tamente desplazadas hacia el centro del cristalino (que representa, como
hemos visto, el espacio exterior, opuesto al polo basal de las células epitelia-
les) formando capas concéntricas.

La biomorfosis del cristalino es un ejempio muy demostrativo y evidente de
la programacién de un érgano para que cumpla un determinado ciclo vital,
proporcionado al indice vital y cronoldgico caracteristico de su especie ("li-
fe span”), cumplido el cual, sucapacidad funcional se anula progresivamente,
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tendiendo a cero, de una manera mas o menos asintotica. Y, si la senilidad es
armonica y congruente en todo el organismo también se anulard de una
manera imperceptible 0 enmascarada dentro del declinar general uniforme y
“ortolégico” de todas las funciones vitales.

La formacién sucesiva de fibras a partir delas células epiteliales préximas al
ecuador, la integracion de estas fibras en capas dispuestas seglin el orden de
un estricto devenir cronoldgico: las mas antiguas rechazadas sucesivamente
hacia el centro de la lente cristaliniana por las més jovenes, que forman las
capas mas superficiales del cortex; la pérdida sucesiva de la solubilidad de sus
componentes con una disminucion progresiva de su grado de hidratacion,
son elementos esenciales, tanto de la formacion, como de la senilidad del
cristalino. Su organogénesis se prolonga y se confunde, sin solucién de
continuidad, con su envejecimiento; sin que sea posible establecer una
delimitacién clara y precisa entre ambos aspectos de la biomorfosis del
cristalino, en el que la cronologia tiene una clara representacién topogréfica:
la histogénesis en el epitelio en la zona germinativa preecuatorial; la senilidad
en el nucleo del cristalino.

Este proceso de maduraciény envejecimiento de las fibras cristalinianas se
manifiestan, sucesivamente, por la pérdida de la forma exagonal de las fibras
en la seccion transversal de las mismas, y del aspecto tipico en panal en el
corte transversal de las capas de fibras; y la pérdida sucesiva de la solubilidad
de sus componentes y, correlativamente, la disminucién progresiva también
del grado de su hidratacion. Todo a lo largo de la vida hay una formacién
continua de alfa-cristalina, mientras que las demds proteinas solubles, la beta
y la gamma-cristalina, muestran una discreta disminucién de su concentra-
cién con la edad, méas acentuada para la gamma-cristalina, al tiempo que
aumenta la concentracidn de la proteina insoluble. Disminuye también con la
edad de una manera general, el contenido en fermentos del cristalino (HOCH-
WIN y cols. 1865; FRIEDBURG, (1973).

Asimismo, el envejecimiento se manifiesta por la disminucién del conteni-
do en glutatién, el aumento progresivo de la pigmentaciénde las fibras por un
pigmento amarillento de naturaleza indeterminada, probablemente melanina,
como veremos luego: pigmentacion que esté ya presente, bien que en grado
muy leve, en los primeros afios de la vida. y que aumenta progresivamente:
siempre de una manera mas acentuada en las zonas mas centrales del cristali-
noy, especialmente, en el ndcleo del mismo. El aumento del contenido en ni-
trégeno es consecutivo a la concentracién creciente de las proteinas, y ambos

. fendmenos son paralelos a la deshidratacidn que se produce paulatinamente
con la edad, sobre todo el contenido en la fraccion insoluble de las mismas
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(albuminoide), mientras que, de una manera general, la sintesis de las protei-
nas disminuye. El aumento progresivo de la colesterina y, en general, del
contenido en lipoides, consecutivo a la disminucién del metabolismo, trae
como consecuencia una deposicion de calcio. El aumento del contenido en
sodio yladisminucién del potasio es unfendmeno general que sefiala fa desvi-
talizacién de las fibras cristalinianas.

Todos estos fendmenos y modificaciones se producen sucesiva y progresi-
vamente desde las capas méas externas hasta las partes centrales del nucleo
del cristalino, endonde todas estas alteraciones son masacentuadas, indican-
do el envejecimiento del cristalino con la edad y, progresivamente, desde la
periferia hacia el centro del mismo.

Este proceso de envejecimiento, bien que incesante y progresivo, no se
produce con una velocidad uniforme, sino que tiene fases de enlentecimiento,
que se traducen por laaparicién de zonas de discontinuidad en la arquitectura
del cristalino. Estas zonas de discontinuidad van apareciendo con mayor
definicién y en mayor nimero a medida que avanza la edad del sujeto. Obser-
vadas primeramente por HESS (1905), fueron estudiadas por VOGT (1914,
1917, 1918) quién las denomind “superficies de discontinuidad” (Diskonti-
nuitatsflachen), demostrando que la época de su aparicién y su posicién en el
seno del cristalino tienen una dependencia cronolégica absoluta con el desa-
rrollo del mismo.

GOLDMANN (1929) ha demostrado posteriormente que estas superficies de
discontinuidad son, en realidad, propiamente zonas de discontinuidad,
compuestas cada una de ellas por una serie de superficies refractivas, apreta-
damente yuxtapuestas y que aparecen al corte éptico de la ldmpara de hendi-
dura como estrias de discontinuidad {"Diskontinuitatsstreifen”); explicando el
origen de estas zonas de discontinuidad como el resultado de sendos
periodos sucesivos de inhibicién del crecimiento de las fibras cristalinianas,
abarcando el periodo comprendido entre dos zonas sucesivas de discontinui-
dad un periodo de cuatro afios. Elaumento progresivo del indice de refraccion
desde la corteza al centro del nucleo del cristalino se realiza, a causa de estas
zonas, de una manera discontinua: siendo el aumento del indice de refraccion
especialmente intenso y brusco a nivel de las zonas de discontinuidad. (HUG-
GERT, 1945). :

GOLDMANN (1928, 1937, 1964) estudia mediante lalampara de hendidura las
zonas de discontinuidad del cristalino. En realidad, la discontinuidad éptica
no es brusca en el limite de estas zonas, como sucede, por ejemplo, cuando se
yuxtaponen las superficies de dos medios con diferentes indices de
refraccion, sino que estdnformadas por una seriede subzonas, en cada unade
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las cuales se producen, sucesivamente, y en orden creciente en sentido
centripeto, desde la corteza hacia el centro del cristalino, pequefios
incrementos o “saltos” en el indice de refraccion (“refraction jump” de
GOLDMANN, 1964). Estas zonas de discontinuidad no se explican simplemente
por el rechazamiento gradual de las fibras hacia el centro del cristalino por el
crecimiento aposicional de las capas de este 6rgano, sino que representa el
curso del envejecimiento progresivo de estas fibras a lo largo de la vida. Estas
zonas, en estado normal, son andlogas en la mitad anterior y en la mitad
posterior del cristalino y, seglin GOLDMANN (1964), estdnformadas por capas
con el mismo indice de refraccion: las “zonas isoindiciales” de HUGGERT
(19486).

Este gradiente positivo en la refraccidon es la expresiéon del incremento del
indice de refraccion que experimentan las fibras cristalinas en su biomorfosis
a lo largo de fa vida del individuo. El nimero de las resefiadas por GOLDMANN
(1964) es, seglin este mismo autor, un numero determinado por el poder de
resolucién de los medios dpticos empleados en su investigacién (observa-
cion al biomicroscopioy ldmpara de hendidura, con rendija muy fina) y no re-
presenta el nimero total de las capas isoindiciales existentes; pues, segura-
mente, usando medios con mayor poder de resolucién, se hallaria que su
numero es mucho mayor (como veremos enseguida).

Poco antes o después del nacimiento. se forma una capa de fibras que, en
los dos o tres primeros afios, es ya observable como una zona isoindicial
reflejante por delante del nicleo fetal del cristalino, formando el limite del
nucleo infantil. En el nifio de 5 a 6 afios aparece una zona de reflexién que
generalmente puede resolverse en varias subzonas y cuyo espesor aumenta
con la edad: es el nlucleo adulto del cristalino. Cerca de la capsula se observa
una zona intensamente reflejante, que constituye la denominada "zona de
disyunciéon”. La distancia de estazona de disyuncion ala cdpsula del cristalino
no varia apreciablemente con la edad, mientras que el espesor de estazonava
disminuyendo, poco a poco, con laedad. Ladistancia entre lacapsulaanterior
y el borde anterior del nticleo adulto disminuye ligeramente, mientras que la
distancia entre la capsula anterior y el borde posterior del ndcleo adulto
aumenta considerablemente con la edad, indicando un aumento progresivo
del espesor del ntcleo adulto del cristalino durante todo el decurso de la vida.

Las estrias o zonas estrechas de discontinuidad que aparecen sucesivamen-
te en el ndcleo adulto fueron denominadas por GOLDAMNN (1929) “zonas ele-
mentales de discontinuidad” designéndolas con las anotaciones A1, A2,y A3
por el orden sucesivo de su aparicidon, comprendiendo en cada subindice un
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grupo de zonas elementales cuyo nimero aumentatambién sucesivay progre-
sivamente con la edad (y con la precisiény finura del método empleadoen la
observacion); denominando GOLDMANN como zonas A1 las que aparecen con
un color amarillento antes de la pubertad, zonas A2 las que aparecen con un
color menos amarillentoy conun reflejo més claroy més intenso después de la
pubertad, y como A3 las de color blanco brillante que aparecen después de los
40 afios. Estas zonas, segun GOLDMANN (1964) son probabiemente la expre-
sién biomicroscépica del aumento en las propiedades refractivas de las fibras
gue acompafian a las profundas modificaciones que estas sufren alolargo de
la vida. PHILIPSON y FAGERHOLM (1973) han estudiado estas modificaciones
mediante un método microrradiografico, haciendo una evalucidn
densitométrica de microrradiogramas del cristalino. Mediante un anélisis
computorizado de los valores obtenidos encuentran que en las 4reas
correspondientes de las zonas de discontinuidad hay un gradiente en la
concentracién proteica, si bien éste es de poca intensidad. (Las proteinas son
responsables del 95% de la radiacidén X absorbida en este estudio). Las zonas
de discontinuidad fisioldgica, con gradiente poco acusado y dispuestas
paralelamente a la superficie del cristalino, no alteran sensiblemente la
transparencia del mismo. Por el contrario, las zonas que tienen una distribu-
cion irregular del material orgénico (especialmente de las proteinas). y gra-
dientes bruscos son responsables de opacidades, que se manifiestan clinica-
mente como cataratas.

Como consecuencia de la produccién incesante de fibras que prosigue
—bien con ritmo decreciente— todo a lo largo de lavida, el cristalino aumenta
en peso y en volumen también a lo largo de la existencia: rapidamente en las
primeras fases; luego, la velocidad de su crecimiento disminuye progresiva-
mente, para ser muy lenta en la senilidad.

El aumento de peso es mas intenso que el aumento de volumen, debido a la
coexistencia de un proceso de deshidratacién progresiva de las fibras crista-
linianas. El aumento del volumen, que se manifiesta principalmente por un
avanzamiento de su cara anterior con aumento del didmetro antero-posterior
(ademas de un aumento correlativo del didmetro frontal) produce una dismi-
nucion progresiva de la profundidad de la cdmara anterior, que constituye un
hecho constante en la evolucion morfoldgica de esta camara ocular en la seni-
lidad y es responsable de la modificacién de la forma del iris, que tiene que
adoptar unadisposicion cupuliforme, sobretodo en los ojos hipermétropes de
cédmara anterior poco profunda. Ambos factores, como es bien sabido, predis-
ponen al bloqueo pupilar, al cierre del dngulo camerulary, por ello, al glauco-
ma por cierre angular. Al mismo tiempo, el aumento del didmetro ecuatorial
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del cristalino produce una distension de la zdnula que, juntamente con la dis-
minucion senil de la elasticidad de las fibras zonulares, es un factor méas que
contribuye a la aparicién dela presbicia; mientras que, por otra parte, facilitan-
do el desplazamiento hacia adelante del diafragma irido-cristaliniano, favo-
rece la aparicion de un glaucoma por cierre angular.

WEEKERS y cols. (1973) analizan los factores que producen el aumento del
espesor del cristalino o sea, el aumento del didmetro antero-posterior del
mismo, que es estimado en 0,02 mm. por afio por un gran niimero de investiga-
dores (PRIESTLEY SMITH, 1883; SAUNTE. 1905; RAEDER, 1922; HUGGERT,
1946; JANSSON, 1963; LUICKX v WEEKERS, 1966; LUICKX y DELMARCELLE,
1969; FRAN.OISy GOES, 1969; LOWE, 1970) y es el resultado de dos factores
de tendencia opuesta:

a} la oposicion continua de fibras neoformadas que aumentan el volumen
total del mismo.

b) la esclerosis del nlcleo, que tiende a reducir el volumen del cristalino. De
estos dos factores, la aposicion de fibras es el masimportante, de manera que
el cristalino aumenta de espesor con la edad.

En su investigacién (WEEKERS y cols. 1973), realizada en sujetos de mas de
20 afios (eligiendo sujetos que yan hanterminado su periodo de crecimiento,
para evitar variaciones en la longitud del globo ocularconla edad)y de menos
de 60 afios (para eliminar los casos con posibles modificaciones patoldgicas
del espesor del cristalino debidas a un principio de catarata) miden la profun-
didad de la cémara anterior por medios dpticos a la ldmpara de hendidura,
mientras que el espesor del cristalino y la longitud del espacio vitreo fueron
determinados por ecograffa ultrasénica, aplicando los correspondientes
coeficientes de correccidn para el cristalino y para el vitreo, coeficientes de-
terminados por la diferente velocidad de propagacién de las ondas ultraséni-
cas en los distintos medios oculares. Por este procedimiento, WEEKERS y cols.
(1973) encuentran que el cristalino aumenta su espesor a una velocidad de
0,023mm. por afio, velocidad que es ligeramente superior a la encontrada por
otros autores. Esta diferencia la atribuyen Weekers y cols, al hecho de que
ellos han eliminado cuidadosamente de su estadistica a todos los casos con
cataratas incipientes; pues —segUn los datos de estos mismos autores— un
cristalino con catarata incipiente cesa en su crecimiento o, incluso, sufre una
reduccion en sus dimensiones. La profundidad de la cdmara anterior
disminuye a una velocidad de 0,0116 mm. por afio; es decir, a una velocidad
que es la mitad de la del crecimiento del cristalino. El espacio vitreo disminuye
su longitud a una velocidad de 0,0128 mm.por afio. Delo que se deduce que el
aumento del espesor del cristalino se efectla en ambos sentidos: hacia
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adelante, hacia la camara anterior, a una velocidad de 0,01 16 mm. por afioy
hacia atrads. hacia el vitreo, a una velocidad de 0,0128 mm. por afio.

BROWM (1973), utilizando un método fotografico densitométrico a la
lampara de hendidura, confirma el aumento progresivo del espesordel crista-
lino con laedad. La corteza aumentaria también de espesor con laedad, para-
lelamente al aumento del didmetro antero-posterior del cristalino. Por el
contrario, el diametro transversal del nucleo, estimado, por el didmetro o
altura del intervalo claro central, disminuye progresivamente con la edad,
mientras que el nucleo, correlativamente, va tomando una forma mas esférica.
Este cambio en la configuracién del nlcleo confiere a la cara anterior del
cristalino una forma paraboloide. Este cambio en la configuracion delcristali-
no serfa andlogo al que se produce conlaacomodaciény que fue atribuido por
FINCHAM (1937) a los cambios que sufre el espesor de la capsuladel cristalino
en el curso del envejecimiento. Esta forma paraboloide, juntamente con el
avanzamiento de la cara anterior del cristalino, contribuye al exceso de
presidon en la cdmara posterior con relacion a la presion en la cdmara anterior,
que se establece progresivamente con la edad (Cf. FISHER, 1973). Gran parte,
al menos, de lasdiferencias entrelos hallazgos de BROWN (1973) ylas de otros
autores se deben a los diferentes criterios para determinar los limites del
nucleo del cristalino. BROWN (1973) discute las dificultades que tiene la
delimitacion exacta de este nucleo: el criterio anatdmico seguido por VOGT
(1921) y por GALLATI (1923), seria excesivamente arbitrario. Brown estima
que el limite entre la corteza y el ndcleo del cristalino viene exactamente
determinado por unareduccién brusca en la densidad luminosa; entendiendo
por densidad luminosa una funcién de la reflexién de la luz causada por la
dispersion de la misma originada por el fendmeno de Tyndall. Esta reduccion
brusca en la densidad luminosa queda bien definida en el microdensitograma
de barrido (BROWN, 1973) v aparece en los ojos de todas las edades. Esta
definicién sittia el limite del nucleo del cristalino adulto en una zona que,
segun el concepto clésico, esta todavia en la corteza.

Segun los datos de BROWN (1973) el polo posterior del cristalino sélo retro-
cede ligeramente entre los 40y b0 afios de edad, estando el resto de lavida sin
sufrir desplazamientos apreciables. Este autor atribuye esta relativa constan-
ciaen la posicion del polo posterioral apoyo que el vitreo joven presta alacara
posterior del cristalino, impidiendo su desplazamiento hacia atras. Este apoyo
del vitreo vendria demostrado por diversas investigaciones sobre la acomo-
dacioén, incluyendo las de COLEMAN (1970) mediante ultrasonidos y las del
propio BROWN (1973) mediante su método fotogréfico a la lampara de hen-
didura. Este apoyo del vitreo hace que. mientras que el polo anterior del cris-
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talino se desplaza hacia adelante en el acto de la acomodacidn, el polo
posterior del mismo permanece relativamente estacionario {BROWN, 1973).

En todo caso, la existencia de variaciones regulares y definidas en la posi-
cion del polo posterior del cristalino y de la longitud del espacio vitreo en los
ojos emétropes de sujetos de mas de 20 afios es, aparentemente dudosa a la
luz de la evidencia presente, y su magnitud tendria que ser notablemente
presente, en caso de existir.

WEEKERSy cols. {1973) encuentran que el espesordel cristalino es indepen-
diente de la longitud del globo ocular. Y por tanto, el volumen ocupado por el
cristalino es proporcionalmente mayor en el hipermétrope que en el emétrope
y. en éste, mayor que en el miope, de una manera general. Cuando el espesor
del cristalino tiene un valor igual o superior a la cuarta parte de la longitud del
ojo, el angulode lacdmara anterior es, por lo general, inferiora 2.1 6 2,2 mm. El
0jo esta entonces predispuesto al ataque de glaucoma por cierre angular;
puesto que, seglin estos mismos autores, una camara anterior con una pro-
fundidad inferior a 2,0 mm. tiene un riesgo considerable de padecer una crisis
hipertensiva por cierre angular, si el sujeto permanece despierto en la oscu-
ridad por un periodo de una hora, o bien sufre la instilacidn de un midriatico.

FISHER (1969 a, b, 1971, 1973) estudia la importancia de las propiedades
elésticas de la capsula y de la matiz (o sustancia fundamental) del cristalino
humano en las variaciones de la amplitud de la acomodacién con la edad.
Segun FISHER, las alteraciones de las propiedades elasticas de Ia capsulayde
las variaciones seniles del cristalino explican el 90% de Ia pérdida del poderde
acomodacién con la edad. Prosiguiendo las investigaciones de SALZMANN
(1912), Fisher encuentra que el espesor de la capsula aumenta hasta los 60
afios, para volver luego a disminuir lentamente. Segin las investigaciones de
este autor, el médulo de elasticidad de Young desciende todo a lo largo de la
vida, desde un valor inicial de 700 N/cm2en el nacimiento hasta 150 N/cm2 a
los 80 afios. Este incremento negativo de la elasticidad dobla, aproximada-
mente su valor sobre laedad de 40 afios. Fl espesor de Ia cépsula delcristalino
aumenta progresivamente hasta los 60 afios, para volverse después, paulati-
namente mas delgada. Al mismo tiempo, aparecen, en el decurso de los afios,
verrucosidades hialinas en la superficie interna de la capsula del epitelio cris-
taliniano. que sufre un proceso involutivo de atrofia senil con deposicion de
acUmulos de material capsular. El aspecto de estos “cuerpos coloides” es
semejante al de otras membranas limitantes oculares, tales como las drusas
de la parte cuticular de la ldmina vitrea de la coroides y los corplesulos de
Hassall-Henle que aparece conlaedadenla superficieinterna de lamembrana
de Descemet y cuyo origen es, asimismo, una desviacién y exageracién de la
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actividad secretoria de las células del epitelio pigmentarioy del endotelio cor-
neal, respectivamente, con deposicion de material coloide en la superficie
interna de las membranas limitantes correspondientes.

Si bien las fibras de cristalino sufren un endurecimiento progresivo con la
edad, con la producciéndel nicleo indeformable del cristalinoy su progresivo
aumento de volumen, que serfa la causa principal de la aparicion de la presbi-
cia (GOLDMANN. 1937), sin embargo, segun diversos autores, el espesor de las
capas corticales aumenta también con la edad (HUGGERT, 1946) ysufrentam-
bién una pérdida de sus propiedades elasticas, que contribuye a la aparicién
de la presbicia. Con todo, la pérdida de la elasticidad de la capsulaya darazdn
del 55% de la pérdida del poder de acomodacién que aparece conlaedad. Los
Gltimos trabajos de FISHER (comentados por WEALE, 1973) indican los cam-
bios seniles enlageometriayen las propiedades mecanicas delacépsulay del
parenguima (fibras y ntcleo, mas o menos amorfo) del cristalino explican el
90% de la pérdida del poder de acomodacién con la edad: pérdida que estima
en unas once dioptrias; quedando una o dos dioptrias de disminucidn del
poder de acomodacion sin una explicacién satisfactoria.

Sobre las variaciones de la fluorescencia del cristalino con la edad no
parece haber, actualmente, conclusiones definitivas. Para FISHER (1934) las
substancias fluorescentes del cristalino son sustancias derivadas de la vita-
mina B2y sus cantidades disminuyen con la edad. KLANG (1948) estima que
hay al menos dos sustancias fluorescentes en el cristalino: la lactoflavina
{riboflavina) y las dimetilaloxacinas; éstas Ultimas, probablemente, derivadas,
a su vez, de la lactoflavina.

RUTH VAN HEYNINGEN (197 1) aisla por electroforesis tres compuestos fluores-
centes del cristalino humano a los que por orden de movilidad en el campo
electroforético denomina F1, F2, F3. La ulterior determinacién de la composi-
cidén quimica de estas fracciones le permite identificar a F3 con la L-cinureni-
na, mientras que F1 es un glucdsido semejante a F2 pero sin grupo amino (o
bien con este grupo amino protegido).

El aislamiento de estos glucdsidos del cristalino humano, aparte de su inte-
rés en lafisiologia de lavisidn, tiene, ademéds granimportancia para la Biologia
general; pues son los primeros glucédsidos que han podido ser aislados de los
tejidos humanos. Hasta la fecha en que Van Heyningen consigue aislar estos
glucésidos de la cinurenina del cristalino del hombre y del mono (VAN HEYNIN-
GEN, 197 1)8 se estimaba que los tejidos animales sélo eran capaces de sinte-
tizar glucurdnidos, pero no glucésidos (salvo en los insectos), sucediendo lo
contrario en las plantas y en los insectos.
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La concentracion de estos compuestos fluorescentes en el cristalino mues-
tra una marcada dependencia con la edad (VAN HEYNINGEN, 1971): La cinure-
nina libre (F3) Se encuentra solamente en los cristalinos més jévenes, siendo
su concentracidn siempre marcadamente inferior a la de F1. F2 se encuentra
en concentraciones entre 0,9 y 2,3 micromol/g. de sustancia cristalina; y F1
entre 0,11 y0,23 micromol/g. de sustancia cristaliniana. Aunque las variacio-
nes de la concentracidén con la edad son muy pequefas para el F1yson mode-
radas para F2, hay, en cambio una alteracién notable del cociente F2/F1, que,
en |a estadistica de Van Heyningen, disminuye con la edad desde un valor de
10,5 (*£2,8) en el grupo de 13 a 35 afios, hasta un valor de 6.1 (£0,9) en el
grupo de 64 a 75 afios; teniendo la diferencia entre ambos grupos una signi-
ficaciéon de P<<0,01 en el t-test de Student.

Van Heyningen estima que estos glucdsidos fluorescentes sonformados en
el mismo cristalino a partir del triptofano. glucosa, etc.. que le son suministra-
dos por el humor acuoso, y mediante los fermentos: tiptéfano-oxidasa, forma-
midasa, cirunenina-3-hidroxilasa. cinureninasa y, probablemente, la UDP-
glucosil-transferasa. Estos fermentos se hallan, con toda probabilidad en los
microsomas y mitocondrias del epitelio cristaliniano; las cuales, integrando
una capa de una sola fila celular inmediatamente por debajo de la céapsula,
estén en condiciones 6ptimas para iniciar —mediante el oxigeno proveniente
del humor acuoso— la reaccién oxidativa catalizada por la triptdfano-oxida-
sa, siguiendo la cadena de reacciones sucesivas que dan lugar a la formacidn
de los derivados de la cinurenina capaces de unirse a la glucosa por medio de
una unién glucosidica, segin la reaccion general de la formacién de los glu-
cosidos: fenol + glucosa + UDP — fenil - § - D -glucdsido + UDP. Una profunda
razén bioldgica para la formacion de los glucdsidos de los derivados de la ci-
nurenina en el cristalino la expresa Ruth Van Heyningen con una bellacompa-
racion: Los ojos de los vertebrados diurnos contienen sustancias que actian
como filtros intraoculares, absorbiendo la luz ultravioleta de mayor longitud
de onda. En el hombre yen otras especies de animales, estas sustancias se ha-
llan en forma de gotitas lipoideas en los conos retinianos. Estos pigmentos
absorben las radiaciones espectrales por debajo de los 400 nm. mejorando la
agudeza visual por su efecto reductor de la aberracién cromaética. De una
manera general, la formacion de derivados glucurénicos en el organismo
tiene una mision desintoxicante, permitiendo la eliminacién de los productos
téxicos previamente conjugados con el 4cido glucurénico, que los convierte
en productos inocuos. En el cristalino, por el contrario, la formacién de
glucdsidos va encaminada a retener determinadas sustancias que han de
realizar una misién importante para la eficiencia de la visidn, evitando su
degradacién a otras sustancias carentes del efecto absorbente de la luz
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ultravioleta propio de la cinurenina y de los glucdsidos derivados de la misma
presentes en la lente ocular.

La pigmentacion amarillenta del cristalino no esta directamente producida
por la presencia de estas sustancias fluorescentes, cuya absorcién, como
hemos visto, esta en el ultravicleta. La coloracién se produce por alteraciones
moleculares en las protefnas cristalinianas con formacién de enlaces cruza-
dos enyentrelasmoléculasycon pérdida de la solubilidad (PIRIE, 1968, 1971,
1972; HARDING, 1972). Sin embargo, VAN HEYNINGEN (1973) considera la
posibilidad de que la 3-hidroxicirunenina liberada por un déficit en la
formacion de glucdésidos en el cristalino, o por una produccién excesiva de
glucosidasas, actle como un agente esclerosante o curtidor (“tanning
agent”); al mismo tiempo las sustancias fluorescentes podrian actuar como
fotosensibilizadores, potenciando la fotooxidacidn de las proteinas crista-
linianas.

La pigmentacion amarillenta estd ya presente en el cristalino en el nacimien-
to, bien que en escaso grado; aumentando progresivamente con la edad vy, al
mismo tiempo, de una manera mas intensa en las partes centrales que en las
zonas corticales del mismo.

Este pigmento, cuya exacta naturaleza no ha podido ser determinada, perte-
nece, probablemente, al grupo de las melaninas. En realidad, la melanina no
es, propiamente hablando una entidad quimica definida, sino que se incluyen
bajo este término una gran variedad de pigmentos de coloracidn amarillenta,
rojiza, marrény negra, originados por polimerizacién de los productos de oxi-
dacién de la tirosina y de compuestos derivados del grupo dihidroxifenilo,
tales como la dopa, catecolaminas, etc. para formar sustancias relativamente
insolubles, de elevado peso molecular. Aungue el enzima melanogénico es
habitualmente denominado tirosinasa, esta denominacién parece indicar una
especificidad que no existe en sentido estricto (Cf. CANTAROW y SCHEPARTZ,
1967). Se trata de un fermento que es un miembro de una familia de enzimas
gue contienen cobre y actian como O-difenol-oxidasas, y que, no solamente
son relativamente inespecificos para los substratos difendlicos, sino que son
también capaces de oxidar los monofenoles para convertirlos en difenoles. No
se conoce con exactitud el numero de las fases de la sintesis de la melanina
que son catalizadas por tirosinasas y el niumero de las que ocurren de una
manera espontdnea. Segln Cantarow y Schepartz la mayoria de los productos
quinonoides intermedios en la reaccidén son capaces, a su vez, de reaccionar
de unamaneraenzimatica con los productos polifendlicos intermediarios, con
reduccién de los primeros y oxidacidn de los Ultimos; consiguientemente la
secuencia completa de las reacciones aparece como un proceso capaz de 0s
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fendmenos de autocatdlisis del tipo méas complejo. Si, para simplificar, pres-
cindimos de los aspectos autocataliticos de la reaccién, podemos considerar
que latirosinasaoxida alatirosina para convertirlaendopa, la cual es, asuvez,
oxidada, ciclidizada y nuevamente oxidada para formar el pigmento rojo
dopacromo; el cual se descarboxila espontdneamente para constituir el 5,6-
dihidroxi-indol, el cual es oxidado a indol-5.6-quinona, que se polimeriza para
formar la melanina. De hecho, encontramos en la préctica clinica diaria pig-
mentaciones de todas las tonalidades descritas, en la esclerosis nuclear inci-
piente, en la cataracta brunescens y en la cataracta nigra. Muchas veces, la
pigmentacién claramente rojiza del nucleo del cristalino justificaria plena-
mente la denominacidn de cataracta rubra; si licito fuese complicar alin méas
la terminologia, harto elaborada, de las cataratas, con neclogismos de intras-
cendencia clinica.

Sin embargo. esta secuencia ortodoxa para la produccién del pigmento no
es siempre laoperante en la pigmentacién del cristalino. WEALE (1935) cita los
experimentos de BELLOWS {1935) con hidrolizados de lente bovina colocados
en una solucion de cisteina, ligeramente alcalina, asi como los resultados de
las experimentaciones de CREMER-BARTELS (1962) en las que las proteinas
extraidas del cristalino fueron capaces de reaccionar con la cisteina. En am-
bos casos se obtuvieron pigmentaciones analogas a las gue se observanen el
cristalino normal y en el cataratoso, y cuyas tonalidades variaron desde los to-
nos amaritlentos hasta el negro..

Ello no obstante, y a la luz de lo anteriormente expuesto, estimamos arries-
gada la afirmacién que algunos autores han deducido de estas experiencias,
de que la pigmentacidn del cristalino no esdebidaa la melanina, simplemente
por la ausencia de una secuencia enzimatica rigida en su aparicién
espontanea o en su produccion experimental; secuencia que, como hemos
visto, es en realidad una simplificacién tedrica de un proceso multiforme,
muchos de cuyos elementos pueden ser sustitufdos por fenémenos de
autocatalisis y reacciones espontaneas entre los productos intermediarios de
la cadena cromogénica, quimicamente no bien precisada en sus multiples
variedades y posibles sustituciones, que da origen a un nimero considerable
de sustancias, con ciertos caracteres quimicos y estructurales comunes , que
constituyen el grupo de las melaninas. La pigmentacidn del cristalino dismi-
nuye la intensidad de la luz que llega a la retina, al mismo tiempo que modifica
la distribucién espectral de la misma. Por su coloracién amarillenta absorbe
preferentemente en las regiones azul y violeta del espectro. Esta absorbencia
en las regiones de onda corta del espectro visible, producida porla pigmenta-
cion progresiva del cristalino, es muy considerable. WALD (1945) ha demos-
trado que el ojo humano gana enormemente en sensibilidad en las regiones
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violeta y ultravioleta del espectro después de haberle sido extirpado el crista-
lino. Asi, p. ej., la sensibilidad de la févea para una luz de longitud de onda de
365 nm. es mil veces mayor en el ojo afaquico que en el 0jo con cristalino.

Esta absorbencia creciente para la luz de corta longitud de onda se acentla
notablemente después de los 40 afios. Y ha sido elegantemente demostrada,
de una manera objetiva, por la progresiva extincién del electrorretinograma
para laluzvioletade 300 a 420 nm. en los ojos normales con la edad, mientras
que enlos ojos a los que les habfa sido extirpado el cristalino se obtienen res-
puestas iguales que en los sujetos jévenes, independientes de la edad, hasta
después de los 80 afios (BURIAN y CIV, 1959).

Este efecto selectivo del cristalino para absorber la luz de corta longitud de
onda tiene gran importancia en la produccidn de las alteraciones de la vision
cromatica que aparecen progresivamente con la edad. Los principales traba-
jos sobre este tema han sido revisados por WEALE (1 973) ycomprende las in-
vestigaciones de RUDDOCK (1963, 1966, 1972), BONE y SPARROCK (1971),
LAKOWSKI(1962), VILLERMETy WEALE (187 2), DARTNALLy cols. {1961), BRID-
GES y YOSIKAMI (1970): trabajos que estudian la influencia del filtro cristali-
niano sobre la percepcion crométicay la posible alteracién de la funcién de los
conos retinianos por efecto de esta accion del filtro que la lente cristaliniana
ejerce de una manera permanente y prolongada sobre la luz que penetra en el
interior del ojo. Los errores cometidos en el test de visién cromatica de Fans-
worth-Munsell aumentaron progresivamente a partir de los 20 afios, en las in-
vestigaciones realizadas por VERRIESTy cols. (1969); siendo notable que estos
autores pudieron reproducir en los jovenes los mismos errores cometidos por
los viejos, simplemente con hacerles mirar a través de filtros amarillos de
intensidad creciente. RUDDOCK (1956, 1966) encuentra que todas estas
alteraciones de lavisién cromética observadas en el intervalo entre los 16 ylos
70 afios hallan una explicacién satisfactoria en el aumento de la pigmentacidn
amarillenta del cristalino con la edad.

Esta vision, progresivamente amarillenta del mundo exterior, se ha manifes-
tado enlaobrade numerosos pintoresalo largo de los distintos periodos de su
vida artistica.” A lo que podria objetarse que la deformacién cromatica a nivel
perceptual no habria de influir en su obra (andlogamente a la negacién de un
fundamento en un astigmatismo ocular en la deformacién morfolégica de El
Greco), puesto que, si el artista ve el mundo mas amarillo, también ha de ver su
paleta y sus cuadros més amarillentos (no cabe decir aqui “de lo que son en
realidad”, pues la realidad, en materia de color, es una percepcién), pero si,

puede decirse mas amarillentos que los veia antes, o quelovenlas demas per-
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sonas mas jévenes con visién cromética normal (o con el mismo defectoenla
visién cromatica que tuviese el pintor).

En miopinidn, esta objecién noes valida; pues el auténtico artista no intenta
reproducir exactamente en el lienzo lo que ve, sino suinterpretacion personal.
su creacién, fundamentada en elementos visuales pero cuyo significado tras-
ciende la mera impresidn sensible para engendrar el auténtico mensaje artis-
tico.

Por ésto, los tonos cromaticos reproducidos no han de ser necesariamente
de la misma composicidn espectral que los recibidos por el artista; méas bien,
por ejemplo, los tonos amarillentos, progresivamente acentuados en el otofio
de la vida, serdn expresados con mayor fuerza tragica si el artista guarda el
recuerdo nostalgico de sus impresiones juveniles 0 si desea expresar en su
obra —de algin modo— el sentimiento de la melancolia de su madurez o el
pathos de su interno declinar en la senectud.

La condensacidén, deshidratacion y desvitalizacion progresiva de las fibras
del cristalino que hemos estudiado més arriba, juntamente con la pigmenta-
cién progresiva de las mismas, conducen, ineluctablemente, de una manera
mas o menos rapida, a la opacificacion de la lente ocular; adn en ausencia de
todo factor etioldgico cataratdgeno, clinicamente valorable. De manera que
aln en el sujeto “normal” es muchas veces imposible, después delos 60 afios,
decirconseguridad sitiene ono “un principio de catarata”. (Por este motivo, p.
ej. WEEKERS vy cols. (1973) eliminan, como hemos visto, de su estadistica
sobre el crecimiento del cristalino, a todos los sujetos mayores de 80 afios,
para evitar incluir en la misma casos con cataratas incipientes).

La cifras de las frecuencias de las cataratas en edades avanzadas son difici-
les de establecer sobre una base firme en tanto se fundamente en estadisticas
asistenciales; pues muchas personas ancianas consideran natural una dismi-
nucién de visién a partir de cierta edad y no consultan por este motivo sino un
nimero muy limitado de ellas; o incluso, evitan a veces la consulta por el
mismo temor de que se les diga que tienen cataratas y que “tienen’” que ser
operadas. Otrasveces, porsumisma senilidady estado general precario, pres-
cinden de toda consulta de la que no sienten una necesidad perentoria.

Menos de fiar son todavia las estadisticas que juzgan la frecuecia de las
cataratas por el numero de operaciones o0 el nimero de pacientes que son
intervenidos de las mismas. Pues, con mayor motivo alin que a lavisita médica,
le temen muchos pacientes a la operacién. E incluso, no raramente son los
familiares y allegados del paciente los que se niegan a que la operacién pueda
realizarse.
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Segun VOGT (1814) el 90% de las personas de mas de 60 afios muestran
opacificaciones evidentes de sus cristalinos. Las estadisticas de GJESSING
(1924, 1936) y de FISHER {194 1) muestran una frecuencia creciente de las
opacidades del cristalino todo a lo largo de la vida, llegando practicamente a
un 100% de los casos después de los 80 afios los que muestran opacificacio-
nes —no necesariamente opacidades totales— de la lente ocular.

Opacificacién, como deciamos al principio, programada desde la misma
“anlage”, desde la misma disposicién morfogenética del desarrollo y de la
biomorfosis del cristalino.

“Céaese el fruto de maduro, y ain pasado” como decian “los menos necios”
“En el Invierno de la Vejez" (El Criticén, GRACIAN, 1657).

. Pues que, jtan despiadadaes la Naturaleza? ;Por qué hadedarnossélounos
instantes de existencia, justo para sentir la angustia infinita de nuestro
desamparo, de nuestra creciente ceguera y de nuestro parecer?

Levantemos ahora, seficres, siquiera un instante nuestro espirituy contem-
plemos, a la luz de nuestros conocimientos bioldgicos, la obra admirable de |a
Creacién: Sobre la faz de la tierra se suceden unas a otras las generaciones,
que se transmiten, no sélo el aliento de la vida, si que también el germende un
creciente perfeccionamiento biolégico, sabiamente basado en una autolimi-
tacion de lavida individual. La antorcha de la vida y del conocimiento pasade
mano en mano en aras de una creciente perfeccidn. La vida, en su conjunto
y toda ella, tiene un sentido, una direccidn.

Una direccidn... Un sentido...: Un camino pues... JUAN, en la isla de Patmos,
ha tenido la vision profética del fin de este camino:

...y no habréd muerte ni habra llanto, ni gritos ni fatigas, porque el mundo

viejo ha pasado. Entonces dijo el que esta sentado en el trono: “Mira que hago
un mundo nuevo”. (Apoc. 21,4-5).

NOTAS

1 Cf. L. ASTRANA MARIN: Obras completas de Francisco de Quevedo. Madrid. Aguilar. 1952,
t.1l. Pag. 485. Datos amablemente comunicados por el Prof. Emiliode Santiago, a quien damos las
mas cordiales gracias. )

2 Cf.VOGT, A. (1913).
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3 Es evidente la exageraciéon semantica del adjetivo en su pleno signif'icado. Bien se entnende
que su sentido es limitado, expresando la capacidad inherente a estas celula’s dg producw todos
los elementos convenientes y necesarios parala constituciény desarrollo del individuo completo,
segln su especie.

4 En otro lugar hemos apuntado alguno de los mecanismos bioquimicos que limitan esta
duracién, tales como el denominado por HOOLIDAY y PUCH (1975). {Cf. B. Carreras Matas=
“Sobre Gerontologia y Geriatria Ocular. Arch. Soc. Esp. Oftal. 37: 219-490 (1977).

5 Y aln en las intermitéticas. No es aqui lugar para discutir el limite de HAYFLICK (1968). Cf.
CARRERAS MATAS, B. 1977.

6. Coincidiendo con el aislamiento de bilirrubina conjugada con glucosa y xilosa, de la bilis del
perro, por FEVERY y cols. (1871).

7 No podriamos ciertamente incluir aquilos distintos periodos cromg’ticos dle la obra de Picasso,
que obedece, como es bien notorio, a razones psicolégicas y de genio artistico, sin fundamento
fisico razonable.
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