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PRESIDENTE HONORARIO DE L-' SOCIEDAD CHILENA DE OFTALMOLOGIA 

Aparece nuestro primer r,úmero en un momento que los oculistas chilE-,nos hemos 
celebrado como una efeméride de la oftclmología nc.cional: el ProF. CARLOS CHAR-
LIN C., maestro de casi la totalidad de los oftalmólogos chilenos en ejercicio activo, 
ha cumplido 25 años de docencia. 

Maestro en el mé.s amplio sentido de la palcbra, ejemplo de laboriosidad, de pro-
bidad y honradez científica, el Prof. Charlín ha er.altecido la Oftalmología chilena. 

ARCHIVOS CHILENOS DE OFTALMOLOGIA quiere expresar el homenaje 
de /os oftalmólogos chilenos al Prof. Char/ín dedicándole su primer número y honrar.do 



"ARCHIVOS CHILENOS DE OFTALMOLOGIA" 

entrega sus páginas a los oculistas chilenos, de cuya colabora-

ción permanente no duda, y se sentirá muy honrado de re-

cibir en ellas la labor científica de colegas de otros países, 

miembros todos de la gren familia oftalmológica. 

Nace de la necesidad de reunir en una publicación 

nacional y especializada nuestra producción oftalmológica, 

repartida ahora en diversas revistas del país y del extrar.-

jero. 

Una tentativa anterior, animada de iguales aspiracio-

nes que las nuestras - "Archivos Sud-americanos de Of-

talmología"- tuvo una vida efímera, ahogada por el factor 

económico. 

La Dirección de ARCHIVOS CHILENOS DE OF-

TALMOLOG IA cree interpretar los sentimientos de grati-

tud de los oculistas chilenos al estampar en su primera 

página el nombre del Sr. Francisco Saval, que ha tomado 

generosamente a su cargo la parte financiera de esta pt:-

blicación. 

• 
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Neuritis Optica de la Lactancia 
(De la obra en prensa ''Lecciones Clínicas de "!11edicina Ojtalmológioo". 

Vol. II) 
Prof. Dr. CARLOS CHARLIN C. 

Se ha comparado la sabiduría al campo visual, tiene conocimientos 
generales :de todo y noticia particular, especial, fina, de poco, visión ex. 
terna periférica indistinta y visión central preciE.a. 

Cuando es llamada la atención -sobre esta o aquella materia. que hasta 
eS¤ momento permane-cía en la penumbra - y cual objeto distante era di-
viEado vagamente con la visión indistinta periférica - se le fija con la 
inteligencia, se hacen recuerdos. los recuerdos se ayudan de lecturas y esa 
materi2. cobra precisión, se enriquece de detalles, sale de la penumbra, cae 
Ecbre él rayo de luz, cual objeto iluminado visto con la mácula y la fóvea. 

Un oftalmólogo no puede tener grandes manchas ciegas, escotomas ni 
en su campo visual oftalmológico, ni en sus conocimientos médicos gene-
ra.le~, rP.lacion:idos, aunque lejanamente, con la especialidad. Así ponga- -
mos po~· caso debe tener barruntos de las afecciones de las glándulas su-
;}rarrenales, de la anatomía de los plexos coroideos o de los trastornos cte 
las 1).Sicopatías por ejemplo; a su vez el médico internista no pueje ign0-
rar L1s o:rande.s capítul':ls de la oftalmología y no es admisible por ejempio 
que en·· paciente cincuentón con perturbaciones visuales piense en una 
2.fección hepática antes que en la presbicle, como ha solido ocurrir. 

Pues el caso que vamos a estudiar fué visto por médicos que ignoraban 
las perturbaciones visuales df' la lactancia y a su vez por oftalmólogos, que 
desconocían las neuritis ópticas debidas al -amamantamiento. 

Esos grandes escotomas del campo de los conocimient.os no están a u-
torizados, porque esas cegueras del guía - que no otra cosa suel-e ser el 
médico para el enfermo - puedan l?,acer caer en precipicios. 

Así debido a este d-esconocimiento de un capitulo fundamental, como 
es la la~tancia. una pacientE: ha pasado dos me.~es inválida. con una visión 
reducida. a 1/5

1

0 de la visión normal, y ha enfrentado ella y su hijo grave 
peligro, ya que aI,11bos sufrieron grandemente ·en su salud, como luego ve-
remos y estuvieron expuestos a la muerte. 
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Aqui excepcionalmente, vemos al error fruto de la ignorancia, porque 
los médicos cometemos faltas no porque no sabemos, sino porque no nos 
fijamos. y lo que e.s más serio, porque no examinamos. 

Fara preámbulo basta y vamos de una vez a imponernos del caso clí-
nico, objeto de este comentario. 

•Con motivo de la Lección anterior, había sido tema del día en la Clíni-
ca las neuritis ópticas retrobulbares agudas mejoradas con la abertura del 
seno esfenoida! y uno de mis jóvenes· colegas me dijo sonriente: "Le tengo 
otro caso, Doctor". "Bueno, le respondí, pero no quiero verlo antes que est.é 
totalmente terminado su estudio y se hayan elimµiado todas las etiologías 
posibles". 

Pocos dia.s después me era presentado el anunciado caso. La papeleta 
dice textualmente: 

Eva N. i Obs. G3215l. de 27 años .. 
euritis óptica relro-!:n;lbar aguda bilateral. 

Vé mal de cerca y de J j s; primero se le acortó la vista de un ojo y <lespues 
del otro. 

o·os blanc,:,s. 
Motilidad ocul;,.r norm~l. 
Pupilas y reacciones p¡_¡pilares: normales. 
Fond : negativo. 
Tensión ocular normal. 
Visión O. D. 1/50, O. l. 1 /40. 
Visión de cerca O. D. Jiíger 10 a 22 cm. 

O. I. Jiiger 9 a 20 cm. 
Campo vi. ual Q. D. I. Escotoma crntral ab oluto para les colores y i:elativo para é!l 

blanco. 

Uremia y gliccmia, normales. 
Reacciones de Wjassermann y Kahn, negativas. 
Examen de orina, negulivo. 
Examen oto-rinológico: 
D nladurn, negativo, 
F¡e¡ringe, negativo. 
Cavidad nasal, negat:·,·o. 

·Transiluminaciún, n°gativa· ambos senos max.ilares y frontales h·ansparentes. 
Examen lisiológico: 
Radioscoría de órax. Ambos pulmones de aspecto fibroso en el tercio superior. 
No ·e encuenlran b,1.cilc:,, en el examen directo del desgarro. 

Con esa papeleta nutrida de datos recibo la enferma. Todo es nega-
tivo, parece el caso indicado para la abertma líber-adora de los senos esfe-
noidales se me quiere forzar la mano. qe es-pera mi visto bueno parn:lla,mar 
al cirujano. • 

Encuentro tan grave la deteí-minación que no me atrevo a fallar in 
promptu. 

Cito la enferma para el día siguiente a mi oficina, quiero a sola:s estu-
diar el problema _clfnico. 
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.. En esta c?nsulta especial, leo <le nuevo la papeleta de hito en hito y 
muo a la paciente. Me llama la atención el semblante, es pálido, enjunto, 
a todas luces patológico. 

Nada dice ia papeleta que tengo en mis manos sobre tal anormalidad. 
En otras ocasi-ones hemos insistido sobre este paso inicial de todo estu-

dio clínico, sobre el llamado semblantear. · 
Tampoco nada dice la hi.s.toria clínica sobre el comienzo de la afección 

sobre las circunstancias que rodearon su aparición. ' 
¿Pol' qué es,te silencio? 
Es .de utilidad suma, más aún a veces imprescindible conocer el estado 

inicial de la aiección. Suele la enfermedad denunciar 'su calidad en los 
primer~s pa.s.os que d~; ya después con el andar del proceso patológico, apa-
recen smtomas extra.nos comunes a múltiples afeccione que borran la pu-
reza de las line_as simples -del cuadro primitivo. 

Es muy recomendaole hacer siempre' al paciente la pregunta: 
¿cómo empezó su enfermedad? 

. Tamblén es conveniente conocer todas l~ circunstancias qu-e prece-
dieron o acompañaron la aparición de la dolencia. 

La papeleta tan He-na de exámenes nada dice al respecto. 
Nada del semblante, nada del "status nascente" de la afección nada 

d-el momento clínico en que ella apareció. ' 
La '"mise-en-~céne" y el prólogo son absolutamente necesarios para 

comprend-er el drama patológico. 
Muchos errores de diagnó.stico se deben, como en nuestro ca o, a que 

se da un salto sobre -ellos y sin más ni má e entra en materia en medio de 
la acción. se entra al teatro en el 2Q o 3.er acto y entonce no se entiende 
lo que ocurre en el tablado. 

Trato de llenar estos vacio y empiezo no el interrogatorio, sino una 
conversación con la paciente. 

1nmediatamente nos imponemos d-e un hecho trascendental: 
Parto hace 3 meses y p2rturbación visual hace 2 meses. Nada nos dice 

la papeleta al re~pe,:::to. 
Indudablemente que la ambliopía, la neuritis óptica del caso no es de 

origen gravídico, porque lo propio de las afecciones gravidicas es que apa-
rezcan semanas antes del paTto y mejoren y desaparezcan con él en las se-
manas o <lías siguiente.s. 
. Pero el conocimiento {!e este embarazo reciente nos hace obligatoria-
mente pregunta( a la enferma si cría a su hijo. 

Efectivamente, la madre amamanta al niño y este es otro hecho tras-
cend-ental. 

Se dnida• la lactancia l1ace 3 me15es y la ambliopía hace 2 meses. 
' Ern imposible que esta sucesión de hechos no hiciera nacer la sospecha 

de una posible relación entre ambos. . • 
Entonc·es recordamos lecturas pasadas, hechos antiguos; y de la pe-

numbra, de la pe1iferia del campo visual, se encaminó hacia el centro. la 
neuritis óptica de la ladancia, de la obscuridad surgió a la luz. 

Recordamos ciertcs pequ-eños hechos frecuentes, al parecer anodinos, 
que sin -embargo, nos hacían divisar un horizonte pa-tológi~o inmenso, así 
s& nos vinieron a la memoria numerosas enfermas. especialmente de la 
clientela particular, ,con orzuelos y chalazios de repetici?n, con blefaritis 
crónicas tenaces que sólo habían con.seguido !a mejoría de rns male.s con la 
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suspens10n de la lactancia. Teníamos presente -ahora que esas pacientes 
también tenían mal semblante, se habían adelgaZJado, se quejaban de ce-
faleas, presentaban en fin una alteración del estado general que se nor-
malizaba como por •encanto quitándole el pecho al chico. 

Enderezamos proa en nuestro interrogatorio hacia el estado general. 
Indagamos por las grandes funciones orgánicas.' 

Hay buen apetito, buena digestión y buen sueño, pero demasiado buen 
suefio. Se acuesta a las 11 de la noche y despierta a las 9 de la mañana . • ' 
due1·me, pues, 10 horas, amén de la siesta. 

Anotamos bir,ersomnio. En la noche transpiración abundante. No des-
pierta animosa s~ levanta con flojera· (adinamia), y en el dia pasa cansada 
(astenia). 

Se ha adelgazado mucho ha perdido en 3 meses 3 K,grs. después del 
parto. 

Se le cae mucho el pelo, tiene las uñas quebradizas hay amenorrea. 
No hay cefalea. ' • 
Todas estas claudicaciones se han presentado junto con la claudica-

ción visual, forman cuerpo con ella. No era necesa:rio ser muy avisa-do para 
establecer entre ellas un parentezco etiológico y relacionarlas con la crian-
za ya que aparecieron todas juntas después de las primeras semanas de 
mamadas. 

La enferma, sin embargo, insiste en que su acortamiento de la vista 
le sobrevino ctespué de una infección int~stinal con vómitos, diarreas y 
fiebre. . . de 2 días. 

E~ posible que este haya sido un factor ayudante, desencadenante, 
:pero nada más y no un factor de fondo. 

Una infección intestinal pasajera no da el cuadro permanente pro-
gresivo de nuestro caso. • 

De paso repetiremos que cuanto refiere el enfermo tiene importancia 
capital, siempre que no ataña a la patogenia, a la causa de su afección. La 
explicación que se da de los hechos es casi siempre errónea. 

Nos dirigimos a la biblioteca y en resumen he aqui lo que hallamos en 
cuanto a oftalmopatia~ de la lactancia. 

Es frecuente la neuritis óptica retrobulbar, pero han sido descritos· ca-
sos de papilitis neuritis anteriores o edemas de la papila (1), afecciones 
uni o bilaterales. • 

A veces hay otros nervios comprometidos, como el m par, especial-
mente las ramas pupilares. el VI par, el VII ... o aun exis,ten :Polineuritis. 

En otras ocasiones, y tal vez sea lo más frecuente, apar,ecen conjunti-
vitis, blefaTi tis, queratitis epiteliales, chalazions de repetición ... , rebeldes 
a toda terapéutica y cuyo origen suele pasar desapercibido. 

Se han descrito también iritis, herpes cornea!, coroiditis con opacidad 
vitre a. . . hemeralopia. . . debidas a esta misma etiología. 

Algunos autores creen que~ la causa de estas múltiples afecciones sea 
una autointoxicación debida a sustancias aibuminoideas anormales produ-
cidas por la glándula mamaria, otros autores hablan de trastornos endo-
c:rino.s como causa prima. . 

cuando está presente ·la lactancia, sea la que fuere la afección ocular 
~n estudio, hay que pensar siempre en ella como factor causal o coadyu-

(1) Grae[e-Saemi~ch. XI. Band. 2.e Aufü1ge. Pág. 192. 



--vante -de la oftalmopatia y si alguna relaci.ón tuviera la lesión, reacclona 
.inm~dia,tamer'l.te con la suspensión o.el amamantamiento., 

Los autore!; han observado c·ómo en nuestro caso un compromiso del 
estad.e, general consistente en cefalea, malestar, escalofr1os etc., al mismo 
tiempo ;que •la merma visual ... alteración visual y general que desaparecen, 
('Orno por. magia al suspender la lactancia. 

!Péro no debe ignora.rse que est0s tr:3:stornos múl•tipl-es pueden presen-
tarse aun sin amamantamiento, si existe actividad de glándula mamaria. 

Cuando ·hay, pues, la sospecha de una afección vi~ual relacionada con 
"la la~tancia s.e· hará cesar la secreción láctea, como se hizo en nuestro caso 
recurriendo a la foliculina ·y no sólo se suspenderán las mamadas. 

Generalmente hay un r.estitutio ad-integrum cuando tá comprome-
tidl?. la función visual. Fero s-i la lactancia no ha sido su pendida oportu-
namente, en la neuritis óptica puede quedar una papila blanquecina con 
defectos ·de.finitivos del campo vimal, como ser, escotomas centrales. estre-
.chamiento del límite perif•érico ... 

En nuestra búsquzda encontramos ca~o.s imilar s al· nues ro: de 
Mellingl1off publ'cado en 1922 en Kl. M. f. A. (Sem. 1, pág. 371) de 
Gless, en Kl. M. f. A., Dic. 1939 pág. 615. 

Después nos qJrigimos a hablar COI,l los colegas especialistas en Obste-
tri.cia y en Pediatría. 

El obstetra no conocía el -tema, poco o nada había leido, careci de 
experiencia porque vaciado el útero, dada de alta la parturienta ya n'J 
~eguía a la madre: 

El pediatra Dr. Olivi-0 Ahumada tam¡~oco recordaba le.cturas al respec-
to. ::;ero me prometió consultar la Enciclopedia alemana de Pediatría, e1 
'Pfaundler al respecto (1). Eso sí que tenia experiencia personal sobre el 
asunt-0 por ser médico de un consultorio ·de una "Gota de Leche'' de la ciu-
-dad. Re~ordamos el axioma -0.e qu-e la sabiduría médica es experiencia clí-
nica, h·ija de la observación personal. • 

Es corriente, nos dice -el colega, que la madre durante la lactancia se 
·enflaquezca en forma marcada, .mfra de éefalea tenaz, de dolor de espalda, 
de amenorrea, ·de trastornos del sueño, de abundante transpiración de adi-
namia, de astenia, de desvanecimientos, d-e mareos ... 

Hay madres, me agrega, que s,e sientien tan mal, que llegan a la Gota 
d-e Leche "Úorque ya no pueden más" a pedir ayuda e iniciar la alimenta-
•ción artific' al del b--ebé. 

Al co ,e:-r le babia llamado la átención en ciertas madres la palidez. 
la ipiel seca e la cara, .desluitrada, áspera al tacto a veces un poco acar-
tonada, la <'• ida del ·pelo. •. . 

Es free ien-te que sufran de ecze.mas. Tambi~n ha oído con frecuencia 
a ciertas e:ri :·ermas quejarse de perturbaciones vlsual-e.s pasajeras. 

V•emos; :1 nuestro paciente con el Dr. Ahumaja_ 
• • Encentramos en ella mucho de lo ot>.:ervado por el colega. Ef-e{!tiva-

·mente la ·e_ de su cara está seca, áspera al tacto, algo ac~rtonada y pre-
. senta una dermitis. 

se ha ::idelgazado, pesa 58 kgrs. en lugar de 61, su peso después de¡ 
])arto. 

-< l) Esta e • º lta bibliográfic!l íué infructuosa. 
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• 
Ac-ordamot: en la junta suspender la la-ctancia y· te··1e r.a t · "'ce an myee-ciones ide Foliculina intramusculaT (f0 mil unidad,es). 
Ji:l d-ermatólogo ,Dr. Manuel Cas·telión <ifagncstica: elementos discre-

tos de eczema de ¿os •brazos, uno de -ellos impetiginiza-do. , . . 
Se suspende el amamantamiento el Domingo 24 de Enero. .-
26 de Enero: L~-enf~rma di-ce que el mismo día en la tarde que dejó· de 

darle el pecho al 1uno, se le aclaró la vista y ,empezó a sentirse -mejor de su 
estado general. · 

Hoy mejor. semblante, car.a m~s ~?sa:da, tiene más ap_etit'o, transpira 
menos, más ámmo, menos cansancio, ahora, dice, tiene valor para hacer 
las co.sas de la casa", duerme me.nos,_ despierta a las 7 de la mañana en lu-
gar de la~ 9, mejor apetito, "puede leer un poco ahora". 

En efecto, la visión ha pasado de 1/50 a l/20 -en ambos ojos y lee Jager 
5 en luga.r de Jager 10 ~on o .. D. y Jager 9 con o. I. ' , 

La -prueba expeli-mental -estaba heeha. Be trataba, pues en nuestro 
<:aso de una neuritis óptica provocada po~ la lactancia. · ' 

Sin •embargo, la madre había consultado en dos ocasiones ·y .'!_e 1e• ha-
bí-a afirmado categóricamente que esa afección visual no tenia relación al-
guna con la lactancia. 

Este error se debió sin duda a qu-e no se consideró )..a· a1'tera,C'ión gene-
ral concomitante con la alteración ocular. . 

Esta ma-dn~ que tan resentida se encontraba con el amamantamiento 
nutria sin embargo, mal a su hijo. 

El Dr. Ahumada me hace obssrvar que es frecuente ese híecho: "mal 
estado general de la madre y del niño". 

Examina al chico: 
N iñ.o de 3 meses con pe~e> de 4. 705 gramos ( en lugar de 5. 8'00 a 6. 000 

grs.), pálido; turgor normal, tonus muscular no-rmal, fontanela anterior 
abierta amplia, suturas no apre<:iables: Tórax• bien d~arrollado. No -hay 
e~tigmas de raquitismo. Abdomen depresible. Hig-ado nor-ma1 en el l'ebor-
d . Bazo negativo. Nada cardio-pu1monar. Nada ano-geni:tal. 

Diagnóstico: Distrofia r.-or bipoalimentación. • 
Se r"ceta aJ niño Eledón y jugo de frutas. 
El 15 de Fetrer-o la vi ión de la madre a,e -lejos -es de O. D. 3130, 

O. I. 4/30. . 
Un afio después en Febrero de 1944 ,la visión. es normal, no hay escto-

m". central. la enferma se siente muy bien, buen semblante, ha aumen-
tado 2 k..grs. (peso 60 klgrs.), el examen ottalmoscópico y campimétrico 
son negativos. El nífi.o también se ,encµentra en perfectas condiciones. 

E~ta quiebra del organismo durante la lactanda no d,ebe sorprender. 
En •efecto, ella se prese·nta al término del embarazo, cuando el o-rga-

1i811C• ha sufrido un desga te· máximo, y al principio del puerperi~, aquel 
período de varía:s semanac- (40 días) .en que la madrn debe borrar todas 
:a~ anormalida,de" y corregir todas las alteraóones que produJo la ges-
ta..,'ión (alteraciones de la piel. del esqueleto, del sistema muscular, ;del 
sistema nervioso, ct,el sistema glandular). 

El embarazo es un desgaste considerable para la ma.dre y el puerperio 
es una restauración -completa y rápida; -en -ese momento critico sobr~-
viene 1-a lacta.ncia. • • 

Es comprensible que algunos organismos <:e-dan y sean vencidos en 
.!Sta tercera prueba. 
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El' trastorno visual, la neuritis óptica sería una· señal de alarma y 
0rd.ena la ,suspensión inmediata de la lactancia. 

La. s·us·pensión en nuestro ~aso ha salvado segw·amente ar niño, cuyo 
,Jt,rv-enir era bi.en mcterto continuando la alimentación marternal, y ha 
salvado tal vez también a la mapre, con un pulmón con antiguas lesione.:--
Gi<'atriciales bacilares. . ' 

Durante el embarazo y la lactancia la tuberculosis acecha la ma-
dre, no se olvide. • 

Una obEervación de orden general al terminar. 
Este -caso demuestra la importancia decisiva de la anamnesis para 

establecer ·et diagnó~tico sobre fundamentos sólidos. 
Si no hub'·éramos tenido el cuidado de conversar a solas con la en-

ferm2. y recogido con cuidado e interés. todos los pormenore clínicos, el 
diagnóstico rn nos habría -escapado y la enferma habria sido operad2. 
de lo~•~•e.nos esfenoidales y qui-en sabe qué suerte habría corrido el hijo 
con distrofia por hipoalimentación. 

Muchas véces no hay diagnóstico sin anamnesis prolija y en balde 
&e multiplican los exámenes de laboratorio y 1 exploraciones insLru-
mental:es. 

Hariamo la critica en ~te caso de haberse invertido el orden natura! 
en el ,estudio del enf,ermo . . 

. En todo estudio la anamnesis debe iniciar la, investigación cli.níca. 
Si asi hubiera ocu,rrido se ha.brian evitado muchos exámenes inútiles en 
nuestra enferma y llegado temprano· y no tardíamente al cono"Cimiento 
de la ver<lad patológica. 

Y pensa.r que la Medicina ultra-moderna. deshumanizada, -con cri--
terio materialista, se atiene sólo a los hechos objetivos del dominio del 
laboratorio y olvid~ los trastornos subjetivo.~ revelados sólo por sensa-
ciones anormales, que no percibe instrumento alguno y no se traducen 
:¡;or ninguna alteración humoral demostrable y que nos son dadas por la 
anamnesis. 

Con este criterio materialista se renuncía al conocimiento de la Pato-
logía funcional que sólo se traduce a vece'-" justamente por una sintoma-
tolcgia meramente subjetiva. 

Una última cbservación: Ninguno de los textos de Medicina interna, 
Pediatría u Obstetricia consultados por los colegas o nosotros traía un- ca-
pítulo sobre Patclogía de la Lactancia. Est-e capítulo nos parece, no debería 
faltar aún en los manuales de los estudiantes. 
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II 

Cátedra Extraordinaria de Oftalmología 
Hospital San Vicente de Paul 

(Director: Prof. C. Espíldora-Luque) . 

• Opacificación ultra-rápida • y -reábsorción espontánea. 
del Cristalino 

Su aparente relación con un Joco dentario 
C. ESPILDORA-LUQUE, G. O'REILLY y E. MANNS 

(Trabajo presentado en la se ión de. la Sociedad Odoulológicn 
de Chile celebrada el 20 de Julio de 19~3. Y a la Sociedad 
Chilena de Oílalmologfa, 111nyo 19-13.) • 

El· 23 de agosto de 1942 avisan· por te1éfono, a uno d no..:otros, que en 
e-1 Pensionado de la Clínica Oftalmológica ·del Salvador, espera para ser 

tendido con urgencia. un· enfermo llecrado esa: •misma t¡:¡.rde por vía aérea. 
desde Concepción. . 

Al entrar en el cuarto de~ enfermo. sale a nuestro encuentro su madre, 
con. visibles muestra"' de Nanto y dese.:peración. Nos dice que su hijo, de 
23 años. ec:tá ciego desde hace tres días. Ya había perdido, años ante3 en 
un accidente, el ojo izquierdo, cuando, hace apenas 72 hora.s y estando en 
plena salud d cpierta en la mañana, viendo un poco turbio. mol-estla que 
en e! transcurso de dos días ha Uegado hasta la pérdida casi total de la vi-
sión. pue~ sólo percibe la luz. Esta cegmira rápfda y fulminante se acompa-
üa de in tensos dolores oculares y periorbitario~ derechos, que alternan con 
p:::::odo de calma. . 

Et ojo, hasta hace poco útil del Sr. B., presentaba una. miopía de. 11 
dioptrías que corregida, proporcionaba una visión de 2/3 Al examen ~on 
microscopio cornea! se ·apreciaba. desde afias atrás., una tenue opacidad 
capsular posterior del crlitalino. Es, en estas circunstancias, cuando se 
inicia una rapldísima opacificación del cristalino que como se ha dicho, 
se hace total y completa -en un laprn de 48 horas. Los dolores han apareci-
do al tercer día; son violentos, periódicos,.duran de 20 a 30 minuto,s, mien-
tras el enrogedmiento del globo ocul:lr aumenta progresivamente. 

Nue:tro examen -comprueba, desde luego, un joven de baja ,e·statura, 
delgado, pálido, sumamente inquieto y nervioso, qu-a. extiende continuamen-
te los brazos, como explorand,o su alrededor, temeroso de a;lgún choque o-
encuE.ntro. La facies, recuerda en forma harto ,manifiesta, los estigmas de 
la hel'edo-lues: nariz de raíz a-plastada, frente abombada. 

El ojo iz uierdo, perdido. hace años a causa de un puñetazo, presenta 
una -ex.te ~a irido-diá)Hsis catarata complicada, siendo la percepción y pro, 
ye_cción luminosas muy deficientes .en todos los sectores del campo visual. 

El ojo derecho muestra una intensa inyección cornea lirnpida y trans-
parente cámara anterior profunda, midriasis atrópiníca y como causa ct,e 
la ceguera. una catarata total intumescente. La ,percepc1ón y 'proyección 
1 umina.:rns _son normales y la tensió!l al S-chíotz es de 23 m. m. El mi.eros-
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copio corneal permite ver una cornea nonna,l ~on desceme't limpia, acuoso 
t:a1:_s~arente Y ~na ausencia_ completa de todo ras~ro de exuda-dos y ct,eipó-
si'.to.::, mfla1:1atonos en la pupila y en la cristaloides. Con el aparato, se apre-
ci~ -m~y bien· la op?-cificación, fuertemente -hidrópica e intumescente del 
cristalmo. . 

La catarata tenía todci el asp-ecto de las que se observan en 'las heridas 
¡:;enetrantes puntiformes del cr_istalino, antecedente traumático que en 
nuestro caso no existía, ,así como también podla exclu'irse, con la certeza 
que da el examen microscópico, tüdo sintoma de inflamación irido-ciliar. 

Estábamos; pues, en presencia· de un extraño casó de catarata tota:l, 
de ,evolución extraordinariamente rápida, aparecida espontáneamente en 
un ojo miope. 

El enfermo trae -9onsigo los certificados de varios exámenes de labora-
torio practicados en Concepción, ante5 .de su salida: un Wa.sserm-ann y un 
Kahn, ambos negativos, una uremia de 0.30 y una glicemia de 1 p. miL 
Además dos radiografías dentarias, sobre las cuales hemos de ins_istir de -
pués. 

No vamos a negar nuestra sorpresa y total desorientación ante un ca~o 
como el relatado, sobre todo desde el punto de vista etiológico. Ningún an, 
:.ecedente anamnético inmediato, ni de laboratorio, podia·darnos la-clave 
de esa catarata de formación ultra-rápida acompañada de dolores y de 
intensos síntomas purame:i:ite irritativcis, .~in el menor vestigio de inflama-
ción. intraocular. • 

Vimc:. e!. enfermo en Junta.con varios colegas, entre ellos el Pro . Char-
lín, -el ·Prof. Verdagu-er y el Dr. Wignanky y después de nuestra consulta, 
se acor,dó excluir, mediante un enérgico tratamiento. la posibilidad de una 
her-edo-lues, como p'a rn inicial de un tratamiento, en todo caso preparato-
riü, para la futura intervención quirúrgica inevitat•le. 

Localmente se prescribió sólo atropina, bajo una estricta vigilancia de 
la tensión intraocular. 

Con estas medidas terapéuticas la· situación no se modificó en lo más 
mínimo; ,aJ. contrario, 1los dolor-es se hicieron más fr-ecuentes y más inten-
.~(.is, así como loo síntomas irrita ti vos del ojo: epifora. fotofobia e intensél 
hiperemia d-el segménto anterior -del globo. . 

Mientras hacíamos -el tratamiento especifico, el microscopio corneal 
nos prop·)rcionó datos muy curiosos: el' humor acuoso, que en el prlmer 
examen aparecía límpido y transparente, empezó a verse salpicado de cor-
púsculos blancos, como copitos de nieve, que en gran nümero circulaban 
en el. líquido, siguiendo y marcando ellos mismos. 0laxamenté, las corrien-
ter: del humor ocular. e1 .descenso y-el ascemo de los copos se apreciaba 
con toda nitidez, pues el_ tamafi.o de tales impurezas era mucho mayor 
que el clásico polvillo fino y casi ·transpaTente que se .observa:. en la.s irid9-
ciclitis· y que sólo se· e recurriendo al examen en visión índireeta o diafa-
noscópica con el haz luminorn de la lámpara Gullstrand. En este caso no: 
la visión de •los corpúsculos blanquizcos era perf.ecta y clara aún dentro de! 
mano,jo d-e luz del aparato . 

. Atlgunos días más tarde, habiendo aumentado lo: copos blanque~ír.os 
en el. acuoso, observamos otro fenómeno curioso: la apari-ción de una hen-
didura, o surco horizontal en el cristalino, que lo dividía en dos mitades, 
un2. süperior .Y otra inf,erior. Estas dos mitades, opacas e intumescente-. 
r,e las veía temblar dentro del saco capsular cristaloideo, como si ellas· ne> 
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estuvieran en contacto íntimo ,con las p~rede.s q.,el saco y pudieran mov'er~e 
9-entro de él, con 1o's movimientos del ojo o -con el 'simple parpadeo. Fué 
entonce~, -cuando pensamos por primera vez en una posible' reabsorción 
inicial del .cristalino, a causa d-e la penetración del humor acuoso a través 
de una b1:echa micro~cópica de la cristaloides, con lo que primero se pro-
dujo la opacificación, después la dispersión de ip,asas cristailinianas.en foro 
ma de copos blanquecinos en la cámara anterior y por último este proceso 
de desintegración y licuefacción ·del cristalino dentro de su saeo, que ·esitá-
bamo.:; pre•senciando y que Hegaria, seguramente, a su total d-esaparic•ión. 

Si bien podíamos interpretar lo que está,bamos presenciando, con más 
o menos certidumbre, en cambio, no podíamos en modo alguno, saber una 
palabra sobre el factor o agente que hubiese podido producir eslla supuesta 
ru¡::,tura del saco cristaloideo. • • 

El tratamiento específico fraca.saba., mientras tanto. ruidosamente: el 
ojo se manteriía intensamente rojo, doloroso y con marcada fotofobia. 

Y fué así corno habiendo to,cado sir>: éxito- alguno la tecla del trata-
miento específico, a pesar del Was.serma.nn y Kahn negativos, •nos pareció 
prudente y sabio tocar tambiér:i la etiología denta.ria y más, tentendo ante 
nosotros do.:: radiografía.s con evidentes alteraciones. 

En efecto, en una de ellas un premolar superior ob~urado, del mismo 
lado del ojo e!1fermo tenía un filamento metá-

, !leo que llenaba la ,to~alidad del conducto cen-
, tral y aún sobresalía unos d·Cs milímetrot del vér-

tice y se hundía ,en el alv,éolo, tomando cont-acto 
.con su fondo, todo -ello sin el -menor rastro de fo-
co inflamatorio o lesión ósea_. La otra radiogra-
fía se refería a dos molares inferiores, derechos 
también, d-e los cuales uno par-ecía sospzcho~o 
de lesión inflamatoria apical. 

Se decidé extraer en primer lugar el premolar. Una hora después de h 
exL.racción ciel enfermo tu·vo su última crisis dol-crosa, C:}Ue no volvió a. re-
petirse más. Los copos blanco fu,eron desapareciendo ·poct> a poco, mien-
tras la ma ~as t:lotantes intracapsulares se licuaban y desaparecían tam-
bién. No había duda ya que ese cristalino se había opacificadu gracias a la 
penetración del acuos~ por una brecha microscópica de la c-ri•staloi-d·es y 
que más tarde s.e había. prbducido la liberación de masas en forma de co-
pos, mientras a. la opacificación seguía un proceso ·cte Ucuefacción y ctirn-
l:.1ción de ella,~ dentro del saco capsular. . 

El resultado final fué una verdadera auto-operación <le la catarat"a, 
tan misteriosamente -producida y así es ,cómo hoy, desde hace poco más de 
un mer. y a los diez d·e su curiosa aventura·. el ,enfermo tien,e una visión-nor. 
mal para lejos y para cerca, con la corrección de cristales a:decuada ( + 3,50 
para lejot. y + 6,50 para cerca) visión perfecta y totalmente apta para el 
-desarrollo de sus ocupaciones habituales. El joven B. se <encuentra perfec·-
tamente bien y tan, maravillado como nosotros d,e su extraordinaria enfer-
medad y curación. 

. . 
No sabriam0s terminar la relación de este curioso caso elínico sin· co-

mentarlo br-evemente. 
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Resumamos: 

r'-En un ojo miope, con tenue opa-cidad ·parcial cortical 'po.sterlor 
de 1. cristalino, de evolución probadamente estacionaria, se pre-
senta, en forma _brusca y dolorosa, la formación de una cata-
rata que se hace total y comp,leta: en 48 horas. 

29-Ausencia completa de todo signo inflamato1io intraocular, 
comprobada reiteradamente al microscopio. . 

3q_Absoluto fracaso de un enérgico tratamiento a·ntisifiJítico tan-
to -en los síntomas objetivos como en los subjetivos (dolor, 
fotofobia) . 

. 49-Desaparición inmediata definitiva y teatral de estos últimos 
a raíz misma de la extracción de un premol·ar del mismo lacto 
obturado y que tenía un filamento metálico a lo largo de todo 
st 1. canail central. 

5~-A esta inmediata curación de los intenso? dolores y de la fo-
tofobia, sigue ,una rápida y total reabsorción del cristalino 
opaco. 

69-Diez meses después, el enfermo no ha presentado jamás el me-
nor síntoma ocular, ni subjetivo ni objetivo. 

Estos he-chos, a1l menos cronológicamente y bajo todos los aspecfos· clí-
nicos, son los -que a nuestro entender permiten catálogar ,el caso como u·n 
ejemplo de afección ocular de origen dentario; pero, con dÓ.; grandes y ex-
cepclonalec. salvedades: falta ab,"Soluta de signos inrlamatorios y exudativos 
eri. e.1. pro.ceso ocular. que sólo consiste en ·una opar.iflcación ultra rápida· del 
cristalino, proc,eso de índole degenerativo, estrictamente, ajeno a todo ri1e-
canismo infeccioso y f!ogistico y por otra parte, falta también,· al rrieno3 
radiográficamente, de ff.nómenos o síntomas de foco inflamatorio en el 
diente causante, al parecer, de todo el cuadro cllnico. sin otra anomaEa. 
que '1a presencia de -µn filamento metálico intraeanalicular. 

.Si aceptamos en nue~tro enfermo el mecanismo propuesto, no podría-
mos invocar como causa de la lesión ocular, la pres-encia de agentes micro-
bianos, puesto que en el ojo no había el menor rasgo de inflamación ni tam-
poco la acc•ión de fenómenos ref.\lejos-a distancia, pues éstos son incapaces 
de dar alteraciones ar¡atómicas del calibre de las relatadas y aún de otras 
mucho más pequeñas. 

Aq_urhay otra causa, otro eslabón oculto y raro que uniría el premo>lar 
obturado y con .un hilo metálico en su interior, a la fonnacíón de una ca-
tarata ultra-rápida y aguda. Esa causa, ese eslabón, que no es al parecer 
ni inflamatorio ni refléjo, podr~a ser un tóxico de naturaleza qulmica, ge-
nerado por el metal del filamento y que p-0r mecanismos imposibles de co-
nocer, por ahora al menos, ha dañado el epitelio de la cápsula cristaliniana·, 
hasta permiti;r el pasaje del humor acuoso· y provocar la opacificación y 
más tarde la licuefacción y reabsorción de •la lente. iniciada. al principio, 
co:P. 1-a disp.ersión de masa.s disgr-ega-das y flotantes, que aprovechaban la 
misma brecha cap,sular para inundar el acuoso. • 

Que una sustancia química pueda producir una catarata no es un he-
cho dE·sc.onocido ni impo~ible. Se conocen hoy muy 'bien'., las llamadas cata-
ratas tóxicas producidas por la ingestión de naftalina, ergotina~ talio y las 
ta11: fr-ecuentes observadas en Esta·dos Unidos y aú1;1 aquí ·en Chile, por ttn0 
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de nosotros, por el dinitrofenol, empleado por las muj•er-es -en do.sis ~leva-, 
das, en su afán incontrolado y morboso de enflaquecer .. 

Estos -cuerpos químicos opacifican el cristalino_ con la misma rapidez, 
2. veces fulminante, sucedida en nuestro ,carn y tal como se ~bse;rva tam-
bién en otro tipo -de catarata que hoy se ~onsidera como tóxica: tla catarata 
aparncida ,en la diabetes de los jóvenes. • . 

En el caso de Lezenius, la única catarata naftalinica en el hombre que 
sé conoce en la literatura y que inició los estudios experimentailes de la ca-
tarata tóxica naftalini•ca en los animales, el paciente había ingerido al 
a-costarse 5 gramos de soluC'ión oleosa de naftalina para modificar ciertos 
trastornos intestinales. Al .despertar ya estaba casi ciego a causa de. la 
opaciflcadón de ambos cr~talinos, que se hi:uo total en horas y a la que se 
añadió ·una retinitis característica, como pudo v-erse después ·de la 9pera~ 
dón; retinitis que dejó al -enf.ermó pi:ácticamente ciego, en definitiva. 
Iguail catarata y retinitis se ob.servan en los animales de laboratorio en el 
$!Obayo especialmente, d-espués de la ingestión de 2 gr.s. de naftali 1~a en 
solución oleosa, por kilogramo de -peso: 

Idéntica o .parecida rapidez -de forma-ción 'Se han observado en las ca-
taratas provocadas ,por las dósis altas y repetidas de dinitrofonoil. 

¿Sería muy imprúd-ente, al menos suponer, que en nuestro caso· el fi-
lamento metálico intradentario haya podido producir, por quién sabe. qué 
mecanismos, una sustancia química capaz de actuar a semejanza de la 
naftalina, de la ergotina. del talio o del diniti;ofenol, .sobre el cristRJ'no? 

Si as!. fuera, el -capitulo de las afecciones oculares de origen dentario, 
ampliaría sus páginas para inscribir en -ellas una tercera modailidad de ac-
ción a <iistancia, además de las ya conocidas, microbiana y refleja: la tó-
xico-qulmica. , , 

'En cuanto al proce~.o -de reabsorción espontánea de la catarata, tam-
poco es una novedad. Ee han d-escríto y se conocen ca.sos semejantes de 
cristalinos tota,lmente desaparecidos, que nos han hecho creer. a pesar de 
las protestas y negativas del enfermo, que había,ri sido extraidos por. opera-
ción. Lo extrao,rdina:rio del caso nueiStro es haber vívido y p-resenc·acto el 
fenómeno .siguiéndolo pa-so a paso con el microscopio, que nos permitió ver, 
primero, la inunda,ción de pequeñas masas puntiformes en el humor acuo-
so y luego la disolución intracapsular, iniciada por una división horizon-
tal del cristalino opaco ,ei1 dos mitades moviples, que, acabaron por li-Cufyrse 
-y desapare,cer, -deshecha:s .por la acción del lf.quido ocular. To,cto esto no 
habría sido posil:Jle, no es posible mejor dicho, sin a,cepta.r una pr,e-vi•a aun-
que microscópica lesión d•el saco capsular. Es es-ta la lesión que ha debido 
provocar •eJ agente que haya actuado o sea el tóxico quími-co que .supone-
mos partido del filamento dentario. 

Pero hay ,en nuestro caso otro punto que comentar: dos dolores, que 
llegaron a ser de una intensidad de.sesperante. Esto no cal~a con las cata: 
ratas tóxicas ,citadas. En general, la op·a·cifica,ción d·el cristalino es indolora 
-en si misma. Si hay sufrimiento, es _porque se superpone otra alteración 
ocular ya una inflamación irido-ciliar, ya ·un aumento de la tensión intra-
ocular. 

En el ca.so nuestro nada de estas cosas había, como queda di·cho: ni 
inflamación ni hipertensión. ¿A qué entonces, po:día-n deberse esas crisis 
-dolorosas oculares y .peTi-orbitar.ias q-ue duraban hasta media hora y que· 
se re-petian ininterrumpidamente dµra,nite etl dia• y la noch-e? Al foc-o del\-
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taric•,_ sin duda, puesto que d-esa¡:arecieron para no volver· en cuanto fué 
e~tra1d?· ¿Por qué mecanismo? por el reflejo, seguramente. porque si hu-
biera sido por neuritis oftálmica, por inflamación de los filetes nerviosos 
12. desaparición de_ ~os dc1lor-es habría sido .Progresiva y no fulminante ; 
teatral como sucedio. Eran dolores de tipo funcional y no orgánico verda-
<ieras algias oftálmicas. ' 

Esto probaría, que un foco dentario como el deo!crito podria producir. 
al menos en ¤11 ojo: lesiones de tipo degenerativo y no inflamatorio, la ca-
tarata; lesione~ funcionales puras. neuralgias simplemente y no neuritis. 

Eea. lo que fuere, acéptese o no todo lo dicho hasta aquí, esta observa-
ción prueba una vez más, la extraordinaria importancia y el !:llevado inte ... 
rés que las alteraciones odontológicas pueden adquirir en Medicina y en 
sus especialidades. 

II I 

Servicio de Oftalmología del Hospital San Borja 
(Director: Prof. ltalo Martini Z.) 

Quiste Hidatídico lntraorbitario 
Dr. Prof. ITALO MARTIN I Z. 

Me ha parecido útil exponer en detalle el caso de quiste hidatídico 
• crbitario, cuya fotog-rafía acompaflo, no sólo por ser esos casos poco 
frecuentes, sino también porque, y precisamente debido a su rareza. el 
oculista al tratarlos encuentra con <iificultad información acerca de ellos. 
En la enferma en cuestión se contaba ya desde antes de empezar, con 
una drcunstancia favorable, que era el diagnóstico; en efecto, el tamaflo 
y la forma del tumor, además de su consistencia y tipo de fluctuación, 
hicieron pensar. no sólo en que fuera un quiste, ~ino también en que 
fuera hidatídico. Con esa idea previa, se llegó a la intervención ya ar-
mados para tratarlo como a tal, lo que no es indiferente. 

La historia puede resumirse asi: 

M. z., casada, de 20 afios, sin antecedentes per8onales o hereditarios 
ele significación, en 4 afies de matrimonio ha teniáo dos hijos que están 
vives y sanos. Hace 5 meses (narra esto el 12 de Agosto de 1943) sintió. 
vivo dolor en el cjo derecho, el que se puso rojo ? empezó a hincharse 
por el lado del ángulo interno; después los dolores fueron calmándose. 
pero el ojc empezó a salir fuera de la órbita y a perder vishin. El es. 
tacto general se ha mantenido bueno hasta hace poco tiempo, en que l~ 
parece haber enflaquecido algún tanto por haber disminuido el apetit'.). 
La enferma reside en las afueras de Cartagena. • 

• 
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Examen objetivo.-0. D.-Los párpados fuertemente propulsados ha-
cia adelante, perc no edematosos, de.jan palpar hacia arriba y afuera el 
globo ocular casi totalmente luxado fuera dé• la órbita. La región orbi-
taria ínferointerna, interna y súperointerna, está ocupada por una masa 
tumoral procidente y por un vasto y grueso rodete dé quemosis conjun. 
tival roja que hace hernia sobre el párpado inferior desde un extremo 
al otro de la hendidura palp-ebral. La palpación del tumor lo rev,ela irre-
ductible, sin pulsacione~. y fluctuante: es una fluctuación dura como a 
tensión, c'uyas ondas se transmiten iguales en todas dirncciones, lo que 
permite excluir tabicamientos rígidos o r.esblandecimientos zona.les de ma. 
sas anteriormente sólidas. Una sensación digital poco· definible permitía 
pr,esumir que el contenido qulstico fuera flúido como el líquido del quiste-
llidatidico. Demá está decir que ~tas filigranas ta..ctUes s.obrie tas que 
fundé mi diagnóstico, sólo se podían apreciar porqüe en este ieaso el tu-
mor era de gran tamaño y estaba relativamente superficial. 

Levantando el párpa-dJ superior s-e descubr-e bJen la córnea que es.-
taba oculta en sus cuatro quintas partes; la z.ona des-cubierta muestra 
una leve estriación lagoftálmica. La pupila en midriasis media, no pre. 
~Pn ta reacciór:i foto motriz directa. pero sí consensual; los medios trans-
parentes normales permiten ver la papila con sus bord•es muy 1-evemenw 
difuminados, con mediana ingurgitación venosa y con una particula;r de-
formación ,en e-lipEe de eje mayor horiz::mtal. como la que suele veliSe en 
los astigmati mas. Se tratab,1. en -efecto. de un astigmatismo-, pero no 
corneal, sino escleral del fondo c mprimido por la vecindad del quiste; 
In papila recobró su a.c;:pe0to circular después de la cperación. 

La tensión del globo es norma.i: su sensibilidad a la presión, esqui-
sita. en contraste con la fa.Ita de dolor en el resto -de la zona procidente. 
Visión O. D., cero. No hay infarto ,ganglionar cervical ni :pre-auricular. 
Lo,s exámenes de laboratorio arrojan los siguientes -datos: 
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Radiografía de tumor intraorbitario. (Radiólogo Dr. CARLOS VlVIJ\NI). 

La órbita derecha se observa notablemente aumentada de tamafio en relación 
con la izquierda. No se observa lesión· ósea salvo en su pared interna, en que 
la lámina papirác~a es~ parcialmente destruida. El oiso de la órbita se observ:i 
rechazado haciendo c-minencia en la cavidad del seno maxilar. 
Explicación del esquema: • 
l.) Senos frontales.· 
2.) Sombra de parte;; blandas producidas por el exoftalmus. 
3.) Zona en que ·está destruida la lámina papirácca. (Compárese con el lado 

sano). 
4.) Piso de la órbita haciendo eminencia -dentro del seno maxilar. 
5.) Borde superior del pefiasco. 
fi.) Células etmoidales. 
7.) Hendidura e5fenoidal. 
8.) Células etnoidalcs. 

Esquema del radiólogo Dr. CARLOS VIVIANI. 
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R. W. y Kahn negativas. Reacción de Weinberg- negativa. Orina con 
indicios Ieve-S de albúmina, densidad 1015, glucosa 4,40; doruros 8,2. Gli-
~emia 1,10. 

El informe radiográfico suministrado por -el Dr. Carlos Viviani es 
particularmente inter-esante. Dice: la órbita derecha se observa agranda-
da ,y <ieformada. pero no se ve destrucción -en sus paredes, salvo a nivel 
de la lámina papirácea ( células etmoidales posteriores); el piso de la 
órbita hace eminencia en la cavidad del seno maxilar. La conclusión ra-
diológica a.firma la existencia de un tumor benigno y acepta la probabi-
lidad de un quiste hidatídico. 

Examen O. I.-Normal. 
Pasaron 6 dias en los exámenes, observaciones y consultas bibliográ-

ficas previas; pero la -enferma que había tolera<io bien su tumor durante. 
tanto tiempo, "e agrava bruscamente en los últimos dos días. Aparecen 
fuertes dolores, el cuadrante inferoexterno de la córnea comienza a ex-
foliarse y la papila se edematiza. 

Insisto sobre el punto de las consultas personales y b'i-büográficas. 
porque careciendo <ie experiencia sobre tratamiento quirúr.gico de los 
quistes hidatídicos en general, quise, antes de intervenir, asesorarme con 
ia experiencia ajena. El cirujano Dr. Ernesto Gr-eene. se interesó espe~ 
cialmente por el caso, asistió a la operación y contribuyó muy eficaz-
mente al éxito de ella. • 

Finalmente, la consulta bibliográfica en textos y enciclo.pedias, no 
proporcionó <ietalles precisos respecto a técnica operatoria.. De los li-
bres ipar-ece desprenderse que la mayor parte <:le los quistes hidatídicos 
~e diagnostican al incindirlos (lo que se •explica fácilmente) y que se han 
aplicado para tratarlos toda la gama de las posibilida,des, d-esde la sim-
ple incisión hasta la extirpación con disección; no encontré en las enci-
clope<iia.$ que tuve a mano datos sobr,e la evoludón post-operatoria quP 
uele .ser m·ucho. más alarmante que la opera.ción misma. ' 

La agravación de la enferma nos obligó, pues, a interveni-r rápida-
mente. Lo hice mediante una incisión cutánea practicada a lo largo de 
la base del párpado inferior; puesto a descubierto el sepi;um orbitario s?. 
le atravesó con una aguja de mediano grosor en ,el punto tumoral d~ 
mayor prominencia. cayendo con eso en la cavidad del quiste, de la c.ual 
se extrajeron por aspiración 35 c. c. d-e Jíquido transparente; vacía la 
bolsa y por la misma aguja dejada clavada en su sitio, se ·inyectaron 
8 c. c. de solución de formalina al 2%, la que se dejó 5 minutan en la 
cavidad qulstica y se extrajo en seguida aspirándola con la jeringa. Vino 
entonces la parte difícil de la operación, esto es, la extracción de la 
membrana germinativa del quiste; en efecto, vacía ya la bolsa y el ojo 
vuelto a su lugar, desaparece todo• punto de r-ef¤rencia y toda masa de 
apoyo sobre la cual empezar la disección. Esto es 10· que los- libros no 
dicen. • 

Quedó, sin embargo_ la aguja clavada, -que la diligencia del ayudan-
te Dr. Millán, no dejó perderse entr-e los tejidos; ella, Ja aguja, nos ;sirvió 
de guia y nos condujo hasta la adventicia primeramente, que fué incin- • 
dicta, y -luego a la ·cavidad misma del quiste. Apar-eció :entonces a la vista 
la pared interna tapizada .por !a membrana germinativa, de· un blanco 
hialino muy caractéristico; esta membrana se dejó separar muy fácil-
mente -de la adventicia y tomada con un pinza er. el fondo del saco, se 
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pudo extraer entera. Flotando después en el frasco <ie solución de for-
malina aparecía del tamaño de un pequeño huevo de gall'ina·. 

Ya no quedaba sino sutmar la piel, pues el saco por tend,encia natu-
ral se arrugó ~frontando sus paredes. El beneficio de la operación fué 
-espectacular: no sólo el ojo prociden te ocupó su sitio normal, sino que 
ademá.s recuperó inmediatamente su reflejo fotomotor per-ctido. 

Pero al dia siguiente amaneció fa enferma con 38,31> de temperatura 
con gran edema de los párpados y secresión de serosidad turbia que fluia 1 

por entre 1los puntos de sutura. Resumiendo diré que, aparte la fiebre 
d.urada vanos días, se presentaron localmente manifestaciones desagra-
dables: el edema aumentó hasta comprometer la mejilla y aún el cuello 
-donde aparecieron algunos ganglios tumefactos; además de e!to, el edema· 
crbitario empujó nuevamente el ojo hacia afuera. si bien no tanto como 
antes de operar. Por la herida, cuyos bordes antes eran netos y que 
aparecían ahora mortecinos, fluía en toda su extensión serosidad o pus. 
Una a una se fueron cortando las sututas y conjla1tamentc se !l1Stituyú 
tratamiento general. 

Pero estas medidas no consiguieron alterar el curso lento de la su 
puración, pues ella era debida -evidentemente a la aeción química del 
liquido quístico o en todo caso al factor parasitario, ya que aparente 
mente. al menos, ni una gota d2 dicho líquido tocó en ningún momento 
las superficies cruentas, las que fueron constantemente prote~idas con 
gasa humedecida. 

Los fenómenos generales. muy severos las primeras 1m horas, termi. 
naron al cabo de 5 días; el edema de la cara duró un poco de tiempo 
más y el cierre total d·e la herida demoró hasta el 11 de Noviembre. e3 
decir, casi dos me~es, hasta que la enferma obtuvo el alta con la pro. 
mesa de volver, promesa que no ha cumplid0. 

Cabe señalar un in:!idente ocurrido .en el curso de la curación y 
que tiene interés. porque .significa con:::ordancia con lo,:; -datos radiográ 
fices previos a la operación. -Al cerrarse la herida. fué quedando un 
orificic• fistulos·o rodeado de fungosidades, por el cual ~alía al comprim;~-
el ojo sobre el fondo de la órbita. un menudo chorro de pus; al cabo dP. 
un tiempo y en vista que el sondaje -del trayecto demostraba una oro-
fundidad de ca.si 4 ·centímetros, se -empezaron a practicar !avades intra-
fistulares de ~olución de sulfatiazol mediante una sonda hueca y r2m.1. 
de vía lagrimal. En una ocasión, al hacer el lavado. de pronto la enfer 
ma sintió que el líquido le caía a 1~ garganta. La radiografía había se-
ña.lado dehicencias de la. lámina papirácea del etmoides Y. seguramente 
por ahí, se produjo la filtración de agua hasta la farinje. Los resulta-
dos fueron, sin embargo, favorables, la curación se aceleró desde ese m<:i-
mento y a,l cab·o de pocos días se pro9ujo el cierre -definitivo de la fistulél .. 

La experiencia ct-e este caso me sugiere algunas reflexiol'les para la 
técnica quirúrgica en los e:uistes orbitarios. Desde luego. el síntoma car. 
dina! que es la fluctuación, no puede ser distinguido .sino cuando la su. 
perf'icíe ,del quiste queda próximo al dedo con escasa interposición de grasa 
u otros tejidos; de ahí que en caso de duda, convenga tomarla en el 
currn de la ooeración cuand'.} la superficie quístic'a esta ya próxima al 
dedo .,explorad.or. Lo más imr,ortante estriba en no ··perder él contacto 
con el quiste, cosa ca.si imp~.sible de evitar si se le vaci::i.-mediante una 
punción. En el quiste hidatidico el va!!iamiento es indispensreble para su~-
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tituir el líquido t'óxico para el organismo por otro tóxico para el parásito; 
líquido que a ~u v-ez debe también ser ex-traído al cabo de algunos mi-
11 utos. En -ese caso, vacío •el quisté, las paredes .-;e arrugan y se adosan 
desapareciendo confundidas en la atmósfera adiposa de la órbita. 

La aguja de punción desempeña; en este momento un rol importan-
tísimo; es ella la que guia para llegar a. la pared del quiste y es precirn, 
:por tanto, que el ayudante nunca la abandone •Y mucho menos que la 
extraiga. Para seguirla conviene poner tensos lclc; tejidos próximos me-
d!ante dos pinzas hemostáticas fi<jadas simétricamente a ambos lados y a 
pequeña diEtancia de ella; asi y avanzando con prudencia puede llegarse 
hasta la adventicia, practicar en ella un oja1 y extraer por ahí todo el 
saco germinativo sin necesidad de abrirlo. Creo que proc-ediendo de esta 
manera se lograría reducir al minimum los accidentes locales y genera-
1es y acortar la du-ración de la c.cmvalecencia. Tales accidentes parecen de-
pender, más que d-e la toxicidad ma.siva de las toxalbúminas del líquido 
quistico, de la reacción anafiláctica; la intensidad de ,ésta queda suj,eta 
a factores· individuales· que pueden en más de un caso -dar lugar a sin-
tomas inquietantes. Todo cuanto se haga, pues, para ev,l:tar -el contacto 
del liquido quistico con las superficies adyacentes, resultará en provecho 
de la curación. 
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Servicio de Oftalmología del Hospital Ramón Barros luco 
(Director: Dr. René Contardo A,) 

Las Trombosis Venosas Retinales y su Tratamiento 
por la Radioterapia 

Drs. RENE CONTARDO A. y ARTURO PERALTA G. 

El tratamiento de las trombOsis de las venas retinales constituye un 
problema dentro de la especialidad, tanto, porque está ligado íntima-
mente a su etiopatogenia, que es va1iada, como por •sus g-eneralmente 
pobres resultados. 

Es pues indispensable, frente a un caso clínico de trombosis retínai. 
precisar la afección causal. 

Según Harry Gradle, (10) deben considerarse dos factores de verda-
dera ímportancia y otro sólo ·de importancia relativa en la producción 
de la trombosis. Entre los dos primeros, uno se refiere a la enfermedad 
t, x.ica que -es capaz de producir una endo y mesof-lebitis y po.r medio de 
ellas dar lugar a la formación del trombo, y el otro, considera ·la lenti-
tud de la circulación sanguínea en la arteria y por lo tanto en la vena 
permitiendo así que la fibrina y las células se depositen ,en el sitio del 
trombo. El tercer factor, sólo de impo;¡-ta,ncia relativa, estaría constitui-
do p-0r la mala conformación anatómica de la vena, que impediría una 
buena circulación de la sangre. 
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. El _primero en dar importancia a la lentitud de· la -circulación arte-
rial fue Leber. quien encontró, en todos los casos por él ,examinados un 
marca<lo estrechamiento de la arteria central de la retina. Sin emb;rgo-. 
este hecho no lo relacion' con ninguna afección g-eneral o local. Fueron • 
Harms, S:eheerer y Coats quienes pemaron que el estrechamiento de la 
arteria podía deberse a la sífilis u otras toxemias que atacan, al sistema 

• vascular determinando la esclerosis del vaso ~on el consiguiente estre-
cha~ien to del lumen y -la lentitud de la circulación. En otros casos, la 
arterm Y la vena quedarian tan próximas que bastaria. la inflamación 
peri vascular -de un vaso para comprometer el otro y producir así el es. 
trechamiento del lumen. 

Al estrecharse el lumen arterial disminuye la rapidez de la circu-
lación -en toda la retina y la corriente sanguínea, tanto arterial como ve~ 
nasa, demora un mayor tiempo en pasar por un punto determinado. in 
embargo, la -simple disminución de la. rapidez de la corriente sanguínea 
no basta para explicar la formación del trombo, pues la fibrina y las cé-
lulas permanecen en rnspensión en el líquido sanguineo; luego_ debe exis-
tir alguna alteración, probablemente en el endotelio del va o, que per-
mita que es.tos elementos se depositen para da.r lugar a la formación d 1 
trombo. Para Werhoeff, se produciría una simple prolifera,ciún endote-
lial que impediría la circulación, sín que llegara a producirse una ver. 
dad-era trombcsis. Esta teoría no tien_e aceptación para el resto de los 
investigadores, quiene.s pi-ensan que se debe a una alteración en el tra. 
yecto de la , ena por una endo o mesoflebiti d~ cará<.:ter general. Esta 
inflamación puede ser cau-?ada por una gran variedad ele enfermedades 
9.ue van en intensidad desde las afecciones resp,iratorias benignas hac::ta 
la más severa lúes. Aparentemente no existe una toxemia que •~e la pue-
da designar como responsable, pero la esclerosis vascular supera cua-
le~,quier otro factor posible en frecuencia . 

Cuando ya se ha producido la alteración -en la íntima venosa .s~ 
.efectúa después. o bien una proliferación endotelial, como indica W-u-
lrnefi'. o bien, un depósito de fibr!ns y célalas sanguir.eas, como lo de-
muestran numerosos investiga'Cl.or-es anatómicos. Esto ,es, naturalmente, 
sólo una deducción, porque nunca se ha podido hacer un examen micro- .. 
cópico desde -el comienzo hasta el final de una trombosis veno-sa retinai. 
que demuestre la certeza absol.uta de este hecho. Proclucido el depó:::ito 
primario d,e sangre, se va formando posteriormente un nódulo que sobre-
sale en el lumen de la vena, estrechando así cada: vez más -esta última .. 
El paso d•e la sangre se hace con esto todavía má:5 lento, hacién_dc.$e má.::; 
lenta ru circulación mientras mayor es el depósito sobre el nodul_o. En 
un comienzo, este nódulo probablemente tiene la forma de un área apla-
nada que después va aumen~and~ •~n sus tres dimensiones hasta 11-egar r-,. 
obstruir el lumen de la vena o hasta que dicho lumen .sea tan estrech1 
que haga prácticamente nula la circulación en ese vaso. En t~do ca __ o. 
el fina 1 es -el mismo, apareciendo fatalménte el cuadro oftalmoscóp1co 
de la t~omboEis venosa ya sea -en la vena central o en una -de sus ·ramas. 

i1 ter•cer facto~: rPside en una anomalía _cor:gé~ita_ prcd~1cida po1· 
la emerg-encia de la vena e-entral desde el nervio opt1co mmedrn~ament~ 
p-or detrás, del globo, en lugar de hacerlo de 7 a 15 rrt1:1, -por detras de la 
lámina cribosa como es lo corriente. Harms fu-é el pnmero en ll~mar la 



2-1- R. Contardo y A. Peralta 

atench-Sn a ¤Ste •hecho al notar. en 10 de 12 casos por él examinados, que 
la vena central emergía desde el nervio óptico más o menos a medio mm. 
por detrás del globo. Como resultado d-e esta anomalía .anatómica la ve-
na central sufre dos curvaduras aguda:; en vez de la -curvadura gradual 
ele emergencia y, en consecuencia, el paso de la sangre dentro de la vena 
se encuentra algo retardado. Según Gradle seria interesante relacionar 
esta anomalía congénita con la presencia clínica de marcada pulsación· 
venosa en el disco. En todo caso, este tercer factor es de r-elativa impor-
tancia comparado con los ctros dos ya enumerado~. 

Una trombosis puede producirse en las venas orbitarias Y exten-
derse hacia adelante, dentro de la vena central de la retina, para produ-
cir el cuadro clínico cai:acterístico. Además, procerns· inflamatorios o neo-
plásiccs localizados inmed•iatamente por detrás del globo pueden produ-
cir una trombosis de la vena central por comprensión o inflamación pP.. 
rifl.ebitica en ese punto. Tanto en uno, como en otro caso el cuadro clíni-
<:o se acompaña de síntomas orbitarios que son fácilmente reconocibles. 

Basile (4) cree que la trombosis de las venas ret•inales e.stá relacio-
nada con una predisposición constitucional debida a una vagotonicidad 
aumentada. En ,enfermo-s de 34 a 75 afi.o~ de edad •pudo constatar que )a 
mayoría de ellos eran portadores de trastornos neurovegetativos de pre-
dominio vaga!: exageración del reflejo óculo-cardíaco 'de Dagnini-Ascher, 
tendencia a 103 espasmos arteriales e intestinales, hiperchorhidria, mar. 
cado dermografismo. bradicardia y arritmia respiratoria. Además, el sue--
ro sanguíneo contenía un valor vajo de globulina, -el tiempo ·de coaguia-
ciún era lento y baja era tanibién la velocidad de sedimentación. 

1Para Fuch.s-Salzmann (9) la causa ct.e la trombosis residfría en un 
trastorno local de la circulación que en última instancia parece referir: 
.se a la arterioesclerosis. 

Según AdTogué (1) la causa principal también estaría representa . • da por la arterioe.sclerosis, e más correctamente, por la angioesclerosis. 
Con escasa frecuencia esta afección puede :presenta.r.::e en los jóvenes en 
forma de flebitis primitiva, frecuentemente después de ataques febriles, 
en especial de estados gripales. • 

Axenfeld estima que la troml::osis venosa de la retina, en las perso-
nas jóvene.s, seria debida a una periflebiti.s tuberculosa. 

Foster Moore piensa que además .cJ.e ias lesiones d'iseminadas de los 
vasos existe una causal local, situada un poco por detrá..s de la lámina 
ctibosa, que actuaría por comprensión. Para ·él, en las trombosi:s parcial¤S 
o cte una· vena tributaria la causa también seria local y estaría determi-
nada por la obs,trucción que produce el cruce de una arteria espesada por 
encima de la vena. Koyanagi afirma que en las personas de edad la ar-
teria actuaria por el engrosamiento ,de sus paredes, -ejerciendo una pre-
i:ión .sobre la vena, que aunque no muy acentuada, es 1sufici-ente por su 
continuidad para producir lesiones en el endotelio de la misma, que por 
evolución posterior degenera en trombosis. En muchos casos de trombo-
sis parcial no se puede ver el lugar donde la arteria comprime la vena; 
pero en ,otros se puede determinar perfectamente. 

Argañaraz (2) admite que la ca.usa del trombo reside en la ,existen-
-cia previa de una endoflebitis de la vena central. En muchas ocasiones 
esta endoflebitis no sería más que la propagación de -esta misma afee-
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ci;,n desde las otras venas orbitarias. Por lo g-eneral, la trombosis de la 
vena central se produce en individuos mayores de 50 años y afectos de 
arterioesclerosis o lesiones cardiorrenales, hip·er ensos, nefnticos cróni-
cos, diabéticos o con anemia perniciosa. 

Tom • Yanes (20) observa que la ob trucción de la vena central se 
encuentra en personas de alguna edad con arteria ateromatosas y .e-
siones carctio-vasculares, así como en la n fritis crónica J en la diabetes. 

Selter (17) díce que la trombo is total o parcial de la vena central 
cte la retina es, en la mitad de los casos una enfermedad puram n e • 
local y que en la otra mitad precede a una esclero • • de los va o.- cere-
brales constituyendo el síntoma mas precoz que puede anunciar una hf:-
morragia cerebral. 

Para Bertha Klien (13) existen 4 m cani~mos q 1e explican la patoge. 
nia de la oclusión de las venas retinales. Et primero de ello- y a su modo 
de , er el más frecu.onte, coincide con la idea. de Werhoeff. sobre la 
base de la angioesclerosis generalizado.. firma que en 1 cur~o de un 
prcceso atr ·,fico esclerótico esencialmen crónico. que afecta Jo vaso 
centrale.::. la trama conect·va central y la lamina critosa, el lumen ele la 
v•ena es estrP.chaclo gradualmente por compresión desde la parte extern::i. 
del V8.SO. La arteria central es transformada en un tubo rígido por •maro-
~affiicnt::· de su adventicia, la c,rnl al mismo tiempo pierde mucho de su 
cont-enido en fibras elásticas. La trama intralaminar cen ral de tejidu 
c ·necLi ·o s-e engruesa en su totalidad y entre la al· eria y la vena. don-
de en condiciones normales no se produce tejido conectivo, :se forman 
bandas fibro<:as y masas cuneiformes d 0 tejido fib:·oso que separan m~ls 
v n~á~ el Jumen , enoso del lumen arterial y tienden a comprimir cada. 
vez más las paredes de la abertura vena a . a semilunar. Un menisco 
glia_ bien desarro;lado clentro de la parte ar! er!or de la lim:n. cribO!',:l 
r,uede disminuir aún más la capacidad de la vena en esta región. Cuand:i 
la comprensión de la vena ho. producido un esLado ele completa obstruc-
ción del lumen en uno o más sitios. se origina una proliferaci,'in irrita-
tiva d-el endotelio y a menudo de las capas _ubendoteliale . lo cual A.Ce-
lera la oclusión venosa. 

E.s no poco frecuente, a menudo bilateral. qu la oclusión de la ve-
na central' en la carcinomatosis generalizada pueda er explicada por un 
mecanismo <:emej ante, e decir, compre ión de ia cna desde a nera del 
vaso po:· el rápido crecimiento de la metástasi tumoral dentro del nervio 
óptico, ~erca de los vasos centrales. 

un serrundo tipo de oclusión, con una patogenia completament-e di-
ferente, s; produce en las discrasias anguíneas como poli_ itemia vera 
v a trÓmbocitemia primaria. La predisposición a la tromtos1 en los pa-
~ientes con policitrmia vera es bien conocida y _no está li~itada a un 
campo exclusivamente vascular. Jurgens demostro_ ~or tucl1cs 11e~ato-
lóo·icos cuidadosos que entre !os pacientes con pol1c1temia vera habia un 
gr~po que mostraba predisposici ·,n a la formación de _ trom~rns Y otr~ 
que no mostraba tal t.endencia. Los paci~nte~ que ter~ian smtomas ck 
oclusiones vasculares trombóticas en vano.3, organos siempre presenta. 
ban un t.iempo de coagulación disminuido, un alto co~tenido cte globu-
lina en el plasma y. lo más importante de todo, un numero aumentado 
•de tromboc'itos (plaquetas). Los pacientes con policitemia en los cuales 
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ia tendencia -a la trombosis estaba ausente eran normales en estoi a.s-
pectos. Jurgens estableció que el factor decisivo en este fenómeno era 
el número áumentado de trombocitos. 

La trombocitemia primaria ha recibido mucho menos atencíórt en 
1a literatura que la policitemia vera, pero en algunos trabajos sobre pa. 
cientes con esta afección (Rowlands y Va.i.zey) la formación de trombos 
múltiples en el mesenterio, y en los sistemas pulmonar y vascular peri-
férico, dominan el cuadro. 

De interés en este sentido son las estadísticas de la Clínica de Cle. 
veland, publicadas por Zeiter quien encontr • trastornos vasculares e1 
el 20% de 31 pacientes con policitemia vera. De éstos, habia 6 enfermos 
con le.siones en bs vasos ~erebrale.s, coronarios, mesentéricos, o periféri. 
cos, siendo estos últimos los predominantemente afecta<ios. Cuatro de 
estos pacientes tenían entre 62 a 75 afias, y 3 de los 4 eran portadores • 
de una hipertensión definid:i.. El autor no ha-ce mención de la trombo-
i::itemía. 

Debe considerarse la importancia de un trastorno vascular coexís. 
tente con estas di.:crasias sangu.íneas si s'e toma en cuenta la patogenia 
de la trombosis, incluyendo en ella -la de la vena c•entral de la retina. 
Una combinación de los factores que predisponen a un aumento del vo-• 
lumen sanguíneo, alt.a viscosidad disminución del flujo sanguineo, fácil 
coagulabilidad de la sangre con otras alteraciones l}erceptibles en la pa. 
red venosa o un limitado estrechamiento del lumen venoso. junto talvez 
a condiciones. existentes de por sí desfavorables, pued•en dar lu~ar a una 
formaci,'in primaria del trombo 

En tales pacientes la autora propone hacer irradiaciones de la mé-
dula ósea con el fin de contrarrectar la hiperfunción del sistema mega-
cario-trombopoyético l cual se considera más sensible a esta irradia-
ción que el sistema eritro110 ético. 

El tercer tipo de oclu ión de la vena central puede ser definido co-
mo una trombosis por ~tagnación. El primer requisito para su produc-
ción es una brusca disminución de la sangre de la arteria retina! por un 
extenso espasmo arterial. Esta repentina ·disminución d-e la sangre de la 
arteria retinal produce una circulación lenta en la vena y ,puede reducir 
lr. pre::ión dentro de ella a una cifra igual o m~s baja qu.e la tensión 
intra.ocular, de tal modo que la ve:na se colapsa en cuanto su presión 
de_ciende por debajo de esta cifra. Una coexistencia de un grado benig-
no de escleroc:is vascular podría agregarse a la probabiHdad en forma-
ción del trombo actuando periféricamente en el sitio de más baja pre. 
sión en la vena· centra1. 

Las posibilidades etiológicas en este tercer tipo son las siguiente'3: 
a) Hipertensión precoz con marcados episodios de espasmos, antes 

que se desarrQllen extensa,!< lesiones orgánicas arteriales; b) Una open. 
, ciór. qu\n.'irgica genera-1 o una fractura craneana; y c) Una enfermedad 

. congénita del corazón -con policiternia compensadora, en la cual la cons-
tante irríta-ción de los centros vasomotore;; bulbares y de las paredes 
mismas de los vasos por la sangre ri.ca en dióxido de carbono ha produ-
cido una extensa con~tricción arterfal.. 

El cuarto tipo de oclusión venosa retinal es el originado por una 
afección inflamatoria de la pared venosa, la cual produce la completa 
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oclusión del lumen por formación secundaria del trombo. El ejemplo más 
frecuente es la periflebltis tuberculosa retinal. Las alteráciones de la., 
paredes venosas .en esta afección pueden consistir en cambios inflama-
torios in-específicos proliferativos sobre una base alérgica. come11zando 
con una infiltración de células redondas en los espacios linfáticos peri-
vasculares éon gradual engrosamiento y destrucción de las paredes ve. 
nosas, o bien, en más. raras circunstancias, con un real tejido tubercu-
loso de granulación el cual pu-ed-e proyectarse como un nódulo en el lu-
men venoso. Otra..:, veces el resultado final es un extremo estrechamien-
to del lumen venoso localizado en algún punto donde las paredes veno. 
rns se encuentran más alteradas, y la formación del trombo secundario 
en tales sitios, ya sea en la vena central o en una de sus ramas, sirve 
para disminuir más bien que para aumentar las extravasaciones hemo. 
rrágicas. 

En resumen, en un enfermo con oclusión venosa retina! se debe 
efe<:tuar el diagnóstico clínico má~ exacto posible del tipo de la oclusión. 
siendo de valor, para este fin, los siguientes datos: 

1.-Buscar las tendencias angioneur<·iticas tanto en los anteceden-
tes familiares como personales, con especial referencia a hipertensión, 
migraña, enfriamiento de las mano·~ y piés y otros signos de trastorno 
vascular. 

2.-Eiectuar u'n examen completo del sistema vascular, especial-
mente en ios 'enfermo.~ de más edad, pues la e~elerosis ,.,a~cular ctcsempe-
fia un rol decisivo en la patogenia de todas las oclusiones pero de prefe-
rencia en las del cuarto tipo. 

3. -Está indicado un examen hematológico con C"pecial atención 
al número y forma de las plaquetas y de los megacoriocitos. obteniéndo-
se la muestra de estos últimos por punción esternal. Determinar también 
los niveles de calcio, globulina, fibrinógcno y p,rotrombina, los ~uales es-
t.án habitualmente más elevados en !os pacientes con tendencias trom-
bóticas. 

4.-Lo más importante de todo es el estudio de ambos fondos de-
biendo investigarse lo.:: espasmos arteriales y los signos visibles de arterio-
~clerosis o fleboesclerosis, su grado y su tipo (por ej. la predominancia 
del proceso endovascular o pe1-:ivascular). La presencia o ausencia de pul-
sación venosa fisiológica será considerada como un indicador de la rela-
. ción que existe entre la presión venosa y la intraocular. Es sabido que la 
pulsación de la vena central de la retina depende de la relación que exis-
te entre la presión tintraocular e intracraneal y no de su valor absol'uto. 
L~. pulsación venosa está aus,ente si la presión intravenosa y la intracra-
neal son más elevadas que la presión intraocular. La así llamada pulsa-
ción v,encsa fisiológica es por esto un índice de la enfermedad que hace 
al ojo más vulnerable al desarrollo de una trombosis por estagnación 

Esta c!asificac•tón patogéníca de las trombosis venosas dada por 
Bertha Klien parece ser la más práctica para encuadrar el tratar.1iento a 
seguir: 

a) En el primer tipo u oclusión por comprensión externa del va.so y 
formación •~ecundaria del trombo, como ocurre en algunos tipos de arte-
rioesclerosis o en metástasis tumorales, estaría ind•icada la radioterapia. 

b) En la oclusión por discrasias sanguíneas co~ formación prima-
ria -del trombo estarían indicados los preparados ant1coagulantes, en es-
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¡::ecial la heparina y la clecoumarina. valiosos element:s d•e reciente apli·-
cación y acción bien definida. La rápida acción. de estos anticoagulantes: 
puede ser prolongada y mantenida, si se hace necesa1io, por irradiaciones 
Jiontgen de la médula ósea. 

c) En la oclµsión debida a trombosis por estagnación consecutiva 
a amplios espasmos arteriales estarían indicadcs también los anticoagu-
lantes, apoyando su acción con el empleo de vasodilatadores. 

d) En la oclusión por afecciones inflamatorias de las paredes veno-
sas con formación secundaria del trombo, el empleo de los anticoagulan .• 
te~ e..stá contraindicado pero en cambio parece ser de positivo valor la te-
rapia po11 medio de los rayos X. 

APARICION DE LOS SINTOMAS RETINALES 

Después que la. vena ha quedado más o menos completamente ocluí-
<.la por cual.quiera de los mecanismos ya expues.tos, los fenómenos reti-
i1a1es aparecen probablemente en el orden siguiente: edema retinal, pér-
dida de la visión, hemorragias retinales. áreas exudativa.~. 

Cuando está bloqueada alguna vena, la presión de la <Circulación· 
por detrás de~ S!tio obstruido basta para vaciar el líqu,ido fuera de ella, e11 
les tejidos circunvecinos, lo .cual es justamente lo que ocurre en la trom-
bosis venosa retina!. No 1-e ha precisado, e~o sí, .si esta presión de h cir-
culación proviene desde l_os capilares o de la vena misma. El edema reti-
na 1. no es intenso y muchas veces puede ser difícil verlo con el oftalmos-
copio. Probablemente !a escasa diferencia entre la presión intraocular y 
la intravencsa se exp1ica por el grado del edema. 

Las hem0rragías retinales varían en extensión de aGuerdo con el 
calibre de la. vena trombosada y con la extensión d,el área drenada por 
esc1, vena. Con toda probabilidad, la.s hemorragias se producen a partir 
de los capilares y no por una ruptura de la vena misma. Parece induda-
ble que las células sanguíneas pueden atrav,esa,r individualmente las .pa-
redeE-de la vena y diseminarse en· los tejidos periveno~os. Pero la mayo-
rí2. de la sa;:igre oftalmoscópicamente visibl-e parece provenir de la ruptu-
ra de los capilares excepto en los pocos casos de l1emorragias prerretina-
les. En éstos. se produce una verdadera ruptma de un vaso y la :sangre . 
se escurre entre la membrana hialoidea y el lécho de fibras nerviosas de 
la retina. • 

Cuando la vena central está trombosada, las hemorragias retinal~s 
son de forma irregular, difusas y se diseminan por todo el fondo. En esta 
forma, la sangre se encontrará en todas las ca.pas retinales debido a la 
gran cantidad de capilare.:, rotes. Pero ,cuando sólo se obstruye una rama 
t1 ibutaria de la vena central, la rnngre parece venir sólo de los capilares 
rnperf1:ciales debido a la extensa anastomosis que existe con los capilares 
más profundos. Tales hemorragias toman la forma de abanico aumen-
tando muy superficialmente dentro de la capa de las fibras nerviosas .. 
Esto puede comprobarse ·clínicamente y ha sido demostrado histológica-
mente. Sin embargo, las hemorragias extensas de forma irregular que se 
encuentran con mucha frecµencia, están localizadas en la capa nuclear 
externa y son más profundas en la tercera dimensión que las l1emorra-
g:ias superficiales. Dicl1as masas sanguíneas ,profundas son más destruc-
tivas para la visión, de más lenta absorción y más aptas para dejar se-
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cuela<:: o dañes que la'-" hemorragias que e localizan dentro de la capa de 
la,. fibras nervi:::isas. Las hemorragia ma ivas pre-ret.inale , que on vis-
tas ocasionalmente, son las más destructivas de toda· pues la ab~orción 
es muy lenta y hay considerable destrucción de las fibras nerviosa c:::in 
la consiguiente atrofia óptica. 

Las área blancas exudativas que tan frecuentemente aparecen co-
mo consecuencia de la absorci • n parcial de la hemorragia pueden er i-
milare.s en aspecto a las áreas blancas de una retinitis albuminúrica; ellas 
se: deben a una coagulación de la albúmina del proceso edematoso intra.-
rre inal. También dichas áreas pueden consistir en un- engrosamiento 
de fibras nerviosas que adoptan la forma de un ganglio, como fué des-
crito por Leber en t..1n caso por lo menos. En la mayoría de los ca os estas 
a.reas de aspecto de -placas o como áreas exudativas persi.sten por un lar-
go tiempo después que las hemorragia se han reabsorbido y a vece per-
sisten en forma permanente. 

Los trastornos visuales rnn, por supuesto, debidos al edema t tinal 
y a las hemorragias localizada en la capa de las fibras nerviosas, en clcn-
de ,interviene la presión, o bien en la capa nuclear externa. donde se ha 
producido una destrucción de los elementos retinales. La intensidad del 
trastorno depende de la exten~ión de la trombosis (si es de la vena cen-
tral o de una rama tributaria) de la extensi • n e intensidad del edema 
retinal y de la extensión y localización de la hemorrag:as. La re upera-
ción ele la visión e~ también un fact:r que depend<> de muchas condicio-
nes problema que será 'discutido ma adelante. 

COMPLICACIONES DE LAS TRO rnosrs VE OSAS RETINALES 

Según Adrogué (1) en un porcentaje elevado de e;:;tos enfermos 
(13%) ~e produce un glaucoma secundario que pu~de pre entarse n re 
2 temanas y 14 años después. Cuando la afección e parcial, la compli-
cación se presenta mucho más raramente. Muchas veces el glaucoma _e 
presenta en los des ojos aunque la trombo-is sea unilateral. En todos los 
casos en que se presenta el glaucoma la ceguera es inevitable en e.se ojo 
a pesar de los tratamientos que e hagan y en cierta propo.rción el final 
es la enucleación del bulbo por hacerse doloroso. En cuanto al prcnc tico 
vital, Adrogué indica que aún cuando la vida del pac:ente muchas •eces 
no permite una larga observaciún. el 41,6;¾ muere en un plazo var·a.ble 
de 6 años como consecuencia de las alteraciones d,e le~ vasos cerebrale~. 

Hessberg (12) que ha tratado n forma sistemática desde 1919 en-
fcrmed,ades de los vasos retinales, d-ice que el glaucoma hemorrágico y el 
absoluto son las más peligrosas •compllcacione~ de las trombosis de las 
venas retinales y se producen con más frecuencia cuando el as·ento de 
la trombosis l'eside en la vena central, siendo el pronóstico muy desfavo-
rable cu'a\ndo está compromet·do el tronco de dicha ·ena. 

Harry Gradle ( 10) agrega que una de las fas~ m • interesantes es 
12. cuestión del glaucoma secundario. Fóster Moore acepta el ataque de 
hipertensión consecutivo a la. trombosis venosa retinal _indicando un p:Jr-
centaje de 27,8'fc. Uhthoff encont~ó glaucoma secm~dano en ~. 13% Le-
ber lo calcula en un 1270 y Gradle en un 8%. El mismo aut?r ?ice que el 
glaucoma secundario se desarrolla dentro de los 3 meses s1gmentes a la 
aparic:ión de la tromb::1:is en un 10 a 20~ de l~s cas~s, pero en meno de 
ur. 5% en la trombosis de una vena retmal tnbutana. 
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Collins y Mayou explican la hipertensión por la producción de un 

exudado de la lirifa en la cámara vítrea, debido a que se obstruye la circu-
lación en las venas. Esto también originaria algo de la secreción albumi-
nosa del euerpo ciliar ·que se difundiría hacia atrás. en el vítreo, con el 
edema consiguiente de él y el cierre del ángulo de fa cáma.ra. Pero•, ellos 
agregan, en algunos casos la cámara es profunda y el ángulo se obstruye 
entonces por un coágulo albuminoso. La explicación no es convincente. 
Por otro.lado Elschnig sostJiene que -la causa de la hipertensión no es siem-
pre la misma en los diferentes casos. En .su artículo ha extractado los ha- 1 

llazgos patológicos de varios autores y la.s teorías que han deducido para 
explicar la causa de la hipertensión. Cierto es que en algunos casos (pro-
bablemente en los tardíos) ha existido un crecimiento de tejido neofoi:-
mac1e:, lentamente va~cularizado, sobre la superfiC'ie del iris el cual,· a su 
vez, produc,e un completo blocage del ángulo de la cámara. Estos son in-
dudaolemente los casos de varios '·glaucomas he.morrágicos"; pero en 
otros casos, la oclusión del ángulo se produce s:::lamente por un coágulo 
albuminoso. 

Harry Gradle estima que algunos casos pueden ·ser explicados por 
estos hallazgos anatómicos, pero ere-e ,que también existe una causa mu-
cho más frecuente a la cual no se le ha dado una importancia verdadera 
y que es un estado preglaucomatoso en el que la circulación intraocular 
alterada precipita un ataque hipertentivo ag·udo. En el ojo no af,ectado se 
desarrolla un glaucoma compensado, clínicamente reconocible en una fe-
cha más tardía o posterim. E:to fué lo que ocurrió en 2 de sus 3 casos de 
hipertensión y lo mismo que sucedió en 2 de los 5 casos Telata:dos por 
Fóster Mocre. Este último autor admitió las posibilidades' de tal situación 
y por ello efectuó un cuidadoso estudio de la tensión intraocular en 37 
ca.sos, controlando la:s observaciones por un período de varios años. A.si 
encontró que cuando no se producía hip-ertensión la presión en el ojo con 
la trombosis era 35% más baja que la presión en el ojo sin la trombosis 
(15 7 mm. d_e Hg. a 21,3 mm. de Hg.) Aparentemente, si la presión era 
la misma- en ambos ojos después de la t.rombosi-~, debía temerse la hiper-
tensión del ojo afectado. 

En vista del conocido peligro de ur..a eventual hipertensión malig- : 
na ·ha sido frecuente que muchos oftalmólogos insistan en el uso diario 
y continuado de pilocarpina en el ojo afectado :por un tiempo de -vario.s 
años o hasta que se considerara que el peligro había pasado. No hay dis-
cusión que tal línea de <:ondueta tendrá una influencia defiinitiva en dis-
minuir el peligro de una 'hipertensión aguda tal como ocurriría en un 
ojo preglaucomato.sc, pero es discuti,ble que el miótico prevenga la pro-
ducción dE' hipertensión·. la cual es debida a la profüeración de tejido so-
bre la su:perficie del iris o al 'b!ocage del ángulo de la cámara por albú-
mina coagulada. Sin embargo; el autor reconoce que en vista de su ca-
rencia de conocimientos positivos ~obre el -tema, el uso constante de un 
n1ió~ico como présent:.vo es una sabia precaución. 

TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS PQR LOS RAYOS X 

Hasta los últimos años el tratamiento corriente de la.s trombosis 
-de las· venas retinares fu,é el uso interno de yoduros, procedimiento de 
problemático valor. TambiéJ:+ se efectuaba un tratamiento destinado a 
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modificar l~.s enfermedades hipertensivas que parecían estar presentes 
e~1. la mayo na de los casos. Todas las formas de tratamiento local fueron 
siempre de discutido valor. • 

En 192~ Hessberg (11) empleó por primera vez la acción de los ra-
y~s X en vanos casos de hemorragia retina! de variada etiologia con rá-
p~dos resultados, segú1~ él, y completa absorción de la •sangre. La explica-
c1ó~ fué dada por David y Gabriel ind>icando que pequeñas dosis de rayos 
X f1ltr~dos producen vasodilatación, mientras que grandes dosis de rayos 

n?. filtr~dos producen vasoconstricción. Además, ~upusieron que la ra-
diacion estimulaba la trombolisis y el desarrollo de anastomosis vasculares. 
. En 1?30 Li:iwenstein y Reiser ( 15) basado.s en las experiencias ante-

riores publicaron un exte~o artkulo sobre radiación del ojo con trom-
bosi~ de la vena central. obteniendo en dos casos tratados, que la visión 
volviera a la normaliidad. 

En la reunión oftalmológica Germana de Checoeslovaquia en 1936, 
Braun relató que en 7 casos y Ascher en otros tantos de trombosis venosa 
retina! se había empleado la radiación de acuerdo con la técnica sugeri-
da. po.r Lowenstein. Ambos autores agregaron que el tratamiento fué apa-
rentemente de algún valor en los casos más leves, pero que no pareció ser. 
lo en los casos en los cuales la trombosis era completa; a la acción de las 
radiaciones no le reconooieron un valor real en acelerar la reabsorción 
ni tampcco en preservar la visii,n. 

Gradle (10) trata de relacionar la acción de las radiacione~ con la 
tensión intraocular, efectuando de 3 a 6 exposiciones d-e rayos filtrados 
con una intensidad de un cuarto a un tercio de la dosls de .eritema. La 
tensión fué medida digitalmente en todo.s los casos y tonométricamente 
en la mayoría. El autor no confirmó las observaciones de Foster Moore de 
disminución de la tensión en el ojo afectado cqando no ex.i~tía peligro de 
hiperten.siión consecutiva. 

Neither y Lowenstein agregaron que bajo la acción de la terapia por 
rayos X se producía una absorción más rápida d-e las hemorragias reti-
nales. Esto coincide con lo indicado por Braun y Ascher. En cuanto a los 
result::tdos finales sobre la visión, Gradle :se manifüesta escéptico dicíe!1-
do que no fueron mejores de.c:pués de la irradiación que en los ojos que 
no fueron irradiados, pero también hace .presente que n'.l le es posible in-
dicar a qué visión habrían alcanzado los ojos con trombosis si no hub':~-
ran fildo irradiados. 

El mismo autor estima que la radioterapia es de valor en la preven-
ción del glaucoma secundario; que desde el punto de vista de la rapidez 
de ab.sorción de Ja.s hemorragiias retinales la radioterapia parece no in-
fluenciarlas: y que existe un alto porcentaje ele hipertensión secundaria 
en ojos preglaucomatosos en los cuales ~icha hipertensió_n e.s.taria e_ven-
tualmente en desarrollo, aún sin lesión ocular. La prevención de la hiper-
tensión en los ojos qu-e· no pose-en este tipo preglauc • matosQ sólo pu eje 
ser ayudada por el uso local continuado de un miótico o bien por las ra-
diacione.3 mismas en un alto porcentaje de casos. 

Hessberg ( 11) dice ,que por la acción de la radiote_rapia se consigue 
hacer desaparec-er el dolor y que a menudo las hemorragias se reabsorben. 
Indica que deben emplearse rayos que penetren profundamente, en dosis 
iniciales de 100 r. seguidas .poste11iormente ·por dosis de 50 r. cada a 10 
dias ha~.ta que el ojo al-canee la normalidad. Cuando el compromiso es ' 
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de una rama t,ribu~aria aconseja apl'icar la mitad de esta dosis próxima-
mente. En ambo~ casos ,el tratamientc deberá ser aplicado precozmente. 

En cuanto al modo de actuar de los rayos X, Hessberg cree que in-
fluenci". la<: terminaciones simpáticas y secundariamente el sistema vas-
cular. Pequeñas dosis estimulantes producen vasodilatación Y apresuran 
la absorción en cambio grandes dosis producen vasoconstricción y fi-
nalmente obliteración en el último -e~tadio. 

Rea (16) relata 5 casos de trombosis en los cuales observó un solo 
f1 aca o con el empleo de heparina, anticoagulante que se emplea en t:.-a. 
tamientos ambulatorios en número de dos inyecciones diarias cada una 
d 100 a 125 mgr. 

En la clínica ctel Pr::f. Charlin, en Octubre de 1940. los Drs. Verda-
guer y López ( 18) irradiaron un toüal de 84 enfermos con lesiones ocula-
res rnriadas de lo cuales 3 tenían tromboflebitis de la A. C. de la retina. 
Sin embargo, no -exp9nen el resultado de sus observaciones en el tipo de 
enfermos que no interesa prometiendc hacerlo posteriormente en nue-
' a erie.:-de ca o . Al igual que Foy (8) estiman que -es un arma utfüsi-
ma de curaciún en tma larga serie de afecciones. Este último autor afir. 
m::>, ~iue Rbnt,genterapia n:: ti•ene los peligros que se indican como re. 

la. ale~ como úlcera corn-eal, glaucoma secundario y catarata que él 
c::,nqdera -infundados puesto que los trabajos experimentales en animales 
demue tran qui:: el ojo es relativamente in ensible a las radiaciones. 

WeinsLer (19) cree que el tra amiento con rayos X en las trom-
bosis de la v~na central d-e la retina 2e encuentra perfectamente indicado. 

E~ER LJDADE.' OBRE R DIOTERAPJ Y RADIACIONE 

Ocb ·mo. agradecer al iniciar e ·te a.pitulo . obre radioterapia la. colaboración ,·a-
li o a d los Dr . IIE 'TOR ONZALEZ RJO 'E O Y O CAR, G Zl\IA!\ R.., sin cuya 
en(11sia ·ta. y ficaz ayuda habría sido imposible su realización. 

La rudiotcra¡:-ia es el tratamiento efectuado por medio de las radiacion~s de rayo5. 
las cunlc, estún consl'tuidas por movimientos vibratc.rios muy ráridos que se fram-
mitcn n ra,· de un medi elástico denominado •'éter ... El .. éter·• a su vez, -está for-
mad por un conjunto de partlculas muy pequeñas. más diminutas que las últimas 
d1visione. de la mat~ria. y llena el universo. tan o el infinito de los eEpacic1, si::,?rales 
<:omo I espacio qlte ocupa la materia. 

El origen ce las radiaciones, ya !' :::11 radiaciones le'<:trica~. calóricas, luminosa.;. 
:-aciiacioncs Ri•nlgen (rayo X . radiacione,, del rndio (royos alfa. beta y gamal, ra-
cliaciones ultravioletas o infrarroja . se encuentra en la materia. la cual engendra la 
cnergío ra:liante que hace vibrar el éi~r en cndalaciones rllmicas. constituyendo a~í 
1as radiaciones. 

Las radiaciones tienen la misma ,·eloci:iad de tran misión rJ00.000 t..;11. por seg.), 
r.iero ~e diferencian una de otra por la longit,ud ele onda. Las longitudes e,~ on:la ian'. 
da) varían desde vario~ kilómetros hasta la mi llené.! ima de mm. y !:e expresan e'1 
ltnidadci: Ang lrom <U. AJ. 

En consecuencia las ondac: luminosas a la que deb2mo todas nuestras sensacio. 
nes visu11les, los rayos X. los rayos ultravioletas. los rayos infrarrojos. •las grandes on-
da eléctricas que contornean la tierra no on más. que una sola y misma cosa: ondt1· 
1acion1!S del éter dif~renciánclose unas de otras únicamente por la may~r O menor 
rapidez de sus vibracione~ y por la nmplitud ele su onda. 
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La,. radiaciones sufren modif1·c . . ac1ones cua d . a~i, una raciiac.:ión que chi;n n o encuentran la materia a su paso .. . • .,ue con et,a pue"' . t. .. .1 . • J 
·desv ación (refracción) . fl .· - e ·' rave"a1 a (transpar nc1aJ, sufrir una 

ie eJarse <rencxión) t f e::xlinguirse (absorción) Esto . 11. • • rans armarse trolarización) 0 bien 
. • u imo es nreci amen•. l 

Vl\'C, el cual reaccirma de ttr. ·d d' • • ,e:: e, que ocurre en el organismo 
• • m. e 1ferente a la el" •· , • • nitu:l de ~u cnda . . s 1sc111,as rad1ac1ones según la Ion-

.,,, • - • :;egun su grado de penetraci • • . . 
de reabsorción de h mate . . . un º· mas -xnclamenle. s_gun el !POd<:>i· 

, ria v1v.,_ En esta propieda'd d f .. radiante que e efe 1-. 1 . e tran ormac1011 d la nen~ía 
- c Ud 11 e rgan1smo 1· • b d • • es a a~a a tod;:i la terapéutica el 1 <liaciones. Ta-

Dentro ¿el :'lmpl10 c.:ampn de 1 • d. t · , t .· . . ª t:i 10 erapi..1 se debe clistiñgu1r ante todo la Ri',nt-
~en era¡.:-1a o lerapeul1ca pC'r me io d ¡0 . .. r - • • . .. . e s I ay - X de la Cuneterap1a, e:, decir. se debe 
eparar, desde el punto de vista de su aeneracion las rad· · . • . . . . . . º . . 1ac1oncs que son produciclar 

a1tif1c1alment.e, que t:en~n un ongen ''fisico .. por decirlo as·i. 11 hl . . . . . • ue a que as .que ·e gen e-
en fotma e pontanea a 11art1r ele dc··ir: egracionc de los elementos ra.::ioacti\·o .. 

1WENTGENTERAPIA O TRATA.l!IENTO POR RAYOS X 

Prollucción de los rayo X.- 5i a un bbo de vidrio cte1~tro del cual s ha pro-
ducido una rarefacción ga eosa se suelda:, e:1 us ex remo. dos el-::?ctrodos qu. tenga 1, 

<'ntre sí cierta diferencia de ¡.:-olencia, eléclr;co y e11 la! forma que uno sea con ·tan-
lementc positivo ( + anodo) y el otro negativo (- ca todo) y se hace pasar una co-
rriente eléctrica, se produce una fluorescencia o lumin·.,ccncia amarillenta en este úl-
timo electrodo. c¡ue constituye el aflujo (:atódico. Al aorncnlar la rarefacción i::as-co·J 
c1·entro del tubo. la fluore,:cencia amarillenta que ~e form,?ba en ::1 catocio se trnns. 
forma en un haz rectilíneo de colpr violáce que se dirig_ al extremo OPUL'Slo de< 
tubo y (!Ue al chocar con C'I vidrio le c:munica tina herm ·a f uoresccncia \'erde: es 
el ha,. catódico, que r.o es un haz homogéneo sino que está formado por infini a. 
;1articulas que en ran en la constitución de los átcmo , que se denominan clectrone::. 

El haz catódi::o. formado 1Jor electrones que tr;:msportan carga n,egativa c!e elec. 
trici::lad y que se mue\ en con extrema rapidez < 10.000 a 100.000 km. ¡,;:,or seg .. segú?t 
cual sea la diferencia de potencial que exista entre los electrodos), es el que al chocar 
con un obstáculo da origen a lo: rayos X. Cuando el haz ca ódico animada ele su enor-
me velccidad choca con la pared del tubo y produce la florescencia \'erde, la. gran 
cantidad d~ energía almacenada en los electrones queda bruscamente en libertad. con 
Jo cual, dicha energía se tran forma d·e inmediato en calor. Al mismo tiempo, y com::; 
ronsecuencia de ello. se producen vibraciones transversales del éter que rodea al tubo. 
vibraciones que constituyen los rayos X. 

Naturaleza de los rayos X.-Los Tayos X tienen Jas mismas propiedades que la 
luz, es decir, se ,pro¡:agan con la misma velocidad, ·e refractan, s reflejan, pueden 
mterferir, se difractan y aún pueden ser poi2ri7:acto . Su propagación e siempre e:1 
línea recta, sin que uf an desviación por un campo el ·etrico ni por un campo mag-
nético. Su intensidad vada en razón inversa al cuadrado de la distancia. noción ql1~ 
e~ fundamental e radioterapia para la aplic:ición de las dosis. 

En suma. los ·rayos X no. son más que luz .. pero luz cte corta lcngitud ele onda. 
r~ropiedades.-Los rayos X son caP,aces de atrnvesar los cu~r¡:,Js opacos a la luz 

0,dinaria. Al hacerlo, ~e produce una absor~ión de ellos, que por la energía subs raída 
al haz I incidente da lu"ar a 3 fenómenos distintos: 

1.1' Los rayos. s; d~urlden en forma de radiación de la misma Íongilud de onda ele 
];, luz incidente. ~º Pueden c::nverti1 e en una radiac_ión ele fluorescencia. 39 D'an 
lugar a una ,emisión de electrones. 
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La absorción ce los Ra,:-os X ·aría [egún cual sea la naturaleza de los cuerpos que-
;,fraviesen, siendo mínima p:u las sustancias orgánicas, más elevad& en las sustancias. 
minerales y máxima en los metales. Pero el poder de absorción de un .mismo cuerp'J 
con c•:i:ernr constante varía si se utiliza un manantial de rayos X en condiciones di-
ferentes, es decir, si se modifica su :P:>der de penetración variando el voltaje, Como, 
:;-e ve, entonces, la absorción de los rayos X a través de un cuerpo depende de la-
T•álural za de este cuer¡:,:i y tambrén del poder de penetración que tenga la radiación_ 

El ha2l Rüntgen Es un haz complejo cuyos ,C(lmponentes tienen un po<ler de pene-
tración distinto, hecho que se demuestra cuando se le hace atravesar una lámina d<? 
aluminio ,or ej., en tal• caso se verá que ia parte más superficial de la lámina ab-
•·orb- los rayos menes P.,CJleU antes de este haz incic!.ente, la que sigue en profundidad 
absorbe una prop,orcíón mayor ya que .recibe un haz depurado en cuanto a rayos su-
perficiales y así, sucesivamente, a medida que va aumentando en profundidad el haz. 
"ª ten{'iendo al monocromatismc.., aunque sin alcanzar jamás este carácter. 

La materia, por su part-e, que ha absorbido una fracción más o menos importante-
del haz inc·dente, experimenta modificaciones de orden físico o químico. Estas mismas 
modificaciones se producen en el organismo vivo cuando recibe un haz de rayos, la~ 
cuales serán indicadas más adelante. 

Lo que en la -práctica no~ interesa es que la calidad ele un haz de rayos X no 
es homogénea y que por lo tanto su poder de penetración no puede ser uniforme. 
motivo i:or el que, para cata logar lo, debe caracterizársele .sólo por el poder predomi-
nante ele p<metración que posea. No obstante, la Sociedad de Radiología Médica de 
Fr.incia est.ibleció, basándose en que el poder de penetración de los rayos X está en 
relación directa. con la diferen.cia de potencial. la clasificación sigui-ente: 

l.º Radioterapia superficial o poc:o penetrante es aquella cuyos rayos X se i:,ro-
ciucen con una diferencia de potencial eléctrico m,íximo, igual o inferior a 50 K¡lovoll,. 

2.9 Radiowrapia medianamente penetrante: •es la formada por una dífer:encia de 
potencial eléctrico entre 50 y 150 k. voits. 

3.Q Radioterapia profunda o penetrante: e;; la que se :produce con una diferencia 
d~ potencial eléctrico igual o superior a 200 k. volts. 

Jcllición de los rayos X.- Antiguamente se valoraba h1 acción de los rayos X 
. i,brc el or.c,anismo basándorc en el efecto clí.nico que ellos pro Jcaban y así se ha-
l;Jaba oc aplicaciones equivalentes a un 10%. 20% cualesquiera otro valor <le dosis 
de eritema (H. E. D.). En la actualidad la medición de las radiaciones se hace c11 

Unidades R o Un.idades R"ntgen unidad que Salomón -describe asi: "Unidad R es la 
unidad de radiación Rontgen que produce' la misma ionización que un gramo de radio 
lemento durante 1 segundo, colocado a 2 cm. de la cámara de ionización Oa cámara 

de ionización equivale a la abso_rdón 'Producida por los tejidos) y, filtrado 0,5 
mm .. de pln:ino". Gracias a esta definición de la Unida~, R es posible graduar los 
,:¡:,.:.ratos produclore:; de 1os ray0s X, bastando que actúen sobre la cámara¡ de ioniza-
ción un gramo de radio elemento a 20 mm. de distancia empleando una filtración e!-:• 
medio n:m. de platino. 

Esta definición de la Unidad R induce a bosquejar en forma _somera 19 que es 
un filtro. 

FiUros.-,La 'Htdiacién que err.erge de -una ampolla xadiógena no es uniforme, es 
neci1·, no tiene un coeficiente de aElsorción bien determinado para un cuerpo dadn. 
~iendo en realidad ún haz de rayos muy heterogéneo en el cual cada una de las ra_ 
diac;ones que lo componen tiene su coeficiente de tran~misión .propio. 

I:.a ;pro¡:,orción de transmisión tola! de una radiación equivale a la media aritJrn~-
tica de los coeficientes de tr.ansmisión de cada una de las radiaciones componen:es. 
IJues bien, considerando estos dos hechos y con el fin de aumentar en el mayor grado 
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rosible el coeficientP. de transmisión total de una radiación determinada, hay qu. 
~recurar eliminar los componentes de transmisión pequeños, lo que se consigue intei·· 
p-oniendo :pantallas abrnrbentes o "filtros" entre la ampoUa generadora de rayos y la 
i:,iel. De este modo, aumentando el coeficiente de transmisión total Se aumenta el coe-
ficiente de penetración. Un filtro perfecto, que en la prácti~a sólo es ,teórico 'POrque 
no existe, debería dejar pasar sólo las ondas de corta longitud sin debilitarlas, es decir, 
debería facilitar el paso de •las ondas de mayor poder de penetración, absorbiendo en 
cambio las de mayor Jongitud. o sea, las de menos penetración que -son ¡:,rccisame11t~ 
ias cáusticas y las que lesionan la piel. 

Los filtros más usados son los de aluminio, cobre y zinc, especialmente el primero 
c,e ellos, empleando un grosor que debe estar de acuerdo con la diferencia de poten-
cial que se emplee y con el objetivo que se persiga. egún cual sea el órgano y la pro-
fundidad a que se desee irradiar. Es evidente que a mayor grosor ele filtrajc habr:'.I 
que aumeniar el tiem¡:,o de exposición para llegar a la dosis que se de ea. 

En la práctica cuan:io se dosifica en R basta con indicar el filtro parn que el ope-
rad-ar calcule el tiempo de exposición. 

En la pi-el y órganos superficiales como los ojos. no e~ necesario empicar radio-
terapia media ni ¡:,rofunda; basta con la radioterapia su¡:,er[icial. De habitual !':- hace 
sin :filtro pero. si se llegara a emplearlo, se coloca tmo de 1,/ 10 a l/p. mm. de espesor 
cuando se d,esee irradiar conjuntiva, esclcra, cámara anterior o iris. y de I mm. cuan-
do se ¡quiera que la irradiación actúe en la cámara posterior o en cualesquiera otro 
elemento situado por detrás de ella. 

NOCIONES DE RADIOFISIOLOGJA CELULAR 

Actualmen~e se admite qu las lesiones fi icas. químicas y por lo t;:mto biolqgica •. 
determinadas p:r los rayes corpusculares alfa y beta del radium e deben a la pro-
piedad ionii.a.nte que poseen. Las moléculas complejas y frágiles que forman la mal<'. 
ria viva se disgregarían en grado variable con el choque cte estos rayos corpusculares 
y con los corpúsculos arrancados por ellos a los átomos . 

. En cuanto a las radiaciones vibratorias X y gama no actuarían por sí mismas. sino 
por los electron~s. análogos a los corpúsculos beta, que se r.roducen en el interior 
mismo de los tejidos sometidos a una radiación primaria. Estas reacciones son tan o 
más ¡:cr-eccccs y más marcadas cuanto mayor es la cantida·' de rayos recibida por el 
tejido y cuanto más reabsorbibles sean por éste, es decir. cuanto más lentas sean la5 
radiaciones corpusculares y cuanto mayor sea la longitud d onda de las vibratorias. 

Las lesiones de los tejidos irradiados dependen de la cantidad de energía absor-
bida y ésta, a su vez, depende de la calidad y c-3.nticlaci de radiación u iliznda. 

Estas consicleracione, generales rigen para todas las irradiaciones. 

Varia.ciones de los efectos tle las radiaciones en relación con la cantidatl y 
calidad de la Irradiación recibida. 

Muchos biólogos han tratado de relacionar las dosis empleadas con la re-acción ¡:,ro_ 
vacada en la materia viva y han constatado que las dosis· fuertes producen una ac-
ción depresiva en tanto que las dosis débiles producen una acción acelerantc o exci. 
:ante (Ley de Arnqt y Schultz). Este principio Lnc!ica e .. Radiología que las irradia-
ciones ejercen acciones: 1) de estímtLIO a do is débiles. 2) de suspensión ele actividad 
a dosis media y 3) <le destrucción a dosis fuerte. Sin embargo, esta iriple reacción 
celular 110 depende sólo de los factores físicos de la irradiación. sino que también ele-

7 
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i:ie considerarse un fact~r biológico propjo de cada célula, una manera propia de reac-
cionar, una "radiosensibilidad •propia''.. 

1.9 La acción excitante de las radiaciones a ,dosis déblles es uno ·<le los probl-emas 
más di~cutidos d,e la radiología y Jas experiencias efectuadas tanto en el reino animal 
como en el vegetal conducen a r•3sultados contradictorios, <le lo cual •e deduce que la 
acción excitante de estas dosis débiles no está aún definitivamente estáblecida. 

2.º Efecto de_ suspensión <le Ja actividad a <losis medias sólo da r,esultados en cier-
tas condiciones y para ciertas células (folículos ováricos después d.e una irradiación). 

3.º La acción de ce~trucción es el primer -efecto radi•:lógico cierto y resulta .de-
la pror-,iedacl que poseen los rayos de producir ia muerte de las células. En ,esta acción 
se funda la radioterapia en algunas de sus aplicaciones. 

La ac-ción destructiva de las radiaciones_' puede manif~star5-e ~n dos formas: Ej-er-
ciendo una "acción. citocáustica difusa'' o bien sólo una "acción citoletal electiva". 

En el primer caso, al someter un órgano cualesquiera durante un tiempo sufic¡i,en-
temente proloncrado a la acción <le una ir.radiación poco penetrante, siempre se pro-
auce una -clestr,ucción de sus capas más. superficiales, clando orig~n -a una lesión esen. 
cialmente necrótica, :.itacando indiierentemente y en igual grado a todos los elementos 
que constituyen el tejido en cuestión y 'Produciendo su muerte inmediata en cierto 
espesor. ,En tales condiciones, las irradiaciones han actuado como un cáustico tisula, 
cualesqu·era y han producido una "acción citocá\.lstica cliiusa" .. 

En el seguntlo caso, si se hacen actuar (:antidades análogas o aún muy superiore:, 
de rayos X o gama· ¡:,ero fiitrados de tal modo que el haz utilizado contenga ;única-
mente componentes muy penetrantes, no se producirá nada que recuerde lo que octL 
rrió en el caso anterior: no se ccmprueba ni.nguna quemadura de los -f,egumentos ni Je 
la superficie ele los órganos directamente irradiados y sólo el examen his'.ológic:> será 
el que pued:.i rev-elar las lesiones q:.te se~ han producido. Si ·efectúa, se constatará 
riue la~ l iones a.tacan sólo a ci~;·t;is cé.lulas del tejido o del órgano (n:adiado protju-
riendo su muerte, 1:nientras que -el resto de las células sometid¡¡.s a la misma radiació:i 
continúan intactas morfológica y funcionalmente; y también será posible constatar. 
·;r. que es muy importante, ,que la ·'estrucción no sób ~e limita a las ca¡:,;1.5 más super-
f1ci::i!es del te:iido sino que pueden extender~e • a todo el espesor ·de un órgano irra-
c,iado totalmente, por voluminoso que sea, siempre que existan células particularmsen-. 
1e sensibles a esta radiación. En este segundo caso, entonces los rayos X han efec-
tuado una "acción ciloletal electiva". 

Estas acciones biológicas, la ,citocáuslica difusa y la citoelectiva, no se pueden se-
parar en dos grupos apartes porque en realidad constituyen los dos extremos de uncl 
serie <le acciones intermediarias. • 

La acción electiva de. las radiaciones constituye su propiedad característica qu,~ 
permite diierenc:ar su acción <le la de los cáusticos, aventajánd-ola en tal forma que 
es posibJ.e efectuar una verdad.era disección celular de los rtejidos, gracias a lo cu<1l 
las irradiaciones juegan un gran papel en la experimentación fisiológica dando lugar 
así a la base de la radioterapia. De ahí _que en el estudio de la acción 'biológica J-e 
Jas raJiac:or¡es X y gama solo se considera en la práctica su acción electiva. 

ACCION BIOLOGICA DE LAS RADIACIONES 

La acción biológica de los rayos X sobre los tejidos se debe a la absorción c~e 
rayos que se produce en ellos. Los rayos actúan directament-e sobre las células, yn 
que únicament-e las· comprendidas en la zona irradiada exp-erimentan una perturba-
ción, aunque su vitali-dad no resulte modificada en :-los casos en qu-e su ac-eión haya 
sido lijera y <:orta. 
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Se abe que 1 • d enoque e lo. rayos X con un cu~r o . 
teda~ us átomos ~e tran~íorm n en cent d ... P cualesquiera determina qut-

. ro. e cm1s1on de ele t. F' . l'eb1r, entone las modi 'ic"cio e f d e Iones. ac1l es con-
, 1 u n s ¡:,ro un a que e -produ . 

célula viva como con ecuencia d" e t . cen en I mtcrior ele un. , '-' e anancam,cnto d elecl Est 
radiación Ri',ntgen está demostrad· . . rones. a acción de ia 

E . d por 1.anos hechos experiment,1lcs 
n el or«anismo la " ¡· • • d · • ., • ,.p 1cac1on e una dos uficicnLem~,,1 • ·t el ·o o. 1 • . ' " ' e l uc1 e ni va X ¡,1 v ca a necro 1s de e ta regi • n y la cscai·· ficaci s· • 

d b ·ct . . n. m cm ni·go, esta acción no 'S e I a un1camente a la <losis ab.orbida. -· · • no que prov1<?ne también n gran pnrtc el 
la radiación secundaria a_u allí e eng ndra, la cual se cxtir'"U • en una propol'ción 
apreciable en la e 'lula onde e rigin • o en una célula ¡:,róxim-1. 

Toda las célL1las no tienen la m1.ma ensibilidacl ,a los· 1-,~yn•s. pues .. cada grup, 
celular de un organi. mo ofrece di ·tint ~rada de radiosen.5ibilidad. Esta noción fun-
dam_ ental en radiología ha ido ·1nte izada en una lcv por. Bei·!.!oi1 ·.; J _ y Trib 11tlea,1, 
quie~es han agrupado en e ta conc pcion general todo los complejos fcnum I os d . 
I.Jl(!os a la acción biológica el los ray:is R,;ntgen: 

Los rayos X actúan con tant, má.,; intensidad sobre la~ cél11 las: 
1.9 Cuanto mayor es su acti\"idad r pro:iuctora: 
2.° Cuanto mayor cluraci ·n nga ~u porv-enir carioquiné ico, y 
3.° Cuanto menos dHcr nciada sea ~u morfologt:.i y su función. 
En efecto. al con id rar la c:i¡:,:1cidad reprocluct ra de las células. s np1·, •ia q•.t 

los tejidos jóvene , tanto anímale corno vegeta le .. pos<:!:n una gran radio!:' : .b. icia;! 
\embrio1.es, semillas, te.>. L mi mo cb n·a con lo~ clcm:mtos que ~e ,;z.··.t~ntran 
f-11 da . de p olikración con tante, cu:11 e 1 t:istículo c:n ·u prnducción t:c c.·p(!r-
mios y la piel que s~ renueva con. ta1 temé':1tc. En camb!o, la ,1c:c ón t'.-.. lo:- r:iyo· x es 
mucho menor c,n aqu~llcs tejido que rnn altamcn e diferc:1ciatl s- unto f:1:1cio11al eo-
mo mortológicamentc, cuyo jernplo típico lo cons iluye el tejido nerno o. E e últim 
hecho t:ene gran importancia para no ·otros 1:uc~ no.,; pcnni!~ cc:lucir cr.1 la acción 
de la radioler.:pia sobre el tejido ·pro ablcmeme má • difcrenci,ido del organi mo. cual 
es la retina. es menos influenciable p:::r l¡¡ acción cic los rny.os X. hecho de gran im-
µortancia práctica ya que elimina de un ,·cz por ioda los t mere., que aún r-ueli"-
ran existir sobre la ele t rucción d la fibra· ner\'J0S.?s que la r-o:1!'tituyen. cbru csU, 
que se supone que C!l todo mómenlo se ef ctúe una radiació:1 bien dosificada qu no 
µroduzca una acción destructora. 

La radios nsibilidad de los tejicc.:· n ~e traduce únicamente r.,or la muer e ma.; 
o meno. rápida de las céiula . s:no t mbién por una per urb¡¡ción de st.i act:vida.l fur.,. 
ci~nal. que: pt.:edc resultar simplemcnl inhibida o cxal ada. Adem:is, dicha radLscn-
sibilidad rn modifica por irra•cliacion~s ;interiores e)1 el sen ido de una mayo· re3i:ten. 
cia de ellos a una nueva acció1{ de lo~ rayo;; X. efecto que sbbre ocio es e\·ide:1'.c en 
,os sarcomas y epitelioma,. Por el contrario, en los tejidos normales la radio; •n ·ibi-
}idacl es mayor a medida que aumentan las radiaciones. Valé :lecir que lo~ tejidos 
tienen un tope de re,¡: tencia a las raclizciones ya sean ést< e:ni\i:las en una . e·ión o 
proi:orcionadas en varias. Sobrepasado este tope sobreviene lesión del tejido ue \·a 
gradualmente aumentando hasta producir l'a muerte d él. De mo:lo, pues, qu s ~te 
importancia er muy prud::nte en la ind~cac·ón de una radiari . Y es,ar iemp1 .. • aler-
ta para no scbrer,asar el limite d resi tencia tisul:ir. 

CONDIC1ONES PARA Ur A BUENA RADIACIO . 

' .Para que una radiación se considere bien hecha debe reunir 3 requisitos: 
1) jEl órgano o el tejido enfarmo debe absorber una cantidad suficiente d ra la-

ción rei:.artida por igual en todos ~u. puntos. 



38 R. Contardo y A. Peralta 

2) Los órganos o tejidos veci1nos deben sustraerse • a la radiación. 
3) Hay que obtener el efecto terapéutico máximo ccn el mínimum <le peligro, ha-

ciendo absorber la dosis más eficaz y repitiendo las radiaciones en los plazos má, 
-:favorables. 

FENOMENO DE LATENCIA.-

Un hecho de suma• imr,ortancia práctica para·. apreciar los resultados clínicos d~ 
una radiación Jo constituye el llamado "fenómeno de latencia", que es el tiem¡;o que 
debe transcurrir desde que se efectúa la radiación hasta que se hace manifiesto 3U 

result~do. Las lesiones histológicas que ,prnvocan los rayos en las células radiosens.i-
bles de un tejido, se producen de inmediai-0 p~ro los r.esultados visibles de estas lesio-
nes se manifiestan después de -un tiempo que es variable para cada tipo de células 
radiÓsensibJ.es y cuya ,ex¡;licaci0n se debe a que la radiosensibilidad es específicamen-
te celular y no tisular, ni. por lo tai;ito, orgánica; es decir, no depende del tejido ni 
del órgano irradiad-o, sino que <le la célula mi~a. Una deducción práctica de este he-
cho es que ,el clínico no debe ordenar la continuación de la radioterapia sm haber 
observado antes el resultado de las aplicaciones precedentes. 

EFECTO DE LAS RADrAC!ONJ.:S.-

Acción de las radiaciones sobre los ,1nsos.- Es uno ~e los prpblemas más discu-
tidos y cuyos resultados son aún imprec\scs. 

La modificaciones funcionales determinadas por las irradiaciones son el eritem:i 
:i el edema cutáneo, pues en todos los tejidos determinan fenómenos vasomotores. 
rarticularmente una congestión por vasodilatación -de los capila_res acompañada de dia-
péd,2sis leucocitaria. 

En cuanto a las lesiones histológicas determinadas por la irradiación ;parecen ma-
nifcstar~e a niv-21 del en\iotelio: al cabo de unos días se observa una tumefacción d.:! 
los núcleos prominentes en la luz del vaso y una vacuolización del protoplasma; a me-
nudo estas células se descaman y otras veces proliferan hasta obliterar el •canal vas-
cular. En la túnica media se ha descrito !a d-estrucción· de las fibras musculares lisas,' 
Y en la adventicia. la hiper¡;-lasia del tejido fibroso. Todas !!Stas lesiones podrían con• 
ducir a la cnc!oarteritis obliterante, atribuída a la acción de los rayos, pero, en rea-
lidad, esta afección se presenta con suma frecuencia en lesiones inflamatorias ,cte te-
jido~ que no han sido irradiados jamás. 

En general, estas lesiones solo se producen en casos de administración de dosis 
muy m¡::eriores a las que· se usan habitualmente en terapéutica. En todo caso estas le-
siones ,no sen definitivas y son susceptibles de regresar. 

Acción ele las irra.cliacioncs sobre los tejidos anemizaclos.- Los efectos de las ra-
<liaciones sobre un tejido que se encuentra sin circulación sanguínea pueden ser muy 
diversos, según cual haya sido el tiempo de duración de la. anemia. Si la necrosis es-ti't 
muy avanzada y el trozo de tejido ha muerto ya en todas sus partes, las radia~iones 
no podrán provocar ningún efecto en el tejido muerto pero sí en las células inmi-
gradas como consecuencia de la muerte tisura'i. En la práctica tienen más im¡;,ortancia 
los trastornos circulatorios. no tan. acentuados que producen alteraciones que sin ser 
rc:conocibles hislológicamente producen una disminución de la función pro¡::-ia de la 
c_élu1a, función que puede todavía normalizarse si se restable la circulación sanguínea 
normal. • 

f\<:Ción de .las radiaciones sobre los tejil}O!;;:congestionados,--:-El .efecto de las ra~ 
<liaciones sobre los tejidos congestionados es bien distinto si la congestión se ha pro-
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ducido por una hiperhemia activa, por un mayor uilujo sanguíneo neoformacione.;) 
o por una hiperhemia ¡:asiva, es decir por una replesión sanguínea. En el primer caso 
se ha demostrado que la congestión por exceso de aflujo sanguíneo determina un au-
mento de la radiosensibilidacl, de modo que permite suponer que el aumento de riego 
~angulneo activaría los procesos vitales de la célula y, según un principio biológícn 
general, la sensibilidad celular a los rayos seria mayor cuanto mayor sea esta actividad. 

En el segundo caso, la radio cnsibilidad disminuye porque en la congestión pasiva 
!a circulación se encuentra dificultada se produce un awnenlo del ácido carbónico d 
lns tejidos Y existe, en general, un retardo y disminución de los procesos metabólicos. 
De ah[ que se considere que la ausencia de sensibilización para las radiaciones sea 
una consecuencia de la disminución de la intensidad del metabolismo y de la activi-
c-.ad celular. 

, En suma. esta sería la explicación que permitiría aclarar la opuesta conducta d'? 
las irradiaciones en los tejidos hiperhemiados activa y pasivamente, sin que é~a ne. 
cesario buscar esta ex¡::,licación en la influencia del metabolismo general. 

Acción de las radiacione sobre el tejido nervio o.- Las primeras radiacione. efec-
tuadas sin filtro algm10, proc u clan una acción cáustica difusa obr el sistema ner-
vio;;o en general, pero n la actualidad se admite c:ue una irradiación elec i\·a, a la. 
dosis corrie.ntes, no produce ninguna alteración en los diverso. elementos de este sb-
tema. 

La radioterapia ex¡::erimental ha cicmostrado que, conforme a la Ley ce I3-ergoni6 
y Tribondeau, el sistema n~rvioso es poco sensible a las radiaciones X. A perros y co-
nejos se les ha aplicado directamente a tra és cie una ventana de trcpanaciún dosi~ 
P.llormes c:e :-ayos X, sin que ~e hayan producido manifestaciones iiistoló~icas. Lo mis-
mo puede decirse de los nervios periféricos y de la re ina, que es un el mento muci1 
más diferenciado cpe el tejido ncrvio_o mismo. 

En 1904, Birch-,Hirs:chfeld describió lesiones muy graves al practicar radiaciones 
sobre el ojo, consistentes en rac!1odermitis de los párpado , conjuntivitis, q11eratití.-. 
iritis, alteraciones ele la retina y aún degt>neración del nen·io óptico. in embargo, 
ya en 1908 Tribondeau y Laffarguc. insi.s'.en en negar que en el ojo adulto puedan 
provocarse los temibles daños ~eña ados por Birch-Hír chíeld siempre que las radi2-
cione9 sean bien dosiiicaó.s. 

Investigaciones experimentales r:.-)steriores así como las numerosas aplicacion t:.-. 
rapéuticas practicadas sobre la región ocular, incluso a dosL-, fuertes, han conf!rm;1:l, 
la escasa s-ensibilidad del elemento noble del ojo a las radiacione,, lo que permi e re-
petir hasta hoy, el afori~mo de Tribondeau y Laffai:guc qu dice: "La ceguera ri,ntgc-
nina no -existe; si se desea conservar intacta la función visual." cuídese ·la córnea··. No 
obstante se han descrito acc:dentes análogos al glaucoma, imputables· a radiolesio rns 
dP. la c~roides producidas por c'osis fuertes y ·re¡:etidas de rayos X. 

ACCION DE LAS RADIACIONES SOBRE EL GLOBO OCULAR NORMAL.-

La irradiación de los párpa.dos.-En un comienzo _produce un erite-
ma, pero si la acción de los rayos se prolonga o se repite con fr~cuencia 
se produce la aparición de flictenas que luego. revienta~1 descub~1endo un 
clerm~,; el dermis cte~pué~. cicatriza dando onge:1 p1gme_ntac1ones a~e 
dEsapare¡::en poco a poco pür descamación. E-:5ta ultima acción Se debena 
a una dosis demasiado elevada. 

La irradiación de la co,njuntiva.--Se traduce en signos de irrita-
'ción pasajera de aspecto catarral. 
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La irradiación de la cót'nea.-Dosis muy elevadas producei:i erosio-
nes y opacidades que, según Di Mario, son semejantes a la:s. originadas 
jJOr las álcalis. Su cicatrización se produce !entamen te. 

La irradiación del cristalino.-La len te es poco -sensi·ble a las radia-
ciones Rohrsclmeid-er -en ,el terreno ex,perimental, ha logrado producir 
catara.tas en -los conejo•s con las mismas dosis que producen la depilación. 

En el hombre la catarata aparece por lo general, de 3 a 6 años des-
pués de terminado el tratanüento, .y .se ,caracteriza por una alteración 
disciforme de la parte posterior de la lente análoga a la catarata de los 
Yidrieros. 

Aún se han llegado a describir complicaciones por la acción de la 
radioterapia, tales como iri-docoroiditis y glaucoma, ,que ,en realidad son 
producidas por lesión de Ia membrana va•::.cular del ojo. 

' La retina y el nervio- óptico, según lo-s autores, parecen ser bastan-
te resistentes a la -acción de las radiacion~s. 

COMENTARIO.-

Se han tra tacto. si-e te casos de trombosis venosa retinal por medio 
de rndioterapia, comenzando con dosis de 10.0 r. y continúando oon dosis 
oe 50 r. hasta completar un total de 10 aplicaciones -en tres casos de trom-
bosis de la vena central y con la mitad de esta dosis en 4 casos de trom-
bosis de las ramas tributarias. 

En los casos de trombosis de la vena central cuya etiología, por lo 
menos en uno, fué una hipertensión arterial, se han obtenido mejorías 
desde contar dedos con el ojo af.octado hasta alcanzar visiones de 5/40'. 

En lo.s caso.s de trombosis de una rama, en los cuales la etiología 
fué siempre hipertensiva_. agregándose. -en un ,caso a.rterioesclerosis y en 
otro una infección amigdaUana, los resultados han sido más brillantes, 
pues se han obtenido mejorías de visión que van -desde contar dedc:s. a 20 
cm. hasta 5/5 p. Sín embargo, en un •caso -de trombo.sis -de la vena tempo. 
ral -inferior la radioterapia no dió ningún resultado, pues incluso la visión 

• llegó hasta empeorar después de las aplica-ciÓnes de .. radioterapia .. Es cier-
to también qu_e todos los d,emás tratamientos efectuados posteriormente 
también han fracasado. 

Otro hecho interesante que está en relación con el llamado período 
de latencia es lo que ocurrió en el segundo enfermo, -en -el ·cual la vi,,Sión 
mejoró r.n el· curso de las aplicaciones_ de radioterapia desde 3/50 hasta 
5140, pero 15 .días desp_ués de. haber terminado su tratamiento• mejora aún 
má;: y alcanza a 5130. • • • • 

En todos los caso-- tratados, excepto uno de ellos, se constató me-
joría de la visión y .ta_mbién mejoramiento del fondo -d•el ojo, en algunos 
tan. acentuado que casi alcanzabap ia normalida9-. 

En nirigún caso se produjo glaucoma SE;)cundario. 
• • En ·el cuadro adjunto se pueden a.preciar en detall.e los casos 'tra-

tados. • 

CONCLUISIONEB• . .,....:._-

La radioterapia está indicáda en toda trombosis producida por com-
presión ext~rna del vaso y formación secundaria del trombo (arterioeicle-· 
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H. A. V. 
Policlinico 
Central de 
Carabineros 

Edad: 50 a. 

J. M. R. 
Policlinico 
Central de 
Carabineros 

Edad: 47 a. 

S. F. 
Observ. 
N<? 2291 

Edad: 47 a 

27-IX-43 1 O. I. Trombosis 
Hace 4 días no ~ena Central r-e_ 
ve con O. I. tma. 

~-V-43 
Hace 3 días ve 
mal con O. D. 

I. D. Trombosis 
Vena Central re-
tina. 

23-VII-40 ¡ O. I. Trombosis 
Hace 4 dfas ve Vena Central re-
mal con O. I. tina. 
Miopía de am. 
bos ojos de 
2.50 d. 

D. C. <le J. 1 
Observ. 
Nº 7622 

16-VUI-43 O. I. Trombosi;; 
Hace 15 días ve Vena Temporal su-
mal con O. I. perior. 

Edad: 74 a. 

A. T. 
Observ. 

Nº 6249 

Edac: 29 a. 

E. C. G. 
Observ. 

N9 60961 

Eda<l: 48 a. 

Abundantes hemo-
rragias en la re 
gión macular. Ar-
terias estrechas y 
brillantes. 
Cruces positivos. 

/ 20-II-42- f O. I. Trombosis 
Bruscamepte ve Vena Temporal.su-
ma! con O. I. perior, que apa-

rece estallada ;.i. 

nivel de un cru -
ce arterioveno90. 
Abundantes hemo. 
rragias· en la re-
gión macular. Ar-
terias e::.--trechas y 
brillantes, en aL 
gunos cr-uces ocul-
;tan y en otros 
deprimen a las 
venas subyaeen-
tes. 

17-VI-43 
Hace 15 dias ve 
mal con O. D. 

O. D. Trombosis 
Rama Externa ve-
na tem:¡:,;ral infe-
rior. 

Hipertensión 
arterial 

17 /10. 

Negativo 
Presi'Ón general. 

12/75. 

Negativo. 
Presión general 

13/8 

Arterioesclero-
sis. 
J'res:ón general 

17 /1! 

Hipertensión 
arterial 

21 ½/13 
Amigdalitis 
supuraca. 

Hipertensión 
arterial 

22/10. 

Wass y Kahn (-1. 
GEc-emia 1.11. 
Uremia: 0.25. 
Orina: Normal. 
T. sangría: Nor. 
T. coagul.: Nor. 
Hemograma: Nor 

Wass y Kahn (-). 
Glicemia: 1.25. 
Uremia: 0.44. 
Orina: Normal. 
T. sangría: Nor. 
T. coagul.: Nor. 
Hemograma: Lige-
ra anemia. 
Anemia (3.980·.000) 
y lcucopeni~ (5.900) 

Wass y Kahn (-). 
Glicem:a: 0.80. 
Uremia: 0.30. 
Orina: Ind. gluco 
sa. 
C. Arnbard.: 0.068. 

1 
T. Sangría: Nor. 
T. coagul.: Nor. 

Wass y Kahn (-J., 
Glicemia: 0.78. 
Uremia: 0.38. 
Orina: Normal. 
T. Sangría: Nor. 
T. coagul.: Nor. 
Hemograma: no se 
hizo. 

Was3 y Kahn (-). 
Glicemia: 0.90. 
Uremia: 0.37. 
T. sangría: Nor. 
Orina:. Normal. 
T. coagul.: Nor. 
C. Ambard.: 0.108. 

Was-:, y Kahn (-). 
Glicemia: 1.17. 
Ur~mia: 0.34. 
Orina: Normal. 
T. 6angría: Nor. 
T. coagul.: Nor. 
Hemograma: Nor. 

V. O. D. ,5/15. 
V. O. I. c/d a 
2ü cm. 

V. O. D. 3/50. 
V. O. I 5/10. 

V. O. D. 5/750 1 
c. s. er. 
V. O. I. e/d a 
20 cm. 

V. O. D. 5/7,50 p 
V. O. I. 5/40. 

V. O. D. 5/30. 
V. O. I. 5/5. 

¡ 

Radioterapia 
100 R. y 50 R. 
Aci~:o nicotín!-
cco 300 imgr. 
por día 

Defocación. 

Radioterapia 
100 R. y 50 R. 

Defecación. 

Radioterapia 
100 R. y 50 R. 

Defecación. 

Radioterapia 
50 R. y 25 R. 

Radioterapia 
50 R. y 25 R. 
Defocación 
amigdaliana y 
dentaria 
Cura marítima 
para su hiper_ 
tensión. 

Radioterapia 
50 R. y 25 R. 
Vitaminas C y 
K. 
Régimen con-
tra hiperten-
sión. 

CONTROL 

1'-' aplic. V. OLl/40. 
5'-' aplic. V. OI-2/40. 
10'-' aplic. V. O1-3/4:l. 
Fonclo OI: f.ólo se aprecian 
e;:casa: hemorragias peripapi-
lares. V~nas en g!!ncral de 
buen ª"PCc o. E,:lerosis arte· 
rial ac0.n tu3da. 
Fouclo OD: onnal. 

5'-' aplic. V. OD-5/40. 
10~ ap I ic. \ . OD-5/.J0. 
15 días después "e terminada 
la rac:ioterapia 5/30. 
F&ndoOD: De muy buen as 
pecto. Sólo se aprecian lige-
ras hcmorrag:as en la parte 
superior y vainas de perifle-
bitis. 
Fonclo 01: ormal. 

2{' aI:-~ e. V. OJ .=i/40. 
.l!l~ ap; ic. V. OI·ó/30. 
Fondo 01: Una que otra he_ 
marraría. algunas maculares. 
Vasos pápilo-maculares de 
neofor• nación. 
Fonclo OD: ·ormal. 

3~ apl c. V. OI-c/d a 1 m. 
10'-' ap ic. V. OI-5/50. 
Fondo 0D: Esclerosis arterial 
Fondo OI: Mucho mejo1· as-
pecto. 

10.a apile:. V. O1-StlO p. y S/5 p. e/e. 
Fondo OI: De muy buen as-
pecto. 
Venas sana . Las hemorragias 
y exudaéos se han reabsorbí 
d,: .. Sólo c;ue:'.an algunos pun-
tos blancos maculares. 
Fondo OD: Esclerosis arteriaL 

10~ aplic. V. OD-5/40 p. 
A pesar del tratamiento Y de 
estar afectada sólo _u!1a T_:1; 
ma tributaria. la visión V 

mantiene Y aún empeora. 
Abundantes hemo-
rragias y depósi-
tos blanco,s ie15ca. 
rns en la región 
ipápilo macular. j 1 .---

-------;-------~,---------1---------~-------~--------. -!--------__;¡---------_ ---,- 5/-5 P· e/C-
E M. En 1940 se cons- o. I. Trombosis I Presión art-erial Wass y Kahn (-). v. o. D. 5/750 p Ratlioterapia 3.a aplic. V. o. l. :,/!O P· ) 
Observ. tató fondo <!e Vena Temporal su- 17 /10. Glicemia: 0.97. V. O. I. 5/30 P 50 R. Y 25 R. 
Nº 4714 esclerosis arte_ p-erior. Uremia: 0.45. 

raíl. Arterias estrechas Orina: N-ormal. 
5-,Xl-43 y brillantes defor- T . .sangría Nor. 

Hac-e 5 <lías v~ man francamente T. coagul.: Nor. 
Edad: 74 a. 

mal con O. I. a las venas en los 
cruces arteriove_ 1 
no-;:o[. \ 1 1 --==' 

----=~-·==========1~=====~===,===-~=-===c=!..===============c.'..===~= 



. Los Trombosis Venosas Rellneles y su Tratamiento por le R dlotereple -l l 

Tosis, metástasis tumoral-es) y en la oclusión por afecciones inflamatorias 
de las par,edes venosas. 

La terapéutica con preparados anticoagulantes está incHcada en las 
discrasi~s sanguíneas con formación priI;naria del trombo y en. la oclusión 
d.ebido a trombosis por _estagnación consecutiva a espasmos arteriale:s, ca-
sos en los cuales su acción debe ser secundada .por -el empleo de vaso-
dilatadores. 
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Homenaje de la Sociedad Chilena de Oftalmología a su. 
Presidente Honorario Prof. Dr. Carlos Charlín C. . . 

El Sábado 27 de Mayo, la Sociedad Chilen~ de Oftalmología ofreció, · 
en los comedores del 'Club de -la Unión, un almuerzo en homenaje al Prof. 
Charlin, con motivo de haber sido designado Presidente Honorario de ella 
y de cumplir 25 años de docencia. 

Alrededor del Prof. Charlin se congregaron la totalidad de !os ofta¡. 
móiogos chilenos de las últimas ,generaciones, discip'ulos todos, dir..e<:ta o. 
indirectamente, de la escuela del Prof. Cha·rlin, exteliorizándose en todo 
momento la cordialidad de la manifestación y el carifio y respeto por el 
Maestro. • 

Tuvieron estos sentimientos su interpretación más pei:f•ecta y·emoeio-
nada, en los discursos pronunciados por el Dr. !talo '.Martini, en su calidad 
de Presidente en ejercicio de la Sociedad, 'Y' Prof., IC. Espildora Luque, 
quien habló a nombre de los discipu1'0S! del Prof. Charlin: 

El Prof. Charlin, conmovido, agradeció la manifes_tación de que era 
objeto y, en una elocuente improvisación recordó el camino recorrido, 
~jemplo y estimulo· para las generaciones de jóvenes oculistas chilenos. 

Les discursos pronunciados por los Drs. Martini y Espi-ldora Luque 
honran la~ pág·inas de los Archivos Chilenos de Oftalmología. 

ASISTENTES AL HOMENAJE 

, 



-
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LOS DISCURSOS 
Discurso pronunciado por el Dr. Ita- • 

lo Martini z., Presidente de la Socie-
-dad Chilena de Oftalmología, en el 
almuerzo que la Sociedad ofreció al 
Prof. Dr. Carlos Charlín C. 

No es tarea fácil exponer frente a él 
mismo, los méritos del Prof. Charlin por 
temor de chocar con su carácter nada in-
du1gente con las alabanzas de cuerpo pre-
sente. Pero, al cum¡;:,lir con el honroso en-
·cargo que me fué encomendado por la So-
ciedad Chilena de Oftalmología de ofrecerle 
esta manifestación y entregarle el diploma 
que lo acredita Presidente Honorario de la 
Institución. tendré necesariamente que ha-
blar de su trabajo y de su vida oftalmo,ló- • 
gica. De ellos se desprenden los méritos y 
yo no haré sino agregar breves comentario3 
a los hechos. 

He dicho que hablarla de sus trabajos: 
habría sido tal vez más exacto decir que 
hablaría de su vocación. En efecto, la po-
derosa impulsión interior que lo ,:mima y 
que constituye sin duda el rasgo dominante 
de su :personalidad. transforma en • él la 
s:stenida actividad científica. que para otros 
sería agobiadora, en un ejercicio necesario 
que rinde sus frutos espontáneamente, con 
alegría y sin esfuerzo, con la naturalidad 
corl oue ofrece el rosal el color y el per-
fume -de sus flores. A esa vocación hacia la 
ciencia y la enseñanz.a, deben la -oftalmolo-
gía y los oftalmólogos chilenos la obra ta11 
eficazmente constructiva llevada a cabo n 
30 años de actividad sin reroso. 

La vocación. esa maravillosa fuerza que 
sostiene y alienta, nos explica cómo pud 
en un lapso relativamenie breve. realiza,· 
en la oftalmología nacional una labor cre'l • 
dora de la que soy testigo contemporáneo 
desde su comienzo-. El, guiado por su vo-
cación toma rumbo hacia el porvenir Y 
dota ; Chile, que ya tenía! una cátedra. d_P 
oftalmolo«ía, de un lib_ro para atraer d1sc1-
pulos. de un in titulo moderno ce aplica-
ción,· oe un centro de alracció~ cien~íiica 
para formar especialistas y de un nucleo 
oftalmológico que. presidido ¡:,nr i•l. _pre-
c:enta a los médicos chilenos y ex•r~n~ero-
la producción nacional en la espec1alida::l. 

Todo esto. que ahora que está he<;ho pJ-
rece alg:> fácil y natural e , sin e°:bargo. 
par·a los que tenemos más de . 30 anos. de 
oftalmología, una .:creac_ión. Habia,. por cier-
to, antes también éspecialistas muy car~ces 
j uoa cátedra servida con celo· y entus1as-

mo; pero no había vida ortalmológid. Eso" 
buencs elementos desconectados entre si no 
habían alcanzado a ejercer una acción de 
conjunto que sacqra a ,la oftalmología de 
la órbita de satélite secundario, para ubi-
carla corno planeta importante que sufre e 
imprime influencias directrices dentro del 
gran sistema de la medicina en evolución, 

Juntar los elementos dispersos, coordina·-
•los, sustraer a la especialidad ~e esa iso-
nomia autónoma que la rutina médica de 
aquel tiempo seguía asignándole, a pesar 
de • algunos infructuosos esfuerzos, necesi-
taba la formación de un centro material y 
moral robusto, capaz d irradiar su influ n-
cia de atraer con su brillo. d imponer con 
su' autoridad. Todo esto: casa. e~cucla Y 
hogar oftalm9lógicos mcldernos, los ha crea-
do el Prcf. Charlin con la potencia persua-
siva de su ejemplo, el tesón de su voluntad 
rectilinea y la fascinación que inspira el 
que empuña con fe decidida la oriflama de 
una ensefianz-a noble y bella. 

Su '·Tratado de Oftalmología" disipó la 
niebla de hermetismo que en nuestro medio 
parecía rodear a la oculislica. conceptuada 
com.: difícil. árida y limitada: potas estu-
diantes se átrevian a emprender su cstl!-
dio en los libros extranjeros confecciona-
dos casi todos a base de lecciones de pa-
tología teórica, y se apartabán d,i lo que 
creían un rincón poco frecuentado de la 

Iedicina. 
El Prof. Charlin nos entregó escrito en 

nuestro idioma, con las hermosas rualida• 
des de •estilo que le conocemos, ilustrado 
con copioso ma leria I gráfico de cnseñanz?, 
una sucesión de ca¡:ítulos iluminados por 
la claridad de la e·xp:sición y la precisión 
en el orden. Los médicos encontraron en 
ese libro. animado por el calor de las lec-. 
cienes del Prcf. Charlin más vc>slos Y 
atrayentes horizontes. tomando así interés 
por una espcciaidad c:ue les era presenla!ia 
en toda la amplitud de su alcance, con lo-
do ci radiante esplenclor de su triunfos, 
con todo el ful¡ror de su belleza. con toda 
la inapreciable generosidad el sus srrvicios. 
Libro y cátedra se aúnan y en ellos res-
pira el maestro enamorado d su ci ncia y 
de su arte. el ¡:,rofcso1· orgullos de ens.c-
fiar. el clinico jdealisla qu2 'emuestra a sus 
di!c:cipulos cuár,to es dable alegrarse o su-
frir junto a los enfermos cuando la me-
ciici.na es una. técnica con corazón. 

El plantel de su cátedra rué el vjvero de 
donde había de surgir su escuela. Ella pre-
ci aba un local adecuado y también é te lo 
creó el Prof. Charlin. 
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La con:fianza que inspu·a una bella causa 
1 cuand: un hombre que irradia fe la exalta 

con la r-ecta voluntad de sus acciones, lle-
varon un día al Prof. Charlin la visita de 
un padre que con Ja muerte de su hijo ha_ 
bía recibido la puñalada maestra del des-
tino. Don Carlos Edwm·as Mac -Clurc, a cu-

a memoria rindo un homenaje caluroso de 
recuerdo, fué a entregarle al Prof. Charlin 
los cuantiosos medios pecuniarios necesarios 
para que una obra grande y duradera, die-
ra· ex'"l)resión a un gran dolor y a una gran-
diosa fe- El ojo sagaz del padre dolorido 
su¡:,o encontrar a quien, impulsado _por su 
vocación, había de cumplir la misión de 
,confianza que se entregaba. 

Los dos corazones se entendieron ':/ asi se 
levantó el edificio de la Clínica de Ojos de! 
Hospital del Salvador, ·cu¡ya construcción, 
inspirada y dirigida por -el Prof. Charlin, 
constituye un modelo de Hospital Oftalmo-
lógico. 

Peru el edificio y su contenido l1abrlan 
sido cosa estática si el profesor no los hu-
biern animado con el soplo ardiente ,ele su 
vigorosa peTsonalidad, si _no hubiera logra-
do s 1mar a las propias, otras -entusiastas y 
jm·en iles energías- Por eso el edificio no 
cont11Jne sólo una clínica y una cátedra, 
com¡,rcnde además una escuel;i y ui~ hogar 
ofl"llmol • gicos. 

Ya he hablado de la Cátedra. ¿Habré de 
hablar de la Escuela? Por raz:nes obvias, 
sólo tocaré el punto sin fmltar '!n deta-
lles. Todos sabemos cómo ella ha producido 
numerusos y capaces csr,ecialisias q_ue ejer-
cen con brillo su profesión y su ministe-
rio en la capital y en las principales ciu-
dades de la República; sabem::,3 cómo han 
·bebido en ella su saber muchos jóvenes 
extr¡,njeros que han llevado a sus Patria~ 
e! recucrrlo de una c1 señanza efic;ente y 
de la :::raternal hospitalidad chilena· todos 
sabemos cuáles son las normas de 'severa 
<lisciplina científica con que han llegado ;i 

sus cátedras los profesores exlra-:?rdinarios: 
conocemos todos el prestigio que alcanza 
h:>y día nuestra _especialidad. La mO!'Or me-
dida ,ele la expansión de su escuela, la dió 
el Prof. Charlin cuando organizó la Prime-
ra Reunión Latino-americana • de Of!almo-
lcgía. en que lo vimos con júbilo ,er tes-
tigo del triunfo y definitivo aiianzamieuto 
de su obra. 

El éxito obtenido con ·1a concurrencia ex-
tranjera y la importante, colaboracióu de 
los especialistas chilenos fué una revela.ción 
halagadora del pr:,greso alcanzado; juntos 
con. él, como oftalmólogos y como chilenos, 
~enhmos la conmovida satisfacción de haber 
aen:o~rado • cómo el· núcleo nacional• de es-
pecialistas puede con ventaja, ~r~cias a! 

-----------------
rumbo señalado por el i:,rofesor, ocupar un 
puesto· espectable en las jerarquías de la 
patria sin fronteras de la cienc"ia. 

Mucho podría hablar c!e las actividades 
de investigador del Prof. Charlin, pe110 se-
ría extender demasiado esta exposición que 
debe ser concisa para conservar l:ls· lineas 
netas del conjunto. Me limitaré a señalar• 
cómo con • su original estudio del ' sindrome 
del nasal" inició el avance acelerado a -
permít-aseme la expn,sión- 11:l ex¡:,ans10)1 
oftalmológica, no sólo fuera de la órbita. 
sino en el campo de la :patología j?eneral. 

D.e ahí a las "Lecciones oe Medicina Of-
talmológica" hasta la "Tuberculinoterapia" 
que tantos éxitos demostrativos ha alcanzá-
c!o, ha sido un constante avanzar hacia la 
,.-isión más amplia, c:mpleta y comprensiva 
del ojo . en la medicina y de ,la medicina 
en el ojo. Aquí es donde lo vemos en la 
magnífica lucha en. que se revelan las cua-
lidades del e_studioso convencido, en que a 
veces la inspiración transforma al suave y 
pacífico maestro, quien -empuña la pluma y 
la convierte en lanza para defender como 
campeón los fueros de su doctrina. 

La Sociedad Chilena de Oftalmología y 
el hoga1· oftalmológico a que ya me referí, 
son, puede decirse una misma cosa. Nues-
tras relaciones -de cordial camarad¿ría, de 
simpática c~nfian:rn, de mutuo re5~eto y 

-calurcsa adhesión, resuUan del ambiente 
acogedor que encontramos en la Clínica que 
el Profesor Charli_n ha puestd al ~ervicio 
de los oftalmólogos chilenos: lleguemos 
allá alegrer, dudosos o apenados, encon-
tramos en todos la sonrisa amable, el sin-
cero apretón de .manos, ·la frase estimula-
dora, el consejo útil, la enseñanza· C:esintc-
resada- Entramos y nos sentimos en nuestra 
casa: profesores,, jefes, ayuoantes. la reli-
giosa, les ern¡:,leados y diversos colaborado-
res nos Gon tan familiares ·como si fueran 
nuestros: todo lo recorremos, lo mframos .; 
lo comentamcs con segura libertad. He ahí 
el hogar que nos parecerla incompleto, 
trastornado, al estar desprendído de la per-
sona de su fundador. 

Por eso el grupo oe oculistas que f-o-rma-
mos la· Sociedad Chilena de Oftalmoloaía 
no necesitamos de grandes fórmulas, ni 0 de 
rígicios cánones para mantenernos en cohe-
sión: trabajo, amistad y confianza nos han 
agrupado en tomo a un hombre oue sabe-
mos ha trabajado y sigue trabaj~do mu-
cho Y bien para el ramo médico que ejer. 
cemos. 

Profesor C:>.ar:in: 
. Sociedao Chilena de OftfamHJlogía, al 
1~1c1c1r . sus trabajos de este año, ha qui;!-_ 
r1do honrarse colccando vuestro nombre ;1 

la cabeza de su elenco en el p1Jesto de 
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preeminencia que le corres¡:;,onde:. el de 
President-e Honorariil, Pero está segura que 
segu·~réis tan 1,acli,vo como anteE, porque 
conoce vuestro temple, vu~stro infatigable 
espíritu de investigador, , uestro amor 
interés por ella y se •Siente orgullosa sa-
biendo que continuará disfrutando óe esa;; 
cualidades vuestras como siempre. El titulo 
que agrega al rango que ocupáis, es un sa-
ludo de honor que quiere tributaros y el 
diploma que lo testifica es una expresión 
tangible de ese título para que él es cliga 
que si habéis hecho un hogar pai-a el grupo 
oftalmológico, él desea .arnbién hacerse pre-
sente en la tierna. intimidad cis:a vuestro ho-
gar- También por eso ha querido substraer 
la ceremonia de en rega del diploma a ia 
fria y rrotocolar austeridad de una sesi • n 
académica y la ha traido a esia sencilla 
reunión de c:mfíanza impregnada de la 
franca cordialidad que tanto apreciáis. 

En nombre de los disdpulos del Prof. 
Charlín, el Prof. C. Espíldora Luque 

pronunció el siguiente discurso: 

No seria posible que yo permancc:cra ca-
llad en estos moment de homenaje al 
Prof. Charlin, sien.do, como soy, . prim 1· 

eslabón ya un poco envejecido y pasado 
de moda, de la larga y brilluntc c,H]cna ele 
especialistas que l amor d-2! Prof. Charli 
por la Medicina, 1a Oilalmologi._1 y la nse-
ñanza ha e~ endido a lo largo del ¡:ais. 

Aquí, joven patriarca. ,veis reur.idos 
vue tro rededor los troncos mayor~s y los 
1·etonos Jovenes del plantel oflalmolcigic J 
que c~n amor culti\'asteis. 

Y yo, que hablo en nombre de todos ellos. 
presentes y ausen1es, debo a mis ;.dios la 
satisfacción d-e dedicaros en esta 0ca~.10 •. 
algunas pobres fra es de reconocim:enlu : 
de elogio, An liguas y firmes relac:!' n.es Y 
un largo camino recorrido en leal e m¡:,:·en 
sión, conr,ti tu yen los \ lnculos espiritual.e. 
que me ligan a vos desde . tanto tiempo: 
ellos son los que dan a mis palabras n sig-
nificación lo que .les falta en elegancia, • 
Es el mío el sentir de todos. He aquí el 
ciploma. Advertiréis en el temblor de las 
manos que os Jo entregan el ¡:,,usar de cen-
timientos que van aún más allá del res-
peto, la estimación y la gratitud; vib:a ade 
más e:1 ellas la emoción de la am stad •11 

del afecto. 

Brindemos por la \ entura del Prof. Char-
li:1 Y su famiLia.' por el pasado Y por PI 
porvenir de la oflalmologia chi!e1,1a. 

Debo recoger. por ser el mayora•go de 
esta familia de oculistas, la grat'tud y el 
reconocimien o por la herencia c.;pirilual y 
científica que nos ha entregado e:1 vida-
Así co!llo un padre deja a sus hijos la san-
gre. la estirpe. 1 abolengo. una tradició;i 
y a riqueza. el Dr. Charlin i1os deja tam -
bién uno herencia magn!(ica e insustil11i•• 
ble: nos ha entregad:> una scucl;i o(talrr< -
lógica, un modo. una aclilud profesional, 
l • cnica y científica que algún día será re-
onocida como un orgullo no sólo para a 

Oflalmologí,a, . ino también p;::-a o Medi-
cina chiicna. 

Los que hemos l-:nid:i la suú·tc de ser 
sus discipul::s abemos muy bien lo que es 
el Dr. Charlin: conocemos a fondo sus cs-
tu¡:,endas cualidades de clínico, de !llédico, 
de hombre y d caball:!:·o. • 

rás de alguna \'CZ. conoc:éndolo. como lo 
-:cnozco. he dcplonido qu ; haya si o oc•1-
li-ta. Imuginaos. vosotros. sus ayudantes de 
hoy y los de a.ver. 1 que. habría sido de 
la Medicina Jn ern;i n Chile a estas horas, 
si el Prof.· Charlin n upara la cátedra el 
los Carvallo. de JM Maira o cl0, los Ga reía 
Guerrer:i. ¿Has:a dóri:le nos habría .evado. 
arrastrado por c5e [uego, po:· esa pas1on 
suya puesta al servicio de la i::b_ervación, 
de análisis. del n étodo y d(? la disciplina 
clínicos? Me da vérti:tos el ¡J,:!nsarlo ... Por•· 
qut> romo yo 1,1 he dicho no p1c·as • ces: 
el Proi. Charlin es el hombre cifra. que sa-
be colocar gencror::i. v biament2 a 1oc!o ... 
los O fcero) qi.:c c:e acercan a <'l. ::o a la 
iz0uierda suya, em. ,'.!q_ueñeciéndol::s Y em-
pequeñeciéndose él mismo, sino a s:1. d re-
cha. con Jo que Pt uno, no es ya decimo 
centésimo. sino die:>:. cien, mH. 

Estos momentos serán para los jó,·2ne 
que nos rodean. el día de ma~a~a- mon:~n: 
tos históric.:,s y solemnes- As1st1~. riuenoo 
colegas. al homenaje q_ue se rin~-? de to~,J 
corazón al primer oculista de Chile. no so o 
por sus méritos actuales, _sino pcr haber 
fundado, gloriosa y magnihcamente. .a Of-
talmdogía patr.:a. 
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:i .-Optica fisiológica, refracción y visión de colores. 
4·_-Movimientos oculares. 
5 .-Conjuntiva. 
6 . .-Córnea y esclera. 
7 .-Tracto uveal, enfermedades simpáticas y humor acuo,¡;o. 
'8.-Glaucoma y tensión acolar. 
9.~ristalino. 

10.-Retina y cuerpo vitreo. 
11.-Nervio óptico y ambliopías tóxicas. 
12.-Vía y centros ópticos. 
13. -Globo ocular y órbita. 
14.-Párpados y a-parata lagrimal. 
i.5.-'I'umores. 
i6.-Traumatismos. 
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] .-Higiene. Sociología, Educación e Hist-0ria. 
19 .-Anatomía, Embriologia y OUalmologfa comparada: 

2 
PeniciJiin and sulfadiazine in the treatment of experimental intraocular 

infectfon with the pnieumococcus. 

A1·chives of Otlhthalmology - Vol. 3Q - NQ 4 -p. 426. - October 1943 
VON SALLMAN 

El neumococo es de una particular importancia en, tiempos de guerra, 
por ser .Ja más frecuente causa de lnfecc.iones tntraoéulares graves que 
.siguen a lesi•ones traumáticas perforantes del globo. •• 

El autor ha estudiado la quimioterapia de la infección 1ntraocu1ar 
de , arias razas de esite organismo· en conejos, a lQs cuales ,se les inyectó 
en la cámara anterior caldos de cultivo de neumococos de tipos III, VII 
y X de 24 lloras. 

En los centrales esto llevó ca.si invariablemente a la destrucción del 
globo. Un grupo de 12 ojos inoculados -de este modo con •tipos m y X 
fueron tratados con sulfadiazina sódica en solución al 5% por iontoforesi15 
c1e 2 miliamperes por 5 ::ninutos, una o ·dos veces al día, más n.25· grs. 
de sulfadiazina por kilo de peso ,a tomar por dos a cuatro ellas. En todos, 
excepto uno, los ojos se perdieron y en un grupo de 6 caso.a tratados sola-
me_nte con sulfadiazlna por vía o-ral, todos los ojos se perdieron. 

Once ojos inoculados 6 horas untes con tipos III y X fueron tratados 
con penicilina sódica. en solución al O. l ó O. 25%, en iontoforesis o _,baño 

• Algunos res,ímenes rcpr~ducen, traducidos, los. que sobre estos trabajps distribu):e el Sr. Agregado 
Cultural n In Embajada de los EE. UU., dcbidamc,itc aulorizados por ~I ji.ira su"reproducción en nuestra ~c,ista. 
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corneal, una o dos vece.s diariamente por 5 minutos durante dos o tres 
días no perdiéndose ningún ojo. ' 

En otra experiencia, 30 ojos fueron inoculados, haciéndose un trata-
miento similiar con penicilina doce horas más tarde durante dos a cinco 
dí~ •Y. de 12 ojos inoculados con neumococo tipo m' once mejoraron; de 
seis OJOS con tipo X cinco mejoraron y de 12 ojos con tip-o VII 9 mejora-
1on. Hubo dos mejorias en 9 caso en las series de control. 

En una tercera serie de expeliencias, la cápsula del cristalino fué da-
ñada al mismo ti.empo que fueron inyectados los gérmenes, perdiénd"se 
súlo tres ojos y mejorando 18. De seis ojos de control no mejoró ninguno. 

Los tipos VI, XIV, XIX y XXIII mostraron in vitro la misma sensibi-
hdad_ a la penicilina que ·los tipos III y VII en la infección de los ojos 
de coneijo. 

En general, parece que la penicilina ofrecerá una forma más efectiva 
pa.ra atacar las infecciones neumocócicas del ojo que el que tien:e el grupo 
de las sul~as. Est-a eficienda es casi igualmente buena por iontoforesis o 
por baño -corneal, pero el primer método es preferible en las infecciones 
gr;1ves. _ _ 

Con ambos métodos se produjo algún daño en las capas superficiales 
de la córnea con soluciones -al O. 5 6 al 1 % . La solución al O. 25% en ion-
toforesis lesionó ligeramente la córnea y la solución al O. lo/o :produjo ligero 
o ningún daño. Ninguna de las dos últimas concentraciones cau.!ó lesio= 
nes usadas en baño cornea!. 

Los trastornos producidos por las soluciones de penicilina má con-
centradas desaparecieron en pocos días. 

LOCAL ANESTESIA IN OPHTHA.LMOLOGY 

W. S. ATKINSON 

Archives c,f Ophtbalmology-30-777 .-December 1943. 

L:::>, cocaína todavía mantiene una importante posición en Ofta..lmolCJ-
gía, aunque en muchos .usos ha sido reempla:zada por drogas más efici~n-
tes y menos tóxicas, entre las cuales está la ho~oca_ina_ (1%), b_utacama: 
(2%), y la . antocaina (0.5%), todas usadas en mst1lac1ón, prevJa es~eri-
lización pór ebullición, pero sin destruirlas. Todas,_ excepto la butacama, 
son solubles en soluciones salinas, pero la panto~ama es genera~mente la 
clroga. de elección por no ser irritante de la ~onjuntiva y no procl11cir 
reacciones alérgicas. . . . . 

L& anestesia por infiltración con clorhidr_ato• d,e procama en soluc~o~ 
al 1% 0 2% e.s la más satisfactoria. La soluc1~n acuosa ~-ebe ser este~1h-
zada por ebullición sin destruirla y debe agregarse!~ clorhidrato de epme-
frina al 1 por mil, en proporción de una gota por cada 5 ce. . • 

La anestesia que el autor acon:eja para -alggunas de las mas frecuen-
tes intervenciones oculares es la siguiente: 

S I · 1 Bloqueo del n~rvio infratrodear con 2 o 3 ce. de so-aco agr1ma .- •• . te 
lución de elorhi-drato de procaina, 3 ce. ?rotuz:icto~ y hgeramen por en-
.· d ·1 t · 1 a lo largo del periost10 orb1tano. Inyect-ar 0.5 ce. a lo orna e a roe ea • · 'f. b"•t 10 • on. • - praorbitrari::i. Bloqueo del nerv10 m mor 1 ar e 

~argo dd_e la muiescadesnutr~ del can;! infraorbítario, el cual se localiza a 1 a <:c. e proca na • 
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-cm. ,del. -punto medio del ala d:z la n~riz y pa¿,ando la aguja hacia arriba 
y h&cia afuera por ,debajo del. dedo, el cual debe mantenerse sobre la 
muesca infraorbitaria. Esto hace menos ctoloro.~o actuar' s,ob-r-e el conduc. 
to nasa:l. • 

Operacicnes, en los párpados.-Bloqueo del campo: Se in?7:ec_ta procai-
na al 2%, empezando en el. ángulo interno de •la órbita y s1gmendo pro-
fund•amente por el' reborde orbit::!..rio, el cual puede ser bloqueado total-
mente o sólo -la mitad, según el sitio· de -la operación. • 

Pequeña,: lesiones pueden ser anc¿,tesiadas por infiltración local. •Cha-
lazion, etc. son mejor anestesiados por instilación local e inyección de 
1 ce. de procainá en el pliegue retrotarsa,l correspondiente. Las rrrandes 
operacione.s conjuntivales ·requieren unestesia por intilaición y por infil-
tración para obtener .mejor•es resultados. • 

Aquinesia.-Puede usars,e •el método :de Van Lint, • descrito más arriba 
como bloqueo· del campo ó bien la mcdificación de O'Brüm, que consiste 
-en ,la. inyección de 1 o 2 ce. de procaina a,l 2%, a 1 cm. de pr,ofundidad 
-en un sitio anterior al tragus del oido y por óebajo de la porción pos-
terior del -arco 2iigomáÚco-, directamente sobre el cóndüo del maxilar 
inferior. El masaj,e posterior a la -inyección .ayuda a •la anestesiil.. 

La a,qtÍinesia es acons,ej a ble en tqdas las operaciones intraoculares y 
e.~t;rabismo, etc., en ,que deben h,aoerse manipulacione.s, alrededor de los 
párpados. 

Sección. del iris prolapsado.-Instilación, -aquinesia. e inyección .sub-
•::onjuntival (siempre aconsejada .si ,el o¡j o está rojo,- ya •que entonces la 
instilación no es adecuada). Inyección pro,funda orbitaria -en el cono 
muscular, si debe bacerse tracción en el. iri.s. 

Discisión o capsulotomía.-In&tilación y si la ·cápsula. es dura, es 
aconsejable .colocar inyección subconjuntival arriba y . .abajo. 

Catarata.-Instila,ción, aq_uinesia, inyeccion orbitaria profunda e in-
yección subconjuntiva-1 ,en el sitio de fij,ación al existir ojo rojo o crista-
lino luxado. • • • 

Cauterización. de la córnea o úlceras corneales.-Instilación, pero si 
la conjuntiva. •está inyectada \nyección subconjuntival y si la ·cqrn-ea está 
perforada: inyección retrobulbar. 

Desprendimiento de la retina.-Iootilación, inyección profunda or-
1 .. ltaria. 

Enucleación y evisceración.-InstUación, _inyección orbitaria profun-
da inyección subconjuntival (o anestesia general). 

Cuerpos ex~raños intraoculares.-Instilación, aquinesia, inyección or-
bitaria, prnfund-a ry, subc,o,njuntival. 

. Glaucoma.-Instiladón, aquinesia, inyección orbitaria profunda e in-
yección subconjüntival si el Ql]o está inflamado. , 

Orzuelo.-Tocación }ocal con un ·aplicador húmedo con cloruro de 
't'tilo o bi·en bloqueo del párpado. , . • 

Operaciones en los músculos.--Instil-ación e. inyección orbitaria pro-
_funda. • • . 

Paracentesis.-Instilación •e inyecdón orbitaria profunda, que • evita 
~l <;1019,r con· la _descompresión. • 

Sondaje del conducto ·lagrimal.-Instilación, iny,ección d-e solución 
anestésica en -el saco y puede requerir bloqueo de los nervios infratro-

< 
1 
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-cleares Y alveolar superior, en la forma que ya ha sido ae.5crita. 
pterigión.-Instilación e inyección subconj un ti val. 

SULFAMIDOTERAPIA DEL TRACOMA 

Dr. JOSE A. SENA. 

-l!l 

Archivos de Oftalmología de Buenos Ait·es. - Tomo, XVIII-N.o 12-P. 703. 
Diciembre 1943 

El uso de las sulfanilámidas en el tratamiento del tracoma es uno 
d.e lm: más notables progresos obtenidos en los últimos 50 años. La ex-
periencia del autor en completo acu'=rdo con la mayoria • ele los diversos 
autores. atribuye a la sulfanilamida tornada por vía oral un extraordi-
nario efecto sobre los síntomas subjeUvos (Fotofobia, sensación de que-
m~dura, lagrimeo) y en los síntomas corneales agudos (pannus, úlceras). 

En lo que se refiere a •la curación d-e las lesiones de la conjuntiva 
(folículos), debe aplicarse la medicación clás-ica local quimio-mecánica. 

EJ. autor ha visto buenos resultados con la aplicación local de la 
sulfanilamidas. ¡ 

E:; todavía precoz hablar de una curación del tracoma por la • ulfan.i-
lamidas pero n::> debe h8ber ninguna duda sJbre ~u benéfi a accién en 
las formas complicadas de la enfermedad. 

I:<iTRAOCUJ..AR INJECTION OF SULFA ILA1 HDE I A CASE OF 
PURULENT IRIDOCICLITIS 
J. IGERSHEIMER. 

American Journal of Ophthalmology. - Octubre 1943 

En un niño de 12 años, que había sufrido 2 días antes una herida 
penetrante corneal de su ojo derecho de localización central, de aspecto 
irregular. con hipopión y un espeso exudado fibrinoso entre la cai-a pos-
ierior -de la. córnea y la pupila, fué tratado con sulfathiazol por vía oral 
y vacun~. tífi.ca endovenosa, lográndose •en 5 días la desaparición del hi-
popión, pero -el acuoso pennaneció turbio. A los 12 días el hipopión se 
habfai. reproducido, había un iris "bombé" y el ojo estaba muy inyectado 
razones por las cuales se planteó la enucleación. 

A los 14 días de ,evolución se introdujo una aguj,a llipociermica fina 
en la cámara anterior aspirándose 0.2 ce. de humor acuoso que fué lue-
g:0 reemplazado por una solucíón saturada de sulf~ni~amida al 0.8~. C::-:-
mo eP. 2 día.s no .se notara gran cambio el proced1m1ento fué rept1do, Y 
2. los 4, días •de la última inyección había marcada mejoría d-e lps sínto-
mas inflamatorios, desapareciendo los precipitados corneales 'Y el exuda-
do plástico en tr-e la córnea y la pupila. El estudio bacteriológico del atuo-
ro extrafdo fué negativo. _ . 

A los 28 dia-s de evolución se practicó una ir!dectomia o causa_ del m.<; 
'bombé" y poster.iormente una disc1si?1: en su catarata traum~.t1ca, º?-

teniéndose 10 meses más tarde una visión de 20/40 con corrección Y sm 



50 Revista ·de Revistas 

que hubiera repetición de los signos inflamatorios después de la· segunda 
inyección de sulfanilamida. 

THE RELATION OF RIBOFLAVIN TO THE EYE. 
PIRIE A. 

British Journal of Opbthalmology-27-291.-July 1943. 

El autor considera de gran interés que -los signos oculares de· defi-
c:ienda en riboflavina están entre los que ,primero se producen Y pued_en 
ser usados junto con los cambios en la piel y.de la lengua para líacer un 
<'l.iagnóstico precoz. de la deficiencia. 

THROMBOPHLEBITIS OF THE CAVERNOUS SINUS-RECOVERY 
DOORLY A. R. ~-

B!'itish Mecl. Journal-1-42.-January 1943. 

Una mujer casada, de 56 años, de buena s,a,lud, tuvo un forúnculo na-
sa! en el interior de la ventanüla izquierda de la nariz. Se produjo el 
ed(·ma )1abitual de la mejilla adyacente, con intenrn dolor y ligera fie-
brn, .siendo tratada con sulfatiazol, en dosis de O. 50 grs. cada 4 horas y 
:..:.p~icacionet. de glicerina en el interior de· la nariz. Al dia siguiente había 
r.iás tumefacción; la temperatura er.a de 101 F. y se produjo descarga 
;JUrulenta por el furúnculo. Dos dias más tarde existía ptos-is del ojo 
izquierdo, ambo.::. párpados estaban muy tumefacto& y el •ojo derecho em-
pe~aba. a comprometerse. Existía diplopía en la mirad;a hacia la izquier-
c:a. con. alg\.:na rigidez de lo.s músculos de la nuca y la temperatura subió 
3. 103 F. Un hemocultivo demostró la presencia del . estafilococo dorado 
r'l-el mismo tipo -del encontrado en la lesión nasal. Se hizo transfusiones 
sanguíneas de 400 c. c. e inyecciones intramusculares d,e sulfatiazol al-
ternado con la administración· o·ral de la droga, 4 grs. por cada vía -en las 
primeras 24 horas y al cabo de dos días la temperatura empezó a bajar 
y me.joraron las condiciones generales, pero se continuó con la quimio-
terapia, aunqu~ después de tres dias la dosis fué reducida. Al día si-
~uiente hubo un a,lza aguda de la temperatura, ~-e ,hizo una segunda 
1,ransfusión que fué seguida por mejoria, pero hubo una tercera recaída. 
Se hizo otra transfusión de sangre y se -continuó con sulfatiaz-01. Durante 
:los cuatro -dias siguientes la pa,ciente estuvo muy mal 1 con una extensa 
e:rupción y cefaleas intensas, pero localmente se produjo mej,oría. -Como 
:;.a, erupción era muy acentuada y molesta y ·se habían dado 95 .grs·. de 
:mlfatiazol, se suspendió la quimioterapia, después dé lo cual la tempe-
J·atura bajó gr8:é:lua·1mente, la -erupción continuó pero menos intensa, des-
apareció ,el edema de los párpados y las cefaleas gr-a:dualménte -cesaron, 
e!Ilpezando l.a convalescencia. 
. . \Se ha aceptado generalmente que :a incisión de un furúnculo es ;pe-
hgros2, y conduce a ·l~ rápida di~eminación de la infección. De .aquí, que 
el ~é~od_o ·de tratamiento relatado ofreciendo µna buena espectativ.a de 
meJona es extremadamente satisfactorio. •Es dificil decir si Las trans-
fusiones sanguíneas o el ·sulfatiazol juegai:¡ un,mayor papel en la cu-
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ración de la afección, pero el autor pi~nsa que la combinación es muy 
il~portante. • 

El caso reiatado prueba el gran valor del sulfatiazol -en forma con-
clu1yente en las infecciones estafilocócicas graves y muestra que la toxi-
cidad de esta droga es solamente la mitad que la de la sulfapiridina. 

ltOENTGEN-TERAPIA DE AFECCIONES INFLA \1ATORIAS 
Y NEOPLASICAS DEL OJO 

(Borak, J.: American Journa.l of Ophthalmolcgy 26:1170, Noviem-
bre 1943). 

El ojo y los tejidos que lo rodean reaccionan a los Rayos X, exacta-
'1lente como los tejid:::s de orig-enes sem-ej,antes del resto del cuerpo. La.s 
cejas Y pestañas reaccionan como lo hace el pelo en otras: regiones. La 
l)iel de los párpados es s-emejante a la d-e la cara y cuello, mi-entras la 
conjuntiva lo es de la mucosa de la mejilla o boca. La retina responde 
a la irradiación como el sistema nervioso central, mientras la córnea 
<:orr-esponcte al epitelio escamoso modificado de cualqtúer otro órgano. 
La razón para la aparente sensibilidad del cristalino puede ser explicada 
por su fisiologla. Los rayos X producen un aumento de la permeabilidad 
d2 las pared-es celulares. Los capilares responden con edema perivascu-
iar. El cristalino, por su lado, se ha.ce mas permeable a los fluidos, re-
sultando que éstos penetran a través de la porción posterior- más del-
gada de su cápsula, provocando la consiguiente opa-cificación. Mi-entras 
este proceso es reversible. o mas susceptib~e de reparación en órgancs mas 
vascularizados, no lo es en el cristalino y el resultado eventual es la 
producción de una catarata. El hecho de que la alteración del cri!stalino 
sea. un efecto de la irradiación peculiar al ojo no implica, sin ,embargo, 
que el cristalino sea particularmente sensible a los rayos X. :P.::: r el ccn-
t.rario, él no posee ninguna de las características de los tejidos ractio-
sensibles, tal como una gran actividad regenerativa o metabólica. En 
realidad; -ei cristalino es una de las partes más radioresistentes del ojo. 

A! tratar el ojo o sus anexos, debe evitarse, tanto como sea posible, 
toda reacción indes-ea..ble, aún aquellas de naturaleza transitoria. La pro-
tección ocu-1,ar-se realiza en la siguiente forma: • 

1. Si. -la l,esión está en la vecindad, pero afuera, del ojo, este último 
.:2-e recubre con plomo de acuerdo con los principios general-e,.s-. 

2. 1Si la lesión está en ,el ,ojo mismo, debe distinguirse si ella se en-
rnentra ,en la •córnea o por d-etrás de ésta. • 

A. Si la lesión esta en la córnea, se usarán solamente rayos no fil-
ti·actos o suavemente ~iltrado.s. El haz de rayos debe dirigirse, si es po-
f-ible, sea tangencialmente o desde algún ángulo de modo que no atra-
vit>se la córnea, o bien una mascara ocular hecha de oro e, de vidr~o con 
una capa de plomo se inserta en el fondo de saco conjuntival, donde 
nermane-c,e como un cristal de contacto durante el trat!:l.miento. 
• E. Si la lesión está por detrás de la córnea, la única medida efectiva 
es reducir la dcsis por irradiación. 

Esta. medida se aplica a tcdos lo~ tejidos del organismo. Es sabido 
~me si una dosis de eritema· no es ciada en una sola aplicación, sino en 
dosis fraccionadas, la dosis total de energía radiante puede ser a.umen-
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tada pu~. se produce una recup~ración entr-e las irradiaciones. Es tam-
t-ién tabido qu-e -el factor recuperación varía inversamente a la s-en~í-
b'ili·daa. de los tejidos. La seguridad, pues, se aumenta, si se us-a el método 
fraccionado. 

Las lesiones inflamato•rias, por lo general, requieren dosis muy pe-
au,ei1as, mientras las ,lesiones i!leoplé.sica.s: nec~sitan dosis mayores, en_ 
·ias ,cualez una reacción, por lo menos temporal, puede raramente ser 
evitada. En tumores situados detrá.s de la córnea, daños definitivos sea 
ue! globo entero o de .parte de él, tales como córnea, cristalino- o retina, 
n·o pueden nunca -evitarse, aun cuando pued~n reducirse o ser más o 
menos satisfactori,amente ,cont1:o·lados por el uso de dosis fraccionadas. 
fai. afecciones inflamatorias de caráeter agudo, la dosis por aplicadón 
{'S de 50 a 200 r, ,el intervalp -entre las irradiaciones de cuatro a ocho 
dfas, •el número de irradiaciones de dos a seis. 

En tumorez de origen lirifático, la dosis por irradiación es de 300 a 
400 r, el intervalo entre ·las irradiaciones de dos a cuatro -ctia.s, e'l número 
-ele irradiaciones de cuatl'o a ocho. Para tumores d,e origen epitelial (-éar-
c"inomas ,báso-celulares) la dosis por irradia.ción es de 400 a 600 r, el in-
tervalo entre las irradiaciones uno a cuatro días, el .número -de ellas •seis 
a doce. S.i el cáncer es muy p,e{Jueño, una sola irradia.ción con 1. 500 r 
puede ser aplicada. En tumor-es de otro origen, se sigue el mismo proce-
r':imiento, pero el número de irradiaciones ·es generalmente mayor, depen-
diendo de la respuesta al tratamiento. 

Afeccione· inflamatorias susceptibles de rontgenterapia: 
1. Sycc~iv de las cejas ~e curan con una depilación temporal de 

ellas. . . 
2. Un hord-eolum, cerno un forúnculo, responde en muy poco tiempo 

sin otro tratamiento adicional. 
3. Chalaziones son muy ~ensibles a los rayos X. 
4.. La blefaritif se asem2ja al, eczema de la piel en que puede casi 

si-empre ser mejorada, p-ero tiene tendencia a la repetición. 
5. Lo.:1 rayos X actúan en las conjuntivitis de tipo folicular, con-

juntivitis vernalis, tuberculosis y tracoma. 
6. Dacrioadenitis aguda y dacriocistitis responden bien. 
7. Ulceras de la córnea tales -como úlcera serpiginosa se aclaran 

muy rápidamente, aun ,cuando estén asociadas con hipoipión. 
Queratitfr: de cará,cter eczematoso, tuberculoso o intersticial, 
reaccionan mál.9 lentamente. 

8. Tub-erculos·ls -del iris, cuerpo ciliar y co-roides puede s,cr curada 
'¤:l". sus· estados iniciales. proliferativos, y puede ser inHuenciada. 
aún en estados más avanzad-os. Iritis reumática y post-traumá-
tica también pueden ser influenciadas. 

!) • Glaucoma.s absolutos son a menudo aliviados del dolor despub 
d-e irradiaciones. 

Ncoplasmas: 

1. Carcinomas baso-celulares son genera•lmente curados con exce-
lente· resultado· cosmético. 

2. Linfadenoma de la reE2:ión Je la ¡r-lándula lagrimal y el heman-
gioma racemo.so también responden. 
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3. también pu-ede ter detenido por muchos años y, 
c_caswnalmente, completamente destruido. Algunos tumores ma-
11~1:o.~ retro-bulbares son sensibles, mientras los tumores metas-
tat1cos lo son generalmente como el tumor primitivo . 

• 6 
EFFECT OF SULFONAMIDE OINTMENT ON HEALING OF EX,PF.RIMEN-
TAL WOUNDS OF RA.BBIT CORNEA. 

C. BERENS, DE GARA AND LOU'l'FALLAH 

Archives of Ophthalmology - 30 - 631. - November 1943 

En vi-¿_,ta de las discusiones que llay sobre el efecto del uso de los 
compuestos de las sulfamidas en la regeneración de los tejidos de las 
heridas, se l1an llevado a cabo estudios experimentales para determinar 
su acción en heridas corneales producidas artificialmente. Heridas super-
ficiales o profundas con o sin pérdida substancial de tejido cornea! fueron 
producidas con instrumentos estériles en ojos de conejos y tratadas local-
mcmte con un ungüento ccnteniendo compuesto de sulfonamidas en una 
concentración al 5% (2. 5% de sulfonamidas y 2. 5% de Sulfadiazina) y 
e:on el ungüento base solo. El porcentaje de curación en duracir'in de las 
heridas de las córnea tratadas con el ungüento de sulfonamidas y con el 
ungüento· base, súlo ftré usualmente mayor que el porcentaje de curación 
de Io,:i ojc-s •control no tratados. . 

La. curación de heridas cortantes profundas producidas por un kera-
tomo infectado con estafiloca.cos dorados hemolíticos ocurrió en uno •:'! 
tres ccnejos trata.dos con el ungüento de sulfonamidas; no mejorando 
ning·uno de los casos ele control no tratados. La curación de trepanaciones 
r,roducidas con instrumento.5 infectados con estafilococos dorados lv~mo-
:iti-cos se produjo en 5 de los 7 ca.~os tratados con ungüento de sul:ona-
1i1iclas, pero solamente en tres de los siete ojos co•ntrol. 

Los cultivos bacteriológicos·ctel material obtenido de la superficie cor-
near demostraron una mezcla de micro-organi.:.mos Gram ',)Osi:ivo'S y ne;ra-
t-irns, estafiloéocos y bacilo subtilis, que fué el más frecuentemente obser-
vado. Una notable inhibición del crecimiento bacteriano fué observado en 
cultivor. de material de 8 de 24 oj,cs que habían recibido tratami,:>nto con 
el. ungüent-o d·e sulfonamidas, pero no en ·los cultivos de material de lo.s 
cjof: controles. La misma flora microbiana fué encontrada en los cultivos 
del material obtenido diariamente dmante el proce"o rle curación. No 
lrnbc• ielación demostrable entre ,el tiempo de curación de las heridas cx-
µerimentale.~ de la córnea y la flora bacteriana. 

La.'."! s-ecciones histológicas de las córneas de conejos, considerados c::>-
m.o clínicamente curados, revelaron que la continuidad de la :~uperficie 
epitelial e.sta.ba restablecida. Hubo un pronunciado en°Tosamiento ele! 
epitelio en el sitio de la herida. En heridas que necesitaron varios dias 
parn su curación, se observó la formación de tejido cicatricial típico en el 
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sitio de la herida ant~rior, lo que fué particularmente nota~le en las he-
rldas producidas por instrumentos infectados. La regeneración de la ·su-
perficie epitelial fué ,c-bservada cuando el estroma cornea! ·presentaba to-
davía falta de continuidad. 

El uso local de un ungüento conteniendo compuesto de sulfonamidas 
en una concentra-ción al 5:% no aceleró la curación de heridas, cortantes 
0 trep-anaciones superficiales o pro~undal la córnea -~e conej~s al usar 
jnstrumentos- estériles para prod'1c1r ·la les1on. El unguento fue de valor 
en el tratami,ento de heridas producidas con instrumentos ·que estaban in-
fectados con estafilococos dorados hemolíticos. 

AC:sE ROSACEA I{ERATITIS AND RIVOFLAVINE (VITAMIN B2) 

W .. !\-l. FISH. 

Bri.tish Journal of Ophthalmology-27~107.-Marzo 1943. 

El autor ha estudiado 45 pacientes de acné rosácea con -la ·lámpara 
el<! hendidura con el fin de investigar si ellos muestran la va.!:culariza-
ción corneal demostrada por Sydenstriker para el diagnóstico de arribo-
flavinosis, en forma de una ·proliferación superficial bHateral y simétrica . 
,le finos vaso" que desde el limbo se extienden alrededor de la córnea y 
lrncia el centro de ella. 

De estos 45 pacientes, todos tenían las lesiones cuatáneas típicas de 
acné resácea y to-dos, excepto dos, las lesiones corneales típicas de la 
rosácea, pero sólo tres tenían el compromiso corneal bHateral, así que en 
4íl casos hubo un ojo control, no afectado por úkeras, ·en el cual s.e pu-
c1o estudiar la vascularización cornea! típica de la arriboflavinosis, la 
f:ual aunque no siempre es igual en ambos ojos, es siempre bilateral. Es-
te ti,po de va~culari?.adón no se pre-SF!ntó en ninguno de 19s 40 casos. 

Según el. autor, la queratitis ro-S{icea no parece ser el resultado di-
recto. ele la arri bofla vinosi.s. 

8 
ROE TGEN THERAPY OF GLAUCOMA. 

TERRIZZANO M . .F. and TERRIZZANO A. M .. J. 

Semana Médfoa-49-1354.-December 1942. 

Lo;; autores han usado radiaciones Roentgen en 10. casos de glaucoma. 
En un caso la enfermedad fué de origen traumático, en seis era crónico 
Y doloroso, en dos se produjeron hemorragias y en uno el glaucoma e;..-
taba. acor_npañado por una iritis hipertensiv-a. T•odos los casos mejora-
ron. El dolor y el lagrimeo desapareció o mejoró. La inflamación quera-
toconj untival desapareció rápidamente y no se observaron reacciones 
d~~agr~.dables. En sólo uno de los diez casos se produjo recaída, después 
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de 7 ;neses, siendo efectivas dos nuevas irrad'iaciones este estado. para contrarrestar 
Los _autores su~eren que el efecto de la roentgenterapia es debida a 

un~ acción com~leJa s~bre los .fenómenos osmóticos intraoculares, modifi-
caciones e~. la. circ~lac1ón. capilar, ionización de los tejidos, variaciones 
en el eqmlibrio ácido- básico y coloideo y por acción directa .sohre las 
terminaciones nerviosas. 

Se usó una tensión de 140 kilovolts con 10 miliamperes a una dis-
tancia de 50 cm. Y filtros de 0.25 mm. de cobre y, de 1 ,mm. de aluminio 
para las irradiaciones. • ' 

10 
DOS CASOS DE EMBOLIA DE UN A RAMA DE LA ARTERIA CENTRAL 
DE LA RETINA, CURADOS. - SATANOWSKY, Paulina 

Archivos de Oftalmología de B. Aires - T. XVIII - Nº 11 - p. 579 - ov. 1943 

Describe d:::s casos en los cuales se produjeron bru.:camente los sínto-
mar. de una obstrucción total de una rama de la arteria central de la 
retina, siendo tratados con antiespasmódicos (acetilcolina y ácido nicoti-
nico). El edema retinal y el escotoma no habían desaparecido después de 
la segunda o tercera inyección d.e acetilcolina, sino lentamente y por 
g-rado..s. 

La presencia de exuda.des blancos alrededor de las ramas obstruida, 
en uno de los pacientes hizo pensar más bien en una embolia que en un 
espasmo, pero la presencia de estos exudados no permite determinar, si 
estamos en pre.:-encia de una embolia o ele una trombosis de las ramas 
arteriales afectadas. 

13 
TRAUMATIC ENOPHTALMUS. PFEIFFER, R. L. 

Archives of Ophthalmnlogy - 30 - 718. - December 1943 

El enoftalmo consecutivo a los traumatismos ha estado asociado a • 
fracturas de la órbita, según la e~~periencia ~el. autor. Con. el desarrollo 
de los rayos x, las fracturas profundas d.e la orb1ta han v-emdo a ser más 
frecuentemente conocidas. . 

De 120 ca.sos de fractmas de los huesos de la .cara, _con compron:i~so 
orbitaric- 53 fueron acompaüadas por enoftalmo ya mmecliato, ya d-esar rn:. 

' 
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llándose posteriormente al traumatismo .. ~n 26 casos existió fractura del 
reborde orbitario y en 24 la fractura fue mt~rna con r~specto al r-eborde, 
siendo estos casos los que motivan este trabaJo. . . . . 

El <iesplazami•ento del ojo varió entre 1 'Y' 9 millmetros y fué m~s a 
menudo posterior, pero en los traumatismos más graves tenla tendencia a 
ser posterior e inferior o nasal. A causa del -m~rcado• edema de los pár-
pados y de las lesiones traumátic'a.s en ellos existentes, el enof~ah?,o no 
es visto s·ino hasta las dos o tr-es semanas después del traumat1-smo. En 

. general, la gr.a vedad de las lesiones externas no guarda relación con el 
daño de las parédes or,bitarias. 

Las causas de la fractura en 14• de 24 casos fueron ,golpes de puño, 
accidentes autcmovilisticos o en deportes (football, basebaU, :&ki, golf), o 
por golpes de asta.s de animales ,fa-cunos. ·Los rayos X rev,e-Iaron signos 
característicos de .fractura d-el piso orbitario con aumento de la densidad 
o fragmentos óseo.s en ,el seno maxilar, en quince casos el trastorno, d,e la 
pared orbitaria nasal fué sólo aparente. 

La posición de Caldwell es la mejor para la •demostración de deformi-
clades ,en el piso 0rbita1io, mientras que el grado de prolapso -es visto me. 
j or en la posición de Water. La producción de fracturas se produce ya que 
la expansión orbitaria rompería su pared más fina: el piso. El efecto de 
~sto es aumentar el volumen de la órbita, haciendo que parte de su con-
tenido se prolapse y cuando ·existe un prolapso total ,en un gran antro, se 
produce. casi una completa desapa1ición del ojo, lo• que es visto ocasio-
nalmente. 1 

La resistencia de las estructuras oculares es notable, ya que ellas re-
sisten y tran;s.miten por el globo hacia la órbita, los efectos del. golpe, que 
siempre es severo. En 11 casos el paciente no tuvo conocimiento del des-
plazamiento del globo y no tuvo molestias oculares, en 5 casos se pro-
dujo diplcpia y disminución de la motilidad ocular, en 5 ,casos se pro-
dujo parestesia de la cara por compromiso del nervio infraorbitario. 
Ll?. visión central fué destruida en 5 casos, uno tuvo un agujero macular, 
otro una hemo1Tagia vitrea y dos rµpturas coroidea:s. Fueron frecuentes. 
signos precoces de edema retina! y conmoción retiniana, iritis y hemorra. 
gias subconjuntivales. 

El tratamiento consiste principalmente en los esfuerzos para reducir 
la diplopía "j ocasionalmente procedimientos plásticos destinados a reponer 
e:l piso orbitario. 'Sin embargo, éstos son dificil es y no siempre satisfac-
torios. • 

ENOFTALMIA TRAUMATICA 
ENOFTALMIA TRAUMATICA 

MALBRAN, Jcrge y GARCIA NOCITO, Pedro 

Archivos de Oftalmología de B. Aires _ T. XVIII _ Nº 12 _ p. 655 - Dic. 1943 

Los autores, en 7 casos observados en un año hacen Ías siguientes con-' 
sideraciones: • · 

1. -L~. enoftaln:iía traumática es bastante más frecuente de lo que 
antes se d1JO, Los eJemplos con esca.'.:o de·~,plazamiento del .globo, constifü. 
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:yc.-n la ~1ayoría y son .los que, como es Jó . . . 
hecho tiene una gran importancia . • gico, pasan desaperc1b1dos. Este 
b"ema. fisiopatológico que engend/~ 0 5i°1º-de~de el P_unto de vis~a del pro. 
punto de vi-ta médico-legal ya q e. smctiome, sino también desde el , . . ue si la enoftalmi h tuaaa. a la d1smmución de la función . a se ace más acen-
del rQ.stro. • puede agravarse la deformación 

2.-Entre los ca ... os pre entados ha . 
taimía y" otro~ de extrema gravect;~1 io eJ~I~plos con muy di creta enof-
Y 60 afios con o sin parál' is ocula•·e·s· 1 s ay de edades extremas de 12 
exoHalmia con re~,titución de la f~nd·ó 1 ªY un caso_ que fué precedido de 
haber atrofia del globo, existía atrofi; 1 en ~a:mbw,. en otros casos sin 
1:m el canal óptico. e nei VIO óptrco por compresión 

C::n respecto a la terapéutica en un ca · · .. 
oblfcuo inferior, se ha tentado el 1 o- . so que. exist1a_. parál!s1 del 
resultado poco alentador. En In i1a~~~:n 1~1 t~ de dicho musculo. con un 
po~o eficaz. ª e os casos el tratam1enLo es 

17 
SI TOMAS OCULARE DF. LA E FER EDAD SAGRADA 

ARGAÑARAZ, Raúl. 

Archivos ~e Oftal.mología de B. Aires - T. XVIII _ N? 11 _ p. 546 - ov. 1943 

La epilep~ia en su~ diversa formas, da frecuentes e importantes sín-
tomas oculares, que no se encuentran consignados en los tra.tados de ·ortal-
mología. 

En todos los enfermos examinados por el autor se han encontrado in-
, ariablement0 alteracione campimétricas, caracterizadas por un marcado 
ensanchamiento de la mancha ciega de Mariotte lo que podría explicarse 
por un proceso flogógeno de las meninges cerebrale~ propagado por con-
tinuidad a las meninge del nervio óptico. Junto a esto se evidencia en 
muchos enfermos reducción de las isopteras internas. 

Igualmente en el examen de fondo de ojo se percibe en un buen nú-
mero de casos alteraciones en la pápila óptica como congestión, neuritis 
y atrofia primitiva o post-neuritica. 
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