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NUESTRA EXPERIENCIA CON LA MANIOBRA DE CHANDLER( ~:) 

S·ervicio de Oílalmología del Hospital del Salvador 

Direct·.Jr: Prof. C. E!:.píldorn Luque 

Dr. CARLOS EGGERS SCH. 

Desde bastante tiempo ha sido preocupación de los oftalmólogos poder 
realizar la operación de catarata sin perder cuerpo vítreo y muchas de las pre­
cauciones que hoy se cautelan, conducen, directa o indirectamente, a este obje­
tivo, como ser la aquinesia del orbicular, correcta separación de los párpados, 
cantotomía e inyección retrocular, que actúan, unas disminuyendo la presión de 
los tejidos vecinos sobre el globo, otras bajando la tensión intraocular. 

Acerca de las complicaciones tanto precoces como tardías, que acarrean las 
extracciones de cristalino con pérdida de vítreo, como ser incarceración en la 
herida operatoria, deformaciones y retracciones pupilares, inferiores resultados 
visuales, hemorragias vítreas, alteraciones maculares, distrofias corneales por 
contacto prolongado con el vítreo, mayor frecuencia relativa de glaucomas y 
desprendimientos afáquicos, etc., hechos que son aceptados por todas las esta­
dísticas, nos parece ocioso recalcar aquí. 

Ya Pagenstecher en el siglo pasado decía que el masaje ocular "ablandaba" 
el ojo. Schiotz, en 1925, comprueba que, dejando el tonómetro sobre la córnea 
durante cierto rato se produce un descenso tensional y que éste es mayor en ojos 
normales que glaucomatosos, principio que recogen otros investigadores y con­
duce al desarrollo del tonógrafo electrónico a comienzos de la década actual. 

Estos conocimientos no encuentran aplicación práctica como salvaguardia pre­
via a la intervención de catarata hasta que, primero Chandler y después Kirsch 
y Steinmann preconizan en los últimos años el uso rutinario de la presión digital 
previa a la operación para hipotonizar el ojo, como medida adicional de protec­
ción ante el vítreo. 

Según referencias, antes ya, en 1934, Atkinson efectuaba un movimiento ro­
tatorio con los dedos sobre el ¡::ilobo ocular, repetido varias veces a continuación 
de la retrocular y que según él tenía por principal objeto difundir la novocaína 
de la inyección y hacer una especie de hemostasia por comprensión para dismi­
nuir el peligro de una hemorragia retrocular, clínica o subclínica.' 

Gifford en su serie de excelentes trabajos sobre ventajas y modo de acción 
de la inyección retrocular no menciona la presión digital. 

Guyton y Jensen ( 1953) la nombran de paso en la cirugía de· la catarata 

complicada. 

Chandler es el primero quién en forma rutinaria y sistemática la usa en to-

( lf-) Presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmología el 30-V-58. 



6 Dr. Carlos Eggers Sch. 

• h ber tenido pérdida de vítreo das sus operaciones de catarata y comunica no ª A K" h St • 
en cataratas seniles no complicadas en un lapso de 6 añ~s.b irse \ ~indn­
mann se le deben trabajos acerca de la presión digital, manio r~, que -~e ª ª 0 

en llamar de Chandler. Miden la tensión inicial, efectúan ~na in~eccion retroc~-
, • • 1 3 • t s de realizada esta, y a cont1-lar, controlan despues la tensIon a os minu o . 

nuación efectúan presión digital durante un lapso de 5 minutos Y toman nL·~va-
mente la tensión inmediatamente terminada ésta. . . 1 

En una serie de 50 casos el promedio tensional de los 0 I°s pre-re,trocu ar 
es de 16,2 mm, post retrocular es de 12 mm, e inmediatam_ente despues de la 
presión digital ha bajado a un promedio de 2,3 mm al Schiotz. En _ce_rca de la 
mitad de los casos la tensión es O ( 16 o menos en la escala tonometrica) Y en 
tod;::s las restantes, con excepción de uno, sensiblemente inferior a l O mm. . 

Par::i!clamcnte a esto, en otro grupo, Kirsch y Steinmonn, realizaron med1-
c:cnes ~eriadas de la exoftalmometría, de la orbitonometda y de la t".nor:n~trí~ 
ocular y comprobaron que los dos primeros factores no se alteraban ~1gn1f1cat1-
v.:imentc, no así la tonometría, y concluyeron, como ya se sospechab;, que la pre­
sión digital tenía efecto sobre las condiciones del globo ocular mismo y no en el 
ccntcnklo o tensión de los tejidos orbitarios. 

El objeto del trabajo presente es comunicar la experiencia personal, clínico­
quirúrgica, escasa todavía, que pudiésemos tener con este método, apoyándonos 
además en ciertas evidencias experimentales. Hemos dividido pues este trabajo 
en una parte experimental y otra en que resumimos los resultados operatorios. 
Comt1 cuestión previa y antes de entrar a detallar ésta y aquella hablaremos de 
la manera de realizar la presión digital. Hemos de aclarar que, si una conclusión 
se dc>sprendiese de este trabajo sería precisamente ésta: cuál es la manera co­
rrecta de efectuar la presión digital. 

Después de efectuada la retrocular y aquinesia del orbicular y haber pasa­
do los puntos palpebrales se cierran los párpados y se aplica una gasa doblada 
sobre la cual se colocan los 3 dedos medios de ambas manos superpuestas. Son 
exclusiv~mente las dos últimas falanges en flexión moderada las que actúan di­
rectamente, haciendo una presión fuerte y sostenida sobre el globo que se in­
tP.rrumpe cada Vi minuto durante 4 a 5 segundos para continuarla ense~uida 
durante 25 segundos. ~n suma, 25 segundos de presión, 4 a 5 segundos de in­
tervalo para facilitar la circulación y a~: hasta completar 5 minutos. La marca que 
la gas~ deja sobre los párpados no es buena guía para avaluar la intensidad de 
la presión que estamos efectuando e, insistimos, si una enseñanza hubiese de 
dejar este trabajo es justamente ésa, cada oftalmólogo que se convenza de la 
utilidad de la maniobra de Chandler, o bien que quisiere ensayarla, debe con­
trolar el mismo, durante los primeros 5 o 6 casos la tensión con el Schiotz O aún 
después, en casos determinados cuando el efecto le pareciere dudoso. A esas al­
turas, ya se habrá adquirido la sensación táctil especial para apreciar la blandura 
del glol;>o bajo sus dedos o bien de la depresibilidad de la córnea tocada con la 
punta del gancho d': e~trabismo u otro instrumento. Insistimos acerca de este 
punto pues, nosotros, en los dos primeros casos en que creímos efectuar el 
Ch~nd_l:r, al hacer el control nos percatamos que la baja de tensión había sido 
lns1gn_if1cante, casos que desde luego dejamos de lado por tratarse nada más que 
de "simulacros" de Chandler. ( Entonces ignorábamos que podíamos confnu r la 
presión hasta por l O minutos sin riesgo.) 1 ª 
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,Evidencias experimentales 

. . C:'.menzamos por efectuar presión digital en pacie:1tes a continuación de la 
:nyec:::,.on retrocular. Medimos la tensión inicial, enseguida la tensión 3 minutos 

-despues de la retrocular, y Chandler a continuación con control c/ 2½ minutos 
una vez concluído éste. 

Enseguida se hizo lo mismo con otros 4 pacientes omitiendc. la inyecc1on re­
tro::ular. Por supuesto que se tenía adrenalina a mano y los pacientes estaban 
-en posición decúbito-dorsal. 
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Nota: En las curvas pre mediadas no interesan los valores sino la forma de ellas. 
Nóte~e que efectuando Chandler sin retrocular, el descenso (llave vertical) es 
mucho menos notorio y la recuperación tensional (llave- horizontal) mucho más 
rápida. 

Estas observaciones no tienen otra pretensión que dar algunas luces sobre 
el mecanismo de acción de la presión digital, ya que, en la práctica, nadie en­
sayará la presión digital sin retrocular, desde luego por ser peligroso y además 
insuficientemente eficaz como se ha demostrado. 

Se pone en evidencia que la inyección retroocular tiene un efecto "poten­
-cial izador" de la presión digital que aumenta la baja tensional y sobre todo la 
prolonga, seguramente por bloqueo ganglionar. Llama la atención la relativa po­

•Ca duración de la acción hipotonizante y uno piensa si será suficiente garantía 
-durante la operación. Kirsch y Steinmann en una serie más grande, de 50 casos, 
.no sólo con retro y Chandler, sino que también con aquinesia y preparac1on, 
:-igual como para una operación, comprueban que la tensión baja y se mantiene 
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· d " • dad" durante un tiempo bajo un nivel de 10 mm., que se considera e segun . .' . . 
d . d 16 d. · t E d,·f,'c·,¡ determinar sI ciertas maniobras qu1-prome 10 e y me 10 mInu os. s 1 . , 

, · d ¡ · • ·' t' • s ma's que otras- por a pres1or1 rurg,cas sobre to o a rnc1sIon -unas ecn1ca 
'. . b ¡ ¡ ción hipotinizante. Me pa-que pudieren e¡ercer sobre el glo o, pro ongen a ac , 

' · d G • t una diseccion !amelar de la rece que la Tecn1ca el Dr. ormaz, que 1mpor a 
córnea pueda tener algún efecto. En todo caso es una posibilidad que algunos 

investigadores dejan abierta. 

Estudio clínico : 

Antes unas palabras previas. 

'.nfluyendo en la cirugía del cristalino un sinnúmero de factores, de "varia­
bles" como se habla en éstaciística es difícil y engañoso tratar de sacar conclu­
siones o establecer interrelaciones. En un comienzo fue nuestra intención formar 
dos grupos de operaciones de catarata, que solamente se diferenciaren en que 
en un grupo se hubiere efectuado la presión digital y en el otro no. Pronto pu­
dimos darnos cuenta que era difícil poder formar dos grupos perfectamente com­
parables, en que el mismo cirujano, usando la misma técnica, si fuere posible 
operando ojos homólogos en caso de pacientes con cataratas bilaterales, de ma­
nera tal que la única variable hubiese sido el Chandler. Sin embargo, desistimos, 
especialmente en consideración a que cronológicamente los casos en que no se 
aplicó presión digital son, en su promedio, bastante anteriores a los en los cuales 
se efectuó, por lo cual por lo menos en este aspecto no son estrictamente com­
parables, tomando en cuenta modificaciones de técnica ajenos al Chandler. Por 
otra parte, el grupo sin Chandler es considerablemente menor. 

Material de estudio. 

Desde Octubre de 1956 hemos usado la maniobra de Chandler en forma al­
ternada y desde octubre del año pasado en forma continua, totalizando 34 casos 
de cataratas seniles operadas con maniobra de Chandler. 

El rango de edad de los pacientes fue de 38 a 76 años. La edad promedio 
fué de 60,2 años. Cinco de los ojos operados pertenecían a diabéticos, dos de 
ellos con retinopatfa en 1 ~ fase, uno tenía exfoliación cápsulolenti:ular, otro 
una coroiditis diseminada de Fórster no diagnosticada pre-operatiorem, y en un 
caso ~e trataba de un desprendimiento retina! antiguo con mala proyección en 
sector~s- que s~ _operó de todas maneras, y por último uno operado previamen­
te de 1ndencle1s1s por presentar glaucoma crónico y catarata. _ Uno era miope 
mediano. 

Acerca de la manera cómo la presión digital baja la tensión ocular no se ha 
te~? 11a_dúltima pal1abra. Al abrir el globo se ha comprobado muchas veces que 
a 1a 01 es se _rep 1ega completamente hacia atrás, cayendo como hamaca hacia 

el, centro del º-'~· S_in duda que junto con aumentar la filtración a nivel del tra­
beculo, la pres1on tiene un efecto muy importante sobre el vítreo, cuerpo acerca 
del cual_ ,tan poco saber:ios y produce una deturgescencia y reducción drástica de 
su tens1on. No se ha ideado una forma de medir la tensio' n • t 't h in rav1 rea y por 
a ora tenemos que conformarnos, sabiendo que presión intraocular y presión in-
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travítreal no son sinónimos, en considerar la tensión al Schiotz como un índice 
para ambas. 

Como ya adelantáramos, juzgamos necesario hacer un resumen aunque sea. 
sumario de los cuidados pre- y post-operatorios así como la operación. misma, ya 
que poco obtenemos con efectuar el Chandler si omitimos o no ejecutamos co­
rrectamente medidas que inciden directamente en la pérdida de vítreo. 

A todos se les efectuó los exámenes de laboratorio de rigor, má~ presión, 
humeral, más vía lagrimal, Schiotz, pruebas de provocación de glaucoma cuando 

la tensión era de 20 o más mm. y examen al biomicroscopio bajo dilatación pu-­
pilar máxima. 

Preparación : - 2 gotas de homatropina al 2 % 12 horas antes, l ½ hora, 
antes un barbitúrico per os 0.2 grs., la mitad si son mayores de 70 años, clor­
promazina 0.25 mlgrs. inyectable y un derivado pirazolónico inyectable. Neo­
sinefrina que se repite junto con cocaína al 5~ al entrar al pabellón. 

Inyección retrocular de no más de ½ ce. de novocaína al 4 r;(l con adición 
de una gota de adrenalina al l loo. ( En los primeros casos de esta serie usába­
mos l ce. retrocular, después bajamos a ¾ y ahora a ,1,1 ce.). 

Aquinesia del orbicular. Tiempo al cual concedemos máxima importancia. 
Técnica combinada según Van Lint y Atkinson a ras del hueso. Así como somos 
parcos en la cantidad usada en la retrocular, aquí no escatimamos la novocaína 
y usamos alrededor de 8 a 10 ce, nunca menos de 6 e.e. y nos acordamos de 
haber usado 12 e.e. si notamos acción del orbicular ordenando al enfermo que 
cierre los párpados, 

Anestesia y aq uinesia relativa del r. superior con l / 4 de ce 

Separación de los párpados. Antes con los mosquitos de Castroviejo, ahora 
con puntos de hilo intratarsales, 2 arriba, 2 abajo e hilo de tracción aparte, flojo, 
para el recto superior. 

Ccintotomía.-A menudo cuando se efectúa la separación en la forma des­
crita la comisura externa comprime el globo. Por consiguiente en m/m un 75 ?h 
de los casos efectuamos una pequeña cantotomía. Es además una buena adver­
tencia en pacientes prop'ensos a ocluir exageradamente los párpados en los pri­
meros días del post-operatorio. 

Incisión, según Tec. Dr. Gormaz con el instrumental adecuado en los últi­
mos 20 casos de la serie. Antes incisión corta con cuchillete, ampliada, con tije­
ras, previo colgajo conjuntiva! con base hacia el fórnix. Siempre amplia, de 6 
meridianos horarios. Una o dos iridotomías periféricas. En 5 de los 34 casos 
iridectomía total ( 3 v. por dilatación insuficiente, una por tendencia a prolapso, 

una por pérdida de vítreo). 

Incisión, según Tec. Dr. Gormaz con el ins~rumental adecuado, en l~s ~lti­
tención. En los demás casos vacuógeno del Dr. Vil la seca. Una vez motor electnco. 
Hemos ensayado las ventosas de Bell, Castroviejo, Falcao y Barraquer. Esta .. úl-
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-tima es la que nos da los resultados mejores y más seguros aunque _s,u tamaño 
obliga a que la dilatación sea óptima y su centrado correcto. lntroducc1on a las 9 
-en el ojo derecho y a los 3 en el izquierdo. Zonulotomía y contrapresión con el 
gancho de Olivares. Voltereta completa. 

Reformación C. A. : Abandonamos el aire después que en l caso se pasó 
a la cámara posterior y comenzamos a usar suero o bien nada. Suturas de seda 
Kalt o s. virgen. Pilocarpina al 7%. Vendaje generalmente monocular, y protec­
tor. Levantada al día sigÚiente o subsiguiente. Gimnasia pupilar. Operación del 
2'! ojo si todo evoluciona bien entre el 5'! y 7.o día. Alta entre el 6.o y 7.o, si 
no hay complicaciones y el paciente nos merece confianza. Extracción de los 
puntos nunca anles del 12'!, excepto en un caso en que hubo conjuntivitis pu­
rulenta. 

RESULTADOS: 

Metódica y análisis.-En los 34 casos operados efectuamos la toma de ten­
sión con el Schiótz en m/m una tercera parte de ellos, es decir en 11. Segura­
mente hubiese sido más estrictamente científico hacerlo en todos, pero la falta 
de un buen y no dañino sistema de esterilización de los tonómetros en el pa­
bellón y no en último término la premura o el olvido impidió hacerlo. En todo 
caso, digo estricto interés científico, pues como pude comprobar en las 11 me­
diciones de los casos controlados la tensión bajó a niveles considerados como 
protectores, sin ninguna excepción, y por otra parte en los 23 no controlados con 
Schiótz, eso sí con gancho de estrabismo, no se produjo ninguna pérdida de 
vítreo ni ruptura de la cara anterior de la hialoides, a la que, a mi entender, hay 
que adscribirle una importancia, si no igual, por lo menos atenuada en cuanto a 
la posibilidad de provocar ciertas complicaciones. 

A continuación los resultados de las 11 mediciones tonométricas ( ver ta­
bla 2). 

TABLA N'! 2 

11 cases operados de catara:a en !os cuales se efectuó control tonométrico antes 
• de la inyeccién re.troocu'.ar + presión digital y después de ellas. 

Tn. inicial Tn. final 
10.4 mm. 2.7 mm. 
14.6 " 5.0 

,, 

14.6 
,, 

6.1 " 
17.3 

,, 
5.0 

,, 

12.0 
,, 

5.0 " 
14.6 

,. 
6.1 

,, 

10.4 " 2.7 ,, 
12.4 ,, 

3.9 " 
17.3 

,, 
3.9 

,, 

14.6 
,, 

1.6 
,, 

12.4 
,, 

5.0 ,, 

Promedio: 14.8 mm. 4.3 .. mm. 
Descenso promedio' 10.5 mm. 
(Descenso· promedio serie de Kirsch: 13.9 mm.) 
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Robb Me Donald y Gifford, para éste y otros efectos, han ideado los térmi-­
nos presión vítrea positiva, normal y negativa, según si el iris al abrir la cáma­
ra se presenta prominente, plano o hundido, respectivamente. No hemos queri­
do usar este criterio, porque nos parece muy difícil de delimitar y además muy 
dependiente de la apreciación personal. Por lo tanto, hemos elegido el criterio 
de pérdida de vítreo, sí o no, condición clara y precisa, y que es en el fondo lo­
que en verdad interesa. En las tablas 3, 4 y 5 se resumen los resultados de las 
operaciones, sus complicaciones, y pérdida de vítreo, según otras estadísticas. 

C u a d r o Nº 3 

TABLA SI NOPTICA DE 34 CATARATAS OPERADAS DESPUES DE PRESION DIGITAL 

1.-

2.-

3.-

5.--

6.·-

7.-

8.-

9.-

10.-

11.-

12.-

13.-

17.-

18.-

19.-

20.-

21.-

Nota: 

Extracción lridectomía 

++ 
+­
++ 
++ 
+­
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
+­
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 

p 

p 

T 

T 

T 

T 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

Extracción + + 
Extracción +-

lridectomía P 
lridectomía T 

Vítreo 

(-) 
(-) 

(-) 
(-) 
(-) 

<+) 
(-) 
(-) 
(-) 
(-) 

(-) 
(-) 
(-) 
(-) 

(-) 
(-) 
(-) 

22.-

23.-

24.-

25.-

26.-

27.-

28.-

29.-

30._ 

31.-

32.-

33.-

34.-

35.-

36.-

37.-

38.-

Extracción Iridcctomía Vítreo 

++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
+­
++ 
++. 
++ 
+­
++ 
-1-+ 

Extracap. 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

p 

T 

(-) 
(-} 

(-) 
(-) 
(-) 
(-) 
(-) 

(-) 
(-) 
(-) 
(-) 

(-) 
(-) 
(-) 
(-) 
(-) 
( +) 

Extracción intracapsular en un tiempo. 
Extracción intracapsular en dos tiempos ( con· 
rotura de la cápsula durante la extracción, pero 
con extracción completa de ella). 
lridectomía o iridotomía periférica ( l o 2 ). 

total ( de las 6 arriba anotadas, 3· 
por dilatación insuficiente, • 2 por pérdida de 
vítreo y l por tendencia a prolapso). 

En caso 7 se pierde vítreo moderado inmediatamente a continuación de extrac­
ción con ventosa sin incidentes. 

En caso 38 se rompe la cápsula durante la voltereta del cristalino y al insistir 
con el lavado se profundiza sospechosamente la cámara y durante la sutu­
ra se insinúa entre los labios de la incisión. 
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TABLA N'? 4 

Complicaciones precoces ocurridas en 34 operaciones de catarata. 

Número % 

Hifema .•.•.•....• • . • • • • • • • • • • • • • • 2 5.8 

Pro'.apso iris . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. o 

Infección .......................... . o 

Iridociclitis. ( con sec.uelas) 1 2.9 

Ap!astamiento de cámara . . . . . . . . . . . . . .. 4 11.7% 

Hemorragia expu:siva ... o 

Pérdida de vítreo . . . . .. 2 5.8% 

TA B LA N'? 5 

Pcrcentaje de pérdida de vítreo en la catarata senil no comp'.icada. 

N9 de casos % 

Bellows y Co'.bs. (Northw. Uni.) .. . 

Hughes y Colbs. (11:innois) - , ..... . 

Hruby (Viena Uní.) . . . . .. 

Kirsch y Steimann . . . . . . .. 

(Todos sin presión digital) 

Kirsch y S '.einmann . . . . .. 

(con presión digital) 

500 

1650 

292 

300 

100 

10.0 

8.8 

12.4 

4.0 

o.o 
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, La ~- de Chandler es pues el recurso más poderoso conocido que el oftal­
mologo tiene en sus man9s para hipotonizar el globo. De acuerdo a lo ya dicho 
poden:ios ~oncluir que la tensión al Schiótz es un buen guía para avaluar la hi­
potonia Y aceptando que la hipotonía es un buen resguardo ante pérdida de ví­
tr:o c?be preguntarse: ¿Por qué no constituye un arma habitual en la drugía del 
.cri st~lmo? La pequeña pérdida de tiempo que constituye no puede ser argumen­
to sI se demuestra que es eficaz. 

A mi juicio los motivos son- los siguientes: 

a) Todavía insuficiente difusión de sus ventajas. 
b) Temor ante las complicaciones. ¿Cuáles podrían ser éstas? 
1 ) Subluxación del cristalino. 
2) Peligro de trombosis venosa. 
3) Aplastamiento de la cámara por desprendimiento o edema coroídeo. 
4) Dificultad en la incisión por hipotensión. 

Debo aclarar que las tachas 2 y 3 las he oído formular en nuestro medio 
-solamente. En la revisión bibliográfica que he consultado no citan su ocurrencia 
ni posibilidad de que ellas sucedan. Solamente mencionan la posibilidad remo­
ta de subluxación del cristalino en caso de zónula frágil, y por otra parte cierta 
-dificultad en la incisión por la hipotonía, Solamente tenemos experiencia perso­
nal respecto a esto último, la incisión, y podemos decir que quizás requiere 
adaptación, pero no llega en ningún momento a ser molesta. Respe.cto a los 
otros puntos r.o .habiéndolos tenido el que habla en sus casos, no me resta más 
que hacer ciertas modestas consideraciones teóricas personales. 

l 9) Sub-luxación del cristalino.-Sin Chandler suele ocurrir. Si se revisan esos 
·casos más de una vez puede sospecharse que haya pre-existido, pues no se ha 
practicado ex. con dilatación máxima o bien se ha incurrido en maniobras poco 
-delicadas durante la incisión, o se ha aplicado excéntricamente la ventosa. Hay 
aue reconocer que la identidad causal, una vez producido el accidente, es bien 
difícil de delimitar en cada caso. Por lo tanto casos aisladus de sub-luxación en 
que se ha hecho Chandler no tienen significado a menos que se comparen con 

-series equivalentes. 

2º) Peligro de trombosis venosa. Si ésta no está complicada de glaucoma o 
rubeosis es asimismo una condición que perfectamente puede existir sin ser re­
conocida en un cataratoso. Recordemos por lo demás que en filtrantes externas 
en que el efecto es excesivo o en ciclodiálisis se produce bajas brutales de la 
tensión no ocurren estos accidentes o por lo menos no se inculpan a la hipo­
tensión'. Por lo demás la descompresión brusca que significa la incisión en la 
operación de catarata y la hipotensión de los primeros días del post-operatorio 
de la catarata ( estudios de Huilding ), quien sabe si son pruebas mucho más 

duras a las cuales es sometido el ojo. 

39) Aplastamiento de cámara por desprendimiento coroídeo. forna de por sí 
bastante obscuro y difícil que preferiríamos no tocar, a no ser porque en la Clí-
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nica del Salvador se presentaron algunos casos más o menos seguidos con aplas­
tamiento de cámara precoces en que se demostró desprendimiento coroídeo y 
fueron ellos los que hicieron caer en desgracia a la maniobra de Chandler. Sin 
que vaya contra el buen juicio clínico que trata de asociar causa a efecto, debo 
decir que esos hechos no resisten ningún análisis estadístico serio. Por lo demás. 
no existe acuerdo si el edema coroídeo es un factor condicionante, secundario 
o meramente acompañante del aplastamiento de cámara. Hagen con técnica es­
pecial de transiluminación demostró que hay un quinto de operados de catarata 
que presentan edema o desprendimiento coroídeo marcado y localizado en algu­
nos cuadrantes después de la intervención. Como hace notar Mac Lean el des­
prendimiento coroí_deo se encuentra con frecuencia en ojos hipotensos sin cámara­
aplastada y la cámara puede observarse aplastada también en ojos con tensión 
normal sin desprendimiento coroídeo. la mayoría de los autores hoy en día acep­
tan que la causa principal tanto del aplastamiento precoz como tardía es la fil­
tración. Bello y colab. ( 1955 ), formulan un concepto por decirlo así unicista de 
estos fenómenos lo que en algunos p_)Jntos ha sido aceptado por Kronfeld. Según 
ellos lo primario sería casi siempre una filtración, presente o ausente en el mo­
mento del examen, pero que de mantenerse por lapso de unas horas trastorna 
ei equilibrio tensional entre cámara anterior y posterior, de tal manera que er 
:uerpo vítreo se hernia hacia adelante a través de la pupila, la obstruye y hace 
;1umentar aún más la diferencia de tensiones lo que provoca trastornos del tipo 
de edema en el cuerpo ciliar y coroides. Como ya dijimos, en solo uno de nues­
tros casos con aplastamiento de cámara se pudo demostrar desprendimiento co­
roídeo. 

Para terminar, y pasando a otro punto podemos argumentar que en teoría­
la gradual producdón de hipotonía con la presión digital, evitando la descom­
presión brusca, aparece como una protección contra la hemorragia expulsiva ma­
siva. hecho acer.:a del cual, por su extremada rareza, sólo podrá dar respuesta 
el tiempo. 

Con estas consideraciones deseo conduir esta comunicació~ preliminar de 
mis experiencias con la maniobra de Chandler. arerca de la cual Dum,;nRton ha 
dicho que es uno de los más importantes adelantos en la cirugía de! cristalino 
del último cuarto de siglo. 
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UVEITIS (*) 

Dr. RENE CONTARDO 

Jefe del Servicio de Oftalmth:,gla, Hospital San Francisco de Borja, Santiago 

Los procesos patológicos que afecten el tracto uve_al, general~en!: lo com­
prometen en totalidad, aunque ciertas enfermedades tienen preddecc1on por la 
parte anterior o sea el iris y el cuerpo ciliar, son las uveítis anteri~res, pero 7sto 
no significa que no puedan existir independientemente como entidades clínicas. 
En las uveítis posteriores se afecta principalmente la coroides y como !a red vas.,. 
cular coroidea tiene bajo su dependencia la nutrición del epitelio pigmentario 
y las capas más externas de la retina, se compromete también la retina y aún 
el vitreo que es invadido por leucocitos. 

Se comprende entonces la trascendencia que tienen las inflamaciones de la 
úvea para el órgano de la visión y las graves consecuencias de un tratamiento 
inadecuado, que puede llevar a un serio compromiso de la visión. 

Las enfermedades de la úvea, no son locales, son una respuesta del tejido 
uveal peculiar a su estructura conectiva, así en un porcentaje grande de casos, 
el compromiso ocular es anterior a la aparición de la afección general, por lo 
que el hallazgo de lesiones en las estructuras colágenas del ojo, especialmente 
cuando no se encuentra un factor etiológico definido es un signo de alarma, que 
impone un estudio general detenido para prevenir el compromiso posterior de 
otras estructuras colágenas en el resto del organismo. 

Uno de los problemas más difíciles de la Oftalmología es la determinación 
de la etiología de las enfermedades del tracto uveal. 

Las estadísticas de Berens y Bickerton ( 8) revelan que aproximadamen­
te el l 5% de los ciegos del mundo se debe a las uveítis, cuya etiología, según 
estos autores, es imposible de precisar en un 25 % de los casos. 

Para estudiar la etiología de las uveítis es previo hacer una clasificación de 
ellas, siendo la más aceptada la propuesta por WOODS ( 81 ), quien las divide en 
exudativas y granulomatosas. 

Las formas exudativas o nó granulomatosas, s9n de curso agudo y violento 
y se acompañan de mayor dolor, mientras que las uveítis granulomatosas son de 
marcha tórpida y silenciosa, a más de que son raras. 

Sin embargo, ei término de uveítis granulomatosas, que clínicamente pare­
ce ser conveniente, presenta dificultades a los patólogos, ya que muchos casos 
que clínicamente son granulomatosos, al examen histológico son esencialmente 
no granulomatosos. 

Woods ( 80) ha precisado en forma bien clara que las uveítis granuloma- • 
tosas, y no granulomatosas representan dos entidades diferentes, con distinta 
patogenia y curso clfnico, cuya diferenciación clínica e histológica es difícil en 

• Presentado a la Sociedad Chilena de Oi'talmolt>gfa el dfa 27-XII.57. 
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las formas complicadas cuando a una uveítis granulomatosa se agrega una reac­
-ción alérgica no granulomatosa y E:n las formas exudativas cuando la acción alér­
gica es prolongada y el cuadro clínico e histológico puede simular un proceso 
-granulomatoso. 

ZIMMERMAN y SADI DE BUEN ( 84 ), califican como uveítis granulomatosa 
al proceso inflamatorio con participación prominente de células mononucleares 
•grandes del sistema reticuloendotelial, especialmente con variedades de células 
-epiteloídeas y células gigantes multinucleadas. 

BROCKHURST, SCHEPENS y OKAMURA ( 13), FRANCOIS ( 36) KRAVIT Z ( 53) 
y MOSKOWITZ ( 58) han utilizado la gonioscopía en el estudio de las uveítis tan­
-to en los casos en los cuales la hipertensión ocular estaba presente, como tam­
bién en aquellos en los cuales no había hipertensión. 

BROCKHURST, .SCHEPENS y OKAMURA ( 13) describen los resultados gonios­
,cópicos en 1_8 ·casos-.de uveítis, en los cuales existía evidencia de cambios infla­
matorios. e·,; ··fa extrema periferie del fondo. La gonioscopía puede demostrar una 
uveítis activa en ojos sin signos inflamatorios visibles al biomicroscopio o a la 
-oftalmoscopía, ya que una complicación común en las uveítis es la formación de 
sinequias periféricas anteriores consecutivas a la formación de exudados inflama­
torios depositados en cualquier cuadrante del ángulo de la cámara anterior. 

La gonioscopía puede revelar cambios característicos de las uveítis granulo­
rnatosas, por la presencia de exudados grasos en el ángulo de la cámara anterior. 

Es razonable pensar que en un ojo con ángulo estrech::>, tales exudados pro­
voquen más fácilmente este tipo de sinequias. 

Existe gran anarquía tanto en la clasificación de las uveítis, como en la de­
terminación de los factores etiológicos. Primero fueron la sífilis y la tuberculosis, 
a las que se achacaron la causa de ellas. Junto a estas afecciones pronto se tomó 
en cuenta la etiología reumática y la infección focal, pero sin precisar el tipo de 
uveítis, sino que tomándolas en conjunto. 

De ahí el mérito enorme de la clasificación de WOODS ( 81) que dirige lq 
investigación_clínica en un sentido determinado en los casos puros, no complica­
-dos, ya que en los complicados ambas formas se pueden combinar. 

He clasificado las uveítis siguiendo fundamentalmente la clasificación de 
Woods. Las formas exudativas son el resultado de la acción de un agente físico, 
siendo este último el más frecuente, en forma de alergia bacteriana general­
mente estreptocócica, proviniendo de focos sépticos. Las formas granu!omatosas 
son producidas por la infección directa de la úvea, por diversos agentes específi­
c:os infecciosos no piógenos, que producen la típica reacción tuberculoide. 

Las principales causas de uveílis rnn la~ siguientes: 

1 -Infecc\'in focal (alergia bacteriana) 

2.-Trastornos metabólicos (diabetes, gota) 

·3.--Colagenósi~ (artritis reumatoidea) 

-4.-Enfermedad~s por virus (herpes ~imple, herpes zoster, Influenza, parotiditís, varicéla, vi. 

ruela, alastrín, linf:>granuloma venéreo, etc., o i,·Jr virus de lo~ grupos Coxakie, Polio, 

A.denovirus y huérfano; S:hdrome de Behcet, Síndrome de Heerfordl, Síndrome de V1Jgl. 

Koyanrgi y Harada y enfermJdad de Hodgltin. 

:5.-Slndrome de Fuchs o cíclitis heler.Jcrómica. 
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6.-Tubcrculc~is, Sarcoidosis. 

7.-Er::,iroqucto·.is (Sifi!is, Jeptospirosi~l 

S.-Toxopl2t:-:-:Jsi~. 

9.-Ncmatodias's, Am~tia~is. 

10.-Brucelosis. 

11.-Lcpra 

12.-H n¡;,·Js (nctinomico~·s. t!.:slomicc~is, cri¡:lococosls e histoplasmo~ls. 

La infección focal se desarrolla por lesiones secundarias derivadas de un 
foco primario. Si bien es cierto que la infección focal ha perdido terreno ~n l_os 
últimos años como causa de diversas afecciones es indudable que cualquier in­

fección localizada en dientes, amígdalas, cavid~des perinasales, vesícula viliar, 
apéndice, tracto intestinal, próstata, ganglios linfáticos, etc., es potencialmente un 
i:oco ele infección, lo que está corroborado por la clínica, aunque se discute el 
mecanismo como actúa. 

Actualmente lo más aceptado es la alergia bacteriana. Los productos resul­
tantes de los focos de infección sensibilizan los tegidos orgánicos y más tarde al 
llegar a estas partes sensibilizadas los productos liberados de estos focos, se 
produce la rec:cción alérgica. 

El gérmen que generalmente produce esta reacción, es el estreptococo he­
molítico, gérmen que secreta en los tegidos circundantes un cierto número de 
sustancias activas extracelulares, de las cuales las más importantes son la hemoli­
sina estreptocósica o cstreptolisina y la hialuronidasa estreptocócica, t:mbas de 
naturaleza proteica, pudiendo actuar como antígenos y producir anticuerpos es­
pecíficos en el torrente circulatorio. Ello ha sido la base del método para inves­
tigar la etiología de las uveítis, así Leopold y Dickinson ( 55) han propuesto ia 
determinación del título de la antihialuronidasa, por métodos fisicoquímicos, ba­
sados en el estudio de 63 casos de uveítis, lo que sugiere que el estreptococo he­
molítico puede juga, un rol en la etiología de las uveítis. Hallet, Leopold e ln­
walcl ( 41 ) creen que este método es de un valor definido en el diagnóstico de 
las uveítis no qranulomatosa. 

Alvaro ( 3) en 175 casos de uveítis, encuentra que la infección focal alcan­
za un porcentaje de 69,21 ';, distribuído en las siguientes forma: 

Dentar'as .. .. 

Amigdalas ... . 

Cavidades r>crini::~alcs ..... . 

Tracto inle~lin ¡ .. ... ...... ...... ...... . .... . 

V sicula billnr .................................. .. 

A éndice .... 

Tracto genitourinario ...... ...... ...... . .... . 

52,57,..n 

43,43'ñ 

1r,,s1,..o 

10.2sr;, 

4,0'i,, 

3,43':i, 

4,57'o 

Sin duda que es la infección focal dentaria, la que con más frecuencia com­
promete la úvea, por tanto en una uveítis de tipo exudativo, nuestra primera 
investigación debe ser orientada en este sentido, lo que precisa de algunos co­
nocimientos a I respecto. 

La infección focal dentaria se determina or la radiografía, la transsilumina­
ción y el estudio de la vitalidad pulpar. 

. El informe d~ntal ?s indisp~ns~ble para, el oftalmólogo quien debe saber 
interpretar la~ radiografias, que si bien es cierto sólo localian los dientes despul-
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.pado s, es preciso conocer que la infección focal originada en dientes desvitali­
zados, aunque existen piezas con vitalidad pero enfermas, revela abscesos al­
veolares, granulomas, osteitis crónica proliferativa, osteítis circunscrita y quistes. 
. El granuloma tiene una significación defensiva a causas infecciosas traumá-

tica dº · • ' 
• s, me icamentosas o irritantes y un porcentaje de ellos no está contaminado 
de bacterias. 

. Las extracciones cientarias producen bacteremias de breve duración, pero la 
piorrea a raiz de la masticación produce el paso de bacterias a la sangre, por lo 
q~e hay que tenerla muy presente en el estudio de la etiología de una uveítis, 
mientras que las bacterias que llegan al estómago no constituyen peligro por­
que el Iugo gástrico es germinicida. 

Las amígdalas junto con los dientes son consideradas como los asientos más 
frecuentes de la infección focal responsable de uveítis, siendo de menos impor­
tancia las infecciones de las cavidades perinasales. Los gérmenes responsables 
son generalmente los diversos tipos de estreptococos y el compromiso uveal se 
produce en los casos crónicos. 

La diubetes en relación con la uveítis, parece ser una mera coincidencia de 
tipo senil. Así, sólo hemos tenido dos enfermos, uno de 66 años y en otro exis­
tía infección focal dentaria, por lo cual fue excluído de nue~tra estadística. 

La gota no ha sido observada en ningún caso. 
las enfermedades reumáticas han sido poco consideradas dentro de la etio­

logía de las uveítis. Sin embargo, ya en 1913 De Schweitnitz ( 69) hizo notar que, 
si bien es cierto que las uveítis raramente van asociadas con el reumatismo ar­
ticular agudo, ello es más común en las formas crónicas. Posteriormente diver­
sos autores han confirmado estos resultados describiendo uveítis en las artritis 
reumatoídeas. Cécil y Angevine ( 19) encuentran un porcentaje de 1,5rr en 
200 casos estudiados y Berens, Rothbard y Angevine ( 9) en un grupo de 83 
~nfermos un 2,4 ~{, y un 3,2'!<- en un grupo de 63 enfermos de artritis reuma­
toídea. 

Michaud y Forestier ( 57) encuentra uveítis en 17 pacientes de 200 c2sos de 
espondiloartritis anquilosante, que puede aparecer antes de los síntomas arti­
culares, siendo de carácter leve y de forma exudativa, pero puede llegar a ser 
granulomatosa por los ataques repetidos y las recidivas. 

Davis ( 27) en un estudio de 10 casos de uveítis anterior en niños por de­
bajo de 16 años de edad, encuentra 4 casos de artritis reumatoidea, en 2 histo­
rias de artritis sin deformación residual y sin signos de fiebre reumática activa 
o inactiva, de estos casos en uno había asociación con sarcoidosis. En LÍ casos la 

etiología fue indeterminada. 
Para Davis la triada de artritis reumatoídea o enfermedad de Still, iridoci­

clitis y queratopatía en banda en los niños es característica. La queratopatía sería 
aparentemente peculiar en las artritis juveniles, ya que no ha sido observada tan 
comúnmente en los casos de artritis reumatoídea del adulto, opinión que no con­
cuerda con la de Unger y Schomerus ( 73) .quienes creen que la queratopatía en 
banda después de las iridociclitis no es patognomónica de la enfermedad de 
Still en los niños. 

Bennet ( 7) encuentra en 332 casos estudiados, un 20 % de enfermedades 
-del colágeno ( fiebre reumática, espondilitis anquilosante y artritis reumatoídea.) 

Las enfermedades por virus ha experimentado en estos últimos años un in-

I 
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cremento considerable, tanto en lo que respecta a la Medicina General, como en. 
el campo de l_a Oftalmología. Una de las razones que pueden explicar este in­
cremento es la disminución de la bacterias por el uso de los antibióticos y bac­
teriostáticos, que dejan en el terreno orgánico campo libre a la invasión de 
los virus. 

Los virus pueden producir uveítis de tipo no granulomatoso, aunque no 
existen virus con tropismo electivo por la úvea. 

Clínicamente se caracterizan por su curso benigno, aunque se acompañan 
de gran reacción ciliar, pero con escasa tendencia a la formación de sinequias, 
a pesar que puede producirse hipopion o hifema. Suelen ser unilatera:{.'s y a ve-
ces de tipo neurálgico. -

Según Bennet ( 7) en 332 casos de uveítis estudiados, su proporción alcan­
za a un 38 f'.o. 

Los virus responsables de uveítis son los del herpes simple, herpes zoster, 
varicela, alastrín, vacuna, influenza, parotiditis, linfogranuloma venéreo, saram­
pión, dengue, mononucleosis infecciosa, hepatitis infecciosa, etc., pero los más 
frecuentes son los del herpes simple, herpes zoster, influenza y parotiditis. Estas 
afecciones pueden comprometer ambos ojos, pero en general son unilaterales, lo 
que tiene importancia para el diagnóstico diferencial, siendo raro el compromiso 
de la coroides, que es leve. El pronóstico es benigno. 

La influenza representa para Groenow ( citado por Cavara) un 1,6 '.i~ de 
los casos de uveítis. 

Las enfermedades por virus en general y particularmente la influenza, son 
enfermedades anergisantes, que pueden activar procesos mórbidos latentes, co­
mo infección focal, tuberculosis, lúes, etc., lo que dificulta el diagnóstico, etioló­
gico, a pesar que el cucdro general ayuda grandemente, pero junto a casos de 
linfogranuloma venéreo, que produce una uveítis de curso favorable, en enfer­
mos que presentan otra manifestación específica, hay casos insospechados que. 
pueden tener esta causa etiológica y entonces es necesario recurrir a lo reacción 
de Freí con antígeno Lygranum para su diagnóstico. 

Sin embargo, el interés está en la investigación de virus que podrían expli­
r:ar afecciones oculares sin manifestaciones generales, lo que condiciona una in­
vestigación exhaustiva no sólo desde el punto de vista clínico, sino que de la­
boratorio, por medio c!e la tipificación de los virus de los grupos Coxakie, ade­
novirus, de la polio, huérfano, etc., lo que permite dejar de mano la punción de 
la cámara anterior para aislar los virus del humor acuoso, procedimiento, que si 
bien es cierto es sencillo, tiene inconvenientes. 

De momento deben quedar incluídos en este grupo, algunos cuadros cuya 
~tiología no está aún precisada, pero que se atribuyen a los virus, como el sín­
drome oculomucoso-cutáneo de Behcet, los síndromes uveomeníngeos de Vogt­
Koyanagi y de Harada, que en realidad constituyen un sólo síndrome y las uve­
oreticuloendoteliosis, como el síndrome de Heerfordt y la enfermedad de 
Hodgkin. 

La cíclitis heterocrómica o síndrome de Fuchs, se caracteriza por la heterocro­
mía, o sea, la diferencia en er color del iris de ambos ojos, cuya causa es des­
conocida. Tardíamente se produce catarata que empieza en la corteza posterior 
por ciebaío de la cápsula y que tiene como complicación el glaucoma secundario. 

La tuberculosis raramente produce uveítis en el período pulmonar agudo, 
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lo que puede .explicarse por la gran inmunidad desarrollada durante este esta­
do,, lo que impide la invasión más amplia en otros tejidos por el Mycobacterium. 
Mas t~rde cuando baja la inmunidad, los gérmenes pueden llegar al tracto uveal 
a. traves del torrente circulatorio y localizarse ahí, especialmente si el tejido, por 
diversas razones, está altamente sensibilizado 

En nuestro medio las complicaciones tuberculosas son raras, sin embargo 
Thiel cree que el 75 %· de los casos son de origen tuberculoso y Amsler ( 5) en­
cu~n_tra que la tuberculosis es un factor importante en la etiología de las uveítis 
cronicas en un porcentaje posible de 40 7o. 

Es interesante consignar que Guyton y Woods (40) en 1941 encontraron 
que un 797, de las uveítis granulomatosas era debido a la tuberculosis, pero en 
1944 encuentran una incidencia de 52ro y en 1954 Woods, Jacobs, Wood y 
Cook ( 79) sólo un 23 r< . 

Alvaro ( 4) encuentra una incidencia de 5 a 6 1;. y hace notar que muchos 
casos tienen las características de una inflamación uveal alérgica. 

Han no y Spaeth ( 42) del estudio de 499 casos de uveítis, encuentran que 
la tuberculosis no puede ser un factor etiológico de valor, opinión que es com­
partida por Kimura, Hogan y Thygeson (49) quienes del estudio de 47 casos de 
uveítis • en niños menores de 16 años de edad, no encuentran ningún caso en 
que !a tuberculosis sea ageAte responsable. 

Stanworth y Me. lntyre ( 70) encuentran que el rol de la tuberculosis es muy 
dudoso, ya que de 237 enfermos estudiados, sólo en 8 pacientes con uveítis 
granulomatosa anterior o panuveítis, tuvieron una evidencia radiográfica sufi­
ciente de lesiones pulmonares activas o antiguas. 

Es posible que en ciertos países esta etiología pueda ser frecuenle, como 
ocurre en Europa Central, pero en nuestro medio ello no ocurre, sea por todas 
las medidas tomadas contra esta afección o por la eficacia de los diversos pre­

parados en uso para su tratamiento. 
!.a sarco:closis, es para Wegner ( 76) un factor ele importancia de gran pa­

recido histolóaico a la tuberculosis, por lo cual cree en una etiología tuberculosa 
de la enfermedad de Besnier-Boeck-Schaulman, aunque algunos autores la acha­
can a los virus. Su incidencia alcanza a un l 7'¡'r de las iridociclitis, según este 

autor. 
La sarcoidosis es muy rara, tiene como característica, que a menudo presen-

ta precipitados queráticos duros de aspecto de grasa de cordero. 
La sífilis fue un factor de importancia en el pasado, pero actualmente con los 

medins modernos de tratamiento, ha pasado a no tener importancia. Alva1·0 ( 3) 

en 400 casos encuentra una incidencia de 1 r • 

Produce una uveítis granulomatosa. 
La leptospirosis es una espiroquetosis con div_ersas ~anifestaciones clínicas, 

lo aue depende del O de los sistemas comprometidos, siendo la entidad clínica 
más' conocida la enfermedad de Weil, causada por la Leptcspira ictero-hemorrá­
aica. aue tiene predilección por el higado. Su incidencia es mayor e~ Europa 
( 33 55 r-1, ) L rata es su más corriente portador, la oue excreta al orqanismo oor 
1 '• r • ª t mb·ie'n oueden ser los perros, caballos, etc., así en los caballos a orina, pero a . . 
produce una oftalmía periódica, Se h_a demostra~o ~xpenmentalmhente que la 

· t t al organismo a traves de la con1unt1va o oor otras membranas esp1roque a en ra . . . . , , . 
t mb ·ie' n por la piel erosionada. La 1n1c1ac1on de la uveIt1s es 

mucosas, como a 
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brusca y tiene como caracterlstica la presencia de una membrana pupilar ama­
rilla, pero generalmente no hay compromiso coroídeo o retina!. Su curso es leve, 
con pocas secuelas y el diagnóstico se hace por el test de aglutinación. 

Sin embargo Stanworth y Me. lntyre ( 70) en Inglaterra en 18 c~sos inves­
tigados, el test fué negativo en todos y Rowen ( 63) en los Estados Unidos en 
25 casos de uveítis estudia.dos con test de aglutinación para Leptospira canícola, 
icterohemorrágica, y pomona, también fueron todos negativos. 

La nematodisis, se caracteriza por falta de reacción en el segmento ante­
rior o bien es ligera, pero la retina está desprendida y es adherente a una masa 
infl,1matoria por detrás del cristalino, en la cual se encuentra la lesión específica 
y los parásitos, algunos de los cuales han sido identificados por Nichols, de la 
familia ascar:odes, como la Toxocara Canis, parásito commopolita del intestino 
de los perros. 

El hombre puede infectarse po:- la ingestión de huevos en contncto con las 
hc:::es de los caninos. Las larvas son llevadas, desde el intestino por el torrente 
sanguíneo, a diversos sitios, de ahí, que la ausencia o presencia de larvas en el 
inte::;t:no, no es de valor par;¡ el diagnóstico clínico de nematodiasis, siendo de 
mayor importancia el ante:cdente de asociación con perros y gatos. 

Además, hay que recordar que en el hombre son frecuentes otros nemato­
des, como Ascaris lumbricoides, Oxuris vermiculares, Anquilostoma duodenal, 
Trichinella Spiralis, Filaria Bancrofti, Filaria loa, Strongyloides steacolaris, Trico­
cephalus trichiurus, etc., los que podrían jugar algún rol en la etiología de la 
uveítis, lo que indica a pesar de lo dicho anteriormente, un examen parasito­
lógico intestinal, para precisar la etiología de una uveítis. 

Braley y Hamilton ( 12) en 1957 describen 9 casos de coroidosis central sero­
sa en pacientes con· amebiasis clínicamente activo, que respondieron a la terapia 
anti-amebiana, pero la cortisona y la cortitropina produjeron una ráp;da regre­
c;ión de las lesiones maculares. Sugieren que los pacientes son lesiones coriore­
tinales de obscura etiología sean investigados para descubrir una ameb:asis. Hay 
que señalar que Hart ( 44) en 1952, en 27 casos de uveítis, encontró 1 O con test 
positivo para Entamoeba histolytica. 

La toxoplasmosis ha llegado a ocupar en los últimos años, el papel que tu­
vieron la sífilis, la tuberculosis y la infección focal, en la etiología de la uveítis, 
lo que está respaldado por un gran número de observaciones. 

El agente productor, el Toxoplasma Gondi, protozoario en forma de arco, 
tiene aparentemente afinidad por los tejidos oculares, ya que tal vez los ojos 
sean más susceptibles a la toxoplasmosis. 

El parásito infecta a gran número de animales domésticos y salvajes, como 
Pájaros, perros, gatos, palomas, cerdos, pollos, ratas, oveias, cabras, vacunos, 
conejos, etc., los que poseen anticuerpos demostrables en el suero y pueden por 
muchas semanas arroiar toxoplasmos en sus heces fecales, derivados de las úl­
ceras intestinales o bien en las secreciones respiratorias. El ser humano, se cree 
que se infecta posiblemente, por medio de las moscas, piojos, pulgas, etc. 

Después de la infección, los organismos son fagocitados por los macrófagos 
fijos o los macrófagos libres, por eosinófilos y por leucocitos. Generalmente ,no 
c;on destruidos, sino que se multiplican libremente en el interior de las células, 
desolazando el núcleo hacia la periferia, el que luego es expulsado, creando una 
célula que contiene una cantidad de parásitos en su interior, que se conoce con 
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-el nombre de pseudoquiste, que al romperse libera los parásitos que van a in­
fectar otras células. 

. La forma _congénita tiene como síntomas cardinales, varios signos neuroló-
gicos: convulsiones, opistótonos, espasmos de la musculatura calcificaciones ce­
r~bra!es, ~a;áli_sis Y. algunas veces microcefalia, fiebre y dificultades respirato­
•nas con cianosis, hepatomegalia, esplenomegalia, ictericia y complicaciones ocu­
lares, generalmente una corioretinitis focal, siendo secundados los otro~ cambios 
oculares, como el n!stagmo, exotropis, edema de la papila, etc. 

la toxoplasmosis adquirida del adulto puede ser asintomática, as: las ma­
dres de ni~os con toxoplasmosis congénita, que tienen serología y prut'bas cutá­
neas positivas para la toxoplasmosis, son completamente asintomáticas. 

, . Ord;nariamente no es posible por signos oculares clínicos, hacer el diag­
nostico presuntivo de toxoplasmosis en el adulto, por ello es indispensable y 
absolutamente necesario recurrir a otros métodos de diagnóstico. Clínicamente 
hay que tener presente que la enfermedad es bilateral y es frecuente la historia 
-de artritis. 

El criterlo clínico dicJgnóstico de la toxoplasmosis adquirida, se basa en los 
resultados de la reacción de tinción con azul de metileno ele Sabin-Feldman, el 
test cutáneo de Frenkel y la reacción de la fijación del complemento. 

El test de Sabin-Feldman es el test serológico que parece ser específico para 
·el diagnóstico de la enfermedad. Sin embargo, Sabin, Richenwald, Feldman y 
Jacobs ( 66) han encontrado que una proporción alta de adultos normales, pre­
sentan positividad del test de tinción, incidencia que aumenta con lci edad, lo 
que presumen se deba al hecho de la existencia de infecciones toxoplasmósicas 
subclínicas o no reconocidas. Aún más, casos de mononucleosis o afecciónes por 
1<ici<ettsias, presentan evidencias serológicas definidas de toxoplasmosis, sin em­
bargo, constituye el pilar más importante y de mayor consistencia en las prue- • 
bas diagnósticas. 

Varela ( 75) también ha encontrado que són muchos los sueros sanguíneos 
-humanos que reaccionan positivamente a la prueba de Sabin-Feldman. 

Woods ( 82) ha llegado a la conclusión que aunque existe una elevada in­
cidencias de reacciones positivas en sujetos normales, existe una incidencia sig­
·nificativa más elevada en los pacientes con uveítis granulomatosa. 

Jacobs, Cook y Wi lder ( 48) se han preoc~pado, de la importancia del te~t 
de Sabin-Feldman e insisten en su valor, pero s1 los titulas en una sola determi­
nación no son significativos, ya que los organismos están confinados al '.racto 
uveal y por ello producen ligera estimulación antigénica, se deb_en repet1,r las 

d t ' • a ba·ios títulos aunque lo significativo no es el nivel del titulo, e erm1nac1ones , , . 
·<;ino su positividad O negatividad, especialmente esto ultimo. 

H ( 46) encuentra una mayor incidencia de test positivos en los casos 
ogan d . "d . ¡· . , 1 11 

d • • · · 48 r1. mientras que en los casos e 1ri oc1c 1t1s so o ega a e corioret1111t1s, un , n, 

un 24í{ • h" "bTd d t' 1 t' El test cutáneo de Frenkel se basa en la 1persens1 1 1 a cu anea a 1an 1-

1 · ducido por el líquido peritoneal de los ratones, emp ean-
·geno toxop asmos1co pro 
·do bazo de ratones como control. . , 

. ¡ h ho que también con esta reacc1on, Hagan ( 46) encuen-
Es interesante e ec . d · • "d d t J . . • ·f· t· a entre el porcenta¡e e pos1t1v1 a en re os casos 

·tra una d1ferenc1a s1gni 1ca 1v 
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afectos de cc;,rioretiriitis, que alcanza a un 3670 y los casos de iridociclitis que 
llegan a ~ólo -~~ • 17 %". • 

Jacobs, Cook y Wilder ( 48) en razón de la correlación existente entre el 
test de tinción y el cutáneo, recomiendan el uso de este último, por razones de 
costo y de tiempo. 

Ryan, Hart, Culligan, Jacobs y Cook ( 64) en 37 casos de corioretinitis toxo­
plasmósica, encuentran positivo el test de tinción en todos y un 807o de test 
cutáneo positivo, sin que existieran casos de test cutáneo positivo y test de tin­
ción negativo, por lo que sugieren que el test de tinción debe reservarse para 
el diagnóstico de los casos de test cutáneo negativo. 

Hoover, Naquin, Jacobs, Gans y Woods ( 47) han encontrado pacientes con 
test cutáneo negativo y test de tinción positivo lo que se explica por la intensa 
concentración de anticuerpos en el suero, de tal modo que la pequeña cantidad 
de antígeno intradérmico no produce reacción local, algunos casos presentan test 
cutáneo positivo y test de tinción negativo, lo que es difícil de explicar y que a 
nosotros nos ha ocurrido en dos casos que fueron clasificados como indetermi­
nados. La explicación podría estar en la inespecificidad de uno de ambos tests o 
simplemente a un error. 

Ashton ( 6) al analizar 200 casos de uveítis, encuentra que existe mayor in­
cidencia de uveítis anterior en las mujeres que en los hombres. La uveítis ante­
rior parece mostrar mayor relación con títulos altos de antiestreptolisina y sen­
sibilidad más frecuente con resultados serológicos sugiriendo la infección toxo­
plasmósica. 

Hoover, Naquin, Jacobs Gans y Woods (47) llegan a la conclusión que en 
la uveítis granulomatosa del adulto un 44 ~~ tiene una probable etilogía toxo­
plasmósica. 

Woods, Jacobs. Wood y Cook ( 79) y Cassasy ( 17) hacen llegar esta cifra 
::i 65':lr- y creen que un 25';~ de las uveítis granulomatosas son producidas por 
toxoplasmosis, basados en la positividad del test cutáneo en 45,;; d~ los 201 
,:ases de uveítis de este tipo, mientras que en 11 O casos de uveítis no granu­
lomatosa, sólo un 25 ~; tuvo positividad del test, igual a lo encontrado en 98 
casos de control. 

Parecería que la toxoplasmosis es una infección muy extendida, pero en 
nuestro medio sólo hay raros casos descritos por Gormaz y Lama San Ma rtin ( 39), 
Uribe, y Espíldora Causo ( 29) que corresponden a lesiones de coriorretin itis, 
síntima fundamental en esta afección. Esto se explica porque la infección toxo­
plasmósica es generalmente asintomática en el adulto. 

Frenkel ( 36) sugirió la hipótesis que la toxoplasmosis del adulto puede re­
presentar una respuesta inflamatoria alérqica a la ruptura de los pseudoquistes, 
más bien que a una infección primaria del ojo, ya que los toxoplasmas liberados, 
P_erm~necen dispersos para mu_lti~licarse en nuevas células, pero como son pará-
51tos intracelulares, no se mult1pl1can sino en células susceptibles. 

El test de fijación del complemento, utiliza antígeno preparado del líquido 
peritoneal de ratones o de la corioalantoides de los pollos. 

Jacob, Cock Y Wilder ( 48) creen que este test no tiene valor en el diag­
nóstico de las infecciones antiguas, opinión que comparten la mayoría de l~s 
autores que se han preocupado del tema de las uveítis. Sólo tiene valor en los 
niños con toxoplasmosis congénita. • 
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Ho~an ( 46) cree que los test se ro lógicos para el diagnóstico de la toxo­
p!asmosis, son útiles en la ayuda del diagnóstico en los primeros cinco años de 
vi,da_- Después el nivel del anticuerpo baja y entonces la mayoría de los diag­
~os~1; 0 s son _Presuntivos. Es escéptico respecto a la significación de los test de­
tincion o cutaneo, en el diagnóstico de la toxoplasmosis del adulto, excepto en, 
ca~os d~ , test cutáneo negativo, aunque encuentra que este método de poca 
evidencia como causa de una· uveítis, ya que algunos pacientes tienen test cu­
táneo negativo y test de tinción positivo. 

La brucelosis humana es producida por la Brucela melitensis, la Brucela. 
abortus y la Brucela suis, pero es la primera la que produce la fiebre de Malta, 
la que es responsable de la mayoría de los casos de brucelosis humana siendo 
1a más virulenta y produce las formas clínicas más graves de brucelosis. 

Por las evidencias experimentales y clínicas, el ojo se compromete con fre­
cuencia en la brucelosis crónica, siendo las lesiones de carácter nodular o tu­
berculoide, con predominio de linfocitos, leucocitos, células plasmáticas y epi­
teloideas. 

Wc:ods ( 81 ) ha estudiado la etiología de las uveítis por brucelosis y en 
348 casos de uveítis granulomatosas ha encontrado una incidencia de 87{. en la 
fase crónica de la enfermedad. Alvaro ( 3) cree que la brucelosis es causa poco 
frecuente de uveítis, lo que se demuestra por la rareza de los casos realmente 
confirmados. Además en México donde la brucelosis era endémica, con una al­
~ísima incidencia sobre la población de algunas zonas, raras veces era ella la 
causa de las uveítis. 

Sin embargo, hay que tener presente que la brucelosis humana no se 
acompaña necesariamente de signos físicos bien manifiestos y los episodios 
agudos pueden ser considerados como de influenza o gripe y en la brucelosis 
crónica el diagnóstiCi:> es aún más difícil y siempre presuntivo, ya que los he­
mocultivos repetidos son sólo ocasionalmente positivos en las exacerbaciones 
agudas en un proceso crónico y sólo raramente puede ser aislado el germen de 

un foco infectado. 
El diagnóstico se hace basado en la historia clínica, en- la sintor1atoloqía 

y en los tests inmunológicos como el de aglutinación, el índice opsonocitofágico, 
-=I test de fijación del complemento y el test cutáneo. 

!.a lepra es una causa común de uveítis en las regiones donde esta enfer­
medad todavía existe y el compromiso de la úvea se produce generalmente en 
enfermos que han sufrido la enfermedad por más de diez años sin tratamiento 
adecuado con sulfonas. Aparece en forma de queratitis y posteriormente el iris 
presenta nódulos y sinequias posteriores, pero la coroides raramente se com-

promete. 
Las enfermedades por hongos, comprende un grupo considerable de afec­

ciones como actinomicosis, blastomicosis, criptococosis e histoplasmosi,, sobre las 
cuales no tenemos ninguna experiencia por razones obvias de explicar. 

En Noviembre de 1956 presenté a las "Terceras Jornadas Nacionales de 
Oftalmología" realizada en Talca, un trabajo sobre "Etiología de Las Uveítis" ba­
sado en 31 observaciones, de las cuales 18 eran del sexo femenino, cuyos re­

sultados fueron los siguientes: 
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Sfíilis 

Diabetes ... 

Infección focal ..... . 

Tul:erculo~is .................................... •····· 

• Te xo¡:; lasmosls 

o 2 4, 6 

l 

l 

7 

2 

2 

No deter.11l!?ado:i .......... ...... • ... .. 

Arlriti; reun~atoidei, ..... . 

Namatodia~b ................ .. 

Virus ................................ .. 

B 10 12 

Sífilis 

Di::betes 

1 nfección foca 1 

Tuberculosis 

Toxoplasmosis 

11 

3 

o 

Artritis reumatoides 

Virus 

Causas no determi­
nadas. 

No fueron clasificadas tres observaciones, en las cuales la infección focal 
-dentaria coincidía con artritis reumatoídea, en dos casos, y en uno con diabetes. 

Del estudio de estos resultac'os, la infección focal dentaria, era la causa más 
frecuente de la uveítis, pero los resultados eran desalentadores ya que de 31 
,:asos estudiados, en 11 no fue posible precisar la etiología. 
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Posteriormente he reunido 7 observaciones bien controladas de uveítis, tres 
anteriores y tres posteriores, en cuatro mujeres y dos hombres de edades fluc­
tuantes entre 18 y 40 años, en las que se encontró positivas las reacciones de 
5abin-Feldman y toxoplasmina. Tres de ellas corresponden a casos clasificados, 
dos como tuberculosos y uno de etiología indeterminada del ·año 1956. 

Aunque ordinariamente no es posible hacer el diagnóstico presuntivo, por· 
los signos clínicos en el adulto, el criterio diagnóstico tiene que basarse en las 
reacciones de Sabin-Feldman y Frenkel, aunque para algunos sean poco conclu­
yentes, pero si a ello se agrega el resultado terapéutico es para convencer .al 
más escéptico. 

Nuestra estadística sobre las uveítis, queda configCJrada entonces en la si­
guiente forma: 

Artr·tis rcumatoídea 

Toxolasmosis ............................. . 

Virus ................................ , ..... . 

No dctermir:aé·.>s 

o 2 4 6 

3 

9 

10 

Sífilis ............................................. . 

Diabele~ ............................................... . 

Infección focal . .. . ......... . 

Tuberculo~is ...... 

8 10 

Sífilis 

Di.1betes 

Infección focal 

Tuberculosis 

Toxoplasmosis 

Artritis reumatoides 

Virus ·J 

1 

7 

o 

Causas no determi- ¡ 
nadas. 
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La infección focal sigue representando un rubro de valor que hay que in­
vestigar prolijamente. Hay que hacer hincapié en el hecho que en nuestros casos 
:sólo ha intervenido la infección dentaria, nunca las afecciones de las cavidades 
perinasales o de las amígdalas. • 

La sífilis, la tuberculosis y la diabetes no tienen significación en la etiología 
de las uveftis en nuestro medio. 

La artritis reumatoídea hay que tenerla presente, como también las enfer­
medades por virus que aumenten día por día, lo que obliga a tomarlas en cuen­
ta en la etiología de las uveítis, ya que tal vez en el futuro nos explicarán mu­
•chos problemas aún no resueltos. 

• Respecto ~ la nematodiasis, hace meditar la existencia de dos casos de lam-
bliasis intestinal, que si bien es cierto es un parásito muy frecuente en el hom­
bre, al cual no se le da mayor significación, en uno de los casos la enfermedad 
producía a más de diarreas y deposiciones irregulares, vesículas en el labio su­
perior y erupciones alérgicas en el cuerpo, lo que da que pensar respecto a la 
importancia que desde el punto de vista alérgico podría tener esta parasitosia 
en la etiología de algunas uveítis. Por ello es aconsejable el estudio parasitoló­
gico de estos enfermos, como también la investigación del contacto con anima­
les caseros. 

La toxoplasmosis, las enfermedades por virus y la nematodiasis, como 
también la amebiasis, abren un nuevo campo en la solución del problema de 
la determinación de la etiología de las uveítis. 

Los medios terapéuticos usados en el tratamiento de las uveítis son inespe­
dficos y específicos. 

La terapia inespecífica comprende medidas de uso local y de orden general. 

Localmente la primera medida en las uveítis anteriores, es la dilatación de 
la pupila con un midríatico. El más corrientemente usado es el sulfato neutro 
·de atropina al 1 o 2<;'r, para romper las sinequias, ya que más tarde esto se 
logra difícilmente o no se logra. Se puede emplear en gotas, pomada, inyeccio­
nes subcunjuntival o iontoforesis, en forma precoz, ya que a más de producir 
midriasis, paraliza el cuerpo ciliar, lo que alivia el espasmo ciliar, importante 
causa-del dolor; además la midriasis producida por la parálisis del esfínter del 
iris, disminuye el volumen de sangre en el iris y como la superficie del iris es 
menor se produce menos exudación, además que disminuye la permeabilidad 
de los vasos para las proteínas. Si no se logra dilatar la pupila con atropina el 
mejor medicamento es la neosinefrina al 10% en instilación y en su defecto un' 
tapón de adrenalina al -1 x 1.000 colocado en el fondo del caso inferior o bien 
en inyección sub-conjuntiva! o instilaciones de combinaciones de atropina, epi­
nefrina y cocaina o de fenilefrina, homatropina y novocaína. Puede ocurrir que 
existe sensibilidad por la atropina, en forma de una dermatitis o una conjuntivi­
tis, en tal caso, a más de los medicamentos recién citados se puede recurrir, lo 
que es raro en la práctica, al bromihidrato de hit>scina al 1 %, escopolamina al 
7/2%, duboisine al 1/2% o bromihidrato de homatropina al 2 0 5%. 
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Otra medida local es el calor para producir vaso dilatación e hiperemia, ya 
sea en forma de compresas calientes, ultratermia, luz Sólux, cojinete eléctrico, 
etc., Y_ el uso de cortisona o hidrocortisona y los derivados delta, prednisone y 
prednisolone, obtenidos por la deshidrogenación de la cortisona e hidrocortiso­
na, re~pectiv~~ente, y que tienen una acción entre 3 a 5 veces mayor que los 
este_roides originales. Localmente se emplean en forma de colirio o pomada, la 
.cortisona en concentración de 5 a 25 milígramos por c. c. o por gr. y los deri­
vados delta al l/4 o l/2% . 

. Dada la estructura conectiva del iris y cuerpo ciliar, sus procesos inflama­
torios ceden al uso de los esteroides suprarrenales por vía local, per::, sólo en 
los casos de iritis o iridociclitis, ya que no tienen ningún valor. en lo!; ca~os de 
coroiditis. Sin embargo, no hay que olvidar que la cortisona es muy efectiva 
por vía sub-conjuntiva!, lo que permite- disminuir la dosis general. Gordon ;( 38) 
recomienda inyecciones de una suspensión al 2.5 '/4,, que a s1J juicio es el tra­
tamiento de alección en la corioretinitis yuxta papilar de Jensen, opinión que es 
también la de Klein ( 51 ). 

La terapia inespecífica general, comprende diversas medidas, entre las cua­
les destaca el empleo de la cortisona y sus derivados. La cortisona se usa en 
dosis de 300 milígramoG el primer día, a tomar o inyectable; 200 milígramos el 
segundo día y l 00 milígramos el tercer día, y posteriormente 50 milígramos por 
día o l 00 milígramos en días alternados. La hidrocortisona se usa en dosis de 
250 milígramos el primer día, 125 milígramos el segundo día y 70 r.~ilígramos 
los días siguientes, con intervalo de 6 horas durante una o dos semanas. Es re-
lativamente inefectiva por vía sub-conjuntiva!. • 

El empleo de los compuestos delta, derivados sintéticos de la cortisona e 
hidrocortisona, por la deshidrogenación de estos preparados junto al doble en­
lace de los carbonos l y 2 del primer núcleo bencénico o sea el prednisone y el 
prednisolone, son los preparados más efectivos y tienen ventajas evidentes por 
ser menos tóxicos, ya que no producen efectos secundarios, como retención de 
c;odio, a más que su acción es más rápida y potente, 2 a 5 veces el efecto de 
la cortisona e hidrocortisona y aún casos refrectarios a estas drogas responden 

a los derivados delta. 
La dosis es de 20 a 40 milígramos por día, como término medio 30 milí-

·gramos, aunque en general basta con 20 milígramos, los que se pueden asociar 
-si existen fuertes dolores, con aspirina pura en dosis de 0.50 grs. tres veces al 
-día. Una vez controlnda la actividad de 1-o afección se baja 2,5 a 5 milígramos 
cada 3 a 8 días, hasta llegar a la dosis de mantención mínima. _ 

Está contraindicado su uso en la tuberculosis activa, la diabetes, en la que-

ratitis dendrítica y la sarcoidosis generalizada. 
Ofret y Haye (-60) relatan los resultados obteni?os con el uso de cortisona 

e hidrocortisona, en forma tópica y en algunos por v1a gen:r_a!, en 15~ _cas~s ?: 
uveítes agudas y crónica ( 110 iridoci,clitis crónica, 2~ _cor~1d_1t_1s y 20 1ndoc1cl1t1s 

d ) b ten·endo resultados esplendidos en las 1ndocrcl1t1s aguda y menos 
aqu as , o 1 , . h' • , 60 et. 
f . 1 f s ero' n·Icas En los casos de uveItIs con 1pertens1on, un 10 e Icaces en as orma • 

-de los casos normalizó la tensión. . , . . 
L A e T H t . ula directamente la producc1on de cort1coestero1des en la 
a . . . . es Im . f • 

1 P W oods ( 80) si no se obtiene una respuesta satis acto ria 
-corteza suprarrena . ara . r 

1 • -d r vía local y general se debe recurrir a la A.~.T.H. por 
·con a cort1esteroI es po , 
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vía intramuscular y si esto falla, a la vía endovenosa. Puede emplearse en dosis. 
pequeña, por vIa general y en forma precoz, en dosis entre 5U a 100 milígra­
rnos diarios hasta que la arección mejora y entonces disminuir 5 milígramos por 

día hasta llegar a la dosis mínima efectiva. 
La piretoterapia puede ser producida por baños calientes, cobertores eléc­

tricos, cabinas de aire o bien por la producción de infecciones y por el empleo 
de producto5 bacteriands o proteinas extrañas, que es lo más corrientemente usa­

do o sea la proteinoterapie inespecífica. 
Produce hiperemia ocular, infiltración de linfocitos y aumento de l'.1 permea­

bilidad. Su mecanismo de acción no está bien esclarecido, pero sin duda que 
parte del efecto producido se debe a la estimulación de la corteza suprarrenal,. 
semejante en grado y naturaleza a la producdia por la administración de la cor­
tisona o la A.l.T.H., ya que no se sabe si actúa por acción directa sobre la cor­
teza supr;;rrenul o a la estimulación del lóbulo anterior de la hipófisi,. 

• Se puede emplear vacuna antitífica, suspensión de gérmenes como Pseudo-­
monas aeruginosa u otros, leche aséptica o hervida, etc. He usado Neurovacuna 
::Jurante tiempos pasados, anterior al empleo de los cortoesteroides, consistente 
•rn una suspensión de Pseudomonas aeruginoses, estafilococo dorado y bacilo 
prcdigiosus, cultivudos en cerebro, en dosis de O, 1 e.e. aumentando día por me­
dio en O, 1 ce. ha5ta llegar a 6 aplicaciones. 

No debe u5arse en personas más de 60 años y tampoco en hipertensos, ar­
tericescleróticos, etc., por el peligro de accidentes vasculares. Por otra purte, huy 
que tener espe:ial cuidado con los pacientes que han recibido corticoesteroides, 
y¡¡ que la repentina suspensión de ellos después de una administración prolon­
gc:da, es seuuida por una supresión de la actividud cortical, que tiene los efec­
tos fisiológicos de la adrenalectomía, en tal forma que es aconsejable dar con­
comitantemente esteroides 'si se presentun signos de insuficiencia suprarrenal. 

En una encuesta realizada por Nielsen y Kirby ( 59) entre destocados oftal-­
mólogos de hablu inglesa, la mayoría ( 23) prefieren los corticoeste;oides y de­
jan la piretoterapia para los enfermos que no responden a los esteroides o bien 
oan aquellos en los cuales su uso está contraindicado. 

Diversos agentes han sido usados en forma empírica, cuya forma de acción 
nunca ha sido explicada satisfactoriamente como los salicilato::;, la mostaza nitro-• 
genada, el lactuto. de cobre, la tripsina, la fenilbutazona, de ucción ar,tipirética, 
unalgésicu y antiflogística, semejante a la cortisona, pero es tóxica; la lrgapi­
rina. etc. 

La terapia específica se puede re2lizar cuando se hace un diagnóstico etio­
lógico seg u ro. 

En las uveítis producida por la infección focal, se debe extirpar o tratar los 
focos si ello es posible, a lo cual ayudan grandemente el empleo de quimiote­
rápicos y antibióticos. 

En la uveítis diabética es el especialista respectivo el que debe indicur el· 
tratamiento medicamentoso y dietético. 

En las uveítis por artritis reumatoídea o espondilitis anquilosante la acción 
antiálgica y anti-inflamatoria de la cortisona, hidrocortisona, prednisone o pred­
nisolone, es espectacular y muchas veces la lrgapirina, pero en estos casos como· 
en otros el oftalmóloqo debe trabajar en colaboración con el especialista res­
pectivo, sin que ello signifique que no tenga nociones bien claras y precisas so-· 
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bre lo que debe hacer y s b t d 1 
d 1 . . . o re o o, o que no debe hacer ya que se va I·u-

gan o a v,s,on. ' 

Puede emplearse A C T H , · d. d , . . • • • • pero esta contrain ,ca o en la glomerulonefritis 
cronica, el sindrome de Cuh • 1 , 1 ' · , .. , sing, a u cera pept,ca y la tuberculosis. Sirve de 
gu,a _la aparic,on de la cara de luna o la hipertricosis, que indican tendencias al 
basofil,smo ( Sindrome de Cushing ). 

En las enfermedades por virus hay que recurrir a los antibióticos de amplio 
espectro antibacteriano, a pesar que actúan sólo sobre los virus de molécula 
grande, pero evitan las complicaciones bacterianos. 

, La Única indicación concreta de los antibióticos parece ser el linfogranulomu 
venereo, sobre el cual también actúan las sulfas. 

. En las uveíti_s por herpes zoster oftálmico Scheie y Alpen ( 68) y Duke Elder 
( citado por Sche,e Y Alpen) han usado con buenos resultados la cortisona y la 
A.C.T.H. 

En los síndromes de Vogt-Koyanagi y Harada, aunque la eficacia de la te­
rapia con esteroides no está definida, es el único tratamiento que ofrece alguna 
esperanza de beneficio, como también en la varicela y In viruela. En las uveítis 
metaherpéticas se puede recurrir a la lrgapirina. En el síndrome de Behcet, es­
•án contraindicados los corticoesteroides, ya que acentúan las manifestaciones 
clínicas. 

Felizmente, hasta ahora, las enfermedades por virus no son causas etioló­
gicas frecuentes, pero no sabemos lo que ocurrirá en el futuro, dado el incre­
mento que han alcanzado estas afecciones en los últimos años. 

La ciclitis h_eterocrómica de Fuchs no responde a la terapia con los corticoi­
des suprarrenales. 

En la leptospirosi:: el tratamiento no está establecido. Se recomienda la pi­
retoterapia, clornmfenicol, clortetraciclina, oxitetraciclina, penicilina, estreptomi­
cina y cortisona, y sus derivados, siendo para muchos el mejor tratamiento la 
transfusión sanguínea de pacientes que han mejorado de la enfermedad. 

En la uveítis tuberculosa puede emplearse preparados, como estreptomicine 
combinada al ácido paraminosalicílico, que posee acción sinérgica en ella y 
además retarda la aparición de resistencia bacteriana. 

La estreptomicina o hidroestreptomicina se emplea en dosis de l gramo 
diario y el P.A.S. de 6 a 12 gramos diarios. 

La isoniazida, hidrazida del ácido isonicotínico, tiene acción bactericida y 
hacterioestática contra el Mycobacterium tuberculosis, pero rápidamente los bac­
•erios adquieren resistencia, pero como la isoniazida es eficaz contra las cepas 
resistentes a la estreptomicina y ambas droqas tienen acción sinérgica, es lógico 
que se empleen en forma combinada, en forma de estreptohidrazida. 

Lc1 tiosemicarbezona o T.B. l. es de acción bacterioestática contra el bacilo tu­

berculoso, oero es tóxica. 
Las sulfonas, derivadas de las sulfanilazidas, son muy tóxicas, pero tienen 

actividad in vitro contra los bacilos tuberculosos y de la lepra. Se usan en forma 

de promina, promizol, tiasona, sulfetrán, etc.. . . 
Las drogas antituberculosas pueden asociarse a los estero,des, aunque s, se 

usan estos sólo pueden causar una exha~erbación de las_ uveí~is tuberculosas, 
pero el usarlos en combinación, los est~ro,des red~cen la ·intensidad de la ,rea:­
ción inflamatoria, permitiendo que los agentes antituberculosos ataquen mas ra-
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pidamente el Mycobacterium tuberculoso, dominando su crecimiento y su mul­
tiplicación. 

La sarcoidosis cede a la A.C.T.H. o a los corticoesteroides, usados en forma 
intensiva. 

• Las uveítis sifilítica, se trata con penicilina en altas dosis por vía general, a 
lo que se puede asociar la A.C.T.H y la cortisona, hidrocortisona o los deriva­
dos deltas. 

El tratamiento de la uveítis toxoplasmósica se hace con pirimetamina o 
. Daraprin ( 2-4-Diamino-Sp-clorofenil-6-etipirimidina) droga introducida primera­

mente en el tratamiento de la malaria. 
Eyles y Coleman ( 31 ) demostraron una acción sinérgica de la sulfadiazina 

,;on la pirimetamina en el tratamiento de la toxoplasmosis experimental de los 
ratones, lo que ha sido comprobado por diversos autores en el ser humano. 

Ryan, Hart, Culligan, Gunkel, Jacobs y Cook ( 64) en 29 casos de corioreti­
nitis toxoplasmósica, obti.Jvieron mejoría en 25 de ellos usando 25 milígramos 
de Daraprin, tres veces al día y 0,50 a 2 gramos de sulfadiazina durante diez 
díaz: Woods ( 82) en 22 casos tratados, sólo tiene 6 fracasos, empleando 25 mi­
lígramos de Daraprin por día durante tres semanas y luego cada dos días du­
rante seis semanas, combinada a 2 gramos diarios de sulfadiazina: Cassady, 
Culberston y Bahler ( 16) en 11 casos de uveítis granulomatosa, obtuvieron re­
sultados dramáticos usando esta medicación combinada, resultados que también 
han sido obtenidos por Burnham y Buerman ( 14), Perkins, Smith y Schofield 
( 62) y diversos otros autores. 

Cassady ( 17) aconseja usar 25 milígramos de pirimetamina y 1 gramo de 
una combinación de sulfacetamida, sulfadiazina y sulfamerazina por 60 libras de 
peso, en 24 horas. 

He usado una mezcla de sulfacetamida, sulfadiazina y sulfamerazina ( Tri­
combil Schering) con mínima toxidad y máxima tolerancia, en dosis de 1 gramo 
cada 4 horas, combinado con prednisone o prednisolone en dosis de 20 mili­
gramos por día, obteniendo espléndidos resultados clínicos en 9 enfermos, junto 
con la negatividad de las reacciones de Sabin Feldman y de toxoplasmina o 
bien baja del título de la primera. 

La pirimetamina y las sulfas pueden no ser bien toleradas produciendo náu­
seas, anorexia debilidad general o depresión tóxica de la hematopoyesis, por lo 
que es necesario hacer hemoqramas periódicamente. especialmente en los pri­
meros días de tratamiento, así Woods ( 82) ha tenido dos casos de agranuloci­
tosis debido al efecto depresor del ácido fálico que poseen estas drogas, espe­
cialmente la pirimetamina. 

Si los efectos tóxicos son notados precozmente, hay que suspenderlas para 
permitir que la médula ósea ponqa en marcha su funcionamiento. más tardía­
mente hay que recurrir a la administración del ácido fólico o A.C.T.H., para res-
tabler.er la actividad de los órqanos hematopoyéticos. • 

La patogenia de los cambios inflamatorios en el oio, dependen de la li­
bertad de circulación del antígeno o los organismos proliferativos por la ruptu­
ra de los quistes toxoplasmósicos, lo que indica la administración de cortico­
esteroides junto· con la pirimetamina y ·Ias sulfas para contrarrestar la reacción 
hiperérgica ·y orevenir el enquistamiento de los organismos, ya que la pirimeta­
mina y las sulfas son efectivos contra las formas proliferativas e inefectivas con-
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tra las formas enquistadas . 
repetición de la uveítis 5 ' au~que eSte tratamiento no da protección contra la 
nisolone durante dies ·d, e pued e emplear 20 milígramos de prednisone o pred-

' ias a os semanas I d • tad durante un mes • b. ' para uego re uc1r la dosis a la mi-
si es 1en tolerada. 

En l_a. brucelosis el tratamiento de 
Con I d h d elección es la combinación de cicl·1nas 

a 1 1 roestreptomicina. 

EAn la actinomicosis la penicilina es el antibiótico de elección. 
pesar de cuanto se h • • d 
. a investiga o en la etiología de las uveítis queda 

un camino enorme por recorrer lo b , 
, t· ' que es tam ién valedero para la parte te-

~i~~~r~cpai~~ pes~_rb~'el_ progreso _enorme que ha significado el empleo de los qui­
s, an I ioticos y cort1coesteroi~es. 

,¡. .y. ,¡. 
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CRISTALINO LUXADO MORGANIANO ( *) 

Prof. Dr. JUAN VERDAGUER P. 

H\lspital J. Joaquin Agulrre, Santiago 

La observación se refiere al S W d 61 - · · · r. •, e anos, m10pe de 6 d10ptnas de ambos oJ·os 
En 1941 tu ·d· • • vo corm itis macular del ojo ~zquierdo, con pérdida casi tota! de la visión. 

En 1948 en el ojo derecho, que tenía una visión aproximada <le 5/20 con lentes co­
rrectore~, se produce una subluxación del cristalino que en octubre de 1949 se hace total 
en _el vltreo. Nunca tuvo glaucoma. Solo como medida preventiva usó pilocarpina y des­
~ues floropryl. El 11 de Abril de 1950 la visión del ojo derecho con + 5 DS () +· 2.50 

c1l a 1009 era de ü. 6. La tensión se man tenía en 21 mm. 

En Enero de 1957 se produce inflamación violenta del O. D. que terminó a fines 
de Marzo. Fue tratado en '.onces por otro colega. 

Estando totalmente sano <lel O. D. comienza bruscamente la afección del O. J. el 
6 de Abril de este año, fecha en que acude a mi consultorio. 

Hay congestién violenta, conjuntiva! y periquerática del O. J., cámara profunda, 

pupila de tamaño normal, que dilata difícilmente con mota de Gradle de 2drenalina, 
pero lo hace en forma regular. Humor acuoso con Tynda!J acentuado y numerosos cor­
púsculos en suspensión. El vítreo también presenta <lensa infiltración homPgénea de 
tinte verdoso. 

Todos los medicamentos de acción antiflogística dieron resultados ooco apreciables. 
La prednisona por vía general la cortisona subconjuntival, la butazolidina han logra­
do disminuir en forma apreciable, pero no espectacular, la violencia de' proceso in­
famatorio. La tensión :ntraocu1ar ha fluctuado entre 40 y 50 mm. reduciéndose entre 
25 a 30 mm. con el uso del Diamox. Se han practicado dos inyecciones re1rooculares 
de alcoho! de 1 ce. cada una. En las últimas semanas se aprecia una regresión mode­
rada de la violencia de cuadro, evidenciable por disminución de la inyección perique­

rática. El ojo está b'anqueando hac:a los fondos de saco. También el acuoso es menos 

siruposo. Los dolores van disminuyendo. 
El examen actual del O.D. demuestra visión de 5/20. Iris de aspecto norma!, sin 

una sola sinequia. La pupila di'ata con dificultad, con ionoforesis de adrenalina, en 
forma absolutamente regular, consiguiéndose sólo escasa midriasis, que permite sin em-

• bargo examinar bien el fondo. Se aprecia yítreo transparente, con un copo en suspen­
sión, que impresiona como secuela de antiguo desprendimiento hialoídeo. Cono miópi­
co. Lesiones de atrofia coriorretiniana d:fusa del polo posteiror. 

Confesamos que hasta hace poco el cuadro uveítico de este paciente nos 
tenía totalmente desorientados. Sabíamos que había padecido de una afección 
prostática hacía poco tiempo y pensábamos que podría tratarse de una uveitis 
de carácter focal. También los antecedentes diabéticos sugerían la posibilidad de 

C•) Presentado a la Socl·edad Chilena de Oftalmología en la sesión del dlá 26.VII-57. 
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una etiología de esta especie. Nos desconcertaba la poca reacción a los corti­
coides. Grandes dosis de meticorten unidas a cortizona local producían escasos 
efectos. La inflamación del O.D. cedió en forma parcial a una inyección retro­
ocular del alcohol. A los dos meses de iniciado el proceso del ojo derecho co­
mienza la regresión y donde parecía que todo estaba perdido, se produce una 
recuperación total. El 6 de- Abril de este año se afecta el ojo izquierdo, previa­
mente inutilizado por una coroiditis macular antigua, continuando la inflama­
ción, aunque evidentemente disminuída hasta el momento de esta presentación. 

También en el segundo ojo el tratamiento de corticoides, locales y genera­
les ha sido relativamente poco eficaz, la inyección de alcohol ha modificado la 
cv-.>lución de la enfermedad en forma apreciable pero nó extraordinaria, a la 
que se vé seguir un curso decreciente, pero arrastrado. Solo el Diamox tiene un 
efecto terapéutico evidente. 

Como una posibilidad etiológica había que pensar en la acción irritativa del 
cristalino luxado. Es bien sabido que a la larga los ojos con luxación posterior, 
se pierden por glaucoma, por inflamación o por desprendimiento de retina. Ya 
en 1903 Wernicke y Silvert describieron estas inflal'f'!ac_iones. 

El caso que presentamos, por lo menos en un ojo, soportó la gravísima in­
flamación, recuperándose "ad integrum". Aparentemente no calza con el pro­
nóstico clásico invariablemente fatal para las inflamaciones por cristalino luxado. 

Un artículo leído incidentalmente sobre glaucoma facolítico, vino a hacer luz 
en la interpretación de este caso. 

Flock, Littwin y Zimerman ( Phacolytic Glaucoma A.AA.A. Arch of Opth. t 54-
1955 p. 37), examinan anatomapatológicamente 138 casos de glaucoma por ca­
tarata hipermadura y relacionan sus hallazgos con la sintomatolo~ía clínica. Re­
sumiré a continuación las características clínicas que los autores describen para 
estos casos y después veremos como muchas de ellas calzan en nuestra obser­
vación. 

El glaucoma por catarata hipermadura es una afección de la edad avanza­
da. Solo 5 de los 138 casos, tenían menos de 50 años y todos ellos presentaban 
un cuerpo extraño intraocular, 20 tenían 65 años y entre 70 y 85 años habían 87 
casos. El comienzo de la afección es generalmente brusco, simulando un ataque 
de glaucoma agudo. Los diagnósticos hechos por el oftalmólogo que envió la 
pieza a examen eran o bien de glaucoma absoluto o de glaucoma agudo secun­
dario a catarata hipermadura, pero también de iritis, iridociditis o uveitis. El 
examen clínico revela marcada congestión ocular, tyndaJ del acuoso, células en 
abundancia, a veces una exudación marcada en la cámara anterior. 

El estudio histológico de estos 138 ojos ha permitido reconocer una serie 
de características que tienen gran significación no solo patológica sino que acla­
ran la sintomatoloi:1ía clínica de la afección. 

Como alteración básica se comprueba la fluidificación de la corteza del cris­
talino, con conservación del núcleo. Los casos de reabsorción total del cristalino 
son pocos. El material cristaliniano fluidificado se encuentra en las cámaras an­
terior y posterior. 

• La cáosula y el epitelio del cristalino están más o menos conservados. Solo 
alounas veces se encontró una ruptura capsular. Es pues seguro oue el material 
cristaliniano fluidificado puede abandonar el cristalino po~ difusión a través de 
las cristaloides. 
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La cámarara anterior está profunda. Como demo~traron los lrvine, el acuo­
so a pesar del aspecto inflamatorio de la afección carec_e de fibrin_ógeno y por 
eso nunca se constatan sinequias. . • 

Al examen histológico se opserva que la cámara anterior presenta invasión 
_por células de un solo tipo: macrófagos mononucleares que al fagocitar _los res­
tos cristalinianos, se hinchan aumentando mucho de tamaño y redondeándose. 
Se observa la sustancia cristaliniana englobada en el citoplasma, en forma de 
puntos debilmente acidófilos. Los histiocitos se acumulan especialmente en la 
superficie del cristalino, a nivel del ángulo iridocorneal donde infiltran el tra­
béculo y en las criptas iridianas y espesor del iris. Este cuadro histológico es 
bien diferente del de las uveitis facoanafilácticas en las cuales se observan poli­
nucleares, células epiteliales, plasmacellen, etc. 

Finalmente el estudio histológico demuestra el buen grado de conservación 
de la retina y nervio óptico, significando la operabilidad de la mayoría de estos 
-casos. 

En resumen, los datos histopatológicos característicos de este cuadro y que 
permiten hacer el diagnóstico diferencial con otros casos de glaucoma facoge­
nético, son: la profundidad de la cámara anterior, _con persistencia de la abertu­
ra del ángulo, la total ausencia de fibrina en cámara anterior, significando una 
afección aparentemente inflamatoria sin sinequias posteriores ni membranas pre­
pupilares y, por último, el buen estado de conservación de las estructuras pos­
teriores del globo que permite plantear un buen pronóstico operatorio. 

Ahora bien, en nuestro paciente con enigmática inflamación, sanada radi­
calmente en el ojo derecho y persistente actualmente en el izquierdo, los signos 
tienen una llamativa analogía con las de esta complicación de la catarata mor­
ganiana. 

Gesde luego aparecieron 7 años después de haberse luxado el cristalino, 
tiempo suficiente para producirse una catarata morganiana en el cristalino luxa­
do. La cámara anterior ha estado siempre profunda en ambos ojos. Cumple 
nuestro caso con el requisito de la ausencia de fibrina. A pesar de una uveitis 
o pseudo uveitis extrem·adamente violenta, no quedó una sola sinequia en el 
ojo derecho. En_ el ojo izquierdo que lleva ya tres meses-de inflamación, la pu­
pila dilata regularmente. 

La restitución "ad integrum" del ojo derecho es también significativa. No 
han quedado secuelas ni en el polo anterior, ni en el posterior. 

Falta por determinarse la característica citológica del contenido de la cá­
mara anterior, hecho que sería de gran trascendencia. 

Dijimos que estos casos de inflamaciones por cristalino luxado, de acuerdo 
con los conceptos clásicos eran de pronóstico invariablemente fatal, si no se 
lograba extraer el cristalino, operación que en una luxación vítrea en un ojo vio­
lentamente inflamado y con glaucoma parece alcanzar el límite de la audacia 

quirúrgica. 
Sin embargo, nuestro paciente pudo recuperar el O.D. ( con tratamiento 

exclusivamente médico) lo~rándose conservar una visión prácticamente iqual a 
la que tenía antes de su afección, lo que tal vez podría explicarse por las si­

guientes consideraciones: 
l'? Parece ser que el factor hipertensión si existiG>, fue de poca impor-

• tancia. 
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29 La inyección de alcohol debe haber jugado un rol importanre. En tres 
casos me ha tocado observar que la sola inyección retroocular de alcoho1 -ha 
dominado un glaucoma secundario de esta especie. 

El Dr. Vid..il que en aquel entonces atendía al paciente y que tuvo la feliz 
idea de practicar este tratamiento, me ha comunicado que pudo observar con 
ella un efecto netamente favorable sobre los signos inflamatorios. 

39 Es muy probable que una vez difundido todo el material cristaliniano 
liquidificado y absorbido y eliminado por los macrófagos, el ojo pueda volver 
a recuperar su calma, manteniéndose su función si se pudo lograr que los da­
ños causados por la afección se disminuyeran al 'mínimo. 

Creemos que tiene interés la observación que narramos no solo porque 
precisa el cuadro clínico de la inflamación por cristalino luxado morganiano, co­
nocida desde antiguo, pero en forma vaga, sino también por referirse a un caso 
en que se logró salvar el ojo, en contraposición a todas las conjeturas que se 
pueden hacer de acuerdo con nuestros conocimientos clásicos. Es posible que 
futuros casos beneficiándose- con los recursos terapéuticos· actuales para la hi­
pertensión y la inflamación puedan ser también llevados a buen fin. 

RESUMEN 

Describe una observación de una pseudo uveitis bilateral en un enfenno de 61 años, 
con luxación total espontánea de ambos cristalinos, de unos 8 años de duradón. Esta 
uveitis se caracterizó por ojo rojo, cámara profunda, acuoso siruposo, pero s:n exuda­
ción de fibrina (ausencia de sinequias posteriores, dilatación regular de 'a pupila por 
acción de los midriáticos), glaucoma secundario. La acción de los corticoides locales y 
generales lfué escasa, el diamox !actuó bien, -'.o mismo la inyección retroocular de 
alcohol. 

La gran semejanza del caso re'.atado con la inflama~ión uveal del cristalino mor­
ganiano, lleva al autor a aceptar que se trata de un caso de uveitis por cristalino !uxa­
do morgan:ano. 

El ojo derecho, único útil del paciente, se Tecuperó totalmente, desde ei punto dé 
vista de la agudeza visual y de la tensión. No quedó en ese ojo ninguna secuela de 
iritis. 

Esta uveitis sería provocada por e'. material de desintegración de la corteza del 
cristalino, que difunde a -)as cámaras del ojo, produciendo la inflamación y enturbia­
miento de acuoso, sin exudación de fibrina. La reabsoTciÓn de este material de desecho 
cristaliniano por los macrófagos intracamerulares, traería la curación de la afección. 
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DOS CASOS:, CLINICOS 

Dra. YOLANDA VILLALOBOS J. 

Servicio de Oftalmología - Ho!<!)ital San Juan de Dios, Santiago 

El -problema del epitelioma de los párpados, resulta de un alto inte­
rés, ya que el objetivo que el especialista persigue, no es sólo salvar la vida 
del paciente Y curar la lesión misma, sino que también es de gran importan­
cia Y trascendencia conservar la función del ojo y el aspecto exterior. 

En nuestro Servicio, he tenido la oportunidad de recibir dos casos del 
cuadro en cuestión: el primero, corresponde al en-fermo F .C .R., ohserva­
ción clínica N9 80375, de 56 años de edad, que consulta el día 21 de junio 
del presente año, narrando que en 195 6, hahía sido intervenido en su ojo 
izquierdo por un pterigion y por un papiloma del párpado superior, habién­
dosele practicado por este último motivo, cauterización con diatermia, en 
varias oportunidades ( 6 veces) . 

Al examen, se encon·tró en O. I., conjuntiva muy inyectada, recidiva 
del pteri-gion, el que también se hallaba inflamado en su supenficie Y lo que 
más nos llamó la •atención, se observaba en el párpado superior, casi en el 
áno-ulo interno, una proliferación de más o menos 7 x 7 mm. de wperficie 
ul;erada. (Foto 1) . Se pensó inmediatamente en la existencia de un epi­
telioma y se citó para extraer biopsia y solicitar estudio histológico. 

• 1 t mor cauterizando e'1 lecho con diatermia. 
Así se hizo, se extraJo e u ' ,. 1 • . . . f del Anátomo Patólogo: 'e trozo exam1-

recibiéndose el siguiente m ormed sra constituído por tumor. El tu-
nado, del tamaño de una pepa .. de uva,. e ntivo Las células p·oseen núcleos 
mor es epitelial, e infiltra ¡al tSe·Jl o cofn¡lu o-1'a e. s de tipo intermedio entre 

. t' • os u mor o o., ,grandes e h1percroma imc • 
baso y espinocelular. (Microf '¡ 1) .t dio ra-diológico del -tórax y las pruebas 

El examen médico genera ' es u 
de laiboratorio, fueron nonnales. ' • 

en se~ión del 29.XI-57, de 
i•) Presentado 

la Sociedad Chilena de Oftalmolog!a. 
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El enfermo fué enviado al Instituto del Radium, donde se le practicó 
una sene de radiaciones, en II sesiones, ,comp~ellándose una dosis total de 

6.000· r. 

Al cabo de un mes, vuelve a control al Servicio, apreciándose macla­
. rosls, con edema y enrojecimiento del párpado superior izquierdo, con dis­
. creta secreción en el borde libre. Se interpretan las lesiones, como propias 
de una radioepitelitis. Se indicó Hidricortisona local y a los 20 días volvió 
a control en perfectas condiciones, observándose sólo la madarosis en la 
región intervenida. Diez días más tarde, consulta con carácter de urgencia, 
por tener dolor intenso en 01 Y ojo rojo. 

Al examen, se observa in3/ección mixta intensa, comprohándose en la 
córnea tres ú!cera~ c:rculares, que tomaban en ·forma franca la fluoresceína, 
a las 3, 6 y 12. Tensión ocular normal. 

Se hospital:zó con el diagnóstico de úlceras corneales consecutivas a 
radioterap:a. Fué tratado con colirio de Acromicina cada 3 'horas y colirio 
de Atrop=na n: 1 <;t,-una vez al día, evolucionando en buenas condiciones, 
diindosele el alta a los 1 O días, con las lesiones casi totalmen\e resueltas, 
(Foto 2). 

# ~ I"' 

_.:.,;,=:U· .. 

. Había estado en buenas condiciones hasta hace más o menos una se­
mana, en que Llegó con fotofobia Y ardor. La córnea presenta opacidades 
en los puntos correspondien_tes a las úlceras, ya totalmente cicatrizadas y 
con la flucresceína, se aprecia un punteado fino y diseminado. Se le indicó 
co:lirio de Penicilina con Dimecaína. La visión tha di!Slminuído en ese ojo, 
de 5 / 1 O a 5 /2 O, probablemente en parte por las máculas corneales. El 
cristalino está normal, así como los elementos del fondo de ojo. 

El segundo enfermo es F.R.R., observación clínica N9 197417, de 
72 años de edad, que consultó en el Policlínico el .día 2 8 de aaosto de 
195 7, por presentar desde más o menos 4 años antes, según él, u~a lesión 

de la piel del párpado inferior der,echo, que ú1ltimamen,t·e hahía progresa­
do en forma notable y que le ocasionaba gran molestia por haher comen­
zado a dar secreción. Comenzó como un punto, pi-gmentado. 

Al examen objetivo, se observaba en el párpado in.ferior derecho, una 
zona de piel solevantada, dura, adherente a las capas proifundas, de as­

·pecto in1filtrativo. La superficie estaba ulcerada, advirtiéndose un orificio 
semejante a la boca de una ·fístula, por el cuaJ salía ·discreta secreción se-
• rosa. Resto del examen o·ftal!mológico, normal. 



Epitelioma del párpado 

Por tra·tarse de un en,ferm d • • dº , h • 1· 1 el f' d O e provincia se proce 10 a osp1ta 1Zar o. 
co,~ . • in e practicar la extirpación del tumor y enviarlo a Anatomía Pa- • 
-l~ogir:a. antes de_ comenzar el tratamiento a base de radioterapia. 
. . Se °:b~~vo biopsia de 9 x 8 y x 5 mm, siendo el informe histológico el·· 

s!~uiente: la muestra presenta estructura de piel. Por debajo de la epider­
mis, ! tomando contacto con ella, se encuentra un tumor que in•filtra a la 
de~is . Y que en la parte pro'funda alcanza hasta mu,- cerca de la sección 
qu_,_rurg,ca. Se tr~ta de ,brotes epiteliales lobulados, limitados por un estra­
to basal. Los nucleos son proporcionalmente grandes. La disposición celu- • 
lar, en algunas partes es cordonal y en otras toma aspecto cilindromatoso. 
Se observa mitosis 

Diagnóstico: Carcinoma basoceiular, con zonas cilindromatosas (Mi-• 
crof 2). 

Se completó su estudio, solicitándose exámenes de ·laboratorio, siendo 
de resultados normales los de orina, uremia, sedimentación, W y K, hemo­
grama. V. S. G. a~terada: 24 mm en una hora. La radiografía de tórax in­
formas: enfisema pu!mo::1ar. No se observan sombras patológicas. Corazón 
normal. Aorta eseleró-tica. 

E::,tre los antecedentes mórbidos figura una historia urológica con fecha 
de abril de 195 7, en !a que haM;i. constancia de una intervención quirúrgica 
practicacl, en esa oportunidad: Orauidectom~s bil,at-enl pcr ,.,.denocarcinoma 
da la pró·•lata, con comprobación histo patológica, la. través de una punción· 
biops;a. Le colocaron pe!lets de Estifüestrol (500 mg). 

Sol:citamos interconsulta a Uro'ogía, la que dió la siguiente c:,nclusión, 
después de rea•lizar un examen completo: carcinoma proe-lático inactivado por 
o:riquidectomfa y ho~onoterapia -femenina. Le -colocaron en el mus)o derecho 
un pel'et de Die-tilestilhestrol (500 mg) y quedó citado para recibir otro en 
diciembre. Fl er:Jermo sol:-~itó el a-lta y no ha vue!to a controlarse. 

La incidencia topográfica del epitelioma de -los párpados, según Mar- • 
tin, sería la sigu?ente: 

Párpado .inferior . . . . . . . .. 
Canto in,terno . . . . . . . . . . . 
Párpado superior . . . . • . • •• 
Canto externo . . . . . . . . • •• 

54 % 
28 
13 
5 % 

HistolÓgÍcamente, se descri-be .fundament~l~ente el e~itelioma de cé- • 
lulas basales O epitelioma basocelular, y e} ep1tehoma de ~elulas escamosas 
0 espino celular, habiendo tipos inter~ed1os. El porcentaJe para cada uno· 
de estos tipos histológicos, según Martm, sería el siguiente: 

Epitelioma basocelular • • 
Epitelioma espinocelular • • • • 
Epitelioma de células basales • 

85 % 
10 
5 

, B d 1 do de malignidad del epitelioma estaría dado por: 
Se,,,un ro er s, e gra A_. • • • l d 1 11 llf º . . d 'l l "ndiferenciadas. .M:Sl, existir1an os gra os , • , 

el IpVorcen•!'!1'Je I e c.elulu ass ¡~diferenciadas representen 2 ~. 5·0, 75 o más por-
y , segun as ce a 
ciento. 
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La mayor frecuencia del epitelioma de párpados, la encontramos en 
la 69 década de la vida, preferentemente en el sexo masculino. Su uhica­
c'ón de elección es en ]os sitios 'de transición epitelial, tal como ocurre en 
el borde palpebral, en que hay transición de la epiderr~1is hacia la con­
jun!iva. 

Algunos creen en ,factores predisponentes, tales como irritación cró­
nica, keratosis, blefaritis, epílfora cortstante. 

Clínicamente, ]os dos t:pos histológicos fundamentales, dan un cua­
,dro s~mejante, aunque a veces la presencia de e!ementos blanco p·erlados 
habla en favor de epitelioma espinocelular. . 

El tumor aparece como un nódulo indurado, solevantado, netamente 
delimitado, de superficie irregular, que infil,tra la piel, pero que desliza Ji­

·bremente sobre los planos profundos, a menos que esté localizado justa­
mente en el borde palpebral. Cuando el tumor va creciéndo, se ve que la 
piel que lo cubre comienza a hacerse más del,gada y se aprecian telangiec­
·tas;as. 

La ulceración en la superficie, puede aparecer cuando la lesión crece 
·o a veces se advierte de:::de el comienzo. 

En cuanto a la evolución del epitelioma, se puede decir gue ésta es 
variable: a veces se mantiene como un tumor proli'ferante y otras en cam­
bio, adquiere un carácter invasor, tomando todo el borde palpebral, aún 
en algunos casos sin masa tumoral aprecia,ble. En grados avanzados, puede 
llegar hasta planos prdfundos de la órbi~a. incluso a los elementos óseos. 
Hay ocasiones en •que invade en forma difusa, vastas sup•:oirficies vecinas. 

El diagnóstico diferendal del cuadro que nos prepcupa, es un punto 
de mucha importancia, por cuanto el epitelioma puede ser confundido con 
otras alteraciones sin importancia, error que posteriormen,te resulta muy 
lamentado. 

Debemos plantear la duda, que en último término resultará de gran 
beneficio para el enformo, fiente a le,-. siguientes hallazgos: ante un papi­
loma con aspecto de colÍ'flor: frente a un nevis pigmentado de aparición 
reciente a frente a un nevis antiguo que ha sufrido modificaciones en su 
superficie; en algunos casos de chalazion en que el aspecto es atípico. En 
todos es'.os casos, si existe la más ·leve sospecha, deberemos proceder al 
estudio histológico, que nos dará la solución. 

Pronóstico: Es diferente, según se trate de epitelioma baso o espino­
celular. 

El epiteEoma de células basales, sin tratamiento, adquiere un curso 
crónico, con sobrevida de 1 O. 2 O años o más, antes que se desarrollen com­
p'icaciones fatales .tales como invasión orbitaria, erosiones ósclas o avance 
intracraneano. 

El epitelioma de células escamosas, en cambio, tiene un curso más rá­
pido y si no es controlado, termina fatalmente a corto plazo, a causa de 
las metá!:'tasis. 

En lo que se refiere al tratamiento, como se dijo al comienzo, nuestro 
objetivo no debe ser f:,ólo el de salvar la vida y curar la lesión, sino conser-

• var la función del ojo con el mejor aspecto estético, provocando el menor 
• número de secuelas. 
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. D~ regla es que la radioterapia deje madaros:s y alteraciones de la 
.cont 1~_'.-11dad del borde palpebral por absorción de fibras elásticas, como 
tambien atrofia de la piel, con falta de pigmento y telangiectasias . 

. U~a de las complicaciones más molestas es la querat:nización de la 
·conJuntiva palpebral ve<;ina, ocasionándose una constante descamación de 
ia queratina hacia el ojo, '.o que produce irritación y epífora. 

A pesar de todas 11<3.s precauciones, hay un número de enfe,mos que 
·desarrollan catarata por la radioterapia. 

En los casos avanzados de epitelioma, es necesario combinar la cirugía 
-con la radioterapia, para asegurar las mejores posibiliddes·. Por otra parte, 
hay casos inoperahles, en que la radioterapia es el único recurso. 

En casos muy severos, se impone indicar la radioterapia masiva, aún 
a costa de la pérdida del ojo, a cambio de la conservación de ·la vida del 
paciente. 

Hay también ocasiones en que el tamaño y distribución de la lesión 
representan un impedimento para el éxito de la radioterapia, de manera 
que hay que intervenir previamente con el -bisturí eléclrico p. e. y luego 
·irradiar, une: vez q'..le la lesión quede expuesta en forma conveniente para 
ser abordada por los rayos. 

Sin embargo, a pesar de todo el empeño que se ·ponga, hay casos en que 
el mal recurre y no queda otro recurso que la re,sección quirúrgica amplia, 
seguida de reparación plástica. 

En todo caso, deberemos hacer todo lo posible por diagnosticar opor­
tunamente y elegir la conducta que más apropiada nos parez-:a. 

RESUMEN 

Se presentan 2 cases de epitelioma de párpado estudiados clínica e hic,·.)lógica!~€n!é: uno dé 

e!llos de tir-o int:rmedio entrp baso y e~pino celular, y el '.)!ro. de tipo basocélufar, con zónas ci­

lindrcmatosac. En este últ°mo enfermo, existía C.)ncomit::intemenl~ U!~ adenocarcincma prostático. 

(!Ue lo llevó a t::i orquid:clomí:a total bilateral. 

f I t d • u· nica·ncnt y ¡)c~lerionnznle con rüdioternpia, El .;:,rimero de csbs dos caso~. ue ra a o quir r., -· e 

obt~niéndose bu :ncs rcsul ta dos. 

f ·ti 1·ca1 el esludi·.) clinico e histológico, pues poste-En el •.cgui,do c::iso, ~6!o ue r,0~1. e prac : · • 

riorn,.ente, :l enfermo no volvió. 

1.-REESE, ALGERMON B -Tumor ',)f the eye. 

z.-MARTIN, H. E -Cúncer of the eyelids. Arch. Ophlh. 22.I-20, 1939. 
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AMAUROSIS Y REFLEJOS PUPILARES ( ,:, ) 

Dr. SCHWEITZER ~' Dr. CHIORINO 

Instituto de N:urociru¡¡ia e Investi¡¡acicn!?s Cerebrale~ Sanfago 

Director: P1·.lfes: r A. ASEN JO 

A pesar del ahinco con que ha sido estudiada la anatomía fisiológica deí 
cerebro es casi tanto lo que se ignora como lo que se sabe de cierto. Y entre 
las lagunas existentes hasta el día de hoy está el conocimiento cabal de las vías 
que recorre el reflejo pupilar a la luz. De este arco, la vía aferente es la que 
menos ha sido precisada ·y en la eferente todavía se discuten alguno:: aspectos 

intraorbitarios. 
Como dice Duke-Elder, el íntimo paralelismo entre las respuestas visuales. 

y pupilares al estímulo luminoso llevan a la conclusión inequívoca de que el ór­
gano terminal del estímulo visual y pupilar es el neuroepitelio retinal. Tan es­
trecha es la conexión entre estas dos respuestas que algunos autores dudan que 
existan fibras pupilares separadas, pero la opinión general hoy en día es la 
contraria o sea que las dos funciones se cumplen mediante fibras diferentes. 
Esto sin embargo no ha podido ser comprob3do aunque hay algunos estudios 
anatómicos que sostienen que el nervio óptico contiene dos clases de f:bras: 
gruesas y delgadas siendo probable que las primeras sean pupilares y las se­
gundas, visuales. 

Viajan estas fibras con el nervio óptico y con las bandeletas y durante 
mucho tiempo se creyó que llegaban hasta los cuerpos geniculados externos. Se· 
sabe ahora que esto no es así y que la via pupilar abandona la bandeleta a 
unos dos tercios de camino, atraviesa los bordes internos de ambos cuerpos ge­
niculados, pasa pero no entra en el calículo superior y llega a la región pretec­
tal en donde termina en lo que se llama el núcleo pretectal. De esta zona que 
está por debajo del acueducto salen fibras en su mayor parte cruzadas que, ro­
deando el acueducto van a terminar al núcleo de Edinger-Westphal del 111 par 
del lado opuesto. Sin embargo, hay unas pocas fibras que siguen un trayecto 
horno-lateral y terl'Tiinan en el núcleo de Edinger-Westphal del mismo lado. 

La vía eferente está constituída por el 111 par en cuyo tronco las fibras pu­
pilares forman un conjunto independiente que, según los estudios de Sunder­
land y Hughes ( 1946) caminan por la cara superior del nervio, lo contornean 
hacia afuera y en la parte anterior del seno cavernoso y al entrar a la hendidura 
esfenoida! viajan en la rama inferior y por la correspondiente al oblicuo infe-­
rior hasta abandonarla para dirigirse al ganglio ciliar. Las fibras eferentes de 
este ganglio constituyen los nervios ciliares cortos. Aquí hay otra laguna porque· 
~lgunas referencias clínicas sugieren que estos nervios comandarían solamente la· 
:ontracción pupilar a la luz y existirían otras fibras que sin pasar por el ganglio· 

(*) Presentado a la Sociedad Chile::-:a de Oftalmolog[a el día 29-XI-57. 
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-:iliar irían a terminar, como lo sostienen Nathan y Turner ( 1942) al ganglio 
<:!piescleral accesorio de Axenfeld, por una via aun no conocida, y de aquí al 
-:uerpo ciliar. 

Hemos tr.:iído al recuerdo de Uds. estas consideraciones después de exami­
nar a la paciente N. C. A. y por estimar que el resultado de este examen es 
digno de discusión. 

La historia muy resumida nos indica que se trata de una chica de 13 años 
que sufrió un traumatismo encéfalo-craneano mas o menos 7 meses antes de la 
hospitalización que se realizó el 2 de abril de 1957. Un mes después del trau­
matismo se instaló un cuadro de hipertensión endocraneana al cual se agregó 
pronto una acentuada disminución de la visión que llegó luego a la ceguera bi­
lateral en diciembre de 1956. 

Desde el punto de vista oftalmológico se comprobó en abril de 1957 una 
Midriasis amplia bilateral sin reflejo fotomotor y una Atrofia papilar secundaria. 
Clínicclmente se llegó á la conclusión de que existía un proceso ei:pan:;ivo dé) fosa 
posterioí, y el 11 de abril de 1957 se confirmó el diagnóstico pues en el acto 
quirúrgico ::;e encontró un Tumor del vermis de mas o menos 6 cm::;. de dióme­
tro que separaba ambos hemisferios ce~ebelosos y ocupaba el 4'? ventrículo. Se 
hizo unc1 extirpación parcial y el examen histopatológico revelú que se trataba 
de un méduloblastoma. 

La recuperación post-operatoria fue satisfactoria pero en dos ocasiones, el 
l'? de junio y el 22 de agosto hubo que hacer limpiezas quirúrgicas por pe­
queñas infe:::ciones de la herida. Además entre el 15 de abril y el 24 de mayo 
se hizo Roentgenterania con una dosis efectiva de 5000 R .. 

Un control oftalmológico realizado el 3 de mayo, o sea 3 semanas después 
de la operación, no muestra cambio o sea Midriasis sin reflejo folomotor, atrofia 
papilar secundaria y ceguera. 

Un nuevo control el 9 de agosto, o sea a los 4 meses, nos sorprende con un 
reflejo pupilar, bilateral según nos pareció, pero con luz muy fuerte. y percep­
ción luminosa con 01. En cambio al hacer la prueba de visión con 0D las res­
puestas no fueron convincentes y nuestra anotación quedó con un signo de in­
terrogación. 

Hemos hecho un nuevo control el 13 de noviembre y hemos encontrado lo 
siguiente: 

OD Pupila en midriasis. Con luz fuerte se obtiene franco reflejo pupilar. 
01 Pupila en midriasis. Con luz moderada, vivo reflejo pupilar. 
Fondo de ojo: Atrofia papilar secundaria bilateral. 
VOD : Ceguera para luz fuerte. 
VOi : Movs. mano a O.SO m. 

Se trata por lo tanto de un caso en que a pesar de existir a derecha una 
Ceguera por Atrofia papilar hay conservación del reflejo pupilar a la luz tanto 
di recto como con sen su a l. 

Este hecho que nos corresponde observar por primera vez, ha sido ya des­
crito y es un elemento para fundamentar las teorías relacionadas con la vía pu­
piiar aferente. 

En efecto nos parece que la explicación más aceptable es la de que exis­
ten en el tronco del nervio óptico fibras independientes para la vía pupilar, las 
que por otra parte deben tener mayor resistencia que las visuales pues mantie-
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nen su función aún cuando ·Ias fibras ópticas han llegado a la atrofia. Esto que 
es aparentemente simple especulación está abonado por el hecho conocido de 
que en muchos casos de amaurosis c~~ paráli_sis pupilar q~e s~ han __ recu~erado, 
ha reaparecido primeramente la func1on pupilar y despues la tunc1on visual. 

Resumen 

1.-Se efectúa un breve repaso de las vías aferentes del reflejo fotomotor. 
2.-Se presenta en resumen un caso clínico en el que se comprobó clara­

mente la reaparición de un franco reflejo pupilar a la luz, en un ojo totalmente 
amaurótico y con atrofia papilar secundaria. 

3.-Creemos que la explicación del hallazgo clínico descrito se debe a la 
ya supuesta existencia en el n. óptico de dos tipos de fibras independientes: 
las visuales y las pupilares. 
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TRATAMIENTO QUIMIOTERAPICO DEL CANCER PALPEBRAL ( ,:, ) 

Prof. Dr. C. ESPILDORA-LUQUE 

Clínica Oflalrr..ológi'ca Ho~pitd del Salvador, Santiago 

La quimioterapia de las afecciones bacterianas, por su acción bacteriostática, 
ha derivado hacia la quimioterapia del cáncer, por una actividad similar: la ci­
tostática, vale decir, que tiene la propiedad de detener el crecimiento y la mul­
tiplicación celular, paralizancfo la mitosis. 

A partir de la serie de los compuestos de etilen-imina, Peterson y Gausse, 
sintetizaron una etilen-imino-quinona que los Laboratorios Bayer han puesto a 
nuestra disposición, con el nombre de E 39 y que ha sido usado principalmente 
en el tratamiento de las leucemias crónicas y en diversos tipos de tumores ma­
lignos, después de pruebas experimentales que demostraban su eficacia. 

Una de las propiedades más sorprendentes de esta droga ha sido el efecto 
inhibidor que ella ejerce sobre las células del sarcoma de Yoshida, hasta el ex­
tremo de hacer innocua la inoculación de las células de ese tumor, que han sido 
tratadas previamente algunas horas con la solución de E 39. Iguales resultados 
se han obtenido en la transplantabilidad del carcinoma de Ehrlich en el ratón, 

Clínicamente el E 39 ha sido usado como citostático en la leucemia linfática 
y en la mieloide crónica, con efectos innegables, no sólo sobre la fórmula san­
guínea, que ve normalizarse sus cifras de linfa y leucocitos, sino también sobre 
la hépato y esplenomegalia, con mejoría secundaria sobre la serie roja y la re­
cuperación del estado general de los enfermos. 

Los primeros ensayos clínicos de la nueva droga fueron comunicados por 
Wolf y Gerlich en 300 pacientes afectos de toda clase de tumores malignos y en 
diferentes grados de gravedad, en los que por lo menos un 25 % de ellos y a 
pesar de su estado desesperado, en la mayoría los resultados fueron muy alen­
tadores. 

En el carcinoma del estómago, Boshamer consiguió que de 11 pacientes, 9 
·sobrevivieran 409 meses, siendo la media de superviviencia en esto5 casos in­
operables de 5 meses y medio. Bauer en carcinomas bronquiales, asociando la 
radioterapia al empleo del E 39, obtuvo éxitos evidentes. Otras numerosas co­
municaciones, unas optimistas, otras menos entusiastas, dejan siempre un saldo 
favorable a la riueva terapéutica que se ha demostrado, sin duda alguna, una 
nueva y prometodora medida para combatir el terrible flagelo. 

En el terreno de la Oftalmología ha sido el Prof. Pillat, de Viena, quien ha 
comunicado primero los resultados de 20 casos de epiteliomas palpebrales tra­
tados localmente con el E 39. Conocedores de estos resultados obtuvimos de los 
laboratorios Bayer unél generosa donación del medicamento, que agradecemos 
·aquí sinceramente, para efectuar el tratamiento en nuestros enfermos. 

(*) Presentó·.:> a· la Sociedad Chilena d~ Oftalmología el día 27-VI-58. 
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El epitelioma palpebral, aunque sea el baso-celular, de cuya ":'ª'!gnid_ad du­
dan los dermatólogos, por su falta de metástasis y su buen pro_nost1::o vital, es 
para los oculistas un problema grave, ya que au~~ue con lentit~d y _aparente 
inocuidad amenaza la invasión conjuntiva!, exponiendonos, no solo a interven­
ciones quÍrúrgicas mutiladoras, sino también a complicaciones oculares que ter­
minan por comprometer la integridad de la función visual de globo ocular, ya_ 
sea por el daño que el tumor mismo produzca, o por el que puede causar el 
trat.amiento radioterápico a que nos vemos obligados a recurrir en nuestro pro­
pósito de vencer la enfermedad. 

Es cierto que los dermatólogos consiguen la curación del epitelioma baso­
celular -::on cauterizaciones de diversa índole, químicas, ígneas, diatérmicas, etc. 
Pero no siempre sin efectos secundarios desagradables, como lo son especial­
mente las retracciones cicatriciales, que en los párpados implican además de 
efectos estéticos, siempre mal aceptados por los enfermos, condiciones poco com­
patibles con el normal funcionamiento de la visión. Un epitelioma baso-celular, 
que nazca en la vecindad de una mucosa como la conjuntiva, es siempre una· 
amenaza que no podemos menospreciar. Si se nos ofrece la oportunidad de cu­
rar radiculmente un caso semejante, sin recurrir a exéresis mutilantes, ni a una· 
rudiotera:Jia peligrcsa y sin secuelas cicatriciales, no hay duda alguna que es­
tamos en la obligación de utilizar ese procedimiento. Tal fue la conclusión a 
que f!eqamos al tener conocimiento del resultado de los casos tratados por el 
Prof. Pillat. 

p;ilat resu.:ne su experiencia diciendo que después de tratar 20 casos de 
epiteliomas palpebrales, no está aún en coi;idiciones de fijar el número de in­
yecciones que son necesarias en un caso determinado, ni la dosis total de E 39, 
ni tampoco el intervalo que debe guardarse entre una y otra inyección local, ya 
que el tratamiento está todavía en una etapa experimental y la conducta a se­
guir, por lo tanto, debe amoldarse a cada caso en particular. En todo caso, las 
dosis q~e se emplearon en sus enfermos fueron reducidas, de tal modo que en· 
ninguno de el-los se observaron complicaciones de orden general, como ocurre 
a veces cuando el tratamiento se hace por vía endovenosa o por vía oral, en las­
dosis que requieren tumores viscerales en estados ya avanzados, muchos de ellos· 
con metástasis. 

El principal qe los efectos secundarios es' la leucopenia, con leve compro­
miso de los eritroblastos y la trombopoyesis. En caso de presentarse la leuco­
penia cuyo peligro es relativo, puede ser fácilmente dominada mediante peque­
ñas transfusiones sanguíneas de l 00 a 200 cm3. Nada de esto se comprobó en 
el uso local, intratumoral de la droga. 

Afirma Pillat que él obtuvo siempre la curación de los tumores palpebrales­
en breve espacio de tiempo, sin fenómenos cicatriciales de retracción y con una­
aparente restitución des los tejidos comprometidos. La piel recupera su aspecto 
normal en el antiguo sitio de la tumoración o. de la ulceración, así como la des­
aparición total de la infiltración profunda. Que este resultado pueda ser O no 
definitivo es cosa que todavía no· puede asegurarse, por la brevedad del tiempo 
de control, no mayor hasta ahora de nueve meses. 

Destaca Pillat también el hecho que a raíz de la inyección de E 39 "16: des­
integración tumoral alcanza en el tejido palpebral una mayor profundidad de fa 
que corresponde al aspecto p~lpatorio del tumor". Advierte además que el me-
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dicamento "des· t 1 
. _in egra a parecer también la porción de tejido circundante al 

t~mor, que SI bien no contiene células tumorales, es propicia a la invasión ma­
·ligna por las toxinas que desprenden las células tumorales". Esta acción a dis­
tancia, de tipo necrótico, pudimos observarla en el caso tratado por nosotros, 
que sobrepasó los límites del tumor por infiltración excesiva de la solución, se­
fJÚn veremos después. 

El E 39 está envasado en una ampolla estéril que contiene l O milgrs. de la 
·droga Y que se presenta como un polvo de color oscuro. Junto a esta ampolla 
·hay otra con l c. de alcohol absoluto que debe ser aspirado e inyectado en la 
otra para obtener la inmediata disolución del medicamento, lo que se facilita 
agitándola suavemente y calentándola a la temperatura del cuerpo. 

De una tercera ampolla que contiene 10 e.e. de suero fisiológico, se aspiran 
·en una jeringa seca y no tratada con soluciones jabonosas ni deterjentes, 9 e.e. 
en los que se diluirá la solución alcohólica del medicamento. De este modo que­
da listo para su uso intravenoso, pero cuya cantidad es evidentemente excesiva 
pa~a la inyección en una lesión de pequeña extensión, como suele ser el epite­
lioma palpebral, al menos en sus primeras etapas. Por esta razón, nosotros di­
luimos la solución alcohólica, es decir, los l Q. milgrs. de la droga en 2 ½ c. c. 
de suero y de esta cantidad se inyectaron a lo sumo l a l 11_ c. c. es dt:cir de 5 a 

6 milgrs. de sustancia. La inyección es _dolorosa, sobre todo cuando se hace in-

tratumoral. 

Figura N9 1 

El caso tratado por nosotros es el siguiente: 

60 - (Ob~ 0~8947) consU!ta el 24 de Marzo de 1958 L • L B de anos ~- v . 

u1sd .d .,h 4 meses en la vecindad del ángulo µalpebral mter-
porque es e ace 'd • ·¿ t D <le · · d una ulceración que ha crec1 o rap1 amen e. es 
no nota la fcrm_ac10n e l árpado ~upericr de ese mismo lado un tuml1rcito 
mucho tiempo tiene en e. P - . 

h cambiado de tamano. (F1g. 1). 
negruzco que no ª 
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Se ha experimentado sobre si la acc1on necrótica del· tratamiento se debería 
al alcohol o a la droga misma. El descubrimiento posterior de otro medicamento 
el A 139, de naturaleza química semejante, pero que es directamente soluble en 
suero y cuya acción necrótica y reparadora es incluso superior a la del E 39, 
prueba que el alcohol no tiene acción alguna. 

E.n efecto, cerca del dorso de la nariz y extendida hacia el ángulo pal-
pebral, se nota una ulceración irregular, en forma de herradura, cubierta por 

costras oscuras, ulceración indurada en sus bornes, que se profundiza hasta 
el plazo óseo, no adhiriendo a él. No hay ganglios. Se aprecia además un· 
tumorcito negruzco, blando, no adherente, en la parte media del párpado su­
perior, que examinado después de su extirpación resultó ser un nevus be­
nigno. 

La biopsia tomada de '.os bordes de la ulceración comprobó, en cambio, 
un epitelioma baso-::elular. 

El i ele Abrí! se hace la primera inyección intratumoral y subtumoral 
de 1 1/2 c. c. de !a so!ucién de E. 39. Tres días después se aprecia ya un 
cambio en c! aspecto de '.a úlcera cancerosa. El tamaño se ha reducido y 
no sangra. 

Ocho días después, el 15 de Abril, la reducción de la úlcera y su lim­
pieza son más evidentes. Ese mismo día se practica la segunda inyección, 
en igua!es cantidades, procurando infiltrar cuidadosamente lor bordes y la­
base misma. 

. i 
• 1 

Figura N9 2 

El 20 de Abril, es decir a sólo 13 días de la primera inyección, la u'.­
ceración ha desaparecido totalmente, recubierta por una piel fina y suave· 
no adherente. Sólo en un sector se observa una induración sospechosa, en 
la que se practica una tercera inyección. Esta vez y a solicitud del enfer­
mo, que nos ruega que logremos evitarle el dolor, infi:tramos previa-
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mente la región con 1 c. c. de solución de novocaína al 4 % . Sobre esa zona 
ya aneste.;iada hacemos la inyección de 1 c. c. de la solución de E 39. Con 
ello conseguimos hacer totalmente indolora la intervencién. 

Se da el alta al enfermo, exigiénclosele un control posterior. E'. 20 de 
Mayo comprobamos la curación total de la úlcera, sin induración de nin­
guna especie Y ahora la zona enferma se ve recubierta por una piel fina, 
suave, no adherente, en la que nadie podría haber sospechado la existencia 
de una lesión típicamente c2.ncerosa. (Fig. 2). 

Lejos de esa zona se ve un surco cutáneo de aspe:to necrótico, que in­
terpretamos como debido a la acción de la droga en tejido sano, extendida 
hasta ese punto por la infiltración del tejido celu'.ar, provocada por '.a so­
!ución de novocaína. 

En un ccn .rol posterior, dos me3es después, todo había desaparecido. 

Nunca podríamos haber imaginado que con sólo 3 inyecciones y con tan 
mínima cantidad de un medicamento, podríamos haber obtenido la curación ad­
integrum de un epitelioma palpebral, en tan corto plazo. Esto no nos autoriza, 
ni mucho menos, para eliminar la posible recidiva, puesto que el tiempo de ob­
servación es indudablemente corto; pero los resultados inmediatos no pueden 
ser más evidentes y halagadores. Sólo el tiempo y una mayor cantidad de ca­
sos, podrán decir la última palabra. En todo caso, parece que estamos en el ca­
mino de contar con nuevos y eficaces medios de tratamiento contra una enfer­
medad de tan importantes consecuencias. 
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TERAPIA PLACENTARIA SUBCONJUNTIVAL ( '~) 

Dr. GASTON LAMA S·AN MARTIN 

Clínica Oftalmológ:ca del r.'Jspital del Salvadt'I', Santiago 

Son de todos nosotros conocidos los resultados más o menos satisfactorios 
obtenidos con el ingerto placentario en alteraciones oculares atróficas y degene• 
rativas. El éxito del implante placentario en inflamaciones oculares y la búsque­
da de una mayor expedición en esta clase de terapia, movieron al autor a ini­
ciar el tratamiento de afecciones oculares inflamatorias con "ex.tracto placentario 
por vía subconjuntival". 

1.-Primer caso clínico. Enferma de 25 años, de larga trayectoria oftalmo­
nosológica, tratada, partir del año 1935, por una queratitis parenquimatosa. 

A mediados del 54, consulta por ardor y sensación de clavadura en ei O. l. 
El biomicroscopio rev<;¡la las secuelas de una queratitis parenquimatosa y una 
queratitis epitelial de grano fino. La enfermedad evoluciona con exacerbaciones 
y remisiones parciales a veces espontáneas y a veces con los tratamientos ins­
tituidos. Se fracasó con toda suerte de terapia imaginable, desde las antiguas a 
las actuales. En mayo del 56 se practica injerto placentario del O. l. /J. los dos 
días de operada, se observa al biomicroscopio, por primera vez, una limpieza 
total de las alteraciones epiteliales de la córnea. Un control posterior a los dos 
meses es también negativo y la enferma nos dice: "estoy contenta por que 
ahora puedo trabajar". Pasa un medio año sin tener molestia alguna y a raíz 
de un resfrío, reaparecen sus alteraciones queráticas. Rechaza una nueva in­
tervención y recurrimos a la inyección subconjuntival de extracto placentario. 
Basta una sola para conseguir el mismo éxito obtenido con el injerto. Cuarenta 
días después de la inyección hace un estado grippal febril con temperatura de 
39.S~ que no reprodujo el cuadro de queratitis. El último control que se prac­
ticó al biomicroscopio reveló una indemnidad del epitelio cornea!. 

2.-Segundo caso clínico, Enfermo de SO años, operado de Holth dos años 
antes. Consulta con ojo rojo y grumo purulento en la cámara anterior del O. D. 
Tn, : 20 mm Hg. Se trató con combiótico con medio gramo de estreptomicina, 
colirios de cortisona y atropina. A los cuatro días desaparece el grumo purulen­
to de la cámara anterior y en su reemplazo existe un hifema en nappe muy te­
nue, que desaparece a los 7 días, revelando el biomicroscopio solamente una 

• Descamet. pulverulenta. Hay una agravación del cuadro a los 11 días y el acuoso 
presenta .un Tyndall +. Se cambia el combiótico a tetraciclina que no hace va-

<•> Presentado a la Socl~dad Chilena de Oftalmologla el dlá 27-XII-57. 
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riar el cuadrn_ por lo que se recurre a la inyección subconjuntival de penicilina 
Y estreptom1c1na •• Tampoco se consigue mejoría y por el contrario aparecen 
gru_esos precipitados de la Descemet y una reacción alérgica subconjuntival que 

-obliga a suspender esta clase de terapia. Se determina utilizar el extracto pla­
centario Y después de cinco inyecciones por vía subconjuntival con intervalos de 
2 a 3 días se consigue una quietud ciliar definitiva. 

Resumen. Se presentan dos c2.sos c!Ínicos, uno de queratitis epitelial rec:divante, re­

belde a los !!·atamientos conocidos y otro de Uvcítis ,rnlerior en un operado 
de Hollh, ambo3 tratados con éxito con inyecciones sul::ccnjunlivales de extracto pla­
c n al'io. 

-C0Eclusio11,s. Cabe de.,tc.car algunos hechos :nteresantes: 

1.-Di~ponemos de una nueva via para la histiotcrapia mú:; expedita y 
ccn menor molestias para e! paci·mle. 2.-Uso de la histioterapia en procesos inflama­
torio, y 3.-Sc ~-brE un nuevo campo para la histicterapia en múltiples afecciones ocu­
lares en que la terapéutica corrient? no da bueno· re:;ultados, como tratam:enlo coad­

yuvante en tcrq;éuticas en que queramos acelera!· los procesos de recuperación, y por 
ú!timo, usar este métcco en numero as afeccio" ?S oculares en que no disponemos de 
terapéutica eS}Je:ífica y lJUc muchas veces dEjamos de mano por conocidas como incu­
rables. 

OPT~CA "SANT~AGO" 
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PRETROMBOSIS DE LA VENA CENTRAL DE LA RETINA ( ,:, ) 

Prof. JUAN VERDAGUER P. 

Servicio de Oftalmología Ho,-pilal J. J. Aguirre, Santiag.:; 

Consideramos de importancia el conocimiento de esta afección, tanto por 
su relativa frecuencia, como por los efectos brillantes que pueden obtenerse en 
su tratamiento con las drogas anticoagulantes. Su sintomatol?gía es poco divul­
gada ya que los tratados clásicos consultados no la mencionan y hay solo es­
casa literatura. No ha podido seguirse la evolución de suficientes casos para 
ver cuántos de ellos se transforman con el tiempo en oclusiones totales. 

Creo que todas estas consideraciones prestan interés al caso que paso a 
relatar. 
Olivia F. V. 49 abos. Prcfesión: Química. Fecha: 2-Octubre de 1957. 

Desde hace 2 años está en ante:edente;; de tener hipertensión arterial. Du­
rante este período no ha tenido prácticamen:e molestias cardiovascu!ares. Se ha con­
trolado en el Policlínico de Cardiología desde fine,; de A,go;;to del pte. ha.sea la fe:ha 
por palpitaciones y dolores precordiales en forma de clavadas. Durante esto, meses se 
han comprobado presiones que han fluctuado entre 28C·-200 mm. Hg. para la máxima 
y 130-110 para la mínima. De;;de hace 2 años coincidiendo con el reconocin,iento mé­
dico de la hi¡::ertensión arterial presenta un cuadro de psiwsis depresiva que se ha 
agravado por varios traumatismos psicolégicos y que en los dos últimos mei-:es ha to­
mado un carácter agudo por lo que ccnsu!tó psiquiatra. Se ha decidido hatarla con 
ganglioplégicos en vis.a que tratamientos prolongados con reserpina, no han tt?nido nin­
gún efecto. 

EXAMEN FISICO U OBJETIVO HECHO EN EL 
rnRVTCIO DE MEDICINA INTERNA 

En cama, indiferente. 
Actiiud y deambulación activa, normal. 
Facies y expresiones de la fisonomía: normales. 
Grado de conciencia Y estado psíquico: Consciente: tiene síntomas de de9resión im-

portante. 
Constitución y estado nutritivo: Pícnica. Obesidad discreta. 
Piel y Sistema linfático: Normal. No se palpan adenopatías importantes. Cicatriz media 

' supra-umbilical, quirúrgica. 
Pulso 76, regular, tenso. 
Respiracién: 16 reg. Temperatura: 
Sistema respiratorio: normal. 

afebril. Presión arterial 210/110 H. D. 

Sistema circulatorio: choque de la punta en el 59 espacio. Soplo sistólico suave en 

r..-) Presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmologia, el 27-Xll .57, 
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el foco mitral Y mesocardio, no irradiado. Acentuación del 29 tono <m el foco 
pulmonar y aórtico. 

Aparato digestivo y glándulas anexas: Hígado, límite superior en el GC? espacio. Borde 
inferior no se palpa. 

Eis.ema nervioso. Sensibilidad superficial y profunda nor-malcs. Reflejos osle.'.1-tendíneos 
Sistema nervioso: Sensibilidad ~uperficial y profunda normales. Reflejos os-teotendínws 

norma le;;. Babin ·ky normal. 
Glándulas eridoc1inas y nutrición general: Tiroides no se palpa. Obesidad mc.,derada. 
Sangre y érganos hemalopoyético~: Bazo no se percute aumentado ni se palpa. 

• Radioscopia de toi-ax: Campos pu !mona res libres. Diafragma y senos costocfü1fragmáli­
cos normales. Aorta de:nsa, algo ensanchada. Sombra cardíaca de tipo rórli::o, con 
aumento mediano del VI en sus dos segmentos; las demás cavidades Ci!rdiacas se 

cb::ervan norma les. 

30-IX 
4-X 

7-X 

8-X 

9-X 

Se inicia estudio renal antes de dar gangliop'égicos. Régimen común. 
:Curan te e;; o~ días no ha pre;;enlado moleslii:.s de importancia. El ~;.:amen físi­
co no ,e ha modificado. Se inicia el tratamiento con ganglioplégico. C'1oris:n-

damina 25 mg c/12 hrs. 
Desde hoy en la mañan:1 tiene vi,ión borrosa para la visión cercana que le im-

pide leer. Por lo demás, no acusa ninguna otra moleslia. Se levanta· 
En vi~ta que en las últimas horas de a tarde no había efecto hiJJc-lensor, se 
adminis.ra c/8 hrs. e! Ecolid. Desde ayer con visión bcrrosa, para leer· o 

acusa ninguna otra molestia. 
La administracién cada S hrs. ele Ecolid no ha permitido 
potensor hasta las 19 o 20 lus. a pesar que recibe una 
vista de esto volveremos a la administración c/ 12 hrs. 

do2is a 2 comprimidos. 

prolongar ¿] efecto hi­
dosis a las 15 hrs. En 
pero aumentaremos la 

FXAMEN OFTA.LMOLOGICO - 9-X-57 • 

V.O.D. 5/40 no corrige c. a. e. 

V.0.1. 5/5 

f d d ·o derecho: 
REsult:cdo del examen de en °_ e oJ .1 _ 5 de neoformación en el punto <12 sali::la de· 

. . h, . 11 pequenos cap1 ate d 
Papila hiper em1ca, co . S . . o+ro capilar venoso neotorma o en 

. d 1 na central. e ap1 ec1a • •j_ 
la rama supenor e a ve • . t'formes en la mácula y er. la m1 ad 

. 1 III Hemorragias pun 1 . 1 e! borde papilar a as • 1 . , g -¡~ lechosa. Venas rnltna.es 
~ R t· macular de co orac10n 1 ., L 

su¡::erior del ,ondo • e 111ª . . . J on brillo muy aum1;-ntado. a 
• A ·t -·as do cahbre n01ma, e . l 

gruesas y toi-tuosas. l e11 . . - b. H varios cruces positivos ;: ese mve • 
.. ro-externa tiene bnl lo de ce i e. ay . 

r .. ma supe . ·efle·o luminoso en rosario. 
Las ramas nasales presentan t J 

Ojo izquierdo: Esclerosis arterial. t l del ojo derecho (pretrombosis). 
. . . ·ente de la vena cen ra 

Diagnóstico: Trombosis mcipl 

. t t • coaaulanle 
Se indica tratam1en o an 1 "' t. 
31-X-57 Desde el 9 de eS te mes es 3 

d d ·ao a cifras trombina ha escen 1 

Continuado. d El tiempo e pro­
tratamiento anticoagulante. 

con go/( 
que fluctúan entre 30 y o. 
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V. O. D. 5/10. 
Hay regresié-n franca de la ectasia venosa, pero todavía están las venas del 0.D. más 

ingurgitadas que las del O. I. Menos edema retinal y menos hemorragias macula­
res. Vasos de neoformación en la papila sin variaciones •. 

19-XI-57. V. O. D. 5/10. Siempre se aprecia en OD venas retinales gru1::sas y tor­
tuos{ls. No hay edt:ma retinal. Hemorragias puntiformes en mucho menos cantidad. 
Examinando la vena central se observa que la rsma de bifurcación superior era muy 
delgada, en comparación con la inferior. Hay un vaso neoformado grueso, en el 
cuadrante temporal supericr de la papila, en forma de arco, que restablece la cir­
culación colateral. T. de protrombina 26 % • 

Es,á ccn 2 tabletas de diadil.:n diario. Seguirá con 1 y 1/2 tableta. 

Es clásico aceptar que la patogenia de la oclusión del tronco de la vena 
. centraí es la misma que la de la obstr:ucción de las ramas subsidiarias. 

Desde los trabajos de Foster Moore y Koyanagi se sabe el rol determinan­
te que los cruces arteriovenosos tienen en la producción de las trombosis de ra­
ma. Igual papel desempeña la compresión del tronco de la vena central, por la 
arteria esclerosada, a nivel de la lámina cribosa de la papila. La vena central no 
es solo rech~zada, sino también constreñida por· la vaina adventicia! común, que 
envuelve a éc\mbos vasos y que sufre fenómenos de retracción cicatricial. 

Si bien es correcto suponer que la trombosis de la vena central de origen 
inflamatorio por flebitis infecciosa o tóxica comienza en forma brusca, para la 
trombosis de la vena central de origen hipertensivo-arterioesclerótico, hay que 
aceptar que su iniciación es preparada por un lento proceso de estrangulación 
del lumen y de fleboesclerosis de la vena central, a nivel de la papila óptica. Hay 
consenso para aceptar que el infarto hemorrágico se origina en el cu~so de pocas 
horas, pudiendo ser la trombosis completa o incompleta. Es importante poder 
distinguir los síntomas que presentan los oios en que hay en preparación un 
proceso de trombosis venosa retinal y podernos adelantar con nuestro trata­
miento a la aparición de la afección, tal como hacemos actualmente con el des­
prendimiento retinal, ya que sabemos en casos afortunados pesquisar y tratar 
los desgarros antes ql)~ aparezca el desprendimiento. 

Síntomatología de la pretrombosis de la vena central: Hay que sospechar 
esta afección en todo hipertenso que se qúeje ltle visión nublada o de lluvia de 
hollín. La visión neblinosa se debe a imbibición edematosa retinal. La transuda­
ción de líquidos en el espesor de la retina es condicionada por el éxtasis ve­
noso. Justamente lo más notorio de estos casos es una enorme dilatación y 
tortuosidad del tronco y de las ramas de la vena central, unilateral, que contras­
ta con el aspecto de las venas del ojo sano. Estos fondos suelen diagnosticarse 
como de retinopatía hipertensiva, pero el aspecto de las venas retinales ha de 
·hacernos orientar el diagnóstico. 

El aumento de la presión hidrostática en la vena constreñida trastorna pro­
fundamente los intercambios tisulares. Sabido es que el líquido intersticial for­
-mado por filtración a través de los capilares arteriales es reabsorbido por los 
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capilares venosos por tener e t 
1 1 ' sos menor pres1on hºd t 'f d 

e los a presión de absorción de lí uido 1, r~s a 1ca y pre ominar en 
oncótíca ). Por la hipert ·, 9 s de las albuminas sanguíneas ( prc:.ión. 

, . ens1on venosa llega . , . , 
que la oncot1ca y se proLluce el ed . ª ser mayor la presIon h1drostatica 

1 ema ret1nal Si la obst • • 11 
entonces a presión de la sangre de la vena • , r~cc,on ega a ser total, 
y el proceso edematoso alcanzará un rad central sera igual a la de la arteria 
tinal de la trombosis y· c ? 0 mayor. En todo caso el edema re-

on mayor razon de la pret b • d d 
alcanza la intensidad del de 1 1 . . . rom os1s es mo era o y no 

a oc us1on arterial de la retina d bºd t , 1 . a causas osmóticas por desinte . . . , e , o es e u timo 
El d . 1 gracion molecular de las albúminas tisulares. 

. e ema retina _de la pretrombosis es difícil de identificar .Confiere a la · 
retin~ del polo po ste~ror una coloración grisácea, que suele ser más intensa en 
la ma~,ul_a. Algunos signos _o_f_talrnoscóp:cos pueden ayudar a pesquisar el ede­
ma, ta,e~ _c~rno la desaparic,on a nivel de las zonas afectadas de los reflejos 
sE:dosos v1sroles en otras partes del fondo O 1 · · · 1 r · . · · 

¡· . . a aparic1on ce re le1os patologr-
co~ por Pisaduras de la I,m,tante interna de la retina. Francois y Verriest acon-
:e1~n en estos c_asos el empleo sistemático de la lámpara de hendedura. El corte 
op ico de la ret,_na pone en evidencia la turbidez de la membrana. También el 
exumen e_xhaustivo del campo visual puede demostrar alteraciones. En el caso 
de Francois Y Verriest citado por Dcjean con visión de 5 15 E:,·istía una exclusión 
de la mancha ciega para el índice 2/l del perímetro de Goldman. También se 
describ~n ~n el c2mpo trastornos en las sumac;ones especiales, cuya importancia 
en los renomenos edematosos ha sido señalada por Dubois-Poulsen. 

Es raro que en estos casos no aparezc2n en la retina un¡¡ que otra peque­
ña hemorragia o mancha exudativa, la mayoría de las veces muy discreta. En 
nuestra enferma todo el polo posterior estaba salpicado de un punteado hemo­
rrágico de finas estrias en el límite de tamaño para la percepción oftalmos­
cópica. 

Paul Bonnet en 1951, describió el signo de lus pretrombosis para las trom­
bosis de rama. Las manifestaciones de pretrombosis fueron seguidas en un caso 
de obstrucción total, al me:, siguiente de haberse diagnosticado la pretrombosis, 
a los tres meses en otro, rnientras que la oclusión se vino a producir en otro 
enfermo a los 5 años y en ctro a los 14 años. El cruce arteriovenoso causal siem­
pre está situado en las ramas temporales de la vena central a 2 o 3 O.P. de la 
papila. Lo~ cruces más distantes o de ramas más finas no evolucionan hacia la 
trombosis. 

El signo de la pretrombosis de Bonnet no es más que la exageración de 
las alteraciones circulatorias originadas por un cruce arteriovenoso intensamente· 
positivo. Como signos que van delatando el aumento progresivo del extasis ve­
noso, por encima del cruce, aparecen por orden cronológico, primero, un obs­
curecimiento del color de la sangre venosa en el tramo aferente al cruce. Este 
cambio de color precede al aumento del calibre venoso. Como dice Carreras 
Matas, que ha insistido particularmente en este signo, las alteraciones calori­
métricas son anteriores, a las micrométricas. Cuando la vena se ensancha, ge­
neralmente también se arquea, formando un cayado al llegar al cruce. Como el 
cabo venoso subyacente a la arteria compresora es aguzado, el sector ve~~so 
aferente al cruce, dilatado, ondulado y terminado en punta, esboza la ~las1ca 
imagen de la cabeza de serpiente, descrita por Bonnet. Algunas hemorra_~1as en, 
llama de bugía O estriadas, situadas en la vecindad del cruce o envolv1endolo• 
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como en un velo sanguíneo completan el cuadro, junto con la aparición de vai­
nas perianeriales y perivenosas en la vecindad del cruce . 

. Berta Klein ha insistido en un signo útil para diagnosticar trombosis in­
·completa o pretrombosis de la vena central. Es la ausencia de pulso venoso es­
pontáneo en el ojo enfermo con existencia del mismo signo en el sano, o en 
caso de poder provocarse con presión con el oftalmodinamómetro de Baillart, 
la poca presión que hay que hacer en el ojo sano, en comparación con la que 

·necesita el enfermo, para producir pulsaciones. 
Como dijimos al principio, la importancia que tiene hacer el diagnós­

tico de pretrombosis de la vena central, es que esta afección debe tratarse de 
inmediato con anticoagulantes y prolongar su administraci'ón todo el tiempo que 
sea necesario hasta obtener la curación de la enfermedad, vale decir, hasta po­
der apreciar· la desaparición del edema retina!, de las hemorragias retinales y 
muy especialmente que las venas retinales vuelvan a su calibre normal. En el 
caso en estudio el curso fue particularmente bueno. Antes que transcurriera un 
mes de tratamiento con fenil-indandiona pudo verse la franca disminución del 
edema retina! y de las hemorragias estriadas. La visión de 5/40 subió a 5/l O. 

El caso descrito es interesante porque presentaba, además de los signos clá­
sicos de la pretrombosis un desarrollo apreciable de vasillos venoso3 de neo­
formación en la papila. La presencia de estos vasillos está señalando la forma 
lenta y progresiva con que se va instalando la obstrucción y es una prueba fe­
haciente de que el episodio fulminante, la infartación hemorrágica de la retina, 
es preparada por un lento proceso de arterio y fleboesclerosis que en algunos 
casos, por lo menos, dá sintomutología clínica apreciable. 

Pretrombosis y trombcsis incompletas de la vena central.-La trombosis in­
completa es compatible con un vestigio de circulación en el vaso semiobstruído, 
por lo cual la presión dentro de él no sube tanto como en los casos 'de obstruc­
ción total. Consecuencia de ello es que las hemorragias retinales son menos pro­
fusas y de menor tamaño y la visión se deteriora menos. Se comprende que en 
muchos casos sea difícil diferenciar una pretrombosis de una trombosis incom­
r.leta, ya que la sintomatología se parece mucho. El comienzo brusco sin pródro­
mos, con alteraciones marcadas de la retina, habla en favor de un cuadro de 
trombosis incompleta, aunque hay que reconocer que ambas afecciones se pare­
cen mucho tanto en su sintomatología como en su patogenia. 

El tratamiento es también igual siendo bien conocidos los resultados bri­
llantes del tratamiento anticoagulante en las trombosis incompletas. Damos como 
ejemplo la siguiente observación. 

1\1. R. R. - Historia 57 /27525. 

22-XI-57. E.nferma de 75 años que desde hace 5 días presenta visión borrosa de 
tinte violáceo en ojo izquierdo. Hasta esa fecha dicho ojo era el de mejor visión. 

Entre sus antecede:-ites cardiovasculares cabe señalar una Trombosis venosa reti­
-niana d?recha a los 70 años, tratada en el Hosp:tal San Vicente y un Infarto del mio­
•cardio en abri¡ ppdo. La presión arterial siEmpre ha sido normal, fluctuando entre 
"130-150 de Hg. 
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Visión: O_.D.: 5/15 cae 5/10 
0.I.: 2/50 

Tensión: 0.D.: 10/11/10 16 mm. 
O. I.: 10/11/10 16 mm. 

Micrc-scopio corneal: córneas y acuoso de aspecto normal. Catarata mod~rada bilateral. 
Fondo de ojo: 1.- Ojo izquierdo: regular cantidad de hemorragias de todo tamaño, pe­

riférica3; una que otra hemorragia redondeada en el polo posterior. Ingurgitación 
venosa retinal. Arte1-'.as más biEn amplias. No se aprecia edema retiniano. Papila 

de aspecto normal. 

2.-Ojo derecho: con dificultad se examina e¡ fondo debido a la catarata; sin em­
bargo se logra apreciar secue1as de trombosis antigua de rama temporal superior. 
Diagnóstico.- Trombosis retina! incompleta de ojo izquierdo. 
Trata-nú(1nto,: Terapia anticoagulante. 
S<! p:de Protrornbinemia y Tiempo de coagulación. 

22-Xl-57 Tiempo de Protrombina: 75 % 
Tiempo de coagulación (método Lee-While): 11 minutos 

Tiempo de sangría: 1 minuto 20 segundos 
Retractibilidad del coágu'.o: normal 

23-XI-57 Se inicia terapia anticcagulante con Fcnílindandiona (DiadJán) 

19 día: 50 mrn-s x 3 v1cees al día 
29 día: 50 mgrs x 2 veces 
3Q día 50 mgrs x l vez 

2.6-XI-57 CcJllrol ele Protrombinemfa: 27 % 
49 dia: 50 mgr:; x 1 vez 
59 ,. suspender 
69 " 50 mgrs x 2 veces 

30-XI-57 Control ele Protrombinemfa: 32 % 
79 día: 50 mgrs x 1 vez 
89 ,. 50 mgrs x 2 vues 

S9 " susper.::ler 
1C9 " 50 mgrs x veces 

·5-XIl-57 Contrn~ de 'l~rotrombinemia: 29 % 
119 día: 50 mgrs x 1 
129 " 5C mgrs x 2 veces 

139 " suspender 
149 " 50 mg~·s x 1 vez 
159 ·, 50 mgrs x 2 vec~s 

169 " 50 mgrs x 1 vez 
11-XII-57 Control de Protrombinenúa: 13 % 

1í9 día: suspender 

H!9 " 50 mgrs x 1 vez 

199 " suspender 

209 " 50 mgrs x 1 vez 

219 " 50 mgrs X 1 vez 

229 " suspender 1 día 
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26-XII-57 Desde hace una semana sin Terapia anticoagulante. 
Actualmente la enferma dice ver bien, no acusando molestias oculares. 
Visión: O.D.: 5/15 • ' 
O.I.: 5/15 

Fondo de ojo: 1.- Ojo izquierdo: Han desaparecido totalmenh las hemo­
rragias. Las venas retinales presentan aspecto normal. No ce aprecian vasos: 
de neoformacién en papila. 
En Nsumen, se trata de un fondo totalmente negativo. 
29-0jo dcl'ccho: sln variac~ón con respecto al examen anterior. 

RESUMEN 

Apoyándose en el análisis detallado de un caso, recuerda el au1or la sin­
tomatología de la pretrombosis de la vena central de la retina. En la observa­
ción relatada está completo el cuadro clínico: disminución de la agudeza vi­
sual por edema retina! del polo posterior y fuerte injurgitación venosa del lado 
afectado. Daban completa seguridad al diagnóstico la presencia de un puntea­
do hemorrágico retinal y el desarrollo de una red de vasos venosos neoforma­
dos en el área papilar. 

Como en casi todos los casos de pretrombosis, el resultado del tratamiento 
anticoagulante fué brillante a corto plazo. 

Se reconoce que el diagnóstico entre pretrombosis y trombosis incomple­
ta es extraordinariamente difícil. Ambo~ cuadros son muy parecidos en su sin­
tomatología y tratamiento. Se relata para terminar otra observación que pare­
ce corresponder a una trombosis incompleta del tronco de la vena centra!. 

GENTILEZA DE OPTICA 

AGUSTINAS 1090 -ESQ. BANDERA 
TELEF0N0 880:75-CASILLA 3898 



HIPERPLASIA CONGENITA DE LA CAPA ANTERIOR DEL IRIS ( ,:, ) 

Dr. SERGIO VJDAL C. 

Servicio de Oftalmología Hosp. Roberto del Río, Santiago 

La hiperplasia de la hoja mesodérmica .anterior del iris es una anomalía de 
º?servación muy poco frecuente y a la cual los autores prestan una atención más 
bien escasa. Es así como en el libro de Ida Mann y en el tomo de los Archivos 
de la Soc1e~ad Francesa de Oftalmología dedicado a la embriología del ojo y 
su teratolog1a, apenas encontramos algunas líneas sobre el tema. Resulta ade­
más, difícil diferenciarla, en la literatura, de la persistencia de la membra~a íri­
dopupilar. Esta dificultad se menciona en la comunicación de los doctores Bitrán 
Y Pasmanik y se señala también en el libro de Doggart sobre enfermedades de 
los ojos en el niño. Dice este autor: "Clínicamente no hay una líne¡, neta de 
división entre la persistencia de la membrana pupilar y la hiperplasia del meso­
dermo, porque esta última afecta principalmente a la hoja anterior que, en lugar 
de terminar a cierta distancia del borde pupilar, llega hasta él o, aun, lo sobre­
pasa". Agrega que puede existir alrededor de toda la circunferencia, pero que 
más frecuentemente se limita a un sector. 

Más se prestan a confusión las cosas si observamos las figuras que acom­
pañan a estos libros: Doggart presenta una, tomada de Mann, con la leyenda 
"hiperplasia mesodérmica"; en el libro original la autora rotula la misma figura 
"proyección del círculo menor del iris por dentro del borde pupilar", correspon­
diendo este nombre a uno de los tipos en que ella clasif'ka las diversas formas 
de persistencia de membrana pupilar. 

Una vez más es en el tratado de Duke-Elder donde encontramos solución a 
nuestras dudas y donde el tema aparece tratado con máxima claridad y econó­
mica amplitud. La figura que él reproduce termine de borrarnos la incertidumbre 
diagnóstica. 

Aunque en la presentación de los doctores Bitrán y Pasmanik se le cita en 
forma amplia, creemos de interés, para claridad de nuestra exposición, reprodu­
cir textualmente su lenguaje preciso y su descripción tan ordenada y completa: 
"La hoja mesodérmica superficial del iris ( la parte iridiana de la membrana irido­
pupilar) que termina normalmente en el círculo menor, habitualmente sufre un 
grado variable de atrofia y persiste como un delicado tejido interpues~o entre 
las criptas. Como _anomalía ocasional, se transforma en una c~pa _de cons1_derable 
espesor, a veces aun más gruesa que la misma capa mesoderm1ca prop1am~nte 
tal situada más profundamente. Esta hoja superficial engrosada puede terminar 
en' su posición habitual en el collarete, pero con más frecuenci~ lo so?repa~a- Y 
descansa sobre la zona pupilar, observándose entonces una linea h1per.trof1ca 

(*) Trabajo presentado a Ja Sociedad Chilena de Oftalmología en la sezión del 27 

de junio de 1957. 
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sinuosa, que corresponde al círculo menor, y se encuentra más o menos frente 
al borde pupilar, por delante de él. La hiperplasia puede aparecer en toda la 
circunferencia pupilar o puede afectar sólo un segmento de ella, de extensión 
variable; puede también limitarse a la existencia de bandas de tejido, relativa­
mente pequeña.· Pero aun en los casos en que la hoja hiperplásica alcanza un 
desarrollo máximo, presenta grandes orificios y defectos a través de los cuales 
se ve la zona pupilar normal, en un plano más profundo, evidenciando el he­
cho de que el iris ha sufrido un desdoblamiento en dos capas. En estos casos 
de desarrollo importante, la hc3ja accesoria puede formar virtualmente una se­
gunda abertura pupilar, que toma nula o escasa parte en los movimientos de la 
v.erdadera pupila. En casos, más extremos,. el tejido accesorio puede extenderse 
sobre el área pupilar, dejando defectos irregulares en su sustancia que aparecen 
como pupilas. En algunas oportunidades el tejido se inserta en la cápsula ante­
rior del cristalino; el punto de inserción es cataratoso". 

Agrega luego: "Los primeros autores se referían a esta condición conside­
rándola como un tipo de membrana pupilar persistente. En cierto sentido esto es 
correcto; pero como el tejido muestra una hiperplasia definidamente anómala, 
aun si se lo compara con la membrana pupilar cuando en la vida feta! presenta 
su máximo desarrollo, la alteración debe ser incluída entre las hiper¡:,lasias del 
iris". 

Recordemos, por nuestra cuenta, que la membrana pupilar es delgé.da, trans­
parente en parte, y no pigmentada durante la vida fetal. El pigmento, en algu­
nos casos persistentes, aparece después del nacimiento. 

Qll 01. 

Nuestro paciente nos consulta en el Hospital Roberto del Río, Obs. N9 203271, en:.. 
viado por un pediatra que encuentra alteraciones en los ojos. Es un niño de tres meses 
y medio de edad que no tiene antecedentes personales o familiares de interés. Examen'. 
físico· general negativo. Ojos de tamaño normal, mirada • viva que sigue bien la luz, 
córneas transparentes. Iris pardo de tinte' más bien oscuro. Las zonas correspondientes 
a la pupila son francamente anómalas. En ambos ojos aparece una formación como 
roseta, solevantada, con varias abollonaduras, del mismo color del iris, de un tam~ño 
de dos a tres milímetros, en el centro del campo iridiano. El resto del iris se ve normal. 
En el ojo derecho no se ve abertura' pupilar. En el izquierdo hay un~ pequeñ:, abertura 
pupilar negra, en la misma roseta, algo desplazada de su centro. El aspecto sugiere el 
que presentaría un iris en miosis máxima en el que mediante-..una ligadura se hiciera 
una jareta a cierta distancia del borde pupilar, evaginando hacia adelante el trozo 
ligado. 

. No hay fijjación en 0.D. al ocluir O.I. 
Después de la instilación de atropina encontramos el aspecto que se ve en las fotografías 

que proyectaremos. En esquemas, fig. 1 
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En O. I. hay una gruesa membrana del mismo color del iris, con una perforación 
cE:ntral_ y múltiples bandas de grosor variable, de la misma naturaleza, que la unen al 
círculo menor. A través de las hendiduras que dejan entre sí estas bandas, se ve la 
pupila. normal, en un plano más profundo y de tamaño mayor que la abertura anterior. 
-Cristalino transparente, fondo normal. 

En O. D. el aspecto es similar, pero no hay perforacién grande central. También se 
ve la pupila en un segundo plano y el fondo, hasta don'.e se puede apreciar por las 
hendiduras pequeñas entre las bandas, es normal. La ausencia de perforación central 
explicé'. la ausencia de pupila antes de la dilatación y la falta de visión. 

Creemo3 que el diagnóstico, hasta don'.e la clínica puede llegar, es indu\iable. Que­
·da por explicar el aspecto inicial, Nos parece que es justamente el proceso h_iperplásico 
el responsable del verdadero apelotonamiento central de la hoja anterior del iris. Este 
a!:peclo no ha vuelto a producirse pasado el efecto de la atropina, aun cuan-do la mem­
brana se ve menos tensa y la pupila verdadera más chica. 

El ojo derecho será sometido a intervención quirúrgica próximamente, intentando 
estudio anátomo-patolégico de la membrana extraída, si la extracción re3ulta factible. 

RESUMEN 

Se presenta el caso de un niño de tres y medio meses de edad que pre­
senta malformaciones pupilares, atípicas antes de la dilatación atropín;ra. Produ­
cida ésta, se comprueba que corresponden a hiperplasia de la capa anterior del 
iris. En uno de los ojos produce oclusión pupilar que impide la visiór:. 
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SFCCION "REVISTA DE REVISTAS' 

EL SIGNIFICADO PRACTICO DE LA TONOMETRIA, GONIOSCOP1A Y 
TONOGRAFIA 

Leydhecker, W., Bonn; Klin. Mts. f. Augh., 130 587-600, 1957. 

Excelente disertación, de difícil resumen por la vastedad de los puntos discutidos. 
Se extiende sobre todo acerca de las estaciones de supervisión de tonómehos. Reco­
micaula no adquirir tonómetros que no lleven el timbre de control de una C~ínica Uni­
verútaria (Tubingen y Bcnn en A:emania), además del timbre corriente del fabricante. 
Tcdo e.sto de acuerdo a las normas de la comisión de regulación de tonómctros de la, 
American Academy. 

Más ade:ante declarando que a la luz de los exámenes gonioscópicos se ha separado 
lo que antes se llamaba glaucoma crónico simp'.e, e inflamatorio, en cuadros bien defi­
nidos y cuya patogenia inmediata es conocida, no siempre la historia c:ínic,1 y evolu­
ción pueden delimitarse tan claramente, por ej. presencia de visión de arco iris en 
pacit-::ites con glaucoma de _ángu'.o abierto en que éste se mantiene así durante las alzas 
tensiona les, y en los cuales se ha descartado e: glaucoma secundario. 

Fina 1mente se extiende acerca de la importancia práctica de la tonografía electró­
nica en la deteccién del glaucoma inicial, superioridad sobre las pruebas de provocación, 
y en :a comprobación de la existencia real del g'.aucoma sin hipertensión (seift glauco­
ma, Glaukom ohne G!aulJcom, etc). como modalidad de evolución de glaucoma, por lo 
mmos durante cierto lapso de tiempo. Reca:ca las limitaciones y defectos de la tono­
grafía, pues no toma en cuenta ciertos factores como distensión de la esc'.era, oscilacio­
nes en la producción del humor acuoso y de la presión venosa esc·:eral durante al exa­
rnisrno (ver artículo siguiente). Recomienda e\ uso de un tambor registrador, sobre todo 
para revelar ciertas fallas técnicas. (1 lámina, 7 gráficos; en alemán). 

Dr. C. Eggers. 

UN NUEVO PROCEDIMJENTO PARA LA TONOGRAFIA CLINICA 
Leydhecker W. Bonn;· Klln. Mts. f. Augh. 132: 77-95 1958. 

La evaluación de curvas tonográficas en base a valores medios en normal~s, permite 
apreciar que en la mayoría· de los casos no se puede hacer una separación neta entre 

ojos con glaucoma inicial y ojos sanos. La dispersión de valores es ~uy amplia, de tal 
manera que so'amente en caso de franca alza de la tensión intraocular el resultado es 
decisivo, lo que evidentemente no es de significación para el diagnóstico precoz del 
glaucoma: Para afinar las conclusiones de este examen propone hacer especir.l hincapié 
en la re!ación P/C, adoptada ya por Becker y aceptada por Weekers, entre otros. Asi­
mi~mo propone un nuevo procedimiento de tonografía clínica, practicando é~ta durante 
7 minutos y desechando el descenso de los primeros 3 minutos, en vista de la impor­
tancia que é! le concede a la distensión elástica del globo y a la expresión del humor 
acuoso por brusca disminución de su continente durante los primeros minutos. 

(10 tablas; en alemán) . 

Dr. C. Eggers. 
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ENFERMEDAD DE BEHCET Y MANIFESTACIONES ATIPICAS 
Slucchi C. Y V-.:>llenweider, A. Lausanne Ophthalmológica 135: 573.578, 1958. 
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, La concepción actual de la enfermedad de Behcet importa un cuadro clínico mucho 
mas extenso que, la tríada de síntomas largo tiempo, admitida, esto es las manifestacio­
nes ocular~s, cutaneas Y mucosas (buco-genitales). Los autores llaman la atención a:er­
ca de_ ,1ª smtomatol~gía articular, gastro-intestinal y de fondo del ojo de tipo de dege­
neracion tccpeto-retmal adquiridas, lo que podría ser una prueba del origcri viral del 
síndrome de Behcet. 

(Con 2 fotografías y una lámina; en francés) . 

Dr. C. Eggers. 

ACERCA DEL PROBLEMA DEL LENTE INTR.AOCULAR 
Saubermann, G., B.:-,silea Ophthalmoloeíca 135: 597-G03 1958. 

El autcr quién cuenta con experiencia con el método de Ridley, dice habt!r'.o aban­
donado por el de lentes de cámara anterior por lo:; siguientes motivos: 

19 Técnica más sencilla tanto de implantación como de extracción en c;.;so de ser 
necesaria. 

29 Muchísimas menos comp 1icacione.s de tipo iridiano O de desplazamier.to. 
Los casos más antiguos de lentes intracamerulares tienen 5 afíos y pertenecen a 

Scharf y Schreck. El autor ha usado el modelo de éste último. Comunica qu2 por mera 
casualidad, en una paciente operada por él un año y medio antes, y que falleció de 
Cccquexia cancerosa, pudo efectuar la enucleación, practicada por con:,ecuencia no por in­
dicación ocu!ar ~a que había evolucionado en perfectas condiciones, y pode;· comprobar 
que el ojo no presentaba ninguna clase de alteraciones histológicas. En la discusión que 
sigue a la pre3entación del autor (con parlicipacién de Rintelen, Goldmann, Lindner y 

otros) se plantea la interrogante si se justifü:a la implantación de los lentes ele C. A. 
en base a la visión binocu''.ar obtenida, que e.5 buena pero no en todo el cuerpo de aco­
Ínodacién del ojo fáquico, y que teóricamente es inferior a la que se puede obtener. con 
el lente de Rid'ey, en consideración al desplazamiento del punto nodal hacia adelante, 
siendo por Jo tanto las condiciones ópticas rn'amente algo me_iores a las obtenidas ccn 
lentes de contacto. y por lo tanto la indicación quirúrgica puede ser muy limitada. 

(Con un cuadro; en alemán). 
Dr. C. E:;rners. 

"IR.OMROSIS VENA CENTRAL Y GLAUCOMA SECUNDARIO SUBSECGENTE EN 
GLAUCOMA PRIMARIO 

Landolt E. Zürich, Ophthalmologica 135: 427.431 1958. 

Landolt estudia las relaciones entre g'au:oma crónico primario y glaucc•ma herno-
, • p 11 se vale de' e:;tudio histológico de ojos enucleados oor glaucomas rrag1co. ara e o . _ - . 

h • · ¡ C'i'ni·c- de Zürich entre los años 1948 y 19J6 y que cump'.:esen ade-emorrag1cos en a a 

más los siguien'.es requisito:;: . 
a) Que en ellos se hubiese comprobado g:aucoma previamente a la tr"C;mbos1s de 

central; , . . 
todos e'los se hubiese examinado el fondo del ya en ese pnmer estadw; 
ninguno de ellos se hayan practicado intervenciones con abertura del 

la vena 
b) Que en 
c) Que en 

globo. 
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Llega a la conclusión que el aspecto histológico es muy semejante enlr<: aque!Ios 
ojos por glaucoma secundario a trombosis de la vena central con antecedente~ de glau­
coma primario previo y aquellos que no presentan ese antecedente. Llama la atención, 
por una parte, acerca del hecho de que gran parte de las trombosis de ven'.! central se­
preóentan en glaucomas crónicos no diagnosticados, y que, por otro lado, gran número 
de ojos enucleados bajo el rótulo de "g'.aucomas crónicos absolutos dolurosos" son 
g]aucomas primarios en los cuales en un estudio final se ha injertado una eomplicación 
tipo trombosis venosa, lo que no es de extrañar obedeciendo ambas afeccioi1es a una 

• causa vascular común. Finalmente en su estudio recalca que más precozmente que la 
rul:-eosis iridiana se encuentran modificaciones del mismo tipo en el ángulo camerular, 

de acuerdo a los cortes histológicos. 
(Con 3 cortes histológicos; en alemán). 

Dr. C. Fggers. 
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NOTICIARIO OFT ALMOLOGICO 

THE INSTITUTE OF 0-PHTHALMOLOGY OF THE AMERICAS 
of 

Thc Ncw York and Ear Infirmar-y 

El New York Eye and Ear Infirrnary acaba de organizar el Instituto rk Oftalmo­
logía de las Américas, con '?i objeto de facilitar a los of.almó!ogos el contacto con 
hospitales, centros de inves.igacién c:ínica y de enseñanza de Nueva York y sus al­
rededores. 

E! Instituto cuenta con un Cen:ro de Información para facilitar a los cfta!mó'.ogos 
Y a los mé ices que dEseen especializarse en Oftalmología, detal!es referentes a ~as 
actividades que más les interesen. 

En e: Ins.ituto 3e darán ccnferencias sobre métodos avanzados de diagnóstico y 
tratamiento de g'.aucoma, d~sprendimiento de la retina, anomalías muscu!ares, y otras 
de cirugía ocular. También se darán cursillcs sobre tonografia, oftalmoscopi? indire:ta 
cinc cu 1ar, biomicroscopia de humor vítreo y fondo ocular, radio isótopos en oftalmolo­
gía, pleóptica (tratamiento de la ambliopía) y fotografía ocular. Los médic:os que lo 
deseen trndrán a su disposición toda clase de facilidadEs para el estudio de histopato­
logía, microbiología (cultivo de tejidos), bioquímica, biofísica y fisiología ocular. E! 
Instituto también tratará de fomentar el intercambio de profesores, médicos internos e 
inves·igadores. 

El Instituto ha sido aprobado por el Consejo de la Asociación Panamericana de Of­
talmología. Para más detalles dirigirse a Mrs. Tamar Weber, Executive Secretary, Ins­
titute of Oph'ha'mology of the Americas, New York Eye and Ear Infirmary, 218 Second 
Avenuev, New Yor~< 3, N. Y. 

EL 65(.) CONGRESO FRANCES DE OFTALMOLOGIA 

La Socie.ad Fran::esa de Ofta!mología nos ha comunicado que su 659 Congreso ten­
drá lugar en París del 11 al 15 de Mayo. 1958. Figurando los siguientes temas: "Em­
briología y teratología del ojo"; "Twnores de la coniuntiva y co~·oides"; "Symposium 
sobre parasitosis ende-ocular"; Varios temas libres y füms. Las exposicior.es son en 
francés, siendo retré:nsmitidas simultáneamente al español e inglés. 

La S. F. de O. invita cordialmente a los colegas a participar y asistir a este Con­
greso. Como en las oportunidades anteriores, ofrecen las empresas de turismo especiales 
reducciones en los precios de transporte y hoteles. 

Secretario General: Dr. Guy Offret, Hospital Cochin (Pavillon Sicard), 27 rue du Fg 

Saint-Jacques, París-14. 

EL xvm ·CONGRESO INTERNACIONAL DE OFTALMOLOGIA 
(Bruselas del 8 al 12 de Septiembre de 1958) 

E! Primer Congreso Internacional de Oftalmología se efectuó en Bruselas en 1857 • 
Con ocasié.n de este centenario, el próximo Congreso se realizará igualmente en Bruse­
las del 8 al 12 :e septiembre de 1958, bajo la presidencia del Prof. León Coppez. 



70 Noticiario Oftalmológico 

Se invita corcia'.mente a todos lo:; oftalmólogos y se espera que asistan muchos co­

legas donde se desarrollará ese mismo año _!ª Exposición Internacional Y Universal. 
Los relatos oficiales elegidos por el Consejo Internacional son: 
1.-Tratam.icnto ortóptico del estrabismo concomitr,nte, pr.esentado por el Dr. J. Ban­

gerter (St. Gallen), el D1·. T. K. Ly!e (Londres) y el Prof. J. Malbrán (B. Aires). 
JI.-La senectud en Oftalmología, presentado por el Prof. A. Buerger (Leizlg), el 

Prof. Fran::ois (Gantes), el Prof. Jayle Marsella y el Prof. M. Jayle (París). 
Se organizarán symposiums sobre catarata, sobre isotopas radioactivos en oftal-

mo!ogía, sobre electroretinografía y sobre glauccma. 
Habrá sesiones r€::erv;:idas para temas libres. 
La Asociación Internacional de Profilaxis de la Ceguera y la Asociación Interna­

cional contra el Tracoma tendrán una reunión en los días del Congreso. 
Toda correspondencia o solicitud de informes debe ser dirigida al Secretario Ge­

neral, Prof. Ju!es Francois, 15 Place de Naeyer, Gand (Bélgica). 

-!:URSO DE OFTALMOLOGIA PARA i':"OSTGRADUADOS 
l.J]\,;IVERSIDAD DE CHILE J! 

El 4 de mayo de 1957 se dio comienzo al curso de formación y perfeccionamiento 
de oftalmólogos de la Escuela de Graduados de la Facultad de Medicina de fo Univ¿r­

sidad de Chile. 
Las cátedras de Oftalmología resolvieron en conjunto organizar este curso en el 

que colaboran como profesores diversos oftalmólogos del Servif·io Na?ional de Salud, así 
como t;;.mbién participan las cátedras de los ramos básicos para cump!ir un programa de 
anatomía, embriología, histología y fisiologia de la especialidad. 

Al curso concurren los becados de oftalm~logía, así como especialistas de la capital 

y de provincias. 
El programa, obra del profesor extraordinario de Oftalmología de la Universidad 

de Chile, Dr. Juan ArentEen S., ha sido unánimemente aceptado. 
El curso comprende en total dos años de enseñanza teórico-práctica de los ramos 

1:ásicos y de los temas propios de oftalmología clínica siguiend.o un rilan metúdrco y or­
denado a cuya finalización los alumnos después _de rendir examen y cumplir los requi­
sitos recibirán el título de Oft:dmólogo que !es otorgará Ia Universidad de Chiie. 

A este curso pueden matricularse médicos de cualquier nacionalidad, para cuyo ob­
jeto se pueden dirigir a la Secretaría de la Escuela de Graduados de la Universidad de 
Chile (José M. Infante 717, Santiago), o bien a la Secretaría del curso, Hospital San 
Juan de Dios (Huérfanos 3255, Santiago). 

IV JORNADAS CHILENAS DE OFT ALMOLOGIA 
27, 28 y 29 de Noviembre, Santiago 

COMITE DE ORGANIZACION: Presidente Ejecutivo: Prof. Juan Arentsen S.; Secre­
tario General' Dr. José E.spíldora C.; Tesorero: Dr. David Bitrán; Sub-Secretario: 
Dr. Wclfram Rojas E.; Delegados: Hosp. Salvador; Dr. Carlos Eggers, Hosp. J. J. 
Aguirre; Dr. Wo_lfram Rojas E.; Hosp. S. J. de Dio;; Dr. Saúl Pasmanik, Hosp. 
Sn. Borja: Dr. Galo García; Provincias: Dr. Guillermo O'Reiliy;· Dr. Adolfo 
Weinstein. ' 
Los oculistas que deseen presentar trabajos deberán inscribirlos antes del 20 de 

Octubre, comunicándolo a la Secretaría de la Sociedad (Casilla 13017 Providencia, 

Santiago. 




