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por ‘o general durante la noche o en las primeras horas de la rrja<:!rUgada, des-
pertando al paciente. Algunas veces se acompafia de nauseas y vomitos. Después
de algunas horas, el dolor empieza a desaparecer gradualmente, por lo general
en las primeras horas de la tarde. La crisis se repite cada noche, pero la cefalea
disminuye de intensidad después de las primeras dos semanas.

Poco después de iniciada la cefalea el parpado superior homo'later.al cgmien~
za a caer y la pupila a contraerse. La pupila no se dilata con una iluminacién re-
ducida, de manera que para verificar la diferencia de tamafio de las pupilas es
mejor hacerlo en una pieza obscura. Una instilacién de cocaina al 4% en el ojo
afectado no aumenta el tamaiio de la pupila; quiere decir que las fibras nervio-
sas oculo-simpaticas estan tomadas. No hay ninguna alteracién de la sudoracion
del lado homolateral de la cara, y consecuentemente esta combinacién de ptosis
y miosis no es el sindrome de Horner. Los tests eléctricos no demuestran ningu-
na alteracién en la cara porque el nervio simpético estd intacto a ese nivel.

Después de varios meses a un afio de crisis dolorosas, los signos regresan
paulatinamente y desaparecen. El pérpado toma su posicién rormal y la pupila,
al mismo tiempo o poco después, recupera su tamafio normai.

Cuando con el Dr. Ford observamos este sindrome’ por primera vez, lo atri-
buimos a la existencia de un aneurisma o un tumor de la base de la fosa media,
de acuerdo con el caso relatado por Raeder que lo observé en un paciente por-
tador de un meningeoma de esa regidén. Entretanto, todos fos enfermos con sig-
nos caracteristicos o que fueron catalogados como pseudo sindrome “puro”, ob-
tuvieron recuperacidén. Los arteriogramas practicados fueron negativos. Hoy dia,
podemos decir que el pronéstico en estos casos es siempre favorable. No some-
temos mds a estos pacientes a exdmenes tales como la arteriorgrafia o inyeccion
de aire.

Recientemente el Dr. Lawton Smith del Wilmer Institute. Johns Hopkins Hos-
pita’, escribid un excelente trabajo sobre este sindrome. Contiene descripciones
detalladas de diversos casos. El Dr. Smith sefiala la diferencia en el pronéstico en-
tre el sindroma de Raeder, como fue descrito mas arriba, y el sindrome de Hérner.
Se acenta generalmente que el sindrome de Hérner puede presentarse muchas
veces sin una etiologia precisa y sin peligro para la vida del pacient2. No obs-
tante, hay muchos casos en los cuales el sindrome de H&rner estd asociado con
lesiones que agravan e' prondstico, como por ejemplo, carcinoma del pulmén o
enfermedad de Hodgkin, para mencionar solamente dos de ellas.

En una comunicacién que haremos con Dr. Frank Ford, la que ain no ha
sido- publicada, damos una explicacién probable para este sindrome paratrigemi-
nal. Hemos observado, lo mismo que el Dr. Lawton Smith, que todas o casi todas
las personas que presentan signos de este sindrome, sufrian de jaqueca antes de
la iniciacion de las crisis, Harold Wolff demostré que en la jaqueca las arterias se
di'atan y que si el ataque se prolonga las paredes arteriales se ponen edemato-
sas y engrosadas. Dado que las fibras nerviosas Sculo-simpéticas se encuentran
en la vaina de la arteria cardtida interna, el compromiso de ellas da lugar a con-
traccién pupilar y ptosis palpebral. No obstante lo obvio de este hecho, podemos
decir que es ésta la primera vez que se ha sugerido una explicacién probable para
este fendmeno. La semejanza entre el sindrome paratrigeminal y las lamadas ce-
faleas de Horton, puede ser mencionada brevemente. Es probable que los casos
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nera, puede hacer la adduccién del ojo afectado sin dificultad, porque el musculo
antagonista (el recto externo) no recibe estimulo. No puede mirar hacia arriba
ni hacia abajo porque los estimulos no llegan aisladamente a los elevadores (recto
superior y oblicuo inferior) ni al recto inferior. Asi, no puede mover el ojo arriba
ni abajo, pero si hacia adentro porque al mismo tiempo el recto interno recibe el
estimulo. Desde que los impulsos invariablemente llegan al elevador, debido a
la mala direccién el globo ocular queda girado hacia adentro y el parpado supe-
rior se eleva. Este es el pseudo signo de Graefe, que en mi opinién es una de-
nominacion incorrecta porque difiere de la descrita por ese autor. El concepto de
“mala direccién’ expresado anteriormente, explicaria los movimientos anormales
del globo ocular y del parpado, pero es dificil imaginar lo que acontece con la
pupila. En los casos de mala direccién por regeneracién del tercer par, no es in-
frecuente encontrarnos con una pseudo pupila de Argyll-Robertson. En tales casos
la pupila esta rigida a la luz, pero existe el reflejo de acomodacién en los movi.
mientos de convergencia, sea uno u otro el ojo usado para fijar;-toda vez que el
ojo es aducido, la pupila se contrae,

Una vez instalado el fendmeno de mala direccidn, éste permanece inaltera-
ble permanentemente. No se desenvuelve siempre en la forma clasica o pura co-
mo fue referido més arriba. La caracteristica predominante es la inervacién del
parpado superior con aduccién del ojo afectado; muchas veces es mas pronun-
ciado cuando el ojo estd dirigido hacia abajo.

La prueba mas convincente de que el concepto de regeneracidn del tercer
nervio, como fue establecido mas arriba, es correcto, fue dada por Bender y Ful-
ton. Ellos seccionaron el tercer nervio en macacos. La regeneracién del nervio pro-
ducia el cuadro clasico arriba descrito. En un macaco cuyo ojo afectado no se ele.
vaba para mirar los platanos que pendian sobre su cabeza, se separd el recto in-
ferior del globo ocular y pudo asi ejecutar este movimiento. Al mismo tiempo,
otro animal semejantemente preparado, el recto superior fue cortado de su in-
sercion, pudiendo entonces llevar el ojo hacia abajo, cosa que no podia realizar
previamente.

Levin nos dié las evidencias histopatolégicas de que !os conceptos de mala
direccién aqui expresados eran correctos. Ademas, estudios electromiograficos de
muUsculos extraoculares también apoyan el concepto hasta cierto punto.

Tal ha sido mi experiencia en lo referente a mala direccién en los casos de
aneurismas o traumatismos, cuando se acompafiaban de una parélisis grave del
tercer par. Si fuera asi, entonces, seria obvio que la presencia de este fenémeno
serfa importante para el diagnéstico en aquellos casos en que la historia clinica y
otros hallazgos no orientaran hacia el diagnéstico. Por lo demas, un diagnéstico
de "mala direccion” de fibras regeneradas del tercer par, es de gran importancia
desde el punto de vista médico-legal, ya que el fenémeno persiste después de
la lesién del tercer par, representando un verdadero sufrimiento por la incapaci-
dad que provoca: diplopia en todas las miradas o en la mayorfa de ellas. Que yo
sepa, no hay un método operatorio que dé resultados satifactorios en el sindro-
me ya referido. Sin embargo, hemos observado que después de haber obtenido
una compensacion, curiosamente, la diplopia en nuestros pacientes se tornd me-
nos incomoda, excepto en dos casos en que habiendo recibido, una compensacién

satlulsfactczlna, no presentaban ninguna molestia, pues habfan aprendido a suprimir
la "“falsa” imagen.
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Asi como hay casos de paralisis del tercer par, que casi con seguridad van
a dar un fenor}weno de mala direccién, hay otros en que la recuperacién se hace
en Ja\ forma clésica sin el desenvolvimiento de este fendmeno. La parélisis diabeé-
tlca.glel“lll par. en nuestra experiencia nunca tue seguida del signo de mala di-
reccion”. En todos estos casos la recuperacién de la paralisis se produce dentro
de 'éflgunas semanas. En una parélisis diabética del 11l par no vi nunca una alte-
racion pupilar. El diagnéstico diferencial es interesante porque posiblemente la
mitad de los casos de parélisis del tercer par asociada con diabetes, se inicia
con dolor en la regién temporal y alrededor del ojo, exactamente parecido al do-
lor caractiristico de los aneurismas situados en la parte anterior del créneo. La
normaiidad pupilar es una signo importante.

Vimos ya un nimero suficiente de casos de paralisis del Ill par en diabéti-
cos, de modo que si la pupila es normal no sometemos al paciente a la arterio-
grafia, que naturalmente es casi de rutina cuando se sospecha un aneurisma.

La etiologia de la parélisis del tercer par en diabetes es materia adn de dis-
cusion. Dreyfus, Hakin y Adams relataron recientemente un estudio post-mortem.

Su caso era una mujer de 62 afios de edad, portadora de una diabetes desde
bacia 10 afios, probablemente mal tratada. 5 semanas antes de su admision al
hospital, presenta una ptosis palpeoral izquierda, con dolor de cabeza del mismo
lado y persistente. El ojo izquierdo no podia en la adduccién pasar la linea media
y los movimientos verticales eran muy limitados. La ptosis era completa y la pu-
pila estaba respetada. A fin de salir de dudas, se le practicd una arteriorgrafia
de cardtida izquierda. Después de un corto periodo el paciente fallece.

Dreyfus, Hakin y Adams encontraron un aumento fusiforme del tercer nervio
del lado izquierdo en la regién retroorbitaria (intracavernosa), aumento que
afectaba aproximadamente 1 cm. el trayecto del mismo. Habia destruccion de al-
gunos axones y de la vaina de mielina. También un aumento del tejido conjunti-
vo del nervio y apariencia de regeneraciéon en el drea destruida. Degeneracién
Walleriana en el segmento distal del nervio y signos minimos de reaccion axo-
nal en los nicleos del tercer par izquierdo. ‘

En la jaqueca oftalmoplégica hay una parélisis del tercer par como su nom-
bre lo indica. Hemos observado un individuo que sufrié 6 ataques al parecer.
completos y con compromiso de pupila. La recuperacién, como la pardlisis del
tercer nervio en la diabetes, se inicié en pocas semanas y fue completa. Ella se
presenta también sin signos de mala direccién.
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'Hematoma subdural

Cuando los oftalmdlogos. se refiereri a hematomas subdurales, consideran in-
variablemente los hematomas subdurales. crénicos. La variedad aguda representa
una emergencia quirdgica y por lo tanto rara vez vemos tales casos. No voy a
intentar describir la sintomatologia que se observa en la variedad aguda, sélo di-
ré que muchas veces los signos neurolégicos son multiples. Por lo general, e!
paciente estd inconsciente, con presidn intracraneana aumentada, hemorragia sub-
aracnoidea que a veces se acompaia de hemorragia preretiniana, perturbaciones
pupilares, oftalmoplegia y edema papilar precoz. El hematoma subdural agudo
rara vez se presenta en forma aislada. Generalmente representa un mayor riesgo
de la vida del paciente que el hematoma subdural crénico. Nuestro interés se
concentrard en el resto de este trabajo a los hematomas subdurales crénicos.

El hematoma subdural crénico tiene su origen en un traumatismo. Puede ser
definido como una coleccion encapsulada de sangre en el espacio subdural. Ge-
neralmente estd situado sobre uno u otro hemisferio, extendiéndose del polo
frontal al occipital, alejado o préximo, arriba o abajo de la cisura silviana. En al-
.gunos casos es biiateral. El hematoma subdural rara vez es encontrado en otra
posicion que la habitual sobre el drea lateral temporal; entre los hemisferios y
-dentro de la silla turca.

Estd establecido con seguridad que el traumatismo es el factor etioldgico
principal. Es comuin en la nifiez hasta la edad de 10 o 12 afios. Durante el des-
arrollo, deficiencia vitaminica, pUrpura, escorbuto o cualquiera otra causa que pro-
voque un déficit de nutricién, puede tener relacion con la aparicién de hematoma
subdural. Por razones pcco claras, desde los 12 a los 20 afios, los hematomas
subdurales casi no se encuentran. Los adultos, alcohélicos, luéticos y atrofia cor-
tical, parecen predisponer al desarrollo de esta afeccién.

En lo que se refiere al desarrollo del hematoma subdural crénico, nos queda
aun mucho que aprender. En el presente trabajo casi.no tocaremos el tema. El
origen de la sangre es discutido. Podria provenir de vasos que atraviesan el es-
pacio subdural, pero también podria originarse en los vasos de la dura madre.
‘Probablemente son de origen venoso. Estd contenido pcr membranas, una ex-
terna, generalmente, pero no siempre, mds gruesa que la interna, la cual de
acverdo con Dandy, se originaria de una reaccién de la membrana aracnoidal.
Vimos en la autopsia un hematoma subdural crénico que parecia estar originado
en un aneurisma roto; tales casos son raros. No se sabe, con certeza, si una vez
formado el hematoma subdural y formadas sus membranas, ha sangrado repeti-
-damente dentro del saco. Experimentalmente fue demostrado por Gardner, que
hay pasaje de liquido por dentro de un saco de celofdn implantado en el espa-
cio subdural. Asimismo, es posible que el liquido pase a través de las membra-
nas que rodean los hematomas subdurales. Kunkel y Dandy explicaron los sin-
tomas del hematoma subdural como debidos al aumento de presién intracranea-
na, a la cual, segln ellos, se habia debido el edema cerebral. Entretanto, Gardner
demuestra que el aumento de presién intracraneana no es siempre caracteristico
-de hematoma subdural. Algunas veces, un hematoma subdural estd asociado a
una coleccién iiquida transparente debajo de la dura; este liquido fue llamado
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Dilatacién homolateral de la pupila es un signo de gran importancia en el diag-"
néstico del hematoma subdural, Muchas veces estos en-
fermos ingresan al hospital en estado semi-consciente. No pueden responder a las
preguntas y por eso la historia de un traumatizado de crdneo no es éptima. En
tales casos, la dilataciéon homolateral de la pupila sugiere un hematoma en el lado
en el cual se presenta. El mecanismo de la dilatacién pupilar homolateral es ex-
plicado por la presiéon del hematoma subdural, la cual produce el prolapso del
I6bulo temporal a través del tentorium. En este caso, el girus hipocampico hace
presién sobre el tercer par al margen del tentorium, donde el nervio pasa entre
‘a arteria cerebral posterior y cerebelar superior. No siempre la dilatacion pupi-
lar es homolateral en los hematomas subdurales; a veces es contralateral. En ta-
les casos es probable que el mesencéfalo, que puede estar herniado, haya sido
rechazado hacia el lado, haciendo traccidn o presién entonces sobre el tercer par
opuesto. Un aspecto de la dilatacién pupilar en estos casos que causa confusién,
es la extrema rareza de una paralisis tota! del tercer par. Es probable que la ra-
z6n sea que el paciente fallece antes de que se establezca la pardlisis total del
nervio. Otro problema interesante es el concerniente a la posicidon de las fibras
motoras pupilares dentro del nervio, Si acaso éstas, como fue sugerido por Sun-
derland, se encuentran en la periferie del nervio, parece razonable que la dila-
tacion pupilar sea el signo més precoz de compresion. ’

Desviacién conjugada de los ojos se observd con frecuencia en nifos portadores

de hematomas subdurales, pero generalmente se ve for-
mando parte de una convulsién. En dos casos de adultos, el Dr. Goven, observé -
desviscion conjugada de los ojos en direccién opuesta al lado del hematoma. En
otros enfermos la desviacién de los ojos persiste durante dias, por lo que dedu-
cimos la existencia de una 'esidén contralateral al hematoma, causante de Ia des-
viacion de los ojos hacia el lado de la lesién destructiva.

Ptosis, es incompleta. Se ve frecuentemente en el lado de la pupila dilatada. En

nuestras observaciones de hematomas subdurales observamos ptosis de
pequefio grado en varias oportunidades, en el lado opuesto al hematoma. Suge-
rimos que el'a probablemente sea explicable como signo de origen supranuclear,
esto es, cortical.

Parilisis de nervios craneanos A pesar de ser frecuente la paresia del tercer

nervio, ésta no suele ser total en los hematomas
subdurales crénicos. Paralisis total ha sido observada en hematomas subdurales
agudos. La paresia del VI par, uni o bilateral, no es infrecuente.

Nistagmus No es frecuente.

Atrofia éptica Ocurre frecuentemente en !os casos observados de hematoma

subdural crénico. En los hematomas agudos es posible que haya
habido un traumatismo directo del nervio, pero en los crénicos la atrofia Optica
es secundaria al edema papilar.
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ce probable que en estos casos, hemorragias intramusculares o en los tejidos cir-
cunvecinos puedan ser los responsables del do'or. Exdmenes histopatolégicos han
revelado hemorragias o vacuolizaciones, granulacién o hialinizacion del sarcoplas-
ma del misculo de la pantorrilla (Adams et al. adhe). Otros signos oculares de
leptospirosis son iritis y neuritis optica.

Mencionaremos brevemente la infeccién por cogumelos, Mucoracoa, que se
observa en forma caracteristica en enfermos de diabetes. Observamos una celu-
litis orbitaria que terminé en oftalmoplegia en un lactante diabético que también
presentaba signos de extenso compromiso de las meninges.

La sarcoidosis y la fiebre Uveo-parotidea son debidas a una sola dolencia. La
sarcoidosis puede comprometer los parpados o la orbita. Los musculos extraocu-
tares pueden presentar atrofia neural cuando el nervio es destruido, o un nédulo
granu'omatoso cuando él es asiento de un nédulo sarcoideo. El cuadro histo!dgi-
co.de “‘tubérculo duro’’ tan caracteristico de la sarcoidosis es bien conocido; en
una lesién de esta naturaleza pueden estar presentes corpUsculos de Schaumann
doblemente refractorios. Hay algunos casos en que no estad bien explicada la cau-
sa de un alza de la tasa de calcio en el suero. En tales casos, probablemente, hay
una queratopatia en faja como también depdsitos cristalinos en las conjuntivas.
Alteraciones oculares semejantes, facilmente visibles al examen con lampara de
hendidura, se ven también en individuos portadores de hiperparatiroidismos, en-
venamiento por vitamina D, envenenamiento por berilio, o cuando hay elevacién
del calcio sanguineo debido a una prolongada dieta lactea. Recientemente ob-
servamos una asociacién interesante de dolencias en un paciente de sexo mascu-
lino gue sufria de carcinoma pulmonar y sarcoidosis de la érbita con exoftalmo.

Comentamos aqui el pseudo-tumor de la orbita y !a miositis orbitaria por-
que estas entidades bien pueden ser una manifestacién local de una enfermedad
generalizada, a pesar de que no podemos actualmente establecer este hecho.
Los oftalmélogos consideran probable el diagnéstico de pseudo-tumor cuando la
etiologia de la proptosis o de la oftalmoplegia no se puede apoyar en alteracio-
nes radiolégicas o cuando no se encuentra una masa palpable en la érbita, En
tales casos, no hay dolor y la visién las mas de las veces permanece normal o
casi normal. En estos casos se ha intentado esteroidoterapia. De acuerdo con
nuestra experiencia, una mejorfa marcada confirma el diagnéstico de pseudo-
tumor.

En lo que se refiere a oftalmoplegia o a pseudo-tumor, Dunnington y Berge
presentaron una contribucién digna de notarse; describieron casos en los cuales
la miositis era el hecho principal en la biopsia. Sus pacientes demostraban los
signos que se han atribuido a pseudo-tumor, esto es, edema, diplopia y exoftal-
mos. El edema era variable, comprometiendo a veces el parpado superior; casi
invariablemente el compromiso era unilateral. La diplopia estaba casi siempre
presente. El exoftalmos ®era inconstante. La ptosis, cuando existia, era leve. Los
autores llamaron la atencién hacia el hecho de que la limitacién de los movi-
mientos para arriba era mds pronunciada. Llamaron también la atencién al he-
cho de que los casos presentaban tendencia a la mejorfa espontdnea y en estas
condiciones desaconsejaban la intervencién, pero admitian que en algunos casos
era esencial la biopsia-para el diagndstico.

Dunnington y Berke verificaron que todos los musculos extraoculares p--
dian ser afectados, pero estaban mas comprometidos generalmente los inferio-

'
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Enfermedades metabélicas y los misculos extraoculares

Trastornos de tiroides se encuentran asociados a alteraciones de los miscu-
los extraoculares y uno de los principales signos de hipertiroidismo es el exof-
talmo. Aceptamos el concepto de que algunos casos de exoftalmos sean correc-
tamente descritos como de origen tirotéxico y otros de naturaleza tirotropa. Esta
es una distincién clinica que no siempre es posible de aplicar. No se pretende
aqui discutir las posibles relaciones entre las actividades tiroideas e hipofisiarias.
Explicaremos en este trabajo, apenas los sigos palpebrales (retraccidn), el exof-
talmo y la oftalmoplegia. Haremos un comentario sobre cada uno de estos sig-
nos y después describiremos alteraciones de los misculos extraoculares,

El aumento de tamafio de los muUsculos oculares ha sido observado en el
exoltzlmo progresivo o asi llamado maligno. El misculo puede aumentar varias
veces su tamafio normal. Este aumento se verifica principalmente en’su porcidn
central, por lo que se vuelven fusiformes, presentdndose péalidos y de consis-
tencia débil. Este aumento se debe en gran parte 3 edema. También pueden ex-
plicarlo infiltraciones linfocitarias que varian de un caso a otro. En proporciones
variables se encuentra fibrosis; al parecer se trata de un proceso de sustitucién.
Esta fibrosis tiende a ser irregular, por lo cual a veces un solo corte no la reve-
tard y a ella puede deberse que no mejore un ojo con proptosis después del
desaparecimiento de la fase aguda de la enfermedad progresiva. Por qué se
produce edema e infiltracién linfocitaria, es algo que no estd bien aclarado. Los
tejidos orbitarios, especialmente la grasa, poseen una afinidad para absorber
agua que esta demotrada por el hecho de que tejido graso transplantado de la
orbita de un animal de laboratorioc posee mayor poder de absorcién de agua
que la grasa transplantada de otro lugar. Tanto el edema como las infiltraciones
linfocitarias podrian ser debidas a influencias hormonales. No ha podido ser de-
mostrado que el aporte sanguineo de la érbita y de los musculos dentro de ella
tengan que ver con el aumento del contenido orbitario. Se ha sugerido que el
aumento de tamafio de las estructuras orbitarias podrian provocar compresiones
Venosas y que ésta a su vez establezca un circulo vicioso. También va ha sido
demostrado que hay aumento del contenido de mucina muscular en el exoftalmo
experimental y clinico y que después de una inyeccién de hialuronidasa se pro-
duce una disminucién temporal del exoftalmo (Wyber).

Hasta ahora hemos considerado el aumento de tamafio de los musculos aso-
ciados a enfermedad del tiroides. Hay condiciones anormales de tiroides en las
cuales los misculos estén esencialmente norma'es o menores que lo normal.
Hablando de manera general, cuando ocurre este hecho, la presencia de exof-
talmo incluye el caso en la categoria de las enfermedades tirotéxicas. Atrofia
puede ser la causa de la disminucién de 'os musculos oculares. Adams, Denny
Brown y Pearson observaron que es relativamente poco frecuente el examen
f:ie los mésculos oculares en los pacientes tirotdxicos. Toby relaté alteraciones
interesantes en estos musculos, una lipomatosis con hileras de células grasas in-
filtrdndose entre los haces musculares y, algunas veces, entre 'as fibras muscu-
lares. También observaron un aumento del contenido graso de otros tejidos or-
bitlarios, atrofia de las fibras musculares provocando una disminucién de su
didmetro y formacién de aglomeraciones granulosas semejantes a gigantocitos
dentro de la masa muscular. Rundle y Pochin comprobaron ‘que la grasa en los
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dad, como lo afirmé Meadows. Esta observacion es de importancia en la seleccion
de los casos para tiroidectomia. No es aconsejable operar cuando hay un exceso
de edema o una marcada oftalmoplegia en un individuo con una tirotoxicosis re-
lativamente leve, La persistencia de un cierto grado de oftalmoplegia con en-
termedad del tiroides correctamente tratada se comprende bien por la fibrosis
dentro de los musculos.

Hipotiroidismo Se caracteriza por edema de los parpados que en algunos ca-

sos llega a ser una elefantiasis. Hay hipertrofia de los tejidos
subcutdneos, un aumento en el espesor de los vasos sanguineos o linfaticos y
la epidermis puede volverse atrofica. Podrd haber desarrollo de hiperquerato-
sis. En algunos casos hay desarrollo de exoftalmo del cual tal vez sea respon-
sable la hormona tirotropa. Los musculos extraoculares no son afectados ni en
los cretinos ni en los individuos portadores de hipotiroidismo adquirido, de
acuerdo con nuestra experiencia. Entretanto hay alteraciones de la musculatura
-esquelética que son asombrosas. En las guaguas el sindrome cle Debre-Seme-
laigne incluye aumento de los mosculos, debilidad y cansancio. En los adultos
-esto es conocido como sindrome de Hoffman. Los movimientos pueden simular
una miotonia. )

Hipotiroidismo o Miotonia En algunos casos el hipotiroidismo se asocia con la

miotonia. El Dr. Frank R. Ford describié esta aso-
«ciacién en personas que después de tiroidectomia, presentaron signos de insu-
firiencia de tiroides o miotonia. Su trabajo incluye las referencias pertinentes.
Nosotros hemos observado un paciente citado por él. Sumariamente esta mujer
sufrié una tiroidectomia y posteriormente presenté signos de insuficiencia ti-
roidea o miotonia. La miotonia era grave: caia sobre una cadera y no podia le-
vantarse sin ayuda; su apretén de manos era el clasico de un mioténico. Cuan-
do se le pedia que cerrara los ojos, no podia abrirlos sino después de un mo-
mento. Los o0jos no se movian inmediatamente a pedido sino que eran lentos;
habfa un estrabismo interno ocasional que era transitorio. En el primer examen
de esta enferma, el Dr. Ford no notd estos defectos oculares. Respondié bien a
I~ medicacién tiroidea y quedé completamente libre de sintomas por varios
afios. Yo la vi después que ella haoia disminuido mucho su ingestion de tiroi-
des. Coincidiendo con eso se desarrolld nuevamente miotonia y el compromiso
vcular descrito anteriormente. Cuandu el Dr. Ford aumenté la cantidad de ti-
roides, se recuperd totalmente.

Enfermedad de von Gierke Merece ser mencionada a pesar de que en los po-

' cos pacientes que tuvimos ocasion de observar no
habian signos oculares de interés. La enfermedad es rara, congénita, a veces
familiar, un desorden en e} cual hay acOmulo de glicégeno en varios tejidos,
especialmente en el corazén e higado (Ford). Hay debilidad muscular profun-
da y pérdida de tonus que se asemeja a la miotonia congénita.

Enfermedades aparentemente dependientes de alteraciones en las uniones
basadas mioneraules.

La miastenia gravis ha sido descrita como una dolencia quimica basada en
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muchacho que presenté diplopia al dia siguiente de haber recibido un trauma-

tismo contra e! volante de su automovil. Posiblemente se trataba de una mias-
tenia frustra por traumatismo del timo. La retraccion de un parpado superior es
explicada como desviacién secundaria cuando el otro estd en ptosis. El exoftal-
mo ha sido descrito como manifestacion rara de la miastenia gravis. Si un exof-
talmo de esta naturaleza existiera realmente podria ser debido a una alteracién
coexistente del tiroides. Por lo que hace a la respuesta favorable del exoftalmo
o de la retraccién del pérpado a la prostigmina descrita por Hatch, no tenemos
explicacién satisfactoria. Es interesante saber que cuando la miastenia gravis ha
afectado solamente los muUsculos oculares por un periodo de dos afios, no es
probable que se generalice como lo han anotado Harvey y Grob. La electromio-
grafia da un cuadro clasico en miastenia gravis, pero rara vez es necesaria para
el diagndstico. Por Ultimo una buena regla a seguir en presencia de un pacien-
te portador de una oftalmoplegia de etiologia dudosa, en que las respuestas
pupilares son normales, es hacer una inyecciéon de prostigmina que puede acla-
rar el diagnéstico. Ademés debemos recordar que la elevacién de un parpado
en ptosis como resultado de una inyecciéon de esa naturaleza orienta mejor el
diagndstico que un aumento del movimiento de los globos.

Parilisis periddica familiar. Esta enfermedad familiar curiosa se caracteriza
por ataques recidivantes de pardlisis flacida de
los muUsculos estriados, pérdida del tonus de tensién y pérdida de las reaccio-
nes eléctricas y se alivia con administracion de potasio. Un examen de los
musculos de estos casos no demostré nada anormal. Hemos observado sintomas
oculares en Unico caso: habia ptosis bilateral y cierto grado de limitacién de
los movimientos oculares, Es interesante que Donald Mc Eachern comprobo fre-
cuencia de hipertiroidismo y bocio en una serie de casos relatados por Shino-
saki y Tusji. .
1
Tétanos ha sido considerado generalmente como una enfermedad del sistema
nervioso central. Sin embargo, cuando se consideran las contracciones
musculares que persisten sin mejoria durante un periodo de semanas en ausen-
cia de convulsiones, parece que debe haber un mecanismo dentro de los miscy-
los ve cause la contraccion. Abel anoté que el tétanos local puede ser explica-
do en base de un compromiso directo de los nervios, pero aue la enfermedad
generalizada depende de la toxina circulante en la sangre. Por lo que parece,
esta toxina afecta la unidn mioneural, de ahi el espasmo constante que se ob-
serva en los musculos de la cara." En estos casos de paralisis facial es proba-
blemente siempre o casi siempre un diagnéstico erréneo. Por lo que respecta
a los ojos, la oftalmopi.egia podria ser explicada de un modo semejante.

Botulismo es otra enfermedad en la que probablemente las paresias pueden

ser explicadas por las toxinas que influencian a los musculos en las
uniones mioneurales. Naturalmente es bien sabido que en estos casos se pro-
ducen hemorragias en el tronco cerebral o en la médula, pero hay bastante evi-
dencia que los sintomas dependen mas del compromiso periférico que del
central. Adams et al, han afirmado que las fibras motoras colinérgicas, son
afectadas por una dosis apropiada de toxina de Clostridium botulinum. Cuan-
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librio durante el ataque puede caer con las cuatro extremidades extendidas.
Después de un corto periodo se recuperan y pueden ponerse en pie, pero si
intentaran correr inmediatamente, las patas traseras permaneceran rigidas duran-
te los primeros impulsos. Durante este tiempo las articulaciones pueden ser mo-
vidas en forma pasiva, pero solamente con dificultad, pero una vez que desapa-
rece la rigidez los animales quedan completamente libres de sintomas por un
periodo de 20 a 30 minutos, después de lo cual un nuevo ataque puede ser in-
ducido. El ataque no va acompaiiado de pérdida de la conciencia o de movi-
.mientos clénicos de las extremidades y tampoco hay sintomas de incapacidad
nervicsa auténoma. En los ataques menos graves la rigidez muscular podrd per-
sistir por un instante solamente o el animal no hard mas que arrastrar las patas
-traseras durante algunos pasos. Ademés, en casi todos los casos, el animal exa-
gera la rigidez para saltar por encima de objetos de medio a un pié de altura.
Dicen que durante el ataque e! diafragma puede ponerse rigido provocando la
cesacion de la respiracion durante algunos segundos. Relatos aislados de anima-
les que murieron durante los ataques severos no fueron confirmados por otros
autores’” (Kold). Kold estudié un caso en un cabra. Durante la gravidez de la
-cabra ella no demostré tendencia a la miotonia y no pudo ser inducida a ella
hasta un mes después del término de la gravidez. Los cabritos estuvieron asin-
tomdticos hasta un mes de edad. Las reacciones de las cabras miotdnicas a !a
quinina y a la prostigmina fueron las mismas que las producidas en personas
portadoras de miotonia congénita.

Distrofia mioténica (Atrofia mioténica), Esta es una enfermedad hereditaria fa-

miliar que es mas grave que la mioto-
nia congénita. Se caracteriza por una atrofia selectiva de los mUsculos, miotonia
y otros sintomas distroficos (calvicie, atrofia de las génadas, senilidad prematu-
ra y déficit mental). Se ha visto que con mayor frecuencia que en la miotonia
congénita los mUsculos demuestran alteraciones caracteristicas. Las personas por-
tadoras de distrofia miotdnica responden favorablemente a la quinina y no a
la prostigmina. Los signos oculares son ptosis y catarata. Dicen que la miotonia
afecta a la pupila, pero no nos ha sido posible observar este signo.

‘Distrofia muscular progresiva. Paralisis muscular pseudohipertréfica es el tipo

principal de compromiso muscular que no esta
asociado con alteraciones del sistema nervioso central. No hemos observado
-ejemplo de compromiso de muUsculos oculares asociado con esta enfermedad. Es
caracteristico que los muisculos de las manos y de la cara no sean afectados has-
ta tarde en esta enfermedad.

Oftalmoplegia distréfica progresiva (Miopatia primaria ocular). Hasta hace po-

. co era general-
mente aceptado que estas oftalmoplegias eran el resultado de una degeneracién
seiectiva de los nicleos de los nervios que inervan los mUsculos extraoculares.
Estos casos han sido descritos regu rmente como "“oftalmoplegia nuclear pro-
gresiva”. La pupila invariableménte no estd afectada. Generalmente e! primer sig-
no es una ptosis, seguida mas tarde por una limitacidn de los movimientos ocu-
‘lares que va progresando hasta que finalmente los globos quedan inmoviles y
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sencia de “sagging’ facial como seria de esperar en un compromiso neurogéni-
.co v también los misculos de la cara estdn firmes a la palpacion.

Amiloidosis Esta es una afeccién que puede producir alteraciones en los miscu-

los, incluyendo los misculos oculares. Su etiologia es desconocida.
En esta enfermedad hay un depdsito amiloiddtico (un complejo proteinico-con-
droitin-dcido-sulfirico. (Gutman) en varios tejidos del cuerpo. Se acostumbra a
considerar la amiloidosis como primaria o secundaria; una u otra pueden ser
relacionadas o pueden juntarse (Adams et al.). La amiloidosis puede ir asociada
con enfermedades crénicas supurativas, artritis reumatoidea tuberculosis, mie-
loma multiple y compromete principalmente el bazo, el higadc y los rifiones. En
el tipo secundario es raro el compromiso de los nervios periféricos o de los
mdsculos, lo que en cambio es comUn en la forma primaria de la enfermedad.

La amiloidosis primaria es una enfermedad rara de acuerdo con los casos
citados. Recientemente los oftalmdlogos han apreciado su importancia después
del relato de Andrade y més recientemente ain, por un excelente estudio de
Falls et al. La enfermedad puede manifestarse por el desarrollo de un tumor so-
litario o tumores multiples que probablemente envuelven la lengua o la laringe.
Pueden estar ampliamente distribuidos. Handouse relaté un caso de exoftalmo
unilateral debido a una masa amiloidea en la orbita; él la atribuyé a una infla-
zién crénica, pero posiblemente podria haber sido una amiloidosis primaria. El
resumen de Andrade sobre la sintomatologia esencial es el siguiente: (1) dis-
minucién progresiva del estado general de salud. (2) perturbaciones gastroin-
testinales, (3) impotencia prematura, (4) deterioro de sensibilidad en las extre-
midades inferiores con fibrilaciones musculares, disminucién y mas tarde pérdida
de los reflejos; (5) trastornos esfinterianos, (6) lesiones tréficas, (7) alteracio-
nes pupilares. Nosotros observamos una mujer de 32 afios de edad en la cual
se supuso una tabes dorsal debido a una oftalmoplegia interna y a pérdida de
reflejos; la proteina del L.C.R. era de 338 mg. por ciento; los exdmenes serolé-
gicos de sangre y liquido eran negativos. Supimos que un hermano de la pa-
ciente habia sido hospitalizado en otro lugar, también con el diagndstico de su-
puesta tabes, pero habia sufrido la remocién de un bocio en el que se diagnos-
ticd una amiloidosis por el estudio histolégico del tiroides. Obviamente nuestra
paciente sufria de una amiloidosis familiar. Existen relatos sobre amiloidosis y
neuropatia periférica, y Adams y sus colaboradores sugieren que la amiloidosis
puede ser responsable de algunos casos de neuritis periférica asociada con dia-
hetes. :

Falls y sus colaboradores afirmaron que su estudio de 154 casos relatados
de amiloidosis sistémica primaria hereditaria sugiere "que esta entidad poco co-
mln puede ser una gran imitadora de la sifilis”. Notaron la presencia de periar-
teritis retiniana con o sin opacidades vitreas que podrian sugerir la amiloidosis
al oftalmélogo confrontado a un paciente con sintomatologia difusa, bizarra e
inexplicable. Observaron alteraciones en el padrén electroforético y una elevacién
de las lipoproteinas del suero, que podrian tener valor diganéstico.

‘Enfermedades colagenas'y los musculos extraoculares.

Las enfermedades caracterizadas por degeneracién del colégeno en el tejido
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comprometen con gran frecuencia como resultado de la paralisis de los n?rvios,
debido a presidn de tumores intraorbitarios, ya sean primarios, ya extendidos a
la érbita venidos del craneo. Una pequefia minoria se origina en el tejido muscu-
lar. Reese afirma en su libro de texto que se han re'atado solamente 25 casos.
de rabdomiosarcomas ‘‘verdaderos”. De acuerdo con Reese hay tres lesiones re-
lacionadas: (1) lesiones que contienen fibras musculares estriadas dispuestas de
manera ordenada; (2) lesiones que contienen tejido muscular adulto y también
signos de inflamacién; tales tumores son granulomas ( pseudotumores). (3) tu-
mores que contienen tejido muscular adulto y también tejido fibroso y nervioso;
probablemente estos son tumores mixtos o neurofibromas. La gran mayoria de:
los sarcomas que se originan dentro de la 6rbita nacen de otras estructuras me-
sodérmicas, tejido conjuntivo, periosteo o grasa.

En el Johns Hopkins Hospital se estd haciendo electromiografia en los casos
de la especie de los descritos en este trabajo. Parece posible que finalmente este
mélodo de examen serd de real valor diagnéstico. Todavia no tenemos resulta-
dos definidos, pero .esperamos tenerlos en el futuro.

Este trabajo no se presta para un sumario, pero podemos hacer diversas ge-
neralizaciones: (1) Enfermedades disimiles pueden producir alteraciones seme-
jantes en los musculos. Por ejemplo notemos la apariencia de las colecciones fo-
cales de linfocitos en la miastenia grave y en la distrofia miotdnica. (2) La fre-
cuente falta de caracteres diagnésticos especificos en las biopsias de los muscu-
los, agregado al hecho de que los muisculos no son comprometidos uniforme-
mente por el proceso patolégico (y por lo tanto un pequefno trozo puede no
ser representativo de todo el musculo), hacen de la interpretacion histolégica un
problema dificil y especializado. (3) El compromiso principal en la enfermedad
muscular estd o en el nicleo, o en el nervio, o en la unién mioneural o dentro:

de! propio musculo. Una agrupacién clinica de esta naturaleza tal vez sea de
valor.
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'UNA VARIEDAD ESPECIAL DE DESPRENDIMIENTO RETINAL (*)

Dr. C. ESPILDORA LUQUE
Clinica Oftalmolégica, Hospital del Salvador

En el conjunto general de desprendimientos retinales que podemos obser-
var diariamente, es dificil, sino imposible, pretender que ellos evolucionen si-
guiendo una determinada y personal caracteristica. La localizacion de los desga-
rros, su forma, tamafio y nimero; el punto de partida y zona de la dehiscencia
retiniana; su mayor o menor propagacion, todo es caprichoso e impositle como
decimos, de encuadrarlo en normas mds o menos permanentes y bien diferen-
ciadas

Lo habitual es que cada enfermo haga su propio y personalisimo tipo de
desprendimiento, tanto desde el punto de vista sintomatico, como evolutivo y
pronédstico. Sin embargo, conocemos una variedad que posee perfiles muy cons-
tantes y definidos, que permiten separarlo como una entidad que se aparta por
su rasgos propios del conjunto general. Nos referimos a esos desprendimientos
bilaterales, inferiores, con desinserciones simétricas, que vemos presentarse en
sujetos jovenes. Fuera de esta variedad, todos los demas se confunden unos con
otros, sin caracteres individuales propios.

A pesar de todo, creemos que estariamos en condiciones de sefialar otro
tipo de desprendimiento que, a semejanza del ya citado, posee también un as-
pecto sui generis, con rasgos que, por su constancia y reincidencia, nos atreve-
riamos a considerarlo como un tipo especial bastante diferenciado, dentro del
conjunto general.

Su frecuencia es muy limitada, tanto que, en el curso de nuestros ya largos
afios de practica, lo hemos observado sélo 3 veces. Cuando comprobamos el pri-
mero, nunca nos imaginamos que podriamos presenciar, por dos veces mds, su
repeticion. Y ha sido esta triple y reiterada observacion del mismo tipo de des-
prendimiento, lo que nos ha movido a comunicarlo y a presentarlo como una
variedad especial, bastante bien caracterizada.

En los tres enfermos las circunstaneias clinicas, la evolucién y terminacién
del cuadro se han repetido con idéntica regularidad.

En primer lugar, los enfermos son siempre personas de edad, mayores de
60 afios, arterioesclerdticos e hipertensos. De los 3 casos, dos eran emétropes y
uno solo tenia una pequefia miopia astigmatica. De los 3, dos eran hombres.

El cuadro clinico se inicia claramente, sin prédromos. El enfermo comprue-
ba una pérdida repentina de la agudeza visual de un ojo, que sélo le permite
ver dificilmente, bultos o sélo la luz.

La consulta tiene lugar horas o pocos dias después de iniciada la enferme-
dad En ese momento, el examen permite el diagnéstico de una tipica hemorra-

—————————

(*) Preseniado a la Sociedad Chilena de Oftalmologia en la sesién del dia 26.IX-58.
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CAMPIMETRIA COMPARATIVA EN GLAUCOMA CRONICO SIMPLE (*)

ESTUDIO BIOESTADISTICO DE 50 CASOS
Catedra Extraordinaria de Oftlalmologia - Universidad de Chile ~ Prof. Juan Arentsen
Drs. DAVID BITRAN y JUAN ARENTSEN

Labcrantes Oftalmolégicas: Srts. Lilian Cathhalifaud, Olga Gonzalez R. y Cornelia Schaifer R.

J—Introduccidn

El campo visual es un libro abierto, en el que se puede leer el estado de
la retina del paciente y a través de sus paginas veremos las diferentes etapas
de la evolucién de cada enfermo.

De la clasica trisada sintomdtica del glaucoma crénico simple: Hipertension
ocular, excavacién glaucomatosa de la papila y alteraciones campimétricas, la
mas importante es el estudio del campo visual, que traduce el verdadero estado
de |a retina y sus componentes nobles. Refleja el estado de evolucién del cuadro
glaucomatoso y es por elio indispensable en su estudio.

Para registrar el campo visual se han ideado una serie de aparatos, cada
vez mas perfeccionados, para poder realizar el examen con un minimo de error
y a la vez con un maximo de sensibilidad y precisién,

Es asi como actualmente nos encontramos, en nuestro medio hospitalario
con diferentes instrumentos en uso y no sabemos aquilatar su valor, es decir,
la eficacia del aparato para detectar fielmente las alteraciones que se producen
en el campo visual.

Hay un conjunto de.elementos que debemos analizar para poder juzgar el
valor de cada instrumento: sensibilidad, precisién, facilidad de manejo para el
perimetrista, comodidad y seguridad para el enfermo, y por Oltimo costo del
instrumento.

Es asi que para justipreciar estos aparatos hemos estudiado enfermos de
glaucoma cronico simple, en los diferentes aparatos a nuestro alcance.

(#) Presentaco a la Sociedad Chilena de Oftalmologfa, el 7-XI-58.
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existencia de la mancha ciega, haciendo desaparecer la cabeza de una persona
colocada a un metro. Estos conocimientos meramente experimentales no fueron
aprovechados en la patologia hasta los estudios serios y cientificos de Thomas
Young, quien en el siglo XII dio los primeros limites del campo visual, constaté
la disminucion de la agudeza visual del centro a la periferia y determiné con
bastante precision la ubicacién de ta mancha ciega.

Poco mas tarde en 1825, Purkinje, precursor del perimetro se valid de un
arco de esfera para sus estudios, dando cifras mas amplias que las de Young,
comprobé también que la dilatacién de la pupila aumenta el campo.

Creacién de la campimetria clinica Von de Graefe (1856) fue el primero que
pensé en utilizar la medida del campo vi-
sual para el diagnéstico clinico. Se le considera el padre de la perimetria.

Von de Graefe, tenia 28 afios cuando emprendié el estudio del campo vi-
sual, sirviéndose de un campimetro consistente en una pequeiia pantalla colo-
cada a la distancia de 45 centimetros. El indice usado era un trocito de tiza, en
el extremo de un alambre. Rechazando la liama de bugia, por el error produci-
do por la irradiacién luminosa.

Poco después Aubert y Foerster (1857) dieron a conocer el primer perime-
tro, en un articulo “Estudios del conocimiento espacial de la retina”. Foerster
exhibié este perimetro en el Congreso de Oftalmologia, en Paris, en 1870.

Periodo contemporaneo La técnica perimétrica moderna data de la invencién del

perimetro. Dicho perimetro y el de Landolt han servido
de base para diversos modelos con pequeiias modificaciones como el de R. R.
Carter, Priestley Smith, Stevens, Donald, Mc Hardy y otros.

Wecker e Hirschberg, 1873, perfeccionaron el campimetro de Graefe y die-
ron a conocer su campimetro de un radio de 409, debiéndose a Hirschberg el
esturlio de las lesiones quiasmaticas y el término de campimetria.

El primer perimetro en segmento de esfera se daba a Scherck (1872). Por
ese tiempo (1870), W. Schoen, publicé su libro sobre campo visual normal, cam-
po visual en atrofia éptica, glaucoma, retinitis, ambliopfas.

Estos aparatos usaban la luz solar. Queriendo subsanar los inconveientes de
ella, Albertiotti, en 1884, comenzd a usar indices fosforecentes de sulfato de Ba.
en la obscuridad, siendo el precursor de la perimetria con indices luminosos.

Etapa cuantitativa El verdadero progreso en el campo visual se lo debemos a

Bjerrum (1889) que condujo el interés al estudio de la téc-
nica perimétrica propuesta por Graefe, convencido de la necesidad de explorar
en su totalidad el campo y no solamente en sus limites. Asi nacié la concepcién
cuan:itativa del campo visual,

Junto a él los trabajos ‘de Sinclair y Traquair contribuyeron al conocimiento
de la funcion de la Retina y Via 6ptica. Fueron estas investigaciones con las que
Traquair avalud la sensibilidad de la retina describiéndola como “lIsla de visidn
en un Mar de Ceguera’.

Roenne, perfecciond el método de Bjerrum, cred la nocién de isdptera y dio-

una tabla de limites perimétricos en relacién al tamafio del indice, manteniendo
los demas factores constantes.

»
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En general el desplazamiento de los indices se ha hecho uniforme y cons-
tante. Segln los clasicos 30 cms. por segundo.

IV.—Resumen de nuestro trabajo

Resultados: Solamente tocaremos los puntos que nos han parecido de interés
suscintamente.

A. Perimetria:

Contracciones nasales. La sensibilidad para detectar contracciones nasales fue
de 19% para el Goldmann, 26% en el Etienne y 28%
para el Universal. La mancha ciega demostré alteraciones: de tipo Glaucomatoso
en el 42%, tanto para el Goldmann como para el Etienne,
la existencia de campos tubulares da cifras pricticamente iguales: 6-7 y
7% para Goldmann, Etienne y Universal.
La sensibilidad para detectar escalén de Roenne fue de 5% en el Goldmann,
6% en el Etienne y 7% en el Universal.

Etapa evolutiva: El estudio comparativo de la etapa evolutiva del glaucoma en

: perimetria es mds o menos similar, Tomadas en globo existen
alteraciones en el 91% en el perimetro de Goldmann, en un 85% en el Etienne
y en un 92% en el Universal.

La especificidad de la perimetria sumando las perimetrias clasicas a las sospe-
chosas dan cifras de 65% para el Goldmann, 58% para el Etienne y 6095 en el
Universal.

La sensibilidad (se determiné sirviéndonos de guia la campimetria), nos di-
ce que las realizadas en el Goldmann tuvieron una buena sensibilidad en el 30%,
mientras en el Etienne y el Universal alcanzé sélo a 20%.

Sumando estos porcentajes y sacando un término medio se observa un por-
centaje promedio de perimetria de 36,8 para el Goldmann, un 34,5% para el
Etienne, y un 35,6% para el Universal. Porcentajes que no son significativos.

B. Campimetria. La sensibilidad para detectar contracciones nasales en campi-
metria en el Goldmann es de 13%, para el Etienne es de 26%

y para la Pantalla de Bjerrum es de 3%.

la exclusion de mancha ciega se detectd en un 26% en el Goldmann, en
tn 27% en el Etienne, y en el 15% en la Pantalla.

El estudio de la mancha ciega y escotometria dio los siguientes porcentajes :
99% para el Goldmann, 97% para el Etienne y 91% para la Pantalla.

Las alteraciones de tipo tubular se constataron en un 45% en el Goldmann,
un 34% en el Etienne y un 58% en la Pantalla.

El escalon de Roenne fue constatado en un 5% en el Goldmann, en un 3%
en ¢} Etienne y en un 1% en ia Pantalla.

El estudio comparativo de !a etapa evolutiva en campimetria tomada en glo-
bo d& una alteracidén del 100% para el Goldmann y Etienne y el 97%para la
Pantalla de Bierrum.

La especificidad de la campimetria se constaté en 74% de campimetrias clé-
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Na. rcalizando un total de 1096 campos.

2. El estudio comparativo de (a etapa cvolutiva, censibil’'dad ¥ ccpecificidad en la perimetria de
nucstivs enfermos glaucomatcros acusa una discreta ventaja para el perimetro de Goldmann,
para el Universal ¥ en tercer lugar para el Etienne. ‘

3.—Las alteraciones de la mancha cicga en la campimetria <e constataron en una ligera ventaja
para el Goldmann, en segundo lugar el Etienne y luego Ia Pantalla de Bjcrrum.

4. La comparacién de campimetrias realizadas en los diferentes instrumen:ids en lo aue se re-
fiere a etapa cvolutiva, sen<ibilidad y especificidad, da cifras discretam:nte subpecriores para
el Goldmann que »ara el Etiznne, estando la pantalla de Bjerrum en tercer lugar.

Aunque dichas cifras: estadisticamente no son significativas dan una ligera ventaja & favor
del Goldmann.

5.—A medida que aumenta la edad, aumenta la ecpecificidad de peri y camp‘metria.

6.—La cuantia de tension tiene relacion directa con la sensibilidad ¥ la especificidad del campo.

7.—Existe una relacion directa entre el estado de la papila y las alteraciones gliucomatosas de
la mancha ciega, la sen<ibilidad y la especificidad del cam»o visual.

8.—La evalacién subjetiva de los instrumentos da una ventaja franca al Goldmann por el me-
jor control de fijacion del paciente y facilidad y rapidez en el manejo de lo que hace del

Goldmann el instrumento de eleccion.

Cuadro Resumen de Perimetria

G E U
Contcciones metes m»

Mnnch_:; Ciega o a2 42
C Gme w61
_'__:cnh‘mide Roenne - *—ﬁ: 6 7
S — I —
E;[;;ci;ici;j V - 635 56 60
Sensibililad 30 20 20

% PROMEDIO 36,8 34,5 35,6
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