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[Estos gomas se producen d veces muy precozmente,
algunos meses tan solo después del accidente primario
Alberto Terson).

4.° Qsiticacion de la coroides.—Es una afeccion rela-
tivamente frecuente. Berger, por si solo, relata diez y nue-
ve casos; 4 nosotros nos ha sido da-
ble practicar cuatro exdmenes his-
tolégicos de casos de esta especie.

Por lo comun, la produccion
osea se forma en la coroides, 4 ve-
ces en la retina, en el vitreo y hasta
en el cristalino, que puede estar
completamente osificado (Panas).

[.a osificaciéon afecta con fre- _ o

s F s - Fig. 167. — Osificacién
cuencia la forma de una cupula 4 i coraidel i el Aok
véase fig. 167), presentando un ori- dodela cipula se encuen-
ficio para el paso del nervio éptico, hrj f';L?\'.';f:‘;;tgfo_e"tmda
6 la de un anillo, situado al nivel
del cuerpo ciliar.

Knapp cree que el hueso neo-formado se produce 4
expensas de la corio-capilar. Pagenstecher y Goldzicher
admiten la organizacion fibrosa y luego ¢sea de los exuda-
dos cor6ideos: esta opinién, aceptada por Panas, estd de
acuerdo con lo que hemos observado.

Dos puntos esenciales estdn, por lo demas, bien deter-
minados, 4 saber: las placas 6seas se situan sobre todo en
el hemisferio posterior del ojo, y su evolucién se efectia
casi exclusivamente en los ojos atrofiados por un trauma-
tismo ¢ por una irido-ciclitis crénica.

NEOPLASIAS

Las neoplasias verdaderas son: 1.°, el mioma del cuer-
po ciliar; 2.°, el sarcoma del tractus uveal; 3.%, el car-

cinoma.

1.° Mioma del cuerpo ciliar.—El mioma del cuerpo
ciliar parece ser muy raro, d deducir de la lectura de las
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obras cldsicas, y tal rarcza, en una region tan rica en
fibras musculares lisas, no deja de producirnos extrafieza.
Cuando el ttero, las trompas, la préostata y en general
todos los 6rganos que contienen muchas fibras musculares
lisas, son con tanta frecuencia afectados de miomas. ipor
qué el cuerpo ciliar, cuyas fibras musculares trabajan
constantemente y son incesantemente asiento de una nu-
tricion activisima, por qué, repetimos, el cuerpo ciliar esta
tan raramente afectado por esta variedad de neoplasia?

Creemos que muchos casos de tumores sarcomatosos
del cuerpo ciliar se habrian calificado de otro modo si su
examen histologico hubiera podido ser concienzudamente
practicado.

Badal y Lagrange (Archivos de Oftalmologia, 1890),
han observado un caso incontestable de mioma del cuerpo
ciliar, caso muy parecido al de Iwanoff (Congreso inter-
nacional de Medicina, Paris, 1867).

Se trataba, en ambas observaciones, de tumores casi
exclusivamente constituidos por fibras lisas, desarrollados
primitivamente en el cuerpo ciliar y que habian invadido
el cuerpo vitreo.

En estos miomas, las fibras musculares forman haces
separados por pequefos intervalos llenos de pequenas cé-
lulas embrionarias; cada haz esta subdivido en pequenos
cuadrilateros irregulares; entre los haces principales se
encuentra un nimero mayor ¢ menor de vasos. La des-
cripciéon del mioma en general, initil de repetir aqui, se
aplica 4 esta variedad de neoplasia ocular.

2. Sarcoma del tractus uveal.— Estos tumores pue-
den ser leuco-sarcomas ¢ tumores meldnicos.

a. Leuco-sarcoma.—Sobre todo en la coroides es
donde se observa el leuco-sarcoma meldnico, en la pro-
porcién de 1 por 100 aproximadamente. Es algo mds fre-
cuente en el adulto que en el nino.

El leuco-sarcoma presenta unas veces la estructura
embrionaria, otras veces la fusiforme: la primera variedad
es casi tan frecuente como la segunda.

Los sarcomas de células redondas, aunque conservan-
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do sus caracteres esenciales, pueden sufrir ciertas dege-
neraciones, propias de las células del tejido conjuntivo,
particularmente la degeneracién mixomatosa. Un caso
interesante de leuco-mixosarcoma, examinado por Vas-
saux, fué notable por la presencia de una masa esponjosa,
sin consistencia, que ocupaba toda la camara anterior, una
parte de la retina y se confundia por detris con el nervio
optico.

Esta masa esponjosa estaba formada de una substancia
gelatinosa y de elementos embrioplisticos redondeados;
en el centro se encontraba una tira irregularmente circu-
lar, que hacia pensar en restos del cristalino 6 en una
condensacién del cuerpo vitreo alrededor de la cédpsula.

Los sarcomas de células fusiformes revisten 4 veces la
forma alveolar; las paredes de los alvéolos estdn entonces
formadas por tejido conjuntivo adulto, y su interior lleno
de células jovenes.

Poncet (de Cluny) cree que se trata, en este caso, de
una proliferacion del endotelio, que forma el revestimien-
to de las distintas laminas de la coroides. LLa disposicion
alveolar resulta de la estructura laminosa del tejido pri-
mitivo.

Comunmente el neoplasma substituye completamente
al tejido coréideo; el pigmento normal puede llegar 4 des-
aparecer. Los vasos de la neoplasia son neo-formados y
no poseen mads que una pared; en los confines del tumor la
coroides conserva atin su aspecto laminoso y su pigmen-
tacion normal. A este nivel la pigmentacion puede estar
aun aumentada, y no es raro observar un borde negro,
muy grueso, en los limites de los leuco-sarcomas.

De igual manera que las células redondas puede sufrir
la degeneracion mucosa, asi también las células fusifor-
mes pueden transformarse en tejido 6seo; se observa tam-
bién la presencia de verdaderos osteomas de la coroides.
Arlt ba senalado la formacién de islotes cartilaginosos en
un tumor de células redondas y fusiformes.

b. Sarcomas meldnicos.—Como los leuco-sarcomas,
los sarcomas meldnicos proceden sobre todo de la capa de
los vasos gruesos; se nota la envoltura vascular rodeada
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de una masa densa de células j6venes, procedentes tanto
de las células pigmentarias como de los elementos no pig-
mentados de la coroides.

En los sarcomas meldnicos cordideos, el punto intere-
sante concierne al origen del pigmento. Los autores clisi-
cos estdn en completo desacuerdo acerca de este origen.

Segun Virchow, el pigmento de los sarcomas procede
del pigmento normal de la coroides, formdndose, gracias 4

Fig. 168.—Sarcoma de la Fig. 169.—Sarcoma meldnico
coroides de la coroides adherente al trac-
tus uveal por un pediculo del-

1. neoplasia.—2, retina desprendida. gado.

la actividad metabolica de las células del tumor, mientras
que, segtin Langhans, el origen es puramente hematico.

Los corpisculos rojos de la sangre, saliendo de los
vasos, son absorbidos por las células emigrantes y las cé-
lulas del tumor, y se transforman en células de pigmento
granuloso, unas veces rojo, otras amarillo, pardo-obscuro
4 negro.

Fuchs, de Viena (Das Sarcom wvon Uvealtractus,
Wien, 1882), se adhiere en un todo 4 la opinion de Vir-
chow. Segun ¢€l, todas las células pigmentarias de los sar-
comas meldnicos proceden de células pigmentarias del
estroma coréideo. Las células sarcomatosas serian en cier-
to modo infectadas por granulaciones negras, procedentes
de las células pigmentadas normales 6 suministradas por
la destruccién del tejido.
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Fuchs rechaza en un todo la derivacion del pigmento
del elemento colorante de la sangre; pero, enfrente de su
opinién, por otra parte de gran autoridad, debemos colo-
car la de Vossius (de Kaenigsberg) quien defiende una
tesis completamente opuesta, basada en un examen micro-
quimico minucioso. Este altimo autor parece haber demos-
trado que una gran parte del pigmento resulta de una
transformacién directa de la hemoglobina 6 de los cor-
pusculos rojos de la sangre, procediendo el resto de las
células pigmentadas normales.

Ambas especies de pigmento se encontrarian simulta-
neamente, pues, segun Vossius, se encuentran células fu-
siformes que contienen un pigmento fino, pulverulento,
diseminado de un modo muy difuso, y en otras partes
células que encierran grdanulos mds ¢ menos voluminosos
de pigmento cuya coloraciéon varia desde el amarillo al
pardo obscuro, casi tan gruesos como los corpusculos rojos
de la sangre. LLas primeras células contienen pigmento
cordideo, las segundas pigmento hemaditico. Ademads, la
reacciéon de Perls, con el ferrocianuro y el dcido clorhidri-
co, y la de Quincke con el sulfuro de amonio, produciendo
la primera una coloracién azul y la segunda una verde,
demuestran claramente que el pigmento ferruginoso pro-
cede de la sangre. Los trabajos de Oppenheimer autorizan
completamente las ideas emitidas por Vossius.

Sea el que fuere el origen del pigmento, los sarcomas
meldnicos intra-oculares poseen la desgraciada propiedad
de propagarse con una facilidad deplorable, no tan s6lo 4
la 6rbita, sino 4 toda la economia, particularmente al
higado.

Desde el punto de vista de su forma, los sarcomas me-
ldnicos se caracterizan por formar fuerte prominencia en
la cavidad ocular; & veces hasta son pediculizados (figu-
ra 151). Muy excepcionalmente estin extendidos en super-
ficie por el tractus uveal.

Los sarcomas de la coroides comienzan de una manera
insidiosa; algunas veces se les descubre casualmente, pero
con mayor frecuencia 4 consecuencia de fenamenos am-
bliépicos. El examen oftalmoscépico permite observar con
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bastante precocidad un desprendimiento de la retina muy
evidente, y es posible, en gran nimero de casos, recono-
cer por debajo del arbol vascular de la retina, la red cir-
culatoria propia de la neoplasia.

Muy pronto aparecen los fenomenos inflamatorios y
glaucomatosos. Mas tarde el glo-
bo ocular distendido cambia de
forma, se abolla, se perfora; la
orbita es invadida; aparece un
fungus maligno, negruzco y sa-
nioso, y riapidamente, la caque-
Xia, con generalizacion visceral
de la enfermedad, pone un térmi-
no 4 los accidentes.

Fig. 170.—Carcinoma pri- El prondstico es muy grave
mitivo del cuerpo y de los desde un principio. Cuando la
Procesos cilinres, enfermedad es reconocida en el

primer periodo, se impone la enu-
cleacion; cuando la 6rbita esta invadida 6 tan s6lo amena-
zada, es conveniente practicar su exenteraciéon completa.

3.” Carcinoma del tractus uveal.—Examinaremos se-
paradamente el carcinoma primitivo y el carcinoma se-
cundario.

a., Carcinoma primitivo.—De trabajos recientes so-
bre este asunto, se desprende que los carcinomas primiti-
vos de esta membrana son mucho menos raros de lo que
hasta ahora se habia creido.

La glandula del humor acuoso, bien estudiada en los
trabajos de Boucheron y de Nicati (la gldndula del humor
acuoso, Archives d'Ophtalmologie, 1890) ha sido conside-
rada como el origen de estas neoplasias carcinomatosas,
que evolucionan en esta regién como los carcinomas glan-
dulares en general.

Treacher-Collins ha publicado sobre este punto de
anatomia patoldgica, aun poco dilucidado, un interesante
trabajo.

Después de haber recordado todas las experiencias y
todos los exdmenes que establecen la existencia de la gldn-
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dula del humor acuoso, este autor cita dos hechos que nos
interesan particularmente, dos casos de tumores epitelia-
les del cuerpo ciliar:

En el primer caso se trataba de una joven de 19 aiios,
cuyo tumor habia sido descrito como un carcinoma me-

‘{. 'f%’ 7
I,

Fig. 171.—Corte del tumor representado en la figura anterior.

I, tubo tapizado de epitelio cilindrico.—2, tubo hendide qué deja invadir por
su contenido el tejido ambiente.—3, alvéolos del carcinoma.

lanotico; pero un examen histolégico mas minucioso de-
mostréd que se trataba de un tumor epitelial. El otro caso
concierne & una mujer de 53 anos que hacia veinticinco
habia recibido un traumatismo violento en el ojo, v dos
anos después habia perdido la vista.

Nueve semanas antes de practicar la enucleacion co-
menzaron los accidentes inflamatorios.

El tumor, parcialmente pigmentado, estaba situado en
los procesos ciliares, invadiendo el musculo ciliar y el
mis en su punto de insercion. Se habia considerado al
principio este tumor como un sarcoma que habia sufrido
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la degeneracién mucosa; pero un examen concienzudo
demostro su cardcter epitelial; encontriandose en él una
gran cantidad de canales epiteliales repletos de epitelio
cilindrico atipico.

Badal y Lagrange (drchives d’Ophtalmologie, 1892)
han publicado otro caso de carcinoma del cuerpo ciliar,
cuyo examen histolégico no deja lugar 4 dudas. Los
: datos clinicos establecian
con certeza que no se tra-
taba de un tumor secun-
dario por generalizacion,
sino de un tumor primi-
tivo.

b. Carcinomas secun-
darios melastdsicos.—Se
conoce tan sélo un corto
nimero de observacio-

Fig. 172.—Carcinoma metastasico nes, entre las cuales de-
de la coroides ben citarse las de Gayet,

1, neoplasia desarrollada en el es- d(- l)ﬂu(*g‘{':" d(- L\]it“’-’!].‘i'
pesof de It coruides ol re—3, et i de Guende, etc., efc.
éptico. En la mayoria de los

casos el punto de partida
es un cdncer de la mama (quince veces en veinte casos).
En una observacion personal, la enferma habia sido ope-
rada de un carcinoma de la glindula mamaria, dos afios
antes de la aparicion del tumor que habia invadido 4 la
vez la coroides y el iris.

La estructura de estos carcinomas metastasicos es la
de una gldndula tubulosa, que enviara prolongaciones
alrededor de los gruesos vasos y 4 los espacios interlami-
nares de la coroides.

El pronéstico es muy grave y no existe ninguna espe-
ranza de ser tutiles al enfermo mediante una intervencion,
4 menos que aparezcan fendémenos glaucomatosos que
obliguen en cierto modo d intervenir quirargicamente.




CAPITULO IX

Enfermedades de la retina

Nada diremos aqui de la anatomia de la retina, ya que
su complicada estructura nos ocuparia un gran espacio y
el lector puede encontrar su descripcion en cualquier tra-
tado de anatomia, particularmente en aquel del que
hemos sacado la siguiente figura.

[£] atento estudio de las figuras 173 y 174, hara recor-
dar las distintas particularidades esenciales de esta
membrana nerviosa y permitird seguir con fruto el des-
arrollo del estudio patolégico que vamos 4 emprender.

§ 1.—DESORDENES CIRCULATORIOS DE LA RETINA

Ios des6rdenes circulatorios de la retina son mas fa-
cilmente observables que definibles; el grado de plenitud
de los vasos estd sujeto & variaciones fisiol6gicas bastante
grandes v, sobre todo, por comparacién del ojo enfermo
con ¢l ojo sano, es como se aprecia la existencia del esta-
do patolégico.

1.” Hiperemia.—La hiperemia arterial se reconoce por
la rubicundez anormal de la papila; la hiperemia venosa
estd caracterizada por la flexuosidad de las venas que se
ingurgitan de sangre y toman un color obscuro, pudien-
do de ello resultar una ligera trasudacién.

El enfermo estd muy molestado por la luz, se deslum-
bra facilmente y no puede trabajar mientras duran los
des6érdenes circulatorios, comtinmente pasajeros.
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La hiperemia es frecuentemente el resultado de vicios
de refraccion no corregidos (de un modo particular el as-

o
k.4
Q0% ¢

Fig. 173.—(Klein.) Fig. 174—(Klein.)

Fig. 173. —Corte vertical de la retina de la rana.

a, epitelio pigmentado por la retina 6 tapetum nigrum.—b, segmentos
externos de los bastoncillos, los de los conos estdn entre aquéllos.—c, seg-
mentos internos de los bastoncillos y de lus conos.—d limitante externa.
e, nucleos externos —f, capa granulosa externa.—g, nicleos internos.—k,
capa granulosa interna.—i7, nucleo de las células ganglionares.—j, fibras
nerviosas; las extremidades piramidales de las fibras radiales de Miiller
son muy visibles.

Fig. 174.—Diagrama de los elementos nerviosos de la retina.

2, fibras nerviosas.—3, cdélulas ganglionares,—4, capa granulosa inter-
na.—j5, capa interna con nicleos.—6, capa granulosa exiterna.—7, capa
externa con nucleos.—8, membrana limitante externa.—%, bastoncillos y
conos,

tigmatismo), de inflamaciones del segmento externo (co-
roides y retina), de un trabajo excesivo. Los desérdenes
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de la circulacién general, los tumores del cerebro y de la
6rbita, produciendo desérdenes vasculares, la ocasionan
con frcuencia.

El tratamiento debe ser etiol6gico y, una vez suprimi-
da la causa, facilitaremos el retorno 4 la normalidad de
la circulacion, protegiendo el ojo con anteojos ahumados,
administrando purgantes ¢ instilando en el ojo un colirio
de cocaina al 1 por 100.

2.° Anemia.—l.a anemia de la retina es mucho mads
rara que la hiperemia; es la consecuencia de la compre-
si6n de la arteria oftalmica 6 de un desorden de circula-
ci6n cerebral; muy pronto suceden 4 la anemia acciden-
tes mds graves, tales como el edema, la estrangulacién
papilar, hemorragias, etc. Cuando los enfermos consultan
al médico estdn siempre en este periodo y muy excepcio-
nalmente se puede observar la anemia retiniana, por la
que comienza la enfermedad.

§ 2.—RETINITIS

[Las retinitis son afecciones muy frecuentes, de las
que vamos 4 estudiar sucesivamente sus diversas varieda-
des, serosa, parenquimatosa, albuminurica, diabética,
leucémica, punteada, proliferante, supurativa.

1.° Retinitis serosa.—Dos sintomas la caracterizan of-
talmoscépicamente, la pérdida de transparencia de la re-
tina y su hiperemia.

Alrededor del nervio 6ptico, en su parte mds gruesa,
la retina estd particularmente afectada; es grisdcea (reti-
nitis peripapilar) y su color se destaca sobre la rubicun-
dez intensa de la papila y sobre el color rojo pardusco de
la macula, que permite aun ver la coroides por transpa-
rencia.

Las venas se ensanchan, se alargan y se vuelven fle-
xuosas: pueden estar cubiertas por la retina engrosada y
opaca, de tal modo que pasen desapercibidas durante una
porci6n de su trayeto. '

COMPENDIO DE oF TALMoLoGfA: 2% edicidn, —28
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Los sintomas funcionales son evidentemente variables
segtin los grados de la afeccién; al principio existe una nie-
bla que se interpone entre el ojo y los objetos, y una dimi-
nucion progresiva de la periferia del campo visual; pudien-
do el enfermo llegar & distinguir tan s6lo el dia de la noche.

Una variedad de retinitis serosa es la retinitis nictals-
pica de Arlt, en la cual el enfermo, deslumbrado por la
luz ordinaria del dia, ve mejor al obscurecer.

[La retinitis serosa puede curarse por resolucion com-
pleta, pero debemos ser reservados en el pronéstico, 4 no
ser que descubramos facilmente su causa y podamos com-
batirla de un modo eficaz.

Esta causa puede ser un enfriamiento general, un ex-
ceso de trabajo, una contusion violenta del globo (retini-
tis por conmocioén), la accion demasiado intensa de la luz,
como en los individuos que observan ¢l sol en sus eclip-
ses. Puede producirse de esta manera una retinitis macu-
lar, como una verdadera quemadura que se ha obtenido
experimentalmente.

El tratamiento consiste en el reposo absoluto de los
o0jos, en los purgantes, los vejigatorios en las sienes, en
las apofisis mastoides 6 en la nuca, las emisiones sangui-
neas locales, la instilacion de un colirio de cocaina y el
uso de los medios indicados para el estado general.

2.° Retinitis parenquimatosa. — Esta afcccion difiere
de la retinitis serosa, en que 4 los sintomas de hiperemia
y de trasudacion, se afiade la hiperplasia y mas tarde la
esclerosis.

La retina presenta una inflamacion difusa, cuyos pro-
ductos celulares ahogan y desorganizan su trama y dan
lugar i execrecencias condilomatosas, que proeminan en
el cuerpo vitreo. Los vasos retinianos se engruesan (reti-
nitis perivascular).

Con el oftalmoscopio se observan los signos de la hi-
peremia venosa y del edema retiniano, opacidades blan-
quecinas 6 amarillentas, grandes manchas, estrias y fran-
jas. Los vasos estan rodeados de una zona blanquecina
que bordea sus paredes.
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Alrededor de la méicula se agrupan estrias inflamato-
rias, v algunas hemorragias anuncian la ruptura de pe-
quenos vasos.

Las arterias pueden estar transformadas en cordones
blanquecinos; las venas tienen un calibre irregular; la
papila estd frecuentemente velada por puntos y estrias
rojizas.

[La agudeza visual disminuye rapidamente, y durante
esta diminucion puede el enfermo aquejar escotomas, ver
chispas, acusar micropsia, megalopsia ¢ metamorfopsia.

LLa marcha de la enfermedad es lenta, pero el pronés-
tico, aunque variable segin la causa, es siempre muy
grave.

La causa puede ser la sifilis (véase pag. 411), pero con
frecuencia es desconocida, y guiados por los conmemora-
tivos, acusamos la herencia, los desdrdenes de la mens-
truacion, un cansancio exagerado de la visién, un trau-
matismo, etc.

El mejor tratamiento consiste en la administracién de
los mercuriales, calomelanos al interior, inyecciones sub-
conjuntivales de sublimado & cianuro, hipodérmicas de
aceite de olivas biyodurado (véase piag. 414). En algunos
casos muy agudos anadiremos algunas depleciones san-
guineas locales y siempre un reposo absoluto de los ojos.

3.° Retinitis albumindarica.—Bright fué el primero en
sefialar la frecuencia y la importancia de los des6rdenes
de la retina en las lesiones renales, que han sido engloba-
das bajo el nombre de enfermedad de Bright; en Francia,
Landouzy ha tenido el mérito de insistir nuevamente so-
bre ellos de una manera especial.

a. Etiologia.—Esta enfermedad, casi constantemente
bilateral, se presenta en un 20 por 100 aproximadamente
de los casos de nefritis albuminurica (Lecorché, Leber),
tanto en los casos en que existe tan sélo un estado con-
gestivo de los rinones, como cuando se ha desarrollado
una verdadera nefritis parenquimatosa 6 intersticial; pre-
séntase igualmente en las nefritis de las mujeres embara-
zadas y en las que se producen a consecuencia de erupcio-
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nes exantematicas (escarlatina, sarampion, viruela); pero
indudablemente la nefritis que termina en rifién pequefno
y contraido es la que produce mds cominmente la com-
plicacién retiniana. Traube ha llamado la atencién sobre
la frecuente coexistencia de la hipertrohia cardiaca y la

Fig. 175.—Retinitis albuminirica,

retinitis, [.a combinacién del ateroma, mds 6 menos gene-
ralizado, con la hipertrofia cardiaca, es lo que mejor ex-
plica todos los accidentes que vamos 4 describir.

b. Sintomatologia y anatomia patolégica.—1os son
los hechos que predominan de un modo especial en la sin-
tomatologia: 1.°
neracién sobre las demas alteraciones (Leber); 2.9 1a ten-
dencia manifiesta de las lesiones 4 agruparse en circulo
alrededor de la papila, en estrella, al nivel de la macula.

Se observa, en la retinitis albumintrica, edema, hipe-
remia, hemorragias, focos de degeneracion esclerdsica 6
adiposa, mezclado todo ello de un modo tan diverso, que

, la preponderancia de los focos de dege-
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da lugar 4 imagenes oftalmoscopicas, 4 la vez muy carac-
teristicas vy sumamente variadas. Estas distintas alteracio-
nes evolucionan muy irregularmente, terminando unas
cuando otras comienzan, y la evolucion de cada una de
ellas puede seguir una marcha muy diferente. Para faci-

Fig. 176.—Retinitis albumintrica.

litar y aclarar la descripcion, podemos considerar, en la
retinitis, tres fases distintas: las de congestion, degene-
racion y de regresion (Wecker).

El periodo de congestion esta caracterizado por una
rubicundez de la papila con tortuosidades y engrosamiento
de las venas; la eminencia de la papila puede ser tan mar-
cada, que simule una papilitis por lesién cerebral, pero se
evita el error observando en la macula unas lineas pun-
teadas, que estan dispuestas concéntricamente 4 la févea.
Algunas veces se produce un desprendimiento parcial de
la retina en los puntos en que el edema de esta membrana
estd muy acentuado. Algunos vasos se rompen y se pro-
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ducen hemorragias mas ¢ menos importantes, comin-
mente en forma de flimula 6 de gallardete.

£l periodo de degeneracion se caracteriza por la di-
minucion del estado congestivo de la papila y por la apa-
ricion 4 su alrededor de un anillo de placas blanquecinas,
debidas a la hipertrofia varicosa de las fibras nerviosas.

Estas placas redondeadas tienen un reflejo blanco, bri-
llante 6 amarillento, y su sitio de eleccion estd en la con-
fluencia 6 bifurcacion de los vasos; por lo cual forman
alrededor de la papila un anillo abierto del lado de la
mdcula.

La region macular esti exenta de grandes placas,
pero en ella es donde se encuentra la estrella caracteris-
tica; dicha estrella estd constituida por la degeneracion
grasienta de las fibras radiantes de Miiller, cuya disposi-
cion anatéomica explica la forma tan particular de esta
lesion. S6lo excepcionalmente la macula es asiento de
hemorragias, y esta rareza constituye un signo distintivo
entre la retinitis albuminuirica y las otras retinitis hemo-
rrdagicas (véase lamina I, fig. 9).

El periodo de regresién puede empezar en unos pun-
tos, aunque la enfermedad esté, en otros, en el primer
periodo; esta regresion conduce 4 veces a la desaparicion
absoluta de los desérdenes con retorno completo de la vi-
sion, pero con mayor frecuencia queda una descoloracion
gris blanquecina de la papila, una diminucién del calibre
de las arterias y una alteracion del epitelio pigmentado.

Las degeneraciones de las fibras de Miiller que forman
la estrella de la macula son las que mas resisten 4 la [ase
regresiva, terminando todo por la produccién de depdsi-
tos calcdreos 6 de colesterina en el tejido retiniano.

Las alteraciones retinianas se detienen en la lamina
cribosa, pero el nervio 6ptico puede sufrir la atrofia gris
cuando la enfermedad reviste su maxima gravedad.

La anatomia patologica demuestra que la coroides
estd intacta, asi como el cuerpo vitreo y la capa de célu-
las visuales (conos y bastoncillos); con una imagen oftal-
moscépica muy compleja, con una hipertrofia varicosa de
las fibras radiadas permaculares, con numerosas placas al
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nivel de la bifurcacién de los vasos, con un edema papilar
y peripapilar muy acentuado, la vision puede alin estar
bastante bien conservada, 4 causa de la integridad de los
conos y de los bastoncillos y del estado del nervio éptico,
el cual se afecta tan solo en los tltimos periodos y en los
casos de larga duracion.

Asi, pues, los des6rdenes funcionales son & menudo
poco acentuados; los enfermos se hallan frecuentemente
atacados desde largo tiempo de esta enfermedad, cuvando
el examen oftalmoscopico descubre las lesiones de la re-
tina. El oftalmoélogo establece 4 veces el diagnéstico de
retinitis albuminidrica antes de haberse manifestado los
sintomas renales, va que algunas veces el primer sintoma
de la nefritis consiste al principio en un desorden espe-
cial, aunque bastante ligero, de la vision.

El examen oftalmoscopico es, en tal caso, tanto mas
precioso para el diagnostico del estado general, cuanto
que en ciertas nefritis (nefritis intersticiales) falta 4 ve-
ces completamente la albuminuria, presentando por otra
parte los enfermos todos los sintomas de la enfermedad
de Bright.

La marcha de la retinitis albumintrica es lenta, pero
susceptible de cambios bruscos, ya de agravacion, ya de
mejoria; no es raro observar una curaciéon completa en
las albuminurias dependientes del embarazo y de la escar-
latina. Por lo demas, el estado general del enfermo decide
la marcha y el prondéstico de la afeccion.

c. Tratamiento.—\.os sintomas inflamatorios pueden
ser combatidos con la aplicacién en las sienes de ventosas
escarificadas y de ventosas secas; pero deberemos ocupar-
nos muy particularmente del estado general; la dieta lac-
tea, el yoduro potdsico, el arsénico, los preparados ferru-
ginosos, el tanino, la digital, etc., serdan los medios 4 que
deberemos acudir para combatir la nefritis; en suma, el
médico general internista es el que deberd dirigir el tra-

tamiento; el precioso é importante concurso del oftalmé-
logo se reducird comtnmente al diagnostico.

No debemos confundir, en ningun caso, la retinitis
albumintrica que acabamos de describir con la amawuro-
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sis urémica, que se observa también en la enfermedad de
Bright. Esta amaurosis depende, sin duda, de alteraciones
cerebrales poco precisadas hasta la fecha; la ceguera es 4
veces completa con lesiones nulas 6 insignificantes de la
retina. Después del ataque de uremia, los desérdenes vi-
suales pueden desaparecer. Se trata aqui, en suma, de
una verdadera ambliopia téxica, que desaparece después
de la eliminaci6n del veneno.

Después de las retinitis serosas, parenquimatosas, al-
buminuricas y pigmentarias, debemos describir otras for-
mas menos frecuentes de retinitis, que son: las retinitis
diabética, leucémica, punteada, proliferante y supurativa.
Nada diremos de la retinitis sifilitica, que es una corio-
retinitis (véase Coroiditis sifilitica, pag. 411).

4.° Retinitis diabética.—La retinitis diabética es rela-
tivamente frecuente, diferenciandose de las otras inflama-
ciones retinianas por los siguientes caracteres:

Es casi siempre hemorragica; 4 veces se trata de un
grueso vaso que se rompe, dando una cantidad considera-
ble de sangre; otras veces se trata de un gran nimero de
pequefias hemorragias que pueden desaparecer esponti-
neamente.

Algunas veces las hemorragias se agrupan alrededor
de la papila, la cual se vuelve difusa y velada; algunos
enfermos acusan los sintomas de un abundante derrame
en el cuerpo vitreo.

Cuando la hemorragia es antigua, se presenta bajo la
forma de una placa de forma y dimensiones muy irregu-
lares. Algunas de estas placas son muy pequenas y todas
ellas presentan el cardcter distintivo de no estar rodea-
das de una infiltracién serosa.

La marcha de la retinitis diabética es tipica, el co-
mienzo es brusco, pero la visién, perdida de improviso,
_puede reaparecer y desaparecer nuevamente. El nervio
optico se atrofia.

La retinitis diabética es, en general, fdcil de distinguir
de las retinitis de origen cardiaco y sifilitico. La auscul-
tacion del corazén, el examen del aparato circulatorio, el
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estudio de los antecedentes, nos proporcionaran datos
valiosos. Ademds, la retinitis sifilitica va acompanada las
mads de las veces de iritis y de coroiditis, y la papila estd
siempre turbia, velada, y presenta un color blanco amari-
llento. La retinitis albuminurica presenta un diagnoéstico
diferencial mais dificultoso. Para el uso de sus alumnos,
Badal ha trazado el siguiente cuadro:

RETINITIS DIABETICA RETINITIS ALBUMINURICA
1. Tendencia muy marcada d la 1. Tendencia menos marcada, que
airofia del nervio dptico. se presenta sobre todo en el ultimo
periodo.
2, Hemorragias multiples, re- 20 Hemorragias igualmente mal-
dondeadas y diseminadas. tiples, pero alargadas y ocupando
sobre todo el tercio posterior.
3.9 Alteraciones difusas. 3.° l.as alteraclones estdn situa-

das principalmente en lus regiones
peri-papilar y macular.

4.° Las apoplejias sobrevienen 4.9 Se presentan en cualquier mo-
tan sdlo en el altimo periodo. mento.

5% Manchas pequefias disemina- 5" Manchas blancas grasosas con
das con algunos exudados. infiltracion.

6. Sentido de los colores abolido. 6. Persiste durante largo tiempo.

El tratamiento de la retinitis diabética se reducird 4
la medicacion y régimen de la glicosuria y al reposo de
los ojos.

5. Retinitis leucémica. — Estd oftalmoscopicamente
caracterizada por una coloracién citrina, blanquecina, del
fondo del ojo, debida 4 la modificacién del color de la
sangre por el exceso de glébulos blancos que contiene.
Alrededor de la papila se encuentran unos puntos blan-
quecinos. Esta retinitis reconoce por causala leucemia y
no debe tener otro tratamiento que el propio de la enfer-
medad causal.

6.” Retinitis punteada (albescens) y estriada.—Esta
variedad, muy rara, se reconoce por la presencia de pe-
quefios puntos redondos, blancos, situados entre la papila
y la macula. Se trata probablemente de residuos de una
hemorragia 6 de un proceso inflamatorio.

7.° Retinitis proliferante.—Manz ha descrito, con este
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nombre, una afeccién caracterizada por unas placas blan-
cas, tendinosas, formando emmencia por delante de la
capa de los vasos. Estas eminencias son, segun unos, el
resultado de antiguas hemorragias de uno de los gruesos
vasos centrales (Banhotlzer) y segin otros, una hiperpla-
sia retiniana. Es cierto, por un lado, que el cuerpo vitreo
toma una parte importante en ¢l proceso y por otro lado
se han descrito bajo el nombre de retinitis proliferante,
casos totalmente desemejantes.

8.° Retinitis supurativa.—Por lo comiin, la supuracion
de la retina coincide con la de la coroides (panoftalmia);
pero después de ciertas enfermedades generales infeccio-
sas, la retina puede supurar aisladamente, al menos al
principio de la infeccion. El pus aparece primeramente 4
lo largo de los gruesos vasos y se extiende siguiendo sus
ramificaciones; un intenso edema inflamatorio acompana
la supuracion; el cuerpo vitreo y la coroides estdn infil-
trados por los elementos del pus, terminando el cuadro
por una panoftalmia.

9.° Retinitis pigmentaria congénita.. —(Véase pag. 192).
§ 3.—EMBOLIA DE LA ARTERIA CENTRAL

La embolia puede afectar el tronco de la arteria ¢ tan
s6lo una de sus ramas; puede ser, por lo tanto, total 6
parcial.

La embolia del tronco arterial se traduce por una ce-
guera inmediata; el enfermo siente que se antepone 4 su
ojo un velo, que le produce obscuridad completa. En este
caso la embolia interesa todas las ramas arteriales; el
obstaculo esta situado por detris de la lamina cribosa, al-
gunas veces en el punto de penetracién de la arteria cen-
tral en el nervio 6ptico.

El examen oftalmoscépico muestra la papila descolo-
reada, las arterias filiformes, exangiies, transformadas en
filamentos amarillentos mis delgados alrededor de la pa-
pila que en la periferia, ya que el movimiento de la san-
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gre venosa permite, refluyendo hacia atras, llenar los
extremos de las arteriolas (véase lamina II, fig. 3).

Las venas conservan su volumen normal y hasta 4
veces se dejan distender.

Desde un principio la retina estd muy palida, y sobre
su palidez se destaca claramente la macula bajo el aspecto
de una mancha de color rojo obscuro; mis tarde la mems-
brana nerviosa se altera, se enturbia, se vuelve grisdcea,
se edematiza; mas tarde atn, la papila se atrofia, las arte-
rias desaparecen casi completamente y las venas disminu-
yen lentamente de volumen. Durante mucho tiempo la
red venosa de la mdcula persiste bajo la forma de una
mancha roja.

Es posible confundir la embolia de la arteria central
con la apoplejia de las vainas del nervio 6ptico, que pro-
voca también una ceguera subita, pero se dlstmgue de
ella por la rapida dprtrluun de una equimosis retiniana
alrededor del borde papilar, y por la posibilidad del resta-
blecimiento de la vision cuando el codgulo se reabsorbe,
mientras que la ambliopia por embolia de la arteria cen-
tral es incurable.

Afortunadamente es raro que la embolia se presente
en ambos ojos; la visién del ojo no atacado queda casi
siempre intacta; hecho que también distingue esta enfer-
medad de otras graves enfermedades retinianas que de-
pendiendo de un estado general, afectan habitualmente
ambos 0jos.

Nada diremos de la embolia parcial, cuya imagen oftal-
moscopica y cuyos desordenes funcionales varian con la
importancia de la rama interesada.

Contra la embolia de la arteria central se han aconse-
jado la paracentesis de la cérnea y la iridectomia, con el
objeto de modificar la tensién intra ocular y variar la
situacion del émbolo, pero éstos son medios infructuosos
que no podemos recomendar. Otro tanto diremos de la
electricidad. El unico tratamiento racional consiste en
combatir los desérdenes circulatorios y la diatesis causal
cuando exista. _

Tal es la descripcién que merece la afeccion descrita
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por de Graefe bajo el nombre de embolia de la arteria
central de la retina; de cierto nimero de trabajos moder-
nos resulta que 4 menudo se ha confundido la embolia de
la arteria central con la trombosis, resultante de una en-
darteritis. En efecto, esta confusién ha podido hacerse a
menudo, pero estamos muy lejos de pensar que haya que
referir 4 la trombosis la mayoria de los casos explicados
por la embolia. Este ultimo proceso es el que mejor da
cuenta de los fenomenos clinicos y creemos que merece
todavia un buen lugar cuando se trata de interpretar los
desordenes consecutivos 4 la obstruccién brusca de los
vasos retinianos.

§ 4. —APOPLEJIA DE LA RETINA

Las hemorragias retinianas se presentan 4 menudo en
las retinitis causadas por una alteracion de la sangre: re-
tinitis albuminurica, diabética, etc., presentando en estos
casos los caracteres especiales de que ya hemos hecho
mencion.

Pero, ademas, pucden ser debidas: 1.°, 4 una altera
cion de las paredes vasculares; 2.7, 4 una exageracién de
la presién sanguinea.

Las paredes de las arteriolas de la retina pueden
volverse ateromatosas, dejandose distender y formando
aneurismas miliares andlogos 4 los del cerebro y de la
médula; estos aneurismas pueden romperse y producir
hemorragias, que unas veces se difunden por la vaina
linfdtica que rodea el vaso y otras veces se extienden por
el tejido circundante.

La exageracion de la presion sanguinea es la causa de
estas rupturas, que son faciles cuando los vasos estdn de-
generados, pero también son posibles cuando estdn intac-
tos si la exageracién de la tensién es muy grande. La
supresion de un flujo normal (hemorroides, reglas), un
esfuerzo violento y prolongado, las hipertrofias del cora-
z6n son capaces de producir la ruptura de las arterias
sanas de la retina (véase lamina II, fig. 5).
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1. Sintomatologia.—Desde el punto de vista sinto-
matologico, la apoplejia retiniana puede revestir tres for-
mas: 1.%, punteada; 2.*, en flimulas; 3.#, en charco.

lLas hemorragias punteadas se producen & expensas
de los capilares y particularmente en el polo posterior del
0jo, al nivel de la macula.

I.as hemorragias en fldmulas aparecen 4 lo largo del
vaso roto; la sangre se extiende siguiendo la vaina exter-
na sin derramarse en el tejido ambiente, de lo que resulta
una hemorragia que tiene la forma de una llama de bujia,
6 de una flimula 6 gallardete, alargada y algo irregular
en su extremo. lLa sangre se encuentra asi situada entre
el tejido nervioso intacto y el vaso roto en una muy corta
extensidn.

I.as hemorragias en charco son debidas 4 la infiltra-
cion, en el mismo tejido retiniano, de la sangre derramada
en masa, por uno ¢ varios vasos rotos. Puede llegar 4
rasgarse la retina y la sangre derramarse en el cuerpo
vitreo.

[Los desérdenes funcionales dependen evidentemente
de la situacion y extension de las hemorragias. Si éstas
son aisladas y periféricas, pueden dejar intacta la visién,
y tan s6lo un examen detenido del campo visual permite
reconocer algunas lagunas; por el contrario, pequeiisi-
mas hemorragias maculares pueden suprimir de una ma-
nera absoluta la visién central, y con mayor razén las
hemorragias en forma de charco, peripapilares 6 que inte-
resen el polo posterior del ojo, producen desérdenes visua-
les muy acentuados.

2.° Marcha y terminacién.—La marcha de las hemo-
rragias es algunas veces favorable. Las manchas de san-
gre pueden palidecer, hacerse mds pequenas dividiéndose
y, finalmente, desaparecer, dejando 6 no rastros en la
retina bajo la forma de puntitos blancos.

Mas comunmente la situacion de la hemorragia se
marca por la presencia de un pigmento negruzco; si la
hemorragia ha sido muy considerable, se produce la atro-
fia de la retina y hasta su destrucciéon en una extensa su-
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perficie; en todos los casos el pronéstico de dichas hemo-
rragias es muy grave, tanto por razén de su causa, la
didtesis grave que las provoca, como por los desérdenes
importantes que provocan en la economia del tejido reti-
niano.

LLa mayor parte de las veces dichas hemorragias se
presentan en individuos afectos de enfermedades organi-
cas del corazéon o del sistema vascular, como signo de
graves degeneraciones del organismo (diabetes, alcoho-
lismo, escorbuto, anemia perniciosa, etc.). Cuando son la
consecuencia de un traumatismo, de la cesacion de un flujo
hemorroidal, etc., constituyen los casos mas afortunados.

3. Tratamiento.—El tratamiento debe sobre todo ser
causal; luego procuraremos modificar la circulacion pro-
pia de la retina, por medio de compresas frias, de emisio-
nes sanguineas locales, de derivativos intestinales, de in-
yecciones hipodérmicas de ergotina, del uso de un ven-
daje compresivo, todo ello anadido al reposo absoluto de
los ojos.

§ 5.—DESPRENDIMIENTO DE LA RETINA

El desprendimiento de la retina, estudiado por Sichel
y Arlt, no ha sido completamente conocido hasta los tra-
bajos de Graefe, quien precis6 sus caracteres oftalmosco-
picos.

1.° Sintomatologia.—Con la imagen directa se obser-
va un reflejo opalescente formado por pliegues y crestas
movibles con los diferentes movimientos del ojo. Sobre
este reflejo blanco azulado se destacan, bajo el aspecto
de rayas obscuras, los vasos retinianos, que describen
unos ganchos mds 6 menos acentuados, segun el grado
de elevacién de la retina {véase lamina III, fig. 11).

La imagen invertida, permitiendo descubrir una ex-
tension mas 6 menos grande del fondo del ojo, muestra
la situaciéon del desprendimiento relativamente a la papila
y los demds desordenes, tales como las hemorragias reti-
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nianas, que pueden existir junto con la lesién principal.

Algunas veces el liquido sub-retiniano es muy abun-
dante y la membrana flota en su superficie con extremada
evidencia; otras veces, por el contrario, la cantidad de
liguido es reducida, y el diagndstico diferencial entre el
desprendimiento y la retinitis serosa se presenta dificil;
entonces, por las incurvaciones de los vasos, por el estudio
de los repliegues retinianos, por ¢l movimiento paraldctico
comparativo de las porciones elevadas y las adherentes, es
como podremos llegar a formular una opinién precisa.

En un principio, el desprendimicnto es las mas de las
veces superior, pero lentamente, bajo la influencia de la
gravedad, el liquido se dirige 4 las regiones declives y el
desprendimiento se vuelve inferior, mientras que las par-
tes primitivamente desprendidas se adhieren nuevamente.

LLa enfermedad es raramente estacionaria, y un des
prendimiento, abandonado 4 si mismo, aumenta de exten-
sién espontdneamente hasta que la retina estd por com-
pleto desprendida, excepto al nivel de la papila y de la
region ciliar.

Cuando el desprendimiento comienza al nivel del polo
posterior, en la region macular, ademas de los signos fun-
cionales caracteristicos, presenta un plicgue rodeado de
una aureola grisicea, que contiene en su centro una man-
cha de color rojo obscuro.

El examen del fondo del ojo permite observar los des-
Ordenes que acompanan al desprendimiento de la retina
en casos determinados, y 4 veces particularmente un des-
garro de la retina al nivel de la ora serrata. Las hemo-
rragias, los focos apoplécticos, las masas pigmentarias,
la liquidacion del vitreo, se observan con mucha mayor
frecuencia; el desprendimiento de origen miopico, ¢l mas
comun, va acompanado 4 menudo de coroiditis v de cuer-
pos flotantes que -hacen iniluminable el fondo del ojo.

El ojo afecto de desprendimiento retiniano estd casi
siempre hipoténico, pero este signo no es constante,
puesto que no es extremadamente raro encontrar en
semejante caso fenémenos glaucomatosos.

Los desérdenes funcionales son caracteristicos; consis-
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ten en la disminuci6n, con frecuencia muy grande, de la
agudeza visual central y en la presencia de un escotoma
que reproduce exactamente, en el campo visual, la exten-
sion de la retina desprendida. Cuando el desprendimiento
estd situado inferiormente, ¢l enfermo no ve los objetos
colocados por encima de su ojo. Al principio del despren-
dimiento, puede la vision no estar completamente aboli-
da, pero con las inevitables alteraciones de los elementos
nerviosos que no tardan en presentarse, toda sensibilidad
visual desaparece 4 este nivel. En los limites del despren-
dimiento existe una zona, mds 6 menos ancha, en la cual
la visién es muy imperfecta; la vision central disminuye
tanto mas rapidamente, cuanto mas cercano esta del des-
prendimiento la region macular, pero siempre esta mas 6
menos perturbada.

LLa agudeza visual del enfermo estd muy disminuida;
bste percibe frecuentemente grandes moscas volantes,
chispas de fuego, estrellas brillantes, reldmpagos, fotop-
sias, debidas 4 la traccion y 4 la inflamacion de la retina.,
El enfermo puede, ademis, estar afectado de eritropsia
(visi6én roja), de cianopsia (vision azul), de metamorfopsia
(deformacién de los objetos).

2.° Etiologia.—Las causas son muy numerosas. Desde
el punto de vista etiolégico, podemos dividir los despren-
dimientos en cuatro grupos: 1.°, de origen traumaitico;
2.° de origen infectivo; 3.°, consecutivos 4 la miopia;
4.°, consecutivos 4 neoplasias intra-oculares.

1.° Los desprendimientos traumdticos presentan la
particularidad de poder sobrevenir mucho tiempo des-
pués del traumatismo causal; pueden presentarse después
de una ligera contusién, y no sobrevenir después de vio-
lencias muy intensas.

2.° El desprendimiento es de origen infectivo, cuan-
do sg produce 4 consecuencia de una coroiditis, 4 su vez
resultante de la invasion del ojo por microorganismos 6
toxinas procedentes del organismo. Prodicese asi una
coroiditis serosa 6 pldstica, mds 6 menos abundante, que
levanta la retina y la desprende 4 veces en una grande




DESPRENDIMIENTO DE LA RETINA 449

extension. Hemos observado un caso de esta naturaleza
después de una angina infectiva.

3. El desprendimiento consecutivo 4 la miopia es el
mds frecuente; es una de las complicaciones mas temibles
de la miopia maligna, debiéndose, sin embargo, observar
que su frecuencia no estd en relacion con el grado de la
miopia; las miopias fuertes estin exentas de €l con fre-
cuencia, sobre todo las que provocan en el fondo del ojo
una corio-retinitis diseminada. Segun parece, y tal vez
ésta es la explicacion de esta particularidad clinica, la
inflamacion producida al nivel de cada placa de corio-
retinitis, suelda la retina 4 la coroides y previene el des-
prendimiento.

4.° Las neoplasias intra-oculares, sobre todo el sar-
coma del tractus uveal, producen casi todos, durante el
curso de su desarrollo, un desprendimiento retiniano muy
extenso.

Raro en la infancia, el desprendimiento de la retina
es mas frecuente en el hombre que en la mujer; en una
interesante estadistica, Poncet ha encontrado 244 hom-
bres por 152 mujeres.

3.° Anatomia patolégica.—El estudio andtomo-pato-
l6gico permite observar la existencia, entre la retina y la
coroides, de un exudado amarillento, raramente sangui-
nolento, y en los casos antiguos, cristales de colesterina.
El cuerpo vitreo, perturbado en su nutricién, estd infil-
trado de células emigrantes, de depdésitos pldsticos, de
granulos pigmentarios y 4 veces atravesado por bridas
cicatriciales que, insertdndose en la retina, pueden ser el
verdadero agente del desprendimiento.

En los desprendimientos sintomdticos de un tumor se
encuentra habitualmente una pequefia neoplasia y una
gran bolsa hidrépica subretiniana.

El tractus uveal estd frecuentemente inflamado, existe
coroiditis ¢ iritis, Una catarata blanca, regresiva, silicosa
puede también formarse.

Los elementos retinianos estan enfermos; los conos y
los bastoncillos se hinchan, adquieren forma de maza y

COMPENDIO DE OFTALMoLoGiA: 2.2 edicién.—29
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degeneran en masas coloides, cuando no termina todo por
la esclerosis del tejido.

4.° Patogenia.—-La patogenia del desprendimiento de
la retina merece un estudio detenido, ya que de él nacera
tal vez un dia una terapéutica racional, capaz de reempla-
zar atilmente la enganosa terapéutica hoy dia en uso.

Gracfe se limitd a notar la hidropesia subretiniana, y
Stelwag van Carion ha fijado toda su atencién en las alte-
raciones del vitreo, que considera como el principal, como
el indispensable factor patogénico. Iwanoff ha insistido
también sobre esta hipotesis.

Wecker se ha esforzado en demostrar que el desgarro
de la retina, en su parte anterior, era la causa del paso
del ligquido vitreo reblandecido debajo de la retina; pero,
segun Poncet, este desgarro previo no existe, y la enfer-
medad es el resultado de la degeneracién de las porciones
externas de la retina, que ocasiona primeramente un de-
rrame subretiniano, interviniendo luego los desérdenes
del vitreo para agravar la enfermedad.

Por el contrario, segtin Schabel, Scholler y Leber, los
desdérdenes de la nutricion del cuerpo vitreo merecerian
un sitio preponderante en la patogenia.

En suma existen dos explicaciones principales: 1.9, una
tnflamaciéon, una distrofia subretiniana, una lesiéon del
neuro-epitelio; 2.°, un desorden, la retraccién, la liquida-
ci6én del cuerpo vitreo. Panas cree que ambos érdenes de
lesiones son indispensables .y que no tiene lugar el des-
prendimiento sino cuando éstos se unen para producirlo.
Nuel invoca sobre todo el edema macular, la reaccién de
los vasos retinianos, la atraccion de la hialoides al fondo
del ojo, la retraccién ecuatorial del vitreo contraido.

En realidad, las causas son diversas. Un derrame sub-
retiniano debe, a priori, bastar para levantar la mem-
brana sin que el vitreo esté primitivamente enfermo, y
de igual modo, una retina mal sostenida por un vitreo
reblandecido 6 encogido, debe naturalmente procurar
romper los débiles vinculos que la unen 4 la coroides.

Todas las teorias patogenéticas invocadas nos parecen
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aceptables; cada una de ellas puede servir para explicar
una variedad distinta de desprendimiento.

5. Diagnéstico. — Los signos del desprendimiento
son, en general, suficientemente claros para que el diag-
néstico sea facil; pero una vez diagnosticada la enferme-
dad, deberemos indagar su causa; el estudio de los ante-
cedentes nos pondrd sobre la pista del desprendimiento
traumsdtico 6 infectivo; el desprendimiento midpico, apar-
te de la existencia de la miopia causal, tiene por caracte-
ristica, sobre todo, el estar situado hacia arriba y afuera
en un principio; mas tarde, hacia abajo, al progresar su
desarrollo.

El desprendimiento consecutivo 4 las neoplasias ofrece
la particularidad especial de presentarse frecuentemente
junto con fendémenos glaucomatosos; ademas, reside indi-
ferentemente en cualquier punto de la retina. La situa-
cién del desprendimiento es muy importante; asi, cuando
no reconozcamos bien la causa, si éste estd situado hacia
adentro 6 hacia abajo desde un principio, debemos sospe-
char la existencia de una neoplasia.

6.° Pronéstico.—El pronéstico es muy grave, pues la
curacién completa no se obtiene sino en los desprendi-
mientos traumaiticos, que son mucho menos graves que
los demas.

7.° Tratamiento. — El tratamiento de la enfermedad
que estudiamos comprende un nimero muy grande, pu-
diéramos decir excesivo de medios, que en esta circuns-
tancia representan lo que podriamos llamar el lujo de la
miseria.

Los procedimientos médicos consisten en la medica-
cién derivativa ¢ antiflogistica. Cuando el desprendimiento
va acompanado de fenémenos inflamatorios, las fricciones
mercuriales, las ventosas Horteloup, los purgantes, los
sudorificos (pilocarpina en inyecciones hipodérmicas), son
medios muy recomendables. La diatesis, si existe, reuma-
tismo 6 sifilis, serd objeto de una medicacién intensiva.o:
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Al principio de la enfermedad estos medios pueden
hacer retroceder y hasta, aunque muy rara vez, curar la
afeccion. Samelsohn ha afadido muy justamente el reposo
y la compresién prolongada del ojo. El decubito dorsal es
un coadyuvante muy atil.

Después de haber notado la insuficiencia de este trata-
miento, nos sentiremos naturalmente impelidos 4 recurrir
a los procederes quirtrgicos, que son muy numerosos.
Sichel aconsejo, el primero, practicar una puncion escle-
rotical; Graefe, la discision del desprendimiento; Wecker,
el drenaje por medio de un hilo de oro; Galezowski, la
sutura de la retina desprendida. De todos estos medios,
el tinico que merece ser conservado es la puncién escleroti-
cal, de la cual, la oftalmotomia meridiana de Wolfe no
es mas que un perfeccionamiento.

La iridectomia, propuesta por Galezowski en 1872, ha
dado buenos resultados 4 Dransart, Boucheron y Betre-
mieux; Badal no ha tenido por qué alabarla, y nosotros
mismos la hemos practicado varias veces sin éxito.

La gravedad de la afeccién y la tan grande insuficien-
cia de los medios terapéuticos que hemos indicado, justifi-
can las audaces tentativas de Scholer y de Abadie, quienes
no han temido inyectar debajo de la retina una mezcla de
agua destilada y de yodo & partes iguales con un poco
de yoduro potasico.

Abadie usaba una jeringuilla de Pravaz, armada de

una canula, que no es otra cosa que un cuchillete de Graefe
acanalado en su longitud. Después de atravesar la escle-
rética, gira la hoja de través, para dejar escapar el liquido
subretiniano; luego vuelve 4 colocar la hoja en la primera
posicién € inyecta, debajo de la retina, dos 6 tres gotas de
la solucién yodo-yodurada.
- Scholer y Abadie han aconsejado, mds recientemente,
ba electrolisis; Terson, introduciendo bajo la retina el polo
positivo, el que desprende menos gases, ha obtenido algu-
nos resultados afortunados, pero un nimero atin mayor
de fracasos.

No es posible preconizar estos distintos procedimien-
tos por no haber sido todavia suficientemente experimen-
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tados, v debemos ser tanto mds circunspectos en presencia
de algunos hechos afortunados que conocemos, cuanto que
los desprendimientos retinianos son susceptibles de cu-
rarse espontdneamente. Panas, Pamard y Dor han citado
ejemplos en los cuales la terapéutica empleada no habia
podido influir en el resultado.

El tratamiento mds racional es el que ha preconizado
Dor en estos ultimos tiempos; consiste en el decibito dor-
sal prolongado por espacio de dos meses, las emisiones
sanguineas en las sienes y las inyecciones masivas de agua
salada en la capsula de Tenon. Nosotros reemplazamos las
inyecciones de agua salada por un liquido obtenido con la
mezcla de solucién fisiolégica de sal comin con glicerina
y cuerpo vitreo de buey, liquido al que hemos dado el
nombre de oculina; cuando el exudado. subretiniano nos
parece muy abundante, practicamos previamente una
puncién evacuatriz; con este procedimiento hemos obte-
nido grandes mejorias definitivas.

§ 6. — NEOPLASIAS DE LA RETINA, GLIOMAS

Podemos considerar como rarezas clinicas los tumores
leucémicos (Leber), tuberculosos (Perls), sifiliticos (Zam-
baco), y limitarnos 4 describir como neoplasias los tumo-
res diferentes en su génesis, en su estructura y en su evo-
lucién, que se han descrito bajo el epigrafe comun de
gliomas de la retina.

1. Anatomia patolégica.—Robin hizo el primer exa-
men histolégico de los tumores retinianos, senalados ya
clinicamente por Wardrop. El gran histologo francés not6
la semejanza de las pequenas células redondas del glioma
con los granulos de la retina, los miclocitos, y crey6 que
se trataba de una simple hiperplasia de los elementos re-
tinianos.

Virchow consideré 4 la neuroglia como el origen del
glioma de la retina, igualmente que el de los centros ner-
vi0so0s, v puso su punto de partida en la capa de los gra-
nos, opinién que ha sido admitida por Knapp, Leber y
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Grolmann; Gama Pinto incrimina principalmente la capa
interna de los granos.

Hirschberg, examinando un neoplasma retiniano en
sus comienzos, observoé en distintos puntos la proliferacion

Fig. 177.—Glioma endéfito de la retina.

1, neoplasia.—2, papila invadida por el tumor, infiltrada y saliente en el
cuerpo vitreo,—3, corte de la neoplasia, hecho por una seccidn segin el ecua
dor del ojo.

de las células redondas en la capa granulosa interna, vy
colocé el punto de partida de la enfermedad por encima
de la limitante interna.

«El nédulo gliomatoso, dice Hirschberg, es una excre-
cencia celular densa de la parte interna de la retina. El
nédulo esta formado principalmente por pequeinas células,
hacinadas las unas contra las otras, como los eranos de
una mazorca de maiz.»

Las células que forman el glioma son con frecuencia
notables por su redondez, su grueso nicleo y su pequeno
volumen (8 4 9 p). Pero sobre este punto existen orandes
variaciones, pues Manfredi ha encontrado células de 5 4
15 p; Eisenlorhn de 16 p., y nosotros en un caso, de 12 ..

Por otra parte, la descripcion histolégica que han dado
los principales autores que han estudiado el glioma, dista
mucho de ser uniforme.

En estas descripciones ningiin cardcter es constante y
patognomdénico, ni el volumen ni la forma de las células, ni
el volumen del nticleo, ni la rareza del protoplasma, ni el
estado de los vasos que son muy escasos, abundantes ¢
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muy abundantes, ni el reticulum que falta, y cuyo origen
es dudoso cuando existe.
Es, por lo tanto, evidente que tumores de diferente na-
turaleza han sido descritos bajo el nombre comun de
oliomas de la retina». Estos tumores pueden ser angio-

Fig. 178.—Estructura angiosarcomatosa del glioma de la retina.

sarcomas tubulados, linfo-sarcomas peri-vasculares, tal
vez epiteliomas procedentes primitivamente del pars ci-
liaris retinae, y que han invadido todo el globo. También
se han descrito como gliomas retinianos los sarcomas
blancos de pequenas células de la coroides, tumores muy
malignos, cuya estructura es la de los linfo-sarcomas, ca-
paces de proliferar en el ojo después de haber destruido
la retina, y que ponen al histélogo en la impagsibilidad de
encontrar su verdadero origen.
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Naturaleza del glioma.—I.os numerosos estudios hechos
sobre ¢l glioma, desde Robin y Virchow hasta nuestros
dias, permiten, por un lado, colocar este tumor retiniano
entre los sarcomas, y por otro lado, las observaciones re-
cientes (Wintersteiner, Greef) han demostrado que el
glioma podia ser un tumor nervioso; ambas proposiciones
son incontestables, pero colocadas una al lado de la otra
parecen contradictorias.

Si el glioma es un tumor nervioso, no puede ser sarco-
matoso, y para que ambos modos de ver sean exactos, es
preciso admitir que el término glioma de la retina es un
término complejo, aplicable 4 un grupo de neoplasias de
distinta naturaleza.

La primera explicacién que viene 4 la mente para
poner de acuerdo todas las opiniones, consiste en decir que
las observaciones antiguas, estudiadas sin el concurso del
método Golgi-Cajal, han sido, 4 pesar del gran talento
de los observadores, practicadas en condiciones insuficien-
tes y que, por consiguiente, todo lo que de ellas se des-
prende debe desaparecer ante las investigaciones moder-
nas. Hasta cierto punto este razonamiento debe ser tenido
por veridico; es probable que un gran nimero de gliomas
retinianos, estudiados con auxilio de los nuevos procedi-
mientos, habrian presentado células estrelladas y células
nerviosas, pero seria temerario afirmar que tal cosa hu-
biese sucedido en todos los gliomas.

En efecto, no debemos olvidar que las descripciones
muy atentas y muy concienzudas hechas por los numero-
sos autores que de tal asunto se han ocupado antes de
R. Greeff, han puesto de relieve, en el glioma, dos clases
de lesiones diferentes; unas veces se ha observado la es-
tructura tuberculosa, angio-sarcomatosa; otras se ha en-
contrado un tumor no tubulado, regularmente formado
por células redondas, de nicleo grueso y conteniendo una
cantidad variable, 4 veces bastante pequefna, de vasos.
Aun cuando sea dificil ser muy afirmativo en este punto,
creemos que los tumores de este ultimo tipo son sarcomas
retinianos, y vamos a reproducir aqui las razones que para
ello se han aducido desde hace largo tiempo. Virchow
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mismo distingue en los gliomas una variedad que califica
de glio-sarcomas y que se distingue de los gliomas ordina-
rios por una fase fungosa, una extensién heteroplastica y
por células gruesas, particularmente células fusiformes.

Delafield concluye de sus estudios que los gliomas de-
ben ser considerados como sarcomas de células redondas
y que no debe tenerse en cuenta la semejanza superficial
de sus elementos con los gridnulos retinianos; segun este
autor, no tan sélo el proceso anatémico sino también la
marcha clinica y el desarrollo de los tumores secundarios
corresponderian al cuadro de conjunto establecido por
Virchow para los sarcomas. Steudener ha descrito un
sarcoma alveolar de la retina: el tumor consistia en
un pequefio armazoén alveolar, en cada una de cuyas ma-
llas se encontraban dos 6 tres gruesas células redondas 6
poligonales ovaladas con nucleo distinto; y el profesor
Leber considera este caso como no diferiendo esencial-
mente del glioma retiniano; considera el armazo6n alveolar
como un estado particularmente pronunciado del reticu-
lum obtenido en los gliomas con ayuda del pincel.

El eminente profesor de Heidelberg opina que, de un
modo general, se puede colocar el glioma al lado de los
tumores sarcomatosos. Hirschberg, cuya opinién es de
mucho peso, dice con respecto 4 esto: «de un modo gene-
ral, no modifico en nada el nombre de glioma de la retina,
introducido por Virchow y sancionado por numerosas
publicaciones; pero si diferentes autores insisten en que
el glioma de la retina, tanto desde el punto de vista ana-
témico como desde el punto de vista clinico, debe ser con-
siderado como un sarcoma de pequefias células, nada
tengo que objetar 4 este modo de ver.»

Alfredo Becker dedujo, en un interesante trabajo pu-
blicado 4 este objeto en 1893, que el glioma debe ser con-
siderado como un sarcoma del tejido nervioso, y que un
gran numero de estos tumores, gracias 4 su estructura
lobulada y 4 sus relaciones con los vasos, pueden ser
designados bajo el nombre de angiosarcomas tubulados
(fig. 179). ,

Vemos, por consiguiente, que muchos autores de pri-
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mer orden han admitido la naturaleza sarcomatosa del
glioma; en realidad, su opinién no es ahora tan f4cilmente
defendible como en la época en que la expusieron.

Ya Straub habia hecho notar con razén, que siendo la
neuroglia de origen epitelial, no podia el sarcoma, tumon

Fig. 179.—Nddulos gliomatosos separados por anchas cintas

de tejido degencrado.

de tejido conjuntivo, proceder de ella, vy tal objecion se
dirige mas particularmente 4 aquellos que admiten la pro-
cedencia directa del glioma del tejido nervioso retiniano,
pero pierde en parte su fuerza ante el hecho de que en la
retina hay vasos y, por consiguiente, células mesodérmi-
cas capaces de producir neoplasias.

La frecuencia de los sarcomas rctinianos debe conside-
rarse como notablemente reducida desde los recientes
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trabajos basados en el método de Golgi-Cajal; pero, hasta
mds amplia informacién, esta permitido y es l6gico clasi-
ficarlos en el grupo de los gliomas de la retina.

Cuando se haya estudiado un gran nimero de gliomas
con los nuevos métodos, podremos decir exactamente en
qué proporcion los gliomas del tipo nervioso, los neuro-
epiteliomas, son superiores, en la retina, 4 los sarcomas;
acaso se reconozea que existen pocos sarcomas retinianos,
v que los elementos mesodérmicos vasculares desempenan
siempre un papel poco importante; quizds, por el contra-
rio, este grupo adquiera mayor importancia. Sea como
fuere, el porvenir decidira la cuestion.

Pero observemos, para terminar, que la clinica concor-
daria con la existencia de dos variedades anatémicas de
gliomas, ya que la malignidad de estos tumores, que equi-
vocadamente se ha creido siempre muy grande, es fre-
cuentemente moderada.

IExisten gliomas curables; los casos de curaciéon son
hasta relativamente muy numerosos; por el contrario,
existen otros cuya marcha es en cierto modo aterradora
por su rapidez. Estas diferencias pueden depender de la
idiosincrasia del sujeto, pero pueden también proceder, y
la explicacion seria mas satisfactoria, de la diferente es-
tructura anatémica de la neoplasia. Este es un punto que
estd por dilucidar, pero en el estado actual de la ciencia,
debemos admitir en la retina la existencia de dos clases
de gliomas: los que se desarrollan 4 expensas de los ele-
mentos ectodérmicos y los que proceden de los elementos
mesodérmicos. Los tumores del tejido nervioso (Greelf),
los neuro epiteliomas (Wintersteiner), son siempre de ori-
gen ectodérmico; el angio-sarcoma tubuloso y sobre todo el
sarcoma de células redondas, son de origen mesodérmico.

Desde el punto de vista de la situacion del tumor, de-
bemos, con Hirschberg, distinguir el glioma enddfito y
el glioma exéfito. El primero se desarrolla hacia el cuerpo
vitreo, mientras que el segundo invade prontamente la
coroides. ' '

2.° Sintomatologia y marcha.—E| desérroilo sintoma-



460 ENFERMEDADES DE LA RETINA

tico se verifica en tres periodos: 1.°, aspecto caracteristico
de la pupila, reflejo del ojo de gato amnaurdético (Beer), dis-
minucion progresiva de la visién y midriasis; oftalmosco-
picamente, elevacion abollonada, gris blanquecina, des-
prendimiento retiniano mds 6 menos extenso.
2.° El ojo se rellena, el tono aumenta sin grandes do-
lores, porque la envoltura, poco resistente en el nifio, cede
facilmente; anestesia y enturbiamiento de la cérnea por
compresion, éxtasis venoso interesando la episclera y la
esclerdtica.
3.° Perforacion del ojo, invasion de la 6rbita por el
tumor, su penetracién en las cavidades vecinas, apare-
ciendo al exterior bajo la forma de un hongo sangriento;
generalizacion 4 los huesos del craneo, penetracién por el
quiasma 4 la base del encéfalo. La penetracion en la 6rbi-
ta se hace con frecuencia, por via de propagacion directa

Fig. 180.—Glioma de la retina, propagado 4 lo largo
del espacio vaginal del nervio optico.

al nervio éptico; la fig. 180 muestra el glioma infiltrado
bajo la vaina del nervio 6ptico, cuyas fibras estdn aun re-
lativamente intactas en el centro del neoplasma.

El glioma puede ser doble; cominmente es unilateral.

3.° Etiologia.—No se presenta mas que en la infancia,
4 datar de la vida intrauterina hasta los nueve afos: se
achaca 4 la herencia cancerosa, 4 un desorden evolutivo
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de la retina. El sexo masculino estd algo mds expuesto 4
sufrirlo que el sexo femenino.

4. Pronéstico.—El pronéstico es muy grave, pero no
fatal, aunque algunos autores no duden en afirmarlo. La
variedad endofita es curable, sobre todo cuando se inter-
viene muy prontamente. Nosotros hemos operado un en-
fermito que goza aun de excelente salud, diez afios después

Fig. 181.—Glioma de la retina. Curacién por la enucleacién del globo
y la reseccién del nervio dptico.

de la intervencion. Lawfor, Collins y muchos otros, han
citado, como nosotros, casos de curacién. Estos casos son
cada dia mds numerosos; es mas, creemos que la curacion
definitiva seria la regla si se interviene bastante pronto;
v es necesario que desaparezca de nuestros libros la afir-
macién demasiado tiempo cldsica segin la cual se desig-
naba el glioma retiniano como una afeccién sumamente
maligna, un verdadero noli me tangere.

5.° Tratamiento.—L.a enucleacion del ojo se impone
tan luego como ¢l diagnostico sea cierto. Con frecuencia
deberemos extirpar el nervio optico en toda su extension
y 4 veces hasta exenterar la orbita.



