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EDITORIAL 

RESPONSABILIDAD DEL OFTALMOLOGO GENERAL FRENTE 

A UNA AFECCION VASCULAR DE LA RETINA 

Nadie pone en duda que el en/ er1110 con retinopatía vascular puede y 
debe ser tratado por el oftalmólogo general. El punto difícil de resolver es en 
qué momento de la evolución de su enfermedad estos pacientes deben eventual­
mente ser referidos al o/ ta/111ó/ogo especialista en retina, para ser som etidos a 
exámenes y tratamientos especializados. Creemos que la mejor manera de abordar 
este tema es precisando esta indicación en f or111a particular para cada 1111a de 
las afecciones vasculopáticas más frecuentes en la práctica diaria. 

Retinopatía diabética. La forma exudativa pura, en que existen sólo e.rn­
dados y no hemorragias suele tener 1111 curso más arrastrado y relativamente 111ás 
benigno que la forma vascular. Debe ser tratada 111édicame11te vigilando su evo­
/11ció11. 

Siguiendo a e111i11e11tes of ta/111ólogos cu111e111porá11eos, cree111os que deben 
referirse al especialista en retina las formas de retinopatía diabética vascular en 
períodos no avanzados, cuando la of ta/111oscopía nos demuestre la existencia de 
hemorragias retina/es e11 cantidad apreciable, a1111q11e 110 sean visibles alteraciones 
groseras de las venas retina/es. En este período, en que el paciente tiene 1111a visión 
todavía relativamente h11e11a, es el estudio del fo ndo del ojo con f luoresceina el 
que vendrá a indicar la cuantía del da,io vascular, se1ia/á11do11os las zonas de 
mayor difusión del colorante, que son las que hay r¡ue fotocoagular . Esperw 
para hacer este tratamiento a que se produzcan alteraciones groseras de los vasos 
que pueden ya coexistir con invasión capilar del vítreo y de la papila, es privar 
al paciente de los buenos efectos de ww terapéutica que, hoy por hoy, es la 
única que tiene ciertas probabilidades de actuar en f arma eficaz sobre la reti-
11opatía. 

En los enfermos con retinopatía diabética avanzada y sobre todo en 
ojos únicos, está autorizado algún tipo de cauterización difusa en la periferia, 
sea con fotocoagu/ación o con diatermia. Se han descrito casos en que cauteri­
zaciones extensas de la periferia del fondo de ojo , han hecho desaparecer redes 
capilares de la papilla. 

Enfermedad de Eales. Consideraciones aJl(í/ogas hay que hacer para la 
enfer111edad de Ea/es. En estos pacientes deben coagularse los vasos alterados 
de la periferia del fondo, lo 111ás temprano posible, antes de que aparezcan vas­
cularización vítrea y membranas pre-retina/es. 

La opinión del autor es que en estos pacientes debe intentarse 1111 estudio 
y tratamiento etiológico, antes de proceder a fotocoag11/arlos. Un cierto 111í111ero 
de casos de enf er111edad de Ea/es corresponde a peri flebitis de vasos peri/ éricos, 
rara vez a f /ebitis de la vena cenlral, en ocasiones coexistentes con focos de 
coroiditis y que sanan con tratamiento antit11berc11/oso. En otros hay a/1eracio­
nes de carácter hemato/ógico, hiperglobulias esbozadas o fragilidad capilar exce­
siva, también pasibles de terapéutica médica. 



E los paciente\· de trom-
Trombosis de la vena central y de sus ramas. 11 , •• • erina/ 

bosis venosa retina/ en el período de regresión del cuadro hemorragico r ' 
' · ¡ . · , J retomo en debe estudiarse con f luoresceinografía el estado de la clfcll acwn c, e 

el territorio afectado, especialmente a nivel de vasillos neo_forma~los qu: ~stª­
blecen circulación vicariante en el territorio de estos vasos Y s1 hay areas dt filtra­
ción excesiva someterlas a fotocoagulación, con el fin de evitar que se produzc~n 
posteriormente hemorragias vítreas masivas, que son frecuente_s s~~uelas_ ~ªrd:.~~ 
de la obstrucción venosa. El edema de la mácula, otra compltcacwn ta, ~w f. , 
cuente de las trombosis venosas, obedece a la misma patogenia de hiperfdtracum 
a nivel de vasos alterados. . 

El edema crónico de la mácula hace que la visión de estos pacuf ntes. ~e 
vaya deteriorando en forma progresiva. Si se fotocoagulan las áreas de filtracwn 
el edema macular desaparece. 

Hemorragia vítrea. Muchas de ellas, sino son masivas, se reabsorben 
Hemorragia vítrea. Muchas de ellas, sino son masivas, se reabsorven 

dejando ver la enfermedad causal, sea esta un desprendimiento retina/ o un 
desgarro retina/ simple, una retinopatía diabética, una enfermedad de Ea/es o 
una trombosis antigua de vena central,· a veces coexisten con un mero despren­
dimiento hialoídeo. 

Reabsorbida la hemorragia es muchas veces importante practicar una 
f luoresceinografía del árbol vascular retina/. 

Pasada la hemorragia vítrea, la fluoresceinogra/ía, aún en un vaso de 
fonda negativo, puede poner en evidencia pequeñas telangectasias o focos de 
aneurismas miliares, cuya cauterización es necesaria para prevenir nuevas hemo­
rragias. 

Bueno es recordar a propósito de estos casos que a veces la hemorragia 
vítrea no obedece a alteraciones vasculares sistémicas. Su causa son malforma­
ciones vasculares localizadas únicamente en la retina; se podrían homologar a 
las epistaxis por telangectasias venosas, de la mucosa nasal, en las epistaxis de 
los jóvenes. 

El caso más difícil de tratar es el de una hemorragia vítrea total que per­
siste más de un mes y medio, a pesar del tratamiento, en un paciente que ya 
perdió el otro ojo, generalmente por la misma causa. Si se deja persistir esta 
hemorragia el ojo está definitivamente perdido. El cooágulo sanguíneo se reabsorbe 
total o parcialmente, pero los productos de desintegración de la hemoglobina 
destruyen el cuerpo vítreo. La bilirrubina degrada el ácido hialurónico y las Ji­
brillas colágenas de la armazión vítrea se unen unas a otras para formar mem­
branas gruesas y opacas de coloración amarillenta que tabican la cavidad vítrea. 
La bilirrubina y los derivados férricos de la hemoglobina dañan también en forma 
irreversible el epitelio pigmentario y los conos y bastones produciendo un cuadro 
parecido a la siderosis. 

Se impone pues, hacer algo activo en los pacientes de hemorragia vítrea 
total que persiste sin reabsorberse más allá de seis semanas de iniciadoo el tra­
tamiento. Ultimamente se están tratando estos casos con extensas coagulaciones 
esclerales con crío o con diaterma que abarquen toda la peri/ e ria de un hemi­
globo, efectuando, si es necesario posteriormente la misma intervención en el 
hemi-globo opuesto. Estas coagulaciones extensas pueden aclarar algunas hemo­
rragias vítreas. Finalmente hay que considerar la posibilidad de hacer una aspira­
ción y recambio del vítreo hemorrágico, intervención actualmente muy aleatoria, 
pero que sin duda entrará. en un período de mayor efectividad con la introducción 
de nuevo material quirúrgico para la cirugía del vítreo. 

Prof. Dr. Juan Yerdaguer Planas 
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HOMENAJE AL PROF. DR. CARLOS CHARLIN CORREA 

PERSONALIDAD DEL PROF,ESOR CARLOS CHARLIN C. 

Se me ha conferido el honor de hacer el re­
cuerdo del Profesor Charlín en esta fecha me­
morable en que se cumplen 25 años de su 
muerte. 

He aceptado esta invitación impulsado sobre 
todo por el deseo de darle a conocer a las gene­
raciones jóvenes que no tuvieron la suerte de 
escuchar sus lecciones, algunos rasgos de su per­
sonalidad. 

Os invito a contemplar atentamente la efigie 
del profesor Charlín ubicada a la entrada de la 
Clínica que él creara. Fue confeccionada en vida 
por un escultor alemin, quien supo imprimirle 
a la faz de su retratado esa expresión de atenta 
observación y de ligero escepticismo que lo 
caracterizaba y que tantas veces le vimos asu­
mir, cuando escuchaba el relato que sus pacien­
tes hacían de su afección. A menudo esta ex­
presión se avivaba cuando algún detalle le me­
recía atención. ¡Qué interesante! solía exclamar 
ante el auditorio, y éste, que muchas veces no 
atinaba a saber dónde residía el interés, iba 
comprobando después, que el pequeño detalle 
revelado asumía en el curso de la investigación, 
una importancia decisiva para llegar al diag­
nóstico. 

Recuerdo haberlo visto poner énfasis sobre el 
cuello gastado y el descuido en la vestimenta de 
un paciente vástago de familia acomodada para 
pensar que se trataba de un alcohólico y que 
su trastorno visual podía atribuirse a esta etio­
logía. 

Seguía el método inductivo, y como un Sher­
lock Holmes de la Medicina, hacía gala de un 
gran poder de observación para despistar el 
pequeño signo revelador. 

Nos conminaba a hacer lo que él llamaba 
oftalmoscopía sin oftalmoscopio, para diagnos­
ticar la etiología diabética, tuberculosa o sifilí­
tica de los trastornos visuales. 

El semblanteo, según lo expresara, tenía una 
importancia capital para la interpretación del 
cuadro clínico. Acostumbraba, y en esto siguió 
a su maestro el Dr. Stoltry, de observar siempre 
al paciente a la luz del día, antes de llevarlo 
al microscopio o a la cámara oscura. 

Sus lecciones de Clínica Oftalmológica son 
una fuente inagotable de esta clase de observa­
ciones, además de proporcionar al lector una 
imagen clara de sus condiciones de pedagogo. 
Pero constituía un deleite especial escuchar sus 
clases, que solía revestir de un carácter ameno. 
A veces rayaba en lo teatral, como cuando 
desenmascaraba un simulador ante la expec­
tación de la concurrencia, y sin que el paciente 
se hubiera percatado. Inolvidables también las 
clases sobre histeria ocular, y en los últimos 
años de su vida, sobre tuberculinoterapia en 
las enfermedades esenciales como la neuralgia 
facial del trigemino y el ocena. 

Sostenía que en medicina el error era general­
mente hijo de un mal examen. Les pedía a sus 
ayudantes que dejaran hablar espontáneamen­
te a los enfermos. En esta charla el médico de­
be ser todo oído y hablar poco, pero con la 
precaución de no dejar al paciente explayarse 
sobre lo que piensa de sus males sino única­
mente lo que siente. ¡Cómo se exasperaba cuan­
do el paciente se permitía una opinión sobre la 
posible etiología de sus males. 

Desconfiaba de los hallazgos de laboratorio, 
cuando éstos estaban reñidos con la clínica. 

Vayan a continuación algunas frases lapida­
rias que lo caracterizaban y que les serán fami­
liares a los que colaboraron con él: "Sólo se sa­
be buscar lo que se conoce, y sólo se conoce lo 
que se ha visto". Y esta otra: "La sabiduría clí­
nica, nuestra Minerva, reside en las salas de 
hospital no en las Bibliotecas. La diosa fecun­
da y siempre joven está a la cabecera de todo 
enfermo, allí y no en otra parte hay que bus­
carla". 

Su escepticismo con respecto de los conoci­
mientos que se adquieren en las bibliotecas no 
fue obstáculo para que creara la Biblioteca de 
la Sociedad Chilena de Oftalmología que hoy 
lleva su nombre y cuyos estantes él llenara con 
paciencia de abeja de libros y de revistas. ¡ Y 
cómo pudiera ser de otro modo, si él mismo 
Prof. Charlín es autor de varias obras que aún 
deleitan a quien las lee y que constituyen un 
testimonio fiel de sus tnseñanzas! 
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~scuchen en este momento las jóvenes gene­
raciones, que no tuvieron la dicha de conocerlo, 
la transcripción de una de sus enseñanzas con­
tenida en una conferencia dada en la U niversi­
dad de Concepción el año 1924, con motivo 
de la inauguración de la Escuela de Medicina. 

Dice así: "Al llegar a la madurez de la vida, 
puedo decir que si me dieran a escoger entre la 
bondad y la inteligencia, me quedaría sin tre­
pidar con la primera. Sé que andaría a pasos 
cortos, que no comprendería bien a los hom­
bres y las cosas, que mi existencia sería humilde 
y opaca, pero caminaría sereno, burlado pero 
benévolo, engañado y siempre confiado. Mar­
charía indiferente al mal, haciendo el bien, son­
riente, iluminado por el fuego de la bondad". 

Tal era la estructura moral de este noble va­
rón en cuya memoria hoy celebramos esta reu­
nión. 

A esta bondad que él consideraba como don 
supremo, unía una inteligencia privilegiada y 
una voluntad que le permitió realizar lo que _la 
inteligencia concibió y lo que su gran corazon 
sentía. 

Y con esto pongo término a estas .reminis-
cencias en homenaje del que fuera el 1mpulsa­
dor de la Oftalmología Chilena. 

Hago votos porque su ejemplo sirva de guía 
a futuras generaciones, de oculistas, para que 
junto a la preparación incomparable en las téc­
nicas de la especialidad como se les brinda hoy, 
se esfuercen por emular las singulares condicio­
nes humanas que adornaban la personalidad 
del Profesor Charlín. 

Los que fuimos sus ~.yudantes, lo recordamos 
agradecidos. 

Dr. Román Wygnanky W. 
27 de agosto de 1971 
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T e I é f o n o: 8 6 1 6 6 
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HOMENAJE AL PROF. DR. CARLOS CHARLIN CORREA 
LA OBRA CIENTIFICA DEL PROFE.SOR CARLOS CHARLIN CORREA 

Hay que considerar al Dr. Carlos Charlín 
Correa, no sólo como clínico, sino además y 
principalmente como investigador. 

El Dr. Charlín fu é un investigador, aunque 
ra ra vez entraba a los laboratorios. Su campo 
de investigación era la C línica, la observació n 
directa, min uciosa, exhaustiva, inteligente, a 
veces genial del enferm o y de sus dolencias. 

¡Cuánta razón tenía el Prof. Charlín al pre­
dicar que no sólo son investigadores aquellos 
que trabajan en el Sancta Santo rum del Labo­
ratorio, que también los clínicos somos investi­
gadores! Charlín nos decía " todo exa men médi­
co, aún el más modesto, es una investigación" 

¡Siguiendo a Charlín , incorporemos el espí­
ritu de investigació n en nuestra labor médica 
de todos los d ías! ¡ Mantengamos el ojo avizor 
y la mente despierta, para ver, que nos puede 
enseñar el enfermo que es tam os examinando! 
Al mantener alerta este espíritu de pesquisa 
científica, no solamente esta mos dignificando 
nuestra ta rea d iaria, haciéndola más amena, 
más apasionan te, sino que también estamos 
realizando un exa m~n más completo y más 
perfecto, que a la postre beneficiará a nuestro 
enfermo. 

De la extensa labor científica publicada po r 
el Prof. Charlín , sólo me referiré a unos pocos 
trabajos, prefi riendo pé,ra este análisis a a lgu­
nos de aquellos que tienen plena vigencia en la 
hora ac tual. 

Etiología del edema de la papila 

Eran los tiempos ;;n que en los es tudios clí­
nicos p rimaba la invesrigación de casos ais lados. 

lnti tuvamente, con uno de esos rasgos ge­
niales q ue le veremos a lo largo de su labor 
científica, Charlín se adelanta a su ti empo, 
realizando una investigación clínica de conjunto 
sobre e tiología del edema de la papila, reunien­
do un gran número de casos, a naliza ndo un ma­
te ri a l q ue ahora designaríamos co mo una mues­
tra importante y signi ficat iva. 

Puedo hablar ele este trabajo de inves tiga­
ción con cierto conocimiento , porq ue yo tam-

bién participé en él, [l t1nquc en la sombra , y 
desempeñando el modesto papel de escriba. 
Como dijimos, e l Profesor quería reunir un nú­
mero importante de observaciones. Sus casos 
y los del Profesor J oaq uín Luco resultaban in­
sufic ientes. E n el archivo del Prof. Hugo Lea 
Plaza ex istía un material abundantísimo de ca­
sos de edema papilar, fan tásticamente bien es tu­
diados. Po r razones que desconozco, el Prof. 
C harlín no tenía acceso a l a rch ivo del Prof. Lea 
Pl aza , pero de todas maneras se aprovecharon 
estas historias; e l que habla, entonces ln terno 
del Servicio de Oftalmología del Hospita l San 
V icente, cuya Clínica estaba vecina a la de Neu­
rología, por las lardes, subrepticiamente cuando 
no había nadie, copió estas o bservaciones. Pos­
teriormente el Prof. Lea Plaza, ante los hechos 
consumados, d io su absolución. 

E n este trabajo modelo, que fue presentado 
también a la Sociedad A rgentina de Ofta lmolo­
gía y publicado en el Klinishe Monatsblatter, 
presentó C ha rlín claras conclusiones que revolu­
cionaron el concepto que se tenía sobre e tiolo­
gía del edema papilar, conclusiones en buena 
parte valederas hasta el d ía de hoy. 

En aquellos tiempos, decir edema papilar era 
pronunci ar la sentencia ele tumor cerebral que 
involucraba entonces un pel igro casi mortal. 

Sin embargo no todos los casos de edema de 
papila terminaban nn l. De vez en cuando veía­
mos enfermos de hipi:rtensión intracraneal con 
edema papilar, que en el curso del tiempo, lejos 
ele empeorar iban mejorando, hasta desaparecer 
del tocio el edema de papila. Se hablaba en es­
tos casos ele "tumo res fan tasmas" . Charlín acla­
ró este enigma. 

Del tra bajo que ana li zamos se dedujo que 
sólo el 50% de los casos de edema papila r era 
de origen tumoral y todavía en este porcentaje 
había que incluir neoformaciones no tumorales, 
como ser gomas y tuberculo mas, a más de quis­
tes y abcesos cerebrales. 

En el 50 % restante de edema de papila se 
incluían inflamacio nes ele tipo meníngeo, típicas 
o ele forma serosa, estas LJ! timas caracterizadas 
por hipertensió n del líquido cefalo raquídeo con 
escasa o nula reacción celular meningea. Un 
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50% pues, de los casos de edema papilar tenía 
un pronóstico relativamente benigno. 

Otra de las contribuciones más trascenden­
tales de este trabajo es que individualizó el ede­
ma papilar, de tipo médico, producido por la hi­
pertensión arterial maligna, que se presentó con 
una frecuencia de un 15 % aproximadamente 
en esta estadística. Este tipo de edema papilar 
era totalmente desconocido antes de Charlín. 

Alergia e hipersensibilidad ocular 

Las incursiones de Charlín en el campo de 
la alergia y la hipertensibilidad ocular, dieron 
también excelentes frutos. Cahrlín describió las 
enfermedades iatrogénicas en Oftalmología mu­
cho antes de que el término fuera creado. En 
la mayoría de los casos estudiados por él, el me­
dicamento prescrito dañaba al ojo no por su 
composición química, sino principalmente por 
los fenómenos de alergia o de hipersensibiliza­
ción. Entonces como ahora, eran moneda co­
rriente en Clínica, los casos de blefaroconjunti­
vitis por sensibilización a la atropina, los casos 
de conjuntivitis folicular por sensibilización a 
los mióticos, pero encuentro verdaderamente 
genial la intuición del Maestro al considerar co­
mo alérgica la observación N9 1 del capítulo 
de Alergia e hipersensibilidad ocular en su libro 
"'Medicina Oftalmológica". Se trataba de un pa­
ciente con una enorme úlcera corneal, con iri­
tis y dacriocistitis concomitante, en que la sola 
suspensión de colirios aparentemente anodinos 
trajo la curación en pocos días. El paciente des­
de hacía más de un año se estaba instilando 
gotas de oxicianuro de Hg. al 1 /5000, sulfato 
de zinc al 1 /3 % y atropina al 1 /2 % . 

Lo interesante de esta observación es que nos 
abre los ojos, acerca de que la sensibilización 
medicamentosa no sólo puede producir blefa­
ritis y conjuntivitis o queratitis superficial, sino 
a veces dañar gravemente la córnea, el iris y 
hasta provocar dacriocistitis. 

En la observación N9 3 del mismo capítulo 
una paciente con tracoma florido era tratada 
con tocaciones conjuntivales con lápiz de sulfato 
de cobre. Se consiguió una pronta mejoría, pero 
después de algunas semanas de tratamiento, 
apareció una rápida y progresiva intolerancia 
al sulfato de cobre. Cada nueva aplicación, que 
en un principio no le producía ningún trastor­
no, le dejaba grandes molestias, dolor, conges­
tión conjuntival intensa, fotofobia y epífora. El 

Maestro diagnostica Alergia por sensibilización 
al sulfato de cobre. El Profesor Alejandro Ga­
rretón entonces estudiante del último año de 
Medicina, demuestra experimentalmente que ca­
da tocación con el sulfato de cobre produce en 
el enfermo sensibilizado un schock hemoclásico 
con baja de leucocitos de 7.200 a 3.200 y caída 
de la presión humeral de 13 I /2 a I I I /2. 

La desensibilización del paciente se efectuó 
con dosis diluídas de un colirio de sulfato de 
cobre, según el método de Beresdka, partiendo 
de una solución al 1/10.000, siguiendo al 1 / 
1.000, 2/1.000, 4/1.000, 1/100, 2, 4 y 10/ 
100. Al final se pudo continuar sin inconve­
nientes las tocaciones con lápiz de sulfato de 
cobre hasta la mejoría total del paciente. 

La lectura de Charlín tiene la virtud de ins­
pirarnos, de sugerirnos nuevas ideas. 

Yo me pregunto si no será viable este mé­
todo de tratamiento en aquellos casos de sensi­
bilización a la pilocarpina que vemos tan fre­
cuentemente en glaucomatosos antiguos, desen­
sibilizando al paciente con dosis infinitesimales 
del fármaco, mientras mantenemos la Tn intra­
ocular yugulada con otros medicamentos, ejem­
plo la acetazolamida. 

No sé que se haya probado este sistema. En 
todo caso merecería serlo y me propongo en­
sayarlo en la primera oportunidad que se me 
presente. 

Sindroma del nervio nasal 

Con la descripción de este cuadro patológico 
conocido en todo el mundo como Sindroma de 
Charlin, su personalidad científica ganó renom­
bre internacional. 

Charlín describe así este Sindroma: "Simul­
taneidad de una afección ocular (polaritis an­
terior) y de una rinitis, con una neuralgia orbi­
taria y periorbitaria característica". 

Observó por primera vez esta afección en un 
joven norteamericano con una úlcera gris de 
la córnea, que sufría desde hacía semanas de 
horribles dolores oculares y perioculares, exa­
c~rbados por crisis, durante las cuales aparecía 
h1drorrea de la fosa nasal correspondiente al ojo 
enfermo. 

La marcada hiperestesia cornea!, la falta de 
sedación con instilaciones de cocaína, hicieron 
pensar a Charlín que se trataba de una úlcera 
trófica, producida por una neuritis. Charlín se 
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preguntó: ¿Cuál será la ubicación del centro o 
vías nerviosas afectadas? 

Había que sospechar primero en un compro­
miso del ganglio oftálmico, pero la presencia 
de síntomas nasales invalidaba esta hipótesis. 
Una inflamación del ganglio esfenopalatino cal­
zaba mejor con los síntomas encontrados, y de 
hecho, en el sindrom~ del ganglio esfenopala­
tino existe un compromiso ocular discreto, ma­
nifestado por hiperhemia conjuntival, epífora, 
dolor ocular, pero no verdaderas lesiones ocu­
lares, como en el caso que estudiaba. 

Un chispazo genial iluminó la mente de Char­
lín. Tenía que ser el causante el nervio nasal, 
que por intermedio de la raíz sensitiva del gan­
glio oftálmico y de los nervios ciliares da sensi­
bilidad y trofismo a la córnea. Este mismo ner­
vio nasal, por su rama de bifurcación terminal, 
el nasal interno pasa a la fosa nasal por el ori­
ficio etmoidal anterior, dando sensibilidad al 
tercio anterior de la fosa nasal, explicando así 
la hidrorrea y la congestión de la mucosa nasal 
pesquisada al examen rinológico. 

Charlín buscó y encontró los puntos neurál­
gicos sensibles al tacto, correspondientes a la 
rama nerviosa afectada. Eran ellos el ángulo su­
pero interno de la órbita, a nivel del reborde or­
bitario, punto de emergencia de la rama terminal 
de bifurcación del nasal, el nasal externo, y el 
punto nasolobar en el dorso de la nariz, en la 
unión del hueso nasal y del cartílago correspon­
diente, donde emergen como un pincel las ra­
millas terminales del nasal interno, después de 
haber inervado la parte anterior de la pared ex­
terna y del tabique .1asal. La prueba terapéu­
tica, la dio la tocación de la pared externa de la 
fosa nasal con una tórula empapada en una so­
lución de cocaína y adrenalina, que hizo cesar 
de inmediato los colores que martirizaban al 
enfermo desde hacía semanas, y que, repetida 
en días sucesivos, trajo finalmente la curación 
de la úlcera. 

Posteriormente describió Charlin, como otras 
manifestaciones del liindroma del nasal, casos 
con sintomatología con iritis o con escleritis. Pe­
ro como el mismo lo dice, en Clínica son mu­
cho más frecuentes los casos de sindroma lar­
vado del nervio nasal, con compromiso mínimo 
de la cónea. 

Como en nuestros días se suelen ver estas 
formas larvadas con relativa frecuencia, creo 
del del mayor interés recordar brevemente su 
sintomatología. 

Un buen día, nos llega a consultar un pa-

ciente con intensas crisis dolorosas oculares y 
periorbitarias de carácter agudo, acompañadas 
de hiperhemia ocular discreta, en que el examen 
ocular es negativo. Hay dolores intensos en el 
ángulo supero interno de la órbita y romadizo 
que adquiere el carácter de hidrorrea. Ante la 
inexplicabilidad del síndrome doloroso por el 
cuadro ocular, y en vista de la secreción nasal, 
pensamos en una sinusitis y enviamos al pacien­
te al Otorrinólogo, quien tampoco encuentra 
sinusitis. El diagnóstico se nos escaparía si no 
pensamos en el sindroma del nasal. Posiblemen­
te, el rinólogo junto con informarnos que no 
hay sinusitis, nos ha comunicado que constató 
una mayor hiperhemia y humedad mayor que 
las normales, en el tercio anterior de la fosa 
nasal correspondiente y nosotros revisando al 
paciente encontraremos un discreto punteado 
epitelial en la córnea, que tiñe con fluoresceina. 

Basta una pulverización con adrenalina co­
caína en la fosa nasal, para hacer desaparecer 
los dolores. Repitiendo las pulverizaciones 
cuando reaparecen los dolores, se consigue mu­
chas veces la curación de la enfermedad en 
dos o tres días. 

Neuritis del nasal 

Otras veces la evolución no es tan sencilla 
y los dolores persisten a pesar del tratamien­
to. Ya no ose trata de una simple irritación 
del nervio nasal por una espina irritativa local: 
hay una inflamación persistente y duradera del 
nervio nasal. Se ha producido una verdadera 
neuritis. Esta, como la neuritis de cualquier 
otro sitio tiene una causa general. Habrá que 
investigar la diabetes; habrá que pensar en la 
infección focal dentaria ( obs. NQ 11 del capí­
tulo sobre polaritis focales posteriores del libro 
Medicina Oftalmológica). La neuritis del nasal 
puede ser de origen tuberculoso. 

Por tratarse de un estudio etiológico al cual 
el Maestro se dedicó con entusiasmo en los úl­
timos años de su vida, creo indispensable re­
sumir la observación prínceps, que lo llevó al 
conocimiento de esta etiología. Fue publicada 
en 1935. Se trataba de una enferma con neural­
gia del nasal, rebelde, que databa de varios me­
ses. Era una mujer de aspecto enclenque, de só­
lo 45 Kgs. de peso, •)perada hacía cuatro años 
de escafoiditis y astragalitis tuberculosa del to­
billo derecho. Entre los exámenes efectuados, 
se le practicó un Mantoux, con el cual y con un 
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tratamiento anti-Tbc. con los recursos de que 
entonces se disponía, se logró que pasaran los 
dolores durante todo el tiempo de observación 
posterior, que duró un año y medio. 

Neuralgia del trigémino. 

Por un encadenamiento natural de los hechos, 
Charlín pasó de la rama, al tronco nervioso, 
y pensó en la etiología tbc. de algunas neural­
gias del trigémino, y en la posibilidad de tratar­
las con tuberculina. 

Esta idea, que le bullía en la mente desde 
hacía varios años, fue llevada a la práctica, no 
por decisión del Maestro, sino a instancias de un 
paciente desesperado, con diez años de sufri­
mientos en que nada lo aliviaba, que leyó en 
un diario el anuncio de una conferencia del 
Profesor, para tratar el tema de la neuritis del 
nasal. 

Con inyecciones de tuberculina vieja de Koch, 
a dosis infinitesimales de concentración cre­
ciente, este paciente sanó definitivamente. 

Dentro de las naturales limitaciones del tiem­
po de que dispongo, no puedo seguir analizan­
do, ni siquiera someramente la inmensa labor 
científica del Maestro. 

Son dignos de especial mención sus trabajos 
sobre retinitis albuminúrica, que dieron el ma­
terial para publicar un libro con la colaboración 
del recordado Profesor Carlos Lobo O'Nell, 
sus trabajos sobre escrofulosis del adulto, sobre 
gota ocular, sobre hemianopsia, ceguera cere­
bral, neuritis óptica retrobulbar aguda, retino­
patía diabética, etc. 

Todos ellos pueden leerse con gran provecho 
en sus lecciones de Medicina Oftalmolóeica, 
dos volúmenes que pueden considerarse ei" tes­
tamento científico del Maestro, ya que el se­
gundo se publicó después de su muerte. A su 
bibliografía médica hay que agregar el libro so­
bre Tuberculina-terapia en la Neuralgia del Tri­
gémino, escrito en francés, idioma que Charlin 
escribía y hablaba con la misma fluidez y ele­
gancia que su lengua vernácula. 

Mi exposición sería incompleta si no diera 
cima a esta charla tratando de describir cuáles 
eran sus métodos de trabajo en el hospital, có­
mo hacía sus historias, cómo examinaba a sus 
enfermos, cuál era su posición frente a la en­
fermedad y a la Medicina y cómo realizaba la 
enseñanza de nuestra especialidad. Ilustraré esta 
exposición con ejemplos extraídos de la rica 

iconografía charliniana, que aclararán la manera 
de pensar del Maestro. . 

Insistía Charlin en la necesidad de una bu~na 
anamnesis. El examen objetivo más exhaustivo, 
documentado con todos los exámenes de labo­
ratorio e interconsultas pertinentes, será total­
mente insuficiente, si no viene precedido de una 
buena anamnesis. 

En una iridociclitis de aspecto inespecífico 
puede que los exámenes, médico-general, de La­
boratorio, incluso la radiografía y el Mantoux 
sean negativos, pero la indicación anamnésica 
del paciente, de haber sufrido un Mal de Pott 
o de una pleuresía confiere a la uveitis un sello 
etiológico de innegable autenticidad. 

Un ejemplo de anamnesis insuficiente que 
nos relataba el Prof. Charlín es el siguiente: 

Le es presentada por uno de sus ayudantes 
más distinguidos, una neuritis retrobulbar bila­
teral. El ayudante le lee una historia de lo más 
completa, con examen oftalmológico exhaus­
tivo. Tiene, además exámenes de sangre, de 
otorrinolaringología, de tisiología, radioscopía 
de tórax, incluso tiene baciloscopía del desga­
rro. Todo es negativo. 

La enferma le es presentada para que auto­
rice la trepanación de los senos esfenoidales, 
terapéutica entonces empleada en las neuritis 
retrobulbares agudas, de causa desconocida. 
Charlin vacila en autorizar la operación. Pide 
ver nuevamente a la paciente, a solas, el día 
siguiente. Oigamos lo que dice: 

"En esta consulta especial leo de nuevo la 
papeleta de hito en hito; miro a la paciente. Me 
llama la atención su semblante, que es pálido, 
enjuto, a todas luces patológico". 

"Nada dice la papeleta que tengo en mis ma­
nos sobre esa anormalidad". 

"En otras ocasiones dice el Maestro hemos 
insistido sobre este punto crucial de todo estu­
dio clínico, sobre el llamado semblanteo". 
"Tampoco nos dice nada, la historia clínica so­
bre el comienzo de la afección, sobre las' cir­
cunstancias que rodearon su aparición ¿por qué 
este silencio?". 

"Es muy, recomenda~le preguntar siempre al 
e~!ermo ¿com~ empezo su enfermedad?''. Ta­
bien es convemente conocer todas las circuns­
tancias que precedieron o acompañaron la apa-
rición de la dolencia". ' ' 

"El int~rrogatorio, mal digo, la conversación 
~on lapac1e~te revelaron termina diciendo Char­
lm que hacia tres meses que había tenido un 
parto y que amamantaba a su hijo y que la dis-
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minución de la visión databa de dos meses". 
El mal semblante, dice Charlin, fue lo pri­

mero que me llamó la atención y se daba la 
mano con el enflaquecimiento de la paciente, 
y con un estado de somnolencia, adinamia y 
transpiración profusa. El mal estado general 
corrobora el diagnóstico de neuritis retrobulbar 
producida por la lactancia. 

De una anamnesis puede depender la vida de 
un paciente. Charlin narraba el caso de una 
mujer joven, soltera, tratada en la Clínica por 
una retinopatía de tipo hipertensivo. Nadie en 
la Clínica, durante varias semanas, le preguntó 
por sus reglas, hasta que al Profesor por una 
intuición, una tincada como diríamos en len­
guaje coloquial, se le ocurrió informarse al res­
pecto. Si se hubiera hecho esta simple pregunta, 
se habría sospechado el embarazo. Se trataba de 
una madre soltera de buena familia, que aterro­
rizada por las posibles consecuencias de su mal 
paso, ocultaba a toda costa su embarazo. Su­
fría, no de una retinopatía hipertensiva, sino 
de una retinopatía eclámptica. Se interrumpió 
el embarazo, pero ya era tarde. La enferma fa­
lleció de un ataque de aclampsia. 

El examen objetivo de una paciente decía 
Charlin, es una fotografía instantánea, una her­
mosa fotografía a veces que puede estar llena 
de perfección y de detalles, pero una buena 
anamnesis es más, es una verdadera película 
cinematográfica que nos muestra la evolución 
de la enfermedad en el transcurrir del tiempo. 

Una buena anamnesis no debe ser dirigida 
por el médico. Hay que dejar hablar libremen­
te al paciente, y contar los hechos que nos re­
lata, aunque a primera vista nos parezcan inex­
plicables y contradictorios. Debe interrumpirse 
al enfermo sólo cuando comience a hablar de 
etiología y de patogenia; sobre esto el paciente 
no sabe nada y es tiempo perdido el escucharlo. 

En el primer caso presentado en un libro 
"Lecciones Clínicas", Charlin les dice a sus 
alumnos a propósito de la enferma que están 
examinando: .. Hay que fijarse en todo, la ma­
nera como anda un enfermo, como se sienta, 
como mira, como respira. A veces un detalle 
baladí trae, no diré el diagnóstico, pero sí la 
sospecha del diagnóstico". 

"En esta enferma por ejemplo, tendrían inte­
rés el pañuelo de rebozo, el zapato, las polleras. 
Se sonríen Uds. Después se extrañarán de haber­
se sonreído''. 

"La enferma está vestida con pobreza, con 
suma pobreza, pero es una pobreza limpia no 

es todavía la miseria, que es la pobreza raída, 
sucia". 

"Hablemos ahora con ella: ¿En qué trabaja 
Ud. señora? La paciente contesta: En mi casa; 
soy lavandera; tengo varios hijos. Mi marido es­
tá cesante. A veces no tenemos qué comer, no 
puedo trabajar como antes; se me empaña la 
vista a la oración y ando a topetones con las 
cosas". 

Desde el primer momento del examen. el 
raído vestuario de la enferma había señalado 
a Charlin que la hemeralopía de que padecía 
era de origen carencial. 

Hablando del vestuario de los pacientes, en 
su tiempo fue famoso el signo del pañuelo. En 
un paciente con facies adolorida y con un pa­
ñuelo empapado en la mano, hay que pensar 
en un sindroma del nasal. La hidrorrea abun­
dante, que hemos visto es un signo de este sin­
droma, explica sobradamente el síntoma. 

Las facies del enfermo verdadero es siem­
pre de preocupación, cuando no de angustia. 
Hay que desconfiar de aquellos pacientes que 
parecen felices con su enfermedad. Recordan­
do estos conceptos. Charlín entró en sospecha 
en una señorita, que la enviaba a su consulta 
un distinguido catedrático, que había hecho el 
diagnóstico de hipertensión intracraneal por tu­
mor cerebral. Tenía esta niña cefaleas horribles 
y vómitos pertinaces, pero estaba feliz con su 
enfermedad y disfrutaba de un excelente estado 
general. El estudio clínico de la paciente, de­
mostró que se trataba de una histeria, que por 
cierto se diagnosticó después de agotar los 
exámenes oftalmológicos y neurológicos, pues 
había que eliminar la euforia o moría propia 
de ciertos tumores cerebrales. 

Esta misma facies de inconsecuente despreo­
cupación y hasta de felicidad, lo llevó a des­
confiar del diagnóstico que sus ayudantes ha­
bían hecho, en una joven tratada en el Servicio 
durante meses por conjuntivitis purulenta, que 
no pasaba con ningún medicamento. 

Evertió el párpado superior y pudo extraer 
un trozo de palito de fósforo que la enferma 
se introducía para provocar conjuntivitis, y que 
ese día se le había olvidado extraer. 

La actitud del paciente tiene a veces impor­
tancia trascendental para el diagnóstico. Charlín 
describió un signo característico de la ceguera 
histérica, prácticamente patognomónica. Es el 
signo del pseudo-sordo. El ciego histérico se 
comporta como si a la vez fuera sordo. El ciego 
orgánico, cuando se le habla, dobla la cabeza 



434 VERDAGUER P., J. 

en la dirección en que está el que le didgc la 
palabra. El ciego histérico no da vuelta la ca­
beza. Permanece inmóvil en una actitud rígida, 
ensimismado, sumido en un verdadero estado 
catatónico. 

Ayudado por este síntoma solamente, hizo 
el diagnóstico de cegu~ra histérica en un pacien­
te en que todos los ayudantes creíamos que se 
trataba de un caso orgánico y que por esta vez 
el Maestro se había equivocado. Por suerte para 
nosotros, nuestra manera de pensar no la mani­
festamos. La guardamos para nos "in peto" 
Han de saber los jóv~nes que en aquellos tiem­
pos no nos permitían la libertad de expresión 
que ahora existe en nuestras clínicas. Como es 
una historia muy pintoresca y muy chilena y a 
la vez instructiva, no resisto la tentación de re­
sumirla brevemente, usando los propios términos 
con que Charlin la narra. 

"Un minero de 42 años de edad, ciego del 
ojo derecho desde hace tiempo, va en viaje en 
mula con otro minero hacia un mineral de pla­
ta que el solo conoce. Guarda en gran secreto, 
todos los datos que permiten, en I.a cordillera, 
dar con la mina". 

"Durante el viaje le dice a su compañero: 
falta que me ciegue del otro ojo antes de llegar. 
Al día siguiente principió a acortársele la vista, 
luego se ciega, tienen que torcer sus monturas 
y regresar a la ciudad". 

Fue traído a la Clínica por el compañero de 
viaje, que tenía vivo interés en que su amigo 
recuperara la visión. Se constata amaurosis bi­
lateral con atrofia papilar del ojo derecho y pa­
lidez papilar del izq. Reacción de Wassermann 
+ + +. Basado únicamente en el signo del 
pseudo sordo, Charlín hace el diagnóstico de ce­
guera histérica. El paciente recupera la visión 
del ojo izquierdo con gotas de sulfato de zinc. 

A propósito de histeria, creo interesante re­
latar una observación de histeria mutilante ocu­
lar, que he visto repetirse en análogos términos, 
años después. Estoy convencido que no hubie­
ra podido hacer el diagnóstico de no haber re­
cordado este interesante caso, que voy a resu­
mir con las propias palabras del Maestro. "Es­
tando veraneando en un pueblo del Sur, un co­
lega me llama a ver en junta una niña de 18 a 
20 años con buen estado general, pero callada, 
cabizbaja. Sufría desde hace seis meses de gran­
des úlceras conjuntivales, en ambos ojos, rebel­
des a todo tratamiento. La enferma pasaba el 
día entero en su pieza a oscuras, en un continuo 
padecer. 

El colega la había. at~ndido durante va:ios 
meses y en vista del m~gun resultado obtemd?; 
habíala enviado a Santiago, d~~de ~e~manec10 
seis semanas en constante atencmn medica. Vol-
vió a provincia sin mejoría. 

El Profesor encuentra, junto con gran blefa­
rospasmo y fotofobia bilateral, una enorme ul­
ceración conjuntiva} en el lado der.echo~ en la 
conjuntiva bulbar, abarcando. la mitad mterna 
de la conjuntiva inferior, fal.~1forme, profunda, 
de fondo sanioso con secrec1on amarillenta, de 
reborde grueso, blanquecino, prominente, de al­
gunos milímetros de ancho, rodeada de una zo­
na de quenosis conjuntival. El f~ndo ?e. saco 
conjuntiva! inferior ~staba muy h1perhem1co y 
con secreción purulenta. No hay edema del pár­
pado inferior. No hay compromiso ganglionar. 
Le llamó la atención la normalidad de la con­
juntiva del fondo de saco superior. Los exá­
menes generales no decían nada. Charlin se sin­
tió en un primer momento tan desorientado 
como los colegas que lo habían precedido y que 
posiblemente pensaron en rarísimas etiologías, 
pues la paciente había recibido toda clase de 
tratamientos, antiluético, antituberculoso, se le 
habían hecho raspados, cauterizaciones, radio­
terapia. 

Charlin se hizo una composición de lugar y 
recordó un aforismo que era uno de los fun­
damentos de su raciocinio médico, que es bueno 
tener siempre presente: Ante cualquier proble­
ma diagnóstico, sea que se trate de un caso sen­
cillo o por el contrario muy difícil, la buena clí­
nica dice que hay que pensar primero en las 
afecciones corrientes y sólo una vez eliminadas 
éstas por todos los medios de examen a nues­
t~a disposici~n, investigaremos la etiología rarí­
sima, excepcmnal. 

A propósito de cosas corrientes, recordó ha­
b~r leído que en la primera gran guerra mun­
dial, los soldados se provocaban conjuntivitis 
par~ ~e.r eximidos del servicio y que estas con­
Junt1v1t1s se delataban por un signo patognomó­
nico. Gran hiperhemia del fondo de saco con­
juntiva! inferior con absoluta indemnidad del 
superior. 

L~ enferma presentaba esta característica. 
Ha~m qu~ pens.ar en. la historia, que comprobó 
de 1!1medm~o, md~~1endo en la paciente una 
hemmnestesm sensitivo sensorial. 

~a niña. sanó de s~s úlceras con simple ven­
da Je oclusivo resolv1~ndo . un drama psíquico 
que am~rgaba su ex1stenc1a. La paciente era 
muy umda con un hermano mayor, a quien el 
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padre había expulsado de la casa por numerosas 
fechorías, e inconscientemente, con su enfer­
medad, quería inducir a su padre a que acep­
tara el retorno al hogar de su hermano querido. 

Son dignos de mención los estudios del Pro­
fesor Charlin sobre Alcoholismo en relación 
con enfermedades oftalmológicas. 

Existe el gran alcoholismo, el alcoholismo 
fragoroso, a gran orquesta, aquel que lleva al 
delirium tremens, en que la víctima no oculta, 
no puede ocultar su fatal inclinación y a veces 
hasta hace gala de ella. Este alcoholismo que 
procede por crisis agudas, jalonadas por largas 
borracheras, puede producir neuritis óptica 
aguda. 

En contraposición al alcohólico declarado, 
está el alcohólico oculto, que niega su vicio, 
delatándose solamente por sus hábitos e idio­
sincracia, que Charlin describió de una manera 
magistral. Es una descripción digna de un Bal­
zac o de un Zolá. 

El alcohólico oculto, dice Charlin, presenta 
una falta habitual de apetito. En la mesa sólo 
prueba los platos, picotea aquí y allá, pero no 
se sirve nada. Nunca bebe en la mesa, a la hora 
de las comidas. Tiene repulsión por los alimen­
tos azucarados, nunca prueba el postre, los pas­
teles, los caramelos. Entre las comidas bebe, 
pero nunca licores dulces. Va a las cantinas re­
gularmente, a ciertas horas del día, desde las 
primeras horas de la mañana. Son alcohólicos 
solitarios. Ocultándose, entran de carrera a los 
bares, se sirven siempre la misma bebida, el 
mesonero los conoce, son habitúes, beben y se 
van. 

Duermen mal, sufren de insomnio, tienen 
que tomar hipnóticos; se acuestan y levantan 
tarde y fuman de día y de noche, si pueden no 
trabajan, hacen vida parasitaria. Si son casados 
tienen graves problemas familiares, pero toma­
dos en globo son gente muy simpática, que cae 
bien; la sociedad trata de hacer la vista gorda 
sobre su defecto. 

La descripción del alcohólico oculto la hizo 
Charlin, a raíz de sus estudios sobre ambliopía 
alcohólica o más bien alcohólico-tabaquica cró­
nica. Estos pacientes al ser interrogados, por lo 
general niegan su etilismo. En esto y otros ca­
sos análogos decía Charlin, el médico debe 
transformarse en un detective, buscar indicios 

que lo conduzcan a descubrir la verdad y saber 
dar su debido valor a signos en apariencia ni­
mios, pero que pueden darnos el hilo conductor 
que nos lleva al esclarecimiento del caso. En 
casos de neuritis retrobulbar crónica bueno se­
rá recordar esta descripción del Maestro, en el 
momento en que estemos interrogando al pa­
ciente para investigar antecedentes etiológicos. 

En la vida diaria encontramos otro alcoholis­
mo más frecuente, podríamos decir en tono me­
nor, que no da ninguna de las manifestaciones 
descritas en el alcohólico oculto; el límite que 
separa este subalcohólico del consumidor habi­
tual moderado de bebidas alcohólicas, es impre­
ciso y difícil de trazar. 

Típica es la observación que nos relata el 
Prof. Charlin de un caballero rico, elegante, 
sportman y clubman, que teniendo lentes ade­
cuados, se queja de no ver bien. El Dr. Charlin 
le confiesa que no encuentra nada en sus ojos. 
El paciente en tono molesto le replica, Dr. le 
digo que no veo bien para leer, aunque reco­
nozco que mi oficina es algo obscura. 

Aquí aplicó Charlin otro de sus aforismos 
que nunca he olvidado en el curso de mi vida 
médica: "El enfermo tiene siempre la razón". 
Si el enfermo dice que ve mal es porque algo 
tiene, que yo no descubro todavía. 

Hay que seguir el examen, y a lo mejor en­
contraremos que existe un trastorno del campo 
visual, o tal vez una foria, o quizás una diplopia. 
Casos hay en que el trastorno visual no es de 
origen orgánico y tiene un fondo neurótico, pero 
tan digno de considerar como si existiera una 
enfermedad real, pues perturba al paciente en 
igual medida. 

Charlin encontró en su clubman algo en que 
no siempre se piensa: una hemeralopia larvada 
originada por insuficiencia hepática, no ajena a 
la intensa vida de Club con sus habituales liba­
ciones. Nos queda por definir cuál es la esen­
cia del pensamiento médico de Charlin; esto pa­
rece difícil, pero no es tarea imposible, pues 
Charlin nos legó su pensamiento en numerosas 
publicaciones científicas y profanas. 

La Medicina, decía Charlin, debe atenerse 
sólo a los hechos, basarse en la observación del 
enfermo. 

Aunque no entendamos por qué un fenóme­
no es causante de otr(), si en la práctica hemos 
observado esta relación, esta es verdadera, tie­
ne que ser así. No se puede ir contra los he­
chos. Las verdades clínicas deducidas por la ob­
servación, tienen valor incontestable, aoque des-
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conocemos el por qué ellas se originan y a veces 
hasta el como se efectúan. 

Ningún raciocinio es más falaz, ninguna ob­
jeción más infundada, que aquella que oímos 
con frecuencia a colegas demasiado razonan tes: 
Esto no puede ser cierto. No me explico la re­
lación que Ud. aduce entre estos hechos. Aun­
que no los entendamos, los hechos están ahí y 
hay que aceptarlos. 

Charlin odiaba la Medicina libresca, que es 
lo mismo que decir la Medicina Dogmática. 
que consiste en leer el libro e ir a buscar después 
los síntomas leídos en el enfermo y aquello que 
no está en los libros ignorarlo o lisa y llana­
mente negarlo. 

Pero entendámonos bien, Charlin odiaba la 
Medicina libresca, no odiaba los libros. Estos, 
resumen la experiencia secular de aquellos que 
nos precedieron, están llenos de verdades, pero 
necesariamente tienen que tener errores. Junto 
a asombrosos descubrimientos existen sectores 
de obscuridad y de confusión, y esto tiene que 
ser necesariamente así, porque la ciencia, aún 
la de nuestros días ignora todavía muchas cosas 
que la investigación científica en el futuro irá 
explicando paulatinamente. Por eso, el médico 
debe ser modesto, estar consciente de que sólo 
es poseedor de una parte de la verdad. Si bien 
sabe mucho, ignora también mucho. Debe acer­
carse al paciente con modestia, dispuesto a en­
tregarle todo Jo que conoce, su ciencia, pero 
también dispuesto a que el enfermo le enseñe; 
el enfermo es un libro abierto, en el que hay 
mucho que aprender. 

El pensamiento de Charlin era profundamen­
te original. La Escuela Oftalmológica chilena, 
fundada por Charlin tiene un árbol genealógico 
del que podemos orgullecernos. Charlin fue en 
cierto sentido discípulo del gran von Graeffe, a 
través de sus maestros Adams y Axenfeld, 
alumnos ellos del genio que en sus cortos años 
de vida fundara la oftalmología moderna. Fue 
también discípulo de Morax en París, otra de las 
eminencias mundiales de aquellos tiempos. Es­
tos Maestros transmitieron a Charlin los prin­
cipios básicos de nuestra especialidad, pero no 
aportaron un molde definitivo a su espíritu 
científico. 

Charlin voló con alas propias. Creía, como 
los sabios alemanes, que una observación pro­
funda y minuciosa de los hechos, era la base de 
nuestros conocimientos médicos. Creía como 
Morax en la eficacia de la observación clínica 
y en el valor del Laboratorio, pero paso a paso, 

llegó a la conclusión_ qu~ a veces el _examen 
oftalmológico más m111u~1oso no es cdpaz de 

I Os la esencia íntima de la enfermedad rcve arn , 
del órgano visual. El ~xamen general del pa-
ciente, que exigía de ngor en todos sus enfer­
mos nos trae a veces la luz que nos faltaba pa­
ra domprender e inter1:retar un cuadro oftal­
mológico difícil, especialmente nos aclara la 
etiología del caso. 

Como decían algunos médicos de aquel en-
tonces .. Charlin no saHa de I.a órbita", ~ero de 
estas excursiones a territorios a veces distantes 
del órgano visual, regresó Ch~r~in con un baga­
je de conocimientos que h1c1eron progresar 
enormemente nuestra especialidad. 

Charlin fue el campeón de la Medicina etio­
lógica. Bueno es recordar en nuestros tiempos 
la imprescindible necesidad del estudio ~tioló­
gico, exhaustivo, hoy que nuestras maravillosas 
terapéuticas inespecíficas nos inclinan a no per­
severar en este estudio, a todas luces indispen­
sables. Esta necesidad del estudio etiológico, 
que Charlin aplicó a Ja oftalmología con mayor 
perseverancia e inteligencia que cualquier otro 
oftalmólogo de su época, dio a la Escuela Of­
talmología chilena una originalidad y un brillo 
que conserva desde entonces. 

Era Charlin un pedagogo innato, unía a la 
claridad conceptual un don de síntesis extraor­
dinario. Sabía que para explicar una materia 
abstrusa había que simplificarla, eliminando lo 
accesorio, lo circunstancial, reduciendo la expli­
cación a sus puntos fundamentales que deben 
relacionarse entre sí en forma clara y lógica. 

El libro de Oftalmología que le publicó la 
Editorial Salvat en Barcelona, en 1925, fue en 
su época el texto de oftalmología más difundido 
en lengua castellana. Su principal característica 
era la claridad._ Es además un libro ameno que 
se lee con deleite. Los que nos iniciábamos en 
aquellos años lo considerábamos la Biblia de la 
Oftalmología. 

Sus clases tenían siempre una concurrencia 
numerosa_, que seguía con ávida expectación las 
p~esentac1ones del Pr,1fesor. El persona je prin­
cipal en la clase era el paciente, cuya historia 
p~r .lo gen~ral no co:iocía el Maestro. El diag­
nostico flurn del examen efectuado en la misma 
sala de clase. 

Decía con razón el Profesor Charlin que las 
clases_ no de?en prepararse con antelación, por­
que s1 ~s a~1 el Profesor llega a hacerla con la 
memoria atiborrada de datos, muchos de ellos 
superfluos. En cambio cuando se hace la cJase 
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con lo que se recuerda, se expone sólo lo más 
fundamental sobre el tema, lo que la mente ha 
retenido, que siempre es lo más importante. 
En estas circunstancias lo que la exposición pier­
de en erudición, lo gana en claridad y la cla­
ridad es la base de la Pedagogía. 

Ultimamente se nos dio en la Clínica Oftal­
mológica del Hospital J. J. Aguirre, una charla 
sobre pedagogía para docentes. Escuchando a la 
docta conferenciante, yo me decía para mis 
adentros: Bueno, muchos de estos sistemas sin 
conocerlos con su nomenclatura científica, ya 
los practicábamos, desde que los aprendimos 
del Profesor Charlin. El ya descubrió que había 
que crear centros de interés en el alumno; esos 
centros de interés eran los pacientes que pre­
sentaba en sus clases; con magia de taumaturgo 
sabía revestir a sus enfermos de una atmósfera 
apasionante, llegando a formular diagnósticos 
a veces extremadamente difíciles con la sola 
ayuda de los datos anamnésicos que le propor­
cionaba el enfermo y de un examen objetivo su­
mario que en ese mismo momento practicaba 
al paciente. Su enorme experiencia clínica, le 
permitía hacer estas verdaderas proezas diag­
nósticas. 

Otro de los resortes que utilizaba Charlin 
para mantener vivo el interés y despierta la 
atención en el alumnado, y que también es muy 
de la pedagogía moderna, era incorporar en for­
ma activa los alumnos a la clase, no solamente 
al que siempre sacaba al frente a examinar al 
enfermo, sino a todos los jóvenes de las gra­
derías. De improviso interrumpía en disertación 
para hacer preguntas al anfiteatro sobre temas 
pertinentes a la materia que estaba tratando. 
Sin quererlo tal vez, ( a Charlin no le gustaban 
los filósofos), seguía el método socrático, de en­
señar por medio de preguntas. 

Por encima de su pragmatismo hispano chi­
leno, de su cartesianismo galo, de su empirismo 
anglo sajón, había en el pensar de Charlin ele­
mentos conceptuales que venían de muy lejos; 
de la Grecia antigua. Con orgullo confesaba que 
ejercía una medicina hipocrática y ya hemos 
visto cómo su pedagogía tenía raíces socráticas. 

Han pasado 25 años desde la muerte del 
Maestro. Los progresos de la Medicina y en par­
ticular de la oftalmología son tan enormes que 
parece que desde entonces hubiera transcurrido 
un siglo entero. 

Considérese que en esos tiempos, la infección 
reinaba en nuestras Clínicas como factor su­
premo de enfermedad y ceguera, la blenorragia, 

en un buen número de casos, terminaba con la 
vista de los niños; el tracoma, la lúes y tuber­
colosis eran causa de ceguera del adulto. 

¡Cómo ha disminuido hoy día el factor infec­
cioso como causa de ceguera! Cuán pocos ca­
sos de conjuntivitis gonocócica se observan hoy 
en nuestras clínicas!. ¡Cuán raro y excepcional 
es el tracoma activo! ¿Quién ha visto un solo 
caso de atrofia tabética de los nervios ópticos, 
enfermedad tan frecuente en tiempos del Maes­
tro, que corría a parejas con el Glaucoma como 
causa de ceguera? Charlin clamaba: ¿quién des­
cubrirá un remedio contra la atrofia óptica tabé­
tica? Sus deseos se cumplieron. No existe ya 
la atrofia papilar tabética. 

En cambio hay enfermedades nuevas. El 
herpes que en tiempos de Charlin no tenía im­
portancia, hoy ha alcanzado una frecuencia 
enorme y nos crea problemas clínicos pavorosos. 

La retinopatía diabética poco frecuente en­
tonces es ahora una crux medicorum por su 
enorme difusión y su escaso o malo tratamiento. 

A pesar de los cambios inmensos de la Pa­
tología oftálmica en estos tres decenios, la figura 
científica de Charlin se mantiene incólume y se 
extiende como una sombra protectora sobre la 
Oftalmología chilena. 

Seguramente nuestros jóvenes colegas saben 
que todos los que les precedimos en el ejercicio 
de la oftalmología, hemos bebido directa o in­
directamente el agua de la sabiduría que nos 
escanciara el Maestro y que en la medida de 
nuestras fuerzas hemos tratado de transmitir a 
Uds. su concepción de lo que es la verdadera 
oftalmología y como debe ejercerse. 

Platón, con su Filosofía de las Ideas, enseñó 
que las cosas materiales son mutables y perece­
deras, pero las leyes que las rigen son inmuta­
bles y eternas. Las enfermedades se modifican 
o desaparecen. Cada día aparecen terapéuticas 
más asombrosas donde antes sólo existía la im­
potencia medicamentosa. Cada día que pasa se 
ensancha el horizonte de nuestros conocimientos 
con la incorporación de nuevos instrumentos de 
examen, con nuevas técnicas operatorias. 

La leyes que rigen los procesos mórbidos son 
sin embargo, eternas y la medicina que estudia 
estas leyes tiene también que ser una y eterna. 

El progreso de la Medicina, consiste en ir des­
cubriendo nuevas leyes, nuevas entidades pato­
lógicas, nuevas relaciones entre los fenómenos 
mórbidos que no invalidan los conocimientos 
verdaderos que nos legaron las generaciones 
pasadas, sólo los perfeccionan y amplían. 
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Todo lo que en Medicina es especulación y 
n.o observa~ión, todo lo que es dogma y no cien­
cia es bamdo por el tiempo como inútil hoja­
rasca. Lo que la Medicina aporta como verda­
deramente cierto sigue incólume desde Hipó­
crates hasta nuestros días. 

Charlin conocía y practicaba muchos de estos 
principios de la Medicina eternamente válidos 
Y ese e~ el legado precioso que nos dejó, junto 
con. su mgente contribución a la oftalmología. 

Sigamos pues, la gran lección de Charlin. 
Veamos a nuestros enfermos con mente des­
prejuiciada, buscando en ellos hechos y más he­
chos, verdades y más verdades, y una vez encon­
trados, aceptemos estos hechos aunque no estén 
en concord~ncia con las doctrinas en boga. 

Desempenemos nuestra labor diaria con entu-

siasmo e interés. Consideremos cada nuevo pa­
ciente no como un :aso más que hay que en­
casill~r mecánicamente dentro de un rígido e 
inmutable catálogo de enfermedades. Por el con­
trario veamos en ese nuevo enfermo una posi­
ble fuente de enseñanzas, que puede hacernos 
progresar en nuestro propio conocimiento del 
ser enfermo y trascender en cierta medida en 
el saber de nuestro medio o tal vez de nuestra 
época. Coco Charlín, busquemos la verdad con 
modestia y así se nos dará, busquémosla con la­
boriosidad y terminaremos por encontrarla, 
busquémosla con interés y ella vendrá hacia no-
sotros. 

Prof. Dr. Juan Verdaguer P. 
27 de agosto de 1971 
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LEUCEMIA CUTIS MIELOIDE CON MANIFESTACION PALPEBRAL DE 
COMIENZO (*) 

DRES. HERNAN VALENZUELA H. •• Y DAVID MIRKI N W. •••. 

La extraordinaria rareza de la leucemia cu­
tis mieloide con compromiso palpebral en el 
lactante, tanto en nuestro medio como en la 
literatura oftalmológica consultada, nos ha im­
pulsado a comunicar en esta oportunidad un 
caso clínico-patológico que ofrece singulares 
características. 

La leucemia, en cualquiera de sus formas, ya 
sea linfoblástica, mieloblástica o monocítica. 
puede presentar compromiso cutáneo en algún 
momento de su evolución. De allí entonces el 
nombre de leucemia cutis con que se reconoce 
a esta entidad, la cual generalmente es secun­
daria a metástasis; sin embargo, también se ha 
descrito casos con origen primariamente cutá­
neo, sin evidencias de compromiso sistémico en 
las primeras e tapas de la enfermedad. Este com­
promiso está constituido fundamentalmente por 
masas tumorales indoloras, de consistencia fir­
me y no adherentes, más frecuentes en tro nco 
y extremidades, aún cuando pueden estar gene­
ralizadas. ( 6-3-2). 

En cuanto a la localización palpebral, ha 
sido observada sólo en un número reducido de 
casos, tanto en formas agudas como crónicas 
y a diversas edades ( 5). Su aparición coincide 
generalmente con una fase terminal de la leu­
cemia ( 4) ; sin embargo, en otras ocasiones co­
existe con una fase aleucémica de la enferme­
dad, fenómeno que justamente hemos observa­
do en el presente caso. 

CASO CLINICO: 

M. C. C., lactante de sexo femenino de 9 
meses de edad, ingresó el 6 de Abril de 1971 . 
al Hospital Roberto del Río, debido a una tu­
moración del párpado inferior izquierdo, de 
aproximadamente un mes de evolución. 

Al examinar la paciente, junto con compro­
bar sus excelentes condiciones nutritivas, se ob­
servó un tumor de consistencia firme, no ad­
herente y de coloración ligeramente azulada, 
localizado en el párpado inferior izquierdo (Fig. 

Fig. 1 

1 ) . Además, a nivel del muslo derecho había 
otro tumor cutáneo algo lobulado y azulado , 
( Fig. 2) y una tercera lesión de caracteres si­
milares aunque de tamaño menor situada en el 
pie derecho. 

Al día siguiente de su hospita lizació n, se efec­
tuó un hemograma, el que demostró 14.300 
leucocitos/ mm. cúbico con 44 segmentados, 55 
linfocitos y 2 monocitos, valores que, conside­
rando la edad de la paciente, se encuentran en el 
lími te normal superior. En cuanto a las restan­
tes cifras de la fórmula sanguínea, se hallaban 
todas dentro de límites normales. 

• Prescnt:ido a la Sociedad Chilcn:i de Oftalmología el 30 
de Junio de 1971 

•• Sección Oftalmoiogía Departamento de Especialidades . 

Hospital José J. J\guirrc. 

••• Anatomía Patológica . Hospital Roberto del Río. 
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Fig. 2 

Al décimotercer día , se decidió realizar una 
punción del tumor cutáneo del pie, la cual im­
presionó al hemotólogo como probable me lano­
ma, se había agregado fiebre y tos emetizante. 
encont rándose a la auscultación sibilancias, ron­
cus y esterto res húmedos. Se efectuó entonces 
una radiografía de tó rax, la que reveló imáge­
nes micro~odulares d iseminadas en ambos cam­
pos pu lmonares, las que fueron interpretadas 
como propias de una neumonitis. Se encontró 
posteriormente hepatoesplenomegalia, repitién­
dose el hemograma al décimosexto día, el que 
reveló la cantidad de 266.000 leucoci tos con 
100% de blastos, iniciándose en este instante 
tratamiento con citostáticos (Purimetol y Me­
totrexato) . Sin emba rgo, continuó febril , fa lle­
ciendo 2 días más tarde luego de una crisis 
convulsiva genera lizada. 

Por objeción familiar, el examen post-mor­
tcm hubo de limita rse a la toma de pequeñas 
muestras de piel , hígado, pulmón y costilla. 

Histológicamcnte, en la piel sólo se aprecia 
una discreta infiltración de elementos celulares 
neoplásicos en el dermis superior. En cambio, 
a nivel del dermis profundo se reconoce en al­
gunas áreas tejido adiposo infiltrado, mie ntras 

que en otras la població_n cel_u!ar leucé n!ic~ es 
mucho más densa, sin 1de nt1f1carse apend1ces 
dérmicos ni o tras estruc turas norma les. 

En la médula ósea se observa un reemplazo 
casi tota l de los elementos normales por bl~s­
tos, con desaparición de las se ri es megacano­
cítica y crit rocítica. Los núc leos pre~enta n un 
tamaño variable, son vesiculosos y tienen una 
for ma bastante irregular con invagina~iones o~a­
sionales; algunos nucléolos son prom inentes, in­
dice de a lta ac tividad metabólica, y la croma­
tina es laxa y t ie nde a reunirse en mayor c~n­
tidad junto a la mem bran a nuclea~·- _El c1t?­
plasma en genera l es escaso y de l111,1 1t_es m~s 
o menos bien defi nidos. Las caractenst1cas c1-
tológicas descritas inclina n hacia el di agnóstico 
de leucemia mieloblástica ( 1 ) . ( Fig. 3 ) . 

Fig. 3 

E l m úsculo in tercostal presenta una acentua­
da infiltración leucémica. A nivel pulmonar hay 
un fran co engrosamiento de los tabiques in­
teralveolares, en los cuales se aprecia la forma­
ción de verdaderos trombos leucémicos. Final­
mente, en el hígado, los sinusoides se encuen­
tran invadidos por el mismo tipo de células 
que hemos descrito anteriormente. 

COMENTARIO 

En todos los tejidos examinados se han en­
contrado manifes taciones características de leu­
cemia mieloide. Es así como la médula ósea ex­
hibe un reemplazo masivo por los elementos 
neoplásicos, los que tam bién se han enconrtaclo 
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en los espacios vasculares de los distintos pa­
rénquimas examinados. 

El hallazgo de trombos leucémicos a nivel 
pulmonar, explica a nuestro juicio, la tos eme­
tizante y la presencia de imágenes radiológicas 
micronodulares. 

En el presente caso destaca evidentemente e) 
compromiso palpebral inicial en ausencia de 
alteraciones hematológicas, lo cual es muy su­
gerente en el sentido de que se trate de una leu­
cemia cutis mieloide de origen primariamente 
cutáneo. Además, si se considera la evolución 
fulminante del cuadro y la escasez o nula uti­
lidad práctica que ofrece la punción de una 
masa tumoral, se comprenderá la necesidad de 
recurrir lo más precozmente posible a la extir­
pación biopsia para iniciar oportunamente el 
tratamiento respectivo. 

RESUMEN 

Se comunica un caso de leucemia cutis mieloide 
con compromiso palpebral de comienzo, de evolución 
fulminante, el cual ha coexistido inicialmente con una 
fase aleucémica, por lo que su origen sería proba­
blemente primariamente cutáneo. 

SUMMARY 

Report of a case of acute myeloid leukemia in 
a nine - months - old baby girl. The initial manifes­
tation was a lid tumor with normal blood picture at 

the begining. A typical hematological picture and 
clynical signs of leukemia appeared later, with a 
rapid lethal outcome. 

Santa Bárbara 1150 
Santiago 1 O, Chile. 
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CRIS.TALES BIFOCALES "RODENSTOCI(" 

RODAGIC 

blanco 
Campo de Cerca 
Características: 
-- normal 22 mm. 
- fundido 
- contorno circular casi invisible 

GRANDASIN 

Rogal A color rosado tenue 8% absorción 
Campo de Cerca 
Características: 
- grande 26 mm. 
- fundido en el cristal 
- contorno casi invisible 
- segmento superior ligeramente curvo 

RODASIN 26 

blanco 
Campo de Cerca 
Características: 
- grande 26 mm. 
- fundido en el cristal 
- contorno casi invisible 
- segmento superior recto 
- ACROMATICO 

EXCELLENT 

Campo de Cerca 
Características: 
- extra grande (de lado a lado) 
- tallado en el mismo cristal 
- linea divisoria visible y recta; tallado 

por el lado interior del cristal 
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BINOCULARIDAD EN LA ANISOMETROPIA * 

l'R. MIGUEL KOTTO\\I *• T M. EM ILI A KLEINER 00 

INTRODUCCION 

Existen ciertas normas tac, ta mente acepta­
das en la conducta frente a la anisometropía , y 
que pueden ser resumidas en la siguien te ma­
nera : 

1.- Cada dioptría de anisometropía crea 
aproximadamente un 2 % de diferencia de ta­
maño de imagen entre uno y otro ojo (an isei­
konia). 

2.- Un 5% de aniseikonia representa el lí­
mite máximo compatible con binoculariclnd. 

3.- Sólo en los ni1ios es dable, en ocasio­
nes sobrepasar ligeramente estos límites sin sa­
crificar binocularidad ni comodidad. 

La conclusión práctica de estas normas es 
que rara vez se recetan lentes con más de 2 a 
2.5 D de amisometropía. Es a fin de revisar la 
fundamentación de esta regla que hemos diseña­
do esta investigación, que sólo pretende anali­
za r la visión bi nocular de pacientes con aniso­
metropías que normalmente se considerarían di­
fíc iles o imposibles de corrección refractiva to­
tal con anteojos. 

MATERIAL Y METODOS 

La casuística presentada consta de 15 pa­
cientes con diversas combinaciones de anisome­
tropía, que fluctúan desde un mínimo de 1.5 D 
cilíndrica hasta un müximo de 4.5 D de dife­
rencia esfera-cilíndrica entre ambos ojos ( tabla 
N9 1). Requi sito indispensa ble para incorporar 
un paciente al estudio fue que la visión del ojo 
más ametrópico corrigiera a una visión que 
fuese igual o no más de 0.5 inferior a la del ojo 
menoso ametrópico. 

Los pacientes fueron examinados con su co­
rrección óptica total, ya fuese en armazón ele 
prueba o en anteojos !·ecetados. Se investigaron 
las siguientes funci ones visuales : 

1 .- Agudeza visual. 
2.- Eikonometría mediante el eikonómetro es­

pacial American Optical. 

3.- Percepción simultánea a la prueba ele Scho­
ber ( rojo-verde dC:'l proyector ldemvisus). 

4.- Fusión a la prueba de polarización del 
proyector lclemvisus. 

5.- Estereopsis gruesa a la prueba de la mosca 
polarizada, ele Titmus. 

6.- Estereopsis fina a la prueba de animales 
y círculos polarizados, de Titmus. 

Con estos 6 parámetros se buscó correlacio­
nar grados ele ani sometropía y aniseikonia re­
sultante de su corrección, por un lado, y nive­
les de funciones binoculares que estas anoma­
lías permitían , por otro. 

RESULTADOS 

Los resultados obtenidos están sistematizados 
en la Tabla N9 2. Los datos de la aniscikonia 
se obtuvieron de la siguiente manera: El eiko­
nómetro espacial American Optical ( 1 ) constr. 
de dos transparencias que, al ser vistns simu ltá­
neamente por el sujeto, le dan una imagen com­
puesta por dos parejas de líneas verticales en­
tre las cuales se sitúa una cruz de brazos dia­
gonales. Dicha cruz está, a su vez, biscctada 
por una línea vertical. Si el sujeto tiene una 
aniseikonia hori zontal, las líneas verticales del 
lado de menor imagen aparecerán más cerca­
nas que las otras, y la cruz también rotará hacia 
el observador a ese lado, en torno a un eje ver­
tical. Mediante un botón control se anteponen 
crista les iseikónicos ,,foca les hasta neu tralizar 
la asi metría de la imagen y se lee la corrección 
iseikónica que requiere el eje hori zontal. Si 
hay aniseikonia vertical, sólo la cruz estará rota­
da en torno a un eje vertical, sin afectar las lí­
neas rectas, y la corrección se obtiene con otro 
control de crista les iseikónicos verticales. Fi nal­
mente, si hay una ani:seikonia en un meridian () 
oblicuo, la cruz aparecerá rotada en un eje ho­
rizontal ele modo que sus puntas superiores se 
acercan (decli nación negativa ) . o se alejan (ele-

• Presentad o a la Suciedad Chilena d e Oftalmología d 30 ck 
ju lio de 1971. 

•• Hosp ital San Juan <k Dius. Servicio de Oftahnologia. 
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TABLA N<? 

Grado de anisometropía y agudeza visual alcanzada en 14 pacientes estudiados. 

Caso Eclacl Ojo 

l. 35 OD 
01 

2. 21 OD 
01 

3. 10 OD 
01 

4. 12 OD 
01 

5. 46 OD 
01 

6. 32 OD 
01 

7. 12 OD 
01 

8. 14 OD 
01 

9. 32 OD 
01 

10. 15 OD 
01 

I l. 27 OD 
01 

12. 10 OD 
01 

13. 16 OD 
01 

14. 47 OD 
01 

15. 11 OD 
01 

clinación positiva) del sujeto error que se corri­
ge con un tercer control que regula la anteposi­
ción de cristales iseikónicos en el eje correspon­
diente. 

Se obtiene así tres datos: El lente corrector 
en el eje 909, en el eje 1809 y en el eje oblicuo. 
Mediante el uso de tablas o de fórmulas alge­
braicas, se puede calcular el lente iseikónico 
corrector que debe anteponerse en cada eje (2). 

Refracción Vi.'iÍÓII 

-4.00 - -1.00 X 0° 0.67-1 

-7.50 - -2.00 X Oº 0.67- 1 

+1.50 X 125º 0.67 
Neutro 1 

Neutro 0.67 
-4.00 X 15º 0.5 p 

-2.75 0.67 
-4.75 - -1.50 X 90º 0.5 

-1.00 - -2.00 X 15° 1 
-4.00 -1.00 x 0° 1 

-5.00 - -1.00 X 20º 0.67 p 
-2.50 - -0.5 X 0° 0.67 

Neutro 0.67 p 
-3.50 0.5 

+l.00 X 95° 1 
+2.00 - +o.5 X 75º 0.67 

-4.00 = -0.5 X 0° 0.67 
Neutro 1 

+4.00 X 90° 0.67· 1 

+0.75 X 75° 1 p 
-3.5 X 165° 0.4 
Neutro 0.4 p 
Neutro 1.25 
-3.00 1 
-2.50 0.5 
Neutro 1 
-3.5 = -1.00 X 90º 0.67 p 
-5.5 = -1.50 X 90º 0.5 
Neutro 0.67 
-0.5 = -4.00 X 20º 0.5 

Cómo sólo puede anteponerse un cristal iseikó­
nico ante cada ojo, una simple transposición 
permite obtener la fórmula final de un lente 
iseikónico global en nn eje ( el equivalente con­
ceptual de un esférico en lentes focales), y un 
lente iseikónico meridional en el otro ( equiva­
lencia conceptual de un cilindro focal). Es esta 
fórmula final la que, por su más simple visuali­
zación, se presenta en la Tabla N<? 2. 



TABLA N<.> 2 

RELACJON ENTRE ANJSOMETROPIA, ANISEIKONIA Y BINOCULAR/DAD. 

Caso A nisometropía A niseikonia (%) Schober Poi a ri zación Estereopsis 
Gruesa Mediana Fina 

l. -4.00 = -1.00 x Oº 2.45 X 133° diplopia ¿ sí 100'' 40" 
-7.50 = -2.00 X 0º 0.10 global cruzada 

2. + J.50 X 125º 1.06 X JOº diplopia fusión sí 100" 140" 
neutro 1.47 global cruzada 

3. neutro 0.43 global diplopia supresión sí 
-4.00 X 15º 6.36 X 86º homónima OI 

4. -2.75 1.86 global diplopia supresión sí 400" 400" 

-4.75 = -1.50 X 90º 8.32 X 15º homónima OI 

5. -1.00 = -2.00 X 15º 1.4 global diplopia fusión sí 100'' 200" 
-4.00 = -1.00 X 0º 2.8 X 135º r.ruzada 

6. -5.00 = -1.00 X 20º 0.76 global supresión fusión sí 100" 140" 
-2.50 = -0.5 X 00 3.27 X 79º OI 

7. neutro 0.76 global fusión supresión sí 100" 60" 
-3.50 3.76 X 20º OI 

8. + 1.00 X 95° 6.24 X 90º fusión supresión sí 100" 200" 
+2,00 = +0.5 X 75º 2.24 global intermitente alternante 

9. -4.00 = -0.5 x Oº superior fusión supresión sí 100'' 80" 
neutro a 5% OD 

10. +4.00 X 90º 2.49 global fu~ión fusión sí 100·· 140" 
+0.75 X 75º 0.52 x 0° intermitente 

11. -3.5 X 165° 2.95 global fu~ión supresión sí 100" 80" 
2.12 X 17º 

12. neutro 0.09 global fugión supresión sí 100·· 200" 
-3.00 1.68 X 90º alternante 

13. -2.5 2.18 global fu9ión supresión sí 100" 40" 
neutro 4.64 X 122º alternante 

14. -3.5 = -1.00 X 90º 09 global fusión supresión sí 100" 200" 
-5.5 = -1.5 X 90º -2.75 X 90º OI 

15. neutro 5.6 X 14º fusión supresión sí 400'' 400" 
-0.5 = -4.00 X 20º 0.7 global OI 
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COMENTARIOS 

El análisis por columna de la Tabla N<? 2, y 
que aparece graficada en la Tabla N<? 3, permite 
sugerir algunas conclusiones que, dada la exi­
gua casuística y el carácter netamente prác­
tico y no rigurosamente de laboratorio de esta 
investigación, no pueden ser presentadas como 
hechos definitivos. 

Tabla Ni? 3 
!lf'lr>r"16n t'ntre r:ia,mi tudeo de oni11or.ietrop:Ca 1 

Rnitteiko,uill y e11tereopoh 

AIIISCJN~TROPIA 

a 1 D f'Pfi'ri<'a 

ANISEJKONIA 

01" globlll 

0 l D cil fo<lricll .1:' mori<lioual 

ESTEREOPSIS 

I .- No existe una estricta relación entre 
grado de anisometropía y de aniseikonia. 

Este hecho, ya conocido de antes, está en re­
lación con que sólo la corrección de anisometro­
pías axiales altera escasamente el tamaño de la 
imagen ( 3). Por lo tanto, en las anisometro­
pías importantes que causen escasa aniseikonia 
cabe suponer un componente axial importante. 

Para comprender la óptica de las anisome­
tropías, sin entrar en formulaciones matemáticas 
o en diseños geométricos, basta recordar dos 
hechos (4): 

-Las ametropías axiales, por no presentar 
discrepancias de sus distancias imagen-lente y 
objeto lente, con respecto al ojo emétrope, for­
man una imagen de tamaño básicamente igual 
que la del ojo emétrope. Las ametropías refrac­
tivas, en cambio, influyen sobre la distancia 

imagen-lente y, por Jo tanto, sobre el tamaño 
de la imagen retmal. 

-Un lente corrector c~loca~~ en el plano 
focal anterior del ojo, no mflmra so~re el t~­
maño de la imagen formada en ese OJO, segun 
señala la ley de Knapp. , . 

Por lo tanto, en una ametroprn axial corre­
gida, sólo habrá aniseikonia con respecto a la 
imagen del ojo emétrope, en la medida . que el 
lente se distancie del plano f~ca.l an~enor del 
ojo· en otras palabras, la amse1koma creada 
depende, en este caso, de la distancia al vértice 
del lente corrector, así como del grosor del len­
te pero no del grado de anisometropía. De 
alií que algunos autores hayan considerado q.ue 
a cada grado de anisometropía, no pued~ ~s1g­
nársele, a priori, más de una presunta amsetko­
nia de 1 % , considerando que en parte la ame­
tropía es axial, y en parte refractiva ( 5). 

2.- El tipo de anisometropía guarda escasa 
relación con el grado de aniseikonia que induce. 

Es llamativo este hecho, ya que las ametro­
pías esféricas pueden producir aniseikonias me­
ridionales, y no siempre globales como se po­
dría pensar. A la inversa, los cilindros altos 
pueden causar tanto aniseikonias meridionales 
como globales. 

Por otro lado, cabría anticipar mayores ani­
seikonias por astigmatismos que por ametro­
pías esféricas, ya que los primeros son casi siem­
pre de origen refractivo, en tanto que las se­
gundas pueden ser refractivas y/o axiales, an­
ticipación que sin embargo no se cumplió en 
esta serie. 

3.- Un número importante de los sujetos 
presentó diplopía a la prueba de percepción 
simultánea, lo que confirma un hecho ya des­
tacado en la literatura, en el sentido que una 
anisometropía corregida puede interferir más 
con una binocularidad cómoda por la hetero­
foria que desencadena el efecto prismático asi­
métrico de los cristales correctores, que por 
la aniseinkonia ( 6). 

4.- En todos los pacientes hubo estereopsis 
por lo menos gruesa, pese a que la prueba de 
luz polarizada acusó supresión frecuente del 
~j~ m~s am~trope. Esta discrepancia indica de­
f1c1encms mas bien en la prueba que en la bino­
cularidad de los sujetos, ya que un verdadero 
supre~?r mal puede tener estereopsis. Llama la 
ate~c10n que la estercopsis alcanzada por los 
pact~nt~s era sorprendentemente fina, y con un 
rend1m1ento t~talmente }ndependiente del tipo 
y grado de amsometrnpta, así como del grado 
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de aniseikonia presente, aunque a grosso mo­
do podría decirse que la capacidad tridimen­
sional está en relación más bien con la anisei­
konia que con la anisometropía. Al respecto, 
no debe olvidarse el fenómeno de la llamada 
estereopsis instrumental o falsa estereopsis, en 
que los pacientes con aniseikonia presentan es­
tereopsis a las pruebas más finas, fallando en 
cambio en las más gruesas, ya que en éstos la 
incorporación del campo visual más periférico 
hace más evidente la discrepancia aniseikóni­
ca (7). Una insinuación de este fenómeno 
puede apreciarse en algunos de nuestros pa­
cientes que presentaban un rendimiento leve­
mente superior en los estereocírculos que en 
los estereoanimales, pese a ser éstos de percep­
ción más grosera. 

CONCLUSIONES 

De lo anterior fluye un cierto número de con­
clusiones prácticas que, si bien requieren con­
firmación empírica, bien vale la pena de ser 
consideradas: 

a) Una anisometropía superior a las cifras 
habitualmente aceptadas como tolerables pudie­
ra beneficiar de una corrección total si la visión 
corregida de ambos ojos es buena y similar, e 
igualmente si la corrección permite un nivel útil 
de estereopsis ( 8). 

b) En la duda sobre la tolerabilidad de una 
corrección anisometrópica, puede resultar útil 
someter al paciente a un estudio eikonométri­
co, cuyos resultados nos informarán sobre el 
grado de aniseikonia, y por lo tanto de inter­
ferencia con la binocularidad, que realmente 
está introduciendo nuestra corrección. 

c) Una corrección anisometrópica deberá 
acompañarse de especial preocupación por de­
tectar y eventualmente corregir con ortóptica, 
prismas o descentrado de lentes, las alteracio­
nes, naturales o inducidas por los lentes ani­
sometrópicos, de los factores motores de la 
binocularidad. 

RESUMEN 

Se presentan 15 casos de anisometropías 
marcadas, en los que se estudió el grado de ani­
seikonia y las condiciones sensoriales inducidas 
por la corrección total con anteojos de la ani­
sometropía. Se observó que anisometropías ele­
vadas no necesariamente producen aniseikonias 
marcadas, hecho que parece deberse a que la 
ametropía es de causa mixta (refractiva y 

axial). Igualmente, se observó que anisometro­
pías marcadas, y aniseikonias importantes, eran 
compatibles con condiciones sensoriales muy 
desarrolladas, que incluso llegan a la estereopsis 
fina. 

Se concluye que muchas anisometropías que 
aparentemente son demasiado altas para ser 
corregidas con anteojos, pueden serlo cuando la 
visión alcanzada en ambos ojos es buena, la ani­
seikonia inducida no es demasiado marcada, y 
la visión binocular así alcanzada es útil. 

SUMMARY 

Fifteen patients with important degrees of aniso­
metropia were subjected to eikonometric and binocular 
sensory evaluation. It was observed that no strict re­
lationship seems to exist between the amount of ani­
sometropia and the degree of aniseikonia induced by 
normal spectacle correction. This seems to be due to 
the fact that these anisometropias are of mixcd re­
fractive and axial naturl!. Furthermore, it would 
appear that fairly higt values of anisometropia ancl 
of aniseikonia are compatible with well devcloped 
binocular vision, including fine stereopsis. 

The conclusions of this paper point out that many 
aptients with important degrees of anisometropia 
night be corrected with common spectacles, provided 
that both eyes attain good visual acuity, that the in­
duced aniseikonic deformity is not too large and 
that a useful degree of binocular vision ensues. 
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MANIFESTACIONES OCULARES EN LA OSTEOPETROSIS 

DRES. MARTA LECHUGA ,h>, HUGO PUMARINO *** Y RAUL RODRIGUEZ V.**** 

INTRODUCCION 

La osteopetrosis es una afección metabólica­
ósea de tipo hereditario, caracterizada por au­
mento de la densidad del hueso, con tendencia 
a crecer hacia la cavidad medular y producir así 
trastornos hematológicos y obliteración de los 
agu_jeros de salida de algunos nervios craneanos. 

Clínicamente es posible distinguir una forma 
severa, de aparición precoz (forma infantil), de 
herencia recesiva, con grave compromiso sanguí­
neo y generalmente con compromiso ocular, 
y una forma benigna ( forma adulta), de he­
rencia dominante y cuyo diagnóstico se hace 
habitualmente como hallazgo radiológico. El 
defeci:o metabólico básico es desconocido, aun­
que se supone que reside en una alteración en 
los mecanismos de formación del hueso. Las 
manifestaciones sistémicas son evid.entes en las 
formas severas de la enfermedad: anemia in­
tensa con reacción leucemoide, hepatoespleno­
megalia, adenopatias y compromiso progresivo 
del estado general que lleva a la muerte. 

Las manifestaciones oculares suelen verse só­
lo en los casos de aparición precoz (niños), 
describiéndose entre otras: estrabismo, exoftal­
mos relativo por aplanamiento de las órbitas, 
ptosis, anisocoria, nistagmos, etc., pero sin du­
da, la más importante es la atrofia óptica des­
crita por primera vez por Sick en 1914. 

El propósito de esta publicación es comunicar 
el hallazgo de tres hermanas con la forma in­
fantil de la enfermedad y presentar algunos de 
los estudios realizados en ellas. 

MATERIAL Y METODO 

Dos de las pacientes ( 8 y 7 años) estuvieron 
hospitalizadas en el Servicio de Oftalmología y 
luego en Sala Metabólica, en tanto que la me­
nor ( 2 años), fue atendida en consultorio ex­
terno. En todas se realizó estudio radiológico 
y oftalmológico completo, y en las dos mayores 
se practicó además, estudio hematológico y en­
docrino con determinaciones químicas de absor­
ción intestinal de Ca45, biopsia ósea, cinética 

con Sr85 y determinación de hormona de creci­
miento. 

Las tres enfermas pertenecen a una familia 
de seis hermanos, siendo los tres restantes, of­
talmológica y radiológicamente normales, al 
igual que ambos padres (Fig. l). 

Estudio genético de Osteopetrosis en 
uno familia 

16 13 

~ rortador sano 

10 8 

e Aftdadl 

Fig. 1 

Salvo un retardo pondo-estatura! presente en 
las tres pacientes, el examen físico general fue 
normal. 

Examen Oftalmológico.- Las tres consultas 
pro primera vez en oftalmología por disminu­
ción de visión. 

R. G. U. 8 años: VOD = O, VOi = 3/100. 
Isocoria. Reflejo fotomotor muy débil en OO. 
Nistagmus pendular muy variable. Biomiorosco­
pía: microcórneas, resto normal. Fondo: atro­
fia óptica bilateral, de tipo primitivo. 

B. G. U. 7 años: VOD = 5/20 p, VOi = 
5 / 100. Exotropía alternante de más o menos 
5°. Reflejo fotomotor lento y débil en 01. Bio­
microscopía: (-). Fondo: Atrofia papilar par­
cial en OD y total en 01. 

L. G. U. 2 años: Nistagmus variable. Atrofia 
óptica bilateral. 

* Presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmología el 30 
de Julio de 1971. 

** Servicio de Oftalmología, Hospital J. J. Aguirre. 
*** Servicio de Endocrinobgía, Hospital J. J. Aguirrc. 

**** Servicio de Radiología, Hospital J. J. Aguirre. 
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El estudio radio lógico fue decisivo en el diag­
nóstico, mostrando el ;;specto característico ele 
una os teoesclerosis genera li zada más intensa 
en la base del cráneo y huesos largos ( Fig. 2-
3-4 y 5). Los agujeros ópticos fueron racl ioló­
gicamente normales en los tres casos. 

Fig. 2 

Fig. 3 

Fig. 4 

Fig. 5 
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El resto de los exámenes se practicó sola­
mente en las dos hermanas mayores. El estudio 
hematológico fue normal para las tres series, lo 
mismo que los exámenes de uremia, glicemia, 
orina y Kahn. 

Estudio Metabólico.- Las determinaciones 
químicas de calcemia, fosfemia, fosfatasas al­
calinas, fosfatasas ácidas, calciuria e hidroxi­
prolinuria fueron todas normales ( tabla N9 1 ) . 
Hay sólo una leve tendencia a la hiperfosfemia 
en una de las pacientes. 

TABLA N<? l 

ESTUDIOS EN PACIENTES CON 
OSTEOPETROSIS 

(Valores promedios) 

RGU BGU 

Calcemia (mg/100) .. .. .. .. 
Fosfemia (mg/100) .. .. .. .. 
Fosf. ale. (U. B.) .. .. .. .. .. 
Fosf. ácidas (U. B.) .. .. .. .. 
Calciuria (mg/24 hrs.) .. .. .. .. .. .. 
OH Prolina (mg/24 hrs.) .. .. .. .. 

9.9 
4.8 
6.2 
0.87 

13 
15 

9.3 
6.3 
6.3 
0.66 

JO 
27 

La biopsia ósea demostró una estructura com­
patible con osteopetrosis. Los resultados de la 
infusión de calcio en una de las pacientes no 
muestran alteraciones importantes. La absor­
ción intestinal de calcio medida con Ca45 mues­
tra valores promedios en límites normales. El 
estudio cinético con Sr85 no registra diferencias 
significativas con lo normal. En la enferma en 
que se practicó determinación de hormona de 
crecimiento, se encontraron valores normales. 

COMENTARIO 

Las enfermedades con condensación ósea no 
debida a otra alteración general son extrema­
damente raras. La primera de ellas fue descri­
ta por Albers-Schonberg en 1904 y es conoci­
da como Enfermedad Marmorea u Osteope­
tris. 

El diagnóstico de la enfermedad es esencial-
mente radiológico, con la típica apariencia 
del hueso denso y grueso. 

En el adulto el diagnóstico generalmente se 
hace como hallazgo radiológico. En las formas 
infantiles el motivo más frecuente de consulta 
lo constituye la disminución de visión por el 
compromiso ocular. La manifestación ocular 
más grave e importante es la atrofia óptica, cu­
ya causa es discutible. La mayoría de los au­
tores ( 1, 2, 4, 5), la tribuyen a obliteración del 
canal óptico o a compromiso quiasmático por 
aumento de tamaño de las dinoides. En algu­
nos casos es posible detectar radiológicamente 
estas alteraciones, pero en otros, como es el 
caso de las tres enfermas presentadas, no existe 
evidencias de compresión de la vía óptica que 
explique la atrofia. Al respecto conviene citar el 
estudio histopatológico practicado por Keith en 
1968 (3) en un recién nacido afecto de la for­
ma letal de la enfermedad, con atrofia óptica 
y sin signos de comprensión ósea de la vía. 
Keith encontró degeneración de las capas ex­
ternas de la retina central, similares a las en­
contradas en animales de experimentación so­
metidos a una dieta carente de vitamina A. El 
autor postula la posibilidad de que exista una 
alteración selectiva del metabolismo de esta vi­
tamina, de modo que puede ser metabolizada 
en otros sitios (pues no hay signos de déficit) 
y no en la retina. En todo caso es indiscutible 
que existen formas con atrofia óptica que no 
pueden explicarse por compresión ósea de la 
vía y cuyo origen necesita de mayores inves­
tigaciones. 

Desde el punto de vista metabólico, los es­
tudios practicados no permiten determinar el 
sitio de la alteración que produce la formación 
de hueso anormalmente denso. 

RESUMEN 

1.- Se presentan tres hermanas que padecen de 
esteopetrosis en su forma infantil, con compromiso 
radiológico-óseo y atrofia óptica. 

2.- El estudio metabólico óseo no revela alte· 
raciones importantes que indiquen la patogenia del 
trastorno. 

3.- En ninguna de las tres enfermas hubo evi­
dencia radiológica de compresión de la vía óptica que 
explique la atrofia. 

SUMMARY 

1.- The authors report three cases of osteopetrosis 
(infantile variety) in three sisters. In addition to ra­
diologically demonstrable bone involvement, the pa­
tients had optic athrophy. 
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. !· 

2.- 13ioquemical stud ies did not demonslratc any 
s ig1 1i ficant abnornin lit y in bone me tabolism. 

,itrophy in a Ncgro C h ild . Radiology 38: 355-

359. 1942. 

3.- Radio logical studics did not revea! encroach­
ment of the optic norve at the optic canal a nd the 
o ptic athrophy cant be exp laneid by thi s mechanism. 
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DISTROFIA MACULAR VITELIFORME 

DRES. JUAN VERDAGUER T.**, MIGUEL KOTTOW H*, ORLANDO GUTIERREZ **** y SRTAS. T. M. MARISABEL MI­
RANDA ** y NORA LE CLERCQ *"'. 

La degeneración macular hereditaria de posi­
ble origen congénito fue descrita inicialmente 
por Best y para la mayor parte de los autores 
la distrofia macular viteliforme y la distrofia de 
Best no son sino el mismo cuadro; para otros 
(15-6-14) en cambio, si bien hay similitudes 
entre ambos cuadros, el aspecto oftalmoscópico, 
de acuerdo a la descripción original de Best, no 
sería el mismo. 

La enfermedad se caracteriza, en sus primeras 
etapas por un disco de color amarillo y bordes 
muy nítidos que ocupa la zona macular y que 
se ha comparado a la yema de un huevo. La 
lesión es casi siempre bilateral y generalmente 
se la descubre en niños en edad escolar, si bien 
puede ser congénita y se la ha descrito en un 
recién nacido ( I ) . Es característica la asombro­
sa buena visión de estos enfermos en las etapas 
iniciales, en total desproporción con lo llamativo 
de la lesión macular ( 8). Con posterioridad en 
la evolución de la enfermedad, el disco se frag­
menta, sobrevienen alteraciones secundarias, el 
cuadro clínico se hace menos característico y la 
visión central se va deteriorando en la mayoría 
de los casos. Si bien el curso clínico es lenta­
mente progresivo, se describen episodios agu­
dos de pérdida visual que pueden ser seguidos 
de recuperación parcial o total de la visión pre­
via; la súbita declinación de la visión se rela­
ciona habitualmente con la fragmentación del 
disco o con episodios hemorrágicos. Hacia la 
tercera o cuarta década de la vida se puede en­
contrar una lesión cicatricial inespecífica con 
mala visión, pero ocasionalmente el disco vite­
liforme persiste, con conservación de una visión 
útil. 

Los estudios funcionales han demostrado 
ERG normal con ligeras anormalidades. La 
adaptación a la oscuridad sería normal y la vi­
sión de colores estaría alterada en algunos casos. 
El electrooculograma está alterado en todos los 
casos e incluso en los portadores del gene pa­
tológico. (7-5). 

La distrofia mascular viteliforme es una en­
fermedad de presentación familiar y herencia 
autosómica dominante, pero con penetración 
reducida y gran variabilidad en su ·expresión. 

El presente estudio se refiere a una familia 
con 3 miembros afectados de distrofia macular 
viteliforme. 

Método 

Todos los miembros de la familia fueron exa­
minados clínicamente ( visión, oftalmoscopía di­
recta, indirecta, lente de Goldmann), efectuán­
do campo visual al Goldmann en todos ellos. 
La adaptación a la oscuridad fue explorada 
mediante un adaptómetro de Goldmann-Wee­
kers. La visión de colores se exploró con ta­
blas pseudoisocromáticas de Ishihara y de Har­
dy-Rand-Rittler, el test de Farnsworth-Munsell 
100 y anomaloscopio de Picfkord. En algunos 
miembros de la familia se practicó fluoresceino­
grafía utilizando el retinógrafo para fluorescei­
nografía de la casa Zeiss, de acuerdo a téc­
nica descrita anteriormente ( 11). 

El electroretinograma se ha realizado en 4 
pacientes empleando destellos breves provenien­
tes de un fotoestimulador Grass PS 1, la inten­
sidad se controla mediante filtros neutros que 
permiten intensidades de aproximadamente 3,5: 
4,5 y 5,5 unidades logarítmicas por sobre el 
umbral de la onda -b, para un sujeto normal 
bajo las mismas condiciones de registro. (Mi­
driasis, lente de contacto, preadaptación a la os­
curidad). 

El e~amen se desarrolla 'en una sola sesión 
continuada que se inicia con JO destellos de la 
intensidad más baja a intervalos de 20 segun­
dos; la serie se sigue con 60 destellos a interva­
los de 1 seg., de modo que la retina se adapta 
rápidamente a un nivel proporcional a la in­
tensidad del estímulo. Esta secuencia se repite 

* Presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmología el 24 
de septiembre de 1971. 

** Sección Oftalmología, Departamento de Especialidades, 
Hospital José J. Aguirre. 

*** Servicio de Oftalmología, Hospital San Juan de Dios. 

**** Laboratorio de Psiquiatría Experimental, Universidad de 
Chile. 
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para cada intensidad, dejando un intervalo de 
tres minutos entre ellas. 

Las diez respuestas separadas por 20 segun­
dos, se promedian en un computador NC 7100 
y se fotografían, constituyendo la serie AO 
( cuadro superior). Las tres intensidades están 
marcadas 1, 2 y 3 en orden creciente. Las últi­
mas diez respuestas al ritmo de 1 p.s. son some­
tidas al mismo proceso y constituyen la serie 
AE ( cuadro inferior). En cada caso, se ha 
separado de las respuestas, los potenciales os­
cilatorios que aparecen desplegados consecu­
tivamente debajo de cada serie de ERG en el 
mismo orden. 

El electrooculagrama fue investigado siguien­
do la técnica descrita por Gouras y Gunkel (9), 
con algunas modificaciones. Los electrodos se 
fijaron junto al canto interno y al externo del 
ojo investigado; el paciente fue instalado con la 
cabeza fija en la mentonera del campímetro de 
Goldmann, instruyéndosele mirar el punto de 
fijación o, a una pequeña luz roja proyectada 
en la pantalla, 30'? a la izquierda del punto de 
fijación al encenderse ésta. Al apagarse la luz 
roja después de 1 O c;egundos el paciente debe 
mirar nuevamente el punto de fijación. Al en­
cender la luz roja durante 1 O segundos y apa­
garla por igual lapso, se obtiene movimientos 
oculares alternados a la derecha y a la izquierda 
cada 1 O segundos. Las respuestas resultantes de 
cada movimiento ocular fueron registradas en 
un electroencefalógrafo Grass. (Fig. 1). Des­
pués de algunas respuestas de ensayo, se re­
gistraron los potenciales durante 11 minutos en 
la oscuridad y luego durante 15 minutos con el 

Figura l. Electrooculograma. Respuestas resultantes de cada 
movimiento ocular (uno hacia la derecha, otro ha­
cia la izquierda) n·gistradas en el clcctrocncefo-

máximo de iluminación de la pantalla del G?ld­
mann. Una de cada 4 respuestas fue medida, 
determinándose la relación respuesta m,áxima 
fotópica respuesta mínima escotópica. 

Descripción de un pedrigee 

El pedigree es muy reducido: (Fig. 2). 

El padre, que aparee~ afecta?º! tiene 2, her­
manos que no conoce e ignora s1 viven y donde; 
no tiene antecesores vivos; la madre, sana, es 
huérfana e hija única. De los cuatro hijos, 2 
aparecen afectados. 

Elisabeth Y. G. (111-2), 15 años, probando. 

Consulta en noviembre de 1970, por pérdida 
brusca de la visión OD que había acaecido ha­
cía 18 días, acusando la percepción de un es­
cotoma positivo con ese ojo. En ocasiones ante­
riores había sufrido episodios similares en el 
ojo derecho, con declinación súbita de la vi­
sión y aparición de un escotoma positivo, pero 

© 
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con recuperación total en períodos variables de 
1 semana o un mes. 

E l examen revela una visión OD de conta r 
dedos 'ª 15 cms. y OI de 0.67 con 0.50 cil a 
90°. 

E l examen oftamoscópico del 01 revela, so­
bre la mácula una formació n discoídea de I D. 
P. , definida nítidamente por un a línea bri llante; 
ocupando gran parte de este disco se aprecia 
una placa amarilla de contorno irregul ar, en 
forma de escudo y de ubicación profunda. E l 
examen con hendidura no parece demostrar 
un solevantamiento de la formación discoídea. 
(Fig. 3 ). 

Figura 3. Ojo izquierdo del probando. Lesión discoidca de la 
mácula que con tiene una placa amarilla de con­
torno irregular. 

El examen del OD revela una hemorragia, en 
parte subretin al y parte por detrás del epite lio 
pigmentario (retroepite lial) , donde adquiere un 
color negrusco, soleva ntando la re tina. Hay ade­
más finos pliegues retina les que convergen ha­
cia la mácula. En el centro de la lesión es po-

Figura 4. Ojo derecho del probando. Hemorragia macular 
sub-retina) y retroepitclial. Placa amarilla al cent ro. 

sible reconocer parte de la m isma placa arna- Figura 5. El mismo ojo de la fi gura 1, 10 meses después . 
rilla visible en el 01. (Fig. 4). Cicat r iz sub-retinal en área m acu lar . 
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Un control I O meses después no demuestra 
ni la más mínima modificación en OT; en cam­
bio en OD se encuen tra una desaparició n de 
los fenómenos hemorrágicos y la aparición de 
una cicatriz sub-retin a! de contorno netamente 
circular ; retina y vasos retinales cursan por so­
bre ell a. La cicatriz está rodeada de un halo 
atrófico y por fu era de él, un reflejo ci rcu lar 
que rodea toda la lesión. (Fig. 5). La visión 
en ese ojo es de 0,05. 

En el estud io fluoresceinográfico se aprecia 
pseudofluorescencia de la placa amarilla ; sin 
embargo, cierta acentuación de la fluorescencia 
de la placa durante el curso del examen revela 
un tenue defecto del epitelio pigmentario, con 
transmisión aumentada de la fluorescencia co­
roídea. 

El estudio campimétrico revela, en OD, un 
escotoma cental denso y en cambio es tota lm en­
te negativo en OT. 

L a adaptación a la oscuridad es norm al, estu­
diada binoocularmente. Hecha la prueba mono­
culann entc, se demuestra normal en 0 1, pero 
al terada en OD, con una caída lenta y sin al­
canzar la línea base. 

• 
AO 

~, Y G < 1 :) J J ',' (l.., 1 1 1 1) 

3 00 lJ ., 

100 ,iv 

0 0 0 u V 

100 uV 

Figura 6. ERG. En la primera columna el regis tro del pro­

bando y en la SC,lunda e l d..: Migue ' Y. G. íl ll -3) . 
Detnllcs ch.: técnica en el texto. 

/1 G C ~ , .: ¡ o, G e 1 1 .~ > 

-­:)0 msec 

600 ,u V 

!'JO JJV 

aoouV 

100 u V 

Figura 7. ERG. de la madre dd probando e n la columna 
de la izquierda y de O,-·a lclo Y. G. ( lll-1) en la 
~...:gunda . 

La pacie nte cometió 1 1 errores en el lshiha­
ra, apareciendo un defecto indeterminado; 2 
errores en el H. R. R. , con defecto indetermi­
nado. El test d e Farnsworth-Munsell 100 dio 
resu ltados norma les ( tota l 26 er rores). El ano­
maloseopioo de P ickford demostró una anoma­
lía moderada a l azul en el eje a marill0-azul 
( margen 23-48 ; normal hasta 42). En el eje 
verde-azul aparece nuevame nte débil , debilidad 
azu l ( margen 27-43) ; en el eje rojo-verde en 
cambio se demostró norma l, con margen 26-35. 

ERG. U n examen rea lizado en noviembre ele 
1970 en OD indicada ERG depr imido con on­
da - b y potenciales rápidos casi exti nguidos. En 
la actuali dad 111ues tra un desarrollo vigoroso del 
ERG escotópico , que se puede calificar ele nor­
ma l. La serie AE aparece s in embaroo depri-

. ' e, ' 
mida, especialme nte a la in tensidad 111ás alta. 
~as OR de esta serie 111uest ra, sin em bargo, me­
JOr est1:ucturación que las de O y C. En resu­
men, ligera a lteración ele la visió n fotópica. 
(OD) (Fig. 6 , A Y G) . 
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El electrooculograma fue francamente pato­
lógico, siendo la relación 'L/0 de 140%, valor 
francamente anormal ( 5). (Fig. 7). 

Osvaldo Y Y. (II-3), 49 años. 
Sujeto asintomático, la visión es de 0.67 con 

+ 4.50 D esféricas en ambos ojos. El examen of 
talmoscópico revela en ambos ojos, pero espe­
cialmente en 01, varios foquitos pequeños, de 
contorno aproximadamente circular, profundos 
y de color amarillo. El campo visual fue total­
mente normal. El estudio de la visión de colores 
demostró en cambio un débil defecto al azul, 
que se evidenció al estudiar el eje amarillo azul 
al anomaloscopio de Pickford (margen 27-43). 

Osvaldo Y. G. (IIl-1 ), 17 años. 
Paciente emétrope, visión 0.67 ambos ojos. 

En la mácula del 01 se encuentran pequeños 
focos de color amarillo en la vecindad de la fo­
vea, una anormalidad semejante, pero menos 
notoria se aprecia en OO. La fuoresceinogra­
fía fué enteramente normal. 

La adaptometría, binocular y monocular­
mente, fue normal, al igual que el campo visual. 

En el ERG (01), (Fig. 7, OYG) la inter­
ferencia de frecuentes movimientos oculares 
deforman el trazado, particularmente en la por-

19 
19 

. ,. 
17 EOG 11 16 
15 

14 

1:1 

12 SUJETO NORMAL 
1i 
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7 7 7 7 7 
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E.Y.G 
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Oscuridad t Lu: 

Figura 8. Elcctrooculograma en el probando (E. Y. G.) com-
parado con el de un sujeto normal. En la p:icientc 
con distrofia macular viteliformc no se observa un 
aumento significativo de la intensidad de las res­
puestas en condiciones fotópicas. 

c10n terminal. Serie AO prácticamente normal 
en todos sus aspectos. Es difícil evaluar una 
ligera depresión en las OR de la intensidad 1, 
que se repite más marcadamente en la serie 
AE. Nuestra falta de experiencia suficiente en 
registros normales no permite aún juzgar la 
significación de esta desviación. Aparentemen­
te normal. 

Miguel A. Y. G. (IIl-3), 12 años. 
La visión es normal y el fondo de ojo nega­

tivo; la visión de colores es normal. 
ERG (Fig. 6, MYG) muestra perturbacio­

nes introducidas por movimientos oculares. 
ERG escotópico: ondas -a y -b normales, en 
cuanto amplitud y latencia. Ondas rápidas ini­
cian desarrollo normal, pero hay aparentemen­
te fusión o ausencia de componentes más tar­
días. En la serie AE se nota depresión marca­
da de las ondas -a y -·b a la intensidad mayor. 
Igualmente, las oscilaciones rápidas se desorga­
nizan y decaen en forma notoria. 

Marisol Y. G. (Ill-4), 9 años. 
El examen ocular y funcional retinal fue en­

teramente negativo (Tabla 1 ) . 
Ana G. L. (II-4), 36 años. Examen oftal­

mológico y funcional negativo (Tabla 1 ) . 

Discusión 

Si bien el disco viteliforme intacto no apa­
rece en ninguno de los miembros de esta fa­
milia, el diagnóstico de distrofia macular vite­
liforme en la niña E. Y. G. (propositus) no 
puede discutirse ya que el aspecto oftalmoscó­
pico -lesión discoídca con gran placa de co­
lor amarillo- se conjuga con una visión nor­
mal en el ojo izquierdo, normalidad del campo 
visual y del ERG. y un electrooculograma pa­
tológico. Los foquitos amarillos múltiples que 
presentaban tanto el padre como un hermano 
de la paciente han sido descritos como "peaue­
ñas lesiones viteliformes múltiples" en familia­
res de pacientes con la lesión clásica e induda­
blemente deben considerarse como una manifes­
tación de esta enfermedad que es esencialmen­
te polimorfa ( 5). La misma distrofia macular 
polimorfa de Braley (2) parece ser una varie­
dad de viteliforme. 

El examen funcional de estos enfermos (Ta­
bla 1 ) reveló curvas adaptométricas normales, 
con la sola excepción de una curva alterada 
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TABLA 

Paciente Edad Visión de colores E.R.G. A daptometría EOG 

1 Ch. R. R., F. Munsell 
1 1 I 00 Anomaloscopio P 

1 pato lógico O. Y. Y. 49 ! defecto azul-amarillo 1 N 

·¡ 
N N A. G. L. 36 

0.Y.G. 17 1 

N 
N N 

E. Y.G. 15 ! defecto azul-amarillo 1 N OD ? 
01 N 

M.Y.G. 12 
M.Y.G. 9 

1 1 
1 N 1 alterado 

' 
N 1 

Estudios funcionales practicados en los miembros y resultados obtenidos. 

al registrar monocularmente la adaptación a 
la oscuridad en la paciente con una densa ci­
catriz post-hemorrágica en la mácula; no cree­
mos que pueda dársele significación alguna a 
este hallazgo ya que se exploró una zona cen­
tral y para central. Estos resultados son con­
cordantes con los de Krill y col. (2) y difieren 
de los hallazgos de Braley (3) quien encontró 
una prolongación de ,la zona mesópica inter­
media entre curva de conos y bastones. 

El ERG, como se describe, fue normal. La 
anormalidad aparecida en uno de los herma­
nos, no afectado oftalmoscópicamente, ( desa­
parición de una de las oscilaciones rápidas) 
no puede explicarse satisfactoriamente. 

Se ha establecido que la visión de colores 
suele estar alterada en los sujetos clínicamente 
comprometidos ( 12) y algunos autores la seña­
lan en el eje rojo-verde (3). Sin embargo, en 
ninguno de estos estudios se utilizó el anoma­
loscopio de Pickford, como en el presente tra­
bajo. El presente estudio demostró una débil 
deficiencia al azul en 2 de los pacientes y fue 
normal en el resto. 

La localización anatómica de la lesión vite­
liforme no ha sido determinada aún con certeza. 
Sólo existe un estudio anatomopatológico ( 13), 
pero en un estadio muy tardío, cicatricial y 
que demuestra compromiso de fotoreceptores, 
epitelio pigmentario, membrana de Bruch y co­
riocapilar. 

Sobre bases puramente clínicas sin embargo, 
se puede sostener que: 

a) La lesión no compromete el neuroepitelio, 
al menos en sus etapas iniciales, dada la nor­
malidad de la visión en esos casos. También 

abonan en este sentido el ERG y la curva adap­
tométrica normal. 

b) El epitelio pigmentario (E. P.) está pro­
bablemente muy comprometido ya que la placa 
amarilla no podría verse con tal nitidez si es­
tuviese tras el E. P. El EOG invariable­
mente en el E. P., ya que una lesión circunscri­
ta exclusivamente a la mácula no puede influen­
ciar el EOG, que mide una respuesta masiva. 
La angioscopía fluoresceínica, que es descrita 
como negativa cuando el disco viteliforme es­
tá intacto no lo es cuando se fragmenta ( 4). 
Como se demuestra en el presente trabajo, hay 
transmisibilidad exagerada de la fluorescencia 
coroídea directamente sobre la placa amarilla 
lo que indica un defecto del E. P. 

Recientemente, Klein y Krill ( 1 O) describie­
ron, en las lesiones iniciales del fundus flavi­
maculatus, depósitos de un mucopolisacárido 
ácido en el interior de las células del EP, por 
demás. intasto. Al igual que la viteliforme, 
la ang1ografrn fluoresceínica es negativa en es­
tas fases incipientes del flavimaculatus, para 
demostrar un defecto en el EP. más tardíamen­
te, cuando éste ya está dañado estructural­
mente. 

El característico color amarillo de la lesión 
viteliforme podría también estar dado por una 
sustancia de depósito en el EP. 

c~ El compromiso exclusivo del E. P. no 
exphca totalmente la sintomatología. En el pre­
se~te caso, se documenta una hemorragia sub­
retmal y retro-epitelial_ que no podríamos expli­
car con el comprom,so exclusivo del E. P. 
Cre~m?s que estructuras más profundas, como 
1~ ,Iamma de Bruch o cario capilar deben tam­
b1en estar comprometidas. 
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RESUMEN 

1 ) Se describe un pedigree, donde el padre y 2 de 
los 4 hijos aparecen afectados por una distrofia ma­
cular viteliforme. El motivo de la consulta en el pro­
bando fue una hemorragia retroepitelial y sub-retina! 
que evolucionó hacia una cicatriz sub-retinal. 

2) La angiografía fluorescéinica demostró un débil 
defecto del E. P. sobre la placa amarilla en un pa­
ciente. 

3) El estudio funcional demostró normal adapta­
ción a la oscuridad, ERG normal, electrooculograma 
patológico y se demostró un defecto para el azul en 
2 de 3 afectados mediante el anomaloscopio de Pick­
ford. 

4) Se discute la localización de la lesión a la luz 
de los hallazgos clínicos. 

SUMMARY 

1 ) A pedigree with vitelliform dystrophy of the 
fovea is described; the father and 2 of the 4 sibling 
are ophthalmoscopically affected. The propositus had 
an hemorrhage under the retinal pigment epithelium 
and sensory retina) in one eye and ended up with a 
sub-retinal scar after severa) months. 

2) Fluorescein f undus angiogram revealed on]y 
a slight deffect of the pigment epithelium in one 
patient. 

3) Functional tests revealed a normal dark adap­
tation curve, normal ERG, abnormal EOG an abnor­
mal color perception in thc blue axis in 2 of 3 pa­
tients examined with Picford's anamoloscope. 

4) The probable location of the early pathological 
process is discussed. 

Ahumada 11, Of. 413 

Stgo.-Chile 
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NEUROLEPTOANESTESIA EN CIRUGIA DE 

ORES. GUILLERMO RODRIGUEZ D.**, LEON RODRIGUEZ G.**.. GUILLERMO GRANT P.**, GUILLERMO 
O'REILLY**, JOSE GONZALEZ B.**, FERNANDO GONZALEZ S.**, MARIO VAISSMAN**. 

La finalidad de este correlato no es otra que 
la de aportar la experiencia que hemos reali­
zado en Cirugía Oftálmica (Cataratas) con este 
tipo de Anestesia General, tan especial, que 
crea en el paciente un estado de indiferencia 
psíquica profunda y que algunos reconocen co­
mo "Mineralización". 

Conociendo, y estando conscientes de los 
riesgos propios de la Cirugía en referencia, 
a~ravados por presentarse generalmente en pa­
cientes, la mayor parte de ellos, con patología 
asociada y estados físicos deteriorados, es que 
adquiere importancia el probar todo método 
o técnica que tenga como fin disminuirlos o por 
lo menos proteger en un alto grado al paciente 
de la agresión Anestésico-Quirúrgica, y creemos 
que este es el caso de la N. L. A. 

Como en comunicaciones anteriores, se hace 
hincapié en que la técnica anestésica utilizada, 
se ha ceñido fielmente a la preconizada por 
J anssen, sin habernos dejado llevar por la ten­
tación o limitación material del medio de tra­
bajo en el sentido de suplementar o combinar 
la N. L. A. con otras drogas anestésicas corrien­
tes por todos conocidas ( Fluothane, Pentotal, 
Propanidid, etc.), ya que en nuestro concepto 
este hecho desvirtuaría las bondades de la au­
téntica N. L. A. 

Los medios de trabajo correspondientes a ser­
vicios de provincias, con sus limitaciones pro­
pias de material han impedido que el control, 
especialmente bioquímico, hoy día tan en bo­
ga, haya sido efectuado. Esto lo hemos supera­
do con la mantención de una estrecha obser­
vación clínica del paciente. 

MATERIAL Y METODO 

Se presentan I 06 casos de N. L. A. en Ci­
rugía de Cataratas, para los cuales hemos uti­
lizado el producto · denominado Thalamonal 
(mezcla de Droperidol y Fentanyl 2,5 mg. y 
0,05 mg. por mi.), con el agregado de N20 al 
60% y una droga relajante muscular según el 
caso. 

Las edades de los pacientes fluctuaron entre 
los 42 y 96 años. La distribución por sexo fue 
de 38 mujeres y 68 hambres. El riesgo quirúr­
~ico se distribuyó en escala de I a IV (Cua­
dro 1). 

CUADRO 1 

R 1 E s G o 
% 

1 -
11 10,3 

11 36 33.9 

/11 56 52.8 

IV a 3 2.8 

IV Catarata más Glaucoma y Luxación de Cristalino 

La Patología asociada se distribuye según 
Cuadro 2. 

CUADRO 2 

IN! de CASOS 11---------------. 
ARTERIOESCLEROSIS GENERALIZADA 76 

OBESIDAD 53 * 
INFARTO CARDIACO 48 

DIABETES MELLITUS 43 

T.8.C. PULMONAR 25 

ET/LISMO CRONICO 21 

ARRITMIA CARDIACA 11 

APARENTEMENTE SIN PATOLOGIA 11 

M 9 Cdsos sobre 100 Kg. (129 Kg.) 

La premedicación de los pacientes se distri­
buye según Cuadro 3. 

* Presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmología el 24 de 
Septiembre de 1971. 

** Hospital Guillermo Grant Benavente - Concepción. 
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CUADRO 3 

@ 
MORFINA-ATROPINA 66 
THALAMONAL-.ATROPINA 30 

THALAMONAL solo 1-2 mi./ M. 6 

L_ ATROPINA sola 4 

Siempre administraremos la premedicación 
45 min. previos al inicio de la anestesia. 

TECNICA 

Siguiendo a J anssen se ha usado primordial­
mente la inyección E. Y. muy lenta (5 min. más 
o menos) de Thalamonal en dosis promedio 
de 6 a 8 mi. ( 15 a 20 mg. de Droperidol ( 150 
a 250 mcg.-Kg.) y 3 a 5 mcg.-Kg. de Penta­
nyl) de Thalamonal como dosis inductora. In­
tubación endotraqueal con el paciente general­
mente despierto previo Spray de Lidocaína al 
4% para seguir con respiración controlada o 
asistida en forma casi permanente hasta que se 
considera aceptable la respiración propia del pa­
ciente. Agregamos N20 al 60% para obtener la 
hipnosis requerida y !a relajación muscular se 
proporciona con Cloruro de D-Tubocurarina o 
goteo de Succinililcolina al 1 oloo. 

En todos los casos se efectuó la intubación 
endotraqueal como medida rutinaria tendiente 
a prevenir cualquiera complicación respirato­
ria derivada o no de la técnica empleada. 

La mantención de la Anestesia se efectúa con 
dosis pequeñas variables en cantidad y frecuen­
cia según lo evidencian los signos de sufrimien­
to traductores de la superficialidad anestésica. 
En general el paciente de catarata por ser añoso 
exhibe requerimientos de drogas disminuídos, 
salvo excepciones, y las dosis de mantención son 
generalmente pequeñas y espaciadas cada 40-
60 min. 

La administración de N20 : 02 en relación 
2 : 1 siempre permanece constante en circuito 
semicerrado con absorción de C02. 

Prácticamente a todos los pacientes se les 
suspende la administración de N20 5 a 1 O min. 
previos a la finalización del acto quirúrgico, ven-

tilándose con 02 puro al paciente par.a obtener 
generalmente pacientes muy. tranqmlos, des­
piertos y sin pro~l~m~s respiratonos, lo que 
permite su extubacion mmedrnta. 

RESULTADOS 

Llama la atención que cada vez que se omite 
el uso de derivados de la Belladona como pre­
medicación, existe gran tendencia a la bradi­
cardia, intensa sudoración y acumulación de se­
creciones en la vía aérea, lo que desaparece al 
agregar Sulfato de Atropina en dosis apro­
piadas. 

En nuestra casuística la dosis media de in­
ducción fue de 6 ml. de Thalamonal ( 15 mg. 
de Droperidol). Siempre llama la atención que 
a pesar de la extremada lentitud de la inyección 
E. Y. de las drogas inductoras, el paciente tie­
ne tendencia a ··olvidarse de respirar", cosa que 
corregimos invitándolo de viva voz a respirar 
profundamente y muchas veces es necesario 
marcar constantemente la frecuencia respira-­
toria. 

A los 7 a 8 min. de iniciada la inducción se 
practica la Intubación endotraqueal, que en un 
porcentaje cercano al 45 % de los casos se ha 
podido efectuar sin utilizar dosis de relajante 
muscular ( Succinilcolina), con una tolerancia 
absoluta a esta maniobra de parte del paciente 
y obteniendo de él su completa colaboración. 
En los casos en que se han utilizado las do­
sis de relajante muscular para la intubación, 
se controla la respiración manualmente hasta 
cons:guir la respiración espontánea, la que 
considerada efectiva es respetada a todo tran­
ce .. N~ hemos observado depresiones respira­
torias importantes. 

Cabe recalcar que el sistema cardiocircula­
torio de estos pacientes sometidos a la acción 
de las drogas N. L. A. adquiere una extraor­
dina~ia_ estabilidad, ya que pese a existir en la 
casmst1ca enfermos deteriorados añosos arte­
rioescleróti_cos, y gran número de ellos 'hiper­
tensos antiguos y bastante lábiles no hemos 
regi~t,rado v~riaciones importantes' de pulso y 
presion arteri~l, ya que éstas no sobrepasan el 
20% de las cifras preoperatorias y que en todo 
caso se recu~eran totalmente en el transcurso 
de la anestesia. 

L~- dosis media de Thalamonal para la man­
tenc10n. de la Anestesia fue de 3 mi. (7 5 mg. de 
Dropendol) . ' 
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CUADRO, 

CAMBIOS EN LA FRECUENCIA DEL PULSO y LA 
PRESION ARTERIAL 

!PULSO! IPRESIONI 

~852.1 

ANTES DE THALAMONAL 1'5 

j\~ 
73 3.3 DESPUES DE THALAMONAL 120 

77 2., AL FIN DE LA ANESTESIA 136 

101 2.0 MAXIMO 180 

65 ,.1 MINIMO 115 

El promedio de tiempo operatorio para los 
casos presentados es de 75 min. 

CUADRO 5 

GRADO DE CONCIENCIA 
5 MINUTOS DESPUES DE SUSPENDER LA 

ADMIN/STRACION DE N2o 

% 

60% Responder>: preguntas 

20% Obedecen órdénes 

12 % Responden estimulas 
8 % · No reaccionan 

La eliminación de N20 1 O min. previos a la 
finalización de la intervención conduce a obte­
ner pacientes generalmente despiertos, conscien­
tes y lo que es más importante extraordinaria­
mente tranquilos libre de molestias, dando la 
impresión que el medio que lo rodea no les im­
porta ni les interesa. Si se le deja tranquilo el 
enfermo parece estar dormido, pero al menor 
estímulo despierta, obedece órdenes, y general­
mente se presenta bien orientado en el tiempo 
y espacio; hacen excepción a esto los pacien­
tes cuyo deterioro arterioesclerótico los hace 
incapaces de comprender y reaccionar normal­
mente. Siempre hemos constatado amnesia to­
tal de lo sucedido durante la operación y post­
operatorio inmediato. 

Como regla general todos nuestros pacientes 
han sido sometidos a vigilancia estricta y per­
manente durante las primeras 24 horas de 
post-operados. Nunca hemos constatado, diag­
nosticado y por lo tanto tratado depresiones 
respiratorios post-operatorias. ( cuadro 5). 

El enfoque post-operatorio inmediato de es­
tos J?acientes lo hemos variado en el tiempo a 
medida que nuestra experiencia se ha ido acre­
centando. Inicialmente seguíamos a J anssen y 
administrábamos pequeñas dosis de Thalamo­
nal ( l a 2 mi.) por vía l. M. cada 6, 8 o 12 
hrs., posteriormente decidimos utilizar esta dro­
ga solamente frente a los pacientes que eviden­
ciaban claros signos de sufrimiento o que pre­
sentaban sintomatología compatible con la su­
presión brusca de la droga. En la actualidad y 
desde hace bastante tiempo nos hemos queda­
do con una conducta en que pretendemos man­
tener a todo trance la tranquilidad y el confort 
de nuestro paciente, lo que hemos logrado con­
seguir administrando pequeñas cantidades espa­
ciadas cada 12 horas. 

CUADRO IS 

. REQUERIMIENTOS DE THALAMONAL EN EL POST·OPERATOR/0 

,-CA_SO_s ______ ____, % 

:~:':."i;~:'~'!~':~O~A ! 111S ! 111.t 

THALAMONAL l-2mLIH ld~b ~ U./1 

THALAHONAL 1-2 mi J H 1 dosi~ ·!JO 1/1.J 

NAUSEAS Y VOMITO$ 0 7.5 

En lo que a náuseas y vómitos se refiere ( 8 
casos), alcanza su incidencia a 7 ,5 % , siendo 
notoriamente baja y de muy escasa intensidad, 
no necesitando mayor terapia y permitiendo 
siempre la hidratación y realimentación con ré­
gimen común, salvo alguna indicación dietética 
especial, ya a las 24 hrs. de post-operados. 

COMENTARIO 

La casuística presentada, si bien es cierto es 
relativamente modesta, permite probar una téc­
nica más de Anestesia General en un tipo de 
Cirugía fina y de alto riesgo, por el carácter y 
muchas veces el estado general deteriorado de 
los pacientes, los cuales no siempre permiten 
una mejor preparación pre-operatoria. 

Este tipo de Cirugía siempre ha conllevado 
el problema que implica la apertura de la cá-
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mara anterior del ojo y el peligro potencial de 
pérdida de vítreo con las consecuencias del 
caso. 

. A ~sto se suma el antecedente por algunos 
discutido de que la Anestesia General, si su 
técnica no es perfecta, y en especial el uso de 
Cloruro de Succinilcolina contribuye aelevar las 
tensiones intraoculares, al parecer provocadas 
por la hipertonía de los músculos extraoculares. 
A este respecto Lincoff y otros han demostra­
do en forma experimental y clínica que efectiva­
mente el uso del Cloruro de Succinilcolina ele­
va la tensión intraocular y para explicar esto 
han postulado varios hechos: 

a) Modificaciones en la presión arterial 

. Se ha comprobado que para que este factor 
Juegue un rol importante, deberían utilizarse 
dosis de Succinilcolina 200 veces superiores a 
las usadas normalmente. Esto lo descarta. 

b) Presión Venosa 

Se ha comprobado que el uso de dosis de 
Succinilcolina capaces de llegar a la parálisis 
respiratoria producirían moderadas alzas en la 
presión venosa central, lo que elevaría la pre­
sión intraocular en ~arma moderada, segura­
mente como consecuencia de una dificultad en 
el retorno venoso. A pesar de ser este un factor 
positivo, es tan débil el alza tensional que no 
lo justifica como únko causante de la hiper­
tensión intraocular. 

c) Anoxia 

Actualmente no se acepta como factor que 
condiciones una respuesta hipertensiva ocular 
a la Succinilcolina. 

d) Músculos extraoculares 

Se ~a podido comprobar desde hace ya bas­
tante tiempo que la inyección de Succinilcolina 

produce una contracción de los músculos extra­
oculares seguida de elevación en la presión in­
traocular. Este hecho desaparece si previamente 
se seccionan dichos músculos. Aquí radica que 
sea éste el factor más aceptado como causante 
de la hipertensión intraocular consecutiva a la 
inyección de Succinilcolina. Afortunadamente 
bajo Anestesia General con buena técnica y al­
canzado un adecuado plano quirúrgico ésto se 
ve muy disminuido y en los caso~ en que se 
trabaja bajo N. L. A. hemos constatado que 
prácticamente esto no ocurre, obteniéndose 
condiciones oculares locales de norma o hipo­
tensión ocular con ab~aluta tranquilidad de ví­
treo. 

Muchas veces influenciados por otros auto­
res (De Castro y Mundeleer) hemos discutido 
la posibilidad de que el usar Thalamonal ( mez­
cla Droperidol-Fentanyl 50 : 1) podría lle­
varnos a administrar sobredosis de Droperidol a 
nuestros pacientes. Afortunadamente nuestros 
resultados nos han tranquilizado, es más, últi­
mamente cuando por razones de obtención de 
drogas hemos utilizado el Neuroléptico y el Nar­
cótico separadamente y la mantención de la 
Anestesia se ha efectuado exclusivamente a ex­
pensas del ~acót!c.o, hemos comprobado que 
el efecto ant1-emet1co protector proporcionado 
por el Neuroléptico (Droperidol) pareciera ser 
sobrepa~ado, anulado o disminuido por el efec­
to emet1z~~te del Narcótico (Fentanyl), lo que 
se traducma en la práctica en una mayor inci­
dencia de náuseas y \IÓmitos post-operatorios. 

En resumen, creemos que la N. L. A. es una 
e_xcelente. téc~ica de Anestesia General para este 
tipo ?e C1rugia, que anula o disminuye en forma 
considerable el efecto de hipertensión intraocu­
lar que puede producir el uso de Succinilcolina 
P?•: lo que ,no. contraindica su uso y crea con~ 
d1c1ones ps1qmcas extraordinariamente favora­
bles tanto pre, intra y post-operatorias, que ha­
cen qu_e mucha~, veces el paciente al requerir 
nu:v~ mterve~c1on quirúrgica espontáneamente 
sohc1te este tipo de Anestesia. 
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COMENTARIO SOBRE EL USO DE NEUROLEPTOANALGESIA EN LA 
CIRUGIA DE CATARATA 

Este comentario no pretende enfatizar algún 
detalle de la cirugía de catarata, sino comple­
mentar con datos estadísticos lo que ocurrió 
en los casos en los cuales la intervención se 
llevó a cabo con Neuroleptoanestesia. 

Quisiera repetir, en forma casi textual, lo 
que Barraquer ha dicho en su libro sobre ciru­
gía del polo anterior, opiniones que le son pro­
pias y otras expresadas por diferentes autores. 

Acerca de la anestesia dice: HDurante la ope­
ración, el tipo de anestesia y la perfección de 
la misma, permiten mayor o menor seguridad, 
que se traduce por disminución o aumento de 
ciertos accidentes". 

La pérdida de vítreo es la complicación ope­
ratoria más temida en la cirugía de catarata, 
y depende en gran parte de la calidad y tipo 
de anestesia. 

Las estadísticas dan como promedio de pér­
dida de vítreo entre un 7,2% y 9,4% para 
la anestesia local ( retro bulbar y aquinesia del 
facial), autores como Arjona, Cinotti, Jacobsen, 
Francois, etc. 

Estos porcentajes bajan a valores fluctuantes 
entre el 4% y 6% al agregar sedación preope­
ratoria. Si además se agrega Curare, la cifra 
baja a 3% (Kirby, D. B.). 

El uso de la anestesia general y de manio­
bras hipotonizantes del globo ocular (manio­
bra de Chandler, Diamox, Urea endovenosa, 
aspiración vítrea, etc.) y de la presión sanguí­
nea ( medicación preanestésica, anestesia gene­
ral potencializada, hipotensión controlada) ha­
cen bajar la pérdida de vítreo a 1,8% (Ba­
rraquer). 

Las hernias de iris que se presentaban en el 
2,9% de los casos con anestesia local, bajan a 
0,34% con el uso de anestesia general. Sin 
usar Alfa quimotripsina, el porcentaje baja a 
0,23%. 

MANIOBRAS HIPOTONIZANTES 

1.- GLOBO OCULAR 

A.-Preoperatorias: 1. Diamox: 42 casos 
2. Glicerol: 8 casos 

B.-lntraoperatorias: 1. Maniobra de 
Chandler: 97 casos 

2. Otras: O casos 

II.- PRESION ARTERIAL: Ninguna: Incluso se 
suspende con 15 días de anticipación el uso de 
toda droga antihipertensiva, especialmente los 
derivados de fa Rawoulfia Serpentina y Gua­
netidina, por la depleción de catecolomina que 
produce. (El paciente queda inerme y no pue­
de recuperarse de una baja brusca de P. A.) 

CUADRO N<.> 1 

CONTROL DE TENSION INTRAOCULAR 
(Promedios) 

A.-Pacientes sin glaucoma. 
1.- Primer examen: 18,9 mm Hg. (Schiotz) 
2.- Preoperatoria: 

a) Con hipotenso-
res PA: 17,3 mm Hg. 

b) Sin hipotenso-
res PA: 17,3 mm Hg. 

3.- Intraoperatoria. 
a) Con hipotenso-

res de globo: 14,6 mm Hg. 
b) Sin hipotenso-

res de globo: 15,9 mm Hg. 

B.-Pacientes con Glaucoma. 

1.- Tensión con trata-
miento: 24,3 mm Hg. 

2.- Preoperatoria. 
a.- Con hipotensores 

PA: 24,3 mm Hg. 
b.- Sin hipotensores 

PA: 24,3 mm Hg. 
3.- Intraoperatoria. 

a) Con hipotenso-
res de globo: 19,3 mm Hg. 

b) Sin· hipotenso-
res de globo: O mm Hg. 
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CU A ORO N 9 2 

106 Pacientes 70 , , Op(;, .. acionl'.'i bilatl'rah•s._· _4_s _________ _ 

-~--------~¡-------O~tr_o_s_d-;,;:.a~g:11,~,s:t:ic::o:s-:o~f~ta¡¡;;;;¡;;;¡;;;_,.-·concomitan tes 

:....._ ____ ___:_ ___ -:--G--:-la-11-c.---:-U:-,-.e-:-it'.7is- D. Ret. j Quera t. Her. Perf. C El 

N{' Operaciones: 

Tipo N{' e 
Collls. 

A.- Senil 
89 16 3 4 

B.- Secundaria 17 4 9 3 4 

C.- Ojo único 19 4 

CU A ORO NC? 3 

DETALLES OPERATORIOS 

Catarata fllcisión lridectomía Extracción Forma Extra 

¡ Ese/! , 1 l 
11

1 Esca/. Perf. Tora corn. 
1 
j Velll. Crio 

1

A.m Disc. 
· Extra- [ 

Ex. ms. cav. :llltot. 

Senil 52 76 1 13 67 20 1 21 - 1 - 1 9 : 

l ___ l _____ l __ ·1---,1--,11,_ 37 80 

Secundaria / 

1 

17 r-=--=-i 17 

1 

_ _ 

1 

4 

1 

_ 

1 

13 _ , _ 

Alfaquimotripsina: 78 casos de las cataratas seniles. 

CUADRO N9 4 

lllcidellles 
1.- Pérdida de vítreo 
2.- Rotura capsular 
3.- Iridodialisis 
4.- Lux. cristalino intraoper 

Acciclentes 
3 casos 
9 casos 
2 casos 
1 caso 

Complic. 
3,5% 
7,6% 
1,7% 
1,1% 

CU A ORO N9 5 

COMPLICACIONES POST OPERATORIAS 

1.- Hernia de Iris. 
2.-Hifema 
3.- Bloqueo pupilar 
4.- Desprendimiento retinal 
5.- Incisión filtrante 
6.- Hemorrágica vítrea 

1 caso 
2 casos 
3 casos 
4 casos 
4 casos 
3 casos 

7.-Atrofia de iris 
8.- Pupila desviada 
9.-Edema cornea) 

JO.- Aplastamiento C. Anterior 
11.- Uveitis 
12.- Queratitis estriada 
13.- Invasión epitelial 
14.-Alteración macular. 
15.- Endoftalmía 

5 casos 
8 casos 
7 casos 

15 casos 
16 casos 
28 casos 

1 (dudoso) 
? 
o 

Como Uds. pueden apreciar, nuestras esta­
dísticas no se alejan demasiado de las expresa­
da~ por los di!e~entes autores, pero, para en­
fatizar la efectividad de este tipo de anestesia 
ten.dríamos que h~ber hecho una tabla compa­
rativa con otros tipos de anestesia lo cual nos 
fue materialmente imposible, aunq~e esperamos 
pod~r hacerlo en un futuro próximo. 

Sm embargo, vale la pena comentar algu-
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nos elementos que sin poder ser incluidos en 
una estadística, son importantes como elemen­
tos de juicio de todo cirujano de catarata y que 
se refieren a la tranquilidad con que el pa­
ciente afronta su intervención, y la evolución 
calmada y carente de reacciones generales de­
sagradables, tales como las náuseas vómitos 
etcétera. ' ' 

El despertar de estos pacientes es tranquilo 
y obedecen cualquiera orden que se les indique. 

Esta evolución tan tranquila en el post ope­
ratorio es sin lugar a dudas un factor de segu­
ridad enorme, qU'e favorece un post operatorio 
libre de algunas complicaciones que muchas ve­
ces son únicamente producto de un estado de 
excitación del paciente, o de reacciones desa­
gradables, tales como sensación de náuseas y 
vómitos. 

Desde hace ya varios años, en nuestro servi­
cio se utilizó la anestesia general potenciali­
zada en la cirugía de catarata, y en el año 
1956, presentamos con el Dr. Juan Ferrari, 
un trabajo en las Jornadas Oftalmológicas de 
Talca, en el cual dimos a conocer nuestra ex­
periencia en este sentido. Personalmente me 
inicié en la cirugía de catarata utilizando este 
tipo de anestesia, del cual era un ferviente 
partidario, y digo era, no porque la considere 
mala sino porque la Neurolepto, creo que ha 
significado un valioso y real aporte a la segu­
ridad de la cirugía de la catarata. 

Estimamos que en el control de la tensión 
intraocular la Neuroleptoanestesia adquiere su 
mayor efectividad e importancia, porque actúa 
modificándola en el preoperatorio, y lo que es 
más importante durante la intervención, lo cual 
produce un silencio vítreo muy tranquilizador. 
Cualquiera medida que se tome para obtener 
una hipotensión durante la intervención de ca­
tarata, o en cualquiera cirugía intraocular, es 
de especial importancia, y la neurolepto ha de­
mostrado serla en un rango de efectividad bas­
tante importante. 

RESUMEN 

Se hace un análisis comparativo entre la Anestesia 
General y fa Neuroleptoanestesia, detallándose ]a téc­
nica de ésta última; se concluye que es mejor para 
el tipo de paciente que se opera de catarata, gene­
ralmente senil y por su efecto hipotensor de la trin­
traocular, disminuyendo ciertos riesgos intra y post 
operatorios de la cirugía de Catarata. 

SUMMARY 

A comparative analysis between general anesthe• 
sia and neuroleptoanesthesia is made, describing the 
technique of the latter. 

The usually advanced age of cataract's patients 
and the hipotensive eff ect of neuroleptoanesthesia 
makes it better indicated for this type of surgery 
lowering sorne operative and post-operative risks. 
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OBSTRUCCION DE ARTERIA 

Caso Clínico 

DR. GONZALO SANTOS S.( º• ) 

Dentro de los procesos vasculares del fondo 
de ojo. la obstrucción de una arteria cilio­
retinal es un hecho de baja frecue ncia. 

En la literatura se encuentran descritos sólo 
catorce casos clínicos, motivo por el cual cree­
mos de interés presentar este nuevo caso. 

Los vasos cilioretinales han sido descri tos 
por numerosos autores. Fueron descubiertos 
por Müller en 1856 y demostrados histológica­
mente por Nettleship en 1877. 

La frecuencia con que se encuentran presen­
tes los vasos ciclio-rctinales ha sido motivo de 
numerosas publicaciones. Basados en el aspec­
to oftalmoscop ico, su frecuencia de aparición 
varía entre un 25% (Mann, 1957), a un 8% 
( Adachi, 1928 ) aunque la gran mayoría de los 
autores acepta un porcentaje entre el 15 y 20% . 
Sin embargo Blunt en 1956 en 71 ojos examina­
dos anatómicamente no encuentra ningú n caso 
con arterias cilio retinales. 

Con respecto a su bilateralidad ésta se en­
cuentra en un 18 % . La existencia de venas 
cil io-retinales es considerada un fenómeno de 
excepción. No se encuentra descrito ningún 
caso con existencia simul tánea de arteria v ve-
na ci lio-retinales. · 

Habitualmente se describe sólo un vaso v su 
calibre generalmente es mediano alcanzand¿ ra­
ra vez un tamaño igual al de las divisiones prin­
cipales de la arteri a central de la retina. 

La situación es ha bitualmente temporal y en 
estos el 98% están distribuidos en la región 
macular, de este hecho se deduce la relativa 
frecuencia con que se observan casos de trom­
bosis de arteria central con conservación de vi­
sión cen tral gracias a un vaso ciclio reti na!. 

Funcionalmente se consideran vasos termi­
nales sin recibi r anastomosis en su trayecto. 
Con respecto a su origen se les ha considerado 
como ramas de las arterias cili ares cortas pos­
teriores, sin comunicación con vasos coroídeos; 
ramas que emergerían del anillo de Zinn o bien 
ramas de los vasos coroícleos. Las dos primeras 
alternativas son las más aceptadas. Sea cual 
fuere su origen hay consenso en que se trate 

de un sistema circul atorio independiente ele la 
arteria centra l ele la retina y que en la gran ma­
yoría de los casos irrigan la región maculnr. 

Estudios angiofluorecei nográficos han demos­
trado que las arterias ciclioretinales cuando es­
tán presentes se llenan con el coloran te con­
juntamente con el flu sh coroídeo, aproxima­
damente a los I O segundos de la inyección y 
antes ele que el colorante llegue a la arteria 
central ele la retina. 

La presencia ele vasos cilio-rctina lcs en rela­
ción con otros procesos patológicos aún no es 
un hecho aclarado, aunque algunos autores co­
mo Colliers ( 1957) las asocian a anomalías 
congénitas ele la papi la y a vicios de refracción. 
Glees ( 1956) sugiere una asociación genética 
entre los vasos cilio re ti nales, la angiom:itosis 
cerebral y los aneu rismas de los vasos intracra­
neanos. 

Es interesante recalcar que en mamíferos in­
fe riores los vasos ci lio-retinales son los encar­
gados ele! aporte ci rculatorio ele la mayor parte 
ele la retina y en algunas especies, más aún ele 
toda la retina. Singh-H ayrcth en una documen­
tada revisión del tema, presenta el caso único 
de un mono Rhesus ( especie muy cercana al 
hombre fi logenéticamcntc) con ausencia de ar­
teria central y cuya retin a estaba irrigada sólo 
por vasos cilio-retinales. 

Estos hechos han llevado a postular que la 
presenciade arterias ciclio-retinales en el hom­
bre tendría un signi ficado atávico. Salzman 
( 19 53) publica el desaparecimiento ele arte­
rias ciclio-reti nales ele sus propios ojos, con la 
edad, y considera el proceso simi lar al desa­
parecimiento de la arteria hia loídea. 

Con respecto al cuadro clínico de la obstruc­
ción ele una arteria cilio-retina!, debemos de­
cir que ésta se pres~nta en personas jóvenes 
( 16-35 años) ele preferencia mujeres, y se ma­
nifiesta por una pérdida súbita de la visión. El 

• Presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmología, el 26 
ele noviembre de 1971. 

•• Sección Qftalmología, Departamen to de Especial idades 
Hospital José 1: Aguirrc. 
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examen de fondo de o jo revela una zona de 
edema ret in a! que se extiende temporalmente 
desde el borde de la r,apila hasta o pasado la 
región macul ar. El borde temporal de la pa­
pila puede esta r ·algo difumin ado. Se com­
prueba la ex istencia de un vaso cili o re tina! 
que corre a través de la zona de edema, con 
su cali bre dismi nui do. 

Al campo visual se comprueba un escotoma, 
correspondiente al á rea de re tina afectada que 
habitualmente compromete la visión central. 

A l cabo de a lgunas semanas la retina r ecu­
pera su transparencia y se restablece el aspec to 
no rm al del fondo. E l escotoma se reduce de 
ta maño para quedar como una banda entre la 
mancha ciega y el punto de fij ación. En la ma­
yoría de los casos queda un escotoma central 
defini tivo. La etiología de la obstrucción qu eda 
sin acla rarse en la m,woría de los casos oubli­
cados. Gass ha podido com probar el factor 
embólico. 

CASO CLINICO 

G. R . G .. sexo fe menino, 4 1 años. Consulta 
al Servicio de Oftalm ología del H ospital J . J. 
Aguirre el d ía 29 de septiembre 71 , pues hace 
5 días, estando en buenas condiciones genera­
les nota en form a brusca disminución de agu­
deza visual en 0 1 y visión decapitada de los 
objetos con ese ojo. La aparición de es ta sinto­
mato logía fu e precedida po r fotopsias las cua­
les la paciente rela ta tener desde hace 8 a ños. 
15 días antes, rela ta episod io de cefalea in­
tensa y sensaciones parestesicas en extremidad 
superior izquierda , ambos fenómenos fu eron 
transitorios . 

Antecedentes 

Personales: Amigdalectomía a los 13 años, 
colclitiasis comprobada radio lógicamente hace 
6 meses. 

Se considera sana. 
G inecológicos: Mem:rquía a los 14 años, 8 

embarazos, 4 abortos espontá neos, 4 partos, l 
parto con feto muerto. Ultimo embarazo hact: 
9 años. Reglas no rm ales. No ingiere Anovula­
to rios, n i o tras drogas. 

F amiliares: Madre hipertensa. Padres, her­
ma nos sanos. 

El examen físico revela una pacien te e n 

buenas condiciones generales, buen es tado nu­

tritivo. 

Examen Oftalmológico: 

Vi sión O D = 5/ 12 con sus le n tes (-1 .25 
sph) 5 / 5. 
Visión 01 = 5/ 25 con sus lentes (-1.0 sph) 

5/ 25 . 
Visión 01 no mejora c.:on co r recc ió n. 
T ensión ODI (Schio tz) 19 111111 H g. 
P o lo a nterior a mbos ojos no revelan anorma­
lidad . 
Reflejos pupilares norm ales. 
Fondo de ojo : 
OD = Demuestra la presencia de una arteria 
cilioretinal a nivel temporal y una a rteria cilio­
retinal a nivel nasal. Resto del fondo de ojo 
normal. 
OI = Se ap rec ia zona de color blanco-grisáceo, 
que trad uce edem a re tina] , de form a fusiforme, 
qu e parte desde el borde de la papila y se ex­
tiende hacia temporal, ocupando el haz p apilo 
macu lar y sobrepasando a lgunos milímetros la 
región macular. Compromete reg ió n superio r 
de la macula r. 

En la parte media de es ta zona edematosa 
se ve cursar un vaso cilio-retina], con su cali­
bre conservado (Fig. Nº 1). 

Foto N•! 1: !\~pecio. del fundo en e l m omento de consultar. 
Se ap r cera zona d i.! edema rctinal q . . b. . 
la_ ,n_~kul:·~ y e n ';,'.uya porció n cc~1 ral u~c ~~e ~Jr~~~ 
ar te, iu cl110 rc t1 n~ I de calib re dis1nin ídu 

Arteria central de la re ti na y sus ramas de 
aspecto normal.. Resto del fondo de ojo no rmal. 

En am bos OJOS se aprecia latido venoso es­
pontán'eo. 
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Campo visua l: 01 demuestra un escoto­
ma centro-cecal ( Fig. N'.' 2) . Ca mpo visual 
peri fé rico normal. 
OD: Normal. 

Oftalmod inamomelría : Presión Arterial 140/90. 

J. 

Foto N'.' 2: Campo \'isual en e: momento de consultar. 

ODI: Presión sis tó lica 1 1 O mm . Hg. 
Presión d iastólica 65 mm. Hg. 

Test de compresión caro tidea combinada con 
tonografía electrónica ( Rodríguez Barrios); no 
se obtiene un resultado claro ( caída de pres ión ) 
en ninguno de los ojos. 

Examen eardiovaeular: Pulso 70 por minuto 
regular. 

Presión 170/ 11 O que controlada posterior­
mente da cifras variables hasta I l 0/80. 

Corazón: Suave soplo proto-mesosistól ico de 
la punta . 

ECG normal. 

Conclusión: Hipertensión arterial en etapa 
labi l, soplo funcional o insuficiencia mitra l mí­
nima. Se descarta la posibilidad de embolía 
central. 

Examen vascular periférico : normal. 
Examen Neurológico: no rmal, radiografía de 

cráneo. EEG, y punción lumba r no rmales. 
Angiografía carotidea izquierda : F racasa en 

una oportunidad al salirse el cateter y la paciente 
rehusa ser sometida nuevamente a l exame!l. 

Examen Endroeinológieo: normal. 

Exámenes de Laboratorio: G licemia 134 mgr 
% que motiva curva de tolerancia a la glucosa 
que resul ta norma l. 

Hemograma, uremia, ori na, VHS, Kahn, re­
cuento de plaquetas y electroforesis ele proteí­
nas dan valo res normales. 

La paciente se deja sin tra tamiento medica­
mentoso y sólo con reposo relativo. Los exá­
menes ele fondo de ojo periódicos demuestran 
una disminución progresiva del edema retina! 
con reapa rición de la transparencia retina!. Es 
posible ver el vaso cilio-retina! con su calibre 
francamente d isminuído y con cierta fragmen­
tación del fl ujo en su in teerior. Aproximad a­
mente a los 50 d ías de comenzado el cuadro, y 
cuando ya no exis tía edema retina! el vaso cilio­
retinal tenía un aspecto de normal idad ( Fig. 
N<? 3) . 

Foto N? 3: A los 50 días d..: comenzado el cuadro ha dcsa­
parl!cido el edema rctinal. el vaso cilio rct inal 
aparece e.le aspecto normal. Fina dispcrsin pig· 
mc ntaria a nivel macu la r. 

En esa oportunidad se rea lizó un estud io an­
giofluo resceínico el cual demuestra el llene con 
colorante de la arteria afectada. 

A nivel macular se ha producido una fi na 
d ispersión pigmenta ria d ifícil de precisar. 

Los campos visuales hechos a los 33 y 52 
días de comenzado el cuad ro demuestran per­
sistencia del escotoma centro cecal sin vari acio­
nes ( fig. 4 ) . 

Con respecto a la 2gudeza visual, a los 30 
días de comenzado el cuadro, había mejorado 
a 5 / 5 con su corrección ( - 1 sph). 

COMENTARIO 

Se presen ta un caso de obstrucción de arter ia 
cilio -re tina! en OI , en una mujer joven, en 
buenas condiciones generales y que en el ojo 
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Foto N~ 4: Campo \'isual a 10s 40 días de iniciado el cuadro. 
no demuestra cambios significativos. 

testigo tiene 2 arterias cilio retinales una tem­
poral y otra nasal. 

El cuadro clínico es coincidente con respecto 
a lo descrito en la literatura. 

La etiología del cuadro obstructivo nos que­
da sin aclaración pese a los numerosos estudios 
realizados, lo que también concuerda con la 
literatura general. 

En este sentido, concordamos con Singh Hay­
reth en que nuevos estudios de la·· circulación 
cilio retina! deben efectuarse pafa esclarecer 
la discordancia existente~ entre la. altá frecuen~ia 
con que se describen Ja presencia de vasos ci{io­
retinales oftalmoscópicamente (20%), y la ~tan 
escasa frecuencia en que se encuentra el cua­
dro clínico de su obstrucción .. Este fenómeno 
podría explicarse por dos cam.inos:. se produ­
cirían obtsrucciones de arterias cilio-retinales 
que irrigan una pequeña porción de retina, pa­
sando este fenómeno desapercibido para el pa­
ciente y el médico, al no comprometer la agu­
deza visual, o bien, que las descritas oftalmoscó­
picamente como arterias cilio-retinales en la li­
teratura no lo fueran, esto se ve afirmado por 
el escaso número de demostraciones anatómicas 
de la existencia de arterias cilio-retinales. Cree­

mos que este último punto se podría resolver 
con estudios angiofluoresceínicos, inexistentes 
en la actualidad, para así fijar la real inciden­
CÍQ de arterias ciclio-retinales. 

El estudio angiofluoresceínico en nuestra pa­
ciente demuestra que la obstrucción no ha sido 
definitiva, ya que la fluoresceína llena este vaso, 
en cambio los estudios de campo visual demues­
tran que el daño macular ha sido definitivo al 
fijar un escotoma centro cecal invariable en 
un período de 2 meses. 

Como último comentario, nos parece que la 
mejoría de la agudeza visual no_ d~be usarse co­
mo medida de un éxito terapeut1co, cosa que 
se ve descrita en la literatura, ya que nuest~a 
paciente mejora su visión de 5/25 a. 5/5 sm 
tratamiento. Creemos que el compromiso de la 
agudeza visual se debe al fenómeno de edema 
retina! inicial y que un elemento de valor pro­
nóstico lo constituye el campo visual y no la 
agudeza visual. . 

Creemos deben considerarse a las artenas 
cilio-retinales como elementos salvadores en ca­
sos de obstrucción de arteria central, pero sin 
olvidar tampoco que puede ser asiento de pato­
logía propia y transformarse de elementos sal­
vadores en elementos perjudiciales. 

RESUMEN 

Se presenta un caso clínico de trombosis cilio re­
tinal en un paciente de 41 años, sin antecedentes pa· 
to lógicos. 

El cuadro clínico consiste en la aparición súbita 
de un escotoma central y visión borrosa. El examen 
de fondo de ojo revela una forma de edema retina}, 
triangular, que se extiende desde la papila a la má­
cula. El campo visual d~muestra un escotoma centro­
cecal. 

Todos los exámenes de laboratorio y clínicos fue­
ron normales: sin encontrarse la causa que explique 
el fenómeno. 

En la evolución se puede apreciar el desapareci­
miento del edema retinal, la mejoría en la agudeza 
visual, pero la persistencia del escotoma centrocecal al 
campo visual. 

Se revisan las características de las arterias cilio 
retina les. 

SUMMARY 

A clinical case of thrombosis of the cilio-retina} 
artery in a 41 year-old women, other wise healthy is 
presented. 

The patient complained of the sudden appearance 
of a central scotoma and blurred vision. 

Examinations of the fundus revealed en area of 
retinal edema of triangular shape on the papillomacu­
lar zone and the visual field gave a centro cecal sco­
toma. 

Laboratory and clinical examinations were com­
pletely negative and the cause and origin of throm­
bosis remains unexplained. After a few wceks, the 
retinal edeme subsided and the visual acuity impro­
ved, but the centro-cecal scotoma persisted. 

Castillo Vicuña 3335 
Stgo.-Chilc 
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TECNICA DE ABORDAJE DEL OBLICUO INFERIOR * 

URES. MARIO CORTES V. •• GONZALO SANTOS S. •• 

La cirugía de los músculos oblicuos ha ad­
quirido en los últimos años una creciente im­
portancia dentro de la c irugía del estrabismo. 

Según numerosos autores (White Brown 
Payne, Berke, Fink , Franceschetti , 'etc. ) lo~ 
músculos verticales se encuentran comprometi­
dos en 1 / 3 de las anomalías de los músculos 
extraoculares y no valorar adecuadamente es te 
factor cuando están asociados a un estrabismo 
horiz?ntal puede llevar a l fracaso el plan ope­
ratono. 

Dentro del compromiso de los mt'.isculos ver­
ticales, es muy lejos la hi pcracció n del oblicuo 
inferior, el fenó meno de mayor frecuencia. 

Payne encontró q ue en el 90% de las hctco­
tropias que llegan a la cirugía, se había actuado 
sobre el oblicuo inferio r. Scobec da un 70 % 
de hiperfunción del OI en las hipertropias. 

Existen numerosas ma neras descritas para 
debilita r el oblicuo infe rior: 

l origen 
Miectomías vecinas al _ . , 

111serc1on 

Miotomías 

Retroceso de la inserción 

Hasta el momento ,,ctual no existe acuerdo 
sobre cuál de ellos es el mejor método: 

Berke prefiere la miectomía en la inserció n. 
Costenbader prefiere la miectomía en su 

origen. 
F ink prefie re el retroceso de la inserción se­

gú n técnica propia . 
En nuestro Servicio usamos como procedi­

miento para debilitar el o blicuo inferior la miec­
to mía, con la variante de abordaje que veremos 
a continuació n, por considerar que es la técnica 
más simple, los resultados semejantes al re tro­
ceso y que con esta técnica se elimina la bús­
queda a ciegas del oblicuo infer io r, con los ries­
gos que és ta entraña. 

En este sentido, seguimos la técnica pronues­
ta por Marshall Parks, de Washington D. C. 
p ropuesta para el abordaje del oblicuo superior. 

TECNICA QUIRURGICA 

Se rota el ojo arriba y adentro con forceps 
o con gancho. Se pone punto de tracción lim­
bar a las 7 1/ 2 en 00 y 4 1/ 2 en Oí. 

Se practica incisión conjuntiva! de I cm. con 
tijeras en el cuadrante temporal inferior a 8-
1 O mm. del limbo y luego se incindc la cúpsula 
de Tenon en á ngulo recto con respecto a la 
incisión conjuntiva! para facilitar así el cierre 
de la herida. 

Se ponen 3 ganchos, uno en el ext remo tem­
poral , ot ro en el extremo nasal y e l último en 
la parte med ia del labio inferior de la incisión. 

Se practica tracción sobre los ganchos, trans­
formando la incisió n en un trián_gulo isósceles. 

Se explora a través de este triángulo pudien­
do ver claramente una porció n de csclcra des­
nuda hacia limbar y hacia e l vértice infer io r, 
en el fondo, el relieve c ilíndrico de colo r ro jo 
vinoso brillante, que corresponde al o blicuo in­
ferior (Fig. 1 y 2). 

Fig. l 

Has ta es te momento ningún tipo de disección 
ha sido necesaria. Si se produce algún sangra­
miento, basta lavar con suero fisiológico o rea­
lizar hemostasia por cau terización. 

• Presenl':'du a la Suciedad Chilena de Ofw lmulugia , el 26 
de Nuv1e111bre ch, 197 1. 

** Sección Ofta lmulugía, Dcpartamentu de Especialiclacks. 
Hospital Jusé J. Aguirre. 
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Fotos I y 2 : s~ aprecia la incisión transformada en un trián· 
gulo isósceles en cuyo fondo se \'C correr y se 
aprecia el solcl"antamicnto que produce el ob li­
cuo infer ior . 

El oblicuo in fer ior así visualizado, se toma 
con un gancho que se in troduce de plano pe­
gado a csclcra y se gira hacia adelante y arriba 
saca ndo a través ele la incisión al oblicuo in­
fer ior y sus envolturas. 

La punta del gancho se expone con una in­
cisió n en forma de botó n en la cápsula ele T e­
no n, a través de la cual se pasa un segundo 
gancho y al sepa rar estos 2 instrumentos q ueda 
así e l músculo libre de sus va inas. 

Los tres ganchos ~1sados en la triangulación 
son innecesarios una vez que se ha e nganchado 
el múscul o y és te se encuentra expuesto . 

En este punto ·se puede proceder a la miecto­
mía o a la mio tomía. Noso tros rea lizamos la 
miectomía previa atric ió n del músculo y sección 
de és te con cauterización para evitar la hemo­
rragia. Luego de seccio nado, se deja que se re­
traigan los cabos . 

La incisión se cierra con 2 a 3 puntos ele 
seda vi rgen. 

COMENTARIO 

Con el presente trabajo, pre tendemos brin­
darle a l c irujano ocasio nal de oblicuo inferior 
una técnica simple, sencilla y segura porque nos 
parece una paradoja q ue un oftalmólogo re;:tlicc 
intervencio nes "a ciegas" . 

Sabemos que para el estrabologo con ex­
periencia la ubicació n del o blicuo infe rio r no 
constituye prob!cma, pero para el cirujano oca­
sio nal sí lo es. 

La búsqueda del m úsculo oblicuo inferio r 
a ciegas a través de una incisió n conjun tiva!, 
ya sea para cogerlo ,crea de su origen o in­
serción lleva consigo una serie de riesgos: pro-

vocar hem orragias por ruptura de vasos c on 
lo que dificu lta eno rm emente la v isualizació n. 

Puede desgarrar e l músculo por haber to­
mado sólo un a porción de és te . 

Pueden también, ocurrir lesio nes de m úscu­
los vecin8s con los cua les e l ob licuo infe ri or 
está en ínt ima re lación ( rec to infe rior, recto 
late ra l ). 

Con la t¿cnica descrita se pueden obvia r es­
tos inconvenie ntes, a l enga nchar e l oblicuo in­
fer ior cc n ple na visibi li dad de este músculo. 

Hemos rea lizado esta intervención en 12 pa­
cien tes y e n todos e llos la visualización ha sido 
ó p tima y no ha exis tido ningún contratiempo 
en la toma del múscul o. 

Consideramos a es ta técn ica, más inocua que 
la de retroceso ele inserción csclera l del o blicuo 
infe rio r, ya que en esta técnica debe trabajarse 
sobre el Recto Lateral y e n una región de 
alta peligros idad por !a cercanía de la zona 
muscular y ele los vasos cili a res. 

Con respecto a la 2ica trización. ésta ha siclo 
ópt!ma en los casos ope rados no quedando cica­
triz conjuntiva! vis ible en la mayoría ele los ca­
sos. Tampoco hemos tenido inco nvenientes post 
operatorios ( hema tomas, infecciones, e tc. ). 

RESUMEN 

Se presen ta una nueva técnica de a bordaje del 
mú sculo oblicuo infe r ior. 

La técn ica consiste ;; n una incisión conjun tiva l de 
1 cm. de la rgo en e l cuadrante tempo ra l inferior y 
la a plicació n de tres gancho ~ de estrabismo. uno en ca­
da extremo y otro e n e l borde in fer ior. transformando 
la incisión e n un triúngulo en cuya pa red inferior es 
posible visua lizar d irectame nte el músculo oblicuo 
inferior. 

Se di scuten las ven tajas del abordaje de l ob lic uo 
inferio r con visuali zación directa de éste. 

SUMMARY 

A new _surgical tech n iq ue for the inferio r oblique 
approachs tn presented. 

:"- conjt~nc1i ~a l inci si.)n o ne ce nti meter long is ma­
de tn the in fe rior tem pora l cuadrant : the incision is 
o pen with th ree musc le hooks. o ne in each and the 
?ther in lhe posterior pan of thc incision: the incisio n 
1s thcn transformed in to " triang lc. allowing direct 
visual ization of thc in fe rio r obl iquc in thc p-osterior 
pan of the tr iang le. 

T~e at!vantages o f this ty pe of approac h with di­
rect v1sua liza!lon of the inferior oblique a re di scussed . 

Casti llo Vicuña 3335 
Stgo.-Chilc 
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TRATAMIENTO DE LA CRA EN EL ESPACIO LIBRE ~~ .. ~-~*~:~~~,,~/' 
METODO DE ELIMINACION DE LA CRA" del Dr. René Huggonier "EL 

(Revisión Bibliográfica) 
1970 

TERESA DIAS SANCHEZ., 
T. M. 

La CRA es un fenómeno de adaptación sen­
sorial a condiciones motoras anormales. A pesar 
de ser éste un fenómeno de gran variabilidad, 
los esposos Hugonnier distinguen en ella dos 
grandes categorías: 

A.-CRA verdadera: son aquellos casos en que 
la correspondencia retinal es constante­
mente anómala en el espacio. Todos estos 
casos se tratan mediante los métodos clá­
sicos. 

B.-Dualidad de la CR: son aquellos casos en 
que el individuo, bajo ciertas condiciones 
visuales particulares puede usar espontá­
mente o tiende a usar un CRN en el espa­
cio libre. Esta dualidad de CR puede ser de 
dos tipos: a) Dualidad según el tipo de 
examen usado (Ej. pueden presentar CRA 
con test reales pero CRN con los test más 
alejados de la realidad). b) Dualidad es­
pontánea de la CR: es el más interesante, 
ya que en estos casos, la CR se presenta 
espontáneamente N en el espacio bajo 
ciertas condiciones y A en otras. Se distin­
guen dos tipos principales de dualidad es­
pontánea en el espacio: 1 ) Siguiendo la di­
rección de mirada ( Síndromes en A y V 
-paresias del RL que ha evolucionado 
una inconcomitancia incompleta - paráli­
sis congénita con posición viciosa (la CRA 
se establece para evitar la diplopia) - Es­
trabismos residuales después de una inter­
vención quirúrgica). 2) Siguiendo la dis­
tancia del objeto fijado (,ET acomodati­
tivas, que a pesar de tener habitualmen­
te CRN, hay algunas que presentan CR~ 
si están en tropia; se les trata con el me­
todo clásico para las ET acomodativa -
XT intermitentes y algunas XT que pare­
cen ser constantes). 

En suma, en todos estos casos, existen con­
diciones visuales donde la CR se revela espon-

táneamente N sin el artificio de los exámenes. 
Luego, la CRA no se tratará mediante los mé­
todos clásicos ya conocidos, sino que el trata­
miento irá dirigido a aumentar la zona de CRN, 
desplazando así a la CRA. Esto es lo que el 
autor denomina "METODO DE ELIMINA­
CION DE LA CRA" el objetivo es utilizar la 
dualidad espontánea de la CR con fines tera­
péuticos. Este método se usa en las ET aco­
modativas, Síndromes en A y V y en la XT, 
pero en realidad, el Dr. Hugonnier ha traba­
jado principalmente con estas últimas. Para el 
tratamiento distinguen 2 tipos de XT: intermi­
tentes y constantes. 

Las XT intermitentes suelen presentar una 
CRA cuando están en OF: en estos casos, la la­
bor de la ortoptista será buscar la posición de 
OF (ya sea a diferentes distancias o diferentes 
derecciones de mirada), trabajar en el espacio 
en esa posición haciendo consciente al paciente 
de su fusión (se puede ayudar con vidrios es­
triados) y dar amplitud de fusión con el fin 
de desplazar la CRA. Igual criterio se aplica en 
los Síndromes en A y V. 

La XT constantes presentan una disviación 
permanente. En este grupo se distinguen 2 for­
mas de XT: 

a) XT realmente constantes, que son aquellas 
que no presentan ni siquiera fugazmente un 
mínimo de control de los ejes visuales y usan 
siempre su CRA. Son de mal pronóstico. 
pero la cirugía suele transformarlas en XT 
intermitentes haciendo así posible su trata­
miento ortóptico. 

b) XT aparentemente constantes, que son aque­
llos que presentan una tropia permanente, 
pero que con la ayuda de ciertos artificios 
en los exámenes logran un "control fugaz" 
de su tropia presentando en ese instante una 
CRN. 

* Servicio Oftalmología. Hospital San Juan de Dios. 
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En esta rev1s10n bibliográfica, haré referen­
cia solamente al tratamiento ortóptico de la 
CRA mediante el "método de eliminación" usa­
do por el Dr. Hugonnier y Sra. en los casos de 
XT aparentemente constantes. 

Plan general del tratamiento: 

- 3 a 4 sesiones diagnósticas. 
- Tratamiento pre-operatorio ( 12 a 15 sesio-

nes). 
- Cirugía. 
- Tratamiento post-operatorio si es necesario. 

El tratamiento no debe ser interrumpido. pues 
cualquier detención antes de la mejoría total 
hace aparecer nuevamente la CRA y es nece­
sario reiniciar el tratamiento desde su comienzo. 

Se excluyen aquellos pacientes con mala co­
operación a falta de interés ( de ellos o de sus 
padres) en seguir con el tratamiento, con pro­
blemas socio-económicos, con capacidad inte­
lectual disminuída y ~on ángulos de desviación 
muy grandes. 

Se indica oclusión alternante por algunas se­
manas antes de iniciar el tratamiento y se si­
gue con ella durante todo el entrenamiento 
hasta la cirugía. 

Propósito del Tratamiento: 

Antes de su operación: enseñar al paciente 
a controlar su desviación y a fusionar en el es­
pacio gracias a un intenso esfuerzo de acomo­
dación, o bien dar a l.!onocer la diplopía normal 
en caso que no pueda controlarla. Después de 
su operación: obtener el control permanente 
de la desviación y dar amplitud de fusión. 

Sesiones Diagnósticas: 

Tienen por objeto buscar la OF, es decir~ 
aquel control fugaz de los ojos visuales. Se bus­
ca en el espacio y en el Sinoptóforo. 

a) En el espacio libre: se usa un objeto de fi­
jación real ( nunca una luz) con detalles de 
control pequeños, 5ie exige al paciente que lo 
mire a una distancia de 25 cm. o menor aún 
y en leve infra-versión, con objeto de esti­
mular su convergencia. Si es necesario, ayu­
darse con cristales esféricos minus ( 3 esf.) 
sobre la corrección óptica si la usa ( lo que 
estimulará la convergencia acomodativa), 

(si el paciente es hipermétrope, se le quitan 
sus anteojos). Finalmente se p~ede agregar 
post-imágenes horizontal y vertical provoca­
das con el flash. 

b) En el sinoptóforo: se usa el mismo princi­
pio pero los medios son diferentes. Se colo­
can los brazos del aparato en 09, cristales 
- 3 esf. frente los oculares y test de fusión 
de controles pequ~ños, los que el pa7iente 
deberá distinguir con nitidez y se le estimula 
a fusionar. 
También se puede agregar post-imágenes. 

No se admite que un estrabismo sea "perma­
nente constante" hasta después de 4 a 5 sesio­
nes diagnósticas por lo menos. ( Según el Dr. 
Hugonnier, esta cifra es arbitraria porque ha 
ocurrido que en una 20ª sesión se descubre que 
una XT constante es en realidad "'aparentemen­
te constante"). 

Tratamiento pre-operatorio: 

Son 12 a 15 sesiones, que son en realidad 
una continuación de las sesiones diagnósticas. 
Una vez lograda la OF en el espacio con bastan­
te frecuencia, se disminuye la fuerza de los cris­
tales minus hasta eliminarlos. En seguida, se 
comienza a alejar al punto de fijación en for­
ma lenta, mientras el paciente mantiene la OF. 
hasta llegar a una distancia de 5 metros. Se 
agregan además, ejerdcios de diplopía fisioló­
gica. Una vez normalizada la CR en el espacio, 
se continúa en el sinoptóforo; partiendo siem­
pre de OQ donde el paciente usa su CRN, se ha­
cen ejercicios de caza con test de fusión y am­
plitud de F. Posteriormente, ejercicios de caza 
con test de percepción simultánea. 

Cirugía: 

El objeto de la intervención quirúrgica es lo­
grar la ortoforia, pero generalmente entrega so­
lamente una XT intermitente. 

Tratamiento post-operatorio: 

Generalmente son alrededor de 15 sesiones. 
-Si el paciente presenta una CRN: se harán 

ejercicios de elasticidad acomodación-conver­
gencia ( estereoscopio - diploscopio - estereogra­
mas, etc.). 
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-Si se presenta aún una CRA en el mo­
mento de estar en tropia, es necesario reiniciar 
el tratamiento lo antes posible hasta normali­
zarla, para luego seguir con ejercicios de diplo­
pía fisiológica y amplitud de fusión en conver­
gencia. En todo caso, el pronóstico es bueno. 

CONCLUSION Y RESUMEN 

El método de eliminación de la CRA, consiste 
en colocar al paciente en aquellas condiciones don­
de su CR es espontáneamente normal y extender 
esta zona a la totalidad del campo de mirada. Ge­
neralmente, es necesaria la intervención quirúrgica 
para lograr una mejoría completá. Tiene la ventaja, 
que permite tratar al paciente cualquiera sea su 
edad. 
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Noticiario Oftalmológico 

BIBLIOTECA REGIONAL DE MEDICINA (BIREME) 

La Biblioteca Regional de Medicina (BIREME) que la Organización 
Mundial de la Salud ha establecido en Sao Paulo, ofrece servicios de información 
y documentación científica para todas .Jas ramas de )a Medicina, con lo que se 
hará fácil obtener artículos científicos y referencias bibliográficas para trabajos 
de investigación, enseñanza o práctica profesional. 

Archivos Ohilenos de Oftalmología establecerá relación con dicha biblio­
teca enviando volúmenes de su revista. 

La correspondencia debe dirigirse al Prof. Dr. Amador Neghme, Biblio­
teca Regional de Medicina, Caixa Postal 20381, Vita Clementina 04023, Sao 
Paulo, S. P., Brasil. 

ASOCIACION PANAMERICANA DE OFTALMOLOGIA. CURSO DE 
CIENCIAS BASICAS Y CLINICAS DE OFTALMOLOGIA 

La Asociación Panamericana de Oftalmología ha establecido un acuerdo 
con la Academia Americana de Oftalmología para realizar en espñol su "Ophthal­
mology Basic and Clinical Science Course". 

El Curso se realiza en dos años y consta de dos partes, divididas en 
4 secciones cada una. Para cada Sección, el estudiante recibe: 1) una lista del 
material que debe leer; 2) una lista suplementaria para aquél que quiera pro­
fundizar en algunos temas; 3) otro material de estudio, guías, ilustraciones. etc. 

Al final de cada sección, el estudiante debe responder a una serie de pre­
guntas por el sistema de respuestas múltiples, para que haga su propia evalua­
ción de los conocimientos adquiridos. A la finalización del Curso, se tomará un 
examen por el mismo sistema, el mismo día, en las distintas capitales de los 
países miembros de la Asociación Panamericana de Oftalmología. 

Para mayor información, dirigirse al Secretario del Curso: Dr. Hugo D. 
Nano, Sarmiento 1402-1431, San Miguel (Buenos Aires), Argentina. 

I CONGRESO MUNDIAL DE ERGOFTALMOLOGiA 

Se llevará a efecto en Madrid-España, los días, 1, 2, 3, y 4 de Mayo 
de 1973. 

El tema oficial es: El ojo y los transportes. 

Fisiología 

1 . El ojo en la carretera 
2. El ojo en el ferrocarrH 
3. El ojo en la aviación y vuelos aéreos espaciales 
4. El ojo en la vía marítima 
S. El ojo en la vía fluvial 



Patología 

1. Afecciones e intoxicaciones generales 
2. Patología del conductor 
3. Psicología del conductor 
4. Accidentes 
5. Prevención 
6. Legislación y Rehabilitación 

Temas libres: a) Cuerpos ex~raños intraoculares e intraorbitarios en 
Ergof talmología. 

b) Quemaduras oculares. 

c) Heridas oculares en Ergoftalmología. 

XXII CONGRESO INTERNACIONAL DE OFTALMOLOGIA 

Se efectuará en París - Francia, del 26 al 31 de Mayo de 1974. 

Los temas oficiales son: 1. Retinopatía di,abética. 

2. Manifestaciones oculares de las alteraciones 
metabólicas congénitas. 

3. Trabajos libres. 

2'? CONGRESO MUNDIAL DE ULTRASONIDOS EN MEDICINA 

En este Congreso el tema oficial versará sobre Ultrasonido en relación con los 
siguientes campos: Neurología-Medicina Interna-Cardiología-Ginecología-Oftalmo­
logía-Física. 

Se efectuará en Roterdam-Holanda del 4 al 8 de Junio de 1973. 

2c:i SYMPOSIUM INTERNACIONAL SOBRE AFECCIONES ORBITARIAS 

Se celebrará en Amsterdam-Holanda entre los días 18 y 30 de Mayo de 
1973. 

PREMIO PROFESOR CARLOS CHARLIN CORREA 

Este Premio se otorgó a los Ores. José Espíldora C., Patricia Vicuña C., 
Mario Vaissman, René Muga M. y a las T. M. Ruth Masel y Lidia Tapia, por el 
Trabajo Científico presentado al VIII Congreso Chileno de Oftalmología "La 
prueba de oscuridad en el gl,aucoma de ángulo abierto". 

PREMIO PROFESOR CRISTOBAL ESPILDORA LUQUE 

Otorgado al Dr. Hernán Valenzuela H. por su Trabajo Científico "Tumo­
res pigmentados de la conjuntiva", presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmo­
logía en Octubre de 1969 y al Dr. Miguel Kottow L. por su Trabajo Científico 
"Hemodinámica del cruce A-V", presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmo­
logía en Abril de 1970. 
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donde existe exceso de presión. 
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y la córnea se consigue debido a que por sus 

formas asféricas, ambas superfic ies mantie nen 
un continuo y regular aplanamiento d esde su 

centro a la perife~ie . 
El lente de contacto CON -0-COID ofrece 

además otras ventajas: 
e Una adaptación precisa 

(i) Mayor comodidad 
e Mejor visión 

e Mejor equilibrio en la córnea. 
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