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P R Ó L O G O 

La Redacción de EL SIGLO MÉDICO ha querido enriquecer 
su muy varia é ilustrada BIBLIOTECA publicando la traducción 
al español de la obra de enfermedades de los ojos escrita por 
el sabio catedrático de Oftalmología de la Universidad de 
Viena, mi respetado amigo Sr. 1). Ernesto Fuclis. 

Esta honrosa misión la acepto con placer, y tanto más, 
cuanto que poner un prólogo no es asunto de colosal empeño, 
pues creo llena uno su objeto presentando, por decirlo así, el 
autor á los lectores. Pero darse tono, ponerse á parafrasear lo 
que aquél ha escrito, es cosa verdaderamente ociosa. Tratar de 
enmendar la plana señalando las faltas, que toda obra humana 
puede tener, es, sobre irrespetuoso, ridicula vanidad. 

El profesor Fuchs, hombre de serios conocimientos teóri
cos, ha adquirido una ilustrada práctica siendo por largo 
tiempo profesor clínico del eminente Arlt, en un centro de tan 
vasto material científico-médico como el de Yiena. Compren
diendo, además, que la Ciencia tiene muy dilatados horizontes 
y que hoy no es patrimonio exclusivo de tal ó cual nación, 
prescindiendo de necios patriotismos, ha visitado con deteni
miento las más notable clínicas de diferentes países, refleján
dose muy bien en su obra el producto de su concienzuda expe-
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riencia, dándole un carácter práctico de positivo interés. Ningún 
conocimiento reciente, en la esfera de la especialidad oftal-
mológica, falta en ella. Numerosos y bien hechos grabados fa
cilitan muy mucho el estudio de asuntos que de otra manera 
apenas se comprenderían. 

Conocidos son aquí los notables trabajos de los eminentes 
oftalmólogos mis estimados amigos Wecker, Landolt, Gale-
zowski, Abadie, Meyer, Panas, Parent, Despagnet, Vilhomme-
net, Valude, Trousseau, Masselon, etc., pero los oculistas y mé
dicos generales cuentan con una obra más que puede prestarles 
señalados servicios. 

Por desgracia, el conocimiento de las enfermedades de los 
ojos, harto descuidado está en todos los países. Pena da el 
consignarlo, mas ello es cierto. Las cosas más triviales se des
conocen. ¡No vemos todos los días presentarse enfermos con 
un insignificante cuerpo extraño depositado en la conjuntiva, 
recorriendo consultas y hasta centros, en donde debía de haber 
personas de toda idoneidad, por no saber volver los párpados, 
examinar la conjuntiva, los fondos de saco y, extrayendo el 
cuerpo del delito, evitar dolores y molestias sin cuento al pobre 
paciente! Frecuente es el ver enfermos, particularmente niños, 
con ligeras afecciones de la córnea, acompañadas de alguna 
secreción sero-mucosa, á las veces algo purulenta, es cierto, 
que se toman por catarros purulentos y se tratan con el nitrato 
de plata, é insignificantes afecciones corneales conviértense en 
graves abscesos de la córnea, con todo el cortejo de sus graves 
consecuencias. ¡Cuántos ojos perdidos así! 

El glaucoma; la antigua gota serena, verdadera ignominia 
de los oculistas y médicos de antaño, pero hoy de fácil diag
nóstico y segura curación, gracias á la sublime y bienhechora 
inspiración de Grsefe, es afección que se desconoce frecuente
mente, limitándose muchos médicos á llenar el expediente con 
la rutinaria medicación sintomática, llenando la frente del en
fermo con sanguijuelas, cataplasmas, etc., y dando al interior 
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dosis homeopáticas de morfina. ¡Y gracias cuando no se insti
la en los ojos un colirio de sulfato de atropina, verdadero 
atentado clínico en semejantes casos! ¿No ê contrista el espíritu 
al ver, en todas partes, enfermos que han padecido de glaucoma 
inflamatorio agudo, ó de glaucoma crónico, presentarse en la 
consulta y decir: «Yengo á operarme las cataratas, es ahora 
cuando me dicen que debo operarme» ? Digo que se contrista el 
alma, al considerar que un enfermo que para siempre ha per
dido la vista, pudo muy bien conservarla y librarse de los insu
fribles dolores que acompañan á tan cruel dolencia haciendo á 
tiempo un diagnóstico, que no es difícil, y practicando una 
iridectomía. 

Diariamente se ven enfermos que por tener un ojo inyec
tado se ha diagnosticado de conjuntivitis, y por ende se ha or
denado un colirio de sulfato de zinc. El enfermo sigue peor, su 
visión disminuye y hasta llega á perderse por completo. ¿Tenía 
el paciente una conjuntivitis? No: se trataba de una iritis, y 
por ignorar esto, se deja de aplicar un colirio de atropina, me
dicamento base para salvar un ojo que de tal modo padece, 
sin perjuicio de ordenar el salicilato de 4 sosa, si es de índole 
reumática, 6 los mercuriales, si es, sifilítica. 

No señalo estas faltas con el poco noble objeto de zaherir 
en particular á compañero alguno, sino todo lo contrario: indi
car los escollos y evitar á mis estimados colegas, con cuyo 
aprecio tanto me ufano, momentos de verdadera tortura. Quien 
me conozca sabe muy bien que, en mi modesta esfera científica, 
hago lo posible para que el difícil é importante estudio de las 
enfermedades de los ojos se propague, y una de las mejores 
satisfacciones que experimento, es cuando algún compañero, 
particularmente de los que viven una vida de trabajos en 
puntos distantes de los grandes centros, me dice: «¡Cuán útil 
me ha sido la franqueza clínica con que usted ha escrito; algu
nos sinsabores me ha evitado!» 

Mi objeto, pues, es laudable: consejos á los compañeros 
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que no se consideren libres de recibirlos, y, por otra parte, sa
tisfacer lo que creo un deber de conciencia. 

Hasta ahora, el no tener suficiente conocimiento de las en
fermedades de los ojos los médicos que lia ya tiempo estu
diaron, ó que el mucho trabajar actual les impide asistir á las 
clínicas que se multiplican hoy en todas las grandes ciudades 
de todos los países, es cosa por demás disculpable. Lo que sí 
es criticable es el ver á jóvenes en estos días, en los últimos 
años de su carrera, con tiempo para asistir á una clínica oftal
mológica, que lo pierden lastimosamente, considerando, tal vez, 
como cosa secundaria, precisamente uno de los estudios mé
dicos que más sólidos triunfos pudiera darles. 

Los médicos de partido, distantes de los puntos en que 
puedan recibir rápidos y oportunos consejos de los especialistas, 
teniendo que habérselas con las múltiples y graves afecciones 
oculares, no deben pasarse sin un buen libro de Oftalmología 
en su biblioteca. 

Bastante deploro que mis múltiples ocupaciones no me 
hayan permitido ver la traducción de esta obra; mas garantía 
será de su exactitud el haberla encomendado la Dirección de 
EL SIGLO MÉDICO á una persona de la ilustración del señor 
Dr. D. Yíctor Cebrián, médico del Hospital General, bien co
nocido y estimado por sus numerosos artículos publicados en 
EL SIGLO. 

La parte tipográfica corresponde indudablemente á la im
portancia de la obra y á la reconocida y no discutida compe
tencia del Sr. D. Enrique Teodoro, en cuya imprenta se 
publica. 

DR. OSÍO. 

M a d r i d , 13 de J u n i o de 1898. 
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ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

C A P I T U L O PEIMEBO 

E X A M E N O B J E T I V O D E L O J O 

§ l.o Después de haber recogido los conmemorativos, procede exa-
minar el ojo del paciente. Nunca se recomendará lo bastante el proce
der sistemáticamente, si no quiere correrse el riesgo de olvidar hechos 
importantes. En primer lugar, se examina-al enfermo desde el punto 
de vista de sus costumbres en general, así como de su aspecto. En se
guida, se hace el examen del ojo comenzando por las partes más su
perficiales, los párpados, la conjuntiva y la córnea, para llegar gradual
mente hasta las partes más profundas. 

En lo que á los párpados concierne, se observará la posición y la 
movilidad, la amplitud de la abertura palpebral, así como la manera 
de cerrarse. Examinando la piel de los párpados, es preciso fijar muy 
singularmente la atención sobre los bordes palpebrales, asiento fre
cuente de alteraciones patológicas. 

Sin hablar de los síntomas de la inflamación, que se localizan de 
un modo preferente sobre los bordes, deberá procurarse la seguridad de 
que los ángulos de los párpados conservan la pureza de sus límites, 
ssi las pestañas están bien dirigidas, si, en fin, los puntos lagrimales 
desaguan convenientemente en el saco lagrimal. Con este motivo no 
debe olvidarse el examen de esta región, que si á la simple inspección 
no acusa ningún cambio evidente, sucede, empero, que, comprimién
dole con la yema de los dedos, deja escapar á través de los puntos la
grimales el contenido del saco lagrimal enfermo. 
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Respecto al examen del globo ocular propiamente dicho, es á reces 
muy difícil de realizar por un espasmo palpebral, hlefarospasmo. Esto 
sucede, sobre todo, en los niños que tienen la costumbre de contraer 
tanto más violentamente los párpados, cuanto mayores esfuerzos hace 
el médico por abrirlos. En este caso hay necesidad de ser muy pru
dente cuando se quiere separar los párpados á la fuerza, si no quiere 
correrse el riesgo, cuando hay una úlcera profunda, de provocar una 
perforación súbita de la córnea y aun la expulsión del cristalino. Para 
esto se procurará disminuir la sensibilidad, instilando algunas gotas 
de una disolución de cocaína entre los párpados entreabiertos. Para 
separarlos puede usarse con ventaja el elevador de Desmarres (1). Este 
intrumento expone menos á producir lesiones que ejerciendo con los 
dedos una presión demasiado fuerte sobre el globo ocular. En muchos 
casos, en fin, no puede examinarse convenientemente el ojo si no se 
recurre á la anestesia. Á pesar de todas estas dificultades, no conviene>. 
desde la primera visita que se hace al paciente, dejar de examinarle 
de un modo minucioso, con el fin de establecer lo más exactamente 
posible el diagnóstico, el pronóstico y el tratamiento que deba ins
tituirse. 

Por lo qme concierne al mismo globo ocular, conviene ante todo ave
riguar si la situación en la órbita, la posición comparada con la del 
otro ojo, el volumen y la movilidad son normales. 

Puede examinarse la conjuntiva palpebral volviendo los párpados. 
Para el inferior, basta bajarle al mismo tiempo que se invita al enfer
mo á mirar hacia arriba. Para invertir el superior, al contrario, es de 
toda necesidad adquirir cierta destreza que sólo puede dar la práctica. 
Es tanto más importante familiarizarse con esta habilidad que la 
mano adquiere, cuanto que precisamente la conjuntiva del párpado su
perior es quien mejores indicaciones suministra para establecer el diag
nóstico de las enfermedades d é l a conjuntiva: el espesor de ésta, las 
desigualdades de su superficie, la formación de cicatrices tales como las 
que caracterizan el tracoma, son aquí muy fáciles de observar. Además, 
es frecuentemente necesario volver el párpado para separar los cuerpos 
extraños. 

Para el examen de la córnea, al lado de una inspección minuciosa 
del órgano (á veces con el auxilio de la lente), es preciso practicar dos 
maniobras principales: el reñejo de la superficie corneana y la i l u m i 
nación lateral. Hacer relucir la córnea significa simplemente dirigir el 

(1) E l D r . O s í o recomienda que cuando tenga que emplearse el ele
v a d o r de D e s m a r r e s se h a g a con el m a y o r cuidado y s u a v i d a d , pues 
en m á s de u n a o c a s i ó n puede producir l a p e r f o r a c i ó n de l a c ó r n e a . — 
Jsíota del traductor. 
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ojo de manera que la imagen reflejada de una yentana situada delante 
llegue á ser visible sobre la córnea (en la figura 24 se ven los cuatro 
cuadrados de una ventana en el cuadrante supero-externo de la 
córnea). Para hacer relucir sucesivamente las diferentes partes de la 
superficie corneana, se pone el dedo delante del ojo, que debe seguirle 
«n todas direcciones. Estudiando, por decirlo así, de este modo la 
córnea desde el punto de vista de su curvadura y de su tersura. 

La iluminación lateral consiste en concentrar la luz sobre un punto 
determinado de la córnea, por medio de una lente convexa. Este im
portante método, ya empleado por Himly, Mackenzie y Sansón, era, sin 
embargo, muy poco conocido en otros tiempos. 

Se difundió universalmente su uso bajo la impulsión de los trabajos 
de Helmholfz. Se coloca una luz (bujía ó lámpara) delante y un poco al 
lado del paciente. Entonces, por medio de una fuerte lente convexa (de 
15-20 D.) (1), se concentran los rayos en un cono luminoso, cuyo 
vértice se dirige sobre el punto de la córnea que se intente examinar. 
Este método se conoce con el nombre de iluminación focal, porque el 
punto iluminado es conducido al foco principal de la lente. Este punto 
es particularmente visible, en primer lugar, porque allí se concentra 
mucha luz, y además porque los puntos próximos quedan casi comple
tamente á oscuras. En virtud de esta úl t ima circunstancia, para obte
ner todas las ventajas posibles de la iluminación lateral es preciso 
servirse de la cámara oscura. Por la iluminación lateral, pueden reco
nocerse en la córnea las alteraciones de transparencia que no pueden 
observarse de ninguna otra manera. Haciendo penetrar el cono luminor 
sô  á profundidades diversas, puede examinarse el iris y también el 
oristalino. Además, este método no sólo tiene la ventaja de producir 
imágenes muy claras, sino que también, como puede dirigirse el vértice 
del cono luminoso sobre planos situados á diferentes profundidades, 
permite darse cuenta de la situación de las alteraciones observadas. 

Un procedimiento cómodo de iluminación lateral se obtiene con la 
lámpara de Priestley Smith. Como manantial luminoso, lleva en su 
centro una bujía pequeña; una fuerte lenta convexa fija en una de sus 
paredes, sirve para dirigir el foco luminoso. 

Junto con la inspección, es necesario también darse cuenta de la 
sensibilidad de la córnea. Se logra muy bien este objeto tocándola con 
el extremo de un hilo. 

La cámara anterior debe examinarse sobre todo desde el punto de 
vista de su profundidad. Así, puede estar demasiado ó muy poco pro-

(1) Como qu iera que no se h a general izado a ú n l a n u e v a n u m e r a c i ó n 
ü e l a s lentes (por d i o p t r í a s ) , adver t imos que el n ú m e r o 15 corresponde 
a l 2 Vs de l a a n t i g u a y el 20 a l 1 %. — Nota del traductor. 
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funda en su totalidad, ó bien solamente en una de sus partes. Además,, 
es preciso averiguar si su contenido es normal, si no contiene n i exu
dado, n i sangre, n i cuerpos extraños, etc., etc. 

Por lo que al iris concierne, es indispensable observar su color, asi 
como la pureza de los detalles de sus contornos. Para reconocer las si-
nequias eventuales, es frecuentemente necesario instilar atropina. Se 
examinarán los movimientos activos (reacción) del iris, y se procurará 
cerciorarse si hay algún movimiento pasivo (temblor del iris por los 
movimientos del globo ocular). Para reconocer la reacción del iris á 
la luz, se coloca el ojo en la oscuridad cubriéndole con la mano; des
pués, separando ésta bruscamente, se observa si la pupila se contrae. 
Además, es necesario examinar la reacción de la pupila durante 1% 
convergencia y la acomodación. En fin, se ve si la pupila es redonda,, 
de dimensión normal, bien central y de un negro puro. 

Del cristalino no se ve, en el estado normal, sino un pequeño seg
mento de la cara anterior, el que se encuentra en la abertura de la pu
pila. Si quiere examinarse en mayor extensión, debe dilatarse la pupi
la por medio de la homatropina y recurrir á la iluminación lateral. 
Cuando el cristalino es aún transparente, el oftalmoscopio es quien 
nos da las mejores indicaciones sobre su estado. En general, las imáge
nes de Purkinje - Sansón nos suministran datos positivos acerca de la, 
presencia ó falta del cristalino. En efecto; si se coloca una bujía delante 
del ojo y un poco al lado, se notan en este órgano dos reflejos brillantes. 
Uno de ellos se distingue inmediatamente por su tamaño y su claridad
es el reflejo córneo, es decir, la imagen recta de la llama producida por 
la cara anterior de la córnea. Esta imagen es la que se ve ya de lejos 
en todo el ojo y quien le da su brillo y su claridad. El segundo reflejo 
sin duda es igualmente claro, pero tan pequeño, que es necesario bus
carlo con cuidado. Representa la pequeña imagen invertida de la 
llama, formada por lascara posterior del cristalino (imagen cristalinia-
na posterior). Se reconoce en que durante los movimientos de la super
ficie luminosa, cambia de lugar en sentido inverso. Si se baja la bujía,, 
el punto brillante sube, y recíprocamente. Con la imagen reflejada por 
la córnea sucede lo contrario : el movimiento tiene lugar en el mismo 
sentido que la llama de la bujía. La presencia del segundo reflejo, la 
imagen cristaliniana posterior, demuestra de una manera cierta la pre
sencia del cristalino en el ojo. Sin embargo, conviene abstenerse dê  
deducir de aquí la recíproca; así, cuando la imagen cristaliniana pos
terior falta, el cristalino puede faltar; puede ocurrir, no obstante, que 
á causa de un trastorno de transparencia de la sustancia cristalina, no 
se produzca la imagen sobre la cara posterior. 

Antes de proceder al examen del ojo por medio del oftalmoscopio, 
es necesario determinar también la tensión. Se hace cerrar los ojos y s^ 
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les palpa con ambos dedos índices aplicados sobre los párpados supe
riores. En este caso, lo mismo que para todos los exámenes menciona, 
dos más arriba, no podría tomarse mejor medida para demostrar las 
anomalías eventuales que comparando ambos ojos entre s i , en la 
hipótesis evidentemente de que está sano uno de los dos. 

E X A M E N A L 0 F T A L M 0 S C 0 P I 0 

( O f t a l m o s c o p i a . ) 

§ 2 o La invención del oftalmoscopio por Helmholfz, en 1851, es una 
de las más útiles de la Medicina moderna. Nos ha permitido llevar el 
examen al interior del ojo. Los vasos sanguíneos y los nervios, que no 
pueden ponerse al descubierto en el resto del cuerpo sino por mani
obras quirúrgicas, son visibles aquí, y nos permiten estudiar las mo
dificaciones más íntimas. En la Medicina ocular, el oftalmoscopio ha 
provocado una revolución completa, puesto que nos ha permitido ex
plorar el dominio de lo que en otro tiempo se llamaba catarata negra, 
y reconocer los numerosos procesos morbosos que constituyen esta 
afección tan temida. Hoy la inmensa mayoría de ellas, diagnosticadas 
exactamente y á tiempo, son susceptibles de tratarse con éxito. En la 
misma Medicina interna, el oftalmoscopio ha llegado á ser un instru
mento indispensable de diagnóstico, puesto que muchas enfermedades 
provocan en el fondo del ojo ciertas alteraciones características. 

Principio del oftalmoscopio. — Para ver el fondo de un ojo es preci
so, por disposiciones apropiadas, proyectar la luz á través de la pupila 
y recibir en su propio ojo, donde debe formarse una imagen clara, la 
luz reflejada por el primero. En el oftalmoscopio primitivo de KelmMtz, 
este efecto se obtenía de la manera siguiente: delante del ojo que se 
va á examinar A [fig. 1.a), se coloca oblicuamente una lámina de v i 
drio PP. La superficie luminosa L , colocada al lado del ojo, proyecta 
la luz sobre esta lámina. Ésta refleja una parte en su superficie y la 
lleva á través de la pupila, sobre el fondo del ojo A. Los rayos l u m i 
nosos, reflejados por el fondo del ojo a, vuelven hacia la lámina de 
vidrio, de donde son, en parte, devueltos á la superficie luminosa L . 
La otra parte, por el contrario, atraviesa la lámina y llega al ojo del 
observador B, que reúne, en su retina, los rayos luminosos en una 
imagen clara b. Con el objeto de aumentar el poder reflector de la lá
mina y, por consiguiente, la iluminación del ojo, Helmholtz colocaba 
tres placas de vidrio superpuestas. Una modificación ulterior consistió 
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en que, azogando el espejo, se aumentó el número de rayos reflejados. 
Una abertura practicada en el centro de la lámina, ó dejándole sin azo
gar, permite ver al observador. Los espejos planos son los que hoy se 
emplean como de iluminación débil. Los de iluminación fuerte son 
cóncavos. También están azogados y perforados en el centro (emplea
dos primero por Ruete). Éstos, haciendo convergentes los rayos que de 
la superficie luminosa proceden, proyectan mucho mejor todavía la 
luz en el ojo observado. Delante del orificio del espejo se encuen
tra un aparato en el cual pueden colocarse lentes de diferentes clases. 
Por este medio es posible dar á los rayos luminosos, que caen en el 
ojo del observador, la dirección necesaria para reunirlos sobre la reti
na en una imagen clara. 

FIGURA 1.a — Principio del oftalmoscopio de Helmholtz. 

Método de examen. — E l examen se hace en una cámara oscura. 
E l paciente está colocado enfrente del médico; al lado del ojo que se 
intente explorar hay una lámpara que hace el oficio de superficie 
luminosa. Para ver de este modo claramente el fondo del ojo, existen 
dos métodos. Para mayor facilidad, supongamos desde luego que los 
ojos del paciente, así como los del médico, poseen una refracción nor
mal (emmetropia, véase § 138). Para el examen de la imagen recta 
(método directo), el médico se coloca con su espejo delante del ojo del 
paciente. Teniendo entonces su espejo oblicuamente colocado, de ma
nera que proyecte la luz de la lámpara en la pupila del ojo que se trata 
de examinar, en seguida ve claramente el fondo. Por medio del espejo 
SS{fig. 2&) , cierta parte del fondo del ojo A está iluminada. Los rayos 
reflejados por un punto iluminado a cualquiera de la retina, salen del 
ojo en una dirección paralela, pasando á través de la abertura central 
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del espejo, y penetran en el ojo del observador B . Aquí, reúnense 
ios rayos de nuevo sobre un punto h de la retina de este ojo, de mane
ra que forman una imagen clara del punto a. Y puesto que los mismos 
hechos se repiten para todos los demás puntos iluminados de la retina 
del ojo A, se forma una imagen clara de esta parte en la retina del ojo 
del observador. 

E l examen por la imagen invertida ó por el método indirecto (BueteJ, 
se practica por medio de una fuerte lente convexa de cercado 6 centíme-

GURA 2.a — Examen oftalmoscópico por la imagen recta. — Los ojos e s tán di
bujados del t a m a ñ o real de un ojo ermnétrope de 25 mi l ímetros de lon-
aritud. 

tros de foco. Esta lente L (fig. 3.a), se coloca próximamente á 6 centí
metros de distancia del ojo A que se ha de examinar. Se ilumina en
tonces el fondo de este ojo por medio del espejo SS. Los rayos luminosos 
reflejados por el campo retiniano iluminado a, emergen paralelos y 
caen sobre la lente que les hace converger en su foco principal / , donde 
se produce de este modo una imagen del punto a. Y como se forman 
de igual manera, en el plano focal de la lente, imágenes de cada uno 
de los demás puntos del campo retiniano iluminado, nace en este 
mismo plano una imagen invertida de las partes en cuestión del fondo 
del ojo. E l del observador B examina entonces esta imagen á través 
de la abertura o del espejo, á la distancia habitual de la lectura (próxi
mamente 30 centímetros), distancia para la cual es necesario cierto 
grado de acomodación. 

Cada uno de estos métodos presenta sus ventajas: la imagen recta 
proporciona un considerable aumento—catorce veces próximamente;— 
ia imagen invertida, por el contrario, da un aumento de cerca de 
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cuatro veces. E l método directo conviene, pues, sobre todo para exa
minar los pequeños detalles. E l método indirecto, en cambio, sumi
nistra un campo visual más amplio, más extenso, y da de esta manera 
mejor vista al conjunto. E l método indirecto da una imagen más 
iluminada y permite ver además el fondo del ojo, en casos de trastor
nos de transparencia de los medios refringentes, precisamente cuando 
el fondo no es visible por la imagen recta. En la inmensa mayoría de 
los casos, ambos métodos son susceptibles de emplearse, y es muy útil 
servirse de los dos para el examen del ojo. 

FIGURA 3.a — Examen oftalmoscópico por la imagen invertida. — L a ilumina
c ión del fondo del ojo se obtiene por el origen iuruinoso L , de donde cae 
sobre el espejo SS el cono luminoso k, que es reflejado, y, atravesando la 
lente L , penetra an el ojo A. Para la claridad del dibujo se ban suprimido 
estos rayos, y representado los que emanan del ojo A. 

Empleo del ofialmoscopio. — Antes de proceder al examen del fondo 
del ojo, conviene cerciorarse, por medio del oftalmoscopio, del estado 
de transparencia de los medios refringentes. Con este objeto, colocándo
se á la distancia habitual de la lectura, por medio del instrumento que 
nos ocupa, se proyecta la luz en el ojo que se trata de examinar. Si 
los medios refringentes están perfectamente claros, la pupila toma un 
tinte rojo uniforme. Si, por el contrario, se encuentran opacidades en 
los medios, se dibujan bajo la forma de pequeños puntos oscuros ó de 
manchas sobre el fondo rojo de la pupila iluminada. Los rayos, 
reflejados por el fondo del ojo a, son interceptados por la opacidad t 
[fig. 4.a) que, no estando iluminada, aparece negra. Lo mismo sucede 
también aunque la opacidad sea efectivamente clara, es decir, cuando, 
vista á la luz refleja, es blanca ó gris, absolutamente como un trozo 
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de greda parece negro cuando se le tiene delante de la llama de una 
bujía. 

E l mismo fondo del ojo se presenta, en el estado normal, bajo el as
pecto de un campo rojo, sobre el cual la papila clara forma el dibujo 
más aparente {Jig. 5.a). La papila tiene la forma de un disco, de color 
gris-rojizo ó amarillo - rojizo claro. E l centro del disco presenta con 
mucha frecuencia una depresión más clara, de donde emergen los vasos 
centrales del nervio óptico—infundibulum vascular {fig. f.a). La depre
sión es mucho mayor (puede extenderse por placas hasta el borde pa
pilar) , entonces se la designa con el nombre de excavación fisiológica 
{fig. 5 .a) . Los vasos sanguíneos emergen de la papila, dividiéndose 

FIGURA 4 a — Visibilidad de las alteraciones de los medios 
con el oftalmoscopio. 

en este punto y franqueando sus bordes para llegar á la retina, donde 
se ramifican á la manera que lo hacen las ramas de un árbol. Fácil
mente se distinguen las arterias de las venas. Las primeras son de un 
rojo claro, menos anchas y más rectas {figs. 5.a y 9.a, aa)\ las venas, 
por el contrario, tienen un color más oscuro, son de mayor calibre y 
mucho más tortuosas {figs. 5.a y y a> vv). 

E l fondo rojo sobre el cual descansan los vasos está constituido por 
la coroides que, en virtud de su rica vascularización, se presenta bajo 
el aspecto de un campo rojo. Si se exceptúan los vasos, la retina apli
cada sobre la coroides es invisible, puesto que en el estado normal es 
absolutamente transparente. Sólo al nivel de la foseta central es donde 
se reconoce una pequeña mancha clara producida por un reflejo de la 
superficie retiniana {fig. 5.a,/), 

E l oftalmoscopio sirve, en fin, para determinar objetivamente la 
refracción del ojo. En este caso se procede por medio de la imagen 
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recta. En el ejemplo representado por la figura 2.a se ha supuesto que 
la persona examinada era emmétrope. En este caso, los rayos que 
emergen del ojo tienen una dirección paralela y pueden, sin esfuerzo 
de acomodación, reunirse en una imagen clara sobre el fondo de un ojo 
igualmente emmétrope. Si, por el contrario, el ojo examinado estuviese 

'Mf temporal 

Í'IGURA 5.a — Aspecto oftalmoscópico de un ojo izquierdo normal, visto á la 
imagen recta. — E l disco del nervio ópt ico , de un oval algo prolongado, 
contiene la entrada de los vasos centrales un poco por dentro de su centro. 
L a mitad de la papila situada dentro del origen de los vasos es de un color 
m á s oscuro que la mitad externa; é s ta presenta inmediatamente por fuera 
de la entrada de los vasos un punto m á s claro, la e x c a v a c i ó n fisiológica, con 
un fino punteado gris, las lagunas de la lámina cribosa. L a papila está ro
deada inmediatamente de un anillo m á s pál ido, el anillo esclerotical, y, por 
fuera de és te , de un borde gris irregular, el anillo ceroideo, desarrollado 
sobre todo del lado temporal. L a arteria central y la vena central se divi 
den inmediatamente d e s p u é s de su entrada en el ojo en una rama ascen
dente y otra descendente, que aparecen algo m á s claras que sus prolonga
ciones en las retinas, porque residen en el fondo de la e x c a v a c i ó n fisiológi
ca. Es tas ramas se ramifican t a m b i é n sobre el territorio de la papila en un 
gran n ú m e r o de ramos. Sus finas ramificaciones se extienden por todas 
partes hacia la mácula lútea que, por sí misma, e s tá privada de vasos y se 
caracteriza por una coloración m á s oscura, en medio de la cual se ve un re
flejo brillante puntiforme/. 

atacado de un defecto de refracción, los rayos que envía, no siendo pa
ralelos, debería hacérselos tales por medio de una lente. Así, cuando 
se trata de un ojo miope, los rayos emergen en convergencia, y es ne
cesario utilizar una lente cóncava para hacerlos paralelos {fig. 10); 
al contrario, en un ojo hipermétrope los rayos emergen en divergen
cia y reclaman una lente convexa para darles una dirección paralela 
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{fig. 11). De la naturaleza y de la fuerza de la lente de que se ha me
nester para corregir el defecto de refracción, deduce el observador la 
naturaleza y el grado de la ametropia. 

Beflejo pupilar. — En condiciones normales la pupila parece negra. 
En otro tiempo se atribuía este hecho á que toda la luz, penetrando en 

FIGURA 6.a — Trayecto de los rayos cuando el ojo es tá acomodado para 
el foco luminoso. 

la pupila, era absorbida por el fondo negro del ojo. En realidad, lá 
causa de este fenómeno es la siguiente: cuando de una superficie l u 
minosa L (fig. 5.a) se proyecta luz en el ojo A, acomodado para esta 
luz, los rayos procedentes de L formarán sobre la retina en l una ima
gen clara. Los puntos L y Z se designan con el nombre de focos conju-

FIGTJRA 7.a— Explicación del reflejo pupilar. — E l foco luminoso L env ía a l 
ojo un cono de luz sin embargo, no se ha dibujado el trayecto de estos; 
rayos hasta la retina, sino ú n i c a m e n t e los que recibe el punto l de la retina. 

gados. Estos puntos son los que tienen la propiedad de poder reempla
zarse indiferentemente uno á otro, de manera que los rayos procedentes 
del foco posterior, es decir, del punto l , se reunirían en el foco ante
rior L . Los rayos reflejados por la retina iluminada l volverán de este 
modo al origen luminoso y no pueden ser percibidos por un observa-
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úor sino á condición de que se identifique con la superficie luminosa. 
La resolución de este problema es debida al genio de Helmholtz. 

Las condiciones cambian cuando el ojo no está acomodado para la 
superficie luminosa que sirve para el examen. Supongamos el ojo hiper-
métrope (Jíg. 7.a). En este caso, los rayos procedentes del punto i lumi
nado de la retina l abandonan el ojo formando un cono luminoso diver
gente, de manera que solamente una parte de los rayos vuelve á la su 
perficie luminosa L , en tanto que otra pasa al lado de ella y puede ser 
percibida por un observador colocado al lado de esta luz. De aquí proce
de este reflejo evidente de la pupila, en lo que se llama ojo de gato 
amaurótico (véase § 100), en el cual, á consecuencia de la protrusión de 
la retina, se ha establecido un estado refringente muy hipermetrópico. 
Así se ve con frecuencia este reflejo en los ojos operados de cataratas 
y que, privados del cristalino, son, por consiguiente, muy hipermétro-
pes. La dilatación de la pupila, resultado de la iridectomía, facilita 
también mucho, en este últ imo caso, la observación del reflejo pupilar. 
Este fenómeno que aparece en los ojos de muchos animales, principal
mente en los carnívoros, procede en parte de un estado refringente 
hipermetrópico; pero también es debido á la presencia de una capa, 
que refleja poderosamente la luz, que se llama tapetum y que está 
situada en la coroides del ojo de estos animales. 

E l reflejo pupilar del ojo de los albinos debe explicarse de otra ma
nera. En un ojo semejante, la luz penetra, no sólo por la pupila, sino 
también por el iris privado de pigmento, y aun por la esclerótica. En 
estos ojos, no es sólo una parte determinada de la retina la que apare
ce inundada de luz, sino todo el fondo del ojo. De las diferentes partes 
del fondo de este órgano parten los rayos en todas direcciones. Los que 
pasan por la pupila pueden percibirse fácilmente por un ojo observador. 
La prueba de que esta es la verdadera explicación del fenómeno está 
en el hecho de que la pupila de un ojo aibinótico debe tornarse negra 
desde el momento en que se coloca delante de este ojo una pantalla 
provista de una abertura que corresponda á la pupila. La pantalla in
tercepta toda luz que pudiera penetrar en el ojo por otra vía que no sea 
la pupila, y de esta manera se coloca un ojo aibinótico en las condicio
nes de un ojo normal. 

Para el examen al oftalmoscopio, convendrá dilatar previamente 
la pupila por medio de la cocaína ó de la homatropina. Antes de em
plear estos midriáticos, es necesario asegurarse de que no hay en el ojo 
algunos síntomas glaucomatosos, porque en estos casos la dilatación 
artilícial de la pupila podía tener malas consecuencias, y conviene pre
venirlas. La enseñanza de la técnica oftalmoscópica debe ser del domi
nio de la instrucción práctica. E l que desee adquirir conocimientos 
oftalmoscópicos más extensos que los apuntados en las siguientes l í -
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neas, puede utilizar como guía el Compendio de Dimmer: Augenspiegel 
und ophfalmoscopische Diagnostik, 188?; el mejor atlas de Oftalmoscopia 
es el de Jttger. 

He aquí cómo se procede al examen oftalmoscópico: primero se 
comienza siempre por observar atentamente el ojo por medio de la 
iluminación lateral; después se examina la transparencia de los medios 
refringentes; en fin, en último lugar, se procede al examen del fondo 
del ojo. Considero preferible empezar por la imagen invertida y des
pués por la imagen recta. Por este último procedimiento puede deter
minarse al mismo tiempo el estado de la refracción. 

Examen de los medios refringentes. — Cuando existen opacidades 
muy extensas, se hace uso de un espejo cóncavo; las opacidades pe
queñas, al contrario, no se descubren sino por el espejo de iluminación 
débil (espejo plano). No conviene olvidar entonces hacer mover el ojo 
en diferentes direcciones, primero, para ver las opacidades situadas al 
lado; y, además, para hacer subir los cuerpos opacos que estuviesen 
depositados en el fondo del cuerpo vitreo. Las opacidades pequeñas 
parecen negras; las mayores grises ó blancas, porque la luz reflejada 
por su superficie es bastante intensa para resaltar sobre el fondo rojo 
vivo de la pupila iluminada. 

Para reconocer la situación de la opacidad, se observa primero si es 
móvil ó fija. En el primer caso, no puede residir más que en el cuerpo 
vitreo; en el segundo, si la opacidad no hace más que seguir el movi
miento del ojo en totalidad, pero no posee un movimiento propio, re
side probablemente, ya en la córnea, ya en el cristalino; sin embargo, 
también podía encontrarse en el cuerpo vitreo, puesto que allí se ob
servan á veces opacidades fijas. En muchos casos podrá resolverse esta 
cuestión por la iluminación lateral. Si este medio no resulta para de
terminar el sitio de la opacidad, se recurrirá al desplazamiento paralác-
tico con relación al borde pupilar. 

He aquí cómo se procede á esta experiencia: en el ojo A (fig. 8.a) 
hay cuatro puntos opacos situados á diferentes profundidades: por 
ejemplo, en la córnea 1, en la cristaloide anterior 2, en el polo cris 
taliniano posterior 3, en fin, en la parte anterior del cuerpo vitreo 4. 
Para mayor sencillez, admitamos que los cuatro puntos están situados 
en el eje óptico del ojo. El observador B, examinando el ojo según el 
eje óptico, ve cada uno de los cuatro puntos hasta el centro de la pu
pila jo. Que el ojo cambie entonces de posición de B i en B, y entonces 
cambiará inmediatamente la de los puntos relativamente á la pupila. 
E l punto 1 se encuentra cerca del borde pupilar superior p ; el punto 2, 
que reside en la pupila misma, conserva su invariable posición; los 
puntos 3 y 4 están aproximados al bords inferior de la pupila, pero 
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el punto 4 se ha acercado mucho más que el 3, puesto que está situa
do más profundamente. 

De este ejemplo podríamos deducir la regla siguiente para determi
nar el sitio de una opacidad: se examina el ojo de frente y se nota la 
posición de la opacidad en la pupila. En seguida, en tanto que el 
paciente tiene el ojo quieto, se cambia lentamente de sitio, colocándo ; 
se al lado, y se observa si la opacidad conserva ó no su situación 
pupilar. En el primer caso, la opacidad está situada en el plano pu-
pilar (sobre ó inmediatamente bajo la cápsula cristaliniana anterior)-
en el segundo, se encuentra delante ó detrás de este plano. Está sitna 

• 

FIGURA 8.a — D i a g n ó s t i c o del s i t io de una opacidad por medio de la desvia
ción p a r a l á c t i c a . 

da delante de este plano cuando la opacidad cambi a en sentido inverso 
al del ojo del observador; detrás de este plano, al contrario, cuando 
cambia en el mismo sentido. Cuanto mas rápido es este cambio de 
posición, más distante del plano pupilar está la opacidad. 

Puede naturalmente precederse también de otra manera, invitan
do al paciente á mover el ojo. Pero este procedimiento tiene el incon
veniente de que, por un movimiento algo pronunciado del ojo que se 
trate de observar, se pierde fácilmente de vista un punto opaco que se 
había percibido y se le encuentra de nuevo con mucha dificultad. 

Las manchas negras difusas que se dibujan sobre el fondo rojo de 
la pupila, y que, por los movimientos del espejo, cambian rápidamente 
de lugar, deben atribuirse á irregularidades de las superficies refrin -
gentes (muy frecuentemente á las facetas corneanas); el astigmatismo 
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irregular que resulta se traduce además porque la imagen del fondo 
del ojo parece deformada de una manera irregular. 

Fondo del ojo normal. — En el examen del fondo del ojo se empie
za por la papila. Para verla en conjunto, se recomienda al paciente 
no mirar recto hacia adelante, sino un poco hacia el lado interno (ha-
cia la nariz). En efecto; la papila no se encuentra en el polo posterior 
del ojo, sino por dentro de él, y sólo por un movimiento correspondien
te del ojo hacia el lado nasal es como la papila se presenta frente al 
observador La forma de la papila es redonda ú oval; en el último 
caso, la oval es ordinariamente vertical. La dimensión parece mediana
mente variable, lo cual depende sobre todo de los diversos aumentos 
con que se observa. Estos aumentos no solamente difieren según que 
se examina por la imagen recta ó invertida, sino que también se modi
fican, aunque en grado mucho menos acentuado, según el estado de 
refracción del ojo. La dimensión de la papila, medida sobre un ojo 
extirpado, es en realidad casi siempre la misma, próximamente 1,5 mi
límetros de diámetro. 

En virtud de esta constancia, se utiliza la papila como unidad de 
medida del fondo del ojo; así, se dice que un punto enfermo tiene la 
extensión de dos veces el diámetro de la papila, etc., etc. Como límite 
de la papila, se observan—sobre todo cuando se la examina á la imagen 
recta —muy frecuentemente dos anillos distintamente coloreados. E l 
anillo interno, situado inmediatamente alrededor del borde papilar, 
es blanco {fig. 9*, A, entre c y d; véase también fig. 5 a) y se llama ani
llo escleral, porque está formado por la esclerótica puesta al descubierto 
en este punto. Este anillo se hace más visible cuando la abertura 
de la coroides, destinada al paso del nervio óptico, es mayor que la 
correspondiente de la esclerótica, de manera que ésta no está cu
bierta por la coroides inmediatamente al lado del nervio óptico 
ffig. 9*, B, entre c y d). A l borde de la abertura, la coroides se distin
gue frecuentemente por una abundante acumulación de pigmento; de 
este modo se forma el segundo anillo, el anillo externo. Se presenta 
bajo el aspecto de una banda anular negra, estrecha, ora completa, ora 
incompleta, y se la designa con el nombre de anillo coroideo ó pigraen-
tario (fig. 9.% d; en l a ^ . 5.a es principalmente visible en el borde ex
terno de la papila). 

E l limite de la papila así constituida parece de ordinario mucho 
menos claro del lado nasal que del lado temporal. Esto obedece á que, 
del lado nasal, pasan efectivamente muchas más fibras nerviosas so
bre el borde papilar que cubren. Por este mismo motivo, la mitad in
terna de la papila parece más roja, la externa más pálida. Esta últi-

FUCHS. — TEATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJO! 2 
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XñB,, en efecto, está, cubierta de una capa más delgada de fibras nervio
sas y deja ver mejor la lámina cribiforme. . . . 

En el estado normal, la papila se encuentra en el plano retiniano 
y no presenta ningún relieve, aunque la palabra papila parece signi
ficar lo contrario. Por el contrario, presenta con mucha frecuencia una 
depresión hacia su centro, depresión que procede de que las fibras 
nerviosas divergen un poco antes de haber alcanzado el nivel de la pa
pila y, de esta manera, dejan entre si un intervalo en forma de infun-
díbulum {fig. 9.a, B, h.) Los vasos centrales siguen la pared interna de 
este infundibulum. El calor de la depresión vascular es blanco porque 
en el fondo se ve la lámina cribiforme. En vez de una pequeña de
presión infundibuliforme, existe con frecuencia una gran excava
ción, excavación fisiológica. Está situada en la mitad externa de la 
papila, de la que alcanza muchas veces el borde del mismo lado. Los 
vasos emergen sobre el lado interno de la excavación (flg. 5.a), cuyo 
fondo claro presenta un punteado gris representando las aberturas de 
la lámina cribosa. E l blanco brillante de la mitad papilar externa ex
cavada contrasta muy ostensiblemente con el color gris-rojizo de la 
mitad interna no excavada. La excavación fisiológica llega á ser tan 
grande á veces que ocupa la mayor parte de la papila, jamás la invade 
totalmente; siempre una parte de ella, por mínima que sea, queda ma
nifiestamente indemne. Éste es el signo que distingue la excavación 
fisiológica de la qu© es de origen patológico y que ocupa toda la papila 
(excavación total). 

Los vasos centrales del nervio óptico se dividen al nivel de la pa
pila en cierto número de ramas más ó menos gruesas. E l orden no 
siempre es el mismo; muy frecuentemente se observa que dos gruesos 
troncos suben y que otros dos bajan: no son más que pequeños rami-
tos cortos que se dirigen de fuera adentro (fig. 5.a). La región de la 
macula lútea no tiene vasos notables; los troncos gruesos se dirigen 
hacia fuera y arriba y hacia fuera y abajo, reflejándose en forma de 
arco, y le cruzan finas ramitas. 

Examinando los gruesos vasos, se nota una línea blanca brillante 
que ocupa el eje. Esta línea, más visible en las arterias (fig. 9.a, Aaa) 
que en las venas (vv), se conoce con el nombre de reflejo porque pro
cede de un reflejo luminoso provocado por la cara anterior de la colum
na sanguínea (Jager). En el punto en que los vasos emergen d é l a 
papila, se observa con frecuencia una pulsación. E l pulso venoso es un 
fenómeno fisiológico; en un mismo ojo es ya visible, ó ya invisible. En 
este últ imo caso, basta una ligera presión sobre el ojo, practicada con 
el dedo, para provocar su aparición. Respecto al pulso arterial, no se le 
observa sino en ciertos estados patológicos. Para hacerle aparecer en 
un ojo sano, debe ejercerse sobre el globo ocular una presión bastante 
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notable. Entonces la persona examinada acusa, durante la presión, un 
oscurecimiento del campo visual que puede llegar hasta la ceguera 

•completa, en virtud del entorpecimiento aportado, por la presión, á la 
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FIGURA 9.a — Entrada del nervio óptico. —- A . Su aspecto oftalmoscópico. — 
ü n poco po r dentro del centro de la papi la emerge la arteria central y m á s 
fuera la vena central . A l lado t empora l de los vasos se encuentra la peque
ñ a e x c a v a c i ó n fisiológica con el punteado gris de la l á m i n a cr ib i forme. L a 
papi la e s t á rodeada del ani l lo esclerotical claro —- c y — y del ani l lo ce
roideo oscuro en d. — B . Corte longitudinal á través de la papila. — A u m e n 
to íí¡i. — E l t ronco del nerv io , hasta la l á m i n a cribosa, presenta una colo
r a c i ó n oscura, porque e s t á formada de f a sc í cu los nerviosos de mie l ina n 
que e s t á n coloreados en negro por el m é t o d o de Weigert. Los espacios cla
ros se que los separan, e s t á n ocupados por tej ido conjunt ivo. E l t ronco del 
ne rv io e s t á rodeado por la vaina p i a l p, la aracnoidea ar v la dura l du. E n 
t re las vainas e s t á comprendido ó hay un in te rva lo l ib re que se compone 
del espacio subdura l sd y del subaracnoideo sa. Ambos t e rminan en fon-
do de saco en la e sc l e ró t i ca s en e. L a vaina du ra l se c o n t i n ú a en las capas 
externas de la e sc l e ró t i ca sa, la p i a l en las internas si. Estas atraviesan 
perpendicularmente el nervio óp t i co const i tuyendo la l á m i n a cribosa L a s 
fibras nerviosas, delante de la l á m i n a cribosa, e s t á n dibujadas en claro 



20 TRATADO D E ENFERMEDADES D E LOS OJOS 

porque aqní han perdido su mielina y son transparentes. E l nervio ópticose 
extiende en la retina r, y en su centro existe una excavación en forma in-
fundibuiiforme b, de cuyo borde interno salen la arteria a y la vena v centra
les. L a coroides ch presenta una capa transversal de sus nume rosos vasos, 
y contra la retina, en una franja oscura, el epitelio pigmentado; cerca del 
borde de la abertura que conduce al nervio óptico, la coroides está mucho 
más pigmentada, lo cual constituye el anillo coroideo; ci es una arteria ci
liar corta posterior que alcanza la coroides atravesando la esclerótica. Entre 
el borde de la coroides á y el borde del nervio óptico c queda un espacio 
estrecho, en el cual está al descubierto la esclerótica, y que corresponde al 
borde esclerotical visible al oftalmoscopio. 

circulación retiniana. De este modo es como el aumento de la presión 
intraocular, provocado por cierto estado patológico (glaucoma), pro
duce el pulso arterial. He aquí cómo se explica la aparición. Por 
el aumento de la presión intraocular, lo cual no sucede sino du
rante el sístole cardíaco, en que la sangre puede penetrar en los vasos 
retiñíanos; durante el diástole, al contrario, la presión intraarterial 
disminuye un poco, y las arterias se dejan comprimir. Además, 
una falta de equilibrio análogo entre la presión intraocular y la ten-
sión de la sangre en la arteria central, puede también manifestarse 
cuando, siendo ésta normal, ha perdido, sin embargo, algo de su in
tensidad. También se observa, pues, el pulso arterial en la anemia ge
neral, la clorosis, la enfermedad de Basedow, la insuficiencia de las 
válvulas aórticas, así como en el caso de compresión local de la arteria 
central en el nervio óptico (neuritis óptica). 

Puesto que, en el ojo sano vivo, la retina es transparente, el oftal
moscopio no deja ver otra cosa que los vasos sanguíneos, ó, todo lo 
más, se encuentra en las cercanías más inmediatas de la papila el fondo 
rojo del ojo cubierto de un velo gris delicado, interceptado por estrías 
radiculares muy finas, que son la expresión de las fibras nerviosas, 
cuya capa está aquí más condensada. En los niños se presentan fre
cuentemente vivos reflejos, mostrándose, sobre todo á lo largo de los 
vasos, reflejos que, á cada movimiento del espejo, cambian de lugar y 
dan á la retina el aspecto tornasolado del moaré. Cuídese mucho de 
tomarlos por una alteración patológica de la retina. El sitio más im
portante para la visión, es decir, la macula lútea y la fovea cenfralis, son 
precisamente los que menos claramente se distinguen por el oftalmosco
pio. Se los encuentra cuando, partiendo del límite externo de la papila, 
se aumenta en el mismo lado á una distancia de una y media á dos ve
ces el diámetro papilar. De esta suerte se cae sobre un punto privado de 
vasos, que es algo más oscuro que el resto del fondo del ojo. Hasta el 
centro correspondiente á la fovea cenfralis, se observa un punto ó un 
pequeño cruzamiento brillante que resulta de un reflejo luminoso so
bre el borde declive de la fovea {fig. 5.a). Por la imagen invertida, la 
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macula lútea está representada por una línea blanca que describe un 
óvalo circunscrito de la dimensión de la papila próximamente. E l 
campo, cerrado por la línea blanca, es de un azul rojo-oscuro y á veces 
presenta en su centro un pequeño punto claro. Estos fenómenos no 
son en realidad otra cosa que reflejos luminosos y no son tampoco más 
constantes que la mancha blanca visible á la imagen recta. 

E l fondo rojo, sobre el cual pueden observarse los fenómenos des
critos, es debido á la coroides. E l tinte rojo de ésta procede de la san
gre que circula en los vasos ceroideos, y especialmente en los capilares. 
La causa por que no se reconoce cada vaso en particular, y que hace 
que el fondo del ojo aparezca mucho más uniformemente rojo, se deriva 
de que el epitelio pigmentario cubre la coroides de una especie de 
velo. Las finas granulaciones que frecuentemente se observan al exa
men por la imagen recta, están constituidas por células pigmentarias 
epiteliales; sin embargo, en algunas circunstancias particulares, los 
vasos de la misma coroides llegan á ser visibles. Principalmente se les 
observa en dos condiciones: 

1. á En un gran número de ojos, los espacios que se encuentran en
tre los vasos ceroideos — llamados espacios intervasculares —, están 
particularmente pigmentados, de manera que resaltan bajo la forma 
de islotes oscuros y alargados; las bandas de un rojo vivo que separan 
estos islotes, y que se anastomosan por todas partes entre sí, correspon
den á los vasos ceroideos. Estos son principalmente las venas. Se dice 
úe tal ojo que es atigrado; los principiantes le toman con frecuencia por 
una coroiditis. 

2. » En otros ojos es, por el contrario, una rarefacción anormal de 
la capa pigmentaria del fondo del ojo quien permite ver el sistema vas
cular de la coroides, y es la capa epitelial la que, en virtud del poco pig
mento que contiene, deja que se transparenten los vasos ceroideos. Este 
fenómeno es sobre todo evidente en los albinos, que están totalmente 
desprovistos de pigmento. En estas personas puede verse toda la red 
vascular ceroidea destacándose delicadamente sobre un fondo rojo pá
lido. Los vasos ceroideos son siempre fáciles de distinguir de los de la 
retina. Los primeros son más largos, menos claramente limitados, pa
recen planos, listados, y están privados del reflejo. Los vasos ceroideos 
presentan anastomosis numerosas que forman una densa red de mallas 
alargadas, en tanto que los vasos retiñíanos no se anastomosan, pero se 
gubdividen como las ramas de un árbol. 

Determinación de la refracción. — Para explicar cómo se determina 
la refracción por medio de la imagen recta, puede emplearse el ejem
plo siguiente: sea A {fig. 10) un ojo miope, cuyo punto remoto está si 



22 TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

tuado en F, de manera que los rayos procedentes de F se reúnan sobre 
la retina en / (véase § 143). Siendo y / l o s focos conjugados, la mar
cha de los rayos es la misma cuando se dirigen en sentido inverso, es 
decir, cuando van de / á F ; en este caso, los rayos que salen del ojo se 
reunirán en F. ü n punto de la retina / , iluminado por el oftalmosco-
pio, enviará, pues, un haz luminoso convergente hacia F ; á esta dis
tancia se producirá, por consiguiente, una imagen clara del fondo del 
ojo iluminado. E l del observador, que se encuentra á menor distancia 
(algunos centímetros) del ojo A, interceptará los rayos que emergen 
de este últ imo antes de que hayan podido reunirse en F, es decir. 

FIGURA 10. — Corrección de la miopía por una lente cóncava. — E l d ibujo 
corresponde exactamente á un ojo miope de 27 m i l í m e t r o s de longitud. 

cuando estos rayos presentan todavía cierta convergencia. Pero el ojo 
del observador no está en condiciones de reunir en una imagen clara 
los rayos convergentes, porque si no sería hipermétrope. Si este ojo es 
emmétrope como suponemos, los rayos que allí penetran deben devol
verse paralelamente, lo cual no puede tener^lugar evidentemente sino 
por una lente cóncava L . ¿Cuál es, por consiguiente, la relación entre la 
lente y el grado de miopia del ojo observado? Representemos en primer 
término la marcha de los rayos en sentido inverso. Los rayos, paralelos-
antes de penetrar en la lente L , emergerán en divergencia, al punto en 
que se reúnan sobre la retina del ojo miope. Éste verá así claramente, 
por medio de esta misma lente, los rayos paralelos, es decir, viniendo 
del infinito. L será el vidrio corrector de la miopia del ojo A. Puede, 
pues, decirse que para que un observador emmétrope pueda ver dis
tintamente el fondo de un ojo miope A, debe servirse del vidrio que 
corrige la miopia de este ojo. Pues si un observador emmétrope quiere 
determinar por medio del oftalmoscopio la refracción de un ojo miope,, 
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colocará sucesivamente vidrios cóncavos hasta que encuentre uno coú 
cuyo auxilio pueda ver distintamente la imagen recta del fondo del 
ojo ; y aquél le indica desde luego el grado de la miopia. 

Para el ojo hipermétrope, las cosas pasan de la misma manera, con 
la diferencia de que, en vez de vidrios cóncavos, deben usarse vidrios 
convexos. 

Los rayos que emergen del ojo hipermétrope A {fig. 11) son diver
gentes, y tanto más, cuanto más acentuada sea la hipermetropia. El. 
vidrio convexo L , necesario para hacer paralelos los rayos divergentes 
que emergen de un ojo de un grado de hipermetropia dado, y para 
permitir de este modo á un examinador emmétrope observar el fondo, 
es también el que hace los rayos paralelos bastante convergentes para 

FIGURA 11.— Corrección de la hipermetropia por una lente convexa. — E l 
dibujo corresponde á un ojo h i p e r m é t r o p e de 21 mi l ímetros de longitud. 

reunirlos en una imagen clara sobre la retina de este ojo; es, pues, el 
vidrio corrector de la hipermetropia. E l grado hipermetrópico del ojo 
examinado está, pues, indicado por el vidrio convexo por medio del 
cual el observador emmétrope puede ver distintamente el fondo del 
ojo. 

¿Qué sucede en el caso en que el médico no es emmétrope? Pues 
que debe sencillamente corregir su propia ametropia. Cuando, por ejem
plo, un emmétrope examina un ojo miope de 2 Detiene necesidad de 
un vidrio corrector de — 2 D. Y si el ojo observador era más miope 
de 3 D., le convendría un vidrio corrector de — 3 D., es decir, un v i 
drio de — 5 D. Pero si el ojo observador era hipermétrope de 1 D., 
necesitaría un vidrio de -4- 1 D. para corregir su propia ametropia, Id 
cual, agregado á las — 2 D. necesarias para el ojo examinado, nos da 
un vidrio de — I D , 

De la misma manera es preciso proceder en los casos, muy numero-
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808 por cierto, en que el observador es efectivamente emmétrope, pero 
incapaz, durante el examen oftalmoscópico, de dominar por completo 
su acomodación. Entonces puede considerársele como un miope, puesto 
que está obligado á corregir con un vidrio cóncavo toda la acomodación 
que ha sostenido. Conviene decir que la determinación de la refracción 
puede hacerse separadamente para cada punto visible del fondo del ojo. 
De esta manera se establece el grado de astigmatismo, colocándose 
exactamente primero en el punto que corresponde á los vasos verticales, 
después á los horizontales de la papila, y se determina la refracción se
paradamente para los dos. Si un punto del fondo del ojo predomina por 
encima de las partes próximas, como sucede, por ejemplo, para la cur-
vadura ó desviación papilar en la neuritis óptica, el eje del ojo es mucho 
más corto y existe hipermetropia. E l conocimiento del grado de hiper-
metropia permite calcular la altura del relieve de este punto. Recípro
camente, un punto del fondo del ojo situado más profundamente (por 
ejemplo, el fondo de una excavación), está dotado de una refracción 
miópica que permite encontrar la profundidad lineal de la excavación. 
Como base de cálculo, se cuenta que una diferencia de refracción de 
3 D. corresponde, aproximadamente, á una diferencia de nivel de 1 
milímetro. 

Las diferencias de nivel del fondo del ojo se reconocen también por 
la imagen invertida por el desplazamiento paraláctico. He aquí cómo se 
procede: durante el examen se imprime á la lente convexa, que sirve 
para producir la imagen invertida, un ligero movimiento vertical de 
vaivén. Si todos los puntos del fondo del ojo observado que el del ob
servador abarca están situados en el mismo plano, á pesar del cambio 
de lugar de la lente convexa, conservarán su posición respectiva. Si, 
por el contrario, hay entre ellos una diferencia de nivel, se nota un 
cambio de lugar relativo que hace que estos puntos se aproximen ó 
se alejen unos de otros. L a figura 12 nos da la explicación. Sea a un 
punto del borde, b un punto situado más atrás, es decir, en el fondo 
de una excavación del nervio óptico. Se coloca la lente convexa en I ; 
las imágenes de los puntos a y 6 se encuentran una detrás de otra 
y se ocultan. Si en seguida se coloca la lente convexa en I I , entonces la 
imagen del punto a se produce en a, y la del punto 6 en &a. Estos pun
tos aparecen de este modo como separados. Si se cambia la lente con
vexa en sentido opuesto, el desplazamiento de los puntos parecerá ve
rificarse en sentido inverso, es decir, que el borde de la excavación pa
dece que cubre el fondo. L a extensión del cambio de posición permite 
©valuar aproximadamente la diferencia de nivel; pero no basta para 
calcularla con exactitud, como puede hacerse por el procedimiento de 
la imagen recta. 

También puede determinarse la refracción del ojo por medio de la 
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imagen invertida, recurriendo al método de Sckmidt-Bimpler. En fin, 
existe todavía un medio de determinar la refracción sin que para esto 
haya necesidad de ver distintamente el fondo del ojo. Es el método de 
la keratoscopia, descubierto por Guignet (se le llama también pupilosco-
pia, retinoscopia ó skiascopia). Hele aquí, en pocas palabras: se coloca, 
el paciente á poco más de 1 metro de distancia delante del observa
dor, y, por medio de un espejo cóncavo, se proyecta la luz en la pupila 
de manera que pueda verse el reflejo rojo. Si entonces se hace girar el 
espejo ligeramente alrededor de su eje vertical, se ve aparecer sobre el 
borde de la pupila una sombra negra que acaba por cubrirla en totali
dad y hacerla absolutamente oscura, si se imprime al espejo un movi-

FIGÜRA 12. — Desviación paraláctica de la imagen invertida en diverso» 
puritos del fondo del ojo, colocados á diferentes niveles. 

miento más extenso. De la dirección de la sombra puede deducirse el 
estado de refracción del ojo observado. E n la miopía menor de 1 D. la 
sombra se mueve en el mismo sentido que el espejo; en la hipermetro-
pia, en la emmetropia y en la miopía inferior á 1 D., la sombra se mueve 
en sentido inverso que el espejo. Supongamos que se tiene delante de 
sí un miope: si se hace girar el espejo de derecha á izquierda, se ve 
aparecer la sombra sobre el borde derecho de la pupila, y pasar de aquí 
hacia el borde izquierdo (con relación al observador); marcha de este 
modo de derecha á izquierda como el espejo. Para determinar entonces 
el grado de ametropia, se colocan en una montura de lentes los vidrio» 
apropiados delante del ojo que se intenta examinar. E n el miope se 
colocan gradualmente vidrios cóncavos cada vez más fuertes hasta que 
se llega al que hace cambiar la dirección de la sombra, es decir, que la 
hace moverse en sentido opuesto al movimiento del espejo. Este vidrio 
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aumentado en 1 D., indica el grado de miopia. En los hipermétropes 
se presentan vidrios convexos hasta que la sombra cambia de direc
ción y se mueve en el mismo sentido que el espejo. Este vidrio, dismi
nuido en 1 D., corresponde al grado de hipermetropia. 
: Este método es muy sencillo. Es, de todos, el más fácil de aprender 

y presenta la ventaja de que n i la refracción, n i la acomodación del 
observador deben tenerse en cuenta. Por otra parte, da resultados tan 
exactos como cualquiera otro. 



C A P I T U L O I I 

E X A M E N F U N C I O N A L 

§ 4.o A l lado del examen objetivo del ojo, debemos colocar el que 
se refiere á su funcionalismo. Á este efecto, estamos obligados á con
formarnos casi exclusivamente con las indicaciones suministradas por 
el paciente; de manera que, bajo este concepto, dependemos absoluta
mente de su inteligencia y de su buena fe. 

Nuestras percepciones visuales son de tres clases: vemos de todo 
objeto la forma, el color y la claridad. La facultad que posee el ojo de 
apreciar la forma de los objetos se designa con el nombre de sentido, 
del espacio, y encuentra su expresión numérica en la agudeza visual;, 
la facultad de distinguir los coloree constituye el sentido cromático; la 
que da la sensación de la claridad es el sentido luminoso. Estas tres 
facultades pertenecen á la retina en toda su extensión, pero en grados 
muy diversos. Bajo este concepto, es necesario distinguir entre la vista 
central y la periférica. La visión central ó directa es tal que se ejerce 
por lafovea ceniralis. Trátase de ver distintamente un objeto, se le ./ya, 
es decir, se orienta el ojo de tal manera que la imagen del objeto ca^ 
sobre la fovea centralis. Ésta, en virtud de su estructura anatómica es
pecial, nos da la imagen más clara que nos es posible ver. Con relación 
á la visión central es como determinamos la refracción, la acomodación 
y la agudeza visual. Para más amplios detalles, véase en la tercera 
parte de este libro el capítulo que trata de los defectos ópticos del ojo. 

La vista periférica ó indirecta es la que se ejerce por las partes de 
la retina que no corresponden á la fovea ceniralis. Como ésta no mide 
sino medio milímetro de diámetro, la visión periférica comprende desde 
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luego la mayor parte de la retina. L a visión con las partes periféricas 
de la retina da sensaciones menos distintas, más obtusas. E l modo de 
formarse idea muy aproximada es tener la mano delante del ojo, pero 
lateralmente, los dedos separados entre sí, en tanto que se examina 
recto delante del observador. Cuanto más alejada esté de la fovea cen-
tralis la imagen proyectada sobre la retina, menos distinta es la sensa
ción que despierta. 

¿Para qué sirve, pues, la visión periférica,puesto que no nos su
ministra percepciones distintas ? Se comprende sobre todo muy bien 
cuando se observan personas que han perdido la visión periférica, 
de manera que la fovea centralis y las partes circunyacentes son las 
únicas que todavía funcionan, como sucede en algunas afecciones 
(sobre todo en la retinitis pigmentaria). Estas personas se encuentran 
aún en disposición de leer los más finos caracteres impresos, en tanto 
que son incapaces de andar solas. Artificialmente podemos ponernos 
en este estado, colocando delante del ojo un largo tubo visual. No po
demos caminar en estas condiciones porque tropezaríamos con toda 
clase de objetos. 

L a visión periférica sirve, pues, parala orientación, ¿Cómo acaece 
esto? Si durante la marcha se conserva recta delance de sí, y si en el 
camino se encuentra una piedra, ésta forma una imagen sobre la peri
feria de la retina, y ésta sobre la parte superior de esta membrana. 
Cierto que la piedra no se percibe distintamente, pero despierta la 
atención, el examen se dirige sobre ella, se la ve directamente, se la 
reconoce como un obstáculo y se le evita. Lo mismo sucede cuando 
nos paseamos y vemos lateralmente que alguien viene sobre nosotros, 
etcétera. Las imágenes que caen sobre la periferia de Ja retina nos dan 
en cierto modo un signo de advertencia que nos obliga á fijar directa
mente los objetos que estas imágenes provocan. Bajo este concepto es 
muy útil que las partes periféricas de la retina sean particularmente 
sensibles á la percepción del movimiento {Exner), de manera que los 
objetos que se encuentran despierten la atención con toda seguridad. 

§ 5.° Examen del campo visual. — E l examen del campo visual, es 
decir, los límites de la visión indirecta, debe practicarse para cada ojo 
en particular. E l ojo que se trata de examinar debe fijar un punto in
móvil y permanecer de este modo siempre en la misma posición en 
tanto que el otro ojo está cerrado. 

L a manera más sencilla de determinar la extensión del campo vi
sual es tomar la mano como objeto de experiencia. E l médico se coloca 
á una pequeña distancia frente al paciente, que fija el ojo del médico; 
entonces éste hace mover la mano partiendo de la periferia para entrar 
©n el campo visual; el examinado señala el momento en que percibe 
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la ruano. De esta manera el médico se utiliza de su propio ojo para 
comprobar el campo visual del enfermo; si éste posee un campo visual 
normal, debe percibir la mano al mismo tiempo que la ve el médico. 
Este método es suficientemente exacto para descubrir una reducción 
notable del campo visual, pero así no puede comprobarse la existencia 
de ligeros defectos del mismo. Por otra parte, es el único método 
utilizable en los casos en que pequeños objetos de prueba no pueden 
verse á causa de la disminución de la agudeza visual. Si el paciente 
no se encuentra en estado de ver la mano, es preciso servirse de la 
llama de una bujía, que se pasea por el campo visual de las personas 
ciegas á consecuencia de una catarata. 

Más exactamente puede examinarse el campo visual por medio de 
un cuadro negro. Se coloca el paciente delante del cuadro y se cuida 
de que, durante el examen, la distancia entre su ojo y el cuadro per
manezca invariable. Frente al ojo del paciente se traza sobre el cuadro 
un signo con tiza que debe fijar durante el examen. Sin embargo, se 
aproxima gradualmente la señal desde el borde del cuadro hacia su 
centro, y el enfermo debe advertir desde qué momento empieza á per
cibirla. Si de este modo se anotan los límites del campo visual en todas 
direcciones y se unen todos los puntos encontrados, se determina la 
extensión del campo visual. Estas dimensiones están naturalmente 
en relación directa con la distancia á que tuvo lugar el examen. 

Este método no está de ningún modo exento de defectos. Éstos 
resultan de la dificultad de proyectar una esfera hueca, tal como la 
retina, sobre una superficie plana. Los principales inconvenientes son 
los que siguen; las distancias iguales sobre la retina corresponden á 
distancias desiguales sobre el campo visual. De este modo, en la figu
ra 13, las distancias ma y be son iguales sobre la retina, puesto que 
cada una de ellas corresponde á un ángulo de 10 grados. Sin embargo, 
en el campo visual proyectado sobre el cuadro TT, el segundo seg
mento retiniano representa un espacio muchas veces mayor (70o-80o) 
que el primero (Oo-HK1). De esta manera, un punto de una dimensión 
determinada llega á ser insensible á la luz, y se manifiesta en semejante 
campo visual como un vacio cuya extensión dependerá de su situa
ción más ó menos distante del centro; de aquí pueden resultar errores. 
Un segundo inconveniente es que el campo visual normal no puede, 
en general, dibujarse sobre una superficie plana, sean cuales fueren 
las dimensiones. En efecto; el campo visual normal se extiende al lado 
externo hasta 90 grados y aún más allá. E l límite temporal del campo 
visual, como puede comprobarse por la inspección de la figura 13, no 
puede jamás proyectarse sobre el cuadro. 

De lo que antecede resulta que no hay un modo exacto de repre
sentar el campo visual, es decir, de hacerla proyección sobre la super-
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ficie hueca de una esfera (Aubert). Sobre este principio se han Cons
truido diferentes perímetros. Á Forsier corresponde el mérito de haber 
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introducido este instrumento en la práctica oculística. E l perímetro de 
Forsier no representa una semiesfera completa, sino solamente una 
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semicircunferencia metálica {Jig. 13, F) , que constituye en cierto modo 
un meridiano de la semiesfera. 

La semicircunferencia puede girar de manera que tome sucesiva
mente la posición de todos los meridianos. E l paciente apoya el men
tón sobre un soporte fijo delante del semianillo, de manera qne el ojo 
que se trata de examinar ocupe el centro. Durante el examen, el ojo 
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FIGURA 14. — Campo visual del ojo derecho s e g ú n Landolt, para el blanco, 
el azul y el verde. — F, punto de fijación; M , mancha de Mariotte (1). 

debe fijar el centro de la semicircunferencia, en tanto qUe sobre ésta 
se hace girar en todos sentidos el objeto que debe servir para el examen, 
Una graduación anotada sobre la semicircunferencia permite leer di
rectamente en qué punto se encuentra el límite del campo visual; se 
inscribe sobre un esquema el resultado obtenido {fig. 14). 

(1) 
can 

) L a s p a l a b r a s i n s c r i t a s en l a figura, Grün, Blau y Weiss, s i g n i f i -
r e s p e c t i v a m e n t e verde, azul y blanco. — Nota del traductor. 



32 TRATADO D E ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

§ 6.0 Extensión del campo visual. — El campo visual normal no s« 
extiende por igual en todas direcciones, según nos enseña un golpe de 
vista sobre el esquema anterior dirigido. Se extiende sobre todo del 
lado externo (temporal), donde puede alcanzar 90 grados. Del lado 
temporal vemos, pues, los objetos que se encuentran en el plano pupi-
lar, y aún á una pequeña distancia por detrás de este plano (por 
ejemplo, en el punto 0 en la figura 13). Este hecho se explica porque 
los rayos sufren en la superficie de la córnea una refracción tan fuerte, 
que penetran todavía en la pupila. Por lo demás, sobre todo por el 
lado interno é infero-interno, el cam po visual presenta una extensión 
mucho menor. Es preciso buscar la causa en el relieve de la nariz y 
de los arcos superciliares que le reducen. Si se inclina suficientemente 
la cabeza durante el examen del campo visual, estos obstáculos llega» 
á ser menos sensibles, pero sin embargo, todavía se encuentra que el 
campo visual no es nunca tan extenso por el lado nasal como por el 
temporal. La razón es que, del lado temporal, el límite de las capas sen
sibles de la retina no avanza tanto como del lado nasal (fig. 13, e y d). 

Las alteraciones patológicas del campo visual se manifiestan por una 
disminución de su extensión. Esta disminución se traduce, ya por una 
estrechez en uno ó en otro punto de su periferia, ya por vacíos en 
forma de islotes, en pleno campo visual. 

La reducción periférica del campo visual se presenta bajo diferentes 
formas. Si los límites están muy aproximados al centro (no hablamos 
sino de la reducción concéntrica), si esta reducción es notable, tiene 
como consecuencia, conforme ya hemos dicho, hacer imposible la 
orientación, en tanto que la vista directa (la agudeza visual en el sen
tido estricto) se conserva de una manera completa. En otros casos, la 
disminución del campo visual no tiene lugar sino sobre un punto de 
la periferia. Si afecta la forma de un triángulo cuya base corresponde 
á la periferia del campo visual, se llama reducción en sector. Una forma 
particular de esta reducción es la hemiopia, donde falta la mitad exac
ta del campo visual (véase § 101 y figuras 87 y 88). Los defectos del 
campo visual en forma de islotes se designan con el nombre de escoto-
mas (1). Un defecto análogo existe siempre en el ojo sano, en el punto 
del campo visual que corresponde á la entrada del nervio óptico y que 
se denomina mancha de Mariofte (figs. 14 y 16). Está situada en el 
campo visual, á 15 grados próximamente del lado externo del punto 
de fijación F. Los escotomas que sobrevienen en el curso de una enfer
medad tienen una importancia muy diferente según la situación que 
ocupan. Nosotros los distinguimos, pues, en escotomas centrales y pe
riféricos. El escotoma central es el que comprende el punto de fijación. 

(1) -v.óxoc, oscuridad. 
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En este caso, la visión directa está muy debilitada ó enteramente 
abolida. E l enfermo no puede ya consagrarse á trabajos delicados, pero 
su orientación queda intacta. Los escotomas periféricos son poco per
judiciales á la visión, sobre todo cuando están situados muy lejos del 
punto de fijación. Los escotomas no se reconocen sino por casualidad, 
por ejemplo, con motivo de un examen del campo visual. Una especie 
particular de escotoma es el anular, que rodea, como su nombre indica 
(cuyo anillo no siempre es completo), el punto de su fijación sin inte
resarle. 

V. Grcefe fué el primero que llamó la atención acerca de la impor -
tancia del examen del campo visual. Demostró que un gran número 
de afecciones intraoculares ofrecen formas determinadas de reducción 
del campo visual, que son más ó menos características de estas enfer
medades y pueden utilizarse para fijar el diagnóstico. Desde enton
ces el estudio del campo visual ha hecho grandes progresos, de manera 
que en la actualidad el examen ha llegado á ser muy importante, tan
to desde el punto de vista del diagnóstico como del pronóstico. 

Sobre todo en la retinitis pigmentaria, y á veces también en el 
glaucoma, es donde se encuentra una reducción concéntrica del cam
po visual con conservación normal de la visión central. En otras en
fermedades, tales como la atrofia del nervio óptico ó de la retina, donde 
se encuentra frecuentemente también una reducción concéntrica del 
campo visual, la visión central está al mismo tiempo muy compro -
metida. 

Los escotomas en forma de sector se encuentran particularmente en 
la atrofia del nervio óptico, así como en la obliteración de una ú otra 
gran arteria retiniana, porque la porción del campo de la retina, en 
forma de sector que nutriría esta arteria, deja de funcionar. En el 
desprendimiento de la retina se observan festones muy pronunciados 
en el campo visual, pero no tienen la forma triangular. Con mucha 
frecuencia se encuentran hacia arriba, porque, si el desprendimiento 
data de hace mucho tiempo, ocupa habitualmente la parte inferior 
del ojo. En el glaucoma existe, con relativa frecuencia, una reducción 
del campo visual en el lado nasal. 

Los escotomas se observan sobre todo en las afecciones del fondo 
del ojo en forma de focos circunscritos, por consiguiente de un modo 
muy singular en la coroiditis diseminada, donde las manchas visibles 
al oftalmoscopio corresponden, por regia general, á otras tantas lagu
nas en el campo visual. En tanto que estos escotomas no ocupan sino 
la periferia del campo visual, la visión apenas se encuentra dificul
tada. Si son muy numerosos, el campo visual toma la forma de un ta
miz. Si, finalmente, se localiza un foco de coroiditis en el punto de la 
coroides que corresponde á la mancha amarilla, la agudeza visual dis-

F U C H S . — T R A T A D O D E B N F B R M K D A D E S D E L O S OJOS 8 
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minuye notablemente por la formación de un escotoma central al lad o 
de ios periféricos. 

Los escotomas centrales aislados se hallan en las enfermedades 
de la coroides localizados en el polo posterior del ojo, principalmente 
á consecuencia de la sífilis y de miopia muy acentuada. En este ú l t i 
mo caso, una hemorragia en la macula Mea deja muy frecuentemente 
como consecuencia un escotoma central. Así es que muchos miopes, 
dotados hasta entonces de una visión suficiente, llegan á quedar im
posibilitados para trabajar. En todos estos casos, una alteración de la 
región de la macula, visible al oftalmoscopio, corresponde al escotoma 
central. Otras veces, por el contrario, existe un escotoma central sin 
que pueda observarse ninguna lesión al oftalmoscopio. Entonces es 
preciso buscar la causa del escotoma en el nervio óptico. En efecto; pre
cisamente son las fibras del nervio óptico quienes perjudican á la re
gión de la macula lútea, afectándose de preferencia en la neuritis retro-
bulbar (véase § 103). 

Puesto que el término escotoma se emplea en distintos sentidos, es 
indispensable dar aquí sus diversas significaciones. Se diferencian los 
escotomas en positivos y negativos (Forster). 

Con el nombre de escotoma positivo se comprende una mancha ne
gra que el paciente percibe en su campo visual y que se proyecta en 
un punto determinado. La causa del escotoma positivo se encuentra, ya 
en los medios refringentes, ya en la misma retina. Las opacidades de 
los medios refringentes proyectan sombras sobre la retina y llegan 
á ser visibles también bajo la forma de manchas oscuras. Si las opa
cidades se encuentran en el cuerpo vitreo, son móviles (moscas vo
lantes), y los escotomas á que dan origen se designan con el nombre 
de escotomas móviles. Los fijos resultan, ó bien de opacidades inmóvi
les (por ejemplo en el cristalino), ó bien, con más frecuencia aún, de 
alteraciones del fondo del ojo, por ejemplo un exudado en la retina 
ó en la coroides que le es adjunta. Los escotomas de la últ ima espe
cie se ven mejor cuando se hace mirar al paciente sobre una superficie 
uniformemente clara, entre otras una hoja de papel blanco. Los escoto-
mas llegan á ser con frecuencia más manifiestos cuando se disminuye 
mucho la luz (por ejemplo cerrando las maderas de las ventanas). 
Puede recomendarse al paciente apuntar sobre el papel las manchas 
negras que lleguen á ser visibles; de este modo se determina la posi
ción y extensión de las partes afectas de la retina. 

Con el nombre de escotoma negativo se designa una laguna en forma 
de islote del campo visual, en la extensión del cual el enfermo no per
cibe ningún objeto exterior. En general, semejante escotoma no se re
conoce más que con motivo del examen del campo visual, Pero nada 
impide que un escotoma negativo sea al mismo tiempo positivo; el 
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punto enfermo de la retina, que es insensible á las impresiones lumi
nosas exteriores, puede percibirse al mismo tiempo como una mancha 
oscura y ser proyectada al exterior. 

Los escotomas negativos se dividen en absolutos y relativos. Enten
demos por escotoma absoluto cuando, en su extensión, toda percepción 
luminosa está abolida, en tanto que, por escotoma relativo, la percep
ción luminosa está simplemente disminuida. Se descubre el estocoma 
relativo cuando se examina el campo visual por medio de objetos pe
queños, y sobre todo cuando se eligen para este efecto objetos de color. 
En efecto; cuando la disminución de la agudeza visual alcanza cierto 
grado, el paciente deja de distinguir con exactitud el color de ios ob
jetos, en tanto que reconoce todavía los contornos. Así , por ejemplo, 
en un caso reciente de envenenamiento por la nicotina, el campo visual 
parece todavía intacto si se procede al examen por medio de un objeto 
blanco. Si, por el contrario, se elige para este examen un pequeño disco 
de papel rojo, no se reconocerá este color sino en una pequeña zona cen
tral. Aquí existe un escotoma negativo, principalmente un escotoma 
para los colores (para el rojo). 

En el campo visual normal la percepción de los colores no es la 
misma por todas partes. Absolutamente como para la agudeza visual, 
es preciso, para el sentido de los colores, distinguir entre las percep
ciones central y periférica. En tanto que la primera se examina por la 
simple presentación de tipos de color, la segunda debe determinarse 
como el campo visual mismo; únicamente es necesario utilizar los obje
tos coloreados, que se procura hacer mover sobre el cuadro ó sobre el pe
rímetro. Estos exámenes han demostrado que las partes más periféricas 
de la retina son acromátopas. Si se mueve, de la periferia al centro del 
campo visual, un objeto coloreado, el ojo examinado comienza por re
conocer la presencia de un objeto móvil. Sólo cuando este objeto está 
suficientemente aproximado ai centro es cuando se indica el color 
exactamente. Este momento no es igual para todos los colores, porque 
unos se reconocen mucho mejor que otros. E l campo visual es mucho 
más reducido para el verde, un poco mayor para el rojo, y más ex
tenso para el azul (véase figura 14); como acaba de decirse, el límite 
periférico del campo visual es acromátopa. 

E l examen del campo visual por medio de los objetos de color es 
de gran importancia práctica. Porque se encuentra, por ejemplo, en un 
caso el campo visual normal si se le examina con el blanco, mientras 
que, examinado con los colores, presenta, en cierto punto, límites no
tablemente restringidos. Sólo después de cierto lapso de tiempo, cuando 
la afección ha hecho progresos, se demuestran por el examen del color 
blanco las mismas lagunas en el campo visual que las que al principio 
se manifiestan solamente para los objetos de color. El examen por 
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medio de los colores da como consecuencia resultados más delicados--
que los que se obtienen con el blanco; así se traduce una disminución 
de la agudeza visual, aun antes que sea suficientemente sensible para 
que un objeto blanco no se reconozca. Por consiguiente, si tomamos dos 
casos, en los cuales el campo visual es igual para el blanco, pero des
igual para ios colores, ocurrirá el caso de que aquel cuyo campo visual 
cromático sea más pequeño, dará el pronóstico más grave, puesto que 
es preciso alcanzar una disminución ulterior del campo visual general. 
La disminución rápida de la percepción de los colores se encuentra 
particularmente en las enfermedades progresivas del nervio óptico que 
conducen á la ceguera. Para reconocer los escotomas centrales que toda
vía no son absolutos, es igualmente necesario utilizar el campo visual 
para los colores. 

SENTIDO DE LA LUZ. — Supongamos dos personas que á la luz 
diurna ordinaria poseen la misma agudeza visual. Las dos leen bajo 
la misma luz y á la misma distancia caracteres impresos del mismo 
tamaño. Sin embargo, disminuímos gradualmente la luz. En conse
cuencia, la diferencia de luz entre los caracteres negros y el papel blanco 
disminuye, y los caracteres de impresión se reconocen cada vez más 
difícilmente, fei se llega á cierto grado de oscurecimiento, una de las 
personas deja de reconocer los caracteres, en tanto que la otra continúa 
todavía leyendo, y es preciso que se acentúe la oscuridad para hacerla 
imposible la lectura. En este caso decimos que las dos personas po
seen el sentido del espacio igualmente desarrollado, es decir, la misma, 
sensibilidad de la retina para reconocer las formas, pero que tienen 
diferente sentido dé la luz ( L ) , es decir, una sensibilidad distinta para 
la claridad y sus diversos matices. 

E l sentido de la luz puede determinarse de diferentes modos. O 
bien se determina el límite inferior de la luz que permite ver aún un 
objeto ( l ímite de excitabilidad), ó bien se busca el mín imum de dife
rencia de claridad que puede reconocerse (límite de diferenciación). 
E l método más usual para medir el sentido luminoso es el que se 
practica por medio del fotómetro de Forster. Este método da el límite 
de excitabilidad. 

Una caja ennegrecida interiormente A {fig. l o ) tiene sobre la pa
red anterior dos aberturas destinadas á los ojos a y a , que fijan un 
cuadro aplicado sobre la pared posterior T. En este cuadro se han 
trazado, sobre fondo blanco, gruesos trazos negros que deben servir de 
objetos de prueba. Suministra la luz una bujía ordinaria L , cuyo foco 
cae en el interior de la caja á través de la abertura F . Para hacer uni
forme la luz, se ha colocado delante de la abertura un papel translúcido 
engrasado. Por medio de un tornillo S puede cambiarse la dimensión 
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•de la abertura, desde la oclusión perfecta hasta una proporción de 
5 centímetros cuadrados. De esta manera se modifica la luz del cuadro. 
E l paciente comienza por mirar en el aparato, en tanto que la abertura 
está todavía cerrada, y por consiguiente, el cuadro está á oscuras. En
tonces se abre gradualmente la abertura hasta que los trazos se reco
nozcan bien sobre el cuadro. El tamaño de la abertura de la ventana, 
necesario al efecto, da la medida del sentido luminoso para la persona 
examinada. Para la ejecución de la experiencia, es preciso tomar la 
precaución de habituar primero á la oscuridad á la persona que se 
trata de examinar. Cuando se pasa de la luz del día á una habitación 
débi lmente iluminada, se ve tan poco en los primeros momentos, que 
MO puede andarse allí sin tropezar con los objetos que contiene. Á me-

JFIGURA 15. — F o t ó m e t r o de Forster. 

dida que se prolonga la estancia, se ve mejor, de manera que al fin 
se ve lo bastante quizás para leer. Esto es lo que se llama la adaptación 
•de la retina. Para el examen del sentido de la luz, con un objeto prácti
co, basta un tiempo de adaptación de diez minutos, que el enfermo 
•debe pasar en una habitación absolutamente á oscuras con los ojos 
vendados. 

E l examen del sentido de la luz, en las diferentes afecciones, ha 
demostrado que no siempre está reducido en la misma proporción que 
la agudeza visual. Ya es poco, ya relativamente mucho; de aquí los 
datos para establecer el diagnóstico. La disminución del sentido de la 
luz es más notable en los casos que se designan con el nombre de 
hemeralopia (véase § 105). 

Ceguera simulada. — En el examen de la función visual debe con
tarse á veces con la circunstancia de que el paciente tiene interés en 
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engañar al médico. En efecto; el enfermo simula á veces una ceguera 
ó una debilidad de la vista que no existen. Esto sucede sobre todo en 
las personas que tratan de sustraerse al servicio militar, ó que desean 
obtener una declaración de imposibilidad para el trabajo de su profe
sión, á veces también en los niños y en las personas histéricas, etc. 
E n primer lugar, induce á sospechar la simulación la falta de con
cordancia entre los resultados del examen funcional y los signos ob
jetivos. Asi sucede cuando, por ejemplo, un ojo que debiera estar 
completamente ciego no presenta ninguna alteración patológica, ó-
bien cuando el examen de cada función en particular da resultados 
contradictorios, por ejemplo, cuando la agudeza de la vista, la exten
sión del campo visual, el sentido del color, etc., etc., no se presentan, 
entre sí en proporción normal, n i de acuerdo con los resultados del 
examen objetivo. Para cerciorarse de si hay simulación, se han indica
do muchos métodos, que conducirán más ó menos fácilmente al objeto, 
según la habilidad del que simula. Me limitaré á dar á conocer sola
mente alguno de estos diferentes procedimientos. 

Rara vez se encuentran personas que simulen una ceguera com
pleta de ambos ojos. Lo frecuente es que simulen la ceguera de uno-
solo, y mucho más comúnmente todavía que exageren una debilidad 
de la agudeza visual monocular que en realidad existe (agravación). 
E n la pretendida ceguera absoluta de uno ó de ambos ojos, es necesa
rio poner particular atención en el movimiento reflejo de la pupila, 
bajo la influencia de la luz. Si este movimiento existe, constituye 
siempre un signo importante para hacer sospechar que se trata de una 
simulación, aunque hay algunos casos raros en que, en la ceguera efec
tiva, se ha conservado el reflejo pupilar (véase § 65). Schmidt-Bimpler 
indica el procedimiento siguiente: se invita al enfermo á mirar su 
propia mano que debe tener colocada delante de sí. Un ciego lo hará sin 
vacilar, puesto que el sentido muscular le advierte la posición de su 
mano. Por el contrario, el que simula la dirigirá probablemente con in
tención en una dirección falsa. La ceguera simulada unilateral puede 
descubrirse también de la manera siguiente: se presenta una bujía en
cendida delante del ojo sano y se la dirige lentamente hacia el lado del 
ojo ciego. Si la persona examinada afirma ver todavía la bujía en el 
momento en que está oculta para el ojo sano, por el dorso de la nariz,, 
la simulación está descubierta (Cuignet). 

Los procedimientos siguientes sirven también para descubrir la ce
guera ó la ambliopia unilateral simulada: 

l.o Se hace leer al paciente y se coloca verticalmente un dibujo-
entre el ojo y el libro. Si la vista es unilateral, el dibujo cubre algunas, 
palabras y la lectura está entorpecida. Si, por el contrario, los dos ojos. 
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conservan la vista normal, los caracteres impresos, ocultos para uno 
de los ojos, son visibles para el otro, y recíprocamente, y la lectura se 
hace sin dificultad (Guignet). 

2.o Se coloca delante del ojo sano un vidrio convexo de 6 D. E l 
ojo se hace de este modo artificialmente miope, de manera que su 
punctum remotum se encuentra próximamente á 17 centímetros (en la 
hipótesis de que el ojo sea emmétrope). E l ojo no puede, pues, leer 
pequeños caracteres impresos sino á la distancia de 17 centímetros 
ó menos, pero seguramente no más allá. Después de la interposición 
del vidrio, se empieza por hacer leer primero á muy poca distancia y 
gradualmente se aleja el libro sin hacerlo notar. Ocurre que el libro 
puede alejarse mucho más allá de 17 centímetros, sin que la persona 
examinada deje de poder leer, lo cual demuestra que ha leído con el 
pretendido ojo malo. En efecto; comenzó á leer con el ojo bueno y con
tinuó, cuando el libro estaba muy alejado, leyendo con el otro, sin darse 
cuenta de la sustitución realizada. 

3.o Se simula no ocuparse más que del ojo sano. Delante de éste 
se presenta un prisma de base horizontal, exactamente delante del 
centro pupilar. Entonces se forman sobre la retina dos imágenes de 
cada objeto exterior, la una por la parte libre, la otra por la parte de 
la pupila cubierta por el prisma, y el ojo ve doble el objeto de fijación 
(dipiopia monocular). E l paciente se persuadirá sin vacilar, puesto 
que no se trata más que del ojo sano. En seguida, sin hacerlo notar, 
se aparta el prisma lo bastante lejos para cubrir toda la pupila. Enton
ces, el ojo provisto del prisma no recibe más que una sola imagen, pro
yectada por la refracción prismática, sobre un punto de la retina más 
ó menos elevado que en el otro ojo. Si entonces el paciente ve todavía 
doble (dipiopia binocular), está demostrado que ve con los dos ojos. 
Si para estas experiencias se utilizan caracteres de imprenta y la per
sona examinada se determina á leer, ya la superior, ya la inferior de las 
imágenes dobles, puede al mismo tiempo comprobarse la agudeza v i 
sual de cada ojo en particular, aun la del pretendido ciego, sin que la 
persona en cuestión se aperciba de ello {Al/red Grcefe). 

4.° Snellen ha hecho preparar cuadros de prueba con caracteres im
presos alternativamente rojos y verdes. Para leerlos, se ponen delante 
del ojo examinado lentes que tienen un vidrio rojo y otro verde. Por 
el vidrio rojo, los caracteres rojos son los únicos que pueden verse; los 
verdes no pueden percibirse, puesto que el verde es el color comple
mentario del rojo, y, por consiguiente, los rayos verdes son absorbidos 
por el vidrio rojo. Por la misma razón los caracteres rojos no pueden 
verse con el vidrio verde. Cuando una persona, ciega de un ojo, mira 
los caracteres de prueba con estas lentes, no lee, pues, sino los caracte
res rojos ó verdes, según que uno ú otro vidrio se encuentra delante 
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del único ojo que ve. No sospechará siquiera que entre ios caracteres 
que lee hay otros de diferente color. Si, por el contrario, el sujeto lee 
indistintamente todos los caracteres, queda demostrado que ve con 
ambos ojos, de manera que uno de ellos percibe los caracteres rojos y 
otro los verdes. 

Para el examen de la motilidad del ojo y de la visión binocular; 
véase § 123. 
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CAPITULO PRIMERO 

E N F E R M E D A D E S D E L A C O N J U N T I V A 

A n a t o m í a . 

§ T.o La coríjuntiva tapiza la cara posterior de los párpados y la 
anterior del globo del ojo. Forma un saco, el saco conjuntival, abierto 
por delante para formar la abertura palpebral. Distinguimos tres partes 
en la conjuntiva. La primera es la que cubre la cara posterior de los pár
pados y que está fuertemente adherida al tarso: es la conjuntiva del 
tarso; la segunda, que cubre la cara anteiior del globo ocular: es la con
juntiva bulbar. La unión de estas dos partes tiene lugar por el inter
medio de la tercera porción, la que se llama fondo de saco conjuntival. 
Esta parte, que se refleja desde los párpados al globo del ojo, consti
tuye el fondo de saco de la conjuntiva. 

Volviendo los párpados puede verse la conjuntiva del tarso sobre el 
ojo vivo. La superficie es lisa y se adhiere intimamente al tarso {figu
ra 16, t) . Es, pues, imposible restituir quirúrgicamente las pérdidas de 
sustancia conjuntivales al nivel del tarso deslizando la conjuntiva i n 
mediata, como puede hacerse sobre el globo de diferentes maneras. En 
virtud de la tenuidad de esta membrana, pueden verse, á través de la 
conjuntiva del tarso, las glándulas de Meibomio alojadas en este fibro-
cartílago. 

E l microscopio demuestra que la conjuntiva de los párpados está 
tapizada por un epitelio cilindrico estratificado. La mucosa es de na
turaleza adenoide, es decir, que en el estado sano contiene una gran 
cantidad de células redondas (corpúsculos linfáticos), que se multi-
plican notablemente con motivo de toda inflamación. Respecto de las 
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glándulas, encierra las moco-acinosas que se encuentran á lo largo del 
borde convexo del tarso {fig. 16, w, Waldeyer); glándulas análogas se 
hallan también en el fondo del saco (glándulas de Krause). 

La conjuntiva del párpado superior está nutrida por dos arcos arte
riales, llamados el arco tarsal superior (fig. 16, as) y el arco tarsal infe
rior {fig. 16, a i) . Están situados sobre la cara anterior del tarso, cerca 
de sus bordes superior é inferior. Para alcanzar la conjuntiva, las ramas 
del arco tarsal inferior atraviesan el tarso en todo su espesor á 2 ó 3 
milímetros por encima del borde libre (fig. 16, rp). La línea á lo largo 
de la cual emergen las arteriolas del tarso, se señala por un surco poco 
profundo que se encuentra sobre la superficie conjuntival del párpado 
(surco subtarsal). En el párpado inferior no existe más que un solo 
arco arterial. 

La conjuntiva del fondo de saco es mu3T fácil de ver en el párpado 
inferior cuando se tira de él hacia abajo en tanto que el ojo mira hacia 
arriba. En el párpado superior, por el contrario, es difícil de ver el 
fondo de saco cuando no puede volverse fácilmente el párpado. E l 
fondo de saco es la parte más laxa de la conjuntiva, y es tan abun
dante que forma en este punto pliegues horizontales. Esta disposi
ción asegura la libertad de los movimientos del ojo. Si la conjuntiva 
pasara directamente del párpado al ojo, como se observa en algunas 
afecciones conjuntiva les, entonces, á cada movimiento del globo ocular, 
los párpados serían arrastrados, y si en este caso se inmoviliza con el 
dedo uno de los párpados, se dificultan los movimientos del ojo. Pero 
la conjuntiva es tan abundante al nivel del fondo de saco, que el ojo 
puede moverse con absoluta independencia de los párpados, porque 
durante los movimientos oculares la conjuntiva del fondo de saco 
se recoge ó se despliega, según conviene á la posición del ojo. Á tra
vés de la conjuntiva del fondo de saco inferior se ve aparecer la rica 
red venosa subyacente, así como la fascia blanca. 

La laxitud del tejido, lo mismo que la riqueza vascular del fondo 
de saco conjuntival, tienen particular predisposición á hincharse con 
motivo de cualquier inflamación de la conjuntiva. 

La conjuntiva bulbar cubre la superficie anterior del globo ocular. 
No se interrumpe al nivel de la córnea, sino que pasa sobre este órga
no, cambiando completamente de naturaleza. Esta continuidad de la 
conjuntiva nos explica por qué los procesos patológicos de esta úl t ima 
membrana no se detienen al borde de la córnea, sino que se propagan 
á su superficie, como se observa particularmente en el tracoma y en la 
conjuntivitis linfática. Las dos porciones de la conjuntiva bulbar se 
distinguen en conjuntiva escleral y conjuntiva córnea. Esta úl t ima es 
completamente transparente y tan ínt imamente unida á la córnea pro
piamente dicha, que se la considera como constituyendo la capa más 
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FIGURA 16. — Corte vertical del párpado superior. — Aumento 5/1. — L a 
piel del párpado presenta arriba, por encima de una estrangulación, el 
pliegue d; m á s abajo cubre el ángulo anterior del borde palpebral v. — 
E n la piel se encuentran pelos muy finos ee, las g l á n d u l a s sudoríparas a, 
las p e s t a ñ a s ccc, y en estas ú l t i m a s las g l á n d u l a s de Zeiss z, así como 
las sudor íparas modificadas s. — Bajo la piel se ven los manojos cortados 
á t ravés del m ú s c u l o orbicular oo, cuyos fasc ícu los m á s internos r j r for
man el m ú s c u l o ciliar de E io lan . — L a cara posterior del párpado está re
vestida por la conjuntiva, que presenta en el fondo de saco b su naturaleza 
adenoide; sobre el tarso t deja ver, por el contrario, las papilas, sobre todo 
al nivel del borde convexo del cartí lago co.—Las g lándulas de Meibomio q 
tienen su orificio m delante del ángulo posterior del borde palpebral h; 
por encima de ellas e s tán las g lándulas mucosas de Waldeyer w, y m á s 
arriba todav ía el m ú s c u l o palpebral superior de Müller y el elevador del 
párpado l . — De este ú l t imo parte el tractus fibroso / bacia la piel del pár
pado .— as es el arco tarsal superior, o¿ el tarsal inferior; partiendo de 
esie ú l t imo , los ramos perforantes rp se dirigen directamente hacia abajo, 
d e s p u é s atrás atravesando el tarso. 
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superficial; de esto hablaré con motivo de las enfermedades de la córnea 
(véase § 29). 

La conjuntiva escleral reviste, bajo la forma de una membrana 
muy delgada, el segmento anterior de la esclerótica. Está muy floja
mente unida á esta membrana por un tejido conjuntivo poco denso (el 
tejido episcleral), que es movible en todos sentidos. Solamente en la 
periferia de la córnea es donde la conjuntiva termina en bisel, en el 
limbo (1) conjuntival, que está adherido más ínt imamente á las capas 
subyacentes. Es muy delgada y extensible y deja ver claramente la 
esclerótica que cubre. Es el blanco del ojo. En las personas de edad, un 
pequeño punto situado en el borde externo y borde interno de la córnea 
contrasta con este blanco por su color amarillento. Este punto tiene la 
forma de un triángulo, cuya base corresponde al borde corneano y so
bresale ligeramente por encima del nivel del tejido conjuntival inme
diato. Se la llama lapingUécula (2). Es debida á una modificación del 
tejido de la parte de la conjuntiva que se encuentra al nivel de la 
abertura palpebral y que está constantemente expuesta á las iafluen-
cias atmosféricas. 

La conjuntiva esclerotical está tapizada de un epitelio pavimentóse 
estratificado 3̂  no contiene glándulas. A l nivel del ángulo interno del 
ojo presenta un repliegue en forma de semicírculo. Es el repliegue semi
lunar, que representa un resto poco desarrollado del tercer párpado de 
ios animales. Del lado interno del repliegue semilunar se encuentra una 
pequeña ampolla rojiza, verrugosa; es la carúncula (3) , que ocupa el 
fondo de la escotadura en forma de herradura del ángulo del ojo (figu
ra 24, C). Histológicamente hablando, es un pequeño islote cutáneo 
que posee glándulas sebáceas y sudoríparas, y cuya superficie está cu
bierta de pelos finos y pálidos. 

La conjuntiva del bulbo recibe sus vasos nutricios, principalmente 
de los del fondo de saco — vasos conjuntivales posteriores {figura 
17, o y ot). — Además, los vasos ciliares anteriores (fig. 17, e y e,) 
toman parte en la nutrición de la conjuntiva bulbar. Estos últimos 
proceden de los cuatro músculos rectos del ojo (fig. 17, Ji), y bajo la 
conjuntiva, detrás de la cual parecen azulados, se dirigen al borde de 
la córnea, donde desaparecen bruscamente, atravesando la esclerótica, 
para penetrar en el interior del ojo. Pero antes de desaparecer sumi
nistran algunas ramas que terminan cerca del borde de la córnea, en 
el limbo conjuntiva!, por asas vasculares — red periquerática {figu
ra 17, q). — Esta red es muy importante para la córnea, de quien de-

(1) Limbus, dobladil lo. 
(2) Pingids, grasa. 
(3) Carúncula, d iminu t ivo de caro, carne. 
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FIGURA 17.— Vasos sanguíneos del ojo. — Figura esquemática según Léber. — 
E l sistema retiniano depende de la arteria central del nervio ópt ico a y de 
la vena central ar, que suministran las arterias retinianas h y las venas 
b'. — Es tas terminan en la ora serrata Or. 

E l sistema coroideo es suministrado por las arterias ciliares posteriores cor
tas ce, las arterias ciliares posteriores largas d y las ciliares anteriores e. — 
F o r m a n la red vascular de la corio - capilar / y del cuerpo ciliar q, así como 
el gran círculo arterial del iris la. — De este ú l t i m o parten las arterias del 
iris i que forman en el borde pupilar el p e q u e ñ o círculo arterial del iris 
k. — L a s venas del iris i ' , del cuerpo ciliar y de la coroides, se r e ú n e n en 
las venas vorticelas l ; las venas que salen del m ú s c u l o ciliar m abandonan, 
por el contrario, el ojo formando las venas ciliares anteriores e'. — Con 
é s t a s se anastomosa el conducto de Schlemm n.— E l sistema conjuntival se 
compone de los vasos conjuntivales posteriores o y o'. — E s t o s comunican 
con las ramas de los vasos ciliares anteriores que vienen á encontrarles, y 
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que constituyen los vasos conjuntivales anteriores i? ; forman en conjunto 
las asas vasculares del borde corneano q. — O, nervio ópt i co ; S, su vaina; 
Se, e sc lerót i ca ; A, coroides; N , ret ina; L , cristalino; H, córnea; R, recto 
interno; B, conjuntiva. 

pende principalmente, desde el punto de vista de su nutrición. Otras 
ramas de las arterias ciliares se dirigen hacia atrás, en el espesor de la 
conjuntiva, vasos conjuntivales anteriores {fig. 16 ,p) , al encuentro de 
los vasos conjuntivales posteriores, con los cuales se anastomosan. 

Tenemos, pues,en la conjuntiva dos sistemas vasculares: el de los 
vasos conjuntivales posteriores y él de los vasos ciliares anteriores. 
Según que esté ingurgitado uno ú otro de estos sistemas, la conjuntiva 
toma diferente aspecto, que se designa con el nombre de inyección ci
liar ó inyección conjuntival. 

La inyección conjuntival deja ver una red superficial formada de 
vasos de distintos calibres, y se demuestra que están bien situados en 
la conjuntiva, porque puede hacérselos deslizar con ella sobre la escle
rótica. Esta inyección presenta un color rojo vivo ó rojo ladrillo; puede 
reconocerse fácilmente cada malla de la red en particular. Esta inyec
ción es característica de las enfermedades de la conjuntiva. 

La inyección ciliar rodea la córnea (de donde el nombre de inyec
ción periquerática) bajo la forma de una zona rosada ó violeta pálida^ 
sin que pueda diferenciarse allí cada ramúsculo vascular en particular. 
Si la inyección llega á ser bastante intensa, se nota todavía, á cierta 
distancia de la córnea, una red constituida por gruesos vasos; tienen 
un color violeta y parecen violados, lo cual demuestra que su asiento 
se encuentra en las capas profundas; tampoco cambian de lugar cuando 
se hace mover la conjuntiva. 

La inyección ciliar se distingue de la inyección conjuntival, sobre 
todo por su tono violeta, así como por su aspecto difuso, porque, si se 
reconocen los vasos, no es sino con cierta dificultad. 

La inyección ciliar acompaña principalmente á las afecciones de la 
córnea, así como á la del iris y cuerpo ciliar, órganos todos que perte
necen al dominio de los vasos ciliares anteriores. Á causa de las nume
rosas anastomosis que existen entre las dos clases de vasos conjuntiva-
Ies, ambos se encuentran siempre inyectados con motivo de toda i n 
flamación algo violenta de las partes anteriores del globo del ojo. Sin 
embargo, es muy frecuente reconocer, además de la inyección super
ficial de la conjuntiva, la inyección ciliar profundamente situada in
mediatamente alrededor de la córnea. 

Sólo en los individuos jóvenes está la conjuntiva en realidad ente
ramente lisa. En las personas de edad, al nivel de los ángulos del 
tarso y con frecuencia también á todo lo largo de su borde convexo, 
se encuentra en la superficie de la conjuntiva un aspecto aterciope-



ENFERMEDADES DE LA. CONJUNTIVA 49 

lado {fig. 16, co); es lo que se llama estado papilar de la conjuntiva. 
En realidad no son, para hablar con propiedad, papilas las que se 
encuentran entonces sobre la conjuntiva, sino pequeños pliegues que 
forma su superficie algo hipertrofiada. Sobre dos capas microscópicas 
transversales, los pliegues de la conjuntiva modificada de este modo, 
tienen el aspecto de papilas, entre las cuales está encerrado revesti
miento epitelial en su espesor. Si las caras de dos repliegues se hallan 
frente á frente y absolutamente inmediatas, la depresión cubierta de 
epitelio que entre las dos se encuentra puede, sobre cortes transver
sales, tomarse equivocadamente por el conducto excretor de una glán 
dula {fig. 20, i ) . De esta manera es como debe explicarse la pretendida 
formación nueva de glándulas tubulares que se han hallado en algu
nos casos de hipertrofia pseudo - papilar de la conjuntiva. Sin embar
go, no puede negarse que, excepcionalmente, se encuentran glándulas 
tubulosas, lo mismo en la conjuntiva normal que en la que está enfer
ma. Se llaman glándulas de Henle, del nombre del autor que las des
cubrió {fig. 21, d). 

Respecto del estado papilar de la conjuntiva al nivel del borde su
perior y en los ángulos del tarso, se duda si conviene considerarle 
como enteramente normal, ó si es más bien un producto de repetidas 
hiperhemias conjuntivales. Es necesario plantear la misma cuestión 
acerca de la estructura adenoide de la conjuntiva, que muchos autores 
consideran igualmente como reliquia de una irritación inflamatoria 
anterior. En efecto; estando la mucosa conjunti val. más expuesta que 
ninguna otra á las influencias exteriores, no hay nadie que, en el curso 
de la vida, no sufra repetidas hiperhemias conjunti vales, que acaban 
por provocar alteraciones permanentes en esta membrana. Nada indi
ca mejor la acción de las influencias exteriores que la formación de la 
pingüécula. En efecto; ésta se asienta casi exactamente en el punto de 
la conjuntiva que está más expuesto al aire, al polvo, etc., etc. Se da 
á la mancha de la lente palpebral el nombre de pingüécula, á causa de 
su color, que en otra época se ha hecho depender de un depósito de 
grasa en la conjuntiva. En realidad, no existe más que una hipertrofia 
de sus fibras elásticas. Además, contiene numerosos grupos de una sus
tancia coloide amarilla que da su color á la pingüécula. Principal 
mente se ve muy bien ésta cuando la conjuntiva bulbar está muy roja, 
ya por inyección, ya por difusión sanguínea. Á consecuencia de estas 
alteraciones, la conjuntiva es allí menos transparente y aparece el tinte 
rojo de la sangre menos vivo que en los puntos donde no está hiper
trofiada . Así se destaca en forma de triángulo, sobre el fondo rojo, de 
manera que los principiantes la toman fácilmente por una infiltración 
diftérica de la conjuntiva, ó, en ei caso en que la pingüécula es muy 
amarilla, la confunden con una pústula llena de pus. 

FUCHS.—TEATADO DE BNFK8MBDADKS DE LOS OJOS 4 
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I . — CONJUNTIVITIS CATARRAL 

a) Conjuntivit is ca tarra l aguda. 

§ 8.0 SÍNTOMAS. — La conjuntivis catarral aguda se limita, en los? 
casos leves, principalmente á la conjuntiva de los párpados y del fondo 
de saco. La conjuntiva palpebrai es de un rojo vivo, está relajada. La 
inyección presenta generalmente la forma de una red, es decir, que 
todavía puede distinguirse allí cada vaso tal cual es; sólo cuando la 
inyección está particularmente condensada, la conjuntiva toma un as
pecto uniformemente rojo. La superficie de la conjuntiva es lisa; éste 
es un signo que diferencia la forma catarral de algunas otras formas 
de inflamación en las cuales la conjuntiva está infiltrada y, más tarde, 
hipertrofiada, estado que se traduce por las desigualdades de la super
ficie. E l fondo de saco (así como el repliegue semilunar) está igual
mente muy rojo y algo hinchado, en tanto que la conjuntiva bulbar 
no presenta casi ningún cambio apreciable. 

Los casos graves se distinguen de los más ligeros en que en los 
primeros el proceso patológico invade la conj untiva bulbar. La inyec
ción y el abultamiento de la conjuntiva palpebrai son más pronuncia-
dos, y frecuentemente se les asocia un ligero edema de los párpados. 
La conjuntiva bulbar presenta una inyección reticular densa y una 
ligera tumefacción. Muy frecuentemente, en medio de la inyección 
reticular se encuentran manchas de un rojo difuso; son pequeñas he
morragias, equimosis conjuntivales que provienen de la rotura de los 
pequeños vasos. Estos casos graves, en que la conjuntiva aparece com
prendida en toda su extensión, se designan con el nombre de oftalmía 
catarral, para distinguirla de los casos ligeros, que se denominan sim
plemente conjuntivitis catarrales. 

La conjuntivitis va acompañada de un aumento de secreción de la 
membrana afecta. Pueden verse materias conjuntivales segregadas 
nadar bajo la forma de copos mucosos en el liquido lagrimal abundan
temente segregado. La abundancia de la secreción y la tendencia de 
ésta á la supuración son tanto mayores cuanto más violenta es la fleg
masía. Por esta razón, los casos de oftalmía catarral grave son al prin
cipio muy difíciles de distinguir de una blenorrea aguda ligera; pero 
la marcha ulterior esclarece muchísimo el diagnóstico. Durante la no
che la materia segregada se deseca entre los bordes palpebrales y los 
aglutina. 

Los síntomas subjetivos consisten en lagrimeo abundante, fotofobia, 
picazón y sensación de quemadura en ambos ojos. La intensidad de 
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los síntomas depende naturalmente del grado de la inflamación misma 
Sm embargo, es raro que haya dolores muy vivos, y cuando se dejan 
sentir, no son debidos al catarro mismo, sino á las complicaciones 
(particularmente á las úlceras de la córnea). Frecuentemente la sensa-
ción de un cuerpo extraño en el ojo es muy incómoda; esta sensación 
es debida a la presencia de copos y filamentos de mucosidades viscosas 
en el fondo de saco conjuntival. Cuando estos filamentos se colocan 
delante de la cornea, resulta una dificultad visual de que los enfermos 
se quejan muchas veces. Esta dificultad se distingue de la que reviste 
un carácter más serio en que, por los movimientos délos párpados las 
mucosidades cambian de lugar y la vista se restablece en seguida Un 
hecho característico del catarro es el alivio de todos los síntomas ¿n ía 
madrugada, y su agravación durante el resto del día hasta la noche en 
que adquieren todo su apogeo. 

MARCHA. - Si el catarro está exento de complicaciones, la marcha 
es favorable, puesto que la inflamación desaparece espontáneamente 
al cabo de uno ó dos septenarios. Sin embargo, no es raro que persista 
un estado inflamatorio crónico - catarro conjuntival c r ó n i c o - q u e 
sm duda produce menos inconvenientes que el estado agudo, pero qne 
en cambio, se prolonga mucho más. E l catarro conjuntival agudo ataca 
muy frecuentemente á los dos ojos, ya de un modo simultáneo, ya con 
algunos días de intervalo. 

Las complicaciones que se observan en el catarro son las úlceras d^ 
Ja cornea y la iritis. La aparición de una afección de la córnea se anun
ciador el aumento de los dolores y de la fotofobia. Se ven aparecer 
desde luego en las inmediaciones del borde corneano pequeños puntos 
grises colocados en serie concéntrica en la margen de la córnea Estas 
infiltraciones corneanas puntiformes se multiplican en seguida y IWan 
a ser confluentes por último, de tal suerte que acaban por formar un 
pequeño cruzamiento grisáceo. Por la destrucción de su superficie se 
desarrolla un surco, es decir, una úlcera de forma semilunar, situada 
muy cerca del borde de la córnea y concéntrica á este borde Las úlceras 
de este género son características del catarro conjuntiva!; ñor este mo-
tivo se las llama úlceras catarrales. Ordinariamente la úlcem se deterge 
con rapidez y se cura, dejando en su lugar una ligera opacidad arcifor
me. Sin embargo, en los casos particularmente graves, puede sobrevenir 
una perforación de la córnea. La presencia de una úlcera de la córnea 
constituye muchas veces la causa ae una iritis, como sucede en toda 
clase de Ulceras de esta membrana; otras veces un catarro violento 
puede directamente complicarse de irit is, sin necesitar la existencia dp 
la úlcera de la córnea. 

Las complicaciones apuntadas no se observan sino en los casos 



52 TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

graves, es decir, en la oftalmía catarral. Son muy frecuentemente de
bidas á una terapéutica defectuosa del catarro. Por lo general, se em
plean toda clase de remedios empíricos contra las inflamaciones ocula
res. Así se hacen aplicaciones de carne cruda, de pan blanco mojado 
en leche, de cebollas cocidas, ó bien fomentos con orín, etc., etc. Estos 
medios son precisamente los que convienen para aumentar la inflama
ción y provocar complicaciones. Sin embargo, la aplicación de simples 
cataplasmas frías ó calientes puede tener también análogas conse
cuencias. 

ETIOLOGÍA. — Las causas más frecuentes del catarro son las in
fluencias atmosféricas. No deben comprenderse bajo esta designación 
los simples enfriamientos; se trata más bien de influencias cuya na-
turaleza desconocemos todavía. Quizás exista un contagio transpor 
tado al ojo por el intermedio del aire. En ciertos momentos sobre todo, 
estas influencias son mucho más activas, y es cuando los catarros se 
multiplican. Esto sucede principalmente durante la primavera, en 
que tantas personas sufren catarros de las vías aéreas, tales como ro
madizo, fluxión de pecho, etc., etc. En estas circunstancias es cuando 
se encuentra un considerable número de catarros conjuntivales. 
Además existen verdaderas epidemias de catarros conjunti vales, y 
entonces la forma grave, la oftalmía catarral, es la que con preferencia 
se observa. En semejantes epidemias, la extensión de la afección es 
probablemente debida en parte á una infección que tiene lugar por el 
transporte de los productos de secreción de uno á otro individuo. Este 
transporte es de temer más principalmente en una familia donde 
todos los niños se sirven de los mismos objetos de limpieza, de 
los mismos pañuelos, etc., etc. Aunque, en general, el catarro conjun-
tival sea muy poco contagioso, es sin embargo necesario, en los casos 
acompañados de abundante secreción, evitar los contactos y prevenir 
de este modo la infección. 

TRATAMIENTO. — Por un tratamiento apropiado, se disminuye con
siderablemente la duración del catarro conjuntival y se previene el 
desarrollo del catarro crónico. E l remedio soberano, en todos los casos 
graves de catarro, es la cauterización con el nitrato de plata. E l cáustico 
no debe ponerse en contacto más que con la conjuntiva, cuidando de 
que en ningún caso llegue á la córnea. Para aplicarlo, se vuelve el 
párpado de manera que se ponga al descubierto la superficie conjunti
val. Entonces se la toca con una solución de nitrato argéntico al 2 
por 100 y se lava rápidamente el excedente del cáustico con un poco de 
agua tibia ó con una débil disolución de sal de cocina. Entonces se 
cubre la superficie de la conjuntiva de una delgada capa de un color 
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blanco azulado. Es la escara superficial producida por la cauterización. 
La consecuencia inmediata de esta práctica, que se designa con la expre
sión de tocar la conjuntiva, es provocar una sensación de quemadura y 
una fuerte irritación del ojo, en una palabra, un aumento de todos los 
fenómenos inflamatorios: estadio de exacerbación. Un cuarto de hora 
ó media hora después, según la intensidad de la cauterización, se pro
duce algún alivio. El examen del ojo en este momento demuestra que 
la delgada escara se desprende y se elimina bajo la forma de colgajos. 
Terminada la eliminación, el ojo está más pálido, el enfermo se siente 
mejor y se encuentra mucho menos molesto por su catarro que antes 
de la cauterización: estadio ele remisión. Según la intensidad del cata
rro, este alivio se sostiene medio ó un día entero. Entonces las sensa
ciones dolorosas reaparecen gradualmente: recrudescencia. Es señal de 
que hay necesidad de repetir la cauterización. En general, basta prac
ticarla una vez por día, de preferencia por la mañana. 

Los principiantes deben cuidar mucho de no hacer la cauterización 
muy fuerte. Si se pasa la medida, el dolor que sigue á la cauterización 
dura mucho más tiempo que de costumbre (horas), y se observa que 
después de un tiempo ya largo, á la mañana siguiente, la escara aún 
queda ad he rente por placas. Esto demuestra que la escarificación ha 
sido demasiado profunda. Si á pesar de esto se obstinase en querer tocar 
todavía, se provocaría una necrosis cada vez más profunda del tejido 
y se aumentaría la inflamación en vez de curarla. Es preciso, pues, 
retardar una nueva cauterización, hasta que la escara no esté adherida 
á ningún punto de la conjuntiva. 

Las personas que no están en condiciones de ver diariamente al 
médico, pueden instilarse por si mismas la disolución de nitrato de 
plata. Como en este caso el medicamento puede ponerse en con
tacto con la córnea, es preciso servirse de una disolución más débil 
(Vá-Va por 100), cuya acción sobre la conjuntiva es naturalmente 
menos enérgica. Este método de aplicar la disolución argéntica es 
sólo un suplefaltas y no debe adoptarse más que para los casos en que 
la aplicación por medio del pincel es imposible por motivos especiales. 
Cuando los fenómenos inflamatorios casi han desaparecido, se reem
plaza el nitrato de plata por colirios menos activos; son los que se 
emplean en el catarro crónico y á los cuales remitimos al lector 
(véase § 9). 

A l lado del tratamiento propiamente dicho del catarro conjunti-
val, no debe olvidarse recomendar al paciente medidas higiénicas ge
nerales ; sostener la limpieza de los ojos por medio de lavados de agua 
tibia, evitar el humo del tabaco, el polvo, el aire confinado en general; 
por el contrario, se recomienda la estancia al aire libre. 

También se abstendrá de fatigar los ojos, sobre todo por la noche 
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con la luz artificial. En atención á la posibilidad de la extensión del 
mal por infección, se advertirá al paciente que debe tener para su uso 
personal y exclusivo palancana, toallas, etc., etc. 

La conjuntivitis catarral, ó conjuntivitis simple, designada tam
bién con el nombre de sindesmitis (1) catarral por Slelhvag, está colo
cada, lo mismo que el catarro de las vías aéreas, en la categoría de las 
enfermedades llamadas a frigore. Sin duda, este elemento etiológico 
puede considerarse, en algunos casos aislados, como constituyendo 
efectivamente la causa del catarro; sin embargo, en la mayoría de los 
casos, la inflamación es muy probablemente debida á una infección 
de la conjuntiva por un agente procedente del exterior. E l germen es 
transportado sobre la conjuntiva por el intermedio del aire. Hay ten
dencia á representarle como un micro-organismo, porque, efectiva
mente, en algunas formas del catarro agudo ha podido ya descubrirse 
un bacilo especial (JFeks). Empero son necesarias nuevas investigacio
nes para que la cuestión se resuelva clara y decididamente. 

La acción de las influencias atmosféricas sobre el desarrollo de los 
catarros se manifiesta con particular evidencia en la forma de catarro 
que complica la fiebre del heno. Esta afección, bastante frecuente en al
gunos países, ataca al principio del estío á las personas predispuestas. 
Se caracteriza por fiebre y por una violenta inflamación catarral de la 
conjuntiva y de las vías aéreas. En la inmensa mayoría de los casos, 
la infección, que, según toda probabilidad, provoca el catarro con -
juntival, se transporta desde el exterior sobre la conjuntiva; hay, em
pero, otros casos en que una materia tóxica que circula con la sangre 
llega á ser la causa de la inflamación de la conjuntiva. Esto sucede 
principalmente en el caso en que el catarro conjuntival acompaña ai 
sarampión y que constituye muy frecuentemente el primer síntoma 
apreciable. Esta forma, bajo el nombre de conjuntivitis exantemática, 
se tratará después al detalle (véase § 21). 

E l catarro ¿es contagioso? Los casos acompañados de abundante se
creción son probablemente infecciosos; sin embargo, preciso es reco
nocer que, por regla general, los experimentos de infección, por trans -
porte de la materia segregada, de un ojo enfermo sobre uno sano, no 
han dado resultado (Piringer), de lo cual he podido convencerme por 
mí mismo después de repetidos ensayos. 

Á veces sucede que se encuentran casos de catarro conjuntival agu
do cuya forma clínica se separa de la que hemos expuesto más arriba; 
se les describe como variedades particulares del catarro. Á éstas per
tenecen los casos en que se observan los folículos, y que se describirán 

(1) oóvosoTjOc, l igamento. 
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•con más detalles en el § 10. E l catarro vesiculoso representa una segun
da variedad de catarro. La conjuntiva del tarso está cubierta de un nú
mero considerable de pequeñísimas prominencias, que se parecen á 
granos de arena extendidos sobre una lámina de vidrio humedecida 
.(ArltJ. Este aspecto resulta de pequeños relieves vesiculares produci
dos por el líquido que ha levantado las capas superficiales del epitelio. 
Una tercera variedad es la que lleva el nombre de forma pustulosa. 
•Sobre la conjuntiva bulbar se encuentran con frecuencia, en las inme
diaciones del borde corneano, relieves aplanados, cuya superficie se 
ulcera por supuración. Así, sobre una base un poco prominente, se for
man úlceras grises ó amarillas del grueso de un grano de mijo y aún 
más. Estas úlceras tienen mucha analogía con las eflorescencias de la 
conjuntivitis linfática (veáse § 18). La distinción entre la forma pus
tulosa del catarro y la conjuntivitis linfática consiste en que, en la 
forma pustulosa, se observan los fenómenos de inflamación catarral 
sobre la conjuntiva palpebral y en el fondo de saco, en tanto que, en 
la conjuntivitis linfática, estas regiones no participan sino muy poco ó 
nada de la inflamación. Muchos autores consideran la forma pustulo
sa como una forma mixta de conjuntivitis catarral y de conjuntivitis 
linfática. En la práctica, el tratamiento debe tenerse en cuenta, de 
tai suerte que, al principio de la enfermedad, es de ordinario por la 
cauterización con el nitrato de plata en disolución como mejores resul
tados se obtienen, en tanto que, después, cuando han cesado los fenó -
menos inflamatorios más pronunciados, los calomelanos prestan mejo
res servicios. 

Las tres variedades de catarro que acabamos de citar se encuentran 
principalmente en los niños y los jóvenes. Sólo excepcionalmente se 
observan en los adultos; por el contrario, en estos últimos se encuentra 
mucho más frecuentemente la úlcera catarral de la córnea en forma 
de semicírculo, que muy rara vez se observa en los niños. Sobre el 
mismo ojo pueden presentarse muchas úlceras situadas en diferentes 
puntos alrededor de la córnea, y cuando se hacen confluentes, llegan á 
formar una úlcera única, anular, abrazando todo el perímetro de la 
córnea. La opacidad que deja después de la cicatrización esta úlcera 
anular presenta mucha semejanza con el arco senil de la córnea 
(véase § 29). En el caso en que semejante úlcera haya invadido las 
capas profundas, se han observado á veces consecuencias muy moles
tas, principalmente una ectasia permanente de la córnea. En efecto; la 
córnea, adelgazada por el surco profundo que se extiende á lo largo de 
su borde, no siendo ya susceptible de resistir la presión intraocular, se 
ectasia en totalidad. Entonces toda la región corneana encerrada en el 
anillo forma relieve sobre las partes marginales de la córnea á la ma
nera que un vidrio de reloj. 
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Nuestro remedio por excelencia contra el catarro, el nitrato de 
plata, fué, en el siglo último, introducido por Saint-Ivés en la Terapéu
tica contra las inflamaciones de la conjuntiva. Sin embargo, durante 
el siglo actual se ha generalizado su aplicación. Sentíase cierto legíti
mo temor de introducir en un ojo violentamente inflamado un liquido 
tan irritante como la disolución de nitrato argéntico. En efecto; esta 
disolución provoca en un ojo perfectamente sano una fuerte irritación 
conjuntiva!, y no es difícil, repitiendo la aplicación, producir un 
catarro artificial. ¿Por qué, pues, obra esta disolución tan favorable
mente contra el catarro de la conjuntiva? La delgada capa de color 
blanco-azulado que tapiza la conjuntiva inmediatamente después 
de la aplicación de la disolución que nos ocupa, procede de que la 
albúmina de las células de las capas superficiales del epitelio se coagu
la bajo la influencia del nitrato de plata; estas capas se hacen opacas 
y se mortifican. La escara obra como un cuerpo irritante que aumenta 
la hiperhemia preexistente. Ésta no sólo produce un aumento de los 
síntomas subjetivos (exacerbación), sino que determina además la 
producción bajo la escara de una exudación que la desprende y la-
elimina. Créese que este derrame podría tener por resultado vaciar 
los vasos y disminuir consecutivamente la hiperhemia. Si estuviese 
comprobado que los micro • organismos son la causa del catarro, quizás 
podría encontrarse una explicación más satisfactoria de la acción del 
nitrato de plata, admitiendo que los micro-organismos que existen 
en las capas superficiales del epitelio son destruidos ai mismo tiempo 
que las células epiteliales por la disolución argéntica, y por último, eli
minados. 

La disolución de nitrato de plata tiene grandes aplicaciones, no sólo 
en el catarro, sino también en otras muchas afecciones conjuntivales, 
por lo cual es indispensable conocer los preceptos siguientes. Muchos 
médicos emplean disoluciones más ó menos fuertes, según el efecto que 
desean obtener. Sin embargo, la disolución al 2 por 100 puede bastar 
siempre, puesto que es posible hacer más ó menos eficaz la acción del 
medicamento, tocando el punto enfermo con más ó menos intensidad. 
Nunca, jamás conviene cauterizar por la noche, porque, quedando ce
rrados los párpados después de ía cauterización, durante el sueño toda 
la masa segregada quedaría retenida en el fondo de saco conjuntival. 
Por el mismo motivo, no debe aplicarse ningún vendaje inmediata
mente después de la cauterización. La presencia de úlceras en la córnea 
no constituye una contraindicación para el uso del nitrato de plata; al 
contrario, la indicación subsiste siempre en el caso en que estas úlceras 
sean de naturaleza catarral. Solamente, y aquí más que en ningún otro 
caso, conviene cuidar de impedir que el cáustico se ponga en contacto 
con la córnea. Si se prolonga mucho tiempo (meses y años) la aplicación 
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del nitrato de plata sobre la conjuntiva, esta membrana adquiere poco 
á poco un tinte gris - sucio que no desaparece ya; es el fenómeno que se 
llama argirosis ó argiria (1); es debido á que la plata se deposita, para 
no desaparecer, en el tejido conjuntivo (en las fibras elásticas) bajo la 
forma de óxido y de albuminato de plata. La instilación prolongada 
d é l a disolución de nitrato argéntico provoca más fácilmente aún la 
argirosis que la cauterización por medio del pincel, puesto que, en este 
caso, el excedente de la disolución no se neutraliza por el lavado, sino 
que permanece en el saco conjnntival. Idéntica coloración de la con
juntiva se observa cuando — por ejemplo en muchos obreros que tra
bajan la plata — la conjuntiva está constantemente expuesta al polvo 
que del metal se desprende. 

También se emplea en el catarro conjuntival, así como en otras 
afecciones de la conjuntiva, el acetato de plomo, ya como astringente, 
ya como cáustico ligero, ora en disolución, en compresas, instilaciones, 
embrocaciones, ora bajo la forma de pomada. Mientras la córnea está 
intacta, el medicamento no presenta inconvenientes; pero desde que 
hay una pérdida de sustancia (úlcera) en la córnea, la aplicación pro
longada del plomo produce en el punto ulcerado una mancha blanca 
brillante que constituye una opacidad córnea muy deforme. Esta man
cha, llamada incrustación plúmbica, es debida á la impregnación del te
jido de la córnea por la sai de plomo, y es difícil ó imposible hacerla 
desaparecer. Por este motivo prefiero, por regla general, usar lo menos 
posible el acetato de plomo para el tratamiento de las enfermedades 
de la conjuntiva, con tanta más razón, puesto que se dispone de otros 
medios que logran el mismo objeto, sin correr iguales peligros. ^ 

En cuanto sea posible, debe evitarse la aplicación de vendaje algu
no sobre los ojos afectos de catarro ó de cualquiera otra afección acom
pañada de una secreción abundante, porque de este modo se evita el 
libre derrame de las materias segregadas. 

b) Conjuntivit is ca tarra l c r ó n i c a . 

§ 9 o SÍNTOMAS. — En el catarro conjuntival crónico, las alteracio
nes objetivas son, en su conjunto, poco acentuadas. La conjuntiva no-
está sino moderadamente inyectada al nivel del tarso, ó más bien del 
fondo de saco. Está lisa y no abultada; sólo en los casos antiguos so
breviene la hipertrofia' y estado aterciopelado de la conjuntiva. La 
secreción es poco abundante y se manifiesta sobre todo por la aglu-

(1) ap̂ opo?, plata. 
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tinación de los párpados por la mañana. La secreción blanca que se 
encuentra con frecuencia en los ángulos palpebrales procede de que, á 
consecuencia del continuo parpadeo, el líquido lagrimal, mezclado á la 
secreción de las glándulas de Meihomio, produce una especie de emul
sión blanda. La humedad permanente de la piel en este sitio provoca 
ia formación de excoriaciones. En muchos casos, la secreción parece 
más bien disminuida que aumentada. En virtud del débil grado ó de 
la falta de aumento de la secreción, muchos autores consideran estas 
afecciones, no como catarros, sino como simples hiperhemias de la 
conjuntiva. 

Por la poca significación de los síntomas objetivos, es preciso con
ceder cierta importancia á las quejas del paciente. Porque ios síntomas 
subjetivos son muchas veces tan característicos que bastan por sí solos 
para establecer el diagnóstico. Habitualmente las sensaciones desagra
dables son más fuertes por la noche. E l peso de los párpados, apenas 
sensible durante el día, es de tal modo considerable por la noche, que 
los enfermos con dificultad pueden tener los ojos abiertas; están como 
abrumados por el sueño. La secreción poco abundante, que permanece 
en el fondo de saco conjuntival bajo la forma de filamentos mucosos, 
produce la desagradable sensación de un cuerpo extraño, absolutamen
te lo mismo que si hubiese en el ojo un grano de arena. En el caso 
en que estos filamentos mucosos se depositen sobre la córnea, la 
visión se altera, ó bien la llama de una bujía aparece rodeada de 
anillos irisados. Además, el paciente se queja de sensaciones penosas 
de diversa índole, tales como quemaduras y prurito, turbación á la luz, 
los ojos se fatigan pronto por el trabajo, parpadeo frecuente, etc., etc. 
Por la mañana, los párpados aparecen un poco pegados, ó bien se en
cuentra un pequeño depósito amarillento de secreción desecada en el 
ángulo interno del ojo. En otros casos, hay una desagradable sensación 
de sequedad en los ojos, que no se abren sino con dificultad. Este esta» 
do da al paciente la impresión de que sus párpados desecados están 
pegados al globo ocular (catarro seco). La intensidad de estas diversas 
sensaciones no guarda relación determinada con los síntomas objetivos. 
En efecto; en muchas personas se ve la conjuntiva fuertemente inyec-
tada, sin que se quejen á nadie de nada; en tanto que en otras, que 
molestan al médico á fuerza de quejarse, es muy frecuente que no pueda 
observarse sino difícilmente algún cambio en la conjuntiva. 

MARCHA. — La conjuntivitis crónica es una de las afecciones ocu
lares más frecuentes, y ataca de preferencia á los adultos, y principal
mente á las personas de cierta edad. En los viejos es casi la regla en
contrar un ligero grado de conjuntivitis catarral crónica, que se desig
na con el nombre de catarro senil. La duración de la conjuntivitis 
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crónica es de ordinario larga; muchas personas la padecen una gran 
parte de la vida. 

La enfermedad puede acarrear complicaciones que producen alte
raciones parcialmente irreparables. Una de las más frecuentes es la 
inflamación del borde palpebral — blefaritis — causada por la humec
tación constante de los bordes palpebrales, y provocada por la abundan
cia de la secreción lagrimal. Por el derrame de las lágrimas es tam
bién por lo que la piel del párpado inferior se pone, ya eczematosa ó ya 
rígida y se contrae de tal modo que su borde libre no se aplica exacta
mente sobre el bulbo. Ocurre que el punto lagrimal no desagua en el 
lago lagrimal, y esto impide que las lágrimas lleguen al saco. De esta 
manera, el lagrimeo es más abundante y obra desfavorablemente sobre 
el estado de la piel. Así se establece un círculo vicioso que produce 
una caída cada vez más acentuada del párpado inferior, y por último 
un ectropión. Esta terminación está además favorecida por el hecho 
de que el paciente, enjugándose las lágrimas que con frecuencia corren 
á lo largo de las mejillas, ejecuta, con el pañuelo, siempre iguales roza
mientos de arriba abajo y favorece de este modo el descenso del pár 
pado inferior. Cuando la retracción provocada por la epífora se opera 
más bien en sentido horizontal, se desarrolla un blefarofimosis. En fin, 
el catarro da origen muchas veces á pequeñas úlceras de la córnea. 

ETIOLOGÍA. — Las causas del catarro crónico son: 1.°, un catarro 
agudo previo que pasa al estado crónico en vez de curar completamen
te; 2.o, en general, influencias perniciosas de diversa índole. Á estas 
influencias corresponde ante todo una atmósfera viciada, corrompida 
por el humo del tabaco, por el polvo, por el calor, por la presencia de 
muchas personas, etc., etc. Los obreros, en las fábricas donde hay mu
cho polvo; los camareros, en los cafés donde se fuma mucho, etc., su
fren muy frecuentemente catarros conjunta vales. Las vigilias prolon
gadas, las noches sin dormir, el uso inmoderado de bebidas espirituo
sas predisponen igualmente á padecerle. Las personas que sufren ya 
•catarro crónico se encuentran peor, después de haber estado ex
puestas á la acción de una ú otra de estas causas, por ejemplo después 
de una velada en un teatro ó en un sitio lleno de humo. La acción 
prolongada del viento y de un tiempo desapacible provoca con fre
cuencia un catarro en los campesinos y en los cocheros, etc., etc. Por 
este motivo, los ojos muy prominentes (á flor de cabeza), ó aquellos 
cuyos párpados son muy cortos (lagoftalmos) son muchas veces ata
cados de catarro porque están muy poco protegidos contra la influen
cia del aire. La acción que el contacto permanente del aire ejerce 
sobre la conjuntiva se observa muy bien en el ectropión, donde 
la conjuntiva del tarso, puesta al descubierto, está muy roja, hipertro-



60 TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

fiada, vellosa y aun arrugada. La conjuntiva soporta con igual dificul
tad el estar privada de aire, como el estar constantemente expuesta. 
Por este motivo un vendaje sostenido durante mucho tiempo sobre el 
ojo provoca el desarrollo de un catarro crónico; 3.°, los esfuerzos ex
cesivos del ojo, sobre todo en los hipermétropes y los astigmates,. 
pueden tener como consecuencia el desarrollo de un catarro; 4.o, las 
injurias locales. Á éstas corresponde la irritación de la conjuntiva por 
la presencia de cuerpos extraños en el fondo de saco conjuntiva], y en 
un sentido más amplio de la palabra, contando con las pestañas d i r i 
gidas hacia el ojo. En la mayor parte de los casos, la causa local de
pende de otra afección del ojo, cuyo catarro no es más que una com
plicación; tales son, por ejemplo, la blefaritis ó los infartos de las glán
dulas de Meibomio. E l éxtasis lagrimal, dependiente de una blenorrea, 
del saco lagrimal ó de la inmersión defectuosa de los puntos lagrima
les en el conducto del mismo nombre, es una causa muy frecuente de 
catarro. Asi, en el unilateral jamás debe olvidarse el examinar las vías 
lagrimales. Los catarros producidos por causas locales se diferencian 
de los provocados por causas generales en que muy frecuentemente 
son unilaterales, en tanto que los últimos es natural que afecten si-
mu Itá ncam en te ambos ojos. 

TRATAMIENTO.—Es evidente que el tratamiento debe dirigirse sobre 
todo al elemento causal, regularizando el género de vida en general, en 
cuanto sea compatible con la profesión del paciente, y separando toda 
clase de causas locales abonadas para producir el catarro, etc., etc. 
Para el tratamiento del catarro crónico, como para el catarro agudo,, 
el primer medicamento á que conviene recurrir es el nitrato de plata. 
Se le aplica por medio del pincel (en solución al 2 por 100), ó en insti
lación (en solución á V^-Vs por 100). No se usa más que en el caso en 
que el catarro va acompañado de una abundante secreciór y de relaja
ción de la conjuntiva. En efecto; no es raro que en el curso de un ca
tarro crónico se presenten brotes de catarro agudo. También se emplea 
el nitrato de plata cuando la conjuntiva está ya hipertrofiada. 

Excepción hecha de estos casos, se utilizan los colirios astringentes, 
que el enfermo puede instilar por sí mismo. Los más usados son el 
colirio astringente amarillo (1) y el láudano de Sydenham. Estos dos 
medicamentos no se prescriben habitualmente puros, sino adicionados 
con una cantidad igual de agua. En seguida la piedra divina y el sul-

(1) Este col i r io , l lamado t a m b i é n agua de Horst , no es oficinal hoy 
en la mayor parte de los países : sin embargo, presta seña lados servicios, 
en muchos casos en que no puede reemplazarse por n i n g ú n otro. Según 
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fato de zinc, ambos en disolución al V^ ' - l por 100; en fin, el alumbre, 
el tanino, el ácido bórico y otros astringentes. 

E l orden en que estos colirios quedan apuntados indica casi la gra
duación descendente desde el más fuerte al más débil. Se les instilará 
una ó dos veces por día, pero nunca por la noche. He citado tan cre
cido número porque siempre conviene tener donde elegir para poder 
alternar durante la excesiva duración del catarro. En efecto; todo medi
camento empleado mucho tiempo pierde de su actividad, porque la 
conjuntiva se habitúa á él. Contra la aglutinación de los párpados, así 
como contra toda clase de excoriaciones, se usa la pomada de precipi
tado blanco (Va-l por 100) en untura por la noche, antes de acostarse, 
sobre los párpados cerrados. 

c) Conjuntivitis folicular. 

§ 10. El catarro folicular está caracterizado por la presencia de los 
folículos. Son pequeñas granulaciones (del grueso de una cabeza de 
alfiler) redondas, que se encuentran en el fondo de saco conjuntiva]. 
Tienen un aspecto pálido y translúcido y elevan la conjuntiva bajo la 
forma de pequeñas eminencias. A veces están aislados, otras son bas
tante numerosos y colocados en serie, como las cuentas de un rosario. E l 
examen microscópico nos enseña que los folículos, lo mismo que lo que 
se llama granulaciones tracomatosas, están constituidos por una acu
mulación circunscrita de tejido adenoide {fig. 21, T). 

Los folículos se observan más frecuentemente en los individuos 
jóvenes, y pueden acompañar tanto al catarro agudo como al crónico. 
Tienen'importancia en el sentido de que su presencia presagia una 
larga duración de la enfermedad. En los casos crónicos, los folículos 
quedan durante años en la conjuntiva. Por último, desaparecen sin 
dejar señales de su existencia. No obstante su duración, el pronóstico 
de la afección es favorable, puesto que cura sin consecuencia molesta. 
Por este carácter se distingue el catarro folicular del tracoma, que se le 

la nueva ( s é p t i m a ) edición de la Farmacopea a u s t r í a c a , que se puso en 
v igor el ] .0 de Enero de 1890, debe p r e p a r á r s e l e del modo siguiente: 

A m m o n i i chlora t i 0,5 gramos. 
Z i n c i sulphuric i onn nn 
Solve i n aquae distillatse A A Z 
Adde camphorge on nn 
Solutee i n spir i t . v i n i d i l ^,UU — 
C r o c i . . . . . . . . . . . . . v - • • • • O»1 — 

Digere per 24 horas ssepius, agitando, filtra. 
E l col ino de Romershausen, que t a m b i é n se emplea mucho en el ca

ta r ro crónico, se compone de una mezcla de t i n t u r a y agua de hinojo. 
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parece mucho, pero que conduce siempre á alteraciones permanentes 
de la conjuntiva. 

La etiología del catarro folicular es desconocida hasta hoy. Según 
unos, la causa sería de naturaleza infecciosa, miasmática según otros 
(el aire viciado). Sin embargo, n i unos n i otros se encuentran en con
diciones de apoyar su opinión en pruebas suficientes. En las escuelas 
es donde con más frecuencia se observa la enfermedad, lo mismo que 
sn los pensionistas, etc., donde muchos niños son atacados á la vez. En 
muchos de ellos la afección existe bajo una forma latente; no obstante 
el considerable número de folículos, la conjuntiva queda pálida y no 
es asiento de ninguna sensación hasta el punto de que no se descubre 
la enfermedad sino con motivo de un examen médico. 

E l tratamiento es el mismo que el habitualmente usado contra el 
catarro conjuntival. Tiene por efecto hacer desaparecer los fenómenos 
inflamatorios conjuntivales y la molestia que determinan; pero, á pesar 
del tratamiento, los folículos persisten de ordinario de un modo tenaz. 
Para hacerles desaparecer, lo mejor es introducir en el fondo de saco 
una pomada plúmbica (acetato de plomo, 0,1-0,2 gramos en 5 de 
manteca). Pero no conviene olvidar que la presencia de úlceras cór
neas constituye una contraindicación formal del empleo de cualquier 
pomada de este género. En los casos en que los folículos no producen 
ninguna molestia, prefiero abstenerme de todo tratamiento. Como en 
general para todo catarro, se aconseja muy especialmente la perma
nencia en un aire fresco y puro. 

I I . — CONJUNTIVITIS CRUPAL Ó MEMBRANOSA 

§ 11. SÍNTOMAS Y MARCHA. — La inflamación empieza por los sin* 
tomas de una violenta oftalmía catarral. Estos síntomas llegan en a l 
gunos días á un grado de intensidad que habitualmente no adquieren 
en el catarro. Los párpados se edematizan; la conjuntiva se enrojece 
y se inflama, principalmente en el fondo de saco; en fin, sobreviene 
una abundante secreción moco-purulenta. Desde que la inflamación 
ha llegado á este punto, se ve aparecer, sólo sobre la conjuntiva del 
tarso, ó también sobre la del fondo de saco, una membrana de un 
color blanco-grisáceo: es la membrana crupal que caracteriza la enfer
medad. Aunque se adhiere bastante ínt imamente á la superficie de la 
conjuntiva, puede, sin embargo, desprenderse con una pinza. Enton
ces se encuentra, bajo la membrana crupal, la conjuntiva muy roja, 
hinchada, y sangrando con facilidad, aunque no revela notable pér
dida de sustancia. Esta particularidad demuestra que la membrana 
se ha formado en la superficie de la conjuntiva y no interesa las 
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capas profundas, á diferencia de lo que sucede en la difteria de la 
conjuntiva. Transcurridos uno ó dos septenarios, las membranas des
aparecen poco á poco, y el ojo presenta entonces los signos de un ca
tarro simple violento que, habitualmente, desaparece de un modo es
pontáneo al cabo de una ó dos semanas. Generalmente la enfermedad 
termina por Ja curación completa. Sólo en casos muy raros llega á ser 
tan violenta la inflamación que la conjuntiva bulbar se cubre de mem
branas crupales; en este caso se observan, como complicación, úlceras 
de la córnea. 

Según su evolución, la conjuntivitis crupal no parece ser otra cosa 
que una forma particularmente violenta del catarro. En efecto; en los 
catarros muy agudos, se ve con frecuencia coagularse la abundante se
creción al contacto del aire, de manera que puede retirarse del saco 
conjuntival bajo la forma de gruesos copos aglutinados. Si la secreción 
es más rica en fibrina, y por lo tanto más coagulable, se produce este 
fenómeno desde que aparece en la superficie de la mucosa; de este 
modo se forma la membrana crupal. Cuando se la desprende, es reem
plazada por una nueva secreción que cubre la superficie, de manera 
que en el sitio ocupado por la membrana desprendida aparece en se
guida otra. E l examen microscópico demuestra, en efecto, que la mem
brana crupal está formada por una red fibrilar de fibrina, en que están 
encerrados los glóbulos de pus y algunas células epiteliales de la con
juntiva. 

La conjuntivitis crupal es una enfermedad de la infancia. Las cau
sas son probablemente las mismas que las del catarro conjuntival agu
do. No tiene analogía alguna con el crup de la laringe, del cual sólo 
conserva el aspecto exterior, sobre todo la formación de membranas 
exudativas superficiales. 

TRATAMIENTO. — En tanto que la conjuntiva esté cubierta por una 
membrana, conviene abstenerse de todo tratamiento activo. En efecto; 
el tocar la conjuntiva con la disolución de nitrato de plata no serviría 
más que para favorecer la formación de las membranas; desprendién
dolas no se consigue mejor objeto, puesto que se forman en seguida de 
nuevo. Limítese, pues, durante este estado la intervención terapéutica, 
á sostener limpio el ojo lavándole con líquidos antisépticos (por ejem
plo, una disolución de sublimado al 1 por 5.000). Cuando, después de 
la eliminación completa de las membranas, no queda más que un ca
tarro simple intenso, se le trata según las reglas establecidas para el 
tratamiento de esta últ ima afección. 

Se conocen algunos casos de conjuntivitis crupal en que las mem
branas persistieron durante meses, reproduciéndose de un modo cons
tante (Hulme, Ar l t ) . Membranas análogas á las que se observan en la 
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conjuntivitis crupal se presentan á veces también en otras enferme
dades de la conjuntiva. Así es, por ejemplo, como se producen mem
branas exudativas superficiales tocando muy fuertemente ó con exce
siva frecuencia la conjuntiva con la disolución de nitrato de plata. Á 
veces se encuentran también idénticas membranas en la blenorrea 
aguda (sobre todo en la de los recién nacidos) y en el pénfigo de la 
conjuntiva; en el herpes iris de la conjuntiva, afección que rara vez se 
observa; estas membranas constituyen un síntoma completamente 
característico. 

I I I . — CONJUNTIVITIS BLENORRÁGICA 

§ 12. La blenorrea aguda (1) es una inflamación aguda de la con
juntiva que resulta de una infección producida por el virus gonorreico, 
y cuya secreción abundante y purulenta es igualmente infecciosa. Los 
agentes conductores ó vectores de la materia infecciosa son los micro
organismos, los gonococos descubiertos por Neisser. Llevan este nombre 
porque se les encuentra también en la secreción gonorreica. Los gono
cocos se encuentran tanto en las capas superficiales de la conjuntiva 
como en el pus segregado por esta membrana. Con frecuencia aparecen 
dispuestos de dos en dos como los diplococos, y, por regla general, 
reunidos en colonias. La figura 18 representa una preparación de la 
secreción de una blenorrea aguda. En esta preparación se ven los gru
pos ya libres a, ya sobre ó en las células que están, ora en los corpúscu
los de pus h, ora en las células epiteliales descamadas c. 

La blenorrea aguda ataca tanto á los adultos como á los niños re
cién nacidos: blenorrea de los adultos y blenorrea de los recién na
cidos. 

a) B l e n o r r e a aguda de los a d u l t o s ( con iun t i v i t i s g-onorreica) . 

SÍNTOMAS Y MARCHA. — Cuando tiene lugar la infección, estalla la 
enfermedad después de cierto período de incubación, que varía desde 
algunas horas hasta tres días, según la intensidad de la infección. Los 
párpados se ponen rojos, calientes y fuertemente edematosos, muchas 
veces hasta el punto de que el paciente es incapaz de abrirlos, y el 
médico mismo halla dificultad para separarlos lo bastante con el fin de 
examinar la córnea. La conjuntiva de los párpados y del fondo de saco 

(1) f/zivvw 
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está muy inyectada é hinchada. La tumefacción, á diferencia de la del 
catarro, es producida por una abundante infiltración de la conjuntiva 
por un exudado,, de manera que está turgente y , en vez de lisa, ofrece 
un aspecto granuloso abollonado. La conjuntiva bulbar presenta la 
misma hinchazón, que suspende bruscamente su marcha al nivel del 
borde de la córnea, de manera que representa una especie de muralla 
elevada alrededor de este órgano: quemosis. La secreción producida por 
la conjuntiva tiene el aspecto de la serosidad sanguínea, es decir, de un 
suero rojo por la adición de un poco de sangre en que sobrenadan algu
nos copos aislados de pus. E l ojo está extraordinariamente sensible al 
tacto, la glándula linfática preauricular tumefacta, y el enfermo tiene 
fiebre ligera. 

i wmm m 

FÍGTJRA 18. — Secreción de la blenorrea aguda con gonococos. 

Habitual mente son necesarios dos ó tres días para que la afección 
alcance el grado que acabo de describir; en este estado permanece du
rante otros dos ó tres días. Este período se designa con el nombre de 
primer estadio ó estadio de infiltración. Á éste sigue un segundo, el de 
la piorrea. Entonces los párpados se deshinchan gradualmente, lo cual 
se conoce sobre todo en que se pliegan de nuevo, y la tumefacción de la 
conjuntiva se modera poco á poco. A l mismo tiempo se establece una 
secreción purulenta muy abundante, que fluye sin cesar entre los pár
pados; de aquí el nombre de piorrea, derrame de pus. Después, la con-
juntiva se deshincha cada vez más y, en muchos casos, vuelve gradual
mente á su estado normal al cabo de cuatro á seis semanas. Sin em
bargo, muy frecuentemente persiste un estado inflamatorio crónico, que 
constituye el tercer estadio de la enfermedad y que se designa con el 
nombre de estadio de la blenorrea crónica. En este período no están tu
mefactos los párpados. Solamente la conjuntiva está roja é hiper-

FUCHS,—TE ATADO DE ENFEEMEDADES DE LOS OJOS 5 
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trofiada, principalmente sobre el tarso, donde la superficie parece 
desigual, granulosa y vellosa. La conjuntiva del fondo de saco forma 
un rodete turgente; la parte que sufre menos alteraciones es la conjun
tiva bulbar, que está simplemente hiperhemiada. 

La descripción que antecede corresponde á los casos de mediana 
intensidad, que son los que con más frecuencia se presentan. Además, 
se observan otros que son, ya más benignos, ya más graves, y que se 
apartan algo de la marcba de los primeros. En los casos leves, que co
múnmente se llaman blenorrea subaguda, todos los fenómenos inflama
torios son más benignos y las alteraciones interesan especialmente la 
conjuntiva palpebral. Por la simple inspección, los casos de esta especie 
se distinguen muy difícilmente de algunos catarros intensos. Entonces 
el diagnóstico puede establecerse con seguridad por el examen micros
cópico de la secreción; en efecto, así se adquiere la certidumbre de si 
la secreción contiene ó no contiene gonococos. 

En los casos más graves, la infiltración de la conjuntiva es tan in
tensa, que en algunos puntos no aparece roja, sino gris-amarillenta. 
Este aspecto depende de que, como en la afección diftérica de la con
juntiva, los vasos están comprimidos por la abundancia del exudado, 
y la conjuntiva queda exangüe. En todo el contorno de la córnea, la 
conjuntiva forma un rodete muy tenso, de un rojo grisáceo. Entonces 
la superficie de la conjuntiva se encuentra también muchas veces cu • 
bierta de un exudado coagulado bajo la forma de membrana crupal. 

La complicación más temible de la blenorrea aguda es la afección de 
la córnea que, en muchos casos, es origen de una ceguera irremedia
ble. Primero toda la Córnea se pone superficialmente mate y se cubre 
de una ligera mancha difusa. Después se observan infiltraciones cir
cunscritas de color gris, que en seguida se torna amarillo y degeneran 
en úlceras. Estas infiltraciones pueden asentarse sobre el borde de la 
córnea y determinan rápidamente la perforación. Ésta es, después de 
todo, una terminación relativamente favorable, puesto que, después de 
la perforación, la infiltración purulenta de la córnea se detiene muchas 
veces, y de esta manera puede conservarse una parte de ella. Pero puede 
suceder también que las infiltraciones marginales de la córnea se hagan 
rápidamente confluentes y formen un anillo amarillento que rodee 
por completo este órgano (absceso anular). En este caso la córnea está 
perdida, porque este anillo invade muy pronto todo el órgano y le des
truye. Otras veces el centro de la córnea es el primero que sufre la aber
tura purulenta, á la manera del absceso corneano típico (véase § 37). 
En una forma particular y rara de la afección de la córnea, la marcha 
del proceso es tal que, sin oscurecerse de una manera aparente, la cór
nea se funde como un trozo de hielo al sol, hasta eliminarse por com
pleto, excepto un ligero trozo del borde. De uno ó de otro modo, la 
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•córnea se destruye en parte ó en totalidad, y se forman cicatrices con 
encíavamiento del iris ó se declara una panoftalmía. Pero como se 
observan estas circunstancias en virtud de toda destrucción de la cór
nea, cualquiera que sea su causa, las examinaremos detalladamente 
en el capítulo correspondiente á estas enfermedades. 

Puede llegar á verse invadida la córnea tanto más pronto, cuanto 
más grave es la blenorrea, y, sobre todo, cuanto más activa sea la parte 
que la inflamación tome sobre la conjuntiva bulbar. En los casos más 
graves, con quemosis muy extenso, la córnea está afectada siempre, y 
muchas veces se pierde irremisiblemente. En los casos de mediana in
tensidad, en que la turgencia quemótica de la conjuntiva es menos pro
nunciada, y sobre todo menos densa, se logra con frecuencia conservar 
la córnea en parte ó en totalidad, porque no existen sino úlceras poco 
extensas, aunque lleguen hasta la perforación. En los casos más ligeros, 
en que el proceso inflamatorio se limita á la conjuntiva palpebral, la 
•córnea corre en general poco peligro de ser invadida. 

La córnea se afecta con tanta mayor rapidez cuanto más intenso es 
el carácter de la inflamación. En los casos graves, se afecta ya desde 
el segundo ó tercer día, Á veces comienza la córnea á ulcerarse más 
tarde, aun cuando la blenorrea haya entrado en pleno período regresi
vo. Estas afecciones tardías de la córnea son poco peligrosas, porque 
muchas veces puede suspenderse fácilmente su desarrollo. 

Lo que antecede demuestra que el pronóstico de la enfermedad de
pende en definitiva del estado de la córnea. Este mismo estado es di
ferente según el grado de intensidad de la inflamación de la conjun
tiva bulbar, que puede servir de base al pronóstico. 

ETIOLOGÍA. — La blenorrea aguda se desarrolla exclusivamente por 
infección. E l virus puede ser directamente transportado desde las par
tes genitales al ojo. Esto ocurre con mucha frecuencia por los mismos 
blenorrágicos (hombre ó mujer) que, después de haber tocado las par
tes genitales, se llevan á los ojos los dedos contaminados. La infección 
también puede proceder de un ojo blenorreico. Así, por ejemplo, cuan
do uno de los dos ojos está enfermo y supura abundantemente, la ma
teria segregada puede ser transportada al otro ojo, é infectarle. Un in-
dividuo cuyos ojos padecen blenorrea puede también infectar á las 
personas que le cuidan ó que habitan con él, hasta el punto de que á 
veces se ve á toda una familia atacada de esta peligrosa afección. 

TRATAMIENTO. — Con cuidados profiláéticos apropiados puede pre
venirse la infección blenorreica aguda, y es preciso tratar de hacerlo 
oon tanto más esmero, cuanto que una vez atacado el ojo es casi impo
sible evitar una funesta terminación. Es deber del médico llamar la 
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atención de todo hombre atacado de blenorragia y de toda mujer afec
tada de flores blancas sobre el peligro de la infección y recomendarles-
la limpieza más escrupulosa. Si uno de los ojos está ya atacado por la 
blenorrea aguda, es preciso procurar que no se infecte el otro, así como 
evitar la transmisión de la enfermedad á las personas que rodean al 
enfermo. 

El mejor procedimiento para proteger el ojo no infectado es aplicar 
un vendaje de la manera siguiente: se empieza por cerrar la abertura 
palpebral por medio de algunos vendoletes estrechos de tafetán i n 
glés, verticalmente colocados. En seguida, con algodón en rama se 
llena el hueco ocular y se cubre todo con una compresa untada con 
emplasto aglutinante que se procura adherir con cuidado circularmen-
te sobre los bordes de la órbita. Para obtener mejor adherencia, pueden 
embadurnarse con colodión los bordes de la compresa y la piel circun
vecina. Para preservar de la infección á las personas que rodean al 
enfermo, debe recomendarse á éste, así como á los que le cuidan, la más 
exquisita limpieza: lavarse las manos después de cualquier contacto 
con el ojo enfermo, destrucción, de preferencia por el fuego, de todos 
los materiales de cura del ojo (compresas, algodón, etc., etc.) (1). 

E l tratamiento de la afección misma consiste principalmente en se
parar con mucha frecuencia y con mucho esmero la secreción abun
dante que de los ojos se derrama. Para esto se hace uso de una solución 
antiséptica ligera (disolución de sublimado 1 : 4000 ó de permangana-
to de potasa). Cuando la hinchazón de los párpados no consiente abrir 
convenientemente el ojo y se haga, por esto, imposible sostener su l im
pieza, debe ampliarse la abertura palpebral seccionando el ángulo ex
terno del ojo con un corte de tijera (cantoplastia, § 169). Esta incisión 
obra además favorablemente disminuyendo la presión que ejerce sobre 
el bulbo ocular el excesivo abultamiento de los párpados. 

En el primer estadio de la enfermedad, se combate la inflamación 
con la aplicación de compresas frías ó heladas y sanguijuelas (6-10) 
colocadas en la sien. Durante el segundo estadio, el mejor medio de 

( i ) E n u n a v e l a d a c i e n t í f i c a en casa del D r . Oslo, le v imos presentar 
entre otros ú t i l e s ins trumentos uno m u y sencil lo que l l ena á m a r a v i l l a 
ese objeto. E l D r . O s í o d i jo : « A q u í t e n é i s este b ien senci l lo aparat i to , 
u n a especie de escudo del ojo (shield lo l l a m a n los ing leses ) , y es ú n i c a 
mente en l a s c l í n i c a s de I n g l a t e r r a donde lo he v is to emplear p a r a pro
teger u n ojo de l a i n f e c c i ó n del c o n g é n e r e . Como veis , es un v idr io de 
reloj engastado en u n a te la de suave cautchuc que se fija alrededor del 
ojo con c o l o d i ó n . A s í se impide l a i n o c u l a c i ó n , EL ENFERMO PUEDE VER 
con u n ojo, y s in necesidad de qu i tar los vendajes que se emplean, el m é 
dico puede observar s i l a a f e c c i ó n se h a propagado ó no. E s esto u n a 
cosa ú t i l ; me e x t r a ñ a que sea tan poco conocida, y experimento u n v e r 
dadero p lacer en d á r o s l a á c o n o c e r . » — Nota del traductor. 
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¡hacer desaparecer rápidamente la hinchazón conjuntival y la secreción 
abundante es la cauterización de la conjuntiva por medio del nitrato 
de plata. No se comenzará la cauterización antes de que la hinchazón 
y tensión de la conjuntiva hayan llegado á cierto estado de blandura, 
•al alivio de esta membrana; es necesario que no haya n i depósito 
membranoso, n i puntos atacados de infiltración gris. Para cauterizar se 
hace uso de una disolución al 2 por 10U que se aplica extensamente, y 
en tanto que es abundante la secreción, se ha menester cauterizar dos 
veces por día. La presencia de úlceras en la córnea no constituye con
traindicación al empleo del nitrato de plata (1). 

Tan luego como llega el tercer estadio, en que los fenómenos infla
matorios y la secreción casi han desaparecido y no hay que combatir 
más que la hipertrofia de la conjuntiva, se sustituye la solución ar
géntica por el sulfato de cobre. He aquí como se procede: se redondea 
y se pule la extremidad de un cristal de sulfato de cobre (lapicero de 
sulfato de cobre ó de vitriolo azul), y se toca una ó muchas veces la 
conjuntiva del párpado previamente vuelto. La cauterización por el 
sulfato de cobre es así más enérgica que la del nitrato de plata, y, por 
consiguiente, se consigue el objeto más rápidamente; pero este trata
miento no puede emplearse sino cuando la córnea está sana, ó bien 
cuando las úlceras de que pudiera ser asiento están en vías de cica
trización ; en las ulceraciones frescas ó supurantes de la córnea con
viene abstenerse. 

E l tratamiento de las complicaciones por parte de la córnea se prac
tica según las reglas establecidas para el de la queratitis supurada (úl
cera y abscesos de la córnea, §§ 36 y 38). En los casos muy graves, 
cualquier terapéutica es impotente para conservar la córnea, de suerte 
que conviene limitarse á prevenir las perniciosas consecuencias ulterio
res de la destrucción de la córnea, tales como la panoftalmía y forma
ción del estafiloma, procurando obtener una cicatriz plana. 

En la actualidad, no hay duda de que la blenorrea es producida 
por el transporte directo del pus virulento sobre la conjuntiva. La 
opinión antigua, que explicaba la conexión entre la blenorragia y la 
oftalmía por una especie de metástasis de la blenorragia, no tiene ya 
partidarios. Sin embargo, en estos últimos tiempos, se han descrito 

(1) Como m u y bien dice el eminente o f t a l m ó l o g o que traduzco, h a 
sido el remedio heroico en estos casos e l n i t ra to de p la ta , y debe cont i 
nuarse su empleo aunque h a y a ú l c e r a s en l a c ó r n e a ; pero no debe per
derse de v i s t a que el autor se refiere á. toques hechos en l a conjunt iva y 
no poniendo col ir ios de n i t ra to de p la ta que la familia emplea. E l doc
tor O s í o h a l lamado mucho l a a t e n c i ó n sobre ese peligroso modo de em
plear el col ir io a r g é n t i c o , á cuyo empleo imprudente a tr ibuyo m u c h a s 
p é r d i d a s de ojos. — Nota del traductor. 
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{Bicord, Boosbroch, Raltennoff, Rückert, Armaignac, y otros) casos en que 
una inflamación conjuntival leve era debida á la metástasis, casi de la 
misma manera que una blenorragia se complica á veces de flogosis 
articular ó de iritis. 

La metástasis debe explicarse de la manera siguiente: el virus ble-
norrágico penetra en el torrente circulatorio y provoca una inflamación 
en aquellos órganos lejanos que tienen predisposiciones particulares 
para la absorción del virus. La conjuntivitis producida de este modo 
no tendrá el carácter de la blenorrea, pero sí el de una violenta infla
mación catarral de la conjuntiva. En algunas ocasiones, es necesario 
ser extraordinariamente prudente, cuando se trata de establecer el diag
nóstico de una conjuntivitis blenorrágica metastática, atendiendo á que,, 
por la infección directa, por medio de la secreción blenorrágica, pueden 
presentarse casos ligeros de conjuntivitis, principalmente cuando el 
virus se encuentra atenuado por u n a ú otra circunstancia (véanse más 
adelante los experimentos de Piringer). Así como una blenorragia ure
tral puede, por metástasis, dar origen á una inflamación de la conjun
tiva, recíprocamente se han observado casos de blenorrea conjuntival 
que, por vía metastática, han provocado inflamaciones articulares de 
naturaleza gonorreica (DeutscJimann). 

La secreción que contiene los gonococos es frecuentemente trans
portada al ojo por el intermedio de los dedos poco aseados. Sin embargo, 
á veces se observa un transporte directo del virus de la conjuntiva infec
tada sobre la conjuntiva sana, por ejemplo, cuando, en el momento de 
limpiar á un blenorrágico atacado en ambos ojos ó en los órganos geni
tales, una partícula de pus salta á los ojos del médico ó del enfermo. For
esto se ha abandonado en la mayor parte de las clínicas oftalmológicas, 
el antiguo método de limpiar los ojos blenorrágicos por medio de la je
ringa, porque era peligroso para el ojo de enfermo tanto como para el del-
ayudante. Además, los médicos, lo mismo que los enfermeros, deberán 
siempre, tratándose de semejantes enfermos, proveerse de anteojos; 
(grandes anteojos incoloros en forma de concha). Si, á pesar de esta pre
caución, alguna partícula de secreción salta al ojo, es indispensable la
varse en seguida muy cuidadosamente, é instilar después unas gotas de 
la disolución de nitrato de plata al 2 por 100, y aplicar inmediatamente 
sobre el ojo, durante algunas horas, compresas frías. 

He visto un caso, en que un enfermo, atacado de un ligero catarro 
ocular, se los lavaba con su orina (remedio vulgar corrientemente 
empleado en muchos países); y como tenía una blenorragia, no tardó 
en ser invadido por una blenorrea aguda. Se ha visto producirse el con
tagio por el empleo de otra práctica vulgar: la aplicación sobre los ojos 
de un fragmento de placenta procedente de una mujer blenorrágica. 

Cuando un o de los dos ojos está ya infectado, el transporte del virus. 
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sobre el sano tiene lugar muchas veces durante el sueño. La secreción 
del ojo enfermo corre al otro pasando sobre el dorso de la nariz. Ade
más, la secreción puede transportarse del ojo blenorrágico al ojo sano 
con el dedo, el agua de lavarse, las esponjas, los pañuelos, etc., etc. Pre
cisamente por esto conviene aplicar un vendaje protector sobre el ojo 
sano. Si se sospecha que ya se ha verificado la infección, puede ensa
yarse el prevenir la explosión de la enfermedad instilando una disolu
ción de nitrato de plata al 2 por 100 antes de aplicar el vendaje. Si 
quiere permitirse al enfermo ver con el ojo cubierto, se practica en el 
centro del vendaje una abertura en la cual se coloca un vidrio de reloj . 

Tampoco es raro observar la transmisión de la blenorrea de un ojo 
afecto á los de otras personas. Este accidente ocurre muchas veces en 
los niños que padecen la blenorrea de los recién nacidos y que infectan 
á su madre, á su nodriza, etc,, etc. En el Hospicio de niños abandona
dos de Viena, durante los años 1812 y 1813, se encontraron, de entre 
cien niños blenorreicos, más de quince nodrizas contaminadas. Una 
vez, he visto un niño atacado de blenorrea de los recién nacidos comu
nicar la enfermedad á toda su familia y sumirla en la mayor desven
tura. Es, pues, absolutamente indispensable muchísima prudencia y 
dar al público minuciosas y prolijas instrucciones. 

Á veces se encuentra la blenorrea aguda en niñas de dos á diez años 
de edad, que padecen al mismo tiempo flujo vaginal (Ar l t ) . En este 
caso se trata también de una infección por un catarro vaginal viru
lento, ó bien el derrame vaginal en estas niñas es un catarro benigno 
provocado por la escrofulosis, la anemia, etc., etc. En algunos casos, 
en que ha podido encontrarse el origen del flujo vaginal, las niñas ad
quirieron la enfermedad de su madre, ó de otras mujeres que les ro
deaban, las cuales padecían un catarro virulento de la vagina y le 
transmitieron á las niñas por los lienzos, las esponjas, los baños, etcé
tera, etc. (HirscMerg). Otras veces, las niñas habían sido violadas por 
individuos atacados de blenorragia. Aquí se trataba, pues, de una ver
dadera blenorragia vaginal de las niñas, y por consiguiente en estos 
casos se encuentran gonococos en la secreción de la vagina lo mismo 
que en la de la conjuntiva (Widmark), Sin embargo, es ir demasiado 
lejos pretender, en todos los casos en que está infectada la conjuntiva, 
considerar el derrame vaginal de las niñas como verdaderamente ble
norrágico. Me parece probable que un derrame vaginal, de naturaleza 
simplemente catarral, no virulento, es también susceptible de provocar 
una inflamación de la conjuntiva, que evoluciona con menor gravedad 
y reviste los caracteres de una blenorrea benigna (subaguda). Sólo 
examinando la secreción al microscopio, para saber si contiene gono
cocos, es como podría afirmarse si se trata ó no de una verdadera ble
norrea. 
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Los interesantes experimentos de Piringer, que ha practicado inten-
cionalmente muchas infecciones (con frecuencia en ojos de personas ya 
ciegas, que se pagaron al efecto), nos han dadoá conocerla relación 
que existe entre la materia infecciosa y la oftalmía que provoca. Ha en
contrado que el período de incubación es tanto más corto cuanto más 
violenta es la blenorragia de que procede el virus. E l poder infeccioso 
de la secreción puede atenuarse por diferentes procedimientos, por 
ejemplo, diluyéndola en agua — diluida al centésimo, toda secreción 
es inactiva — ó bien por desecación. Si se deja secar la secreción 
sobre un lienzo, pierde su actividad al cabo de treinta y seis horas. 
Conservada como la vacuna, posee su virulencia durante sesenta 
horas. Á medida que la virulencia de la secreción infecciosa se debi
lita, el período de incubación se prolonga y la infección que provoca 
es mucho más benigna. Por consiguiente, los diferentes grados de ble
norrea que se observan dependen de que el origen infeccioso produce 
una secreción de variable virulencia, y de que ésta esté además modi
ficada por circunstancias particulares en que se produce la infección. 
Lo que demuestra la intensidad de la virulencia de la blenorrea aguda 
es la tumefacción de las glándulas linfáticas preauriculares; á veces, 
también, se ha visto á estas glándulas entrar en supuración (bubón 
preauricular). 

La inflamación supurativa de la córnea, que tan frecuentemente 
complica la blenorrea, es muy verosímilmente debida á la infección 
de la córnea por la materia segregada que de un modo continuo la 
baña. Como la secreción se aglomera principalmente en el surco que 
se encuentra sobre el borde de la córnea, entre ésta y el quemosis con-
j un t i val muy prominente, es el punto por donde comienza la infiltra
ción purulenta. La segunda causa que tampoco conviene perder de vista 
es la excesiva tensión del rodete quemótico conjuntival. Esta tensión 
produce un obstáculo circulatorio en la red periquerática y dificulta la 
nutrición de la córnea. Se está, pues, tanto más seguro de ver sobreve
nir una afección de la córnea, cuanto más pronunciado y más tenso 
es el quemosis. Esta observación concuerda con el hecho de que si el 
quemosis no está uniformemente desarrollado, es frecuente que co
mience la afección de la córnea en el punto del borde donde aquél 
está más desarrollado. Como las soluciones de continuidad del epitelio 
favorecen sin duda alguna la infección, es preciso procurar no herir el 
epitelio por una falta de prudencia durante la aplicación de los cuida
dos de aseo del ojo. 

Cuando la blenorrea ataca por casualidad un ojo cuya córnea está 
cubierta por un pannus, éste la protege con seguridad contra la supura
ción. Lo notable es que, después de la desaparición de los síntomas in
flamatorios más violentos, el pannus se presenta sensiblemente aclara-
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do. Apoyándose en esta observación, se ha inoculado intencionada
mente en los pannus antiguos pus de una blenorragia aguda. 

E l hecho de que la blenorrea aguda se produce por un micro - orga
nismo era de tal naturaleza, que hacía augurar que los mejores medios 
de combatirla serían las sustancias desinfectantes. Sin embargo, la ex
periencia ha demostrado que el nitrato de plata es muchísimo mejor, 
bajo este concepto, que las sustancias antisépticas propiamente dichas. 
Unicamente es necesario evitar que empiecen demasiado pronto las 
cauterizaciones. En el primer estadio de la afección se practican, en 
los casos graves, escarificaciones del quemosis conjuntival y se admi
nistran fuertes dosis de mercurio (al interior), al mismo tiempo que 
unturas de ungüento gris; pero, conviene decirlo, estos dos medios no 
han dado muchos resultados. Guando se aplican compresas heladas, es 
preciso abstenerse de enfriar demasiado la conjuntiva, porque puede 
dificultar aún más la circulación, ya muy entorpecida. 

b) Blenorrea de los r e c i é n nacidos. 

§ 13. Esta afección es igual ó la misma que la blenorrea de los 
adultos. También tiene por origen la infección producida por la secre
ción de las partes genitales afectadas de catarro virulento. La infección 
tiene lugar, en general, en el instante del nacimiento. Durante el paso 
de la cabeza del niño por la vagina, los párpados se manchan algo con 
la secreción de este órgano. Ésta penetra en el fondo de saco conjunti
val por la abertura palpebral, ya inmediatamente, ya en el momento 
en que el niño abre por primera vez los ojos. Entonces la enfermedad 
estalla por lo general dos ó tres días después del nacimiento, rara vez 
al cabo de cuatro ó cinco. En los casos en que la enfermedad se presen
ta todavía más tarde, no puede referirse la infección al instante del na
cimiento. Entonces la infección se verifica posteriormente por la secre
ción vaginal de la madre (lo cual es posible cuando el niño se acuesta 
con la madre en la misma cama), ó bien la infección procede de otro 
niño, lo cual sucede muchas veces en las casas de maternidad y en los 
hospicios de niños abandonados. 

Los síntomas de la afección son los mismos que en la blenorrea de 
los adultos, solamente que, por lo general, son más benignos. Así, aun
que los párpados están muy abultados y el derrame de la secreción es 
muy abundante, la participación de la conjuntiva bulbar en la infla
mación es comparativamente menos acentuada; rara vez está muy des
arrollado el quemosis. La córnea no corre, pues, tanto peligro de entrar 
en supuración, la cual sobreviene con bastante frecuencia, pero sólo en 
los casos mal tratados ó sencillamente abandonados. Cuando la afee-
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ción se trata á tiempo, es decir, antes de que la córnea se haya afecta
do, es casi seguro que se salvará. Por estas razones puede formarse Un 
pronóstico favorable. 

En el primer estadio, el tratamiento consiste en sostener cuidadosa
mente la limpieza de los ojos (1). Desde el momento en que se presenta 
la supuración, se practican cauterizaciones por medio de una disolución 
de nitrato de plata al 2 por 100, que es preciso repetir dos veces por día, 
en los casos en que se manifiesta una secreción abundante. No conviene 
suspender las cauterizaciones sino cuando la curación es completa, 
porque de otro modo la enfermedad recidiva fácilmente, aunque en un 
grado mucho más leve. Un estado inñamatorio crónico — blenorrea 
crónica —persiste menos frecuentemente en los recién nacidos que en 
los adultos. 

En ia blenorrea de los recién nacidos, la profilaxia desempeña un 
papel mucho más importante todavía que en la de los adultos. No hay 
quizás ninguna enfermedad en que sea tan útil como en ésta. En efec
to; una severa profilaxia bastaría casi siempre para hacer desaparecer la 
enfermedad misma. E l principio profiláctico fundamental es evitar la 
infección durante el nacimiento. Con este objeto, inmediatamente antes 
de verificarse éste, se lava la vagina tan bien como sea posible con in
yecciones antisépticas; esta práctica se recomienda también por otros 
muchos motivos. Cuando nace el niño deben limpiársele muy cuida
dosamente, con un lienzo ad hoc, los párpados todavía cerrados. E l agua 
que sirve para dar el primer baño al niño, no debe emplearse para 
lavarle los ojos. Una vez retirado el niño del baño y envuelto, se le 
lavarán los ojos con agua pura por medio de una compresa ó algodón 
exclusivamente destinados á este uso, y se instilará en cada ojo una 
disolución de nitrato de plata al 2 por 100. Con este procedimiento, 
recomendado por Grédé, puede casi prevenirse con seguridad la apa 
rición de la blenorrea en los recién nacidos. Se impedirá la infección 
por la madre ó por otros niños, después del nacimiento, tomando las 
medidas de precaución ordinarias. 

La blenorrea de los recién nacidos es una de las afecciones más 
frecuentes. La mayor parte de las mujeres embarazadas están afecta
das de catarro vaginal, con derrame mucoso ó purulento. En la i n 
mensa mayoría, se trata de un catarro vaginal benigno; en otras, ai 
contrario, hay un catarro virulento (blenorragia). En algunos casos 
es difícil, y aun imposible, distinguir si se trata de un catarro benigno 

(1) C o n el i r r i g a d o r del D r . O s í o se hace u n a l impieza absoluta. 
Puede verse su d e s c r i p c i ó n en la interesante m o n o g r a f í a que h a e scr i to 
sobre el ca tarro purulento de los r e c i é n nacidos, pub l i cada en M a d r i d 
el a ñ o 1886. — Nota del traductor. 
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ó virulento. Por esto mismo jamás conviene olvidar las medidas pro
filácticas. La frecuencia de la oftalmía de los niños en las diferentes 
Maternidades oscilaba, antes de la introducción de la profilaxia, entre 
1-20 por 100. En esta estadística están comprendidos, tanto los casos 
leves como los graves. En los primeros no se encuentran general
mente gonococos en la secreción, de donde se deduce que probable
mente estos casos no deben considerarse como de naturaleza blenorrá-
gica, sino como simples catarros. Puede creerse que son aquellos en 
que la madre padecía un catarro vaginal benigno. Los casos graves, es 
decir, los casos de blenorrea propiamente dicha, acarrean la ceguera en 
cierto número de enfermos, por falta de tratamiento. Así que á esta 
afección son deudores, por abandono, buen número de ciegos. En los 
hospicios de ciegos de Alemania y de Austria, más de la tercera parte 
de todos los que han perdido la vista, lo deben a la blenorrea de los 
recién nacidos, y es seguro que más de la mitad de todos los ciegos lo 
son á consecuencia de esta afección. E l número de ciegos en toda Eu
ropa se estima en más de 300.000. Si, por la aplicación general de la 
profilaxia, la blenorrea de los recién nacidos desapareciese como causa 
de la ceguera, sólo en Europa habría 30.000 ciegos menos. 

La eficacia de las medidas profilácticas que Crédé na introducido 
en la práctica, resulta de los datos siguientes: otras veces, sobre el nú
mero total de nacidos en la Maternidad de Leipzig, comprobó Crédé, 
por término medio, 10,8 por 100 de casos de blenorrea de los recién 
nacidos; después de la introducción de su procedimiento profiláctico, 
este número descendió á 0,1-0,2 por 100. Otros prácticos han consig
nado también resultados muy favorables. Desgraciadamente, hasta hoy 
la ley no ha hecho obligatoria la práctica general de la profilaxia. 
Esta no se emplea sino en las Maternidades y en la práctica privada 
de cierto número de médicos, mientras que la mayoría inmensa de los 
niños carecen de sus beneficios. 

Como medios profilácticos, se han usado el ácido bórico, el ácido 
salicílico, el ácido fénico, el sublimado, etc., etc. Sin embargo, ninguna 
de estas sustancias se ha mostrado tan activa como el nitrato argéntico 
en disolución al 2 por 100. Es necesario explicar la eficacia de esta sus
tancia por el hecho de que produce una escarificación de las capas su
perficiales del epitelio. De este modo se destruyen los gonococos que 
han penetrado en estas capas, y no solamente los que se encuentran en 
la superficie de la conjuntiva. 

La profilaxia practicada según el método de Crédé se limita á pre
venir la infección durante el nacimiento. Pero la infección puede te
ner lugar antes de este instante. En efecto; se han visto niños que 
han venido al Mundo con una blenorrea ya desarrollada, y aun con 
las córneas destruidas. Por otra parte, contra la infección ulterior por 
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la secreción vaginal de la madre ó por otros niños atacados, es preciso 
tomar otras medidas, entre las cuales debe contarse, en primer lugar, 
la limpieza. En los hospicios de niños abandonados, los blenorreicos 
deben aislarse, porque de otro modo ocurrirán frecuentes infecciones. 
En el hospicio de niños abandonados de Viena no hubo, durante los 
años 1854 á 1866, menos de 1.413 niños que tuvieron la blenorrea 
después de su ingreso en el establecimiento; en éste fueron, pues, in
fectados. 

I \ r . — CONJUNTIVITIS TRACOMATOSA 

§ 14, E l tracoma, lo mismo que la blenorrea, es una inflamación 
infecciosa de la conjuntiva, que produce una secreción purulenta de 
igual naturaleza. Se distingue sobre todo de la blenorrea aguda, por la 
cronicidad de su marcha. Durante ésta, la conjuntiva se hipertrofia, 
lo cual constituye el síntoma más característico del tracoma. Á causa 
de las asperezas producidas por la hipertrofia conjuntival, es por lo 
que la afección se llama tracoma (1). 

SÍNTOMAS, — Los enfermos se quejan de fotofobia, de lagrimeo y 
de aglutinación de los párpados; muchas veces existe también dolor ó 
trastornos de la vista. El examen del ojo demuestra que se abre menos 
completamente, en parte por Ja fotofobia, y en parte también porque 
el párpado superior, más pesado, desciende más. 

Volviendo los párpados, se nota que la conjuntiva del tarso y la 
del fondo de saco están rojas y densas, al mismo tiempo que la super
ficie aparece rugosa en muy diversos grados. Estas alteraciones depen
den de la hipertrofia de la mucosa ; hipertrofia que se presenta bajo 
dos formas. 

La primera consiste en el desarrollo de lo que se llaman papilas. 
Estas son elevaciones de nueva formación, que ocupan la superficie 
de la conjuntiva, que adquiere también un aspecto velloso, ó que, 
cuando las papilas están muy desarrolladas, aparece granulosa, abollo
nada ó también aframbuesada. E l espesor de la conjuntiva es tal, que 
no pueden verse las glándulas de Meibomio subyacentes. Esta especie 
de hipertrofia, que se designa con el nombre de forma papilar, se en
cuentra exclusivamente en la conjuntiva del tarso {fig. 19, A ) . Siem
pre aparece mejor caracterizada en el párpado superior, por lo cual es 
indispensable volverlo para hacer el diagnóstico del tracoma. 

(1) zpa.v.áq, á s p e r o , rugoso. 
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La segunda forma de hipertrofia está caracterizada por la presencia 
de granulaciones tracomatosas. Son granulaciones grises ó amarillas, 
transparentes, redondeadas, que elevan hemisféricamente las capas 
más superficiales de la conjuntiva y que se dejan ver por transparen
cia á través de estas capas. Por su estado translúcido y gelatiniforme 

FIGURA 19. — Corte esquemático á través de los párpados y el bulbo: A. Traco
ma reciente. B. Tracoma antiguo. — A, demuestra la dis tr ibución de las dos 
formas de hipertrofia conjuntival en cada parte de esta membrana; B, las 
consecuencias del tracoma; s s', cejas; o o', surco entre la ceja y el párpado 
(surco órb i to -pa lpebra l ) ; d d'3 pliegue c u t á n e o ; c, pes tañas en su pos ic ión 
normal; c', pes tañas dirigidas hacia el ojo; r, borde libre del párpado, corta
do paralelamente á los dos párpados , con el ángulo posterior bien claro: 
r', borde libre, d ir ig iéndose hacia atrás su ángulo posterior redondeado; 
t, tarso hipertrofiado por la infiltración y tapizado por la conjuntiva vellosa 
ó aterciopelada; t', tarso adelgazado (atrofiado) y doblado en ángulo obtuso 
cerca de su borde libre, tapizado por la conjuntiva uniforme; / , fondo de 
saco, con numerosas granulaciones tracomatosas T, en los pliegues de la 
c o n j u n t i v a ; / , fondo de saco uniforme, sin pliegue ( s imblé faron posterior). 
p, pannus denso ocupando la mitad superior de la conjuntiva; p', pannus 
retrácti l , cubriendo toda la córnea. 

se las ha comparado á los huevos de rana ó á los granos de sagú coci
do. Se las encuentra sobre todo en los fondos de saco {fig 19, A , f ) t 
donde las granulaciones abundan de tal manera, que forman relieve 
bajo la forma de un rodete turgente y cerrado, cuando se vuelve el 
párpado inferior. A l nivel del rodete se ven alguna vez las granulado-
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nes dispuestas en serie como las perlas de un collar. Más difícil es re
conocer las granulaciones tracomatosas sobre la conjuntiva del tarso. 
Aquí son más pequeñas y, como la conjuntiva está muy adherida al 
cartílago, las granulaciones no pueden formar relieve. Por esto sucede 
con mucha frecuencia que aparecen como pequeños puntos claros, 
amarillentos, situados en las capas profundas de la mucosa; pero mu
chas veces el desarrollo de las papilas los sustrae por completo á la ob
servación. Mas raro es encontrar granulaciones tracomatosas sobre el 
repliegue semilunar, lo mismo que sobre otras partes de la conjuntiva 
bulbar. Esta forma de hipertrofia de la conjuntiva se designa con el 
nombre de forma granulosa. 

Sucede á veces que una de las formas de hipertrofia conjuntival se 
encuentra con exclusión de la otra; sin embargo, en la mayoría de los 
casos, ambas formas aparecen asociadas sobre el mismo ojo, á veces de 
tal suerte, que sobre la conjuntiva palpebral predominan las papilas, 
y en el fondo de saco las granulaciones {fig. 19, A). En los casos leves, 
la conjuntiva del globo no está alterada, pero, cuando la irritación es 
más pronunciada, presenta una inyección de anchas mallas. En los 
casos recientes, acompañados de síntomas irritativos violentos, la con
juntiva segrega un líquido purulento muy abundante. En los casos 
antiguos y en aquellos cuya marcha es lenta, la secreción es insigni
ficante. Respecto á los trastornos de la vista de que se quejan muchos 
enfermos, resultan de una complicación por parte de la córnea. Estos 
trastornos se presentan bajo dos formas, la de pannus y la de úlcera, 
y muy frecuentemente ambas formas se manifiestan de un modo si
multáneo. 

El pannus tracomatoso (1) consiste en un depósito, en la superficie 
de la córnea, de un tejido de nueva formación, de aspecto gelatinoso 
y muy vascular, que se propaga desde los bordes hacia el centro de la 
córnea. En el sitio en que se asienta, la superficie de esta membrana 
es desigual, finamente granulada. Se ve allí una opacidad gris, transpa
rente, situada superficialmente y recorrida por numerosos vasos, que 
proceden de los que nutren la conjuntiva y que, del limbo conjuntival, 
pasan sobre la córnea, adonde envían ramificaciones al pannus. Éste co
mienza habitualmente al nivel del borde superior de la córnea, de la 
cual cubre en primer lugar la mitad superior (fig. 19, A, p). No es raro 
que termine hacia abajo por un límite claro ó rectilíneo, en dirección 
horizontal. Después, el pannus se desarrolla también sobre los demás 
puntos de la córnea, hasta que, por último, cubre á toda esta membra
na. En los casos en que el pannus está muy desarrollado, el iris par-

( i ) Fannus, trozo de p a ñ o . 
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ticipa habitualmente de la inflamación: iritis. La vista comienza á tur
barse desde el momento en que el pannus alcanza el campo pupilar, 
es decir, cuando alcanza la parte de la córnea que se encuentra frente 
á la pupila. Cuando este punto aparece completamente cubierto por 
el pannus, la vista queda reducida á reconocer objetos gruesos ó á dis
tinguir simplemente la claridad y la oscuridad (visión cuantitativa). 

Las úlceras córneas se desarrollan, ya sobre una parte de la córnea 
todavía sana, ya al nivel del pannus mismo. En el último caso, se las 
encuentra de preferencia sobre el borde libre del pannus, más rara vez 
en el centro. Pero como estas úlceras se conducen como las de la córnea 
en general, hablaremos más en detalle con motivo de estas últimas 
( § 34 y siguientes). 

MARCHA. — La marcha de la afección es tal, que la hipertrofia de 
la conjuntiva aumenta gradualmente, hasta que adquiere cierto grado 
de intensidad, que no es igual en todos ios casos. Poco después, la 
hipertrofia desaparece lentamente y, en el punto donde ha existido, la 
conjuntiva se transforma en una especie de tejido cicatricial retráctil. 
Entonces el tracoma se encuentra curado, en el sentido de que el pro
ceso patológico específico ha concluido. Respecto á la conjuntiva, no 
puede decirse que ha vuelto á su estado normal; ai contrario, lleva, 
como señales permanentes de la enfermedad anterior, los signos de 
una retracción cicatricial que, en muchos casos, acarrea todavía otras 
consecuencias que nos proponemos estudiar bajo el t í tulo: Consecuen
cias del tracoma. Cuanto más se hipertrofia la conjuntiva, más pronun
ciada es la retracción ulterior y más lenta la marcha de la afección. 
En muchos casos dura años enteros. La gravedad de la enfermedad 
está, pues, en razón directa de su duración y de la gravedad délas con 
secuencias que acarrea. E l objeto del tratamiento consiste, pues, en de
tener el desarrollo de la hipertrofia conjuntival, y de este modo, no sólo 
abreviar la duración de la enfermedad, sino reducir al mínimum sus 
funestas consecuencias. 

A l nivel de la conjuntiva del tarso, el principio de la cicatrización se 
caracteriza por aparecer, en medio de la conjuntiva roja é hipertrofia
da, líneas aisladas, pequeñas y blancas, finas señales cicatriciales, 
que multiplican poco á poco y acaban por constituir una red muy 
fina. En sus mallas se encuentran islotes rojos, sobre todo en los pun
tos de la conjuntiva que todavía están hiperhemiados ó hipertrofiados. 
Poco á poco las líneas cicatriciales se alargan y los islotes, que forman 
se estrechan, hasta que, por último, la conjuntiva del tarso queda ente
ramente pálida, delgada y lisa. E l estado cicatricial de la conjuntiva 
corresponde en extensión é intensidad al grado de hipertrofia anterior. 
En ios casos en que la hipertrofia conjuntival no se ha desarrollado 
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por completo sino sobre ciertos puntos circunscritos, una vez termina
do el tracoma, sólo estos puntos conservan profundas cicatrices. Res
pecto á los de la córnea que están simplemente infiltrados, ó muy 
moderadamente hipertrofiados, adquieren de nuevo su estructura 
normal. 

A l nivel del fondo de saco se establece la misma transformación de 
la hipertrofia en tejido cicatricial retráctil. Si el aspecto exterior es 
aquí algo distinto, depende del estado particular de la conjuntiva en 
este sitio. En efecto; no se ven líneas blancas, sino el rodete turgente, 
formado por el fondo de saco hipertrofiado, que gradualmente va ha
ciéndose más delgado y más plano. Durante todo el tiempo que dura 
el proceso, la conjuntiva no cesa de replegarse hasta el punto de que 
los pliegues del fondo de saco, que existen en un ojo normal, se borran 
y desaparecen {fig. 19, B , / ^ . La conjuntiva está pálida y un velo muy 
tenue blanco-grisáceo expresa la naturaleza cicatricial de sus capas 
superficiales. 

En tanto que no ha sido asiento de otras alteraciones que descri
biremos después en lugar oportuno, el pannus es susceptible de des -
aparecer totalmente, y la córnea puede adquirir de nuevo su transpa
rencia normal. Respecto á las úlceras, se cicatrizan dejando opacidades. 
La influencia de éstas sobre la agudeza visual depende del grado de su 
transparencia, y del sitio que ocupan con relación al campo pupilar de 
la córnea. 

Las modificaciones patológicas de la conjuntiva y de la córnea, que 
caracterizan el tracoma, adquieren variable intensidad, de manera que 
debe distinguirse entre los casos leves y los graves. En los más leves, 
la hipertrofia de la conjuntiva es poco pronunciada y, por consiguiente, 
las cicatrices que resultan son poco importantes. Así que, al cabo de 
cierto tiempo, apenas si puede diagnosticarse la existencia anterior de 
un tracoma. Siempre que la córnea esté invadida por esta enfermedad, 
el caso debe considerarse como muy grave. Sin embargo, es preciso 
observar: l.o, que no hay relación determinada entre los síntomas 
irritativos y las alteraciones objetivas; así, los casos caracterizados por 
una hipertrofia conjuntival muy acentuada y un pannus denso, pasan 
con frecuencia casi sin accidentes inflamatorios, y recíprocamente; 
2.0, que no hay relación constante entre las alteraciones de la conjun
tiva palpebral y las de la córnea; se encuentran casos caracterizados por 
una fuerte hipertrofia de la conjuntiva sin pannus y, por otra parte, 
casos de pannus y úlceras, al lado de una afección leve de la conjunti
va; 3.o, que, en un mismo caso, la marcha es muchas veces muy irregu
lar: ya sobrevienen suspensiones del desarrollo del tracoma, y á veces 
también espontáneos retrocesos; ya, por el contrario, recidivas y agra
vaciones. Éstas no faltan jamás cuando, después de haber obtenido un 
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alivio por el tratamiento empleado, se abandona la afección á si mis
ma demasiado pronto. Sin embargo, también sobreviene alguna agra
vación durante el curso de un tratamiento apropiado, sin causa apre -
ciable. Así es que una recidiva súbita delpannus-puede, en poco tiempo, 
bacer perder todos los beneficios logrados con un tratamiento de a l 
gunos meses. 

Pero no sólo desde el punto de vista de la intensidad de las alte-
ciones, sino también desde el de la rapidez de la marcha, hay grandes 
diferencias. La misma observación se aplica á los fenómenos i r r i ta t i -
vos, que habitual mente son tanto más violentos, cuanto más rápida 
es la marcha de la afección. En la mayoría de los casos, la enfermedad 
sigue su marcha en medio de síntomas irritativos moderados — foto
fobia, lagrimeo, dolores — que aumentan al mismo tiempo que se 
acentúan las alteraciones objetivas. Sin embargo, no es raro que la 
marcha del tracoma sea tan insidiosa, que las personas que le pade
cen pasen mucho tiempo sin apercibirse de ello. Á veces, la enferme
dad no llama la atención de estas personas, sino cuando, á consecuen
cia del pamius que ocasiona, la agudeza visual comienza á resentirse. 
Estos casos pertenecen, por regla general, á la forma granulosa del 
tracoma. Cuando los habitantes de los cuarteles, de las escuelas, etc., 
etcétera, atacados de tracoma, se someten á un examen médico, 
se encuentra siempre cierto número de ellos que no se quejan de 
ninguna incomodidad, considerándose todavía como perfectamente 
sanos, aunque el examen compruebe ya un desarrollo de granulacio
nes tracomatosas en el fondo de saco conjuntival. Absolutamente 
opuesta es la marcha del tracoma agudo. En éste, la enfermedad co
mienza en medio de accidentes inflamatorios muy violentos; el edema 
de los párpados, la hinchazón intensa de la conjuntiva, la abundante 
secreción purulenta, casi hacen pensar en una blenorrea. Pero el diag
nóstico exacto se apoyará, en general, en el hecho de que la conjuntiva 
está sembrada de numerosas granulaciones tracomatosas. Cuando éstas 
faltan en los primeros días, ó bien cuando, á causa de la intensidad de 
la hinchazón, son invisibles, es preciso referirse á la marcha ulterior 
para establecer la naturaleza de la enfermedad; porque bien pronto 
podrá observarse el desarrollo de la hipertrofia conjuntival caracterís
tica del tracoma. Los casos agudos se encuentran particularmente en 
épocas en que reina epidémicamente el tracoma. Son peligrosos para la 
vista, no sólo por el pannus á que dan origen, sino por las úlceras que 
se desarrollan durante el estadio agudo. 

§ 15. CONSECUENCIAS DEL TRACOMA. — Sólo los tracomas benignos 
y los que son tratados con oportunidad se curan completamente. En 
los demás casos, quedan siempre consecuencias á las cuales están cons-
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tantemente ligadas alteraciones perdurables del ojo. Éstas conciernen, 
por un lado, á los párpados y la conjuntiva; por otro, á la córnea. Estas 
alteraciones son las siguientes: 

1 a Incurvación de los párpados y posición defectuosa de las pes
tañas. La incurvación se produce por la retracción cicatricial de la con
juntiva y del tarso, que tiene como consecuencia encorvar éste de 
manera que le hace convexo hacia delante. Esta incurvación se ma
nifiesta ya á la simple inspección de los párpados, cuya curvadura es 
más pronunciada. Pero es más evidente todavía cuando se vuelven 
los párpados, sobre todo el superior, en el cual es siempre más acen
tuada. La conjuntiva se encuentra surcada de cicatrices, de las cuales 
una llama singularmente la atención. Se presenta bajo una línea estre
cha y blanca de 2 á 3 milímetros de anchura. Paralela al borde libre, 
está situada un poco por encima de él. Á lo largo de esta línea se en
cuentra una depresión que interesa la conjuntiva y el tarso, y forma 
una especie de surco. Volviendo el párpado , en este punto, se percibe 
una incurvación angulosa que corresponde á la curvadura del fibro-
cartílago (fig. 19, B, t¿) y se encuentra, pues, inmediata al borde pal-
pebral libre. Á consecuencia de la incurvación del tarso, el párpado 
toma la forma de un barquillo ó de una gotiera. 

La causa de la incurvación del tarso es debida, en parte, á la re
tracción cicatricial de la conjuntiva que, desplegándose en su cara 
posterior, tiende á abombarle hacia delante. Pero la causa principal 
reside en el tarso mismo. En efecto; en los casos graves, es asiento de 
una infiltración inflamatoria, tanto como la misma conjuntiva. Así 
que sus dimensiones están aumentadas, y volviendo el párpado se 
ve que es más grueso, más ancho, menos flexible; de suerte que no 
se le vuelve sino con dificultad. E l oculista experimentado sabe que 
es indispensable tratar de prevenir el desarrollo ulterior de una i n 
curvación del tarso, así como las consecuencias que de ello resultan. 
Sobre todo hacia el borde inferior, es donde el tarso está infiltrado é 
hipertrofiado, y principalmente á lo largo dé la línea donde está perfo
rado de delante atrás por los vasos sanguíneos que se dirigen á la 
conjuntiva (véase pág. 44 y jig. 16, rp). No hay duda de que princi
palmente á lo largo de los vasos es como se propaga la infiltración 
inflamatoria de la conjuntiva al tarso. De lo que resulta que la retrac
ción cicatricial, que sobreviene después de la infiltración y que estrecha 
y adelgaza todo el tarso, es allí más pronunciada y determina también 
de este modo la incurvación angulosa de este órgano. Á esta incur
vación corresponde la línea cicatricial visible sobre la conjuntiva pal-
pebral, cuyo asiento corresponde de ordinario al surco subtarsai del 
párpado normal. 
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El primer resultado de la incurvación del párpado es modificar la 
•dirección de su borde libre y de las pestañas que allí están implanta
das. Así, en el parpado superior, el borde libre no se dirige directa
mente hacia abajo, sino abajo y atrás (hacia dentro). E l ángulo pal-
pebral, agudo en el estado normal, es redondeado, obtuso y casi desfi
gurado, en parte á consecuencia de la tracción que ejerce la conjuntiva 
retráctil, y en parte por la presión del globo ocular (Jig. 19, B, r , ) . A 
consecuencia de la inflexión del borde libre del párpado, la dirección 
de las pestañas (c^ está también modificada. Éstas no se dirigen hacia 
delante, sino abajo y atrás, de manera que vienen á ponerse en con
tacto con la superficie de la córnea, triquiasis. Además de la incurva
ción del tarso, la falsa posición de las pestañas reconoce también por 
•causa la tracción que ejerce la retracción conjuntival. Resulta que la 
piel con las pestañas tiene tendencia á traspasar el borde libre del 
párpado para colocarse sobre la cara palpebral posterior. 

Si la incurvación del párpado se pronuncia todavía más , todo el 
borde palpebral se dirige hacia atrás y se desarrolla un entropión. Lo 
mismo en el triquiasis que en el entropión, hay un estado constante 
•de irritación del ojo, irritación provocada y sostenida por un contacto 
permanente de las pestañas con la córnea. Si este estado persiste, la 
córnea llega á enfermar á consecuencia de la irritación mecánica ejer
cida sobre ella por las pestañas ( véanse §§ 31 y 46). 

E l tracoma también puede tener por efecto dar á los párpados una 
dirección anormal contraria á la precedente, es decir, encorvarlos de 
atrás adelante; esta anomalía lleva el nombre de ecfropión. Éste no se 
encuentra generalmente más que en el párpado inferior (véase § 112). 
En estas circunstancias, el ectrupión es el resultado de la interposición, 
entre el párpado y el bulbo, de la conjuntiva hipertrofiada. La con
tracción dé l a s fibras del orbicular basta para determinar la inver
sión del párpado. 

2.o Shubléfaron posterior. — Cuando la retracción cicatricial de la 
conjuntiva adquiere un grado elevado, los pliegues del fondo de saco 
conjuntival se borran por completo, y la conjuntiva se dirige direc
tamente desde el párpado al bulbo (fig. 19, B, / J . Si con el dedo se 
baja el párpado inferior, la conjuntiva se extiende en forma de pliegues 
verticales entre el párpado y el bulbo, y si el descenso es notable, esta 
membrana, adherida al globo, arrastra á éste en sus movimientos. Este 
estado se designa con el nombre de simbléfaron posterior (véase § 25). 
En ios casos particularmente graves, la mitad inferior del fondo de 
saco conjuntival está reducida á un surco poco profundo entre el pár
pado y el bulbo. 
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3.o Xerosis conjuntiva!. — En las retracciones muy acentuadas la 
conjuntiva pierde la facultad de tomar parte en la lubrificación del 
globo ocular por la secreción que debe suministrar. E l ojo llega á ser 
asiento de una sensación de sequedad ; la secreción es poco abundante,, 
de naturaleza moco-purulenta, y toma una consistencia viscosa, pe
gajosa y fluente. Después se observan sobre la conjuntiva del tarso 
grumos aislados de aspecto seco, que las lágrimas no ablandan, como 
si fueran trozos de grasa. Este estado tiende á extenderse hasta i n 
vadir á veces toda la superficie de la conjuntiva. Ésta aparece enton
ces seca y dura y no cubierta de lágrimas, que por otra parte se 
segregan con menos abundancia que en el estado normal. La córnea, 
que generalmente ha sido atacada antes de pannus y de úlceras, y que 
por placas está transformada en tejido cicatricial, sufre también la 
falta de lubrificación. Su epitelio se condensa, toma el aspecto epidér
mico, llega á estar superficialmente seca, y, por consiguiente, opaca. 
De este modo se establece ese temible estado que se designa con el 
nombre de xeroffalmos, y que constituye la terminación más perniciosa 
del tracoma ; el ojo se pierde sin remedio, desfigura é incomoda al que 
le lleva, sobre todo, por una sensación permanente y molesta de seque
dad (véase § 26, Xerosis déla conjuntiva). 

4.° Opacidades de ¡a córnea. — Las opacidades de la córnea se ob
servan, tanto después de las úlceras como después del pannus. Sin em
bargo, un pannus reciente puede reabsorberse por completo y adquirir 
la córnea de nuevo su transparencia normal. Por otra parte, el pannus 
puede dar lugar á ciertas alteraciones que hacen imposible el restable
cimiento completo de la transparencia de la córnea. Entre estas alte
raciones es preciso colocar ante todo: a) la transformación en tejido con
juntivo que sufre el pannus cuando persiste durante mucho tiempo. 
Entonces el pannus es asiento de las mismas transformaciones que la 
conjuntiva tracomatosa, porque una parte de las células redondas que 
la constituyen llegan á ser fusiformes y, finalmente, se transforman en 
fibras de tejido conjuntivo. En este caso se adelgaza, y la superficie es 
lisa, los vasos desaparecen casi todos, y se cambia, en fin, en una mem
brana delgada de tejido conjuntivo que cubre la superficie de la cór
nea. Este tejido conjuntivo no es susceptible de reabsorción ulterior. 
En los casos en que el pannus es completamente denso y carnoso y 
ocupa toda la córnea, conduce á veces á: 1) la ectasia de la córnea. E l 
tejido blando y rico en células de pannus, penetra profundamente 
en la córnea, que se reblandece y cede á la presión intraocular: que-
ratectasia consecutiva al pannus. Semejante córnea no se aclara ya 
por completo. Esto sucede cuando el pannus se complica: c) de úlce
ras. Los puntos invadidos quedan opacos para siempre. 
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E l tracoma es, pues, una afección notable por su larga duración, y 

porque acarrea frecuentemente la ceguera parcial ó total al que la pa
dece. Añadamos esta otra circunstancia: que, á causa de su carácter in
feccioso, tiene gran tendencia á propagarse, y se comprenderá que esta 
enfermedad constituya un verdadero azote para los países donde reina 
endémicamente. 

§ 16. ETIOLOGÍA. — E l tracoma se desarrolla exclusivamente por 
una infección procedente de otro ojo atacado de esta misma enferme
dad. La infección se verifica por el transporte de la secreción; contra 
la opinión admitida en otro tiempo, parece comprobado hoy que el 
aire no desempeña jamás el papel de agente vector de la infección. 
El carácter infeccioso de la secreción es debido muy probablemente 
á un micrococo acerca de cuya naturaleza todavía no hay uniformi
dad de opiniones. Puesto que la secreción es el origen único de la 
infección, el peligro en un caso dado está en razón directa de la abun
dancia de la secreción; cuanto más fuerte es, mayor peligro tienen las 
personas que rodean al enfermo. E l transporte de la secreción de uno 
á otro ojo se verifica muchas veces indirectamente, ya por los dedos, ya 
sobre todo por el intermedio de ciertos objetos de limpieza que se po
nen en contacto con los ojos; tales como esponjas, toallas, pañuelos de 
nariz, etc., etc. La ocasión se presenta singularmente en los casos en 
que muchas personas ocupan una misma habitación para dormir y ha» 
•cen uso común de los objetos que acabo de enumerar. 

Por esta razón, el tracoma se propaga muy fácilmente en los cuar
teles, las cárceles, los hospicios, los colegios,, ios asilos de huérfanos, 
las escuelas de todo género, etc., etc. La misma causa es también 
eficaz fuera de los establecimientos precitados; en efecto, el tracoma 
ataca principalmente á la población pobre, que ocupa habitaciones 
malsanas y que olvida los cuidados de la limpieza. Á esta misma causa 
es necesario atribuir esta particularidad que, en muchos países, los 
judíos son especialmente afectados por el tracoma. En fin, su frecuen
cia depende de la situación geográfica de los lugares. Así que es muy 
común en Arabia y en Egipto, que se ha considerado como punto de 
origen (oftalmía egipcia). En Europa es mucho más frecuente en 
Oriente que en Occidente. En los países de gran altitud (como Suiza 
y el Tiro!), el tracoma es casi desconocido, en tanto que está muy ex
tendido en las comarcas bajas (como Bélgica, Holanda, Hungría y la 
región del Danubio inferior). 

TRATAMIENTO. — E l tratamiento de la conjuntivitis tracomatosa debe 
proponerse un doble objeto: por una parte, combatir los accidentes in
flamatorios y el aumento de secreción que resulta; y, por otra, hacer 
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desaparecer la hipertrofia de la conjuntiva. Con el ñn de obtener este 
últ imo resultado, debe procurarse reducir al mín imum la retracción^ 
para prevenir las molestas consecuencias de la retracción cicatricial de 
la conjuntiva. Se logran estos dos resultados empleando los cáusticos, 
de los cuales sólo dos se usan casi exclusivamente: el nitrato de plata 
en disolución al 2 por 100, y el sulfato de cobre en forma de lapicero. La 
disolución argéntica es menos activa, y por esto se tolera más fácilmen
te; el sulfato de cobre cuando se emplea en sustancia es más cáustico,, 
más irritante. Estos medicamentos se aplican una vez por día, excepto 
en los casos graves, en que se cauteriza dos veces por día. Las indicacio
nes de cada uno de estos dos remedios son las siguientes: el nitrato do 
plata está indicado en todos los casos recientes acompañados de violen
tos síntomas inflamatorios y de abundante secreción. Puede emplearse 
también cuando la córnea tiene úlceras progresivas, cuidando de que 
la disolución no se ponga en contacto con la córnea misma. E l sulfato 
de cobre, por el contrario, conviene para los casos en que los fenóme
nos inflamatorios son moderados y cuando principalmente se trata de-
combatir la hipertrofia de la conjuntiva. Aquí el lapicero azul es mucho 
más eficaz que el nitrato de plata; merece, pues, la preferencia en todos 
los casos en que su uso está generalmente permitido. Una violenta i r r i 
tación inflamatoria, y sobre todo la presencia de úlceras progresivas 
en la córnea, constituyen una contraindicación al empleo del sulfato de 
cobre en forma de lapicero. 

De estas indicaciones resulta que, por regla general, un caso reciente 
debe tratarse con la disolución de nitrato de plata, hasta que los sínto
mas irritativos hayan desaparecido y la secreción disminuya. Desde 
que la afección llega á este punto, lo cual no exige de ordinario más 
que algunas semanas, se reemplaza el nitrato argéntico por el lapicero 
azul. Es necesario, además, evitar también el empleo muy prolongado 
del nitrato de plata, por temor á la argirosis. Según el grado de hiper
trofia, se cauteriza más ó menos profundamente con el sulfato de cobre. 
Conviene prolongar la aplicación durante meses y aun años, hasta que 
haya desaparecido toda señal de hipertrofia y la conjuntiva aparezca 
uniformemente pálida y lisa. Comiénzase por cauterizar una vez por 
día, para hacerlo después una cada dos días, luego cada tres, cuando 
ya no queda sino una ligera hipertrofia. Por lo demás, la cauteriza
ción será cada vez más ligera, hasta que al fin, en el instante en que 
está curado el tracoma, se suspende por completo el tratamiento. En 
este estado tardío de la afección, para no obligar al enfermo á i r 
muy frecuentemente á ver al médico, puede enseñársele á volver su 
párpado y que se le cauterize con la piedra azul. O bien se le prescribe 
una pomada al sulfato de cobre al Va • 1 por 100, que por sí mismo po
drá introducirse en el fondo de saco. Cuando existe una retracción pro-
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nuneiada de la conjuntiva, no está indicada la cauterización; en este 
caso debe reemplazarse con una pomada. Entonces se introduce en el 
saco conjuntival una pomada compuesta de 1 - 2 por 100 de precipitado 
blanco ó amarillo (el último es más irritante). Si sobrevienen recidi
vas acompañadas de irritación inflamatoria, lo cual sucede en pleno 
tratamiento del tracoma, es necesario, siempre que esto ocurra, reem
plazar por poco tiempo el sulfato de cobre por el nitrato de plata. Sin 
embargo, cuando los síntomas inflamatorios son muy violentos, no 
siempre se tolera bien este último medicamento, y, en su lugar, deben 
utilizarse medios más suaves, tales como las instilaciones ó compresas 
con disoluciones débiles de sublimado ó de ácido bórico. 

E l tratamiento del tracoma debe continuarse hasta que haya des
aparecido toda señal de hipertrofia de la conjuntiva; si no, después de 
un período más ó menos largo, puede vérsele recidivar. La dificultad 
del tratamiento resulta de su larga duración, que exige con frecuencia 
muchos meses antes de conseguir una curación completa. Los enfermos 
que no tienen paciencia suficiente ó aquellos á quienes les faltan recur
sos, se sustraen al tratamiento tan pronto como han desaparecido los 
síntomas subjetivos; pero mucho antes de que estén totalmente cura
dos. Entonces vuelve á vérselos habitualmente, después de cierto tiem
po, atacados de una recidiva que es muchas veces más grave que la 
afección por que primero fueron tratados. Esta inconstancia en el tra
tamiento es causado que la enfermedad persista, en muchas personas, 
durante toda la vida. 

E l tratamiento de las complicaciones de que es asiento la córnea se 
apoya en el principio de que las afecciones de esta membrana provoca
das por las enfermedades de la conjuntiva se curan principalmente por 
el tratamiento de la misma afección conjuntival. Así que las úlceras cór
neas que acompañan al tracoma, excepto el pannus, no deben comba
tirse directamente, sino procurando conseguir la curación cauterizando 
la conjuntiva. Solamente es necesario advertir que, en el caso de úlceras 
córneas progresivas, debe recurrirse á la disolución de nitrato argéntico, 
puesto que entonces está contraindicado el lapicero azul, previniendo, 
cuanto sea posible, todo contacto del cáustico con la córnea; contra la 
iritis que muchas veces acompaña á las úlceras de la córnea, se emplea 
la atropina en disolución al 1 por 100. Por lo demás, las úlceras córneas 
se tratarán según las reglas establecidas para su tratamiento en gene
ral (véase § 36), Conviene advertir, sin embargo, que el vendaje que 
generalmente está indicado para las úlceras de la córnea debe proscri
birse cuanto sea posible en el tracoma. E l motivo es que, por la oclusión 
del ojo, los productos segregados se retendrán en el fondo de saco con
juntival y pueden agravar por esto mismo tanto la afección de la con
juntiva como la de la córnea. 
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El panmis reciente desaparece espontáneamente bajo la influencia 
de la cauterización de la conjuntiva. Si el pannus fuera muy denso, 
podría cauterizársele á condición de hacerlo con gran prudencia. Como 
el pannus muchas veces está ligado á una ligera iritis, conviene instilar 
atropina de vez en cuando para tener dilatada la pupila é impedir la 
formación de sinequias posteriores. Los pannus muy antiguos, que 
están ya parcialmente transformados en tejido conjuntivo y que han 
perdido casi todos sus vasos, exigen un tratamiento especial. La expe
riencia ha comprobado que puede provocarse la reabsorción si, produ
ciendo una inflamación violenta, se hace fluir más serosidad, y aumen
tando su vascularización. Con este objeto se emplea el tratamiento por 
el jequiri t i (Wecker). Para esto se utiliza una maceración de jequiri t i 
al 3-5 por 100. Se la obtiene infundiendo en agua fría durante veinti
cuatro horas algunos granos de jequiri t i pulverizados. Con esta infu
sión, que debe prepararse fresca todos los días, se toca ampliamente, 
con un pincel, dos ó tres veces al día la conjuntiva del párpado superior. 
La inflamación artificial que de este modo se produce adquiere el grado 
de intensidad apetecido al segundo ó tercer día; entonces los párpados 
están rojos, edematizados, la conjuntiva muy inyectada y cubierta de 
una capa crupal; con frecuencia se observa un ligero quemosis. Esta 
inflamación se designa con el nombre de oftalmía jequirítica. Desde 
que se llega á este punto, debe suspenderse la aplicación del remedio 
porque, si no, podría llevarse la inflamación hasta la necrosis de la con
juntiva y de la córnea. Entonces se abandona la inflamación á sí misma 
y todo se reduce á sostener la limpieza del ojo. Cuando la oftalmía je
quirítica ha desaparecido por completo, la córnea es más transparente 
en relación á lo que antes era, y el alivióles muy evidente y sensible. 
Este tratamiento, que es muy enérgico, no conviene sino á los antiguos 
tracomatosos exentos de todo síntoma inflamatorio, en que la conjun
tiva está en gran parte cicatrizada y la córnea cubierta totalmente de 
un pannus de antigua fecha. 

Respecto á las afecciones que del tracoma resultan, tales como el 
triquiasis y el entropión, deben tratarse con la operación (véase Ciru
gía ocular, §§ 168 y 171). E l simbléfaron posterior, consecuencia de la 
retracción de la conjuntiva, es incurable. El xerosis de la conjuntiva es 
igualmente incurable y el tratamiento debe limitarse á atenuar los su
frimientos del paciente. Para disminuir la sensación de sequedad, se 
humedecen los ojos con frecuencia, ya con leche, ya con glicerina ó 
sustancias mucilaginosas (por ejemplo, el mucílago de pepitas de 
membrillo). 

A l lado de las medidas precedentemente indicadas para el trata -
miento del tracoma, es preciso, ante todo, prodigar especialísimos cui 
dados á la limpieza de los ojos. Con este objeto se prescriben disolucio-
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nes antisépticas débiles. E l enfermo usará una alimentación fuerte, 
no guardará casa; al contrario, en cuanto sea posible tomará el aire 
libre, hará movimiento y se le permitirá un trabajo moderado. 

Por razón del carácter infeccioso de la enfermedad, conviene instituir 
una profilaxia apropiada, con el fin de evitar el contagio. E l médico 
debe dar buen ejemplo y lavarse cuidadosamente las manos, cada vez 
que haya tocado los ojos de un tracomatoso. Llamará la atención del 
enfermo acerca del carácter infeccioso de su afección. Debe enseñarle 
el medio de preservar de la infección el ojo todavía indemne é impe
dir la propagación de la enfermedad á su familia, es decir, á las perso
nas que le rodean, á sus compañeros de trabajo, etc., etc. Á este efec
to, es preciso que el paciente tenga para su exclusivo uso objetos de 
limpieza, paños, cama, etc., etc. Es un deber ineluble para las auto
ridades competentes, tomar medidas contraías epidemias tracomato
sas en los establecimientos públicos , tales como cuarteles, pensionis
tas, escuela de toda clase. Tendrán, pues, cuidado de que cada uno de 
los miembros de la comunidad tenga para su uso exclusivo objetos de 
aseo y lienzos separados, etc., etc. Frecuentes exámenes médicos ase
gurarán que no hay tracomatosos entre ellos, y, desde el momento en 
que se encuentre uno, se le aislará inmediatamente; porque sólo donde 
no hay tracomatosos, es imposible el contagio. 

En el transcurso del tiempo, se ha escrito sobre el tracoma más 
que sobre ninguna otra afección ocular. Y, á pesar de esto, todavía 
estamos hoy lejos de la verdad y de que concuerden las diversas opi
niones. Los numerosos escritores que se han ocupado de la materia 
nos han dotado de un considerable número de divisiones de la enfer
medad y de nombres de diversas especies. E l desorden va tan lejos, 
que convendría, por decirlo así, dar, para cada nombre de que se hace 
uso, la descripción de la afección para hacer comprender al lector lo 
que significa. 

La atención de los médicos se inclinó seriamente hacia el tracoma 
á principios de nuestro siglo. Entonces apareció por primera vez la en
fermedad bajo la forma epidémica en las Armadas europeas (oftalmía 
mili tar) . Se creía que había sido importada de Egipto á Europa por 
Napoleón I (de aquí el nombre de oftalmía egipcia). En efecto; cuan
do en Julio de 1798 desembarcó Napoleón en Egipto con un Ejército 
de 32.000 hombres, al cabo de muy poco tiempo la mayor parte de los 
soldados contrajeron una violenta inflamación de los ojos. Á su vuelta 
á Europa, importaron la enfermedad que antes sólo reinaba en Egip. 
to. Pero ulteriores investigaciones históricas han demostrado que esta 
afección se ha observado en Europa desde la antigüedad, Celso la men
ciona y da una buena descripción de las rugosidades de los párpados 
y de la secreción purulenta que las acompañan. Como tratamiento, re-
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comendaban los antiguos, como se hace hoy en algunas ocasiones, las 
escarificaciones que practicaban con diversos instrumentos, así como 
fricciones con hojas de higuera. 

E l tracoma existe, pues, en Europa desde hace mucho tiempo como 
enfermedad endémica; pero, durante las guerras napoleónicas, los Ejér
citos se encontraron tan frecuentemente en contacto unos con otros y 
además con la población civil , que ]a enfermedad se propagó y llegó á 
ser epidémica. En algunos países tomó alarmante extensión. En la 
Armada inglesa, en 1818, se observaron más de 5.000 inválidos ciegos 
á consecuencia del tracoma. En el Ejército prusiano, de 20 á 25.000 
hombres fueron atacados, de 1813 á 1817, y en la Armada rusa 76.811, 
de 1816 á 1839. 

En Bélgica, en 1840, había un tracomatoso por cada cinco solda
dos. E l Ejército francés, que era precisamente el en donde tuvo su ori
gen la enfermedad, era comparativamente el menos castigado. Los 
Ejércitos propagaron el tracoma en las poblaciones, con el licencia-
miento de los soldados oftálmicos y su alojamiento civi l . Cuando el 
Ejército belga se vió tan terriblemente invadido por el tracoma, que 
no se sabía cómo acabar con él. el Gobierno consultó con el Dr. Jüngke7if 
de Berlín, oculista entonces célebre. Este recomendó el envío á sus casas 
de los soldados tracomatosos. Á consecuencia del cumplimiento de esta 
desastrosa medida, el tracoma tomó en Bélgica un desarrollo como no 
se ha visto en ningún otro país de Europa. 

En la población civil, el medio más apropiado para la propagación 
del tracoma es aquel donde la población es más densa, por consiguien
te, la clase pobre, pero ante todo, los grandes establecimientos púb l i 
cos. Cuando el tracoma lo invade y se dan al olvido las medidas 
preventivas para impedir su propagación, en seguida son atacados 
muchos, ó la totalidad de los habitantes del establecimiento. En una 
escuela de pobres de Holborn, los 500 niños que había padecían tra
coma (Bader). En 1840, Hairion encontró en el Asilo de huérfanos de 
Malinas, entre 66 asilados, 64 tracomatosos. En Mons, de 74 huérfa
nos, 71 padecían tracoma. En el presidio de Dublin no hubo menos 
de 134.838 personas atacadas de tracoma durante el período de 1849 
á 1854. En las embarcaciones sobre todo, donde el pasaje dispone de 
tan poco espacio, es donde el tracoma puede propagarse con una rapi
dez alarmante. Makenzie hizo la historia de la epidemia que reinó en 
1819 sobre el negrero francés le Bodeur. La afección estalló al mediar 
el viaje, primero entre los negros que, en número de 160, estaban amon
tonados en el interior del barco. Cuando se permitió á estos desgracia
dos i r sobre el puente, para tomar el aire fresco que parecía obrar fa
vorablemente sobre la inflamación ocular de que estaban atacados, 
muchos de ellos se arrojaron al mar, de modo que fué preciso renun-



ENFERMEDADES DE LA CONJUNTIVA 91 

ciar á conceder este permiso. Poco después, uno de los marineros fué 
atacado, y tres días más tarde, el capitán y casi todo el pasaje estaban 
enfermos, de tal manera que con grandes dificultades llegó el barco á 
su destino. 

Á juzgar por Jas descripciones de aquella época, la marcha del tra
coma era muy aguda y la afección iba acompañada de abundante se
creción, lo cual explica la rapidez con que se propagaba. Parece, en 
efecto, que se trataba de la forma aguda del tracoma. Desde que no 
hay epidemias, esta forma se observa muy rara vez. El tracoma reina 
hoy endémicamente en muchos países, pero se presenta con más fre
cuencia bajo la forma crónica, que observamos casi exclusivamente en 
la actualidad. 

FIGURA 20. — Corte á través de la conjuntiva tracomatosa del párpado supe
rior. Aumento 24/1. — Se ven p e q u e ñ a s P, P, P, así como gruesas P̂  Pi 
papilas. L a s primeras se levantan formando serie unas al lado de otras; 
los surcos que las separan, cubiertos de epitelio t, t, t, tienen el aspecto de 
cavidades glandulares. L a s gruesas papilas contienen granos tracomatosos 
T y que no poseen ni l ímite propio, ni cápsu la . E l epitelio de la con
junt iva e s tá hipertrofiado en muchos puntos e, e. L a mucosa presenta una 
infiltración celular a, particularmente desarrollada alrededor de los vasos 
s a n g u í n e o s g, g. 

Las diversas formas bajo las cuales observamos hoy el tracoma se 
consideran por algunos autores como enfermedades distintas. Para en
señar á conocer la relación que estas diferentes formas tienen entre sí, 
debemos ante todo estudiar las alteraciones anatómicas que á cada una 
de ellas pertenecen. 

Las hipertrofias papilares, que dan á la conjuntiva su aspecto ve
lloso ó aframbuesado, resultan de un aumento de la superficie conjun-
tival hipertrofiada. Ésta se recoge en pliegues, entre los cuales se for
man surcos más ó menos profundos; sobre una capa transversal, estos 
pliegues toman la forma de papilas {fig. 20, P y JP,). E l tejido con
juntivo que forman las papilas está lleno de células redondas; la su— 
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perficie de las papilas está revestida de un epitelio muy denso (ee). 
Éste ocupa naturalmente las depresiones que se encuentran en las pa
pilas ( # ) , Estas depresiones tienen, por decirlo as í , sobre los cortes 
microscópicos, el aspecto de estrechos conductos, cubiertos de epitelio, 
y son, por este motivo, considerados como glándulas tubulosas. De 
aquí la opinión de que en el tracoma se forman glándulas nuevas. En 
cierto modo, esta opinión es exacta: sin duda, las depresiones entre 
las papilas no son glándulas, pero no es menos cierto que sobre la pa
red de estas depresiones nacen tubos que, penetrando después en el 
tejido conjuntivo, se revisten de epitelio y no presentan desde en
tonces diferencia alguna con las verdaderas glándulas. 

La hipertrofia papilar de la conjuntiva no es absolutamente carac
terística del tracoma. Se la encuentra, en efecto, aunque en grado muy 
benigno, en toda irritación inflamatoria de larga duración de la con
juntiva, como en el catarro crónico, en la conjuntivitis linfática inve
terada, en el ectropión en la parte expuesta al aire, etc., etc. Gruesas 
papilas, pero aplanadas, caracterizan el catarro primaveral (§ 20). 
Orados muy acentuados de hipertrofia papilar se notan ante todo des
pués de la blenorrea aguda, cuando da lugar á la blenorrea llamada 
crónica. Por este mismo motivo muchos autores designan con el nom
bre de blenorrea crónica todos los casos de tracoma papilar, aunque 
no hayan ido precedidos de blenorrea aguda. Otros designan la forma 
papilar con el nombre de oftalmía purulenta crónica; otros también 
con el de conjuntivitis granulosa ó simplemente granulaciones, porque 
las papilas de la conjuntiva tienen alguna semejanza con los mamelo
nes carnosos (granulaciones de las heridas). Pero esta semejanza es sim
plemente aparente, puesto que la conjuntiva hipertrofiada no presenta 
una superficie denudada: al contrario, está revestida de su epitelio ; asi 
que esta denominación produce necesariamente cierta confusión entre 
esta forma y la forma granulosa del tracoma. 

La forma granulosa está caracterizada por las granulaciones traco
matosas. En cortes microscópicos, estas granulaciones parecen consti
tuidas por masas redondeadas de corpúsculos linfáticos que represen
tan una especie de glándula pequeña ó folículo linfático, análogo á los 
que constituyen las placas de Peyere, Las granulaciones tracomatosas 
ya se pierden insensiblemente^ sin límites señalados con claridad, en 
el tejido circunvecino, también muy rico en células (fig. 20, T y T l ) ; 
ya están encerradas en una especie de cápsula incompleta de tejido 
conjuntivo (fig. 20, T ) . Según JRaehbnann, la cápsula (fig. 21, K ) se 
forma cuando las granulaciones tracomatosas persisten durante mucho 
tiempo. 

La forma granulosa se designa con el nombre de tracoma verdade
ro, tracoma de ArÜ, ó tracoma folicular {Hornet). Muchos designan 
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esta forma con el nombre de granulaciones, porque las consideran 
como tracomatosas, en tanto que, como he dicho, otros emplean más 
exactamente esta expresión para designar la forma papilar; de aquí, 
la confusión. 

La forma mixta {trachoma mixfum, según Stellewag) es la que con 
más frecuencia se observa en la clínica, y las observaciones microscó
picas demuestran que es casi la única que se presenta. En efecto; aun 
en los casos en que, á simple vista, se cree tener delante una simple 
hipertrofia papilar, se encuentran sobre los cortes microscópicos gra
nulaciones tracomatosas que tienen su asiento, ya en las papilas mis-

FIGURA 21 , — Granulación tracomatosa del fondo de saco. Aumen to 24/1. — 
L a g r a n u l a c i ó n tracomatosa T eleva la mucosa y e s t á rodeada de una capa 
de te j ido hiper t rof iado, la c á p s u l a A-, L a con jun t iva presenta una i n f i l t r a 
c ión celular, tanto en las capas superficiales a como á lo largo de los vasos 
g; el epitel io e presenta por encima de a placas claras quo corresponden á 
las c é l u l a s cal iciformes; en d se ve una g l á n d u l a de Henle. 

mas, ya en las capas profundas de la mucosa. En el primer caso, las 
papilas parecen particularmente amplias, teniendo á veces la forma de 
un botón {fig. 20, P , ) . En el segundo caso, las granulaciones tracoma
tosas están ocultas bajo los cuerpos papilares; frecuentemente se les 
ve aparecer más tarde, cuando por un tratamiento prolongado ha des
aparecido la hipertrofia papilar. 

Con el nombre de tracoma difuso, btellwag comprende un grado más 
elevado del desarrollo del tracoma mixto, en el cual la conjuntiva del 
tarso está cubierta de vegetaciones muy desarrolladas que á veces pre
sentan la forma de una cresta de gallo. E l tracoma gelatinoso de 
Stellwag constituye un estado ulterior del tracoma mixto. Entonces las 
excrecencias papilares han desaparecido y la superficie de la conjun
tiva es bastante lisa, pero la infiltración linfoidea profunda persiste ó 
ha aumentado, á consecuencia de un nuevo brote. Entonces se tiene 
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ante sí una conjuntiva densa, superficialmente lisa, amarillenta y 
transparente como una gelatina. 

La transformación de la conjuntiva en tejido cicafricial se verifica 
de la manera siguiente: de las numerosas células que están en parte 
uniformemente distribuidas en la conjuntiva, y en parte reunidas en 
grupos circunscritos (granulaciones tracomatosas), cierto número des
aparece por reabsorción; otras, al contrario, se transforman poco á 
poco en células fusiformes y, finalmente, en fibras conjuntivas. Este 
tejido conjuntivo de nueva formación se retrae muy fuertemente, de 
manera que la conjuntiva se repliega, es más delgada y ofrece un as
pecto tendinoso. Aquí se trata de un proceso análogo al que tiene lugar 
en la cirrosis del hígado, es decir, de una retracción de un tejido con
juntivo joven debida á una infiltración inflamatoria anterior. Sería 
un error creer que en la conjuntivitis tracomatosa existe algún punto 
denudado en vías de cicatrización, error en que podría incurrirse, sobre 
todo por el número de granulaciones. En efecto; lo que se llaman gra
nulaciones en el tracoma, nada tiene de común con los mamelones 
carnosos que aparecen al exterior. 

Las investigaciones histológicas demuestran que el pannus está 
constituido por una capa de tejido conjuntivo de nueva formación 
que desde el limbo se desliza sobre la córnea (fig. 22, P) . Esta capa 
está constituida por un tejido blando , extraordinariamente rico en 
células, que tiene la mayor analogía con la conjuntiva tracomatosa 
infiltrada. Este tejido es muy vascular, ya más grueso, ya más delgado, 
lo Cual hace que la superficie del pannus parezca desigual y abollonada. 
A l principio, el pannus se encuentra entre la membrana de Bowmann 
{fig. 22, B ) y el epitelio {fig. 22, E) , que está separado de esta mem
brana y cubre la superficie del pannus. El tejido córneo propiamente 
dicho, preservado por la membrana de Bowmann intacta, no cambia de 
ningún modo de naturaleza. Así es que, después de la reabsorción del 
pannus, la córnea conserva su estructura normal y su perfecta transpa
rencia, puesto que el epitelio vuelve á formar el revestimiento inme
diato de la membrana de Bowmann. Esto no es posible, sin embargo, 
más que en el pannus reciente; porque, al cabo de cierto tiempo, la 
membrana de Bowmann se destruye por diferentes puntos, el pannus 
penetra por estas soluciones de continuidad en el tejido propio de la 
córnea, y destruye sus capas superficiales. Entonces es ya imposible el 
restablecimiento completo de la transparencia de la córnea. 

Algunas formas y estadios del pannus llevan nombres particulares: 
un pannus reciente no muy denso se llama pannus tenue; si es muy 
vascular, pannus vasculoso. E l pannus que ha adquirido cierta den -
sidad es el pannus craso ó carnoso. Á veces el pannus llega á ser tan 
denso, que se creen ver sobre la córnea mamelones carnosos exuberan-
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tes: es el pannus sarcomatoso (este adjetivo se emplea también para 
designar la hipertrofia de la conjuntiva, por ejemplo en la expresión 
ectropión sarcomatoso). Mucho convendría abandonar completamente 
estas anticuadas expresiones, pero sobre todo la de sarcomatoso, que 
puede dar lugar á confusión con los neoplasmas: sarcomas. \Jn pannus 
antiguo, formado de tejido conjuntivo poco vascularizado, se llama 
pannus siccus. ¿ Cuáles son las causas del pannus en el tracoma ? Unos 
consideran el pannus como una continuación del proceso inflamatorio, 
pasando de la conjuntiva del fondo de saco á la córnea. Contra esta 
idea de la propagación por continuidad se objeta, muy juiciosamente, 
que entre el fondo de saco y el borde de la córnea se encuentra una ex-

FIGURA 22. — Corte á través del borde de una córnea cubierta de pannus. 
Aumento 125/1. — Debajo del epitelio E, E, el limbo L e s tá muy conden-
sado por una infiltración celular. De é s t a se desliza sobre la córnea C, entre 
el epitelio y la membrana de Botvmann el pannus P, en el cual se com
prueba el corte de muchos vasos s a n g u í n e o s . 8, e sc lerót ica . 

tensa porción de la conjuntiva, la conjuntiva bulbar, que no participa 
sino muy poco ó nada del proceso tracomatoso. Otra explicación se 
funda en el hecho de que generalmente, en el tracoma, el pannus se 
presenta primero sobre la mitad superior de la córnea, y la ocupa habi-
tualmente por completo antes de que sea invadida la mitad inferior. Se 
supone que el párpado superior, por las rugosidades de la conjuntiva, 
irri ta mecánicamente la mitad superior de la córnea y provoca así la in
flamación. No hay duda que esto puede constituir una causa áe\ pannus,. 
pero no es la única n i tampoco la más importante. En efecto; muchas 
veces se encuentra la conjuntiva palpebral erizada de rugosidades muy 
desarrolladas, sin estar acompañadas de pannus, y por otra parte hay 
pannus allí donde la conjuntiva está lisa. Hasta hoy, pues, no podemos 
afirmar que el pannus sea anatómicamente análogo al tracoma de la 
conjuntiva palpebral. Representa el proceso nosológico tracomatoso de 
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esta parte de la conjuntiva que cubre la córnea, es decir, la hoja con
juntiva] de este órgano. No es, pues, sorprendente que la conjuntiva 
corneana sufra el tracoma, lo mismo que la conjuntiva de los párpados 
ó la del fondo de saco; pero es muy difícil comprender por qué el resto' 
de la conjuntiva, la que cubre el bulbo ocular, no participa más direc 
tamente del proceso tracomatoso. He aquí quizás la verdadera expli
cación: la figura 22 demuestra que la infiltración celular es intensa,, 
sobre todo al nivel del limbo corneano, y que á partir de aquí dismi
nuye insensiblemente, pasando sobre la córnea. Por consiguiente, 
cuando un pannus está en vías de desarrollo, por el examen micros
cópico se observa en un punto muy inyectado é hinchado el limbo,, 
hasta llegar á formar á veces un denso rodete. La impulsión para la 
formación del pannus parece, pues, partir de la afección tracomatosa 
del limbo. Planteemos, empero, las cuestiones siguientes: l.o, por q u é 
el limbo está tan interesado en el tracoma; 2.°, por qué la inflama
ción del limbo se propaga sobre la córnea, y no al contrario, sobre la 
conjuntiva esclerotical. La primera cuestión encontrará su solución en 
el hecho de que el limbo está lejos de la parte más vascularizada de 
la conjuntiva bul bar, de donde se sigue que tiene más propensión á in
flamarse. Respecto ai hecho de que la inflamación del limbo es centrí
peta, es decir, que se propaga desde la córnea, en vez de ser cen
trífuga y extenderse sobre la conjuntiva escleral, cuyo fenómeno 
concuerda con lo que podemos observar también en las enfermeda
des del limbo y las partes circunvecinas de la córnea. En efecto; cono
cemos una mult i tud de enfermedades en las cuales las infiltraciones, 
inflamatorias ó de los vasos se propagan desde el limbo á la córnea. 
Esta particularidad depende, sin duda, de la dirección centrípeta del 
torrente circulatorio en la conjuntiva escleral. Las arterias se dirigen 
de la periferia al limbo, donde forman una red apretada de asas capi
lares. Donde se detiene la corriente sanguínea centrípeta comienza una 
corriente linfática dirigida en el mismo sentido en la córnea; en fin, 
los vasos sanguíneos que nacen de las asas vasculares periqueráticas-
adoptan la misma dirección que los productos inflamatorios. En fin, 
falta explicar por qué el pannus comienza frecuentemente en el borde 
superior de la córnea, y por qué es el limbo el que primero se afecta. 
Cuando un ojo está infectado por el tracoma, la conjuntiva no está in
vadida al mismo tiempo en toda su extensión, pero el virus infeccioso 
se deposita primero sobre un punto circunscrito de la conjuntiva, es
pecialmente al nivel de la del tarso y del fondo de saco, que son los 
puntos más propensos á padecer las afecciones tracomatosas. Desde Ios-
puntos de la conjuntiva primeramente afectados, el tracoma puede pro
pagarse de dos maneras: l.o, por continuidad, cuando se extiende pro
gresivamente sóbrelas partes inmediatas; 2 o, por contigüidad, cuando, 
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por su contacto, infecta la conjuntiva del globo ocular que está próxi
ma, y especialmente el limbo, mucho más predispuesto á dejarse in
vadir, Y es precisamente al nivel del borde superior de la córnea 
donde, no sólo durante la noche, sino también por el día, el limbo está 
en contacto con el párpado superior, puesto que aun en el estado nor
mal, cuando están abiertos los ojos, el párpado cubre la parte superior 
de la córnea. Es, pues, el contacto permanente con la conjuntiva pal-
pebral lo que favorece sobre todo la infección del limbo. Por lo demás, 
probablemente las rugosidades de la conjuntiva concurren á este re
sultado. Por una parte, pueden irritar mecánicamente; por otra, oca
sionando ligeras lesiones traumáticas del epitelio conjuntival y córneo, 
acaso faciliten la infección. (La infección por contacto recíproco, tan 
frecuentemente observada sobre la piel y otros órganos, puede también 
encontrarse en la conjuntiva, como lo demuestra el caso de catarro 
primaveral citado en la nota del § 20.) 

¿Qué relación guardan entre sí las diferentes formas del tracoma? 
¿Es que, por ejemplo, el tracoma papilar (blenorrea crónica, etc.) es 
una afección enteramente diferente del tracoma granuloso (tracoma 
verdadero, etc.), ó no son sino formas diferentes de un mismo pro-
ceso? La anatomía demuestra que, en la inmensa mayoría de los 
casos, las alteraciones características (hipertrofia papilar y granulado, 
nes tracomatosas) se encuentran confundidas en el mismo sujeto, de 
suerte que no hay, por decirio así, un caso en que se observe aislada 
exclusivamente una t i otra forma. Este hecho milita indiscutiblemente 
en favor de la unidad de la naturaleza de las dos formas de la enfer
medad. Á la misma conclusión se liega cuando se estudia su etiología. 
En efecto; se observan casos en que un individuo atacado de una de 
las dos formas infecta á otras personas y las transmite indistintamente 
una ú otra. Piringer ha comprobado experimentalmente por sus inocu
laciones, que la misma secreción inoculada á diferentes personas, dió 
origen á las dos formas del tracoma. Un día comprobó además que la 
inoculación de la misma secreción provocó, en la misma persona, ais
ladamente las dos formas en uno y en otro ojo. Se está, pues, en el 
derecho de considerar las dos formas del tracoma, la granulosa y la 
papilar, como constituyendo una sola enfermedad. 

¿Qué conexión hay entre el tracoma y la blenorrea aguda? Estas 
dos afecciones, aunque nacidas por infección, son, sin embargo, bajo 
sus formas típicas, muy diferentes entre sí. No obstante, la blenorrea 
crónica, siempre consecutiva á la aguda, es de tal modo semejante á la 
forma papilar del tracoma, que resulta muy difícil distinguirlas con 
seguridad una de otra, sólo por el examen clínico del ojo ó por las pre
paraciones anatómicas. He aquí lo que puede sospecharse que sucede: 
la blenorrea aguda, transmitida á otro ojo, produce igualmente una bie-

FTJCHS.—TKATADO DE ENFERMEDADKS DE LOS OJOS H 
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norrea, aguda. Si la blenorrea, de aguda que era, ha entrado ya en el 
estadio crónico, no provoca, transmitida á otro ojo, una blenorrea 
aguda, sino una inflamación crónica, y ésta es el tracoma. Diferentes 
observaciones militan, en efecto, en favor de la posibilidad de esta 
génesis del tracoma. Goldzieher habla de una epidemia de tracoma im
portada al Instituto de Ciegos de Budapest por un niño que había in
gresado recientemente. Había perdido la vista por un ataque de bleno
rrea. E l recién venido transmitió el tracoma á todos los asilados y á la 
mayor parte de las jóvenes del establecimiento. Todas las formas posi
bles pudieron observarse allí; tanto la forma papilar pura como la ge-
nuinamente granulosa y la mixta. Sattler ha observado el caso si
guiente : una madre atacada de flores blancas dió á luz un niño afectado 
de blenorrea aguda, muy ligera. Infectada por su hijo, la madre sufrió 
un verdadero tracoma. Como vivía en un país donde el tracoma era 
desconocido, se excluyó la presunción de cualquier origen infeccioso. Se 
ha objetado contra la conexión entre la blenorrea crónica, que sigue á la 
aguda, y el tracoma, que en la primera jamás se observan granulaciones 
(folículos linfáticos). No siempre sucede así. Durante el otoño de 1887, 
recibí en mi clínica dos niñas, hermanas. La mayor se infectó por su 
propia secreción vaginal y padeció en ambos ojos la blenorrea aguda. 
La más joven fué infectada por su hermana, y padeció también bleno
rrea en ambos ojos. Empero ésta fué algo más leve, y cuando se cal
maron los fenómenos inflamatorios más violentos, se desarrollaron por 
una parte, sobre la conjuntiva del tarso, una hipertrofia papilar, y por 
otra, sobre el fondo de saco, numerosas granulaciones, de manera que 
presentaba un cuadro completo del tracoma mixto. He visto con fre-
cuencia casos en que, después de la blenorrea aguda, se desarrollaron 
granulaciones en el fondo de saco; y otros más numerosos aún, en 
que pude demostrar microscópicamente la presencia de granulaciones 
sobre los fragmentos de la conjuntiva excindida. 

De lo que precede, deducimos las conclusiones siguientes: no hay 
más que una especie de tracoma, que se presenta bajo diversas formas. E l 
origen de la enfermedad debe probablemente atribuirse, en últ imo 
análisis, á la secreción de los que están atacados de blenorragia de las 
partes genitales. Esta úl t ima afección da origen sobre la conjuntiva 
humana á una blenorrea aguda, que pasa al estado crónico. Esta, 
inoculada á un ojo sano, ocasiona una inflamación crónica, que es el 
tracoma, y que se propaga entonces como tal. 

Réstanos todavía hablar de la relación de la conjuntivitis folicular 
con el tracoma. La primera se observa especialmente en los indi
viduos jóvenes, mientras que, por el contrario, el tracoma se encuen
tra muy rara vez en los niños. Estas dos afecciones se parecen, porque 
ambas presentan folículos linfáticos como producciones características. 
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En el catarro folicular éstos son más pequeños, más claramente l imi
tados, y más prominentes por encima del nivel de la conjuntiva. En 
el tracoma, por el contrario, son mayores, sin contomos apreciables, y 
poco prominentes. Los folículos propiamente dichos son con frecuencia 
oblongos, cilindricos y dispuestos en serie como las perlas de un collar, 
en tanto que Lis granulaciones tracomatosas son redondeadas y rara 
vez colocadas en serie. Sin embargo, estas diferencias son á veces tan 
poco evidentes, que aun el médico más experimentado no se halla en 
condiciones, en muchos casos, de establecer el diagnóstico con certi
dumbre, antes de que la marcha ulterior de la afección le haya sumi-
nistrado los elementos necesarios. Además, desde el punto de vista de 
la estructura histológica, los folículos y las granulaciones tracomatosas 
no presentan diferencias bien características. Otra analogía entre el 
catarro folicular y el tracoma es que ambas afecciones se manifiestan 
de preferencia entre las grandes aglomeraciones de gentes que viven en 
comunidad. Es, pues, fácil comprender el que estas dos afecciones se 
confundan muchas veces, y que muchos autores tengan el concepto de 
que el catarro folicular no es más que una especie de tracoma benigno y 
sin peligro. Pero contra esta opinión puede objetarse que todavía no se 
sabe si, entre los miembros de estas comunidades, el catarro folicular 
se propaga por infección, como el tracoma, ó si es una simple conse
cuencia de la influencia del aire confinado y malsano por el polvo, las 
exhalaciones, etc., etc. Por el contrario, está evidentemente demostrado 
que, en ciertas condiciones, el catarro folicular puede manifestarse sin 
ninguna infección. Esto sucede después de la instilación prolongada 
de la atropina; entonces se desarrolla en muchas personas un catarro 
folicular típico, caracterizado por numerosos folículos. E l tracoma, por 
el contrario, jamás puede presentarse sin infección previa. Otra dife
rencia más importante entre las dos enfermedades es su marcha. En 
primer lugar, el catarro folicular no va acompañado, ó sólo en grado 
muy insignificante, de hipertrofia papilar de la conjuntiva; no produce 
jamás n i la retracción conjuntival, n i el pannus, n i ninguna de las 
demás consecuencias del tracoma; es una afección absolutamente sin 
peligxo. Por lo demás, se cura espontáneamente sin dejar señal alguna; 
de manera que sólo por este motivo, la distinción entre las dos afec
ciones no es sólo teórica, sino prácticamente de gran importancia. 

E l saber cuál es la relación que existe entre las diversas formas 
de la blenorrea, del tracoma y de la inflamación folicular conjuntival, 
sólo puede lograrse con el estudio de la Bacteriología. Hasta hoy 
no se conoce todavía con exactitud más que el microcoeo de la bleno
rrea aguda, es decir, el gonococo. Muchos observadores (Leher, Sattler, 
Koch, Micliel, Poncet, Schmidt, Kuáiarsky, Staderini, Goldschmidt, 
etcétera) han descubierto también micro - organismos en las enferme-
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dades de la conjuntiva acompañadas de formación de granulaciones, 
como el tracoma y el catarro folicular. Algunos de estos micro-organis
mos tenían bastante semejanza con el gonococo sin serle absolutamen
te idénticos. Las observaciones de los diferentes investigadores no 
guardan suficiente concordancia para poder deducir conclusiones pre
cisas Quizás deba considerarse en general la formación de granulacio
nes de tejido adenoide, no como un fenómeno de naturaleza especifica,, 
sino como una forma particular, según la cual la conjuntiva ocular, 
como cualquiera otra mucosa, reacciona contra las irritaciones de toda 
especie Estas irritaciones pueden ser, por lo demás, de naturaleza bac
teriana como en el tracoma y en el catarro folicular. También se en
cuentran casos de tuberculosis conjuntival (véase § 23) que comien
zan, absolutamente lo mismo que el tracoma, por un abundante des
arrollo de granulaciones. Algunos ejemplos se han descrito por Bhem-
y yo mismo he observado un caso. Por otra parte, Goldzieher y Sattler 
han visto la formación de abundantes granulaciones en una enferme
dad conjuntival que consideraban como de naturaleza sifilítica. Toda
vía no se ha resuelto de una manera categórica si el catarro atropínico 
es debido á una irritación química ó si obedece su aparición á la exis
tencia de ciertos esquizomicetos que quizás se desarrollan en la diso
lución de atropina. 

La mayor dificultad del tratamiento del tracoma procede del tiempo 
excesivamente largo que se necesita para llegar á curarle. Con el objeto 
de abreviar su duración se han hecho diversas tentativas para atacar 
directamente y destruir las hipertrofias conjuntivales (papilas, granula-
dones). Estas prácticas, que ya estaban en uso en la antigüedad, con
sisten- en escarificar la conjuntiva, excindirla, exprimirla ó raspar las 
granulaciones, cauterizarlas al rojo ó galvano-cauterio, excindir el fondo 
de saco conjuntival que oculta las granulaciones, y aun la conjuntiva 
del tarso, a í propio tiempo que éste mismo. La mayor parte de estas 
prácticas, introducidas de nuevo en la cirugía ocular y alabadas por 
algunos prácticos, las he ensayado yo mismo. Para someterlas á segura 
contraprueba he elegido casos en que el tracoma era igual en ambos 
oíos Tratando uno según el método habitual, y otro por el procedi
miento de la excisión de la conjuntiva ó por la destrucción aislada de 
las granulaciones, era posible hacer una comparación demostrativa 
acerca de los diferentes métodos señalados. Encontré que toda destruc
ción directa de la conjuntiva no tiene otra inñuencia que la de redu
cirla especialmente sin que el tracoma se cure más pronto, porque no 
es posible destruir todas las partes enfermas de la conjuntiva. No 
puedo pues, recomendar esta práctica más que para los casos raros 
en q u ¡ el tracoma se localiza sobre puntos bien circunscritos de la 
conjuntiva, que, por lo tanto, pueden separarse por completo. 



ENFEEMEDADES DE LA CONJUNTIVA 101 

Para curar unpannus denso muchos médicos practican la peritomia. 
Consiste en seccionar los vasos conjuntivales que se dirigen al pannus, 
lo cual se hace cortando sencillamente la conjuntiva en sentido circu
lar alrededor de la córnea, ó bien excindiendo con la tijera un filete 
delgado y circular. Con el objeto de aclarar un antiguo pannus, se han 
hecho algunas veces inoculaciones voluntarias de la secreción proce
dente de una blenorrea aguda. En efecto; la experiencia ha compro
bado que un ojo con pannus, accidentalmente infectado de blenorrea 
aguda, lejos de perderse por supuración, al contrario, está más claro 
cuando la inflamación termina. Esta práctica está reemplazada en la 
actualidad por el tratamiento jequirítico, que produce el mismo efecto 
sin que n i el ojo sano n i los de las personas que asisten ai enfermo 
corran el peligro de ser invadidos por la infección blenorreica. 

En el Brasil, donde esta afección es epidémica, el jequirit i (semilla 
del Abrus prcecatorius) se emplea desde hace mucho tiempo como re
medio vulgar contra el tracoma. Á Wecker corresponde el mérito de 
haber sometido este remedio á experimentos científicos y haberle intro
ducido en Europa. La actividad del jequiri t i no depende, como se 
creyó al principio, de la presencia de micro - organismos en la infusión, 
sino de un fermento no organizado, que es tóxico en alto grado (Hip-
pel, Neisser, Salomonsen, Vennemann). 

V. — CONJUNTIVITIS DIFTÉRICA 

§ 17. La conjuntivitis diftérica (1), como la blenorrea aguda y el 
tracoma, es una inflamación conjunti val supurativa, de origen infec
cioso, y cuya secreción tiene también esta propiedad. Pero la materia 
infecciosa es de naturaleza específica diferente de la de las otras dos 
enfermedades. Este virus posee la propiedad de provocar en el tejido 
de la conjuntiva un exudado abundante, que se coagula fácilmente y 
que determina de este modo la necrosis del tejido infiltrado. 

SÍNTOMAS Y MARCHA. — Los párpados del ojo enfermo están hincha
dos, rojos, calientes y dolorosos al tacto. Generalmente la hinchazón 
es muy acentuada; á veces los párpados están duros como una plancha, 
de suerte que es imposible volverlos y aun difícil abrir la abertura 
palpebral. En toda su extensión, la conjuntiva está hinchada é inyec
tada; algunos puntos se distinguen porque .están deprimidos, de un 

(1) o icpfiÉpa, membrana . 
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color gris-amarillento y con frecuencia recorridos por donde quiera de 
manchas de un rojo oscuro (equimosis). Estos puntos son caracterís
ticos de la difteria; en estos sitios, el exudado depositado en el tejido 
es tan abundante, que comprime los vasos y hace de este modo exan
güe y pálido el tejido. Según la extensión que estos puntos ocupan, se 
distinguen dos grados en la enfermedad. Los casos leves son los que se 
designan con el nombre de difteria pama? (difteria en placas). En este 
grado se encuentran los puntos diftéricos sobre la conjuntiva bajo la 
forma de islotes de grandes y pequeñas dimensiones (sobre todo en la 
conjuntiva palpebral), entre las cuales la conjuntiva se presenta menos 
afectada. Estos intervalos están simplemente muy inyectados, hincha
dos, sangran fácilmente, pero no aparecen n i grises ni exangües. En los 
casos graves, al contrario, los focos diftéricos se ensanchan rápidamente 
y se confunden, de suerte que se trata de la forma confluente de la dif
teria. En este caso, la conjuntiva está, en gran parte de su extensión ó 
en su totalidad, uniformemente gris y dura, casi como después de la 
formación de una escara, por ejemplo: por la acción de la cal viva. 

Entre los párpados se ve salir una secreción serosa y fluida. Muchas 
veces se observan pequeñas placas diftéricas situadas, ya en los bordes,, 
ya en los ángulos palpebrales, en las narices ó en las comisuras labia
les; también se observa al mismo tiempo la difteria en la garganta ó 
en la nariz. Los enfermitos •— porque la afección ataca casi exclusiva
mente á los niños — tienen fiebre intensa y están muy abatidos. 

E l estado que acabamos de describir y que se instituye rápida
mente, después de un tiempo muy corto de incubación, es el primer 
estadio de la enfermedad: se le llama estadio de infiltración. Según la 
extensión del proceso diftérico sobre la conjuntiva, dura este estadio 
de cinco á diez días. Entonces comienzan á desaparecer poco á poco 
los puntos diftéricos. Allí donde la infiltración es poco intensa, sobre
viene la reabsorción del exudado; por el contrario, donde, por la vio
lencia de la infiltración, se ha interrumpido la circulación por com
pleto y donde, por consiguiente, ha sido mortificado el tejido, se pre
senta la eliminación de las partes necrosadas. De aquí las pérdidas 
de sustancia de la conjuntiva, que no tardan en cubrirse de mame
lones carnosos. Durante ese tiempo, la secreción llega á ser abundante 
y purulenta, y por esto se designa este segundo estadio con el nombre 
de estadio blenorreico. E l tercero es el de cicatrización, en que las su
perficies mamelonadas, que resultan de la eliminación de las partes 
gangrenadas de la conjuntiva, disminuyen insensiblemente y se cubren 
de un revestimiento epitelial. Como este proceso se verifica á expensas 
de la conjuntiva próxima, el saco conjuntival se repliega en su totali
dad; así que no es raro observar adherencias entre la conjuntiva pal
pebral y la del bulbo (simbléfaron). La contracción cicatricial de la 
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conjuntiva que sobreviene después, es tanto más acentuada, cuanto 
más extenso ha sido el proceso diftérico. 

Lo que hace sobre todo peligrosa la difteria para el ojo, es que, en 
los casos algo graves, la córnea participa de la inflamación. Se desarro
lla una queratitis supurada, análoga á la que se ha descrito en la ble
norrea aguda (pág. 65). La supuración de la córnea sobreviene tanto 
más seguramente cuanta mayor extensión tuvo sobre la conjuntiva el 
proceso diftérico. Así, pues, en la forma confluente de la difteria, la 
córnea está siempre irremisiblemente perdida. En los casos más benig
nos puede lograrse que la córnea sólo presente ligeras opacidades, ó 
bien puede quedar completamente indemne. Según lo que se acabado 
decir, el pronóstico de la difteria conjuntival es siempre grave desde 
el punto de vista de la conservación de la misma. Á veces, también, es 
desfavorable quoad vitam. No es raro que los niños mal desarrollados 
sucumban á los síntomas generales, es decir, á la violencia de la fiebre. 
E l mayor peligro consiste en que el proceso diftérico puede invadir 
simultáneamente, ó algo más tarde, la mucosa nasal, así como la de la 
garganta ó la laringe, y acarrear la muerte de los niños. 

ETIOLOGÍA. — La difteria ataca generalmente á los niños, y con 
más frecuencia entre dos y ocho años. Los adultos lo son muy excep-
cionaimente, y aun esto en grado leve. La difteria de la conjuntiva es, 
en su naturaleza, idéntica á las de las demás mucosas; todas recono
cen por origen el mismo contagio. Por esto se observa principalmente la 
difteria de la conjuntiva cuando reina una epidemia de difteria larín
gea. Así, la difteria de la conjuntiva se encuentra sobre todo en los paí
ses en que la difteria es frecuente, es decir, en el Norte de Alemania. 
Por esto á v. Grafe, de Berlín, que tantas ocasiones ha tenido de ob
servar la difteria de la conjuntiva, es á quien somos deudores de la 
primera descripción exacta de la enfermedad. En los países donde 
reina la difteria, se la ve presentarse ya esporádica, ya epidémicamen
te. En los momentos de epidemia diftérica, toda inflamación poco in
tensa de la conjuntiva presenta tendencia á revestir de pronto un ca
rácter diftérico. En Austria rara vez se encuentra un caso grave de 
difteria conjuntival. 

TRATAMIENTO. — En el primer estadio de la afección, es necesario 
limitarse á sostener la limpieza del ojo. Á este efecto, se utilizarán de 
preferencia líquidos antisépticos débiles (solución de sublimado ó de 
ácido salicílico, permanganato de potasa). Respecto á las compresas 
frías, que parecen indicadas á causa de la hinchazón y del intenso en-
rojecimiento de los párpados, no debe recurrirse sino con muchísima 
prudencia, por temor de que la circulación conjuntival, ya muy entor-
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pecida por la infiltración diftérica, se dificulte todavía más. Por esto 
se emplean las compresas calientes, para acelerar la reabsorción de las 
infiltraciones y la eliminación de la escara. Desde que se inicia el se
gundo estadio por la abundante secreción purulenta, comiéncese á to
car la conjuntiva con la disolución de nitrato de plata, con el objeto 
de disminuir la secreción y provocar la deshinchazón de la conjun
tiva. Es preciso empezar obrando con mucha prudencia y no emplear 
sino disoluciones débiles (Va-l por 100). Siempre conviene abstenerse 
de cauterizar, en tanto que se vean puntos grises invadidos por una 
infiltración diftérica; si no, la aplicación del nitrato de plata no haría 
más que favorecer la necrosis del tejido. Sería, pues, una falta grave 
querer aplicar el cáustico en el primer estadio de la enfermedad. 

La cauterización de la conjuntiva debe continuarse tanto tiempo 
cuanto aparezca roja, hinchada y con abundante secreción. Durante 
la cicatrización es preciso tratar de impedir cuanto sea posible las ad
herencias entre los párpados y el bulbo ocular (despegando con fre
cuencia los párpados del bulbo, colocando entre ambos compresas im
pregnadas en aceite), porque una vez formadas las adherencias no pue
den destruirse sino con la operación. Las complicaciones por parte de 
la córnea deben tratarse según las reglas que después daremos para 
las inflamaciones supurativas de la córnea en general. 

En el primer estadio deberán evitarse las intervenciones operato
rias en la córnea ó en los párpados, porque las heridas que en estas 
circunstancias se practican se hacen habitualmente diftéricas sin re-
medio. A l lado del tratamiento peculiar del ojo, claro está que es indis
pensable fijar mucho la atención sobre la gravedad del estado general; 
es preciso, pues, ante todo tratar de sostener cuanto sea posible las 
fuerzas del enfermito. 

A causa del carácter eminentemente infeccioso de la difteria, con
viene fijar la atención de una manera singular sobre la profilaxia. En 
efecto; en tanto que en la blenorrea y el tracoma la infección no puede 
tener lugar sino por el transporte directo de la secreción, en la difteria, 
por el contrario, es muy probable que la infección pueda producirse 
aun sin transporte directo, sencillamente por el intermedio del aire. 
Es necesario, pues, alejar del enfermo á todas las personas que no sean 
absolutamente necesarias para su servicio; pero ante todo conviene 
separar á los niños, que son particularmente accesibles á la infección. 
Si no hay enfermo más que un ojo, conviene proteger al otro contra la 
infección con un vendaje cuidadosamente aplicado, lo mismo que en 
la blenorrea aguda. Por lo demás, hay inexcusable necesidad de reco
mendar á las personas que asisten al enfermo que se limpien bien las 
manos después de cualquier contacto con el ojo afecto, y destruir inme
diatamente todos los objetos que hayan servido para la cura. 
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Los términos crup y difteria son concepciones anatómicas que 
designan determinadas formas inflamatorias. La crupal se distingue 
por la producción, en la superficie del tejido, de un exudado que cons
tituye una membrana por coagulación. A l contrario, en la inflamación 
diftérica, el tejido mismo está ingurgitado por un abundante exudado 
y acaba por necrosarse. Estas dos especies inflamatorias pueden pro
vocarse de diversas maneras; ya por irritaciones exteriores (mecá
nicas, químicas, térmicas), ya por la acción de un contagio especial 
sobre el tejido. Las primeras obran provocando una inflamación de 
gran intensidad. Así es que, con una cauterización frecuente y repetida 
de la conjuntiva con el nitrato argéntico, puede provocarse la formación 
de una capa crupal, y, si se la cauteriza más profundamente todavía, 
puede darse origen á una inflamación con necrosis diseminada del te
j ido. También la aplicación repetida de la infusión de jequiriti produce 
primero una conjuntivitis crupal y después una inflamación diftérica 
de la conjuntiva; pero este proceso es puramente local, sin ninguna 
participación del resto del organismo. Etiológicamente, esta última 
Inflamación es diferente en absoluto de la verdadera difteria de las 
mucosas, que no puede producirse sino por un contagio determinado. 
La infección diftérica provoca, al lado de una inflamación local, una 
violenta intoxicación de toda la economía, intoxicación que, aun con 
síntomas locales benignos, puede hacer sucumbir á los enfermos. 

Según estos datos, á dos grupos de enfermedades etiológicamente 
diferentes corresponde una inflamación de la mucosa de un mismo 
carácter anatómico. Estos dos grupos deben distinguirse cuidadosa
mente entre sí, tanto más cuanto que en virtud de su similitud apa
rente podrían con facilidad ocasionarse confusiones. Un día tuve oca
sión de ver un hombre cuya conjuntiva palpebral padecía una infiltra
ción diftérica muy extensa, acompañada de violenta inflamación. Un 
acreditado oculista declaró que se trataba de una verdadera difteria, y 
formuló un grave pronóstico. Los detalles de la anamnesia me informa
ron bien pronto de que la inflamación fué provocada por cauterizacio
nes demasiado intensas de la conjuntiva, practicadas por un médico 
rural; así que la suspensión de las cauterizaciones bastó para que 
desapareciese en seguida la inflamación. 

Respecto á la conjuntivitis crupal, es debida á un contagio que, en 
vez de provocar un envenenamiento diftérico, produce una simple in
flamación local. E l contagio crupal debe ser idéntico al que produce 
la infección en el catarro simple de la conjuntiva. E l crup de la con
juntiva no tiene nada de común con el de la laringe, considerado por 
muchos autores como una especie particular de difteria de las vías 
aéreas. A l contrario, la difteria de la conjuntiva es, sin duda alguna, 
una inflamación provocada por una sustancia infecciosa diftérica, aná-
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loga á la de la difteria de la garganta. En efecto; se ha visto un niño 
con difteria laríngea ingresar en un hospital de niños y contagiar al 
de su derecha una difteria de la garganta y á su vecino de la izquierda 
una difteria de la conjuntiva. Arlt nos refiere la historia de un médico 
que, examinando un niño que padecía difteria laríngea, recibió una 
partícula de secreción en un ojo; á pesar del lavado inmediato y cui
dadoso del ojo, se perdió á consecuencia de una difteria de la conjun
tiva. Recíprocamente, en los niños que padecen difteria conjuntiva!, 
la afección puede propagarse á la nariz y á la garganta. Por el interme
dio de las lágrimas segregadas por el ojo enfermo, el contagio penetra 
en la nariz á través del conducto nasal, en donde puede, por la deglu
ción, pasar á la garganta y aun al estómago y dar origen á la difteria. 
Todas estas afecciones son debidas á un contagio común que debe bus
carse sin duda en el bacilo de la difteria de Loffler. 

Las granulaciones que se desarrollan después de la eliminación de 
la escara diftérica son verdaderos mamelones carnosos, que ocupan ei 
sitio de las pérdidas de sustancia de la conjuntiva. No conviene, pues, 
confundirlos con lo que se llaman granulaciones del tracoma, que están 
formadas simplemente por tejido conjuntivo hipertrofiado y revestido 
de un epitelio; por consiguiente, la cicatrización ulterior en la difteria 
debe comprenderse de otro modo que la del tracoma. En efecto; en el 
primer caso se trata de una cicatrización en el sentido habitual de la 
palabra, es decir, del revestimiento de la herida por una membrana 
epitelial; en el segundo caso, por el contrario, se verifica una retracción 
lenta de la mucosa en la cual jamás hubo herida. Sin embargo, esto no 
impide que las consecuencias últimas no sean iguales en ambos casos; 
así que, después de la difteria, puede observarse el triquiasis, el entro-
pión cicatricial, y aun el xeroftalmos. 

En el primer estadio, en vez de la expectación, Fieuzal recomienda 
un tratamiento activo que consiste en la aplicación, por medio del pin
cel, de jugo de limón; Leber, la del sublimado en solución al 2 por 1.000. 

V I . — CONJUNTIVITIS LINFÁTICA (ESCROFULOSA, FLICTENÜLAR) 

§ 18. SÍNTOMAS. — En su forma típica más sencilla, el cuadro sin-
tomatológico de la conjuntivitis linfática es el siguiente: sobre un punto 
del limbo conjuntival se forma una pequeña elevación roja, casi del 
volumen de un grano de mijo; es la eflorescencia. A l principio escénica, 
y su vértice está cubierto por el enitelio de la conjuntiva. En seguida, 
el epitelio del vértice de la eflorescencia se elimina, y el tejido que se 
encuentra inmediatamente debajo del revestimiento epitelial se des
truye, de modo que el vértice del cono desaparece. Entonces en su vér-
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tice se produce una pequeña úlcera gris, que predomina, por consi
guiente, por encima del nivel de la conjuntiva sana circunvecina. Por 
destrucción ulterior, el cono desaparece por último totalmente, la úl
cera se deprime al nivel de la conjuntiva, se limpia rápidamente y se 
cubre de epitelio. Entonces está cicatrizada la úlcera, sin dejar señal 
visible en la conjuntiva. Todo este proceso tiene lugar en un inter
valo de ocho á quince días. 

En el momento en que aparece la eflorescencia, la conjuntiva cir
cundante se hiperhemia; los vasos inyectados convergen de todas partes 
hacia el pequeño tumor. La parte de la conjuntiva, que de este modo 
se ha enrojecido, toma la forma de un tr iángulo cuya punta ó vértice 
corresponde al limbo y al pequeño tumor; el resto de la conjuntiva 
está completamente pálido. 

E l tipo más sencillo de la conjuntivitis linfática está representado 
por una pequeña nudosidad exudativa bien circunscrita, á la cual co
rresponde cierta extensión de conjuntiva inyectada. La conjuntivitis 
linfática es, por consiguiente, una afección estrictamente localizada 
sobre un punto de la conjuntiva bulbar, y es lo que la distingue de 
todas las conjuntivitis ya descritas. En efecto; todas son inflamaciones 
difusas, puesto que se extienden de una manera uniforme sobre gran
des superficies de la conjuntiva. 

Las formas clínicas reales de la conjuntivitis linfática presentan las 
variaciones más diversas de la forma típica simple que acabamos de 
describir. Estas variaciones conciernen: 

a) E l número de las eflorescencias. Es raro que no haya más que 
una, frecuentemente hay muchas, y aun se encuentran en gran núme
ro. De ordinario, son tanto mayores cuanto menos numerosas; en a l 
gunos casos raros alcanzan casi el volumen de una lenteja. Cuando 
son numerosas las eflorescencias, son pequeñas; con frecuencia se en
cuentra todo el limbo y aun la córnea completamente cubierta de 
finas elevaciones, de modo que se diría que sobre la superficie del 
globo ocular se había echado arena. Cuando las eflorescencias no tienen 
estas dimensiones, desaparecen habitualmente por reabsorción al cabo 
de algunos días sin ulcerarse. Cuando se desarrollan muchas eflores
cencias á la vez, los triángulos inyectados de la conjuntiva bulbar per. 
tenecientes á cada una de ellas, llegan á ser confluentes, y el carácter 
de la localización de la enfermedad en foco no es más evidente. El 
único signo sensible de este carácter es la presencia de diversos tumo
res pequeños exudativos. Además, cuando la inflamación es intensa, la 
conjuntiva palpebral tiene también participación, lo cual hace que la 
conjuntiva linfática no sea entonces una afección limitada simplemente 
á la conjuntiva bulbar. 
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b) E l sitio de las eflorescencias no siempre es el limbo; puede en
contrarse también más fuera, en el segmento anterior de la conjuntiva 
bulbar, ó también fuera del limbo en la misma córnea. En ésta apa
recen nudosidades grises constituidas por un depósito de células re
dondas, y alojadas superficialmente entre la membrana de Bowmann 
{figura 23, B ) y el epitelio {fig. 23, E ) que levantan. 

La destrucción de la eflorescencia ocasiona una pérdida de sustan
cia en la córnea, pérdida absolutamente superficial, que no interesa 
más que el epitelio y que se cicatriza sin dejar opacidad permanente. 
Pero sucede muchas veces que la afección reviste un carácter más 
grave, en el concepto de que los exudados de esta membrana tienen 
tendencia á extenderse en profundidad ó en superficie. Así es que la 
infiltración puede perforar la membrana de Bowmann y penetrar en el 

FIGURA 23.— Eflorescencia sobre la córnea en la conjuntivitis linfática, s e g ú n 
Iwanoff. — L a nudosidad compuesta de cé lu las reside entre la membrana 
de Bowmann i ? y el epitelio E que eleva. E n el epitelio se distingue la 
capa m á s profunda de cé lu las cilindricas u, la capa media de cé lu las poli
gonales m, y la capa superficial de cé lu las planas o; entre las cé lulas epi
teliales es tán comprendidos algunos leucocitos r. E l p a r é n q u i m a córneo C, 
con sus corpúscu los córneos K, está atravesado por uu nervio n que termi
na por encima de la nudosidad. 

f . jido propio del parénquima de la córnea. En este caso hay destruc
ción del tejido, dando lugar á una úlcera que se extiende en profundi
dad y aun puede perforar la membrana. Entonces, después de la cica
trización de la úlcera, queda una opacidad permanente. 

c) Las. úlceras córneas que se desarrollan de esta manera pueden 
revestir un carácter serpiginoso; es decir, propagarse según la superfi
cie. De este modo es como se forma la queratitis en cinta (Fischer) ó 
queratitis fascicular, llamada también por Stellwag puente herpético. 
He aquí cómo empieza esta afección: sobre el borde de la córnea se 
desarrolla una eflorescencia que después deja una pequeña úlcera que 
ocupa un punto de la periferia de la córnea. A l cabo de algunos días 
la úlcera se deterge en su mitad periférica rodeando el borde de la 
córnea, A l mismo tiempo, siguiendo la marcha habitual de la úlcera 
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córnea regresiva, se desarrollan en el limbo vasos que avanzan hacia el 
borde de la úlcera en vías de curación y que concurren al trabajo de 
cicatrización. Pero entretanto el borde de la úlcera, dirigido hacia el 
centro de la córnea, queda infiltrado y gris. Como la infiltración y la 
destrucción purulenta consecutiva hacen constantes progresos, la úlcera 
avanza cada vez más hacia el centro de la córnea, en tanto que se cica
triza en la misma medida en la periferia y que arrastra consigo los 
vasos sanguíneos. Por eso la queratitis fascicular está representada por 
una cinta estrecha y roja, formada de vasos (de aquí su nombre) que, 
partiendo del borde de la córnea, se extiende á cierta distancia sobre 
la misma. En el extremo de la cinta se encuentra un pequeño semi
círculo de color gris. Es el borde progresivo, gris é infiltrado de la úlce
ra. E l mal no se detiene ni se cura hasta que se ha cicatrizado comple
tamente la úlcera. Pero durante este tiempo, la cinta vascular puede 
extenderse hasta el centro y aun más allá de la córnea. Sin embargo, 
la úlcera queda siempre superficial y jamás se ha observado que haya 
producido la perforación de esta membrana. Cuando finalmente se 
suspenden los progresos de la queratitis fascicular, los vasos desapare
cen gradualmente y no queda sino una opacidad córnea superficial que 
corresponde á la forma alargada de la cinta vascular. Esta opacidad 
jamás se disipa y permite diagnosticar, durante toda la vida, que 
existió una queratitis fascicular. 

d) Los casos más graves de conjuntivitis linfática son los en que 
el exudado se presenta desde el principio bajo la forma de una extensa 
infiltración que ocupa las capas profundas de la córnea. Entonces se 
encuentra ésta invadida en gran extensión por una opacidad uniforme
mente gris ó amarillenta, cuyos bordes no están claramente limitados 
y que se asienta en las capas profundas de la córnea; al nivel de la 
opacidad, la córnea parece festoneada. En los casos graves, la infiltra
ción, que era primitivamente gris, se hace cada vez más amarilla y 
sufre, por último, la transformación purulenta de modo que determina 
una gran pérdida de sustancia en la córnea. En los casos benignos, por 
el contrario, la infiltración desaparece poco á poco por reabsorción, y la 
córnea se torna parcial ó totalmente transparente. Sorprende ver hasta 
qué punto pueden desaparecer las infiltraciones más extensas. 

e) En vez de presentarse bajo la forma de focos circunscritos, el 
exudado puede transformarse, en la superficie de la córnea, en un te
jido nuevo continuo, es decir, enpannus. Éste lleva el nombre de escro
fuloso para distinguirle del tracomatoso. No presenta, como éste, pre-
dilección por la mitad superior de la córnea, pero toma origen sobre 
no importa qué punto del borde de esta membrana. Es habitualmente 
delgado, poco vascularizado y susceptible de desaparecer por completo. 

La conjuntivitis linfática va con frecuencia acompañada de un la-
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grimeo tibundante. Generalmente no hay secreción mucosa ó moco-pu 
rulenta como en el catarro; por eso los párpados no están pegados por 
la mañana. No hay excepción sino para los casos antiguos en que la 
inflamación, interesando también la conjuntiva palpebral, ha produci
do el efecto de una inflamación catarral concomitante. 

Los síntomas subjetivos consisten en fotofobia y calambres de los 
párpados (blefarospasmo). Benignos en muchos casos, estos síntomas 
adquieren otras veces desusada intensidad: los niños se ocultan en 
algún rincón oscuro de la habitación, se cubren la cara con las manos, 
y se oponen tan enérgicamente á toda tentativa de separación de los 
párpados, que el médico tiene grandes dificultades para examinar los 
ojos. No hay ninguna relación constante entre la intensidad de estos 
síntomas y la gravedad de la enfermedad; por el contrario, es precisa
mente en los casos en que siendo la afección de la córnea extensa y 
profunda, los fenómenos irritativos son muchas veces realmente be
nignos. En general — al contrario de lo que sucede en el catarro con-
juntival — los sufrimientos son mayores por la mañana que al medio 
día y por la noche. 

MARCHA Y PRONÓSTICO. — La simple eflorescencia típica sobre el 
limbo recorre todas sus fases, hasta su desaparición completa, en ocho 
ó quince días. Si las eflorescencias son múltiples, el tiempo necesario 
á su curación es proporcionalmente más largo. Esto no obstante, la en
fermedad sería aún de corta duración si se limitase á un ataque único. 
Pero esto sucede muy rara vez. Porque después de cierto tiempo de re
poso, ó aun antes de que haya terminado por completo la primera 
inflamación, el ojo se inyecta de nuevo y brotan nudosidades sobre el 
limbo ó al lado de él. Así que, con intermitencias más ó menos largas, 
la afección puede durar meses y aun años. Comienza en la infancia, 
pero los ataques reaparecen con frecuencia hasta la pubertad, y á veces 
después de ésta. Ya es un solo ojo el atacado, ya el otro, ó ambos simul
táneamente. En fin, ios ataques son cada vez más raros y acaban por 
cesar enteramente. 

La humectación constante de los párpados por las lágrimas produce 
muchas veces la blefaritis, así como el eczema palpebral y, consecuti
vamente, un ectropión del párpado inferior. También se observan ex
coriaciones que sé asientan en el ángulo palpebral externo, y después 
se desarrolla un blefarofimosis. 

E l pronóstico de la conjuntivitis linfática es favorable, en el sentido 
de que es muy raro que determine la pérdida completa del ojo. Las 
eflorescencias superficiales desaparecen sin dejar señal alguna; las 
úlceras, por el contrario, que interesan el parénquima córneo propia-
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mente dicho, dejan opacidades permanentes, que, sin embargo, son, 
en la mayor parte de los casos, delgadas y superficiales {maculcB cor-
nece). En las personas que han sufrido muchos ataques, las córneas 
tienen muchas manchas de esta naturaleza, indicios seguros de infla
maciones anteriores. La vista es mala é impide á estas personas con
sagrarse á trabajos delicados. Además, las inflamaciones oculares, re 
apareciendo de vez en cuando, tienen por efecto suspender el desarrollo 
físico é intelectual de los niños. Por consiguiente, aunque la conjunti
vitis linfática no determine sino muy excepcionalraente la ceguera, es, 
sin embargo, tan perjudicial al que la sufre, que se ha menester com
batirla con cuantos medios tenemos á nuestra disposición. 

§ 19. ETIOLOGÍA.—La conjuntivitis linfática es una délas afecciones 
oculares más frecuentes. Está bajo la dependencia de la diátesis escro
fulosa. Esta conjuntivitis, como la misma escrofulosis, es una enfer
medad de la infancia y de la juventud. Es muy raro encontrarla en los 
niños muy pequeños y en los menores de un año. Habitualmente des
aparece en la pubertad. Respecto á los adultos, sólo la padecen si 
durante la infancia sufrieron algún ataque. Los niños afectados de 
conjuntivitis linfática pertenecen, en su inmensa mayoría, á las clases 
pobres. En efecto; esos niños están mal é insuficientemente nutridos, 
viven en habitaciones sucias, húmedas y mal ventiladas. Otros niños, 
que antes gozaban buena salud, se encuentran debilitados por enfer
medades generales (escarlatina, sarampión, fiebre tifoidea, coquelu
che, etc., etc.). 

Los niños escrofulosos están pálidos y desnutridos, ó bien depaupe
rados y flojos. Tienen infartos ganglionares debajo de la mandíbula 
inferior, en el cuello, delante de las orejas. Padecen ulceraciones y fís
tulas que exigen meses y aun años para curarse, y que dejan cicatrices 
muy deformes y características. Estas ulceraciones y estas fístulas pro
ceden de glándulas supuradas y de infiltraciones cutáneas ulceradas. 
Se observan eczemas húmedos en diferentes partes del cuerpo, más 
frecuentemente en la cara; por lo demás, á una afección eczematosa 
de la mucosa nasal es á lo que debe atribuirse el resfriado continuo 
que muchos niños sufren. Los párpados están afectados de blefaritis. 
La nariz y el labio superior llegan á engrosarse á consecuencia de i n 
flamaciones repetidas. También se observan en ellos enfermedades 
más profundas, tales como la caries de los huesos (caries del peñasco 
bajo la forma de otorrea), la tuberculosis y, en las niñas, la aparición 
tardía é irregular del flujo menstrual. 

En muchos casos, la conjuntivitis linfática va acompañada de uno 
ú otro de los diversos síntomas escrofulosos apuntados; á veces se ob
servan muchos simultáneamente. Es relativamente raro encontrar la 
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afección en un individuo en buenas condiciones de salud, como sucede, 
por lo demás, con otros fenómenos escrofulosos que á veces se encuen
tran de una manera aislada. 

TRATAMIENTO. — En los casos ligeros, el tratamiento local consiste 
en el empleo de medios excitantes, principalmente los calomelanos y 
la pomada de precipitado amarillo (pomada de Pagensfecher). Por 
medio de un pincel de tejón se proyecta una delgada capa de calo
melanos, finamente pulverizados, sobre la conjuntiva del párpado in~ 
ferior; respecto á la pomada de precipitado (0,05-0,15 de precipitado 
amarillo por 5 gramos de manteca), se la introduce en el fondo de 
saco por medio de un pincel ó de un tallo de vidrio y, practicando 
después fricciones sobre los párpados, se la extiende por toda la super
ficie de la conjuntiva. Ambos remedios son excitantes, pero la po
mada es más que los calomelanos. Así que prefiero emplear éstos 
al principio de la enfermedad; después, cuando disminuyen los fenó
menos inflamatorios, se los sustituye con la pomada de precipitado 
amarillo. No conviene aplicar estos remedios más que una vez por 
día. Están contraindicados cuando hay infiltraciones recientes ó 
úlceras progresivas de la córnea. En estos casos, antes de acudir á los 
remedios excitantes, es indispensable—aplicando entretanto la atropi
na — esperar el momento en que haya desaparecido la infiltración, ó 
que la úlcera se haya limpiado. La presencia de unpannus y la quera
titis fascicular no constituyen contraindicación al empleo de los calo, 
melanos ó de la pomada amarilla. Si por la aplicación de estos medios 
no se logra suspender los progresos de la queratitis fascicular, no queda 
otro recurso que cauterizar el borde progresivo de la ulcerita con el 
hierro rojo (galvano • cauterio, termo - cauterio). Cuando se trata de úlce
ras más extensas, de fondo sucio, ó bien de profundas infiltraciones de 
la córnea, se obtienen mayores ventajas del empleo de compresas de 
agua caliente, aplicadas sobre el ojo cerrado muchas veces por día du
rante una ó dos horas. Por lo que concierne al tratamiento de las úlce
ras más profundas, así como al de las cicatrices que de ellas resultan, 
se recurrirá á las reglas generales que expondremos con motivo de las 
enfermedades de la córnea. Es necesario evitar la aplicación de ven
dajes, si no son de absoluta necesidad (por ejemplo, en los casos de 
úlceras profundas de la córnea), porque si no es preferible abstenerse. 
E l vendaje tiene el inconveniente, por una parte, de impedir el libre 
derrame de las lágrimas, cuya secreción es muy abundante, y por otra, 
que, humedeciéndose rápidamente, produce con facilidad un eczema 
de los párpados. 

En la conjuntivitis linfática, en atención á la etiología, el tratamiento 
general es de capital importancia. La alimentación de los niños será 
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nutritiva y dada á horas regulares. Conviene tener cuidado de procu
rarles una habitación seca y bien ventilada; se les paseará con frecuen
cia al aire libre, sin conceder demasiada atención á la fotofobia que 
sufren. En efecto; no debe concederse á ésta excesiva importancia y es 
un verdadero error el querer tener á ios niños fotofóbicos encerrados 
en una habitación oscura. 

Para fortificar á los niños se recurrirá á las afusiones frías, á la es
tancia en el campo, de preferencia sobre las montañas, ó al borde del 
mar. Para prevenir las recidivas, es bueno, cuando han desaparecido 
los síntomas inflamatorios, emplear baños salados ó baños de mar. 
Pero la ejecución de todas estas medidas está muy frecuentemente di
ficultada por circunstancias independientes de la voluntad del enfer
mo, sobre todo por su pobreza. 

E l tratamiento farmacológico de la escrofuiosis consiste en el uso 
del aceite de hígado de bacalao, las preparaciones ioduradas, los fe
rruginosos, arsenicales y quínicos. Para la especie y la dosis de los re
medios que se deben emplear, deben servir de guía las necesidades de 
cada caso particular. 

ü n hecho que influye ventajosamente sobre la curación de la en
fermedad ocular es el tratamiento de las demás manifestaciones es
crofulosas de que el paciente está afecto, sobre todo de la blefaritis, 
así como del eczema de la cara y de la mucosa nasal. 1 este efecto, la 
aplicación de la pomada de precipitado blanco (1-2 por 100) presta 
buenos servicios. En la blefaritis se aplica esta pomada por la noche 
sobre la abertura palpebral cerrada. Los puntos eczematosos de la cara 
se cubrirán con una compresa impregnada en esta pomada; para com
batir el romadizo eczematoso se introduce esta pomada en la nariz tan 
adentro como sea posible. Para curar el eczema húmedo de la cara se 
utiliza también con ventaja una disolución de nitrato de plata al 5-10 
por 100. Después de haber separado las costras se embadurna la piel 
denudada, que se cubre entonces de una delgada escara, bajo la cual 
los puntos excoriados se cicatrizan rápidamente. La embrocación debe 
repetirse al principio cada dos días, después, con algunos de intervalo, 
y continuarse tanto tiempo cuanto aparezcan nuevas costras. 

Como el tracoma, la conjuntivitis linfática lleva muchos sinónimos 
tales como: conjuntivitis flictenular, pustulosa, herpes de la conjunti
va (Stellwag), conjuntivitis exantemática, eczematosa (Desmarres. Hor-
ner, Michel). Todas estas denominaciones proceden de la idea de que 
la eflorescencia de la conjuntiva ó de la córnea está constituida por 
una vesícula hueca y llena de líquido, ( f k ú w a i y a , vesícula, pústula, 
vesícula herpética). Sin embargo, en realidad nunca está formada la 
eflorescencia por una vesícula; al contrario, siempre está constituida 
por un tubérculo sólido pero blando, producido sobre todo por la acu-
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mulación de células línfoides [fig. 23). E l reblandecimiento y la l i 
quefacción de la masa celular no empiezan en el centro del tubérculo, 
sino en el vértice, de modo que jamás se ha visto sobrevenir una ex
cavación (vesícula ó pústula) , sino una pérdida de sustancia superfi
cial (úlcera). Además, el nombre de herpes corneano podría dar mo
tivo para confundir la eflorescencia con el verdadero herpes {herpes 
febrilis y herpes zoster), (véase § 42). E l nombre de conjuntivitis exan
temática ó eczematosa se ha dado á la eflorescencia conjuntival por 
aquellos autores que creían que la conjuntivitis linfática es análoga 
al eczema cutáneo. Acaso esta opinión pudiera ser verdadera, pero 
preciso es confesar que hasta hoy nada prueba esta certidumbre; no 
es, pues, permitido, al menos hasta ahora, designar estas dos afeccio
nes con el mismo nombre. Sin duda que ha de ser muy difícil asignar 
á la conjuntivitis linfática su verdadero lugar, antes de descubrir el 
microorganismo característico; ya se han hecho muchas investigacio
nes en este sentido {Gifford, BurchardtJ. 

Los autores hacen una distinción entre la afección linfática de la 
conjuntiva y la de la córnea; hablan también de conjuntivitis y de 
queratitis flictenular, de herpes de la conjuntiva y de la córnea, según 
que la eflorescencia se presente sobre la conjuntiva ó sobre la córnea. 
Así es que, por espíritu de sistema, se divide en dos un cuadro clínico 
cuya unidad es absoluta. En efecto ; no se trata más que de una en
fermedad única que se localiza ya en un punto, ya en otro. Muy fre
cuentemente sucede que se observa de un modo simultáneo, sobre el 
mismo ojo, una eflorescencia sobre la conjuntiva, otra sobre el limbo, 
comprendiendo por mitad la conjuntiva y la córnea; en fin, una ter
cera sobre la córnea misma. Por esta razón, en la descripción que an
tecede, se ha empleado la expresión conjuntivitis linfática para desig
nar la enfermedad en general, cualquiera que sea el punto de la su
perficie bulbar que ocupe la eflorescencia. De este modo no se ofende á 
la verdad anatómica, puesto que las capas córneas superficiales están 
consideradas como la continuación de la conjuntiva sobre la córnea. 
Puede, pues, considerarse la afección de la córnea, en la conjuntivitis 
linfática, como una enfermedad de la «hoja conjuntival» de la córnea. 
Así es que elpannus tracomatoso está considerado como un fenómeno 
parcial de la conjuntivitis tracomatosa y no como una entidad mor
bosa distinta. 

E l diagnóstico diferencial entre la, conjuntivitis linfática y las demás 
afecciones de la conjuntiva y de la córnea es, en general, fácil de hacer. 
Lo que hay de característico en la conjuntivitis linfática es que la en
fermedad se localiza sobre un punto circunscrito que está en la inme
diación de la córnea, ó bien sobre esta misma membrana. No hay más 
que una sola especie de conjuntivitis que tenga carácter común con la 
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conjuntivitis linfática: es la conjuntivitis ex amé, pero ia presencia 
simultánea en la cara del acné rosáceo hace que se la distinga fácil
mente (véase § 21). En el catarro primaveral (véase § 20), en que exis
ten también pequeñas nudosidades sobre el limbo, la conjuntiva pal-
pebral está al mismo tiempo atacada de una manera característica. 
Entre las afecciones inflamatorias difusas de la conjuntiva, el catarro 
podría confundirse con la conjuntivitis linfática. En los casos graves y 
rebeldes de conjuntivitis linfática, la inflamación pasa también sobre 
la conjuntiva de los párpados, que entonces aparecen muy inyectados, 
hinchados y aun finamente vellosos; sobreviene igualmente una secre
ción conjuntival mucosa ó moco-purulenta. La distinción entre estos 
casos y el catarro es con frecuencia difícil, sobre todo cuando, precisa
mente en el momento de la observación, no hay eflorescencia sobre ia 
conjuntiva bulbar. Felizmente, un error de diagnóstico no tiene aquí 
•consecuencias porque, en una conjuntiva en semejante estado, una 
moderada cauterización por medio de una disolución de nitrato de 
plata está siempre indicada, cualquiera que sea el origen de la afec
ción. La forma pustulosa del catarro conjuntival agudo constituye la 
transición entre la conjuntivitis catarral y la linfática (véase pág. 55). 

E l pannus escrofuloso se distingue principalmente del tracomatoso 
en que, por un atento examen de la conjuntiva palpebral y de la del 
fondo de saco, puede establecerse la existencia ó la falta de las altera
ciones propias del tracoma. En las úlceras de la córnea que resultan 
de las infiltraciones de una conjuntivitis linfática, es á veces imposible 
reconocer con seguridad su origen, si no es cuando la úlcera tiene su 
asiento en el borde de la córnea y empieza sobre el limbo conjuntiva!. 
Las situadas también periféricamente no se observan sino en la con
juntivit is linfática. La queratitis fascicular puede confundirse fácil
mente con una úlcera pequeña de la córnea, á la cual, durante la cu
ración, ha suministrado vasos el limbo, que forman de este modo un 
puente vascular entre el limbo y la úlcera. En semejante caso no hay 
temor de que la úlcera se extienda sobre el campo pupilar de la cór
nea : después de la curación de la úlcera no queda más que una ligera 
mancha, pequeña y redondeada, en vez de una cinta alargada y opaca, 
como en la queratitis fascicular. He aquí cómo se distinguen las dos 
afecciones : en la queratitis fascicular, el borde ulceroso gris, progresi
vo, se ve fácilmente, los vasos sanguíneos que pasan sobre la córnea se 
encuentran en el surco que la úlcera ha producido á su paso. Estos 
vasos residen, pues, ya al nivel de ia superficie de la córnea, ya más 
profundamente. En las úlceras simples con formación de vasos, faltan 
el surco y la opacidad. 

En el tratamiento de la conjuntivitis linfática, los calomelanos son 
los que desempeñan el principal papel. Como esta sustancia es inso-
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luble en el agua, se creyó primero que la acción era puramente mecá
nica (abertura por raspamiento de las eflorescencias consideradas-
corno vesículas). Pero contra esta opinión milita el hecho de que la 
introducción en el ojo de polvos inertes, tales como vidrio porfirizado,, 
de que también se ha usado, no producen el mismo efecto. Investiga 
clones más recien tes han demostrado que la acción de los calomelanos 
es de naturaleza química. Del polvo de calomelanos depositado durante 
mucho tiempo en el fondo de saco conjuntival, se transforman a l 
gunas partes en sublimado por el cloruro de sodio que las lágrimas 
contienen. De este modo se produce constantemente una pequeña 
cantidad de sublimado que no deja de obrar sobre la conjuntiva. Según 
otros, los calomelanos serían solubles en pequeñas proporciones en 
una disolución de cloruro de sodio, como son las lágrimas, y de esta 
manera sería activo como tal. Cuando se emplea el polvo de calome
lanos en el ojo de un enfermo que toma el iodo al interior, no es raro 
observar una acción fuertemente corrosiva de los calomelanos. En 
efecto; se produce, por el iodo eliminado por las lágrimas, ioduro de 
mercurio, que es muy corrosivo (ScMdfke). Por esta razón, el empleo 
de una de estas sustancias excluye el de la otra. 

Una molestia, singularmente desagradable para los que padecen 
conjuntivitis linfática, es lafofofobia que acompaña tan frecuentemente 
á esta afección. En algunos casos persiste obstinadamente durante 
meses. Los padres llevan á sus hijos á casa del médico, diciendo que 
están «ciegos» desde hace algunas semanas. Estos niños oponen gran 
resistencia por su parte para que les abran los ojos á la fuerza, y sobre 
todo cuando al mismo tiempo tienen excoriaciones en el ángulo externo 
de los párpados. Esto obedece á lo que les hacen sufrir los párpados y á 
que sangran fácilmente cuando se los separa. En estos casos se procu
rará separarlos prudente y moderadamente para no aumentar más aún 
la resistencia por parte de los niños. A consecuencia de este blefarospas-
mo continuo, los párpados, sobre todo los superiores, llegan á ponerse 
edematosos porque las venas palpebrales, que atraviesan el orbicular 
en contracción permanente, se encuentran comprimidas. La oclusión 
enérgica de los ojos hace también que muchas veces los párpados se 
incurven hacia atrás, lo cual da lugar á un entropión espasmódico. En 
fin, se han descrito casos en que los niños, después de haber sufrido 
mucho tiempo el blefarospasmo, estaban completamente ciegos cuando 
cesó la contracción espasmódica de los párpados (v. Grafe, Schirmer, 
Léber, Samelsohn, Silex, Furstenheim). Esta ceguera no es con frecuencia 
más que temporal. Como en la mayor parte de los casos no han podido 
encontrarse alteraciones objetivas que pudiesen considerarse como 
causa de la ceguera, no ha sido posible dar hasta hoy una explicación 
positiva. 
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En muchos casos el blefarospasmo cede rápidamente desde que la 
afección conjuntiva!, que fué la causa, entra en el período de curación 
por virtud del tratamiento apropiado. En el caso de blefarospasmo 
particularmente rebelde, puede friccionarse dos ó tres veces por día la 
frente y las sienes del enfermo con el ungüento de Arlt (extracto de 
belladona, 0,5 gramos en 5 gramos de ungüento gris). Una práctica 
muy útil es la instilación frecuentemente repetida de cocaína, ó la 
administración de una ducha general de agua fría, á que se somete ai 
niño diariamente. En fin, puede también practicarse la incisión de la 
comisura externa (cantoplastia, véase § 169), sobre todo cuando, á 
•consecuencia de un blefarofimosis, la abertura palpebral está anormal
mente estrechada. Herz hizo observar que muchos niños, que sufren 
de conjuntivitis linfática, están molestados por los piojos, que basta 
destruir para que la conjuntivitis, hasta entonces rebelde á toda clase 
•de remedios, se cure muy rápidamente. Deduce que la irritación de 
la piel, determinada por los piojos, es capaz de provocar y sostener la 
inflamación de la conjuntiva. 

V I I . — CATARRO PRIMAVERAL 

§ 20. SÍNTOMAS Y MARCHA. — E l catarro primaveral (Saemisch) 
es una afección crónica, que se padece durante años y produce altera
ciones características, tanto en la conjuntiva del tarso como en la del 
bulbo. La del tarso está cubierta de papilas que son anchas y apla
nadas, de tal manera que la superficie de la conjuntiva se parece á un 
pavimento grosero é irregular. Además se extiende un velo muy 
tenue de un color blanco azulado, como si se hubiese vertido una del
gada capa de leche sobre la superficie de la conjuntiva. Las alteracio
nes que en la del bulbo se observan, aunque menos constantes, son 
también muy sorprendentes. En efecto; en el limbo se ven elevarse, en 
los bordes interno y externo de la córnea, vegetaciones en forma de 
nudosidades azuladas, abollonadas y duras, de aspecto gelatinoso. 
Estas nudosidades empiezan, por una parte, cerca de la córnea trans
parente; por otra, más lejos aún, sobre la conjuntiva, y los vasos que 
se encuentran en las inmediaciones de estas nudosidades están dilata
dos. Á diferencia de las eflorescencias de la conjuntivitis linfática, que 
se destruyen muy pronto, estas nudosidades no se ulceran j amás ; son, 
por el contrario, muy persistentes, hasta el punto de que resisten con 
frecuencia durante años sin experimentar muy sensibles modifica-
«iones. 

Los datos suministrados por los pacientes no son menos caracte
rísticos que las alteraciones objetivas. Refieren que mientras dura el 
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invierno los sufrimientos de los ojos son nulos ó apenas apreciables., 
Pero, desde que llegan los primeros días espléndidos de la primavera,, 
los ojos se inyectan y se ponen lagrimosos. Los enfermos están enton
ces muy molestos por la fotofobia, pero sobre todo por un prurito con
tinuo que en los ojos sienten. Á medida que el tiempo avanza hacia el 
calor, aumentan las molestias. Por el contrario, los pacientes se sienten 
aliviados cuando, por ejemplo durante el estío, hay una serie de días 
lluviosos y frescos. En el otoño disminuyen las sensaciones desagra
dables y desaparecen por completo durante la estación fría, para 
comenzar de nuevo en la primavera siguiente. La diferencia en el es
tado objetivo durante las diversas estaciones es mucho menos sensible 
de lo que se sospecharía al ver el cambio notable del estado subjetivo 
del enfermo. La diferencia consiste principalmente en que durante el 
invierno los ojos están pálidos, mientras que aparecen inyectados en el 
estío; por otra parte, durante el invierno las vegetaciones conjuntiva-
Ies aparecen algo menos desarrolladas que durante el verano. 

E l catarro primaveral es una afección bastante rara. Ataca de pre
ferencia al sexo masculino, sobre todo durante la infancia y la juven
tud. Casi siempre están simultáneamente afectados ambos ojos. Las 
recidivas anuales de esta afección se repiten, por lo general, durante 
una serie de tres ó cuatro años y aún más tiempo todavía, á veces du
rante diez ó veinte años, hasta que, por último, desaparecen sin dejar 
señales muy visibles. Respecto á la terminación de la enfermedad, el 
pronóstico es favorable, pero es malo desde el punto de vista de la du
ración, porque no conocemos todavía ningún remedio para curar la en
fermedad, n i para prevenir las recidivas. La causa de esta afección es 
también desconocida. 

E l tratamiento, impotente para curar la enfermedad misma, debe 
limitarse á calmar los sufrimientos. Se combate la inflamación con los 
medios empleados contra el catarro agudo y crónico. Para combatir el 
prurito, puede utilizarse una disolución de cocaína al 2 por 100. En 
lo que concierne á las vegetaciones, se las corta cuando han adquirido 
cierto desarrollo. 

E l catarro primaveral no es un verdadero catarro como parece in 
dicar el nombre bastante mal apropiado que se le ha dado; es más bien 
una afección sui generis. ¡Esta, enfermedad fué descrita primero por 
Arlf, que la consideró como una variedad particular de la conjuntivi
tis linfática (1846). Más tarde Desmarres la menciona bajo el nombra 
de hipertrofia periquerática. Von Grcife la llama condensación gelatini-
forme del l imbo; Hirschberg, en fin, flictena pálida. Saemisch fué el pri
mero que hizo notar las exacerbaciones características de la afección 
durante la época del calor, de donde concibió el nombre de catarro pri-
maveral, que es todavía con el que hoy se la designa habitualmente. 
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Horner descubrió el estado particular de la conjuntiva del tarso, y com
pletó de este modo la descripción de la enfermedad. 

La causa de ella es desconocida. Quizás se trate de un micro-orga
nismo de una especie particular que se haya hasta hoy, como muchos 
otros, buscado en vano. Hace algunos años v i un niño de diez años 
que presentaba esta enfermedad en un grado singularmente leve. E l 
ojo derecho era el único interesado y, solamente en el borde externo de 
la córnea al nivel del limbo, tenía una pequeña nudosidad, cuyo aspec
to era característico. La conjuntiva del tarso no estaba enferma más 
que en un solo punto, aquel en que se ponía en contacto con la nudo
sidad, durante la oclusión de los párpados. En este sitio, una pequeña 
porción de la conjuntiva estaba cubierta de papilas anchas y aplana-
das, sobre las cuales se extendía una capa mate blanco-azulada. En 
presencia de este hecho, no podía menos de pensarse que el punto pri
mitivamente afecto, tal vez el del limbo, infectó el de la conjuntiva que 
le era opuesto y con el cual estaba constantemente en contacto. Este 
hecho podría significar muy bien que la causa eficiente de la enferme
dad es un micro-organismo. 

Las papilas de ia conjuntiva del tarso están duras, á veces como un 
cartílago. He visto que están constituidas por una especie de tejido 
conjuntivo areolar, con degeneración particular, de aspecto vitreo, las 
células del tejido conjuntivo y las de los vasos. E l epitelio que cubre las 
papilas está hipertrofiado; es probablemente la causa del tinte blanco 
azulado de su revestimiento externo, visible á simple vista y caracterís
tico de la enfermedad. Las vegetaciones, al nivel del limbo, están 
constituidas por tejido conjuntivo, que contiene muchas células y 
vasos. Aquí también, el epitelio llega á hipertrofiarse, penetra por todas 
partes, bajo la forma de prolongaciones sólidas, en la profundidad de 
los tejidos {Horner, Yetsch). Las vegetaciones se detienen evidentemente 
al borde de la córnea sana. Paralelamente al de la nudosidad se ve en 
la córnea una estria delgada y gris, análoga al arco senil y que está 
separada de aquel borde por un delgado festón de córnea transpa
rente. 

En los casos más ligeros faltan las nudosidades del l imbo; entonces 
no se observan más que las alteraciones de la conjuntiva del tarso. Son, 
pues, las más importantes desde el punto de vista del diagnóstico de 
la enfermedad. En los casos graves, por el contrario, las vegetaciones 
del limbo adquieren un desarrollo notable. Á veces rodean la córnea, 
que aparece entonces encerrada en un quemosis elevado y duro He 
visto dos casos en que la córnea misma estaba invadida por el proceso 
patológico en una gran extensión. E l primer caso concernía á un joven 
de diez y seis años. Tomó como punto de origen, en el limbo hipertro
fiado, una capa paniforme, pero pálida, de aspecto gelatinoso, privada 
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de vasos, que se propagó sobre la córnea. Á pesar de todas las tentati
vas terapéuticas, no pudieron detenerse los progresos de esta excrecencia 
hasta el punto de que, por último, toda la córnea estaba cubierta y quedó 
opaca de una manera permanente. En el segundo caso se trataba de 
un griego, de treinta años de edad, que tenía una excrecencia análoga 
sobre la córnea en ambos ojos. Pero no la cubrían totalmente: en cada 
ojo quedaba libre un pequeño islote central que correspondía casi á la 
amplitud de la papila. Según Van Mülingen, no es raro observar casos 
análogos en Constantino pía, donde la afección parece presentarse mu 
cho más frecuentemente. 

E l último caso es tanto más interesante, cuanto que concierne á 
un adulto, toda vez que la afección no se observa habitualmente más 
que en la juventud. Todos los niños pequeños están igualmente exentos; 
una sola vez se ha visto atacado un niño de un año. 

Las excrecencias del limbo son de tal naturaleza que hacen confun
dir el catarro primaveral con la conjuntivitis linfática; en tanto que las 
papilas de la conjuntiva del tarso podrían determinar una confusión 
con el tracoma. Las vegetaciones del limbo se distinguen de las eflores
cencias de la conjuntivitis linfática, no sólo por su aspecto exterior, sino 
por su in variabilidad, aun cuando se les observa durante mucho tiem
po. Las hipertrofias papilares se distinguen particularmente por su re
vestimiento blanco-azulado, que falta en el tracoma papilar. Un ele
mento muy importante para el diagnóstico diferencial es la anamnesis. 
Los datos absolutamente característicos sobre las recidivas anuales de la 
primavera permiten establecer el verdadero diagnóstico antes de haber 
examinado el ojo. Sin embargo, no olvidemos que en la ñebre del 
heno sobreviene también, de ordinario en la primavera, una recidiva 
anual de la conjuntivitis (véase pág. 54). Pero esta es una conjuntivitis 
aguda, que termina al cabo de algunas semanas, en tanto que los s ín
tomas del catarro primaveral se prolongan durante toda la estación 
de los calores. Durante esta época es también cuando las alteraciones 
objetivas se hallan en su apogeo. En el invierno, el ojo se pone pálido, 
las excrecencias del limbo disminuyen algo; las vegetaciones pequeñas 
pueden desaparecer por completo; pero las papilas de la conjuntiva 
del tarso quedan casi invariables. 

Como tratamiento del catarro primaveral, lo que me parece mejor 
para disminuir las molestias de la afección es instilar una disolución 
de ácido bórico al 3 por 100, y la aplicación, según aconseja Arlt , de la 
pomada de precipitado blanco al 1-2 por 100. Van Mülingen recomien
da en estos últimos tiempos, y yo lo he usado con éxito, el vinagre di
luido (una gota de ácido acético diluida en 10 ó 20 de agua). 

Por su analogía con el tracoma, se ha intentado destruir las excre
cencias conjuntivales por las cauterizaciones diarias con el sulfato de 
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«obre; pero esta práctica no ha dado resultados. Algunos autores reco
miendan, además del tratamiento local, un tratamiento interno á base 
•de arsénico (Wecker, Horner). 

V I H . — CONJUNTIVITIS EXANTEMÁTICA 

§ 21. E l nombre de conjuntivitis exantemática (1) es común A 
todas las inflamaciones de la conjuntiva que acompañan á ios exante
mas de la piel. 

Entre los exantemas agudos, el sarampión es el que con más fre
cuencia se complica de conjuntivitis. Ésta aparece al principio de la 
afección (aun antes de la erupción exantemática de la piel), bajo la 
forma de catarro conjuntival agudo y desaparece de ordinario espontá
neamente al cabo de dos ó tres semanas. En la varicela no es raro ob
servar pústulas variólicas en la conjuntiva, sobre todo en la del tarso, 
cerca del borde libre. Las pústulas variólicas que se desarrollan sobre 
la conjuntiva d d bulbo, cerca del limbo, llegan á ser peligrosas porque 
provocan una queratitis supurada en las partes próximas de la córnea 
( esta queratitis supurada no debe confundirse con los abscesos de la 
córnea que, en el curso de la viruela, resultan de una metástasis) 
{véase § 38). 

Entre los exantemas crónicos citaremos, ante todo, el acné rosáceo. 
He aquí cómo la conjuntiva toma parte en la afección de la piel: en 
medio de fenómenos irritativos moderados se ve nacer sobre el limbo 
una pequeña nudosidad que desaparece ai cabo de algunos días, y la 
úlcera que consecutivamente resulta se cura sin dejar cicatriz aparente 
( A r l t ) . Esta afección presenta gran analogía con la forma típica simple 
de la conjuntivitis linfática, con la cual comparte la propiedad de reci
divar frecuentemente. Por este motivo llega á ser molesta para el pa
ciente. Un hecho que facilita de una manera singular el diagnóstico 
diferencial, es que la conjuntivitis ex acné no se observa más que en 
los adultos que padecen al mismo tiempo acné rosáceo. Importa 
establecer el diagnóstico exacto, porque de otro modo es inútil inten
tar prevenir las recidivas. En efecto; este resultado no puede obtenerse 
más que por un tratam iento prolongado y apropiado de la pústula 
misma. Respecto á la conjuntiva, se cura muy rápidamente con las i n 
suflaciones de calomelanos. 

La conjuntivitis rubeólica reviste á veces un aspecto blenorreico ó 

(1) Exanthema, de áv6o;, flor. 
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aun diftérico (sin ser jamás en realidad ni una blenorrea n i una dif
teria). En estos casos, la misma córnea está amenazada. En algunos de 
sarampión, aunque el paciente haya entrado ya en convalecencia y la 
conjuntivitis perdido mucho de su intensidad, he observado la infla
mación y, por último, la supuración de muchas glándulas de Meibo-
mio, tanto en el párpado superior, como en el inferior (Orgelefs Meibo-
miens, véase § 1U9). E l contenido supurado se vacía en parte por los 
orificios de estas glándulas, y en parte en la cara interna del párpado, 
después de haber perforado el tarso y la conjuntiva. 

Pénfigo de la conjuntiva. — La conjuntiva, roja en su conjunto, 
presenta puntos grises, aislados y privados de epitelio. Estos puntos se 
cicatrizan con lentitud, en tanto que la conjuntiva en que residen se 
retrae. Durante este tiempo se desarrollan nuevas manchas de la 
misma especie. De esta manera la retracción cicatricial de la conjunti
va hace nuevos progresos, muy lentos, es cierto, pero constantes (du
rante meses y aun años). Entretanto, la conjuntiva llega á ponerse 
blanca, opaca, seca, lisa y tensa. Primero se borran los pliegues del 
fondo de saco; en seguida se forman otros que, partiendo de los pá r 
pados, se dirigen perpendicularmente sobre el globo ocular. La córnea 
también pierde su transparencia y se deseca en su superficie. En fin, 
en los casos graves, los párpados contraen adherencias con el globo 
ocular en toda su extensión, de suerte que la córnea está constante
mente cubierta por los párpados y el ojo queda irremisiblemente cie
go (simbléfaron total). E l pronóstico del pénfigo es, por lo tanto, 
muy grave, tanto más cuanto que ataca simultáneamente ambos ojos. 

E l pénfigo de la conjuntiva se encuentra con frecuencia acompa
ñado de erupciones cutáneas de igual naturaleza. Si, al contrario de lo 
que sobre la piel sucede, las vesículas, con pocas excepciones, faltan 
sobre la conjuntiva , esta particularidad se explica por la estructura 
anatómica de esta membrana. En efecto; el epitelio es tan delicado y 
tan blando que no tolera, como la epidermis, el ser elevado por el de
rrame en gran extensión, pero se desgarra y se elimina bajo la forma 
de colgajos. De aquí proceden las heridas de la conjuntiva, que se 
cubren en seguida du un barniz de color gris, que tan frecuente es en los 
casos de heridas de las mucosas. Sin embargo, también se encuentran 
otros de pénfigo de la conjuntiva, faltando análoga afección de la piel, 
pero estando atacadas las mucosas bucal y nasal. E l pénfigo reviste en
tonces allí el mismo carácter que sobre la conjuntiva. En fin, se ven 
casos en que esta membrana presenta los síntomas de la afección que 
acabamos de describir, sin que sobre el resto del cuerpo se observen se
ñales de pénfigo. Que estos casos, descritos antes que nadie por v. Gtrafe 
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bajo el nombre de tisis esencial, sean realmente casos de pénfigo, es 
probable, pero de ningún modo cierto. 

E l tratamiento de esta afección es impotente para detener su mar
cha. Contra el pénfigo se da, al interior, el arsénico; para aliviar al 
paciente se instilan en el ojo sustancias mucilaginosas como en la 
xeroftalmía (véase § 16). Para reemplazar las pérdidas de la conjun
tiva puede ensayarse la transplantación en el fondo de saco conjunti
va], de fragmentos tomados de otra mucosa. 

Lupus de la conjuntiva. — El lupus de la piel se propaga á veces 
á la conjuntiva pasando sobre los bordes palpebrales. Sobre la con
juntiva, el lupus adquiere el aspecto de una úlcera cuyo fondo está 
cubierto de granulaciones, en las cuales se encuentran los bacilos de 
la tuberculosis. Por esta razón, el lupus de la conjuntiva debe consi
derarse como una afección tuberculosa; nos remitimos, pues, para más 
detalles, á la tuberculosis de la conjuntiva ( § 2 3 ) . 

En otros exantemas también, tales como las sifílides maculosas y 
papulosas, en el pitiriasis, el psoriasis, el herpes iris, en la lepra, etc., 
etcétera, la conjuntiva participa á veces de la afección de un modo 
muy característico. En la lepra se producen habitualmente, en la in
mediación del borde de la córnea, pequeñas nudosidades que después 
adquieren tal extensión que acaban por alcanzar tanto á la esclerótica 
subyacente como á la misma córnea. Las nudosidades que se desarro
llan sobre la córnea tienen muchas veces el aspecto de un neoplasma. 
Á veces van acompañadas de iritis con formación de nodulos leprosos 
en el iris. Las nudosidades que se encuentran en las diferentes partes 
del ojo entran en período de degeneración, y el ojo se pierde. 

Degeneración amiloide de la conjuntiva. — Esta rara afección no se 
ha observado todavía más que en Rusia y países limítrofes; el prime
ro que la ha descrito ha sido Oettingen (de Dorpat). En esta afección, 
la conjuntiva sufre una degeneración particular que la hace quebradi
za, amarillenta, transparente como la cera y pobre en vasos. Además, 
la membrana conjuntiva! adquiere una densidad tan notable que pre
senta partes infartadas que se parecen á los neoplasmas. La enferme
dad empieza en el fondo de saco, desde donde invade la conjuntiva 
del bulbo y de los párpados; después, y en último lugar, el tarso es 
igualmente invadido por la degeneración. 

En los casos de larga duración, se observan los síntomas siguien 
tes: el enfermo es incapaz de abrir los ojos cubiertos por los párpados, 
que tienen la forma de dos tumores informes. Si se separan los párpa
dos cuanto sea posible, se ve la conjuntiva de aspecto céreo que, 
bajo la forma de un rodete indurado, se eleva circularmente alrededor 
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de la córnea, todavía transparente ó cubierta de un pannus. Entre los 
párpados y el globo ocular forman relieve los rodetes hipertrofiados que 
pertenecen al fondo de saco ensanchado; el mismo repliegue semilu
nar aparece con frecuencia transformado en una masa voluminosa é 
informe. 

Estos tumores son tan friables que se desgarran muchas veces 
sólo con intentar separar los párpados lo bastante para examinarlos. 
Estas desgarraduras no van acompañadas nunca de hemorragia abun
dante. 

La marcha de la afección es crónica, puesto que dura años sin pre
sentar síntomas inflamatorios propiamente dichos, hasta que, por últi 
mo, el enfermo pierde el ojo, porque le es imposible abrir los párpados 
deformados. 

E l examen microscópico ha demostrado que la degeneración de la 
conjuntiva toma su origen en el tejido celular subconjuntival. Prime
ro se encuentra este tejido infiltrado de numerosas células (hipertrofia 
adenoide); en seguida, la mucosa alterada sufre en primer lugar la de
generación hialina, y, finalmente, la amiloide de los elementos del teji
do conjuntivo (Ecehlmann). En los casos dudosos, la reacción química 
de las sustancias amiloides asegura la exactitud del diagnóstico. En 
último término, la mucosa degenerada puede calcificarse ú osificarse. 

La enfermedad ataca á las personas que se encuentran en la edad 
media de la vida, y ambos ojos están habituaimente afectados. Muy 
frecuentemente la degeneración amiloide va precedida de un tracoma 
de la conjuntiva. Sin embargo, este tracoma no debe considerarse como 
la causa de la degeneración amiloide, puesto que también puede ob
servarse en ojos sanos hasta entonces. La causa ínt ima de la enferme
dad es desconocida. Constituye siempre un proceso patológico pura
mente local, porque los individuos afectos gozan por lo demás de buena 
salud, y ningún otro órgano interno sufre la degeneración amiloide. 
Aun cuando está afecta á la conjuntiva, no tiene relación alguna con 
la de los órganos internos. 

E l tratamiento farmacológico es impotente contra está enfermedad. 
Es preciso, pues, limitarse á destruir las hipertrofias de la conjuntiva, 
hasta el punto de permitir la abertura de los párpados, y hacer posible 
de este modo la visión. No es necesario, n i aun útil, destruir radical
mente todos los tejidos enfermos, porque ios hipertrofiados no des
truidos se retraen después de un modo espontáneo. 



ENFERMEDADES DE LA CONJUNTIVA 125 

I X . — LESIONES TRAUMÁTICAS DE LA CONJUNTIVA 

§ 22. Entre las lesiones traumáticas de la conjuntiva, he aquí las 
más frecuentes: 

a) Cuerpos extraños en el fondo de saco conjuntival. Los pequeños 
cuerpos extraños, tales como granos de arena, polvo de carbón, ceni
za, que, con motivo de un viaje por ferrocarril, se introducen fre
cuentemente en los ojos, las alas de insectos pequeños, etc., caen p r i 
mero sobre la superficie del globo, de donde son arrastrados por el 
parpadeo del párpado superior. Entonces se adhieren habitualmente 
á la cara interna del mismo, no lejos del borde palpebral libre, en el 
sitio del surco subtarsal, surco poco profundo, paralelo al borde pal
pebral, en cuyo punto se detienen los cuerpos extraños. 

Éstos producen con frecuencia dolores medianamente intensos, que 
se refieren, no á la conjuntiva, que es poco sensible, sino á la córnea. 
En efecto; arrastrados por los movimientos del parpadeo, estos cuerpos 
se deslizan sobre la córnea y la irritan. Así que, en tanto que el ojo 
está cerrado y en reposo, ningún dolor se manifiesta. Volviendo el 
párpado, puede fácilmente separarse el cuerpo extraño. 

Otras veces, pequeños cuerpos extraños de forma aguda penetran 
en la conjuntiva bulbar y pueden estacionarse durante mucho tiempo. 
Granos de pólvora pueden enquistarse en la conjuntiva bulbar de una 
manera permanente, sin ocasionar accidentes inflamatorios ulteriores: 
pueden, pues, abandonarse á su suerte. 

Los cuerpos extraños de mayor tamaño no pueden retenerse en el 
fondo de saco conjuntival más que cuando se introducen en el del 
párpado superior. Permanecen allí adheridos, aun durante el parpadeo, 
no irritan la córnea, n i causan sino muy poco dolor. Sólo al cabo de 
cierto tiempo producen los síntomas de un catarro crónico, 

l ) Las soluciones de continuidad de la conjuntiva se observan muchas 
veces y van frecuentemente acompañadas de grandes equimosis. Si no-
están desgarrados los bordes, se puede, por medio de una sutura, re
unir los labios de la herida conjuntival. 

e) Las quemaduras y corrosiones de la conjuntiva son bastante fre
cuentes. Las quemaduras son producidas por el agua caliente ó los 
vapores, por las cenizas calientes (sobre todo de cigarros), por el polvo-
explosivo, fulminante, metal fundido, etc., etc. Entre las corrosiones, 
que pueden ser determinadas tanto por los ácidos como por los álcalis, 
las producidas por la cal son las más frecuentes. La cal se introduce 
habitualmente en el ojo bajo la forma de argamasa. 
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El efecto de la quemadura es el mismo que el de la corrosión : la 
conjuntiva se destruye, transformada en escara, en los puntos atacados. 
Éstos tienen el aspecto de manchas grises ó blancas, en medio de las 
partes de la conjuntiva no escarificadas, rojas y tumefactas. Las esca
ras se eliminan por supuración, y las pérdidas de sustancia de la con
juntiva, que son la consecuencia, se cubren de mamelones y se curan, 
en tanto que la conjuntiva sana inmediata se retrae por el trabajo de 
cicatrización. La lesión termina siempre con la formación de una cica
triz. Ésta puede provocar una retracción del saco conjuntival, y si la 
lesión es muy extensa, determinar la adherencia de los párpados con 
el bulbo (simbléfaron). 

E l pronóstico de las quemaduras y corrosiones, desde el punto de 
vista de la conservación de la misma, depende, en primer lugar, del 
estado de la córnea, que siempre está comprendida en la lesión, desde 
que ésta es algo extensa. En segundo lugar, conviene tener en consi
deración la extensión de las pérdidas de sustancia de la conjuntiva 
misma, por cuanto las adherencias ulteriores que resultaren pudieran 
alterar las funciones del ojo. 

Cuando se ha avisado poco después del accidente, el frafamienfo de 
las corrosiones consiste, ante todo, en extraer del ojo todo lo que pueda 
contener aún de sustancia corrosiva. Las partículas sólidas se separan 
por medio de una compresa de tela ó se cogen con pinzas; después se 
lava el fondo de saco hasta su último límite. Á este efecto se emplean, 
si es posible, soluciones propias para neutralizar ó hacer insoluble la 
sustancia corrosiva y suspender de este modo su perniciosidad. Para 
tratar los alcalinos corrosivos, no se utilizará el agua, sino la leche. En 
las quemaduras por la cal, se lavan los ojos con aceite, después se ins
tila una disolución concentrada de azúcar cande, que forma con la cal 
un compuesto insoluble. 

En el curso ulterior de una quemadura ó de una corrosión se trata 
de combatir la inflamación consecutiva con las compresas frías, la atro
pina, el vendaje, etc., etc. después de la eliminación de las escaras 
debe atenderse á que las adherencias que pudieran resultar sean todo 
lo más pequeñas posible. Con este objeto se desprenden con fre
cuencia los párpados del bulbo para impedir las adherencias entre las 
dos superficies erosionadas, recíprocamente aplicadas. Si la pérdida de 
sustancia interesa también el fondo de saco, puede evitarse que ésta 
desaparezca por las adherencias uniendo el globo al párpado; después 
se destruirán con una operación. 

Á veces se introducen de propósito en los ojos ciertos cuerpos ex
traños. Tales son, ante todo, los que se llaman «ojos de cangrejo», lapi
des cancrorum. Son concreciones calcáreas lisas que se encuentran en el 
estómago del cangrejo. Estas concreciones gozan entre el pueblo de 



ENrERMEDADES DE LA CONJUNTIVA 127 

gran reputación para expulsar los cuerpos extraños del ojo. Se intro
duce el ojo de cangrejo entre el párpado y el globo ocular, iespués se 
le desliza sobre la córnea para hacerle coger los cuerpos extraños que 
allí se encuentran. Á veces sucede que, durante esta práctica, el ojo 
de cangrejo se escapa al fondo de saco superior y allí se queda sin que 
el paciente lo sepa. Kntonces se le encuentra, después de meses y aun 
años, envuelto en las excrecencias de la conjuntiva crónicamente i n 
flamada. Con el objeto de simular una enfermedad de los ojos, algunas 
personas se introducen voluntariamente cuerpos extraños en el ojo, 
tales como polvo, ceniza, etc., etc.; de este modo dan origen al catarro 
conjuntiva!. 

Á consecuencia de la introducción en el ojo de sustancias irritantes, 
ya de vapores cáusticos, ya de líquidos que han saltado al ojo, sobre
viene una conjuntivitis aguda traumática, que se señala por una in
yección intensa de la conjuntiva, fuerte fotofobia, lagrimeo y dolores, 
acompañados, en los casos. graves, de hinchazón edematosa de los 
párpados. Los mismos síntomas se manifiestan en el curso de la infla
mación de la conjuntiva provocada por la acción de una luz muy viva; 
por ejemplo, por el deslumbramiento que produce la nieve (Sdmce-
hlindheit) ó la luz eléctrica. Entonces, en los casos serios, al lado de la 
inflamación de la conjuntiva, se observa también la contracción de la 
pupila, así como las opacidades y erosiones ligeras de la córnea. Como 
el eritema de la piel, producido por una insolación, estos fenómenos 
son debidos á la acción de los rayos químicos ultraviolados (Widmark). 
Estos casos de conjuntivitis traumática se curan de ordinario, sin otras 
consecuencias, al cabo de algunos días, á pesar de los alarmantes 
síntomas con que empiezan. 

X . — ÚLCERAS DE LA CONJUNTIVA 

§ 23. Entre los procesos patológicos que conducen á la formación 
de las úlceras debe mencionarse en primer lugar la tuberculosis de la 
conjuntiva. Las úlceras tuberculosas tienen habitualmente su asiento 
en la conjuntiva del tarso. Á la simple inspección, el párpado enfermo 
aparece ya abultado. Pero cuando se le vuelve se ve sobre la superfi
cie conjuntival una úlcera cubierta de granulaciones, roja, grisácea ó 
rojo - amarillenta sobre un fondo de aspecto lardáceo. En la conjuntiva, 
alrededor de estas úlceras se encuentran con frecuencia pequeñas nu
dosidades grises (nudosidades tuberculosas). La úlcera no presenta 
tendencia alguna á la cicatrización; al contrario, se extiende sin cesar, 
pero muy lentamente. Puede llegar hasta la conjuntiva bulbar, y la 
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córnea misma se cubre á veces de una especie de pannus. En los casos 
muy graves, la úlcera no se limita solamente á la conjuntiva, sino que 
corroe también el párpado en todo su espesor, de tal modo, que se nota 
exteriormente una herida en el párpado. En tiempo oportuno, las g lán
dulas linfáticas preauriculares se hinchan, después se tumefactan tam-
bién las de la mandíbula inferior y del cuello. E l cuadro sintomático de 
esta afección es, pues, bastante característico; sin embargo, el diagnós
tico no debe considerarse establecido de una manera positiva sino des
pués de haber levantado un fragmento del tejido ulcerado y de haber 
descubierto los bacilos tuberculosos por los procedimientos ordinarios. 

La tuberculosis de la conjuntiva no afecta, por lo general, más que 
á un ojo. E l paciente no siente dolores, pero está molesto por la hin
chazón del párpado y la secreción purulenta; después se debilita la 
vista y la enfermedad empieza á inquietar al enfermo. La afección no 
se observa, por decirlo así, más que en los jóvenes. Es extraordinaria
mente crónica, porque dura muchos años. Además, aunque curada en 
apariencia, siempre presenta mucha tendencia á las recidivas, é infec
tando el resto del organismo, puede hacer sucumbir al paciente vícti
ma de la tuberculosis. 

Eespecto ai tratamiento, en los casos en que la extirpación comple
ta de todos los productos enfermos es aún posible, consiste en excindir 
ó raspar la úlcera y cauterizarla en seguida tan ampliamente como 
consienta la herida que resulta Todos los días debe espolvorearse la 
herida con iodoformo porfirizado, que es particularmente activo en 
los procesos tuberculosos. 

La tuberculosis y el lupus de la conjuntiva deben considerarse como 
afecciones de idéntica naturaleza, puesto que ambas producen procesos 
ulcerosos, provocados y sostenidos por la presencia de los bacilos de la 
tuberculosis. Y, en efecto, los primeros casos de úlceras tuberculosas 
de la conjuntiva se han descrito como de lupus primitivo de la misma 
[es decir, sin lupus concomitante de la piel (Arl t ) ] . Ambos procesos no 
se distinguen, pues, más que por diferencias exteriores que conciernen 
á su aspecto y á su marcha. Así, la úlcera del lupus conjuntival se dis-
tingue generalmente de la tuberculosa porque empieza por la piel, desde 
donde se propaga sobre la conjuntiva, y en seguida, como el lupus cu
táneo, se cicatriza espontáneamente sobre uno de sus bordes, mientras 
sobre el otro hace progresos. 

La tuberculosis de la conjuntiva puede ser primitiva ó secundaria. 
Es primitiva cuando, en el momento en que la afección de la conjuntiva 
empieza, no hay señales de tubérculos en el resto del organismo. En 
este caso, la tuberculosis conjuntival constituye una afección pura
mente local, debida, sin duda alguna, á una infección directa de la 
conjuntiva. Por ejemplo, un grano de polvo cargado de bacilos pene-
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tra en el fondo de saco conjuntival donde, por sus ángulos agudos, de
termina una pequeña lesión superficial de la conjuntiva, que se infecta. 
(Según los experimentos de Valude, cuando está intacto el epitelio, 
las bacilos tuberculosos no pueden penetrar en la conjuntiva.) Mi
lita en favor de esta especie de infección el hecho, que se ve tan fre
cuentemente, de comenzar las úlceras tuberculosas sobre la conjuntiva 
palpebral al nivel del surco subtarsal, donde se detienen de preferen
cia los cuerpos extraños de pequeño volumen. Durante mucho tiempo 
la tuberculosis primitiva puede quedar localizada sobre la conjuntiva 
y aun, por excepción, puede curarse espontáneamente. Lo general, sin 
embargo, es que desde esta membrana la tuberculosis se propague al 
resto del organismo. Éste puede ser invadido por la circuíación^linfá-
tica cuando los primeros órganos atacados son los ganglios linfáticos 
próximos, ó bien la enfermedad se propaga por continuidad cuando las 
lágrimas cargadas de bacilos llevan primero la infección sobre las vías 
lagrimales, y en seguida sobre la mucosa nasal. Se dice que la tubercu
losis conjuntival es secundaria cuando en los órganos internos (sobre 
todo los pulmones) se comprueba la presencia evidente de la tubercu
losis, ó cuando de las inmediaciones se propaga á la conjuntiva. Por 
otra parte, una tuberculosis de la mucosa nasal puede invadir la con
juntiva pasando por el intermedio de las vías lagrimales. De este modo 
se encuentran á veces simultáneamente atacados por la tuberculosis la 
conjuntiva, el saco lagrimal y la mucosa nasal. Entonces, por ios ante
cedentes y por un examen atento, puede, en general, establecerse el 
diagnóstico, afirmando si la enfermedad ha empezado por la conjun
tiva ó por la nariz. Desde el punto de vista del pronóstico y del trata
miento, es de la mayor importancia saber si la tuberculosis se localiza 
ó no sobre la conjuntiva. En caso afirmativo es indispensable procurar 
con, el mayor cuidado la extirpación radical de todos los productos en
fermos. De esta manera, el paciente puede curarse de su tuberculosis 
de un modo definitivo. En el caso contrario no hay que esperar una 
curación completa. 

Aparte de las úlceras conjuntivales debidas á la tuberculosis, se 
observan también en las afecciones siguientes: 

a) Como fenómeno parcial de una conjuntivitis, por ejemplo, úl
ceras pequeñas que proceden de las eflorescencias de la conjuntiva 
linfática, ó de las que han dado su nombre á la forma pustulosa del 
catarro, 

b) Las úlceras producidas por la eliminación de las partes necro-
sadas de la conjuntiva, como en la difteria, ó en las quemaduras y 
corrosiones de esta misma membrana. Á éstas pertenecen las escaras 
superficiales provocadas por las cauterizaciones demasiado profundas. 

FUCHS.—TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS Q 
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c) Las úlceras que tienen su origen en ciertos exantemas, tales 
como las que son debidas á una pústula variólica ó á la rotura de una 
ampolla de pénfigo conjuntival. 

d) A l nivel de la conjuntiva del tarso se encuentra muy frecuente
mente una pequeña herida, en medio de la que se eleva un mamelón 
granuloso. Se trata en este caso de un chalacion abierto en la cara in
terna de la conjuntiva. En general, á través de estas granulaciones es 
posible pasar una sonda hasta la cavidad del chalacion. 

e) He visto algunos casos de úlceras situadas sobre la conjuntiva 
del bulbo ó sobre el repliegue semilunar. Estas úlceras, de marcha 
aguda, estaban cubiertas de una espesa capa de pus. Bastante doloro 
sas, iban acompañadas de síntomas inflamatorios intensos de la 
conjuntiva, con hinchazón de los párpados y de las glándulas linfáti
cas preauriculares. Me parece que la infección procedía del exterior; 
quizás podría atribuirse á la picadura de un insecto ó á la acción in
fectante de un cuerpo extraño. 

/ ) Las úlceras que resultan de la degeneración de los epitelios 
conjunti vales. 

g) Las úlceras sifilíticas. Por lo general se trata de pérdidas de 
" sustancia que proceden de la destrucción de una esclerosis inicial. 

Comúnmente tienen su asiento en las inmediaciones del borde libre 
del párpado, pero también se las ha observado ai nivel del fondo de 
saco y aun sobre la conjuntiva del globo ocular. E l transporte de la 
sífilis parece tener lugar más frecuentemente por los besos y, en los 
aiños pequeños, á consecuencia de la costumbre que tienen muchas 
niñeras de hacer uso de su saliva para despegar los párpados de los 
niños. Se han observado algunos casos de úlceras sifilíticas que se 
produjeron por destrucción de gomas de la conjuntiva {Hirschberg). 
Las úlceras sifilíticas de la conjuntiva son muy raras. 

X I . — PTERIGION 

§ 24. SÍNTOMAS Y MARCHA. — E l pterigion (1) es un repliegue t r i 
angular de la mucosa, que toma su punto de origen sobre la conjuntiva 
del bulbo, desde donde se extiende hasta la córnea, por su lado interno 
ó por su lado externo [fig. 24). E l vértice del triángulo se encuentra 
sobre la córnea transparente, á la cual se adhiere. Su base se extiende 
sobre la conjuntiva bulbar, en la cual se continúa sin límites bien 

(1) TCTSpoi, 
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-evidentes. La punta es la cabeza del pterigion, la base es el cuerpo. 
La parte que se encuentra entre ambos puntos y que corresponde al 
borde de la córnea es el cuello del pterigion. En este punto, sus límites 
son más definidos, puesto que los bordes están replegados, de tal modo 
•que debajo de ellos puede pasarse una sonda {fig. 24, S) á cierta pro
fundidad. 

E l pterigion reciente es grueso y muy rico en vasos sanguíneos. 
Estos parten de la base y se dirigen en sentido convergente hacia la 
punta, dando al pterigion su color rojizo. Se le ha dado el nombre de 

FIGURA 24. — Pterigion. Debajo del borde del pterigion P se ha colocado 
una sonda S. L a l ínea punteada indica la direcc ión de la incis ión para se
parar el pterigion. C, carúncula. E l repliegue semilunar inmediato es tá bo
rrado, y no se ve, por consiguiente. P, punto lagrimal superior. 

pterigion porque, por su forma y sus estrías, recuerda las alas de cier
tos insectos (himenópteros). E l repliegue conjuntival que constituye 
«el pterigion es muy ténso, de modo que produce cierto número de es
trías radiadas; en los pterigions que ocupan el ángulo interno del ojo 
se encuentra con frecuencia el repliegue semilunar borrado y compren
dido en el cuerpo del mismo pterigion {fig. 24). 

Los progresos del pterigion son muy lentos. Puede alcanzar el cen
tro de la córnea y aun traspasarle — pterigion progresivo —; pero, para 
•que esto suceda, ha menester que transcurran meses y aun años. Los 
síntomas irritativos que acompañan á este proceso son poco pronuncia
dos. En fin, el pterigion se detiene en su marcha; se pone pálido, en 
tanto que los vasos desaparecen poco á poco, hasta que al fin se reduce 
á una membrana delgada, blanca y de aspecto tendinoso—pterigion es
tacionario—. Importa, sobre todo desde el punto de vista terapéutico, 
distinguir bien estos dos períodos del desarrollo del pterigion, el período 
progresivo y el período regresivo: el pterigion progresivo es grueso» 

É 
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muy vascularizado y rojo; el pterigion regresivo, al contrario, es del
gado, pálido, casi privado de vasos y de aspecto tendinoso. 

E l pterigion sólo se encuentra en las personas de edad avanzada. 
Es más frecuente en el lado interno de la córnea y, cuando ya existe 
uno en este lado, puede desarrollarse otro en el externo. Á veces se 
encuentran los dos en el centro de la córnea. Puede decirse que casi 
nunca se ha observado el pterigion en los bordes superior é inferior-
de la córnea : al contrario, no es raro ver que ambos ojos están ataca
dos de pterigion, hasta el punto de que algunos enfermos tienen cua
tro á la vez (uno externo y otro interno en cada córnea). 

Una de las consecuencias más molestas del pterigion es la disminu
ción de la vista. Esta disminución comienza á sentirse desde que la 
punta del pterigion alcanza el campo pupilar de la córnea. Los pro
gresos de esta molestia están en ínt ima relación con la propagación de-
la punta del pterigion hacia el centro de la córnea. Además, en el estado-
progresivo el pterigion va acompañado de una irritación permanente.. 
En fin, la membrana roja que le constituye produce una deformidad 
muy evidente y puede ocasionar una disminución de la motilidad 
del globo del ojo. Cuando reside, por ejemplo, en el lado interno de la 
córnea y el ojo se dirige fuertemente hacia fuera, este movimiento es
tará entorpecido por la tensión del pterigion. De lo que resulta que el 
movimiento de lateralidad de este ojo es menos extenso que el del sano, 
y á consecuencia de la fijeza viciosa del ojo, puede manifestarse una 
diplopia binocular. 

En resumen, un pterigion estacionario de pequeña dimensión, que 
no alcanza el campo pupilar de la córnea, no presenta inconvenientes 
notables para el que la padece. Los pterigions estacionarios muy exten
sos tienen por efecto disminuir la vista y la motilidad del ojo. 

ETIOLOGÍA.—El pterigion no es otra cosa que un repliegue conjun-
tival retráctil y fijo sobre la córnea. E l punto de partida se encuentra 
en la pingüécula. El proceso degenerativo que le constituye, progresa 
primero hasta el limbo, é invade en seguida gradualmente la misma cór
nea. La pingüécula se propaga de este modo sobre la córnea, arrastrando 
consigo la conjuntiva. E l proceso degenerativo de un pterigion reciente 
se reconoce en que presenta en la punta una delgada zona gris, privada 
de vasos, de aspecto gelatinoso, que representa el borde anterior y 
se distingue muy claramente de la córnea transparente. Puesto que el 
pterigion nace de la pingüécula, se explica por qué no se le encuentra 
más que en los bordes interno y externo de la córnea. Así como la pin
güécula es debida á las influencias externas que, en la extensión de la 
abertura palpebral, llegan al cabo de cierto número de años á intere
sar la conjuntiva, el pterigion, con más razón, depende de la mis-
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ma causa. Resulta, pues, que no se le encuentra más que en las perso -
mas de edad, sobre todo en las que están muy expuestas al viento y ai 
polvo. Tales son: los campesinos, los cocheros, los albañiies, los pica
pedreros, etc., etc. En las clases acomodadas, el pterigion es una afec
ción rara. La forma triangular del repliegue, su borde duplicado, su 
tensión en sentido horizontal se explican porque la conjuntiva es for
zosamente arrastrada sobre la córnea. 

TRATAMIENTO.— E l pterigion se trata por excisión según el método 
de Arl t . Con una pinza de dientes de ratón se coge el pterigion por el 
cuello; estando constituido su borde en este punto por un repliegue 
conjuntiva!, es posible levantarle en parte. Á partir del cuello, se dise
ca cuidadosamente la cabeza apoyada sobre la córnea, sosteniéndola es
trictamente en los límites que separan el tejido del pterigion del de 
esta última membrana. Guando se ha desprendido toda la cabeza hasta 

•el limbo de la córnea, se circunscribe este colgajo practicando dos inci
siones que parten, una del borde superior, otra del borde inferior del 
cuello, para reunirse convergiendo en el cuerpo del pterigion (fig. 24, 
línea punteada). De esta manera se excinde un colgajo romboidal, com
prendiendo la cabeza y una parte del cuerpo, y se produce una herida 
cuya mitad se encuentra en la córnea, y la otra en la conjuntiva bulbar. 
La herida conjuntival se cierra reuniendo, por una ó dos suturas, el 
labio inferior al superior. La herida de la córnea se cura cubriéndose 
de un tejido cicatricial que produce una opacidad permanente. Es de 
la mayor importancia reunir bien los labios de la herida, sobre todo al 
nivel del limbo, porque si no la conjuntiva se extiende de nuevo sobre 
la córnea, y el pterigion recidiva. 

La excisión está indicada en todos los casos de pterigion progresi
vo, porque aunque sea todavía pequeño es imposible prever si acaba
rá ó no por cubrir el campo pupilar de la cornea. Conviene, pues, mu
cho más, para garantir la integridad de la vista, practicar á tiempo la 
ablación del pterigion. En efecto; una vez que ha llegado hasta el cen
tro de la córnea, de modo que pueda dificultar la visión, la ablación 
•disminuirá la molestia, pero no podrá restablecer completamente la 
vista, puesto que los puntos de la córnea que han estado cubiertos 
por el pterigion no adquieren jamás su transparencia. Además, la abla
ción produce siempre por resultado hacer desaparecer los síntomas i r r i -
tativos concomitantes, la disminución de la motilidad ocular y la de
formidad. Respecto al pterigion estacionario, no siempre está indicada 
la ablación; conviene atenerse ante todo al deseo del paciente, que 
«quiere desembarazarse de la deformidad, etc., etc. 

Los antiguos autores distinguían un pterigion craso (vasculosum. 
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carnosum, sarcomafosum) y un pterigion tenue (memhranosum). El p r i 
mero corresponde al pterigion progresivo, el segundo al regresivo. Es
tas designaciones no indican pterigions de especie diferente, sino más-
bien estados distintos de un mismo pterigion. Histológicamente, el 
pterigion es idéntico á la conjuntivitis bulbar, de que no constituye 
más que un repliegue. Está esencialmente formado por un tejido con
juntivo fibrilar cubierto hasta la punta por el epitelio de la conjuntiva. 
En el tejido del pterigion se encuentran puntos que demuestran e l 
proceso degenerativo de la pingüécula. Allí donde el pterigion cubre la. 
córnea por placas, la membrana de Bowmann se destruye; las láminas 
córneas superficiales están en uno y en otro punto reemplazadas por teji
do perteneciente al pterigion. Así se explica por qué después de la exci
sión del pterigion la córnea no adquiere ya su transparencia normal. 

Á Arlt es á quien debemos un procedimiento operatorio del pteri
gion que muchas veces va seguido de éxito; en efecto, él fué el primero 
que demostró la necesidad de reunir los labios de la herida producida 
para la ablación del pterigion. Antes de él, se contentaban simplemen
te con excindirle; pero esta operación iba seguida de recidiva, por lo 
que, entre muchos prácticos, perdió todo crédito. La reunión de los 
labios de la herida por medio de la sutura llega á ser difícil ó aun im
posible cuando se trata de pterigions muy grandes. Entonces, para 
facilitar la aproximación de los labios de la herida, se practican i n c i 
siones liberadoras en la conjuntiva próxima. En los ojales producidos 
por las incisiones liberadoras puede introducirse la cabeza del pteri
gion y fijarla allí por una sutura, en vez de excindhia. Para los enfer
mos timoratos, que tienen miedo al cuchillo, ¡Szolmlski ha ideado un-
método de estrangulación del pterigion, 

Psetido-pterigion {pterigion cicatricial).—Á veces se observan, á 
consecuencia de ciertos procesos inflamatorios, adherencias de los re 
pliegues conjuntivales sobre la córnea, que presentan el aspecto del 
verdadero pterigion. Supongamos, por ejemplo, una blenorrea aguda 
de la conjuntiva, acompañada de quemosis y de una extensa úlcera 
periférica de la córnea. El rodete quemó tico conjuntival descansa so
bre la superficie ulcerosa y contrae adherencias con ella. Cuando ter
mina la inflamación, la hinchazón conjuntival disminuye, el rodete 
quemótico desaparece; pero, en el sitio en que ha contraído adheren
cias con la córnea, la conjuntiva queda definitivamente fija. Entonces 
se ve un repliegue triangular formado por la conjuntiva, pasando sobre 
el limbo, avanzar sobre la córnea y adherirse allí. A l nivel del limbo 
puede habitualmente pasarse una sonda fina debajo del pliegue, prue
ba de que no es adherente más que por la punta y no en toda su ex
tensión. 
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He aquí por qué signos se distingue un pseudo - pterigion de un 
pterigion verdadero. En el primero, la conjuntiva se fija sobre un 
punto determinado de la córnea, donde permanece sin sufrir ulterior
mente n i progresos, n i retrocesos. En el pterigion verdadero, al con
trario, la conjuntiva no deja de avanzar lentamente sobre la córnea; 
está dotado de un estadio de progresión; también el pseudo-pterigion, 
por su origen y su manera de ser, se aproxima más bien al simbléfa-
ron que al mismo pterigion. 

Los pseudo - pterigions no se observan solamente después de las ble
norreas agudas, sino también después de la difteria, las quemaduras, 
las corrosiones, los prolapsos del iris, la ablación de neoplasmas, etcé
tera, etc. Es evidente que puede encontrársele, no sólo en los lados in
terno y externo, sino también sobre no importa qué lado de la córnea. 
Los pseudo pterigions que resultan de una blenorrea aguda se encuen
tran de preferencia hacia arriba; los que proceden de quemaduras y 
otras lesiones semejantes aparecen con más frecuencia sobre las partes 
inferiores de la córnea (en la extensión de la lente palpebral). 

Los pequeños pseudo-pterigions pueden abandonarse á sí mismos 
sin inconveniente alguno. Respecto á los mayores, de ordinario se 
practica la ablación según el procedimiento operatorio del verdadero 
pterigion, y se reúnen los labios de la herida por medio de una sutura. 
En los casos en que el pseudo - pterigion no es adherente á la superficie 
del bulbo al nivel del limbo, puede renunciarse á la ablación y á la 
sutura; basta sencillamente desprender de la córnea la punta dei 
pseudo-pterigion para verle retraerse primero, después marchitarse y, 
por último, desaparecer. 

Á veces sucede que un pannus antiguo, que ya se ha transformado 
en tejido conjuntivo, no está unido á la córnea más que por un tejido 
celular laxo. Entonces goza de cierta movilidad, de manera que puede 
hacérsele girar, lo mismo que la conjuntiva del bulbo, sobre las capas 
subyacentes. Este estado puede imponerse para un pterigion. 

X I L — SlMBLÉFARON 

§ 25. SÍNTOMAS. — Con el nombre de simbléfaron (1) se designa la 
adherencia cicatricial de la conjuntiva palpebral con la del globo ocu
lar. Cuando se intenta separar el párpado del ojo, se ven bridas, que 
se dirigen de uno ó muchos puntos de la superficie interna del párpado 

( l ) cúv y pXs'fapov, p á r p a d o . 
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hacia la superficie del globo ocular, extendiéndose é impidiendo el 
movimiento completo del párpado. Estas bridas tienen con frecuencia 
el aspecto tendinoso, más rara vez son carnosas, y pueden adherirse, no 
sólo sobre la conjuntiva bulbar, sino también sobre la superficie de la 
misma córnea. Cuando las adherencias entre las dos superficies con-
juntivales se encuentran hacia la periferia, al nivel del fondo de saco, 
se designa este estado con el nombre de simbléfaron posterior. Si, por 
el contrario, las adherencias no van tan lejos, de modo que las bridas 
cicatriciales se extiendan entre los párpados y el globo ocular, dejando 
un espacio para pasar una sonda á lo largo del fondo de saco, se dice 
que existe un simbléfaron anterior. Esta distinción se funda en razo
nes prácticas, porque el simbléfaron anterior se opera fácilmente, en 
tanto que el posterior no es sino muy difícil ó absolutamente imposible 
operarle. Cuando los párpados están adheridos al globo en toda su ex
tensión, hay simbléfaron total; rara vez se observa este estado. 

ETIOLOGÍA.—El simbléfaron nace cuando dos superficies cruentas, 
una de la conjuntiva del párpado, otra de la del globo ocular, se en
cuentran adosadas entre sí, y acaban por contraer adherencias. Éstas 
sobrevendrán necesariamente cuando las dos superficies destruidas 
se extiendan hasta el fondo de saco y se reúnan allí. En efecto; dos 
superficies denudadas que vienen á reunirse en un ángulo agudo, em
piezan siempre á cicatrizarse al nivel de este ángulo. Las heridas de 
la conjuntiva se producen por quemaduras, corrosiones, difteria, ope
raciones, úlceras de todo género, etc., etc. 

En diferente sentido, se usa la expresión simbléfaron para desig
nar un repliegue de la conjuntiva, que resulta de una retracción gradual 
de su tejido, como por ejemplo, después del tracoma (véase pág. 83). 
En este caso no se trata de una adherencia entre dos superficies 
cruentas de la conjuntiva, sino de una disminución gradual del fondo 
de saco conjuntival. En primer lugar, los pliegues del fondo de saco 
se borran, y la conjuntiva pasa sin transición del párpado al globo 
{fig. 19, B , / ^ ; de este modo se observan pliegues transversales cuando 
se separa el párpado. En los cásos ya avanzados, el fondo de saco con
juntival está reducido á una simple gotiera muy poco profunda, situada 
entre el bulbo ocular y el párpado. Como el repliegue de la superficie 
conjuntival, á consecuencia de la retracción, se traduce siempre en 
primer lugar por la desaparición del fondo de saco, todos estos casos 
pertenecen al simbléfaron posterior. Esta especie de simbléfaron se 
observa sobre todo después del tracoma y en los casos raros de pénfigo 
de la conjuntiva. 

Los simbléfarons leves no determinan ninguna consecuencia evi
dentemente molesta. Cuando las adherencias son más extensas, diíicui-
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tan los movimientos del ojo y, como acontece con el pterigion, podrían 
ocasionar una diplopia. Por otra parte, como estos movimientos ejercen 
tracciones sobre las adherencias, el ojo se encuentra constantemente 
irritado. Cuando las adherencias residen en la abertura palpebral, 
producen la deformidad y, cuando se insertan sobre la córnea, pueden 
alterar la visión. En los casos de adherencias muy extensas, los párpa
dos son tan poco movibles, que la oclusión completa llega á ser impo
sible y existe un lagoftalmos, con todas sus molestas consecuencias 
para la córnea. También conviene consignar que el simbléfaron total 
determina la ceguera completa, ó por lo menos no queda otra cosa que 
la percepción luminosa cuantitativa. 

TRATAMIENTO.— E l tratamiento es quirúrgico. Se curan fácilmente 
los casos de simbléfaron anterior. Se incinde cuidadosamente la adhe
rencia entre el párpado y el bulbo ocular, de manera que no se inte
rese n i la esclerótica n i el tarso. Cuando el párpado está desprendido, 
se procura prevenir las adherencias ulteriores de las heridas recientes 
y lograr que cada una de ellas se cicatrice independientemente. Con 
este objeto conviene separar con frecuencia el párpado del globo ocular, 
y colocar entre ambas partes una compresa empapada en aceite ó un 
ungüento. 

Para operar el simbléfaron posterior se comienza también por des
prender las adherencias hasta el fondo de saco. Si se limitase á esta 
sola maniobra, la reunión de las heridas frescas no tardaría en veriíi -
•carse, empezando por el fondo de saco donde se continúan entre sí. 
Para prevenir este resultado, una de las dos heridas debe cubrirse con 
la conjuntiva, de manera que la superficie denudada venga á adosarse 
á la que está cubierta de epitelio. Se cubre de preferencia la herida del 
globo, porque la conjuntiva bulbar es muy movible, mientras que la 
de los párpados está sólidamente fija al tarso. Se desprende, pues, la 
conjuntiva bulbar á cada lado de la herida, sobre la cual se lleva en 
seguida, para fijarla por medio de suturas. Para terminar, es necesario 
cuidar particularmente de la adaptación de los labios de la herida al 
nivel del fondo de saco. Si, después de la separación de las adheren
cias, la herida dé la conjuntiva bulbar es tan extensa que no se dispo
ne de suficiente conjuntiva para cubrirla, las adherencias se reprodu
cirán inevitablemente. Naturalmente, se deduce que los simbléfarons 
posteriores muy extensos y, por consiguiente, con más razón el s im
bléfaron total, son incurables. Otro tanto hay que decir del simbléfa
ron que nace de una retracción gradual de la conjuntiva. 

Se opera á veces el simbléfaron, aun en los casos en que el ojo está 
ciego y atrofiado, con el objeto de hacer posible una prótesis ocular. 
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Para operar los simbléfarons posteriores con adherencias extensas, 
se han ideado diversos procedimientos. Como para la operación de la 
sindactilia, Himly fué el primero que atravesó la adherencia, á lo largo 
del fondo de saco, con un hilo de plomo. Dejando colocado el hilo du
rante mucho tiempo, el conducto por que ha pasado el hilo se reviste 
de epitelio (como sucede en el pequeño conducto del lóbulo de la oreja 
en las personas que llevan pendientes). De esta manera, el simbléfaron 
posterior se transforma en anterior, que puede entonces operarse por 
una sencilla separación de adherencias. Otros han ensayado cubrir la 
extensa herida bal bar que resulta de la separación del simbléfaron con 
la conjuntiva bulbar, movilizándola con incisiones liberadoras. Algu
nos han tallado en la conjuntiva un colgajo pediculado para aplicarle 
sobre la herida (Tente, Knapp). Hay también {Stelhvag, Wolfe) quien ha 
ingertado sobre la herida, con éxito, fragmentos no pediculados de mu* 
cosa tomada de otros puntos (de la conjuntiva del otro ojo, de la mu
cosa de los labios, de la boca, de la vagina, así como de la mucosa de 
animales). En fin, algunos operadores han reemplazado la pérdida de 
sustancia por piel, ya bajo la forma de pequeños ingertos, ya bajo la 
de colgajos pediculados, que se han llevado al globo por una abertura 
practicada en el párpado (Kuhnt, Snellen). Por consiguiente, es nece
sario decir que, en general, en las adherencias muy extensas todos 
estos métodos no han tenido muchos éxitos que contar en su favor, 
porque, á consecuencia de la retracción conjuntival consecutiva, el 
simbléfaron recidiva habitualmente. 

X I I I . — XEROSIS 

§ 26. SÍNTOMAS. — Con el nombre de xerosis (1) de la conjuntiva se 
designa una alteración de esta membrana, que consiste en que la super
ficie se seca y no se humedece con las lágrimas. A l nivel de los puntos 
xeróticos, la superficie de la conjuntiva está seca, grasicnta, brillante, 
de color blanquecino y de aspecto epidérmico, ó bien está cubierta de 
una costra desecada. La conjuntiva es más gruesa en este punto, menos 
extensible y se llena de pliegues rígidos. Las lágrimas corren sobre los 
puntos enfermos sin humedecerlos. Una alteración análoga se observa 
también en la córnea, cuya superficie es mate, tersa y de aspecto seco, 
mientras su parénquima ha perdido también su transparencia (xero
sis corneano). 

(1) i-qpuc, seco. 
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ETIOLOGÍA. — Los casos en que se encuentra el xerosis se dividen en 
dos grupos. En el primero, el xerosis resulta de una afección local del 
ojo; en el segundo, constituye una complicación de una enfermedad 
general. 

E l xerosis, consecuencia de una afección local, se observa: 

a) En la degeneración cicatricial de la conjuntiva. Se le observa muy 
frecuentemente como terminación del tracoma, más rara vez después 
de la difteria, el pénfigo, las quemaduras, etc., etc. Comienza por pla
cas, pero, por último, puede extenderse sobre toda la conjuntiva y la 
córnea. En este caso, la vista desaparece porque la córnea xerótica es 
opaca. 

Esta forma de xerosis es incurable. 
h) Cuando la conjuntiva está incompletamente cubierta y se encuen

tra de un modo constante en contacto del aire, puede también des
arrollarse un xerosis. Este estado se observa en el ectropión y en el la-
goftalmos (oclusión incompleta de los párpados) . En el primer caso es 
la parte puesta al descubierto de la conjuntiva del tarso; en el segun
do, al contrario, es la parte de la conjuntiva escleral 3̂  de la córnea que 
corresponde á la zona de la lente palpebral, quien, cubierta de un epi
telio de aspecto epidérmico, está hipertrofiada y desecada. Por lo de
más, este epitelio es quien preserva contra la desecación las capas pro
fundas de la conjuntiva. Para estos casos no hay remedio sino cuan
do es posible (por un procedimiento operatorio) devolver su protec
ción normal á la córnea y á la conjuntiva puestas al descubierto. 

E l xerosis que se observa en el curso de una afección general se pre
senta bajo dos formas, una leve y otra grave. 

a) La forma leve acompaña á la hemeralopia (ceguera nocturna). 
A l mismo tiempo que este trastorno particular de la vista (véase § 105) 
se encuentran, sobre los bordes interno y externo de la conjuntiva 
bulbar, placas triangulares cubiertas de una escama fina y seca y que 
no se humedece ni ablanda con las lágrimas (Bitot). Es una enferme
dad de los adultos. 

h) La forma grave acompaña á Ja queratomalacia (véase § 40). 
También aquí comienza el xerosis por la conjuntiva al nivel de la 
lente palpebral, pero se extiende después sobre la córnea, que se des
truye por supuración. Es una enfermedad de los niños, que mueren 
entonces en medio de los síntomas de una afección general. Créese que 
la forma ligera y la forma grave no constituyen sino dos grados dife
rentes de la misma enfermedad, cuya naturaleza íntima nos es desco
nocida. E l xerosis, que en estos casos alcanza á la conjuntiva y la cór
nea, sanas hasta entonces, debe considerarse como la consecuencia de 
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una distrofia producida por la enffcrmedad general. Como síntomas 
de esta enfermedad, el xerosis presenta en nuestro concepto cierta im
portancia, que no tiene por sí mismo. Contra la afección general debe 
dirigirse el tratamiento. 

Cohn fué el primero que estableció la distinción entre el xerosis 
dependiente de una causa local y el que resulta de una afección gene
ral. Esta división corresponde casi á la ordinaria en xerosis parenqui-
matoso y xerosis epitelial. En el xerosis local, la mucosa está enferma 
hasta sus capas profundas (xerosis parenquimatoso), en tanto que en 
«1 xerosis dependiente de una distrofia general, las alteraciones no 
afectan más que al epitelio (xerosis epitelial). Algunos autores distin
guen aún el xerosis parcial (ó liso) del xerosis total (ó escamoso). 

Las alteraciones anatómicas que constituyen la esencia del xerosis 
tienen por principal asiento el epitelio. En efecto; el epitelio está h i 
pertrofiado, y por consiguiente blanquecino, opaco y de aspecto epidér
mico. Además, adquiere una naturaleza grasicnta que evita el que las 
lágrimas le ablanden y humedezcan. He aquí la causa de su aspecto 
seco particular. Cuando se levanta por el lavado con agua de jabón la 
grasa de las partes enfermas, éstas se dejan ya reblandecer por las lá
grimas {Leber). El estado grasicnto es parcialmente determinado por 
una capa de productos sebáceos segregados por las glándulas de Mei-
homio, que endurecen el epitelio hipertrofiado. Pero, además, las células 
epiteliales sufren la degeneración grasosa, de tal modo que se las en
cuentra llenas de una infinidad de gotitas de grasa muy finas. 

Kuschbert y Neisser han descrito un micro - organismo propio del 
xerosis: el bacilo del xerosis. Estos bacilos se fijan en gran número, 
bajo la forma de pequeños bastoncillos, á la superficie de las células 
epiteliales. Es dudoso que este bacilo sea realmente característico del 
xerosis, porque, aparte de esta afección, se le ha encontrado también 
en la secreción conjuntival. No siempre debe considerársele como la 
causa eficiente propiamente dicha de la enfermedad. Es necesario creer 
más bien que el bacilo, introducido en la conjuntiva por la acción del 
aire, encuentra un medio de cultivo favorable en la alteración nutri
tiva del epitelio. 

¿Qué papel desempeña en el xerosis la secreción lagrimal? En 
primer lugar, no es por falta de secreción lagrimal por lo que se seca 
la conjuntiva, según se creyó en otra época. Porque, al principio de 
la afección, en tanto que la conjuntiva no es xerótica más que por 
placas pequeñas, se observa con frecuencia un aumento de la secreción 
lagrimal. Por otra parte, jamás se ha visto sobrevenir el xerosis de la 
conjuntiva después de la extirpación de la glándula lagrimal. La causa 
ín t ima de la sequedad de la conjuntiva obedece más bién á la cir-
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cunstancia de que las lágrimas no humedecen esta membrana. Empe
ro también es cierto que, en el caso de xerosis avanzado, la secreción 
lagrimal disminuye y aun se agota por completo. En un caso de xerof-
talmos encontró Arlf obstruidos por una gran retracción de la con
juntiva los conductos excretores de la glándula lagrimal, que estaba 
reducida al tercio de su volumen normal y transformada en una es
pecie de tejido grasicnto. Aun en el xerosis que acompaña á la quera-
tomalacia, la falta de secreción lagrimal es notable; aquí se trata pro
bablemente de un desorden nervioso, principalmente de la falta de 
secreción lagrimal, consecuencia inmediata del empobrecimiento de 
la nutrición general. 

X I V . — SUFUSIÓN DE SANGRE Y DE SUERO EN LA CONJUNTIVA 

§ 27. Sólo sobre la conjuntiva y al nivel del fondo de saco, es donde 
se observan los edemas y los equimosis. En estos puntos, en efecto, 
la conjuntiva no está fija al tejido subyacente más que por un tejido 
muy laxo, y puede, por consiguiente, desprenderse en una gran ex
tensión por la acción del líquido. En la conjuntiva del tarso no se ob
serva nada semejante porque está muy íntimamente unida al cartílago 
subyacente. 

En la conjuntiva bu Iba r se observan edemas tanto inflamatorios 
{ oedema calidum), que dependen de la inflamación del globo ocular ó de 
los órganos vecinos, como no inflamatorios (cedema frigidum), que re
sultan de una simple trasudación de serosidad. 

Puesto que el edema no constituye generalmente más que un sín
toma de la afección, contra ésta debe instituirse el tratamiento. Si 
fuese necesario tratar el edema mismo, el mejor medio será el vendaje 
compresivo y, si el edema fuera muy turgente, convendría recurrir á 
la escarificación de la conjuntiva. 

La sufusión de sangre bajo la conjuntiva bulbar se designa con el 
nombre de equimosis suiconjunfival. Se presenta bajo la forma de una 
mancha de variable extensión, coloreada de rojo vivo ó de rojo negro; 
á veces, la conjuntiva esclerotical entera forma un solo equimosis. 
Éste se distingue fácilmente de la inyección inflamatoria de la con
juntiva por su color uniformemente rojo, que no permite reconocer 
una red vascular, aun por sus límites más claros, respecto de las partes 
de la conjuntiva no equimosadas, de ordinario pálidas y absoluta
mente normales. 

Se observan equimosis conjuntivales, después de las lesiones trau
máticas y de las operaciones sobre la conjuntiva (sobre todo después-
de la operación del estrabismo); y también en las inflamaciones con-
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juntivales violentas, singularmente en la oftalmía catarral. Se observan 
con frecuencia equimosis espontáneos en los viejos cuya conjuntiva 
está por Jo demás sana, pero cuyas paredes vasculares han adquirido 
cierta fragilidad. La rotura de los vasos es ocasionada muchas veces 
por un violento esfuerzo corporal, ó por la tos, el estornudo, el vómito, 
por un esfuerzo, etc., etc. En los niños se observan también en algunas 
ocasiones equimosis espontáneos, sobretodo después de la coqueluche. 
Es necesario atribuir una signiíicación sintomática especial á los equi
mosis que sobrevienen espontáneamente, poco tiempo después de una 
lesión del cráneo Aquí se trata de una fractura de la base del cráneo, 
en que la sangre extravasada se ha difundido en la órbita, hasta debajo 
de la conjuntiva (véase § 133). 

Los equimosis conjuntivales se reabsorben al cabo de algunos días 
ó de algunas semanas, sin dejar consecuencias molestas; no exigen, 
por lo demás, casi ningún tratamiento. Para tranquilizar al enfermo, 
más bien que para obtener una reabsorción más rápida, es por lo que 
el médico tiene la costumbre de prescribir compresas de agua blanca. 

E l edema inflamatorio de la conjuntiva acompaña á las afecciones 
inflamatorias más diversas, tales como: la de los párpados (erisipela, 
orzuelo), del borde orbitario (periostitis), del saco lagrimal (dacriocis-
titis), de la conjuntiva (sobre todo la blenorrea aguda), del globo ocu
lar (queratitis supurada, iridociclitis, coroiditis supurativa y panoftal-
mitis), después las inflamaciones de los tejidos retrobulbares (tenoni-
tis, flemón de la órbita). El edema inflamatorio, lo mismo que los 
derrames de suero y de sangre, se producen sobre todo con frecuencia 
en las personas de edad , cuya conjuntiva es particularmente extensi-
ble y laxamente fija, hasta el punto de que el edema se observa á veces 
con motivo de un ligero catarro. Generalmente es al nivel de la abertu
ra palpebral donde el edema está más desarrollado, porque en este sitio 
la presión de los párpados no existe. Tampoco es raro ver en la lente 
palpebral un repliegue de la conjuntiva edematizado y comprendido 
entre los párpados. 

La causa del edema no inflamatorio se encuentra en una hidremia ó 
en un éxtasis sanguíneo. El edema hidrémico se observa á veces como 
síntoma de la albuminuria. Entonces reaparecen muchas veces, para 
desaparecer cada vez más rápidamente (edema fugaz). Una especie 
particular de edema es el edema de filtración de la conjuntiva bulbar. 
Se le observa después de una operación ó de una lesión traumática, á 
consecuencia de las cuales ha sido perforado el segmento anterior de 
la esclerótica. Es debido á que, entre los labios de la herida incomple
tamente cerrada, se escapa el humor acuoso, que brota bajo la conjun
tiva. Cuando ha terminado la cicatrización, el edema desaparece habí-
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tualmente; pero si queda una pequeña abertura en la esclerótica, el 
edema persiste. Es lo que se llama una cicatriz cestoide {fig. 41). 
E l edema de filtración tiene su asiento, ya al nivel de la abertura fis
tulosa, ya en un punto declive de la conjuntiva bulbar, porque, obe
deciendo á la gravedad, la serosidad desciende. 

No es raro observar en la conjuntivitis escleral pequeñas vesículas 
limpias, dispuestas como las perlas de un rosario ó en forma de rode
tes alargados; como que se trata aquí de vasos linfáticos dilatados y 
llenos de una serosidad clara ; son las Unfectasias. También se les ve, 
tanto en el curso de una inñamación conjuntival como sobre una con
juntiva perfectamente sana. 

Los equimosis conjuntivales, por poco peligrosos que sean, sorpren
den siempre á los pacientes por su brusca aparición. La inquietud de 
los enfermos es sobre todo muy acentuada cuando, en los primeros 
días de su presentación, lo cual es frecuente, el equimosis adquiere 
cierta extensión. La pingüécula se dibuja muy bien sobre el fondo 
rojo del equimosis bajo la forma de una mancha clara, blanca ó ama
rilla. A l nivel de la córnea, el equimosis rojo está limitado por un del
gado festón de color gris. E l borde interno del limbo conjuntival está 
muy sólidamente fijo á la córnea para permitir á la sangre que pueda 
levantarle. En los ojos de iris azulado, éste toma con frecuencia, en el 
punto que corresponde al equimosis, un color verde. Esta coloración 
es debida á la presencia, entre las láminas córneas, de una delgada 
«apa de sangre (en estas condiciones, la sangre parece verde), detrás de 
la cual el iris parece verde. 

La presencia del aire bajo la conjuntiva bulbar (enfisema) se ob
serva á veces al mismo tiempo que bajo la piel de los párpados ó en 
el tejido orbitario (véase § 115). 

X V . — TUMORES DE LA CONJUNTIVA 

§ 28. En la conjuntiva se encuentran tumores, ya benignos, ya 
malignos. E l tumor benigno más importante es el dermoide. 

Es un tumor liso, de consistencia dura, que se asienta encima de 
l a conjuntiva y de la córnea, á la cual está sólidamente fijo. Con más 
frecuencia se le encuentra sobre el borde externo (temporal) de la cór
nea. E l dermoide es blanco ó rojo, de aspecto epidérmico, y muchas 
veces seco. En ocasiones está cubierto de vello fino, ó también de pe
los más largos. 

E l examen histológico demuestra que la estructura del dermoide 
•es la misma que la de la piel. Está constituido por un estroma del 
tejido conjuntivo, revestido de un epidermis que contiene folículos 
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pilosos, glándulas sebáceas y sudoríparas. E l dermoide forma de este 
modo un islote cutáneo implantado en la superficie del globo del ojo.. 

Los tumores dermoides son siempre congénitos y coexisten muchas 
veces con otras anomalías de análoga procedencia tales como coloboma 
de los párpados ó de los apéndices cutáneos, de aspecto verrugoso, de
lante de las orejas. Algunas veces los tumores dermoides pueden ad
quirir un gran desarrollo. 

Se gún JRemak, resultan, como sus análogos los quistes dermoides, 
de una inñexión fetal de la hoja externa del blastodermo. Van Duyse, 
por el contrario, cree que deben su origen á una adherencia del saco 
amniótico con la superficie del globo ocular. La adherencia se extiende 
después bajo la forma de un filamento y acaba por romperse; pero el 
punto de implantación sobre el ojo persiste y da origen al tumor der
moide. 

Los dermoides tienen el inconveniente de producir una deformidad 
muy evidente. Cuando son grandes, y sobre todo cuando están cubier
tos de pelos, irritan el ojo mecánicamente y dificultan además la vista,, 
puesto que alcanzan el campo visual de la córnea. Se les hace desapa
recer desprendiendo por simple excisión, con todos los cuidados posi
bles, el tumor de la conjuntiva y de la córnea subyacentes. En seguida, 
se atrae la conjuntiva inmediata y se cubre la herida tan exactamente 
como se pueda. La parte de la córnea en que estuvo el tumor queda 
opaca para siempre. Si no se ha extirpado todo el tumor, puede re
producirse parcialmente. 

Como tumores malignos de la conjuntiva se observan el epitelioma 
y el sarcoma. Estos tumores nacen ordinariamente sobre el limbo con-
juntival, desde donde se propagan á la conjuntiva y á la córnea. 

E l epitelioma constituye un tumor liso, no pigmentado, de amplia 
base. Se localiza durante mucho tiempo en las capas superficiales de 
la conjuntiva y de la córnea, sobre la cual se desarrolla con frecuencia 
á la manera del pannus. El epitelioma tiene mucha tendencia á ulce
rarse superficialmente. 

Los sarcomas, que nacen sobre el l imbo, son de ordinario pigmen
tados (melanosarcomas). A l contrario que el epitelioma, el sarcoma se 
desarrolla de preferencia en altura, y no está adherido á los tejidos 
subyacentes sino por una base estrecha. E l sarcoma es, pues, un tumor 
negruzco muy prominente, en forma de hongo, colocado sobre la cór
nea, á la que cubre en gran parte. Separando el tumor, se observa que 
la córnea subyacente está normal en toda su extensión. 

E l epitelioma, lo mismo que el sarcoma, son afecciones de la edad 
madura, y cuando no se les extirpa, no dejan de crecer. El sarcoma 
principalmente puede adquirir un volumen colosal. E l enfermo acaba 
por sucumbir al abatimiento ó á las metástasis que en los órganos in-
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temos se desarrollan. Es indispensable, pues, extirpar estos tumores 
tan pronto y tan radicalmente como sea posible. Mientras son pe
queños y superficiales nada impide que se los extirpe, conservando 
integro el globo ocular. Se destruye el tumor cuanto sea posible, en 
parte con el bisturí, en parte con la cucharilla cortante, y se cauteriza 
la base ampliamente con el hierro rojo. Si no es posible separar radi
calmente el tumor por este procedimiento, conviene enuclear el ojo ai 
mismo tiempo, aun cuando funcione todavía. 

También se observan, aunque rara vez, los tumores benignos s i 
guientes : 

FIGURA 25. — Dermoide córneo y lipoma subconjuntival en una n iña de trece 
a ñ o s . E l dermoide reside en el borde infero-interno de la córnea, a p o y á n 
dose en parte sobre ella, pero más sobre la esc lerót ica . P a r a ver el lipoma, 
debe hacerse dirigir el ojo muy hacia dentro. E l lipoma tiene una forma 
algo distinta de la normal; es tá dividido en dos l óbu los , y a d e m á s e n v í a 
una pro longac ión hasta el borde externo de la córnea. Por todas partes le 
cubre la conjuntiva apretada, análoga á la piel, que sin embargo deja ver 
por transparencia el color amarillo de la grasa subyacente. 

E l lipoma subconjuntival. — Es un tumor que se asienta sobre la 
parte supero-externa del globo ocular, entre el músculo recto externo 
y el recto superior, y que parece amarillo, visto por transparencia á 
través de la conjuntiva. La forma es triangular; la base, bien limitada, 
se dirige hacia la córnea, mientras que los dos lados del triángulo 
dirigidos hacia fuera, se confunden insensiblemente con el tejido gra
sicnto de la órbita. En tanto que el tumor es pequeño, queda de ordi
nario oculto bajo el ángulo externo de los párpados y puede no obser. 
varse si no se hace girar el ojo fuertemente hacia dentro (fig. 25). Si el 
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lipoma ha tomado gran desarrollo, á la simple inspección, se hace 
visible en la lente palpebral, donde resulta una deformidad; éste es 
su único inconveniente. E l examen microscópico demuestra que el 
lipoma está constituido por lóbulos grasosos. La conjuntiva que le 
cubre está hipertrofiada, de aspecto cutáneo, lo cual aproxima este 
tumor al dermoide. En efecto; el lipoma, lo mismo que el dermoide, 
es una afección congénita, pero adquiere á veces gran desarrollo en la 
edad de la pubertad. Si, á causa de la deformidad que produce, el pa
ciente desea que se extirpe el lipoma, se incinde la conjuntiva al nivel 
del tumor y se extraen simplemente las masas lipomatosas visibles en 
la lente palpebral; la ablación radical de todos los tejidos grasos es 
inútil. 

Los quistes de la conjuntiva presentan de ordinario el aspecto de 
pequeñas vesículas llenas de una serosidad limpia como el agua. La 
mayoría de ellos, sobre todo los que se encuentran sobre la conjuntiva 
bulbar, proceden de vasos linfáticos alargados (véase pág. 143). En el 
fondo de saco se encuentran quistes que deben su origen á las glándu
las conjuntivales de Krause; en fin, en la conjuntiva se observan quistes 
que resultan de un traumatismo. Los mayores quistes subconjuntiva-
les son debidos á los cisticercos. Se les observa principalmente en los 
niños y en las personas jóvenes. En este punto la conjuntiva está sur 
cada por vasos dilatados y prominentes bajo la forma de un tumor 
oblongo. Bajo la conjuntiva se percibe el quiste de ordinario movible 
sobre los tejidos subyacentes; á veces, sin embargo, se adhiere fuerte
mente á la esclerótica ó á uno ú otro músculo del ojo. Cuando el quiste 
tiene las paredes delgadas, puede verse la cabeza del verme bajo la 
forma de un punto blanquecino. No es difícil extirpar el cisticerco; 
no hay más que incindir la conjuntiva y enuclear el quiste que le con
tiene. Está constituido por la vesícula quística, encerrada en una 
cápsula de tejido conjuntivo que se desarrolla alrededor del anima-
iículo. 

Bajo el nombre de pólipos de la conjuntiva se designan excrecencias 
blandas, rara vez duras, pediculadas, que se asientan sobre la conjun
tiva, y cuya superficie de unión está tapizada por la mucosa. Parten 
con frecuencia del fondo de saco ó de la conjuntiva palpebral. Gene
ralmente son tan pequeñas que no se las descubre sino invirtiendo el 
párpado; á veces, por el contrario, llegan á ser tan voluminosas, que 
forman prominencia entre los párpados. Cuando los pólipos son más 
grandes, en razón de las lesiones mecánicas á que están expuestos, su 
superficie se ulcera con frecuencia. Los pólipos son en realidad peque
ños fibromas que levantan la conjuntiva bajo la forma de una bolsa. 
E l tratamiento consiste en excindirlos y en seguida cauterizar la base 
con la piedra infernal. 



ENFERMEDADES DE LA CONJUNTIVA 147 

Mu}^ frecuentemente se confunden los papilomas de la conjuntiva 
•con los pólipos, pero se distinguen en que su superficie no es lisa, sino 
de aspecto papilar, es decir, parecido á una frambuesa ó á una coliflor. 
Son pediculados, ó se asientan por amplia base en una gran exten
sión de la conjuntiva. Ocupan, por lo general, la región de la ca
rúncula, pero pueden igualmente nacer en otros puntos de la conjun
tiva. Á veces se observan muchos papilomas simultáneamente sobre 
diferentes puntos de esta membrana. Debe extirpárselos radicalmente, 
porque tienen gran tendencia á recidivar. 

Una tercera forma de tumores, que tienen semejanza exterior con 
los pólipos conjuntivales, son los tumores granulosos. Gomólos pólipos, 
son pequeños tumores en forma de hongos y pediculados. Sin embargo, 
no est n, como aquéllos, revestidos por la conjuntiva; consisten, al 
contrario, en un simple tejido granuloso. Se desarrollan sobre los puntos 
en que la conjuntiva ha sufrido una pérdida de sustancia, ya á conse
cuencia de una úlcera (lo mismo que á consecuencia de amplias eflo
rescencias en la conjuntiva linfática), ya después de traumatismos ó 
de operaciones (lo más generalmente después de la tenotomía, en el 
sitio de la herida conjuntival; y después de una enucleación, en el 
fondo de saco conjuntival). Se les observa muchas veces en el punto 
donde un chalacion perforó la conjuntiva paipebral, bajo la forma de 
un mamelón granuloso. Cuando persisten mucho tiempo, la retracción 
•cicatricial de la conjuntiva circunvecina los estrangula en su base y 
acaban por caer espontáneamente si no se les desprende. 

Las tres clases de tumores que acabo de citar, contienen numerosos 
vasos dilatados, hasta el. punto de que algunos casos aislados de pólipos 
muy vascularizados, se han descrito como simples angiomas pedicu
lados de la conjuntiva. No es difícil comprender que den fácilmente 
motivo á hemorragias repetidas, sobre todo cuando , por placas, están 
ulcerados, y cuando son afectados por lesiones mecánicas, por ejemplo: 
frotando el ojo. De este modo hay que explicar muchas de esas fantás
ticas leyendas de personas que lloraron lágrimas de sangre. 

Los angiomas de la conjuntiva se desarrollan, por regla general, 
primitivamente'en los párpados é invaden después poco á poco la con
juntiva. Es raro observar en esta membrana — sobre todo en la región 
del ángulo interno del ojo —- angiomas primarios. De ordinario son 
congénitos, y después se extienden. Para el tratamiento, véanse los an
giomas de los párpados (§ 135). 

En lo que concierne á los tumores malignos, llamados epitelioma y 
sarcoma, es necesario distinguir entre los que nacen en los tejidos cir
cundantes, especialmente los párpados, y que después se propagan á 
la conjuntiva, y los que, residiendo desde un principio sobre la con
juntiva misma, deben considerarse como tumores conjuntivales pr i -
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marios. Éstos nacen más frecuentemente sobre el limbo conjuntival. 
La predilección que demuestra el epitelioma por nacer en el límite que 
separa la conjuntiva de la córnea, no representa un hecho análogo al 
que se observa para el epitelioma de las demás partes del cuerpo. Efec
tivamente; el epitelioma se desarrolla de preferencia en los puntos 
donde una variedad de epitelio se continúa en otra; por ejemplo: en 
el límite entre la piel y una mucosa (ano, labios, bordes palpebrales, 
etcétera). Otro elemento que explica el desarrollo del epitelioma sobre 
el limbo es la naturaleza especial del epitelio en este punto. En efecto;, 
á veces se encuentran, aun sobre ojos sanos, hipertrofias epiteliales 
cilindricas que llegan hasta los tejidos profundos. 

Los sarcomas de la conjuntiva son ordinariamente pigmentados. Se 
sabe que los sarcomas melánicos se desarrollan en los puntos donde, 
en el estado normal, existe ya pigmento en los tejidos. Por esto se les 
observa sobre la conjuntiva palpebral, y principalmente sobre el limbo, 
dos regiones de la conjuntiva que, en el estado fisiológico, contienen 
pigmento. En las personas morenas sobre todo, el limbo está á veces 
de tal modo pigmentado que, aún á simple vista, se le ve uniforme
mente coloreado de oscuro ó cubierto de manchas oscuras, aisladas. 
Por lo demás, á veces también se encuentran sobre estos sitios de la 
conjuntiva, tanto bulbar como palpebral, puntos pigmentados que 
pueden dar motivo después al desarrollo de un melanosarcoma. 

La ablación radical del epitelioma y del sarcoma bulbares, con 
conservación del ojo, llega á ser imposible cuando estos tumores han 
adquirido tal extensión que, para operarlos, es necesario sacrificar gran 
parte de la conjuntiva. En efecto; la operación iría seguida de una c i 
catriz tan extensa que, produciendo una tracción é inmovilidad tal del 
globo del ojo, perdería en gran parte sus funciones; de suerte que es 
preferible extirpar el órgano entero. E l globo ocular deberá sacrificarse 
también cuando el tumor haya invadido los tejidos profundos, lo cual 
sucede especialmente á lo largo de los vasos ciliares anteriores. M u 
chas veces no se descubre esta complicación sino después de haber 
separado los tumores superficiales; en ocasiones también pasa des
apercibida. En último caso, poco después de una ablación, en aparien
cia radical, sobreviene una recidiva en el punto en que estaba situado 
el tumor. La historia siguiente es á propósito para comprobar la malig
nidad de esta clase de tumores que, al principio, son en apariencia tan 
pequeños. 

En 1879 ingresó en la clínica oftalmológica de Arlt una mujer de 
cincuenta y siete años, con un melanosarcoma del globo ocular dere
cho. E l tumor tuvo por origen un pequeño punto rojo que existía desde 
cierto número de años y que comenzó á adquirir más desarrollo en los 
últimos tiempos. E l tumor, que adquirió entonces el volumen de un 
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guisante grueso, tenía un color rojo-oscuro. Estaba situado sobre la 
•conjuntiva al lado externo de la córnea. La base del tumor traspasaba 
ligeramente el limbo y se extendía sobre la córnea, sin alcanzar sin 
embargo el campo pupilar, de suerte que la agudeza visual se conser
vaba absolutamente normal. Extirpé el tumor, dividiendo la conjun
tiva á cierta distancia del borde de la neoplasia, y después separando 
ésta tan cuidadosamente como fué posible de su base. La herida opera
toria, que interesaba la conjuntiva en su mayor parte, y la córnea en 
menor extensión, se trató por el raspado, y después se suturaron los 
labios de la herida conjuntival. La cicatrización se verificó por prime
ra intención y la enferma conservó provisionalmente la salud. Pero, en 
Mayo de 1886, es decir, siete años después, la enferma volvió á la con
sulta. Empero tenía otro melanosarcoma epibulbar sobre el ojo dere 
cho, pero situado esta vez en el limbo, sobre el borde interno de la 
-córnea, y representando un tumor oscuro del volumen de una lenteja 
de mediano tamaño. La delgada cicatriz del borde externo de la cór
nea, resto del primer tumor, no sufrió ningún cambio; asimismo, el 
limbo de los bordes córneos superior é inferior estaba absolutamente 
normal. Era, por consiguiente, imposible considerar el melanosarco
ma, que estaba situado sobre el borde interno de la córnea, como una 
recidiva del tumor que hubo siete años antes sobre el borde externo. 
Era, pues, á la predisposición inherente del l imbo para dar origen á tu
mores á quien convenía atribuir después de la ablación de un tumor 
•en un punto del limbo, el que se produjera otro sobre otro punto. (Lo 
mismo puede decirse de un caso que he observado en que se desarrolló 
un epitelioma de una manera independiente en ambos ojos al mismo 
tiempo, sobre el borde interno de la córnea.) E l pequeño tumor se 
extirpó, y el sitio en que estuvo implantado se cauterizó superficial
mente con el galvano-cauterio. Pero entonces las recidivas se presen
taron bien pronto. Ya , cuatro meses más tarde, en Septiembre de 
1886, la mujer volvió con una recidiva en el borde inferior de la cór
nea. Cuatro meses después de la extirpación de este último tumor, 
otras dos neoplasias más pequeñas reaparecieron sobre el lado infero-
interno de la córnea, situadas á cierta distancia de su borde. Para es
tar seguro de extirpar todos los tejidos enfermos, decidí esta vez enu-
clearel ojo, aunque la agudeza visual no estaba abolida todavía. A pesar 
de esta precaución, al cabo de siete meses pudo verse sobre el fondo 
de la órbita una nudosidad dura. La mujer vaciló en dejarse practicar 
la ablación y no volvió por la clínica hasta cinco meses después. Entre
tanto, las glándulas preauriculares, submaxilares y precervicales se 
desarrollaron y se las percibía fácilmente por la palpación. Aunque esta 
vez se sometió la enferma á una operación radical, que consistió en la 
exenteración completa de la órbita y la extirpación de todas las glán-
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dulas que pudieran descubrirse, sin embargo, al cabo de algunos me
ses., se encontraron de nuevo glándulas tumefactas. La mujer sucumbió 
después (en Febrero de 1890) á la extensión del tumor á los órganos 
internos. 

Mencionemos también como tumores muy raros de la conjuntiva,, 
los fibromas, los osteomas y los mixomas. 

E l repliegue semilunar y la carúncula lagrimal, inflamándose con la 
conjuntiva, no han menester una descripción especial. A veces, los pelos 
que la carúncula tiene habitualmente adquieren tal longitud que 
acaban por irritar al ojo; en este caso hay que arrancarlos. Los neo
plasmas de la carúncula llevan el antiguo nombre de encantis (1); los 
benignos son simples hipertrofias poliposas ó papilares de la carúncu
la, y se designan con el nombre de encantis benignos; los de mala na
turaleza con el de malignos. 

(1) ¿v y Hoo/tóc, á n g u l o o c u l a r . 



CAPITULO I I 

E N F E R M E D A D E S D E L A C O R N E A 

A n a t o m í a . 

§ 29, La córnea forma, con la esclerótica, la envoltura fibrosa ex
terna del globo del ojo, cuya parte transparente constituye. Vista de 
frente, la córnea representa una elipse alargada, puesto que el diáme
tro horizontal dé la base (12 milímetros), es mayor que el vertical (11 
milímetros). La córnea es menos densa en su centro que en la periferia, 
donde tiene casi 1 milímetro de espesor. De lo que se infiere que la 
curvadura de la cara posterior de la córnea es mayor que la de la cara 
anterior. Ésta posee un radio de curvadura de 7,5 milímetros. Siendo 
mayor el del globo del ojo, es decir, midiendo 12 milímetros, la cur
vadura de la córnea es más pronunciada que la del resto del ojo. De 
esta diferencia en el radio de curvadura resulta que la córnea está apli
cada sobre la esclerótica, como un vidrio de reloj. Esta comparación es 
aún más exacta, cuando se considera el modo de adaptación de la córnea 
á la esclerótica. En efecto; la córnea se extiende mucho más allá en la 
periferia por sus capas posteriores que por las anteriores, de suerte que 
la esclerótica avanza sobre la córnea (fíg. 17). A l microscopio no se 
observa límite bien evidente entre la córnea y la esclerótica: las fibras 
de la una, pasan por decirlo así, á la otra por continuidad. 

En el estado normal la córnea es transparente. Casi todas las alte
raciones morbosas del tejido de la córnea se traducen por una dismi
nución de su transparencia. En una edad avanzada aparece, sin em
bargo, en el ojo sano una opacidad llamada arco senil (arcus senüis 
corneoe ó gerontoxon) (1). Éste consiste en una línea estrecha, de color 

(1) féptuv, viejo, y TÓ|OV , arco. 
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grisáceo, que se encuentra en el borde de la córnea y le sigue concéntri
camente. Se presenta primero en el límite superior de esta membrana 
y en seguida en el borde inferior, bajo la forma de un arco grisáceo; en 
fin, ambos arcos se reúnen sobre los bordes externo é interno para 
constituir un anillo completo. El límite externo del arco senil está 
claramente limitado y separado del limbo conjuntival por una cinta de 
tejido corneano perfectamente transparente. En el lado interno, es 

FIGURA 26. — Corte á través de una córnea normal. Aumento 100/1. E, epite
lio anterior. J3, membranas de Bowmann. S, estroma, constituido por las la
minillas córneas l y los corpúscu los córneos K, D, membrana de Descemet. 
e, epitelio posterior. 

decir, en el lado que se dirige hacia el centro de la córnea, el enturbia
miento se pierde poco á poco en la córnea transparente. La opacidad 
del arco depende de la acumulación de pequeños grupos de una sus
tancia coloide en las capas superficiales de la córnea. 

La córnea está compuesta de las capas siguientes: 

1.a E l epitelio anterior {fig. 26, E ) . Es un epitelio pavimentóse es
tratificado. Las células más inferiores (células básicas, {fig. 23, u) son 
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•cilindricas; la capa media está formada de células redondeadas {fig. 23, 
m); en fin, la capa externa está compuesta de células aplanadas 
{fig . 23, o). 

2. a La membrana de Bowmann {fig. 26, B ) . Es una membrana 
delgada, homogénea, que está intimamente unida á las láminas sub -
yacentes de la córnea. Representa la capa más superficial del tejido 
corneano que se torna homogéneo y anhisto, pero está bien limitada 
al lado del epitelio; también, en ciertos estados patológicos y sobre el 
cadáver, se separa fácilmente de la membrana de Bowmann. 

3. a La irania (fig. 26, S). Está compuesta de una sustancia funda
mental y de células. La sustancia fundamental consiste, en últ imo 
análisis, en delgadas fibrillas de tejido conjuntivo, reunidas por una 
sustancia ad hoc en fascículos aplanados. Los fascículos, por la dis
posición que afectan, constituyen láminas [fig. 26, 1), y las láminas, 
superponiéndose, forman la córnea. De aquí la estructura laminar de 
esta membrana. Sin embargo, cada una de las láminas no se separa 
fácilmente de su inmediata, pero numerosos fascículos pasan de una 
•á otra, fijándolas entre sí. De donde resulta que si se intenta aislar las 
láminas de la córnea, no se consigue por completo sino desgarrando 
las fibras que las reúnen. 

Entre los fascículos de las diferentes láminas, así como entre estas 
mismas, existen en muchos puntos vacuolas de diferentes tamaños 
llenas de linfa, y que, por este motivo, se llaman espacios linfáticos 
( f ig . 27, l , vista de frente; fig. 2$, k, vista sobre un corte). 

Estos espacios se comunican entre sí por el intermedio de pequeños 
canalículos linfáticos {fig. 27, G), que constituyen de este modo un 
sistema continuo de espacios huecos, el sistema canalicular nutritivo, 
que recorre toda la córnea. Este sistema tiene por objeto permitir la 
circulación de la linfa, y es de mucha importancia para la córnea, 
puesto que, no conteniendo ésta vasos sanguíneos, depende por com
pleto, en lo que concierne á su nutrición, del sistema canalicular l i n 
fático. 

Las células de la trama córnea, es decir, los corpúsculos cornéanos, 
están contenidos en las vacuolas del sistema linfático y son de dos 
clases: las células movibles y los corpúsculos fijos. Éstos contienen un 
grueso núcleo alojado en un cuerpo protoplasmático muy aplanado. 
Residen en los espacios linfáticos, adosados á su pared anterior ó pos
terior {fig. 27, P) . Del cuerpo de estos corpúsculos parten expansiones 
protoplasmáticas, extendiéndose por los canalículos que emanan de 
los espacios linfáticos. Estas expansiones se anastomosan con las de 
las células fijas inmediatas, y constituyen un sistema continuo de 
corpúsculos protoplasmáticos (células y sus prolongaciones). Tenemos, 
pues, dos sistemas continuos de la córnea: uno positivo, formado de 
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elementos protoplasmáticos; y otro negativo, constituido por los espa 
cios y los canalículos linfáticos. E l primer sistema está contenido en 
el segundo, y con él recorre toda la córnea. Sin embargo, el sistema 
protoplasmático no ocupa totalmente el otro, y el espacio que deja 
libre sirve para dar paso á la linfa. 

E l segundo espacio de células de la trama córnea son las células mo' 
viUes (emigrantes), que fueron descubiertas por Becklinghausen. Estas 
células no son otra cosa que los corpúsculos linfáticos que han pene
trado en la córnea, y que circulan en los canalículos cornéanos. Se las 
encuentra en pequeño número en una córnea normal; pero desde que 

FIGURA 27. — L á m i n a córnea vista de frente, s egún Waldeyer. Sobre la sus
tancia fundamental dibujada en oscuro q, se destacan los espacios l infáti
cos l que comunican entre sí por el intermedio de los canal ículos l infáti
cos C. E n los espacios l infát icos , no ocupados por completo, se ve el cuerpo 
p r o t o p l a s m á t i c o de las cé lu las córneas P con su núc leo K. 

se produce una irritación, las células son muy abundantes; salen de la 
red vascular pericórnea y emigran á la córnea misma. Estas células 
desempeñan un papel importante en la inflamación de este órgano. 

4. ̂  La membrana de Descemef {fig. 26, D ) es una membrana hia l i 
na homogénea que limita la córnea por detrás. Á diferencia de la mem
brana de Bowmann, se distingue claramente de la trama, de la cual d i 
fiere desde el punto de vista químico. Resiste enérgicamente á los 
agentes químicos, y, por consiguiente, también á los procesos patológi
cos que afectan á la córnea. Cuando toda la trama córnea ha sufrido 
la fusión purulenta, se ve á veces la delgada membrana de Descemet 
presentar aún cierta resistencia y permanecer intacta durante días 
enteros (véase § 35). 

5. a E l epitelio posterior {fig. 26, é) (ó endotelio). Constituido por una 
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sencilla capa de células aplanadas, tapiza la cara posterior de la mem
brana de Descemet. 

La córnea toca por su periferia á tres membranas: la conjuntiva, la 
esclerótica y la úvea (iris y cuerpo ciliar). Ahora bien; la embriología 
nos enseña que la córnea está compuesta de tres capas superpuestas, de 
las cuales corresponde cada una á las membranas limítrofes, conforme 
demuestra su paso sobre el segmento anterior del globo ocular. La 
córnea está constituida por tres hojas: la conjuntival, la escleral y la 
uveal. Según Schwalbe, el epitelio forma la parte conjuntival de la 
córnea (llamada conjuntiva de la córnea). La membrana de Descemet y 
su epitelio corresponden á la úvea, y toda la trama de la córnea, com
prendida la membrana de Bowmann, representa la continuación de 
Ja esclerótica. En los ojos completamente desarrollados, estas hojas 
forman un todo uniforme; pero la unidad de origen con las mem
branas limítrofes se comprueba aún en ciertos estados patológicos. En 
efecto; en las enfermedades de la conjuntiva es, ante todo, la parte 
conjuntival de la córnea quien sufre; en las afecciones de la úvea es 
la parte uveal de la córnea quien está enferma. 

La córnea no contiene vasos sanguíneos. Estos últimos no pasan el 
limbo conjuntival, donde constituyen la red pericórnea que está nu 
trida por los vasos ciliares anteriores (véase pág. 46 y fig. 17, q). E l 
plasma sanguíneo de esta red vascular penetra en el sistema canalicu-
lar y suministra á la córnea los elementos nutritivos. 

Los nervios de la córnea proceden en parte de los nervios ciliares, y 
en parte de los nervios de la conjuntiva bulbar. Son muy numerosos, 
sobre todo en las capas superficiales. De aquí, las fibras nerviosas atra
viesan la membrana de Bowmann y se distribuyen hasta en las capas 
más externas del epitelio {fig. 26, n). De esta disposición resulta una 
sensibilidad muy exquisita para cualquier clase de contacto. En la nar
cosis se utiliza el reñejo (parpadeo) que sigue á todo contacto de la cór
nea, para darse cuenta del punto á que se ha llegado, porque este reñejo 
es uno de los últimos que desaparecen. Las lesiones de la córnea son 
singularmente dolorosas cuando interesan las capas superficiales tan 
ricas en filetes nerviosos; por ejemplo, en las erosiones del epitelio que 
ponen al descubierto numerosas fibras epiteliales del plexo nervioso. 

En tanto que la córnea, vista por delante parece elíptica, observada 
por su cara posterior es circular. La causa de la forma elíptica de la 
cara posterior de la córnea depende, pues, de que, en la parte superior 
é inferior, la esclerótica, lo mismo que la conjuntiva, avanzan sobre 
la córnea. 

En lo que concierne á la división de esta membrana en tres capas, 
todavía no se está de acuerdo. Así que, en oposición á la manera de ver 
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-expuesta más arriba, Waldeyer atribuye á la parte conjuntival el epi
telio anterior, la membrana de Bowmann y las capas superficiales del 
tejido; la parte uveal estaría compuesta del epitelio posterior, de la 
membrana de Descemet y de las capas posteriores de la trama; la parte 
esclerotical estaría sencillamente formada por las capas medias del 
tejido córneo. 

Los antiguos autores atribuían un papel importante al humor acuo
so en la nutrición de la córnea. Bañando constantemente á este órgano, 
debía proveer á su nutrición y á su transparencia. Después de las ex
periencias instituidas principalmente por Leber, esta manera de ver 
debe modificarse mucho. De dos modos distintos pueden concebirse los 
cambios de líquidos entre el parénquima de la córnea y la cámara an
terior: l.o, por vía de difusión que se verifica sencillamente por osmo
sis, y 2.o, por vía de filtración rápida á través de las mallas del tejido. 
En el ojo normal, por la primera vía se verifica el cambio, es decir, por 
difusión. E l humor acuoso conducido de esta manera á la córnea podría 
contribuir á su nutrición. La difusión también puede tener lugar en 
sentido inverso, es decir, de delante atrás. Cuando, por ejemplo, se deja 
caer una gota de atropina en disolución sobre la córnea, al cabo de poco 
tiempo se encuentra esta sustancia en el humor acuoso. A l contrario, 
en el estado normal jamás se observa filtración en la córnea. Léber ha 
demostrado que este epitelio posterior es quien evita el paso por filtra
ción del humor acuoso de la córnea. Si se le levanta, el humor acuoso 
penetra en mayor cantidad en la córnea que edematiza y enturbia. 

EXAMEN CLÍNICO DE L A CÓRNEA 

§ 30. En el examen de la córnea deben llamar la atención los 
puntos siguientes: 

l.o E l tamaño y la forma de la córnea. Pueden estar modificados, 
tanto por defectos congénitos como por ciertos procesos morbosos. Un 
avance insólito del limbo conjuntival, ó trastornos periféricos de la 
córnea, se imponen con frecuencia por una estrechez ó una irregulari
dad en la forma. 

2.o Se examinará la superficie de la córnea desde el punto de vista 
de su curvadura, de su regularidad y de su tersura. 

a) Por lo que se refiere á las anomalías de curvadura de la córnea en 
su conjunto, saltan á la vista á la simple inspección cuando son muy 
pronunciadas; por el contrario, para reconocer cambios menos impor-
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tantes es preciso practicar un examen más minucioso por medio de 
las imágenes reflejadas (véase pág. 5). La córnea hace el oficio de un 
espejo convexo que forma una imagen tanto más pequeña cuanto más 
corto es el radio decurvadura. Para juzgar convenientemente si la ima
gen corneana presenta las dimensiones normales es preciso compararla 
con la que forma un ojo sano, de preferencia con la del otro ojo, siempre 
que no esté enfermo. E l diagnóstico es fácil cuando lacurvadura de una 
misma córnea es diferente según los puntos (por ejemplo en el quera-
tocomo, en que las partes centrales presentan mayor curvadura que las 
partes periféricas). En este caso se hace mover el ojo, colocado frente 
á una ventana, de tal suerte, que la imagen reflejada por ésta caiga 
sucesivamente sobre las diferentes partes de la córnea y se vea esta 
imagen, ya mayor, ya menor, según la curvadura de las partes de la. 
córnea que la reflejan. 

&) De la desigualdad y tersura de la superficie de la córnea normal 
es de lo que depende la vivacidad de su brillo. Para darse cuenta del 
estado de estas dos propiedades, nada mejor que recurrir á las imá
genes reflejadas. En el sitio de las desigualdades, estas imágenes pier
den la regularidad de su forma, parecen torcidas, porque sus bordes 
presentan curvas muy irregulares. La extensión y la forma de la des
igualdad se deducen según la naturaleza de la deformación de la 
imagen corneana. También pueden reconocerse las desigualdades de 
la superficie de la córnea por medio del oftalmoscopio, á causa del as
tigmatismo irregular que es la consecuencia (pág. 17). Las desigual
dades de la superficie corneana resultan ó de excavaciones (pérdidas 
de sustancia) ó de prominencias. La córnea puede estar también des
igual porque esté arrugada (rhytidosis cornecB) (1) ó aplanada (colapsus 
corneoe). Estos dos estados se presentan después de disminuir de un 
modo notable la presión infraocular, sobre todo después del derrame 
del humor acuoso ó vitreo. 

c) Cuando la córnea ha perdido su pulimento, pierde su brillo, se 
pone mate; entonces parece como embadurnada de una capa de grasa 
ó semeja un cristal empañado. Las imágenes han conservado su ta
maño y su forma normales, pero no están claramente limitadas. La 
falta de brillo, por otra parte, puede proceder también de desigual
dades, pero que son tan finas, que á simple vista no se puede casi ó 
en absoluto distinguirlas. De aquí resulta que la córnea puede estar, 
en su conjunto, unida, pero al mismo tiempo mate, recordando un 
cristal raspado. Por un examen minucioso, sobre todo por medio de-
la lámpara, se observa que la falta de brillo de la córnea puede de-

(1) pov,'., a r r u g a . 
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pender de dos clases de rugosidades. Ya se encuentran en la super
ficie de la córnea pequeñísimas pérdidas de sustancia que la hacen 
aparecer como picada con una aguja, cuyo estado depende de que, 
en muchos sitios, las células epiteliales aisladas han desaparecido 
dejando en su lugar pequeñas fos i tas; ya, por el contrario, se observa 
que las asperezas de la córnea dependen de pequeñas elevaciones en 
su superficie y, en este caso, la córnea parece como achagrenada. E n 
tonces se trata de numerosas elevaciones de células epiteliales bajo la 
forma de vesículas. 

3. ° La transparencia de la córnea es una propiedad que depende 
del parénquima de la misma, y no de su superficie, que no es más que 
una concepción matemática, el plano de separación entre la córnea y el 
aire ambiente. Los trastornos notables de transparencia de la córnea 
se notan de lejos, pero, para reconocer los trastornos ligeros, es mu
chas veces necesario servirse de la iluminación lateral, y aun de la 
lámpara. Auxiliándose con estos procedimientos, se establece la forma, 
ia extensión y el estado de saturación del trastorno en la transparen 
cia. Se comprueba si éste reside en las capas superficiales ó en las pro
fundas; si es difuso ó está constituido por pequeños puntos, manchas 
ó líneas. Ciertos trastornos de transparencia de la córnea que, vistos á 
simple vista, parecen difusos, se presentan á la lámpara formados por 
un grupo de pequeños puntos opacos. Sin embargo, más tarde pueden 
extenderse y hacerse confluentes estos puntos, de modo que no formen 
sino una mancha uniforme. 

4. ° La sensibilidad de la córnea se comprueba tocándola con las 
barbas de una pluma ó con una recortadura de papel. Esta sensibili
dad, en muchísimas afecciones de la córnea, ha disminuido ó está 
completamente abolida. 

I . — INFLAMACIÓN DE LA CÓRNEA 

G e n e r a l i d a d e s . 

§ 31. En el curso de una inflamación de la córnea (queratitis) (1) 
se observan los estadios siguientes: la inflamación comienza p o r u ñ a 
infiltración (fig. 28). Penetra en el espesor del parénquima de la córnea 
un considerable número de células que constituyen el exudado. Por 
consiguiente, el punto enfermo pierde su transparencia. Sin embargo 
el nivel de la córnea queda normal en este punto; solamente el epi-

(1) vipa?, córneo. 
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telio padece, perdiendo su brillo de modo que la superficie de la córnea 
aparece mate. Los signos clínicos de la infiltración son, pues: trastornos 
de transparencia de la córnea, pérdida de su brillo á su nivel sin des
igualdades de la superficie. La evolución ulterior de la infiltración es 
diferente según que pasa á la reabsorción ó á la supuración. 

a) La infiltración pasa á la reabsorción en los casos en que la acu
mulación del exudado entre las láminas de la córnea no es muy 
pronunciada, de modo que estas láminas se conservan y no se destruye 
parte alguna del tejido córneo. Entonces la reabsorción del exudado 
constituye el segundo estadio de la inflamación, y el proceso morboso 
se termina allí. En los casos favorables, en que las células forman el 
exudado desaparecen por reabsorción, los puntos enfermos pueden 
volver completamente á su estado normal y adquirir de nuevo su 
transparencia; curación sin consecuencias permanentes, es decir, sin 
opacidades. Sin embargo, á veces sucede que la sustancia fundamental 
de la córnea no se ha destruido, pero sí sufrido una degeneración que ha 

FIGURA 28. — Infiltración de la córnea, s e g ú n Saemisch. E l epitelio c, y la 
membrana de Boiomann h, se han conservado por encima de la infiltración. 

modificado su estructura hasta el punto que, después de haber desapa
recido el exudado, no adquiere ya su transparencia normal. Otras veces 
ocurre que el exudado, acumulado entre las láminas de la córnea, no se 
reabsorbe por completo, y acaba por organizarse parcialmente, y su 
presencia se traduce por la existencia de opacidades permanentes. En 
los dos últimos casos, la infiltración se cura dejando tras de sí trastornos 
de transparencia que ya no desaparecen. Todos los casos de inflamación 
de la córnea, en que el exudado se reabsorbe sin pérdida de la sustan
cia fundamental, se designan con el nombre genérico de queratitis no 
supuradas. 

1) La infiltración pasa á la supuración cuando liega á ser incom
patible con la vida de la sustancia fundamental de la córnea, de suerte 
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que esta sustancia se destruye. La inflamación entra de este modo en 
su segundo estadio, el de la supuración, que ocasiona una destrucción 

FIGURA 29.— Ulcera córnea en estadio progresivo, s egún Saemisch.— E l fondo 
de la ú lcera es tá formado por un grupo de g lóbu los de pus, que se infiltran 
a d e m á s á cierta distancia entre las l á m i n a s córneas inmediatas. E n los 
bordes de la úlcera, que e s tán algo elevados, el epitelio e y la membrana de 
JBawmann b se detienen bruscamente. 

local de la córnea. Estos casos de inflamación corneana se designan 
con el nombre de queratitis supurativas. Según que la supuración 

FIGURA 30. — Úlcera córnea en estadio progresivo, s e g ú n Saemisch. — E l fondo 
de la ú lcera es tá constituido por las láminas córneas puestas al descubierto, 
entre las cuales se nota t a m b i é n una ligera infiltración celular. E n los 
bordes de la úlcera h, el epitelio e empieza á brotar hacia el fondo. Hacia 
la úlcera se dirigen los vasos de neoformac ión g, que residen en las capas 
superficiales de la córnea. 

tome origen en las capas superficiales ó en las profundas, afectará la 
forma de un absceso ó de una úlcera. 

Se desarrollará una úlcera cuando la infiltración es más intensa en 
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las capas superficiales que en las profundas, y que, por consiguiente, 
la fusión purulenta comienza en las primeras {fig. 29). Esta degenera
ción produce una pérdida de sustancia superficial, que toma la forma 
de una excavación en la superficie de la córnea. La pérdida de sustancia 
no comprende primero sino las partes más infiltradas y que son las 
primeras que se destruyen; todo alrededor se ven capas igualmente 
infiltradas, pero en mucho menor grado. 

La infiltración de la úlcera se extiende, pues, tanto hacia el fondo 
como hacia los bordes, de donde procede el nombre de úlcera infiltrada 
(progresiva). Después, las partes infiltradas que forman el fondo y los 

FIGURA 31. — Dibujo esquemático de un absceso de la córnea. — A l nivel del 
absceso, la cara anterior de la córnea e s tá adelgazada, porque el absceso 
es m á s denso en la periferia que en el centro. L a cara posterior de la córnea 
e s t á tapizada por la misma capa exudativa h, que cubre t a m b i é n la cara 
anterior del iris d, así como la cristaloide anterior e. Es t e exudado es m á s 
abundante en la parte inferior, y forma de este modo el h i p o p i ó n c. 

bordes de la úlcera se eliminan por haber perdido sus propiedades 
vitales, en tanto que las paites del tejido córneo, que las conservan, 
persisten y llegan á hacerse transparentes por reabsorción del exudado 
que contienen. De esta manera, es cierto, la úlcera está algo aumen
tada, pero la opacidad circundante de la úlcera ha desaparecido. 
Ésta se unifica siendo transparente en el fondo y en los bordes: úlcera 
limpia (regresiva). 

FUCHS.—TEA'TADO ME ENFERMEDADES DE LOS OJOS 17 
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E l más importante de los signos clínicos que permiten diagnosticar 
una úlcera es la desigualdad de la superficie de la córnea, que consiste 
en una excavación, en una pérdida de sustancia. Cuando la úlcera no 
está limpia, aparece rodeada de un tejido córneo opaco que, ademas, 
es mate en la superficie, y el fondo de la úlcera gris y desigual. Pero, 
cuando la úlcera está limpia, el trastorno periférico es poco notable ó 
falta completamente, y el fondo y los bordes de la pérdida de sustancia 
están unidos y brillantes: úlcera bruñida. 

E l absceso nace cuando la infiltración es particularmente intensa en 
las capas profundas de la córnea, y porque allí se produce primero la 
fusión purulenta del tejido corneano. Así, por ejemplo, la infiltración 
representada en la figura 28 sería la de un absceso si pasase á supura
ción. E l absceso de la córnea no es, pues, otra cosa que un foco puru
lento limitado por delante y por detrás por las capas córneas no dege
neradas todavía {fig. 31, a). 

Los signos clínicos del absceso de la córnea consisten en una opaci
dad amarillenta situada en esta membrana, opacidad que corresponde, 
no á una pérdida de sustancia, sino á un simple defecto de transpa
rencia de la superficie de la córnea. Ulteriormente el absceso se trans
forma, en definitiva, por destrucción de las capas córneas anteriores, 
en una verdadera úlcera, cuyos caracteres reviste totalmente. 

Toda queratitis supurativa acarrea una pérdida de sustancia de la 
córnea. Esta pérdida debe repararse por un tejido de nueva formaciónj 
es el tercer estadio del proceso inflamatorio, el de la cicatrización. E l te
jido de nueva formación no es tejido córneo, sino simplemente tejido 
conjuntivo, que, por lo tanto, no es transparente {fig. 32). De donde 
resulta que la queratitis supurativa deja siempre como consecuencia 
una opacidad permanente. E l principal signo clínico de la cicatriz es 
la opacidad. A l nivel de la cicatriz, la superficie de la córnea adquiere 
todo su brillo, porque el revestimiento epitelial se restablece normal
mente; la excavación, la pérdida de sustancia han desaparecido; todo 
lo más se nota una ligera faceta. 

RESÜMEN. — Según lo que acaba'de exponerse, la queratitis no su
purativa presenta dos estadios: el de infiltración y el de reabsorción. 
A i contrario, en la supurativa distinguimos tres: el de infiltración, 
el de supuración y el de cicatrización (reparación). E l estadio de su
puración comprende dos períodos: el progresivo (ulceración no deter
gida), y el regresivo (úlcera detergida). 

Para establecer el diagnóstico de la forma de la inflamación de la 
córnea así como del estadio á que ha llegado, sigúese la marcha s i 
guiente: primero se hace brillar la córnea. Si la superficie de la cornea 
es mate, se trata de una afección reciente; además, si no hay pérdida de 
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sustancia, se trata de una infiltración ó de un absceso; si hay pérdida de sus
tancia, de una úlcera progresiva. 

Pero si la superficie es brillante, se trata de una afección más antigua; 
•hay pérdida de sustancia, nos encontramos ante una úlcera regresiva; no la 
hay, pues se trata de una cicatriz. 

§ 32. VASCULARIZACIÓN DE LA CÓRNEA.— Eín las inflamaciones de 
la córnea no es raro observar el desarrollo de vasos que, partiendo del 
borde, avanzan hacia el centro de esta membrana. Este fenómeno se 
nota con más frecuencia durante el período de curación de las úlceras 
•de la córnea. En el momento en que la úlcera comienza á limpiarse, 
del punto del borde corneano más próximo á la úlcera se ven partir 
vasos sanguíneos. Estos vasos están situados en las capas más super
ficiales, y tienden á aproximarse á los bordes de la úlcera, que alcan
zan bien pronto {fig. 30, g). Su objeto principal parece que es el sumi
nistrar los materiales necesarios para llenar las pérdidas de sustancia. 
Su aparición debe, pues, considerarse como un fenómeno favorable 
porque se sabe que en los puntos en que los vasos han alcanzado á la 
úlcera, no hay temor de que ésta se extienda; al contrario, se dispone 
á la cicatrización. Después de llena la pérdida de sustancia, los vasos 
desaparecen poco á poco, de suerte que una cicatriz contiene menos» 
cuanto más antigua es. Sin embargo, en las grandes cicatrices, ios vasos 
sanguíneos no desaparecen jamás por completo. 

En otros casos, el desarrollo de vasos en la córnea acompaña á la 
marcha progresiva del proceso inflamatorio y pertenece por esto, como el 
exudado mismo, á los fenómenos clínicos de la inflamación. La que
ratitis parenquimatosa vascular proporciona el mejor ejemplo de esta 
forma inflamatoria ( § 43), 

De estas dos clases de desarrollo de vasos, difiere la que constituye 
uno de los fenómenos del pannus. No es en la córnea misma donde 
residen los vasos, sino más bien en un tejido de nueva formación que 
«ubre esta membrana y del que forman parte esencial {fig. 22). 

Es muy importante establecer el sitio superficial ó profundo de los 
vasos de la córnea, porque sólo por esta situación puede muchas veces 
diagnosticarse la especie de queratitis de que se trata. E l pannus da el 
tipo de la vascularización superficial; la queratitis parenquimatosa, el 
de la vascularización profunda. 

Los signos que nos permiten distinguir estas dos especies de vascu
larización están á la vista en el cuadro siguiente: 
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VASOS SUPERFICIALES VASOS PROFUÍ 

Estos toman su origen en la red 
pe r i f é r i ca del l imbo, y pueden se
guirse desde la córnea hasta el 
l imbo , y aun m á s a l lá , en la con
j u n t i v a . 

Son claramente visibles á causa 
de su s i t uac ión superficial y poseen 
una co lorac ión de un rojo v ivo . 

Los vasos se ramifican como las 
ramas de u n á rbo l . 

L a superficie corneana no es lisa 
por la razón de que los vasos le
vantan el epitelio que les cubre in 
mediatamente. 

Los vasos profundos vienen de 
la esc leró t ica , muy cerca del bor
de de la córnea , y parecen detener
se bruscamente al n ivel del l imbo, 
d e t r á s del cual desaparecen para 
penetrar en la esc lerót ica . 

Son violados y se reconocen ape
nas en su color rojizo, de un rojo 
sucio ( r o j o - g r i s ) , cubiertos como 
es tán por las capas opacas de la 
córnea , d e t r á s de las cuales e s t á n 
situados. 

Los vasos presentan r a m ú s c u l o s 
paralelos entre sí ( ramif icac ión en 
ramas de escoba). 

L a superficie córnea es mate, 
pero no presenta desigualdades. 

PARTICIPACIÓN DE LOS ÓRGANOS INMEDIATOS, —T o d a queratitis va 
acompañada de fenómenos inflamatorios de los órganos inmediatos, de 
cuyos fenómenos son los más importantes: 

a) La inyección de los vasos. La inyección ciliar es característica en 
la inflamación de la córnea. Si la queratitis es intensa, se ve sobrevenir 
también la inyección conjuntiva! que cubre más ó menos la inyección 
ciliar. Las inflamaciones supurativas muy intensas de la córnea provo
can la hinchazón edematosa de la conjuntiva y aun de los párpados. 

h) E l iris y aun el cuerpo ciliar se inflaman, ante una queratitis 
violenta, hasta el punto de que se observan síntomas de iritis y de 
iridociclitis (véanse §§ 67 y 68). Estas inflamaciones concomitantes 
pueden llegar á ser tan graves que causen la pérdida del ojo. 

c) E l hipopión (1) es la acumulación de un exudado purulento en 
la parte inferior de la cámara anterior (fig. 31, cj. Es un fenómeno 
frecuente en las queratitis supurativas. Se observa, en la parte inferior 
de la cámara anterior, el depósito de una masa amarilla que, á causa 
de su consistencia líquida, está limitada hacia arriba por una línea 
horizontal y cambia de lugar, con los movimientos de la cabeza, hacia 
las partes más declives de la cámara anterior. En otros casos, la materia 
acumulada es de consistencia viscosa, de suerte que, vista de frente, el 
límite superior es convexo ó presenta la forma de una masa compacta 
alojada en el fondo de la cámara anterior, sin cambiar de lugar por los 
movimientos del cuerpo. El pus del hipopión es frecuentemente sumi-

{1) ¡pitó y ítoo^ pus. 
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nistmdo por la córnea, y aun por el iris, que también participa de la 
inflamación. Estos dos órganos vierten una parte de su exudado en la 
cámara anterior. La cantidad de pus suministrada de este modo difiere 
según los casos; ya apenas se ven señales en el ángulo inferior de la 
cámara anterior, ya se encuentra enteramente llena. E l hipopión puede 
desaparecer por reabsorción, que es tanto más activa cuanto más líquido 
es el hipopión. Masas exudativas más densas pueden organizarse y dar 
lugar á la oclusión de la pupila ó (más rara vez) á una adherencia del 
iris á la cara posterior de la córnea. 

d) Los síntomas subjetivos de las inflamaciones de la córnea son los 
dolores y la fotofobia, acompañados, como siempre, de lagrimeo y es
pasmo palpebral, así como de trastornos visuales. Pero estos síntomas 
se presentan con muy diversa intensidad según los casos. 

Los fenómenos histológicos de la inflamación de la córnea han sido 
objeto de muy activas investigaciones, sobre todo desde el punto de 
vista experimental, porque ha querido resolverse por este camino la 
cuestión de la inflamación en general. La córnea está absolutamente 
indicada para servir de objeto á semejantes estudios en razón de su 
transparencia y de la forma característica de los elementos ñjos de su 
tejido. No hay duda que toda queratitis no vaya acompañada de aumen
to del número de sus elementos celulares. La acumulación de células es 
quien provoca en la córnea la alteración de transparencia visible á 
simple vista, y que, en ios casos en que es singularmente fuerte, de
termina la supuración. A i contrario, no se está de acuerdo todavía 
acerca del origen de las células nuevas que se presentan en la córnea. 
Unos, cuya jefatura tiene Gohnheim, los consideran como glóbulos 
blancos de la sangre que salen de los vasos del borde de la córnea, para 
penetrar en el tejido de la misma. Otros, que siguen las inspiraciones 
de Stricker, consideran estas células como procedentes de la mul t ip l i 
cación de los corpúsculos fijos de la córnea. Mis propias experiencias 
lian me dado la convicción de que, tanto en la córnea corno en otros 
tejidos, estos dos factores entran enjuego al mismo tiempo. A l lado 
de los corpúsculos blancos de la sangre, que penetran en el tejido de 
ia córnea, hay también proliferación de las células propias de esta 
membrana. De esta manera, las células nuevas que en este órgano se 
•observan proceden de uno y de otro origen, sin que después pueda dis
tinguirse de dónde viene cada una de ellas. 

Para la cicatrización definitiva de la pérdida de sustancia producida 
por la inflamación, es preciso tomar en consideración tanto la regene
ración del epitelio como la de la trama córnea. E l epitelio córneo está 
reemplazado por una proliferación del epitelio de los bordes de la 
úlcera. Si la pérdida de sustancia interesa sólo el epitelio, éste se re-
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genera íntegramente sin dejar ninguna opacidad. A l contrario, toda 
pérdida de sustancia de la trama córnea se llena por tejido cicatriciab 
que se forma á expensas del fondo y del borde. E l papel principal, en 
este proceso, está consagrado á las células fijas de la córnea situadas-
en las inmediaciones de la úlcera. Estas células se multiplican por 
división y se transforman ulteriormente en fibras de tejido conjuntivo. 
E l tejido formado de este modo difiere, sin embargo, esencialmente del 
tejido córneo normal (fig. 32). Le falta la disposición regular de las 
fibras normales de la córnea, así como los corpúsculos estrellados fijos, 
que están reemplazados por células ordinarias de tejido conjuntivo. 
La membrana de Bowmann no se regenera jamás ffig. 32, IJ. El epitelio. 
(fig. 32, c) se aplica inmediatamente sobre el tejido cicatricial y forma 
una línea irregular porque no es igualmente densa por tocias partes. 
De donde resulta que el tejido cicatricial no posee la transparencia, 
del tejido córneo normal, y ya, a simple vista, puede reconocerse como-

FIGURA 32. — Cicatriz de ¡a córnea, s e g ú n Saemisch. — E l epitelio e existe 
por todas partes; sin embargo, sobre Ja cicatriz, es irregular, y por placas-
— en a — muy denso. L a membrana Bowmann de b falta en el sitio de la 
cicatriz. E s t a se distingue del tejido normal de la córnea por su textura 
m á s densa y menos regular. 

una opacidad. Cuando el tejido cicatricial existe desde hace ya mucho 
tiempo, su estructura se aproxima algo á la del tejido córneo. Gana 
en transparencia, y se comprueba cierta claridad de la opacidad. Sin 
embargo, esta claridad no llega á ser completa sino cuando la cicatriz 
es pequeña y superficial. 

Una profunda pérdida de sustancia no puede esperarse que ocupe 
completamente por tejido cicatricial para cubrirse de epitelio, A l con
trario, éste se reproduce ya desde que la úlcera está limpia y empieza 
á cubrir ésta, cuando el tejido cicatricial no existe aún, ó sólo en vina 
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capa muy delgada {fig. 30, h). En este instante la úlcera todavía es 
casi transparente á consecuencia de la falta de tejido cicatricial opaco; 
es lisa y brillante á causa de la capa epitelial que se reproduce. Con
tinuando la formación de tejido cicatricial, el epitelio que cubre á éste 
sube hasta el nivel normal. Á medida que la capa de tejido cicatricial 
se densifica, la opacidad, naturalmente, va acentuándose, pero seria 
un error profundo si el médico creyese en una agravación del estado 
inflamatorio. 

Para diagnosticar la naturaleza de la inflamación de la córnea, es 
necesario atenerse á los signos mencionados más arriba, sobre todo al 
brillo, á la igualdad y á la transparencia de la membrana. Sin embar
go, no siempre se encuentran estos signos tan esquemáticamente re
unidos como hemos dicho. Algunos ejemplos servirán para demostrar
en qué casos pueden encontrarse las excepciones. Los trastornos de la 
transparencia de la córnea podrán ser de fecha antigua, en tanto que 
la córnea aparecerá mate y achagrenada, á causa del aumento de la 
presión intraocular. Por otra parte, la superficie corneana no siempre 
está igual en caso de infiltración ó de cicatrización. En efecto; si hay 

. infiltración, la córnea está abombada hacia adelante, en razón al 
aumento de exudados en su tejido, y cuando hay cicatrices, presenta 
muchas veces facetas porque no se ha reparado por completo la pér 
dida de sustancia. En los casos dudosos conviene atenerse además á 
otros elementos que podrán proporcionar una base para establecer el 
diagnóstico. Así, la opacidad cicatricial está de ordinario más cla
ramente limitada que la procedente de una inflamación en período 
evolutivo. E l color de esta última opacidad pasa del gris al blanco 
amarillento y al amarillo puro; al contrario, la cicatriz toma un color 
blanco puro ó, si es poco densa, blanco azulado. Por otra parte, los pro
cesos inflamatorios recientes van acompañados de otros accidentes 
reaccionales (inyección ciliar, etc., etc.) que faltan en los casos en que 
se ha llegado á la cicatrización. Del conjunto de todas estas circunstan
cias podrá deducirse casi siempre el diagnóstico exacto. 

E l hipopión está formado principalmente por células de pus. Los 
autores difieren tanto acerca de su procedencia como sobre el origen 
del exudado en la misma córnea. En efecto; según unos, procedería 
sobre todo de la córnea, y , según otros, sólo la úvea (iris y cuerpo ci
l iar) suministraría los elementos. Aquí también se encuentra la ver
dad entre ambas opiniones, puesto que uno y otro órgano dan su res
pectivo contingento. Los corpúsculos del pus, saliendo del foco de in
filtración, pasan por las capas posteriores de la córnea y acaban por 
caer en el humor acuoso. En efecto; se ve con frecuencia, sobre todo 
en el caso de absceso de la córnea, que del punto de este último órgano 
que corresponde al foco purulento, el pus continúa bajo la forma de 
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filamentos delgados hacia el hipopión. Por esta razón, visto de frente, 
presenta hacia arriba un límite convexo y el pus cubre la pared pos
terior de la córnea, elevándose en este punto mucho más que en la 
cara anterior del iris {fig. 33, c.) En este caso, la vista puede penetrar 
á cierta profundidad detrás del hipopión. Distinta interpretación se 
daba de estos fenómenos en otra época. Muchos autores colocaban los 
filamentos purulentos, lo mismo que el hipopión, en el espesor de la 
córnea y admitían una fusión del pus en las láminas de la misma. La 
forma aplanada del hipopión se explicaba, así como la convexidad de 
su nivel, por lo comprimido que el pus estaba entre las láminas de la 
córnea. Por este motivo se comparaba el hipopión á la lúnula de las 
uñas de los dedos, por lo cual se le dió el nombre de unguis ú onyx 
(uña). Esta expresión significaría, pues, el descenso de un depósito pu
rulento entre las láminas de la córnea. Con motivo de la incisión de un 
absceso de la córnea con abertura en la cámara anterior (según Sae-
misch), podrá fácilmente convencerse que el pretendido onyx está si
tuado en la cámara acuosa y no es más que un hipopión de forma 
particular. 

Otra parte del hipopión la suministra la úvea inflamada. Resulta 
de este hecho que muchos corpúaculos purulentos contienen granula
ciones pigmentarias tomadas en la úvea inflamada. E l exudado proce
dente de la úvea (iris y cuerpo ciliar) se mezcla al humor acuoso y 
acaba por enturbiarle. Después, estas células caen en el fondo de la cá
mara acuosa y concurren á la formación del hipopión. Por otra parte, 
cierta cantidad del exudado suspendido en el humor acuoso se adhiere 
muchas veces á la pared posterior de la córnea {fig. 31, b; comp. tam-
hiénfig. 61, h y / ) . En este caso, al lado de la opacidad circunscrita 
correspondiente al foco inflamatorio, se nota además, en toda la exten
sión de la córnea, un trastorno difuso en su transparencia, resultado 
de la presencia de una delgada capa de exudado que cubre su pared 
posterior. 

La reabsorción del hipopión se verifica principalmente á través de 
Jas mallas del ligamento pectíneo ( § 6 1 ) . La rapidez con que se produ 
ce esta absorción no está sometida á ninguna regla fija. Muchas veces 
un hipopión muy extenso no se encuentra casi después de veinticua
tro horas; además, el hipopión persiste tan largo tiempo que acaba 
por organizarse. Otras veces se observa que el nivel del hipopión cambia 
rápidamente de altura; ya se eleva, ya desciende. 

Los vasos sanguíneos que se forman durante la cicatrización de una 
úlcera parecen persistir aún largo tiempo en el estado de vacuidad. 
Tomemos, como ejemplo, un ojo cubierto de una cicatriz que no es re
ciente, pero que, en apariencia, no contiene sino muy pocos vasos ó 
ninguno. Practicamos en este ojo una iridectomía, lo cuál produce en 
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el ojo cierto grado de irritación. Entonces se observa con frecuencia que, 
j a desde el día siguiente, no sólo la cicatriz, sino también las partes 
inmediatas de la córnea transparente, están recorridas por vasos. Dicho 
se está que es imposible que éstos se hayan desarrollado en tan poco 
tiempo, y, para explicar su presencia, es necesario admitir que antiguos 
vasos vacíos que aún persistían se llenan nuevamente de sangre. Des
pués de las queratitis no supurativas, por ejemplo, de la queratitis pa-
renquimatosa, quedan también en las capas profundas de la córnea 
vasos muy finos, solamente visibles á la lámpara, pero que persisten 
durante muchos años (Hirschberg). 

DIVISION DE L A QUEKATITIS 

§ 33. La división de la queratitis en supurada y no supurada res
ponde mejor que ninguna otra á las exigencias de la práctica. Desde el 
momento en que ocasiona una destrucción del tejido de la córnea, toda 
queratitis supurada produce una opacidad que, en muchos casos, en
torpece las funciones visuales. Pero mientras no haya fusión purulenta 
del tejido de la córnea — como en la queratitis no supurada — puede 
esperarse el restablecimiento completo de la transparencia de la córnea, 
y, en efecto, este restablecimiento es frecuente. La división admitida 
más arriba corresponde á los caracteres esenciales de las inflamaciones 
del órgano que nos ocupa. No es, en efecto, un hecho accidental el paso 
de una infiltración á la supuración ó á la reabsorción. Frecuentemen
te, desde el principio, en las formas con tendencia supurativa se ob
servan caracteres distintos por completo de los que acompañan á las 
formas no supurativas. La distinción entre ambas categorías de la in
flamación no resulta, pues, solamente de las consecuencias que aca
rrean, sino también de los fenómenos clínicos que las acompañan. Á 
cada categoría pertenece cierto número de formas diferentes, de las 
cuales las más importantes se indican en el esquema adjunto. 

A. — QUERATITIS SUPURATIVA 

l.o Úlcera de la córnea. 
2.o Absceso de la córnea. 
3.o Queratitis seguida de lagoftalmos. 
4.o Queratomalacia. 
5.o Queratitis neuroparalítica. 
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B. — QUERATITIS NO SUPURATIVA 

a ) F o r m a s s u p e r f i c i a l e s . 

1/ ' Pannus. 
2. ° Queratitis con formación de vesículas. 

b) F o r m a s p r o f u n d a s . 

3. ° Queratitis parenquimatosa. 
4.o Queratitis profunda. 
5.o Queratitis esclerosante. 
6.o Queratitis procedente de la pared posterior de la córnea. 

A. — QUERATITIS SUPURATIVA 

1.° Ú l c e r a d e l a c ó r n e a . 

§ 34. SÍNTOMAS Y MARCHA. — Toda úlcera de la córnea procede de 
una infiltración superficial de su tejido. En primer lugar se observa 
un punto de la córnea que se enturbia y cuya superficie es mate (in
filtración). Después se ve exfoliarse el epitelio al nivel del punto enfer
mo, y en seguida, á consecuencia de la destrucción del tejido de la 
córnea en los puntos más violentamente infiltrados, se produce una 
pérdida de sustancia en el parénquima de esta membrana, y está cons
tituida la úlcera. La córnea aparece infiltrada primero en el contorna 
del proceso ulcerativo, lo cual se reconoce en que el fondo es gris y 
desigual, al mismo tiempo que los bordes presentan un enturbiamiento 
de transparencia grisácea. Frecuentemente también se ven los bordes 
de la úlcera rodeados de una zona gris bastante extensa; otras veces de 
estrías grises, que parten de la úlcera, y se extienden en distintas direc
ciones en la córnea transparente. En este caso tenemos una úlcera infil
trada ó progresiva (fig. 29). En los casos favorables, la destrucción de 
la córnea no se extiende más allá de la porción que, desde el principio,, 
estuvo demasiado infiltrada para conservar su vitalidad. Entonces la 
úlcera se limpia rápidamente sin adquirir grandes dimensiones. Sin 
embargo, sucede con mucha frecuencia que al mismo tiempo que la 
degeneración de las partes más infiltradas se produce la extensión de la 
opacidad inflamatoria, y nuevos puntos de la córnea son invadidos por 
la infiltración. Si estos puntos caen en fusión purulenta, la úlcera se 
extiende cada vez máe. La extensión tiene lugar, ya en profundidad^ 
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ya en anchura. En el primer caso debe temerse una perforación de la 
córnea; en el segundo, una parte cada vez mayor de esta membrana 
puede destruirse y ocasionar una opacidad muy extensa. La extensión 
de la úlcera en anchura se verifica muchas veces de preferencia en cierta 
dirección, lo cual se reconoce fácilmente en que el lado correspondiente 
del borde de la úlcera es perpendicularmente gris ó amarillo opaco. Á 
veces sucede también que la úlcera se extiende constantemente en un 
lado, mientras que en el opuesto se cicatriza en la misma proporción, 
de manera que parece extenderse sobre la córnea: úlcera serpiginosa (1). 

E l estadio progresivo de la úlcera va acompañado de fenómenos 
irritativos, tales como: inyección ciliar, lagrimeo, fotofobia, dolor, que 
á veces presentan un grado de intensidad bastante acentuado. D u 
rante este estadio, el iris mismo llega á ser asiento de una hiperhe-
mia ó de una inflamación (enturbamiento del humor acuoso, hipo-
pión, decoloración del iris, miosis, sinequias posteriores). Hay, sin em
bargo , casos de úlceras en que los fenómenos irritativos son poco ó 
nada sensibles (úlcera tórpida ó asténica). Estas úlceras son bastante 
peligrosas en algunas ocasiones. 

En fin, cuando la infiltración se detiene, la úlcera entra en su esta
dio de regresión. E l tejido degenerado se elimina, el que no ha sufrido 
la degeneración adquiere de nuevo su transparencia después de la 
reabsorción del exudado, la úlcera se limpia (Jig. 30). E l fondo y los 
bordes de la úlcera detergida aparecen lisos y poco ó nada turbios, 
y sobre todo la excavación de la superficie córnea es lo que se percibe 
á la luz reflejada, que facilita el diagnóstico. Á medida que se limpia 
la úlcera, los fenómenos irritativos concomitantes desaparecen. 

Desde el momento en que la úlcera está completamente limpia, co
mienza la cicatrización. Vasos sanguíneos, que tienen su origen en las 
partes más inmediatas del limbo conjuntival, se dirigen hacia la úlcera. 
Ésta se llena entonces de tejido cicatricial opaco y se enturbia más, por 
consiguiente, pero cada vez es menos profunda, hasta que, por últ imo, 
alcanza el nivel del tejido de la córnea normal inmediata. Sin embargo, 
no es raro que la formación del tejido cicatricial se detenga antes de 
que sea completo el restablecimiento de la pérdida de sustancia. En 
este caso, la superficie de la cicatriz queda excavada para siempre. 
Si se trata de cicatrices pequeñas, por la delgadez de las capas cica-
triciales, son transparentes ó poco menos, y entonces no se traducen 
sino por el reflejo de la depresión de la córnea: faceta córnea. 

Recíprocamente, no es raro que el tejido cicatricial se eleve por en
cima del nivel del resto de la córnea. Estos casos son, principalmente, 

(1) Serpere, a r r a s t r a r . 
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aquellos en que el tejido córneo del fondo de la úlcera, adelgazado, no 
resiste de ningún modo la presión intraocular y se hace convexo hacia 
adelante. La ectasia puede desaparecer por la retracción del tejido cica-
tricial, á veces persiste para siempre: cicatriz ectásica, quemtecíasia ex 
ulcere (1), fig. 38). Sin embargo, la formación de cicatrices ectásicas 
es muy frecuente después de la perforación de la córnea. 

§ 35. Perforación de la córnea.—La marcha de la úlcera perforante 
de la córnea es mucho más complicada. La perforación tiene lugar 
cuando la úlcera ha llegado á las capas más profundas de la córnea. 

FIGURA 33. — Ectasia de la córnea, consecutiva á la úlcera. — Aumento 25/1. 
L a cicatriz adelgazada y saliente se distingue del tejido de la córnea norma! 
inmediata, por su estructura m á s densa. A su nivel, el epitelio e es tá hiper
trofiado, en tanto que falta la membrana de Bowmann b. A l contrario, la 
membrana de Descemet d con su epitelio se cont inúa sin interrupción, 
prueba de que la córnea no sufrió perforación alguna. 

De pronto el paciente siente un dolor muy agudo y se da cuenta de la 
sensación de un líquido caliente (el humor acuoso) que se escapa 
del ojo, y muchas veces los dolores, antes intensos, cesan. La perfora
ción tiene lugar de un modo espontáneo ó á consecuencia de un 
aumento súbito en la presión intraocular, resultado de un esfuerzo 
corporal (como por ejemplo encorvándose), ó por la tos, el estornudo, 
la contracción de los párpados, los gritos (en los niños). E l aumento 
de la presión intraocular que en estas circunstancias se produce, debe 
atribuirse á una doble causa. En parte es la consecuencia del aumento 
de la presión sanguínea (determinada por el esfuerzo muscular, asi 
como por el éxtasis sanguíneo en el dominio de la vena cava superior), 
en parte, también, por la compresión directa ejercida en este momento 
sobre el globo ocular por los músculos del ojo, sobre todo por el cons-

(1) sxxaotc, e x t e n s i ó n , de lx-mv<«. 
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trictor de los párpados. Si la perforación se verifica en estas condicio
nes puede ser violenta y acarrear muy funestas consecuencias. Des
pués de la perforación, el humor acuoso se escapa y, por consiguiente, 
la cámara anterior es menos profunda, el iris y el cristalino se aplican, 
en toda la extensión de la pupila, contra la pared posterior de la cór
nea. En la abertura de la nerforación, según su situación y extensión, 
se ve el iris arrastrado más ó menos en la herida por la impulsión del 
humor acuoso. E l ojo está muy blando. 

La perforación va muchas veces precedida de un queratocele (1). En 
efecto; la membrana de Descemet se distingue por presentar mayor 
resistencia que las láminas córneas á los procesos inflamatorios. Por 
este motivo la trama córnea se encuentra ya frecuentemente destruida 
por la supuración en todo su espesor, aunque la membrana de Desce
met resiste todavía. Entonces se halla empujada hacia adelante bajo 
la forma de una vesícula transparente que se ve en el fondo de la úl
cera, ó que forma prominencia aún por encima del nivel de la córnea: 
queratocele ó descemetocele. Sólo cuando se rompe esta vesícula e» 
completa la perforación. Empero algunas veces la úlcera comienza á 
cicatrizarse sin que el queratocele se rompa ó se aplana. En este caso,, 
el queratocele persiste para siempre bajo la forma de una vesícula 
prominente por encima del nivel de la superficie de la córnea. Esta, 
vesícula, transparente aún, está rodeada de un anillo ópaco de tejido 
cicatricial. 

Las consecuencias inmediatas de la perforación, en lo que concierne 
á la marcha de la enfermedad, son favorables en la mayoría inmensa 
de los casos, no sólo porque entonces concluyen los dolores y demás-
síntomas irrita t i vos, sino también porque, por regla general, en este 
momento deja la úlcera de progresar y se deterge rápidamente. E l 
motivo de la influencia favorable de la perforación resulta, sin duda, 
de que después del derrame del humor acuoso, disminuyendo sensi
blemente la presión intraocular, la córnea modera su tensión, y la cir
culación se facilita en este punto. E l modo como la abertura practi
cada por la perforación de la córnea se obtura es distinto, según que 
está situada delante del iris ó delante de la pupila. Encontrándose 
delante del iris, que es el caso más frecuente, este órgano la cierra en 
seguida, por estar rechazado hasta la córnea después del derrame del 
humor acuoso. De esta manera, la cámara anterior puede restable
cerse muy pronto, en tanto que, al nivel de la perforación, el iris 
está adosado á la córnea. En el caso en que la abertura es muy 
pequeña, el iris se coloca sencillamente sobre la cara posterior de la 

(1) u-qX'Tj, ro tura . 
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córnea, y allí se fija. Si la perforación es ancha, el iris es regular
mente empujado hacia adelante por la presión del humor acuoso, y 
forma un prolapso (ó hernia) de] iris {fig. 34). Se presenta bajo la 
forma de una prominencia hemisférica que, cuando es reciente, posee 
una coloración oscura ó gris. Sin embargo, bien pronto se modifica 
esta coloración por una capa de exudado que envuelve el prolapso 
como un capuchón y que puede desprenderse con la pinza (fig. 34, e). 
Si la parte herniada del iris está muy distendida, el color propio des
aparece y el prolapso parece negro, por que la trama iridiana adelga
zada permite distinguir el pigmento retiniano de su pared posterior. 
Este hecho se observa con frecuencia cuando el prolapso es grande. 
La extensión de la procidencia iridiana está en relación con el ta
maño de la abertura de la perforación. En los casos más graves, ésta 
puede abarcar toda la córnea, que entra por entero en supuración. En-

FIGURA 34. — Prolapso parcial del iris. E s q u e m á t i c o . — Entre los bordes 
adelgazados y aun infiltrados de la perforación, se eleva el iris hipertrofiado 
por la infiltración y tapizado en sus dos caras por un exudado e ei. E n la 
periferia del prolapso, el iris e s tá cerca de la c ó r n e a ; por consiguiente, 
todav ía hay un resto v de la cámara anterior. 

tonces el iris aparece descubierto en toda su extensión: prolapso irideo 
total {fig. 35). En este caso la pupila está obturada por un tapón de 
exudado { p ) . Pero las circunstancias en que se produce el prolapso 
del iris no modifican igualmente las dimensiones. Cuando la perfora
ción se verifica con mucha violencia (por ejemplo, durante un gran 
esfuerzo por parte del enfermo), ó que después de la rotura el paciente 
está muy agitado, se encontrará en la abertura una extensión compa
rativamente mayor del iris. 

He aquí cómo, abandonada á sí misma, se cicatriza una úlcera con 
hernia del i r i s : éste contrae desde luego adherencias sólidas con el 
contorno de la perforación, y, en toda la extensión en que está al des
cubierto, se transforma en una especie de tejido mamelonado. De este 
modo el prolapso pierde en seguida el color del iris y se pone gris rojo. 
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Después, proliferando el tejido iridiano, se cambia en un tejido cica-
tricial, que se presenta primero bajo la forma de bandas grises aisla
das, que se retraen después, produciendo estrangulaciones en la super-
ticie del prolapso. Á medida que progresa la cicatrización, las bandas 
se ensanchan, confundiéndose entre si, y el prolapso se aplana cada vez 
más. En los casos favorables, el proceso inflamatorio concluye por 
formar, en el sitio en que el iris aparecía herniado, una cicatriz plana, 
situada al nivel del tejido córneo inmediato. Es evidente que el resto 
del iris, alojado en la cámara acuosa, está intimamente unido á esta 
cicatriz, esencialmente constituida por una parte del iris que llega á 
ser tejido modular. Esta adherencia del iris con la cicatriz córnea se 
designa con el nombre de sinequia anterior (1). 

FIGURA 35 — Prolapso total del iris. E s q u e m á t i c o . — De la córnea y a no 
nuedan m á s que las partes peri fér icas c que e s t á n infiltradas en parte. 
E n t r e ellas aparece convexo el iris que es tá muy distendido y por consi-
suiente adelgazado, hasta el punto de que el pigmento t de la cara poste
rior se ve por transparencia y da al prolapso un color negro. L a pupila i> 
e s t á cerrada por una membrana. E l espacio comprendido entre el iris y el 
erial a l iño h es la c á m a r a posterior ensanchada. De la cámara anterior no 
se encuentra sino una abertura estrecha anular v. Y a no comunica con la 
cámara posterior ( s e c l u s i ó n de la pupi la) . 

Como el iris está comprendido en la cicatriz, la pupila pierde su 
forma circular y se dirige hacia el punto de la adherencia (comp. figu
ra 168). E l grado de esta deformación depende de la situación de la per
foración y, por consiguiente, de las dimensiones de la parte herniada 
del iris. Si la úlcera es periférica, una parte de la zona ciliar del iris se 
presenta en la herida de la córnea. Entonces se observa que la pupila 
está fuertemente atraída hacia el punto en que se encuentra la perfora
ción; toma la forma de una pera, cuya punta se dirige á la adherencia. 
Si, por el contrario, el sitio de la perforación se aproxima al centro de la 

(1) oóvsYetv, atar, sujetar. - En vez de cicatriz córnea con sinequia 
anterior, se usa t o d a v í a la expres ión leucoma adherente ( XEDXO?, blanco). 
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córnea, el borde pupilar del iris es el que se enclava en la abertura 
{fig. 34), y la deformación pupilar falta ó es muy poco sensible. Si 
la perforación es de tal modo amplia que todo el borde pupilar del 
iris está comprendido en el prolapso y adherido á la córnea , el tejido 
cicatricial cierra la pupila de una manera permanente y se produce 
una oclusión y seclusión de la pupila, con todo el cortejo de sus funes
tas consecuencias. En la cicatrización de amplias úlceras perforantes 
de la córnea, la retracción cicatricial es frecuentemente tan pronun
ciada que la cicatriz parece aplanada en comparación con la curva-
dura normal de la córnea. El aplanamiento puede también ir más allá 
del punto cicatrizado y alcanzar á las partes todavía transparentes de 
la córnea, que entonces está aplanada en su totalidad: aplanamiento de 
la córnea. 

Si la córnea está completamente destruida por la supuración, de 
modo que el iris aparezca herniado en su totalidad, esta deformación 
acaba por transformarse en una pequeña cicatriz que reemplaza á la. 
córnea: tisis de la córnea. La diferencia entre el aplanamiento y la tisis 
de la córnea consiste en que, en el primer caso, la córnea existe siempre,, 
pero está en parte transformada en tejido cicatricial, y aplanada. En el 
segundo caso, por el contrario, está completamente destruida, excepto 
en una delgadísima bauda periférica que, en general, resiste á la des
trucción ulcerosa. La cicatriz plana, que ocupa el lugar de la córnea, 
es el iris transformado en tejido cicatricial. 

La curación de un prolapso iridiano con formación de una cicatriz 
plana y ópaca, tal como acabamos de describir, debe considerarse como 
una terminación relativamente feliz de una amplia perforación de la. 
córnea. Las funciones de semejante ojo están sin duda muy altera
das; sin embargo, el paciente goza absoluta tranquilidad y no padece 
por lo general ningún inconveniente ulterior. De otro modo suceden 
las cosas si la curación se realiza formándose una cicatriz ectásica. He 
aquí cómo se produce ésta: el prolapso del iris se cubre de tejido cica
tricial, pero éste no es bastante resistente para aplanarse. Entonces, el 
prolapso se consolida conservando su forma esférica primitiva y trans
formándose en cicatriz ectásica con enclavamiento del i r is : estafiloma 
córneo. Lo extenso de la perforación, y la falta de tranquilidad del pa
ciente, favorecen el desarrollo de la ectasia. Una vez que el prolapso 
del iris es bastante saliente para estrangularse en la abertura de la 
perforación y tomar la forma de un hongo, no puede generalmente 
contarse con una cicatriz plana, sin operación. 

Cuando la perforación no está situada delante del iris, sino al nivel 
de la pupila, el iris no puede obturarla. La abertura se cierra entonces 
gradualmente por el desarrollo, sobre sus bordes, de un tejido cicatri
cial de nueva formación (tejido cicatricial) que la ocupa. En este caso. 
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la cámara desaparece durante algún tiempo y, entretanto, el crista
lino se adosa á la cara posterior de la córnea, conservando aquél 
las señales de este contacto, bajo la forma de una opacidad circuns
crita de la cápsula anterior (catarata capsular central anterior) (véa
se § 90). Cuando, durante la cicatrización, sucede que el tejido, que 
obtura la abertura, es aún tan delicado que se rompe muchas veces 
(lo cual procede, por regla general, de que el paciente no guarda 
suficiente reposo), la perforación puede persistir; entonces se desarro
lla una, fístula córnea. Ésta se presenta bajo la forma de un pequeño 
punto negro rodeado de una banda de tejido cicatricial blanco opaco-
no existe la cámara anterior, y el ojo está blando. Si la fístula persiste 
durante mucho tiempo, el ojo acaba por perderse. La córnea se apia
na, el ojo se reblandece cada vez más, y sobreviene la ceguera por des
prendimiento de la retina. En cambio, sucede que, en seguida que la 
fístula se cierra, se desarrolla una hipertonía que ocasiona una nueva 
rotura del tejido obturante, todavía muy poco resistente. Estas alter
nativas de abertura de la fístula con reblandecimiento del globo ocular 
y oclusión gradual de la fístula seguida de hipertonía, llegando cada 
vez hasta la rotura de la cicatriz, pueden repetirse mucho tiempo, hasta 
que, por último, se declara una grave inflamación que termina por 
arrugarse el ojo, y de este modo concluye el proceso morboso. Otras 
consecuencias funestas de la perforación de la córnea que á veces se 
observan son: 

a) La luxación del cristalino. En el momento del derrame del 
humor acuoso, el cristalino es proyectado desde la profundidad de la 
cámara anterior (2,5 milímetros) contra la pared posterior de la córnea, 
lo cual no puede hacerse sin ejercer una tracción bastante fuerte sobre 
la zónula de Zirm. Si este cambio de lugar se verifica bruscamente y 
las fibras de la zónula de Zinn, á consecuencia de la enfermedad, pier 
den su resistencia, se rompen. Á consecuencia de esta rotura, el crista 
lino se luxa y aun puede, si la perforación es bastante grande, ser ex
pulsado del ojo. 

h) Las hemorragias intraoculares pueden sobrevenir consecutiva
mente á la brusca disminución de la presión intraocular. Los vasos, de. 
jando de estar comprimidos de un modo súbito, se llenan de sangre 
hasta el punto de estallar. La hemorragia tendrá lugar en el caso en que 
la perforación se produzca repentinamente, ó bien cuando, antes de este 
accidente, el ojo era asiento de una presión muy elevada. Esto ocurre 
cuando se trata de ojos glaucomatosos ó estafilomatosos, en los cuales los 
vasos están de ordinario degenerados y sus paredes se desgarran fácil
mente. La hemorragia puede ser tan violenta que expulse todo el con. 
tenido del bulbo y aun amenace la vida del enfermo. 

FTJCHS. — T R A T A D O D E E N F E E M E D A D E S D E L O S O J O S 13 
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c) La supuración pasa de la córnea á las partes profundas y provo

ca una iridocidifis supurativa ó una panoftahnía que acarrea infalible
mente la pérdida del ojo. Esta terminación se observa, sobre todo, á 
consecuencia de destrucciones córneas muy extensas, principalmente 
cuando la supuración es, además, de naturaleza particularmente vio
lenta, como, por ejemplo, en la blenorragia aguda ó los accesos de la 
córnea. 

ACLARACIÓN DE LAS CICATRICES CÓRNEAS. — La cicatriz que resulta 
de la curación de una úlcera parece, después de algún tiempo, meses y 
aun años, menor y más transparente que inmediatamente después de 
la curación completa de la úlcera; la cicatriz se ha aclarado en parte. 
Toda cicatriz pequeña puede de este modo llegar á ser completamente 
invisible. E l grado de aclaración obtenido depende principalmente de 
dos circunstancias: del espesor de la cicatriz y de la edad del. individuo. 
Cuando la cicatriz penetra profundamente en el tejido de la córnea, 
menos completa será su aclaración; las que son consecutivas á perfora
ciones permanecen siempre opacas por pequeñas que sean. (Un buen 
ejemplo de esto proporcionan las picaduras producidas por medio de 
las agujas de discisión. Estas picaduras quedan visibles en la córnea 
durante toda la vida, bajo la forma de puntos grises.) La edad del in
dividuo tiene gran influencia también sobre la aclaración, que es tanto 
más perfecta, cuanto más joven es el individuo. Así es como las cica
trices que siguen á la blenorrea de los recién nacidos llegan á quedar 
con frecuencia admirablemente transparentes. 

§ 36. ETIOLOGÍA. — Desde el punto de vista etiológico, las inflama
ciones de la córnea pueden dividirse en dos grupos importantes: las 
queratitis primitivas y las queratitis secundarias. Las primeras com
prenden las que han comenzado por la córnea misma; las segundas, 
las que son consecutivas á la inflamación de otros órganos, sobre todo 
de la conjuntiva, de donde han pasado á la córnea. Esta distinción 
es aplicable, tanto á la queratitis en general, como á la úlcera de la 
córnea en particular. 

Las úlceras primitivas de la córnea son frecuentemente causadas 
por violencias traumáticas. A l traumatismo corresponden, no sólo las 
heridas en el sentido estricto de la palabra, sino también toda lesión 
de la córnea producida por pequeños cuerpos extraños, como son las 
pestañas mal dirigidas, las verrugas del borde libre de los párpados, 
etcétera. Además, una úlcera de la córnea puede s r̂ consecutiva á un 
absceso si se destruye la pared anterior de aquélla; lo mismo sucede 
después de la eliminación del tejido de la córnea gangrenado bajo 
la acción de una quemadura ó de sustancias cáusticas. Otras úlceras 
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proceden de la nutrición defectuosa de la córnea, como acaece con el 
glaucoma absoluto en que la córnea es insensible, ó también con las 
úlceras que tienen su asiento en antiguas cicatrices de esta membrana 
(úlceras ateromatosas). 

Las úlceras secundarias son consecutivas á las afecciones de la con
juntiva. Toda conjuntivitis puede complicarse de queratitis. Esta com
plicación llega á constituir la regía cuando se trata de conjuntivitis 
violentas, como sucede con la blenorrea aguda ó la difteria. 

La causa inmediata de la ulceración de la córnea, según la teoría 
actual de la supuración, debe, en la mayoría inmensa de los casos, 
buscarse en la invasión del tejido córneo por los micro-organismos. 
Éstos serán organismos específicos como los de la blenorrea aguda, de 
la difteria, etc., etc.; y otras veces se tratará de simples coccos piógenos 
ordinarios (sobre todo estafilococos). Éstos se observan constantemente 
en la secreción de la conjuntivitis catarral. Desde que, por un trauma
tismo cualquiera, por ligero que sea, la capa epitelial protectora está 
herida en uno ó en otro punto de la córnea, se produce una puerta de 
entrada á los coccos, que de este modo pueden penetrar en el tejido de 
la córnea. De esta manera se explican naturalmente las pequeñas úl
ceras de la córnea tan frecuentes en los viejos, y que se atribuyen á la 
introducción de polvo en el ojo. En uno completamente normal, una 
lesión tan ligera se curaría muy pronto sin dejar señales. Pero cuando 
al mismo tiempo existe una conjuntivitis catarral, la pequeña herida 
se infecta por la secreción conjuntival y sobreviene una úlcera. Por 
esta razón las úlceras de la córnea son más frecuentes en la clase 
obrera que en la clase acomodada, porque el obrero sufre con frecuen
cia catarros crónicos abandonados y tiene más ocasiones de lasti
marse. 

TRATAMIENTO. — Las úlceras de la córnea son tributarias de un 
tratamiento apropiado y enérgico. E l pronóstico en general es favora
ble, cuando se las trata á tiempo. En la mayor parte de los casos es 
posible suspender sus progresos y provocar una cicatrización regular. 
E l tratamiento debe variar según el estadio á que ha llegado la ú l 
cera. 

a) En las úlceras recientes, no detergidas todavía (progresivas), la 
atención se dirigirá sobre todo á la indicación causal. Por lo tanto, si la 
úlcera resulta de un traumatismo, es necesario extraer cuanto antes 
el cuerpo extraño, si existe aún. Las pestañas que están dirigidas 
sobre la córnea se arrancarán; los papilomas de los bordes palpebrales, 
que la irritan, deben extirparse. 

En los numerosos casos en que la úlcera de la córnea procede de 
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una afección conjuntival, el tratamiento de esta últ ima enfermedad 
constituye, por regla general, la parte más importante de la terapéu
tica, porque la curación de la conjuntivitis acarrea la de la úlcera. 
Cuando se trata, pues, de úlceras de la córnea provocadas por un cata
rro, un tracoma ó una blenorrea aguda, no hay de ningún modo por qué 
abstenerse de cauterizar la conjuntiva, cuando su estado patológico lo 
exige. Únicamente es necesario cuidar de que el cáustico no se ponga 
en contacto con la córnea misma, y se logra esto lavando cuidadosa
mente la conjuntiva, para despojarla de un exceso de cáustico. Por 
oirá parte, no conviene servirse del cáustico en sustancia, sino de la 
disolución de nitrato de plata, y nunca, jamás del lapicero de sulfato 
de cobre, que es demasiado irritante, y menos aún del acetato de 
plomo, que daría lugar á incrustaciones plúmbicas en la córnea. En 
tanto que la úlcera se halle en su estadio progresivo, conviene abste
nerse de introducir en el ojo cualquier clase de líquidos irritantes, como 
el colirio astringente amarillo y otros semejantes, porque podrían po
nerse en contacto con la córnea. 

En la mayoría de los casos está indicada la aplicación de un ven
daje. Según que esté más ó menos apretado, se distingue el vendaje 
compresivo y el vendaje protector. La úlcera reciente no exige más 
que el vendaje protector. Tiene por objeto sostener los párpados tran
quilamente cerrados, sin ejercer presión alguna sobre el. globo ocular. 
La inmovilización de los párpados impedirá ante todo el roce provo
cado por el párpado sobre el fondo de la úlcera, roce que causaría una 
irritación permanente y que, por el contacto del párpado con las fibras 
nerviosas denudadas, provocaría dolores. De donde resulta que, á veces, 
la aplicación oportuna de un vendaje basta para calmar rápidamente 
este molesto síntoma. El vendaje tiene también por efecto preservar 
el ojo del contacto del polvo. E l que cae sobre una córnea intacta es 
separado por ios movimientos del párpado, pero el fondo de la excava
ción, que forma la úlcera, no limpiándose con el párpado, deja que allí 
se deposite el polvo que puede infectar la úlcera. En general, el vendaje 
debe llevarse hasta que la úlcera se deterja y esté cubierta de una capa 
de epitelio que proteja la córnea contra las influencias exteriores. Pero 
si el fondo de la úlcera es delgado y presenta tendencia á la ectasia, 
entonces el vendaje debe conservarse hasta que la cicatriz que se está 
formando sea lo bastante fuerte para resistir la presión infraocular. 

Una secreción abundante constituye una contraindicación del em
pleo del vendaje que, por la oclusión de los párpados, retendría la 
materia segregada en el fondo de saco conjuntival y, por consiguiente, 
en contacto permanente con la superficie ulcerada. Por esta razón se 
está muchas veces obligado á renunciar al vendaje en los casos de úl
ceras de la córnea consecutivas á una inflamación conjuntival. En ge-
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neral, el vendaje es inútil en los niños pequeños, que difícilmente le 
conservan colocado, porque el ojo sufrirá menos sin vendaje que con 
uno mal colocado. 

Después del vendaje en el tratamiento de la úlcera, la atropina es 
quien desempeña el papel más importante. Esta sustancia modera la 
inflamación del iris, disminuye el estado irritativo del ojo en general, 
y obra favorablemente sobre la úlcera. Conviene instilarla tan frecuen
temente como sea necesario para sostener la pupila en un estado de 
dilatación constante. En los casos ligeros, estos dos medios—vendaje 
y atropina—bastan para alcanzar el objeto. Pero para las úlceras que, 
por su color amarillo ó por la filtración pronunciada de sus bordes, 
presentan ten d enci a progresiva rápida, debe recurrir se también á otros 
medios. Éstos son: las compresas de agua caliente, el iodoformo, el 
hierro rojo y la paracentesis de la cámara anterior. 

Las compresas calientes se hacen del modo siguiente: se toma un 
trozo de tela ligera plegado muchas veces sobre sí mismo, y cuyo ta
maño sea suficiente para cubrir bien el ojo cerrado, sin ejercer sobre 
él presión alguna por su peso. Antes de aplicarla, se la sumerge en 
agua caliente y se la renueva con bastante frecuencia para no dejarla 
enfriar. La aplicación se hace todos los días por espacio de una ó mu
chas horas y, durante este tiempo, se levanta el vendaje. Sobre la 
úlcera misma se proyecta iodoformo finamente pulverizado. Si á pesar 
de este tratamiento se observa que la úlcera gana evidentemente en 
extensión, es necesario recurrir á la cauterización por el hierro rojo 
( Gayet). Con este objeto se utiliza un pequeño cauterio aguzado enro
jecido al fuego, ó el gal vano-cauterio ó, también, el termo cauterio de 
Paquelin. Con uno ú otro de estos instrumentos, se cauteriza la úlcera 
tan profundamente como indique su fondo gris. Si la úlcera es muy 
extensa, es inútil cauterizarla en toda su extensión: basta destruir los 
puntos más infiltrados de los bordes donde es de temer la extensión 
de la úlcera. Para practicar la cauterización, se insensibiliza la córnea 
con instilaciones repetidas de una disolución al 5 por 100 de clorhi
drato de cocaína. 

Otro medio muy eficaz para combatir la extensión rápida de las 
úlceras es la paracentesis de la cámara anterior (para su ejecución, 
véase § 155). Ha conducido á practicar esta operación la observación 
de que, por lo general, las úlceras se curan muy pronto después de su 
abertura espontánea. La perforación artificial, es decir, la punción de 
la córnea oportunamente practicada, tiene también como efecto sus
pender la extensión de la úlcera y los peligros de una perforación in 
minente. ¿Por qué no se espera á que se produzca de un modo espontá
neo esta perforación? Porque, en primer lugar, sería dejar á la úlcera 
tiempo suficiente para extenderse en anchura y provocar de este modo 
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mayores estragos; además, porque la perforación espontánea, después 
de la ulceración de la córnea, va casi siempre seguida de un prolapso 
del iris que ocasiona una sinequia anterior, mientras que una punción 
metódicamente practicada previene estos accidentes. Si la perforación 
de la úlcera es inminente, y si no se quiere recurrir á la punción, re
comiéndese al enfermo el reposo, de preferencia en cama, á fin de pre-
venir una perforación muy repentina y un prolapso demasiado extenso 
del iris en la abertura. 

b) Cuando la perforación de la córnea es ya un hecho consumado,, 
el tratamiento debe tener principalmente por objeto : impedir las si-
nequias anteriores, ó al menos hacerlas tan insignificantes como sea 
posible, y, después, obtener una cicatriz resistente y bien plana (no 
ectásica). Se logra esto de la manera siguiente : 

1.° Si la perforación es muy pequeña no se produce prolapso, y el 
iris se adosa sencillamente á la cara posterior de la abertura. En este 
caso puede limitarse la prescripción, como tratamiento, al reposo, el 
vendaje y la atropina. Entonces no queda más que una sinequia an
terior puntiforme que con frecuencia se reduce después á un filamento 
muy fino. En los casos más favorables no se produce sinequia ante
rior si el i r is , gracias á la rápida restitución de la cámara acuosa, se 
separó de la herida antes de establecerse la adherencia. 

2 o Cuando — en caso de amplias perforaciones — el iris forma 
hernia, es necesario excindirle. La sustitución del iris (reposición) en la 
cámara anterior será muchas veces imposible, y si no lo fuese, no sería 
duradera, porque el iris penetraría siempre en la abertura. Antes de 
practicar la excisión se insensibiliza la córnea por medio de la cocaína. 
Entonces, con un instrumento aguzado (sonda cónica), se rompen cir-
cularmente las adherencias del prolapso con los contornos de la aber
tura y, atrayendo el iris con una pinza, se le corta al nivel de la córnea. 
{Leher). Para que la operación resulte bien, no debe quedar ninguna 
adherencia entre el iris y los bordes de la perforación; al contrario, es 
preciso que haya un coioboma, con ángulos libres, como después de 
la operación metódica de la iridectomía. De esta manera se obtiene 
una cicatriz sólida sin encíavaraiento del iris. 

La excisión no es posible sino para los prolapsos de fecha reciente 
(existentes desde hace algunos días). En efecto; después, las adheren
cias á ios bordes de la perforación llegan á ser tan íntimas que no es 
posible desprenderlas. La excisión no está recomendada más que cuan
do la abertura de la perforación es muy grande. En estos dos casos,, 
es decir: 

3.o En un prolapso muy extenso ó ya antiguo conviene abstenerse 
de desprender el iris y se limitará la intervención terapéutica á tratar 
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de obtener una cicatriz plana y sólida. En muchos otros basta para esto 
aplicar un vendaje compresivo durante algún tiempo. Si esto no fuese 
suficiente, como sucede cuando el prolapso está estrangulado en su base 
y forma una especie de hongo, es preciso limitarse á obtener el aplana
miento por punciones repetidas ó por la excisión de un pequeño frag
mento del prolapso. Cuando hay prolapso iridiano total y muy pro
minente se aconseja cortarle transversalmente y, después de abrir la 
cápsula anterior del cristalino, extraer éste. Cuando se ha conservado 
una parte bastante ancha de la córnea para permitir la ejecución de 
una iridectomía, ésta operación constituye un medio muy eficaz para 
obtener una cicatriz plana. 

4.o Contra el queralócele se prescribe el reposo, la aplicación de un 
vendaje compresivo y eventualmente la punción de la vesícula her
niada. 

5.° Para curar la fístula de la córnea es necesario evitar todo lo que 
accidentalmente pudiera aumentar la presión intraocular y ocasionar 
una nueva rotura de la fístula en vías de cicatrización. Á este efecto 
se prescribe la aplicación sobre ambos ojos de un vendaje ligero y el 
reposo en cama. A l mismo tiempo se administra un miótico (eserina 
ó pilocarpina, véase § 65), con el objeto ue disminuir la presión en la 
cámara anterior. La iridectomía es aquí muy eficaz, sólo que no puede 
practicarse más que cuando la cámara anterior está restablecida en 
parte. Refrescar los bordes de la fístula por la cauterización es una 
práctica que no carece de peligros. 

c) E l tratamiento de la úlcera durante el período regresivo ó de 
cicatrización, tendrá como objeto principal reemplazar completamente 
la pérdida de sustancia por tejido cicatricial sólido y tan transparente 
como sea posible. Para obtener estos dos efectos es necesario recurrir 
á los medios excitantes. Se empieza por ios más débiles y, si se toleran 
bien, se llega poco á poco á los más fuertes. Entre los medios más 
suaves es preciso colocar ei polvo de calomelanos; la pomada de pre
cipitado amarillo (1,4 por 100) es más irritante, así como el colirio as
tringente amarillo y el láudano de Sydenham. Cuando se emplea la 
pomada de precipitado amarillo, se la distribuye en el saco conjunti-
val friccionando el ojo por el intermedio del párpado superior; de este 
modo se ejerce al mismo tiempo una especie de masaje de la córnea 
enturbiada. Como medio excitante se recomienda, además, el baño de 
vapor de agua (de agua pura ó mezclada con otros líquidos excitan
tes). Se lanza el vapor sobre la córnea por medio de un pulverizador 
de vapor (como el que se emplea para las inhalaciones). Aconsejo 
continuar durante mucho tiempo la aplicación de estos medios, con 
el objeto de obtener la más completa transparencia posible de la cica-
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triz. Sin embargo, es necesario, de vez en cuando, cambiar la medica
ción, porque si no el ojo acabaría por habituarse y no sentiría influen
cia alguna. 

La úlcera de la córnea constituye una de las enfermedades más 
frecuentes del ojo, y hay que concederla una importancia capital, en 
razón á las opacidades que muchas veces son la consecuencia y que 
disminuyen la agudeza visual. 

Excepto las úlceras córneas que tienen como causa la conjuntivitis 
linfática, se las encuentra con mucha más frecuencia en los adultos y 
en las personas de edad, que en los niños. Parece que la córnea se nutre 
peor en la vejez y que por este motivo está más sujeta á la destrucción 
que en la juventud. 

El médico llamado cerca de un enfermo que padece una úlcera 
córnea debe, después del examen, establecer, no sólo el diagnóstico, 
sino también el pronóstico. Debe poder predecir al enfermo hasta qué 
punto sufrirá la vista una alteración permanente, con el objeto de que 
las consecuencias no se atribuyan á la imperfección del tratamiento 
médico. E l pronóstico, en lo que concierne á la agudeza visual, de
pende del sitio, de la extensión y del espesor de la opacidad que la 
úlcera deja tras de s í ; los pequeños enturbiamientos de la córnea, 
aunque muy densos, son menos perjudiciales, de ordinario, que los 
defectos de transparencia, poco densos, pero de gran extensión. Por 
consiguiente, la úlcera que se extiende en profundidad es de temer 
mucho menos que la que lo hace en superficie. La úlcera que avanza 
hacia el centro de la córnea, cada milímetro de más quita agudeza vi
sual al ojo, en tanto que su extensión hacia los bordes de la córnea es 
casi indiferente. 

Cuando una parte del borde de la úlcera está ya cubierta de vasos, no 
hay que temer que la destrucción se extienda en esta dirección, absolu
tamente lo mismo que la córnea cubierta de un pannus está preservada 
de la supuración blenorreica. Nunca llega la úlcera más que al limbo, 
jamás avanza sobre el limbo ó sobre la esclerótica limítrofe. No hay 
excepción á esta regla más que para las úlceras procedentes de brotes 
situados con bastante frecuencia sobre el limbo en la conjuntivitis l in
fática. Las supuraciones extensas de ta córnea, como en la blenorrea 
aguda, en el absceso, etc., etc., dejan intacta constantemente una es
trecha zona de la circunferencia de la córnea ; y en verdad, no siempre 
basta para que pueda practicarse una iridectomía con el fin de resta
blecer la agudeza visual. 

Las úlceras de la córnea se presentan bajo formas muy diversas, 
entre las cuales hay algunas muy bien caracterizadas, ya por su 
etiología, ya por su aspecto exterior ó por su marcha. He aquí su 
enumeración : 
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1. a En la conjuntivitis linfática, como en la ex acné rosacea, se en
cuentran pequeñas úlceras superficiales que ocupan la circunferencia 
de la córnea y que, por regla general, se cicatrizan rápidamente. Son 
las únicas que invaden el limbo. 

2. a La queratitis en cinta (queratitis fascicular) se observa también 
en la conjuntivitis linfática y procede de que una pequeña úlcera, que 
comienza sobre el borde, va avanzando gradualmente hacia el centro 
de la córnea, dejando en su camino ó trayecto un rastro vascular (pá
gina 108). 

3. a La úlcera catarral se distingue por su forma estrellada, por el 
lugar que ocupa cerca del borde de la córnea y por su dirección con
céntrica con esta membrana. 

4. a En el pannus tracomatoso se observan con frecuencia pequeñas 
úlceras que tienen por causa las infiltraciones que se desarrollan sobre 
su borde, Á veces se encuentra á lo largo del borde de la córnea toda 
una serie de úlceras pequeñas que pueden, haciéndose confluentes, 
transformarse en una gran úlcera falciforme. Otras úlceras se desarro
llan en medio del pannus en los sitios en que la infiltración penetra 
más profundamente en la córnea y acaba por determinar una destruc
ción ulcerosa. 

5. a La úlcera central indolente, en el tracoma, se desarrolla por lo 
general en medio de la córnea. Se diferencia por la falta absoluta de 
todo fenómeno irritativo, de suerte que el trastorno visual es lo único 
que llama la atención del paciente sobre su enfermedad. Objetiva
mente esta úlcera se distingue porque, aun durante el período progre
sivo, es poco opaca, de suerte que no se manifiesta, por decirlo así, 
más que por la pérdida de sustancia que ha ocasionado. Así que se 
oculta fácilmente á la observación cuando no se limpia la córnea con 
cuidado. Tiene tendencia á no cubrirse por completo de tejido cica-
tricial. De esta manera queda una faceta central que perjudica mucho 
á la vista por el astigmatismo irregular que ocasiona. 

6. a Las úlceras en la blenorrea y la difteria conjuntivales comienzan 
con relativa frecuencia en la mitad inferior de la córnea. De ordinario 
se extienden rápidamente, determinan la destrucción total de la córnea 
y aun la panoftalmía. 

7. a Las úlceras traumáticas de la córnea son en general pequeñas y 
superficiales y se observan sobre todo en las personas de edad. Están 
ordinariamente situadas en la zona de la lente palpebral. E l tercio 
superior de la córnea, cubierto habitual mente por el párpado superior, 
queda con frecuencia indemne. Aparte de estas úlceras benignas, que 
se cicatrizan rápidamente, se presentan otras — en general después de 
insignificantes traumatismos — que, desde el principio, expresan 
su insólita gravedad, por su tinte amarillo de pus y por la saturación 
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pronunciada de un punto de su borde que parece amarillo y abollona
do. Por este lado, la úlcera se extiende con rapidez. Además, apare
cen muy pronto los síntomas de la iritis con hipopión. Estas úlceras 
tienen bajo muchos conceptos grandes relaciones con los abscesos de 
la córnea. En lugar apropiado hablaremos también de esta últ ima 
afección. 

8. a En las personas de edad, particularmente en los hombres, se 
observan con frecuencia pequeñas úlceras marginales, sin que pueda 
señalarse como causa ni una afección de la conjuntiva, ni ninguna 
lesión exterior. Se maniñestan en medio de síntomas irritativos me
dianamente intensos, pero no tienen más extensión que la de una ca
beza de alfiler, y se cicatrizan rápidamente sin invadir las capas profun
das. Son muy molestas porque tienen gran tendencia á recidivar, de 
suerte que muchas personas sufren una ó muchas veces al año idénti
cos ataques de inflamación corneana. 

9. a E l herpes febril de la córnea ( también, aunque rara vez, el her
pes zóster, véase § 42) puede dar lugar á úlceras procedentes de la 
rotura de vesículas herpéticas. Tienen por caracteres no extenderse en 
profundidad, sino de preferencia en superficie. La extensión puede 
verificarse de dos maneras. Ó bien la úlcera se extiende uniforme
mente en todas direcciones, y en este caso se observa una gran 
pérdida de sustancia, pero muy superficial; está rodeada de un borde 
estrecho, tallado verticalmente, muchas veces festoneado y penetrado 
de una infiltración gris, y que progresa de día en día. Otras veces la 
extensión no se verifica sino en cierta dirección. De la pequeña pérdida 
de sustancia primitiva parten en una ó muchas direcciones, estrías 
grises en la córnea transparente. Estas estrías se alargan constante
mente , se bifurcan y emiten ramúsculos laterales. De esta manera nace 
en la córnea una bonita figura gris arborescente, y cuyas ramas pre
sentan con frecuencia en sus extremidades abultamientos en forma 
de botón: queratitis denfrítica (Emmert ) . Esta infiltración ramificada 
degenera en una úlcera que tiene la forma de un surco profundo, 
ramificado, rodeado de un borde gris. Después de limpiarse, se cica
triza dejando una opacidad cuya forma rameada permite reconocer 
mucho después la naturaleza de la enfermedad que existió. 

10. Úlcera corrosiva (Mooren). — Una úlcera superficial, acompa
ñada de accidentes inflamatorios violentos, se desarrolla tomando su 
punto de partida sobre el borde de la córnea (ordinariamente el su
perior). La l imita hacia el lado de la córnea sana una zona gris, que 
evidentemente está destruida. Este último síntoma es característico de 
la úlcera corrosiva. A l cabo de poco tiempo, la úlcera empieza á l im
piarse y á cicatrizarse, en tanto que la cubren los vasos procedentes 
del limbo. En este momento créese que el proceso patológico toca á la 



ENFEEMEDADES DE LA CÓRNEA 187 

curación completa, cuando súbitamente la reaparición de los fenóme 
nos inflamatorios produce un nuevo brote que hace que la úlcera 
avance todavía más sobre la córnea. Con alternativas de exacerbación 
y remisión, la enfermedad progresa de este modo hasta que la úlcera 
invade toda la superficie de Ja córnea. Entonces ha perdido este órgano 
sus capas más superficiales y queda opaco en toda su extensión, de 
modo que la agudeza visual ha disminuido considerablemente. Jamás 
se ha visto que esta úlcera haya terminado por perforar la córnea. 
Esta rara afección ataca sobre todo á las personas de edad, muchas 
veces ambas córneas simultáneamente, ó una después de otra. Se con
sideraba incurable antes de que se conociera la cauterización al hierro 
rojo. Cuando se destruye por este procedimiento el borde de la úlcera^ 
ésta se cura seguramente. 

La queratitis fascicular, la dentrítica y la úlcera corrosiva tienen 
tendencia común á extenderse lentamente sobre la córnea; por este 
motivo se designan todavía estas úlceras con el nombre de serpigi-
nosas. 

11. Las úlceras aterom afosas se observan sobre antiguas cicatrices 
córneas degeneradas por la acumulación de un depósito grasicnto ó 
calcáreo, ó también cuando están expuestas á irritaciones mecánicas 
(cuando están situadas en el vértice de un estafiloma). Estas úlceras 
son muy incómodas para el pa dente, á causa de las recaídas tan fre
cuentes y los accidentes inflamatorios que las acompañan. Pueden tam
bién terminar por la perforación de la córnea y la panoftalmitis. 

12. Los ojos atacados de ceguera á consecuencia del glaucoma abso
luto son asiento, ya de úlceras purulentas, ya de abscesos de la córnea. 
Estas dos afecciones están ordinariamente acompañadas de un hipo-
pión considerable, y se terminan muchas veces por perforación de la 
córnea, seguida de hemorragia intraocular ó de panoftalmitis. Como 
las úlceras ateromatosas, reconocen por causa una insuficiencia de la 
nutrición y de la inervación, que se manifiesta ya por la insensibilidad 
de la córnea. En estas dos clases de úlceras, la enucleación del ojo 
ciego es á veces el único medio de librar definitivamente al paciente 
de ulceraciones incómodas que recidivan con frecuencia. 

La terapéutica de las úlceras córneas ha hecho en estos últimos 
tiempos grandes progresos por la introducción de la cauterización ígnea, 
Á Gayet principalmente se le debe. En efecto; con esta práctica se 
consigue suspender en seguida los progresos de estas úlceras muy pu
rulentas, de marcha rápida, y contra los cuales se era impotente. La 
aplicación del hierro rojo es indolente sobre los ojos cocainizados y^ 
contra toda previsión, no causa de ordinario sino una irritación mo
derada del ojo. Además, con una sola intervención, muchas veces des-
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aparecen los dolores y los demás fenómenos irritativos se alivian. En 
la práctica privada, cuando no hay otro instrumento á nuestra dispo
sición, puede utilizarse la extremidad de una sonda ó de una aguja 
de hacer media enrojecida al fuego. Lo que importa sobre todo es que 
la cauterización sea bastante amplia. Basta un poco de prudencia para 
evitar el perforar el fondo adelgazado de la úlcera; y si ocurre este ac
cidente, no tiene otras consecuencias que las producidas por la misma 
perforación, es decir, el derrame del humor acuoso que enfría en segui
da la punta del cauterio. E l punto sometido á la cauterización queda 
siempre opaco. Pero limítese á cauterizar los puntos que están conde
nados á la destrucción, y, por último, la alteración de transparencia 
que sigue á la cauterización no es nunca más considerable que hubiese 
sido absteniéndose de intervenir. 

Entre los antisépticos que mayores servicios prestan en las úlceras 
purulentas, es necesario citar en primer lugar el iodoformo. Se usa 
bajo la forma de polvo fino proyectado sobre la superficie enferma. 
Todos los demás antisépticos no me han dado sino resultados incier
tos. Otro tanto debo decir del empleo de la eserina, preferida por a l 
gunos á la atropina en las úlceras purulentas, así como en los abscesos 
de la córnea. Por el contrario, la eserina aumenta el estado de i r r i ta 
ción del iris y favorece la formación de extensas sinequias posteriores. 
La eserina está mejor indicada en los casos en que existe una pequeña 
perforación en las inmediaciones del borde de la córnea, á la cual está 
adosado el iris después del derrame del humor acuoso. Puede espe
rarse que, bajo la influencia de la eserina, la contracción del esfínter 
indiano será bastante potente para separar el iris de la perforación y 
evitar ae este modo la producción de una sinequia anterior. A l con
trario, encontrándose la perforación hacia el centro de la córnea, de 
modo que las partes pupilares del iris vengan á aplicarse allí, la atro
pina es la que conviene administrar con el objeto de separar este ór
gano. En cambio, el iris forma ya procidencia en la abertura de la 
córnea, de suerte que existe un verdadero prolapso; en este caso, por 
lo general, n i la eserina n i la atropina tienen el poder de separar el 
iris de la herida y conducirle á la cámara anterior. Entonces la exci
sión del prolapso, según Leber, es el único medio eficaz. Para aclarar 
las opacidades de la córnea, Ádler aconseja la electrólisis. Los electro
dos, bajo la forma de dos pequeños botones metálicos, se colocan sobre 
la opacidad de la córnea y se hace pasar una débil corriente constante. 
Esta práctica, que siempre es medianamente dolorosa, aun después 
del empleo de la cocaína, encontrará su aplicación sobre todo en los 
casos de opacidades muy superficiales. 



ENFERMEDADES DE LA CÓRNEA 189 

2 ° A b s c e s o d e l a c ó r n e a 

§ 37. E l absceso de la córnea consiste esencialmente en un depó
sito purulento situado en las capas profundas de la córnea (fig. 28), 
cuya destrucción produce una cavidad hueca y supurante, limitada 
por delante y por detrás por las láminas córneas no afectadas todavía 
{fig. 86, a). El absceso se distingue de la úlcera, porque en ésta el foco 
purulento está abierto por delante. 

SÍNTOMAS. — Un absceso reciente se presenta bajo la forma de un 
disco blanco, grisáceo ó amarillento que ocupa casi el centro de la 
córnea. La opacidad del disco es más pronunciada en la circunferencia 
que en el centro, y, de ordinario, está especialmente infiltrado ele gris ó 
amarillo un punto del borde. El disco está rodeado de un círculo lige
ramente grisáceo, y muchas veces se observa que parten de sus bordes 
estrías grises que se irradian en la córnea transparente. A l nivel del 
disco la superficie de la córnea está punteada y al principio forma 
ligera prominencia por encima de las partes adyacentes. Sin embargo, 
bien pronto se deprime el punto afectado, no como sucede, por ejemplo, 
en una pérdida de sustancia en la úlcera, sino sencillamente por hun
dimiento ó aplanamiento {fig. 36). E l resto de la córnea, que no está 
invadido por el absceso, es también menos brillante y presenta una 
opacidad delicada y uniforme que depende de un depósito exudativo 
que cubre la cara posterior de esta membrana {fig. 36, b). Estas altera
ciones de la córnea constantemente van acompañadas de una violenta 
iritis. E l humor acuoso está alterado en su transparencia, y en el fondo 
de la cámara anterior hay un hipopión {fig. 36, c). E l iris se presenta 
decolorado y adherido á la cápsula del cristalino por sinequias poste
riores. Á esta violenta inflamación corresponden violentos síntomas i r r i -
tativos, tales como ligero edema palpebral, fuerte inyección de la con
juntiva y de los vasos, ciliares, fotofobia, dolores, fenómenos todos que 
alcanzan muchas veces un alto grado de intensidad. Sin embargo, tam
bién se encuentran casos de abscesos tórpidos que no presentan más 
que ligeros síntomas irritativos. 

La marcha ulterior se caracteriza por la extensión del absceso y por 
su transformación en una úlcera. E l absceso se extiende sobre todo en 
la dirección del punto de su borde que se distingue por una opacidad 
particularmente pronunciada y que parece contenerle como en un semi
círculo de color amarillo. Desde que el absceso tiene cierta extensión, 
las láminas córneas que le limitan por delante se destruyen; el absceso 
se abre al exterior. Desde entonces existe una gran pérdida de sustancia 
y el foco purulento se encuentra al descubierto en el fondo; el absceso 
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se ha transformado en una úlcera. En seguida las capas córneas, que 
constituyen la pared posterior del absceso, se destruyen de ordinario á 
su alrededor y se produce una amplia perforación de la córnea. Enton
ces el contenido de la cámara anterior, constituido por una mezcla de 
humor acuoso y de pus, se escapa, y se forma un prolapso iridiano más 
ó menos extenso. 

FIGURA 36. — Dibujo esquemático de un absceso de la córnea. — A l nivel del 
absceso, la cara anterior de la córnea es tá adelgazada, porque el absceso 
es m á s denso en la periferia que en el centro. L a cara posterior de la córnea 
es tá tapizada por la misma capa exudativa b, que cubre t a m b i é n la cara 
anterior del iris d, así como la cristaloide anterior e. Es t e exudado es m á s 
abundante en la parte inferior, y forma de este modo el h i p o p i ó n c. 

Á medida que el absceso se desarrolla y se aproxima el momento 
de abrirse, la iritis que le acompaña es más violenta; el hipopión 
crece hasta el punto de llenar en parte la cámara anterior, y la 
pupila se cierra por una membrana exudativa. Desde que se abre el 
absceso se calman de ordinario los fenómenos irritativos. El absceso 
puede entonces suspender su marcha. Sin embargo, otras veces la 
fusión purulenta continúa en el punto en que la córnea se destruye por 
completo, excepto una estrecha zona del borde. La supuración, propa
gándose á las partes profundas, todavía puede provocar una panof-
talmitis. 
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E l absceso deja siempre tras de sí una cicatriz bastante densa, que 
no se aclara jamás, y en la cual está enclavado casi siempre el iris. Ade
más, á consecuencia de la iritis, persisten muchas veces adherencias 
del iris con la cápsula (sinequias posteriores), ó también una oclusión 
completa de la pupila. La cicatriz córnea es plana en los casos favora
bles, ectásica en otros, y entonces el absceso se termina por la formación 
de un estafiloma. Si el absceso se ha complicado de panoftalmitis, el 
ojo se atrofia (tisis del ojo). 

Sólo al principio es cuando pueden observarse los signos caracterís
ticos del absceso. Los más importantes son : la forma discoidea y la si
tuación central de la opacidad, más pronunciada sobre los bordes que en el 
centro; el estado de la superficie córnea que, al nivel del absceso, presenta una 
simple depresión y no pérdida de sustancia; en fin, la rápida y violenta par
ticipación del iris en la inflamación. 

E l pronóstico del absceso es siempre muy grave, porque su marcha 
insidiosa corresponde á las afecciones más peligrosas del ojo, y si no se 
procura detenerla pronto, acaba casi siempre por producir la ceguera á 
consecuencia de las alteraciones de transparencia incurables de la 
córnea. Pero aun en los casos favorables que se detienen pronto, ya es
pontáneamente, ya por la intervención del arte, queda una cicatriz 
opaca y central, y la vista no puede muchas veces restablecerse sino 
merced á una operación (iridectomía). 

§ 38. ETIOLOGÍA. — E l absceso resulta de la infección de la córnea 
por los micro-organismos que provocan una infamación supurativa. 
La infección puede tener lugar de dos maneras : procede del exterior, 
ó del mismo organismo, cuya sangre arrastra productos capaces de 
provocar una inflamación (abscesos metastáticos). 

l .o Para que la infección pueda venir del exterior (ectógena) son 
necesarias dos condiciones: primero, es indispensable que exista una 
lesión del epitelio de la córnea, el cual, en circunstancias normales, la 
preserva contra la introducción de los micro-organismos; después, es 
necesaria la presencia de organismos piógenos que alcancen el punto 
privado de epitelio. En muchas lesiones de la córnea se realizan estas 
dos condiciones. Algunas veces, el cuerpo que ocasiona la lesión puede 
ser el agente de inoculación de los gérmenes infectantes en la córnea. 
Empero frecuentemente la lesión no constituye más que la causa oca
sional de la infección, porque produce una pérdida de sustancia del 
revestimiento epitelial. Entonces suministra los gérmenes infectantes 
el producto de secreción que se encuentra en el saco conjuntival. Las 
lesiones que de este modo provocan la formación del absceso son, en 
general, poco considerables; bastan al efecto simples erosiones epitelia-
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les. Á estas clases de lesiones pertenecen, por ejemplo, los arañazos de 
la córnea con la uña, como hacen con frecuencia los niños á las madres 
que los llevan en brazos. Los roces de la córnea con un lienzo duro, 
con una hoja ó con una rama, la introducción en el ojo de pequeños 
cuerpos extraños, sobre todo de fragmentos de piedra, causan también 
lesiones superficiales. Algunos autores pretenden que las contusiones 
son las que más predisponen á los abscesos de la córnea. En los casos 
en que los abscesos típicos de la córnea han, según dicen, estallado 
espontáneamente, no hay duda de que fueron precedidos de lesiones 
córneas, pero muy insignificantes para que de ellas se diese cuenta el 
enfermo. Excepcionalmente se ven nacer también abscesos que sobre
vienen á consecuencia de lesiones graves perforantes ó de operaciones. 
AI traumatismo se asocia, como segundo factor, la existencia de una 
afección conjuntiva! crónica (catarro ó tracoma), ó de una blenorrea 
del saco lagrimal (constituye casi el tercio de los casos de abscesos), que 
proporciona la secreción infectante. 

E l absceso traumático se encuentra exclusivamente en las personas 
adultas, y especialmente en las que pertenecen á la clase pobre. Éstas 
están desde luego más expuestas á lastimarse, y sufren con más fre
cuencia que las personas acomodadas afecciones abandonadas de la 
conjuntiva y del saco lagrimal. Los grandes calores favorecen el des
arrollo de los abscesos, y por este motivo se los encuentra con más fre
cuencia durante el verano que en el invierno. De este modo se explica 
por qué ios segadores padecen tantos abscesos ; en primer lugar, du 
rante la siega del trigo, las aristas de las espigas les molestan en los 
ojos; además, la siega se hace siempre en la época más calurosa del 
año. En los abscesos consecutivos á la blenorrea aguda ó la difteria 
de la conjuntiva se trata también , sin duda alguna, de la introduc
ción en la córnea de gérmenes piógenos suministrados por la con
juntiva. 

2.o Los abscesos que se forman á consecuencia de enfermedades 
infecciosas, como la viruela, el sarampión, la escarlatina, la fiebre 
tifoidea, son de naturaleza metastática, es decir, producidos por los 
gérmenes que circulan en la sangre (infección endógena). En la viruela 
sobre todo se observa muy frecuentemente el desarrollo de abscesos. No 
se presentan cuando la enfermedad está en su apogeo, sino, más bien,, 
dsprante el estadio de desecación y aun á veces en los enfermos que ya 
han abandonado la cama. Le donde resulta que el absceso en este caso 
no debe considerarse como una pústula variólica localizada sobre la 
córnea. Los abscesos metastáticos se encuentran tanto en el niño, como 
en el adulto, y muchas veces en ambos ojos, de modo que puede re
sultar una ceguera completa. 
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TRATAMIENTO. — La marcha ordinariamente rápida del absceso, 
que amenaza destruir toda la córnea, exige una intervención pronta 
y enérgica. El tratamiento es en parte médico, y en parte quirúrgico. 

E l tratamiento médico es el mismo que el de la úlcera purulenta de 
la córnea, es decir, el vendaje, la atropina, el iodoformo y las compre
sas de agua caliente. Es necesario tratar al mismo tiempo, si hay mo
tivo para ello, la afección de la conjuntiva ó del saco lagrimal. Sin 
embargo, el tratamiento indicado no conviene más que para los abs
cesos pequeños y recientes, cuyo hipopión no es muy considerable. No 
debe aplicarse sino con la condición de observar bien el absceso, á fin 
de poder instituir inmediatamente el tratamiento quirúrgico si, á pesar 
del tratamiento médico, el absceso sigue progresando. 

E l tratamiento quirúrgico debe aplicarse sin vacilar en todos los 
casos de abscesos graves, y aun en los benignos si se resisten á un 
tratamiento suave. Consiste en cauterizar el absceso al hierro rojo ó 
incindirle según el método de Saemisch. La cauterización se practica de 
la misma manera que en la úlcera córnea progresiva. Es necesario 
procurar destruir completamente el borde por donde progresa el abs
ceso. Prefiero la cauterización á la incisión, puesto que de esta manera 
no se abre la córnea, ni se expone á provocar un enclavamiento del 
iris. Sin embargo, la cauterización no es aplicable más que á los 
abscesos que aún no han ocasionado la perforación, y cuyo hipopión 
no es desmesuradamente grande. En efecto; este último método no 
combate el hipopión, que debe desaparecer por reabsorción. La incisión 
del absceso (punción según Saemisch, véase § 155) es eficaz, porque, 
ante todo, abre ampliamente el foco purulento; después, porque dis
minuye la presión de las láminas córneas y, por último, porque per 
mite extraer el hipopión. En cambio, tiene con frecuencia la des
ventaja de dejar como consecuencia un enclavamiento extenso del iris. 
La incisión conviene para los abscesos muy grandes, para los que 
están á punto de perforarse, para aquellos, en fin, que van acompaña
dos de gran hipopión. No conviene limitarse á incindir una sola vez 
el absceso, sino que, por el contrario, es indispensable entreabrir todos 
los días, con un instrumento obtuso, los labios de la herida rápida
mente unidos, hasta que el absceso empiece á cicatrizarse. A l mismo 
tiempo que el tratamiento quirúrgico, debe continuarse el tratamiento 
médico indicado más arriba. Una vez que el absceso ha llegado á la 
perforación y que existe un prolapso del iris, es necesario proceder 
como en los casos de úlceras con perforación (véase pág. 182). 

Según nuestros conocimientos actuales, las inflamaciones supurati
vas son debidas, con muy escasas excepciones, á la presencia de esqui-
zomicetos, principalmente los estafilococos descubiertos por Ogstm y 
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descritos con más detalles por Rosenbach. En las inflamaciones supu
rativas de la córnea, en particular, se ha demostrado la presencia de 
gérmenes desde hace mucho tiempo, y sin duda se trata aquí de los 
gérmenes piógenos ordinarios, á veces también de gérmenes de otra 
especie. Leber ha encontrado en la córnea el aspergillus glaucus, en un 
caso en que la lesión se produjo con un grano de arena. Asimismo, 
en un caso en que la lesión fué producida por una pera, Berliner pudo 
demostrar en la córnea inflamada la existencia de un micro-organismo 
filiforme, cuya especie no fué posible determinar con exactitud. En 
ambos casos los gérmenes fueron inoculados, sin duda alguna, por los 
cuerpos que produjeron la lesión. Oportunamente se hicieron también 
inoculaciones. Eherth fué el primero que demostró que las de ios mi
crobios en la córnea producían colonias que se insinuaban entre las 
láminas de esta membrana, de modo que se veía nacer una opacidad 
en forma de roseta que rodeaba el punto en que se había hecho 
la inoculación. Estas inoculaciones resultan tanto con las sustancias 
sépticas en general como con los micro-organismos de cultivo, y no sólo 
con los microbios piógenos ordinarios, sino también con hongos de un 
orden más elevado, como el aspergillus glaucus y el lepiotrix huccalis. 
Provocan de ordinario inflamaciones supurativas muy graves de la 
córnea, que adquieren rápida extensión y conducen á la iritis puru -
lenta y aun á la panoftalmitis, probablemente por el hecho de que los 
gérmenes penetran en las partes profundas del ojo. 

Los micro - organismos cuya presencia se ha demostrado en la cór
nea supurada son sin duda alguna los agentes activos de la supura -
ción. Un simple traumatismo sin infección no determina la supura
ción. 

En efecto; se puede, según se quiera, cortar la córnea de un ani
mal, ó arañarla, contusionarla, en una palabra, herirla mecánicamente 
ó también cauterizarla, sin provocar la menor supuración. De este 
modo no se produce sino una opacidad gris que á veces es constante, 
pero que muchas otras desaparece con rapidez. Sin embargo, cuando 
previamente, por cauterizaciones repetidas de la conjuntiva con una 
disolución de nitrato de plata, se ha provocado artificialmente un ca
tarro conjuntiva], y por lo tanto se ha abierto la puerta á la infección, 
se ven aparecer entonces sobre la córnea, al nivel de estas mismas le
siones, infiltraciones purulentas {Thilo). Lo que sucede con la córnea del 
animal ocurre de idéntico modo con la del hombre. No debe temerse el 
someter la córnea á operaciones leves ó graves, puesto que se evita la 
infección con cuidados de limpieza y con los medios antisépticos. Así, 
las lesiones de la córnea que frecuentemente se producen, por ejemplo 
para la extracción de la catarata, etc., no pasan de ningún modo á supu
ración. Pero si se practica esta operación cuando la conjuntiva está ata-
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•cada de catarro ó cuando el saco lagrimal supura, se corre el riesgo de 
perder el ojo por una infección purulenta de la herida. 

La úlcera y el absceso de la córnea constituyen, pues, supuraciones 
ocasionadas por la infección, pero difieren en que, en la úlcera, desde 
el principio la supuración es superficial; en el absceso, por el contrario, 
es profunda. De aquí resulta en parte la diferencia que en su marcha 
se observa. En efecto; como en la úlcera, las láminas superficiales in
filtradas de la córnea se destruyen rápidamente, el foco supurante está 
al descubierto y presenta favorables condiciones para la curación. En 
el absceso, el foco purulento está envuelto, por delante y por detrás, por 
las capas sólidas del tejido córneo que resisten mucho tiempo á la 
destrucción. De lo cual resulta que el pus no puede escaparse, pero se 
encuentra sometido á una fuerte presión que le empuja entre las lá
minas de la córnea y que favorece así la extensión del foco supurante. 
Sin embargo, se encuentran úlceras córneas que se parecen mucho 
á los abscesos. Son las úlceras traumáticas de que hablé en la pág. 185 
y que se hacen notar, como los abscesos, por su tinte amarillo, in
filtración pronunciada de su borde y por la rápida participación del 
iris en la inflamación. Como los abscesos, tienen por origen ligeros 
traumatismos y afectan también su marcha. No hay duda que esen
cialmente estas úlceras no son idénticas á los abscesos. Son abscesos, 
pero tan superficialmente situados que en muy poco tiempo se trans
forman en úlceras, por destrucción de las láminas córneas superficia
les. Por este motivo muchos autores designan las úlceras y los abscesos 
de la córnea con el mismo nombre. Saemisch las llama úlceras rastreras, 
por la propiedad que tienen de extenderse en una ú otra dirección. 
Stelhvag las designa con el de úlceras sépticas en razón á su origen i n 
feccioso. Boser las ha descrito con el nombre de queratitis de Upopión, 
porque por lo regular van acompañadas de iritis con hipopión. Las 
enunciadas formas malignas de supuración de la córnea difieren tam
bién mucho de las distintas especies de úlceras ordinarias de esta 
membrana, desde el punto de vista del aspecto y de la marcha, que 
hay necesidad de admitir una especie de infección especial. Ya se trata 
de una especie de coceo piógeno de virulencia especial, ó ya se encuen
tran allí los microbios en condiciones de proliferación mas favorables 
que en las queratitis ordinarias. 

No conviene representarse el absceso de la córnea como una cavi
dad bien circunscrita y llena de pus. Es más bien un foco purulento 
atravesado por numerosas fibras y láminas, restos del tejido de la cór
nea, de modo que forman una especie de red cuyas mallas contienen 
una pequeña cantidad de pus bastante consistente. 

La cantidad de pus contenida en el absceso, sobre todo en sus par
tes centrales, es muy poco considerable. Esto resulta de que la super-
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ficie de la córnea está hundida al nivel del absceso. E l pus mismo de 
la cámara anterior no es muchas veces liquido, sino de consistencia 
viscosa, de suerte que después de la incisión del absceso, con la pinza 
puede extraerse del ojo bajo la forma de una masa filamentosa. 

Á veces se observan pequeños abscesos, que son en gran parte casi 
transparentes: sólo el borde del lado por donde progresa el absceso es 
muy opaco, gris ó amarillo. Entonces se cree tener delante, á primera 
vista, una excrecencia amarilla en una córnea por lo demás normal. 
Pero observando más atentamente, no tarda en reconocerse una depre
sión superficial y circular limitada por la excrecencia y correspon
diendo á una ligera opacidad. Los abscesos con gran hipopión se reco
nocen también difícilmente, porque no se destacan del fondo amarillo 
constituido por el hipopión. No es de ningún modo posible, en este 
caso, establecer la extensión del absceso sino después de la punción 
de la córnea y la expulsión del hipopión. (Acerca de las relaciones 
entre el absceso y el hipopión, véase la página 165). 

Á veces sucede que ambos ojos están atacados simultáneamente 
de abscesos, sobre todo en la viruela; por el contrario, nunca se han 
visto dos abscesos al mismo tiempo sobre el mismo ojo. Rara vez se ha 
observado que, sobre una córnea, con una cicatriz procedente de un 
absceso antiguo, se haya formado un segundo absceso en la parte trans
parente. 

Excepcionalmente, sucede que un absceso no se torne en ulcera 
por destrucción de sus paredes, sino que termine por reabsorción del 
pus. Sin embargo, en este caso todavía persiste una opacidad muy pro
nunciada, que va acompañada, si el absceso era extenso, de vasculari
zación y aplanamiento en faceta de la córnea. Estos abscesos llevan 
el nombre de abscesos secos. 

E l tratamiento de los abscesos de la córnea había hecho en general 
pocos progresos hasta el momento en que Saemisch reemplazó la pun
ción, la iridectomía, etc., etc., en uso en otra época, por la incisión del 
absceso. 

A l practicar esta operación es necesario sobre todo cuidar de no 
herir el cristalino é impedir que el humor acuoso se derrame con ex
cesiva violencia. El hipopión se evacúa espontáneamente, sobre todo 
si el enfermo aprieta los párpados, y si no se le coge en la herida con 
una pinza y se le separa. Por la disminución de la presión que sigue al 
derrame del contenido de la cámara anterior, sobrevienen con frecuencia 
hemorragias del iris que, ya hiperhemiado antes de la operación, sufre, 
sin embargo, un nuevo añujo de sangre. Á esta causa hay que atribuir 
el intenso dolor que acompaña por lo general al derrame del contenido 
de la cámara anterior, aunque apenas se sienta la incisión. Después 
de la incisión del absceso sobreviene casi siempre un enclavamiento 
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del iris en ia córnea, enclavamiento que se produciría aun cuando, 
•en el caso de estar indicada, no se practicase la operación. 

La profilaxia contra el absceso es posible en el sentido de que deben 
oportunamente evitarse los orígenes de la inyección, sobre todo la que 
suministra la blenorrea del saco lagrimal. Si en este caso existe alguna 
pequeña erosión de la córnea, debe tratarse cuidadosamente por las 
sustancias antisépticas. Además, en los casos de abscesos metastáticos 
•de la córnea, un tratamiento profiláctico oportunamente instituido, 
prevendría muchos accidentes peligrosos. Así, durante la erupción va
riólica, á consecuencia del considerable abulta miento de los párpados, 
el enfermo tiene cerrados los ojos y el médico se olvida con frecuencia 
de examinarlos de vez en cuando. Cuando, durante el período de la dese
cación, los párpados se deshinchan y el enfermo abre de nuevo los ojos, 
el proceso patológico ha hecho ya estragos y es relativamente tarde 
para instituir un tratamiento eficaz. Por esto Horner dice con justicia 
que el médico encargado de cuidar á un varioloso hará muy bien, 
si evita que los párpados se aglutinen, aplicando una compresa con 
ungüento; además, deberá examinar diariamente los ojos y limpiar el 
•saco conjuntival con disoluciones antisépticas. Una vigilancia escrupu
losa permitirá observar los primeros signos de la afección de la córnea, 
y en este primer estadio es cuando se presentan las mejores condiciones 
para instituir un tratamiento. Cuando la viruela estaba muy genera
lizada, era la causa más frecuente de la ceguera hasta el punto que el 
tercio casi de todos los casos de pérdida de la vista era producido por 
esta enfermedad. Desde que disminuyó la viruela á consecuencia de 
la introducción de la vacuna, han disminuido también los casos de ce
guera en la misma proporción. Así, en Francia, antes de la introduc 
cción de la vacuna, 35 por 100 de los ciegos perdieron la vista á conse
cuencia de la viruela; después de su introducción sólo el 7 por 100 
{Carrón du Vülards). En Prusia. antes de la vacunación obligatoria, se 
encontraba que el 35 por 100 de los ciegos lo eran por la viruela, y des
pués de esta reforma sólo el 2 por 100 era tributario á esta enfermedad. 

3.6 Q u e r a t i t i s p o r l a g o f t a l m o s . 

§ 39. La queratitis por lagoftalmos procede de la desecación de 
la córnea á consecuencia de la falta de oclusión de los párpados. La 
•conjuntiva bulbar está roja y muchas veces algo hinchada en toda 
la extensión de la lente palpebral, donde constantemente está expuesta 
á la acción del aire. Es asiento de una secreción moderada que se de
seca y qué, formando una costra sobre la conjuntiva, cubre algunas 
veces la parte de la córnea expuesta al aire. Después de separar las 



198 TKATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

costras se encuentra la parte inferior de la córnea — la que está al 
descubierto al nivel de la lente palpebral — seca, mate, ligeramente 
deprimida, y al mismo tiempo opaca y gris. Después llega á ser más 
intensa la alteración de transparencia, hasta que al fin sobreviene la 
destrucción de las capas superficiales de la córnea, y consecutivamente 
una úlcera. Ésta ocupa siempre la parte inferior de la córnea, de la 
cual alcanza por debajo el borde inferior, en tanto que por arriba se 
eleva más ó menos (según que la córnea está más ó menos al descu
bierto), y se limita por una línea horizontal. Hay al mismo tiempo 
iritis con hipopión. La úlcera puede cicatrizarse sin perforación, pero 
dejando una opacidad, ó bien se perfora la córnea, lo cual da lugar á 
un prolapso del iris y aun á la panoftalmitis. 

La causa de esta queratitis es la desecación de la córnea á conse
cuencia de un defecto de oclusión de los párpados (lagoftalmos). Este 
defecto procede, ya de una causa mecánica, como la retracción de los 
párpados, ya de una gran prominencia del bulbo, etc., ó también de 
una parálisis del orbicular de los párpados. Cuando el lagoftalmos es 
muy pronunciado, la córnea está constantemente al descubierto; si, 
por el contrario, es poco considerable y la oclusión palpebral sólo es d i 
fícil, pero no imposible, el peligro de la desecación existe únicamente 
durante el sueño. En el transcurso del día, la sensación de sequedad de 
la córnea provoca repetidos movimientos palpebrales reflejos, y, por 
consiguiente, la córnea se humedece con frecuencia. En cambio, du 
rante el sueño falta el parpadeo reflejo, la córnea no se humedece y se 
deseca en toda la extensión en que se halla al descubierto; en la lente 
palpebral, la desecación alcanza siempre la parte inferior de la córnea, 
porque cuando se duerme, estando dirigido hacia arriba el bulbo ocular, 
la mitad de la córnea es la que aparece en la lente palpebral (excepto en 
los casos en que el globo ocular ha perdido la libertad de sus movimien
tos, por ejemplo, á consecuencia de una exoftalmía. En estos casos,, 
otras partes de la córnea, sobre todo las centrales, se presentan en la 
lente palpebral y están expuestas á desecarse). Por donde quiera que 
están desecadas las láminas córneas se mortifican y se eliminan por 
supuración. Lo mismo sucede cuando los párpados quedan abiertos á 
consecuencia de trastornos de la inteligencia, como en las personas ata
cadas de enfermedades graves acompañadas de pérdida del conoci
miento y que guardan cama durante mucho tiempo. Si no mueren los 
enfermos, pueden quedarles en ambos ojos opacidades de la córnea á 
consecuencia de queratitis por lagoftalmos, y aun pueden perder la 
vista por completo. 

E l tratamiento consiste en esforzarse en cubrir la córnea con los 
párpados. De este modo se previene el desarrollo de una queratitis, ó 
si ya existe, es el mejor medio para llegar á curarla. Conviene, pues. 
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aplicar el tratamiento apropiado á la curación del lagoftalmos (véase 
§ 113), y entretanto, hasta que se obtiene la curación, téngase cuidado 
de tener cerrados los párpados con un vendaje metódicamente colo
cado. Con este objeto, antes de aplicar un vendaje sobre el ojo, es mu
chas veces necesario cerrar los párpados con tafetán inglés. 

En el caso de lagoftalmos ligero basta cerrar los ojos durante la 
noche. Pero si es considerable, ó si existe ya la queratitis, es necesario 
cerrar el ojo de un modo permanente. E l pronóstico es favorable si se 
instituye un tratamiento oportuno, puesto que el proceso morboso deja 
de progresar desde que cesa la desecación de la córnea. 

4.° Queratomalacla. 

§ 40. SÍNTOMAS Y MARCHA.—La queratomalacla (1) es una afección 
que se observa en la infancia. Comienza por la hemeralopia. Esta con
siste en que la agudeza visual del enfermo, perfectamente conservada 
durante el día, disminuye considerablemente cuando empieza á faltar 
la luz (en el crepúsculo), hasta el punto de que muchas veces el pa
ciente no está en condiciones de andar solo. En ios niños pequeños 
que todavía no andan solos, no puede comprobarse este síntoma. En 
todos ellos se observa desde luego la sequedad de la conjuntiva. Esta 
desecación se presenta bajo la forma de placas triangulares xeróticas 
en ambos lados de la córnea (véase pág. 136). Aquí la conjuntiva esta 
cubierta de una escama fina y blanca, y parece como impregnada de 
grasa, de modo que las lágrimas no llegan á mojarla. La desecación se 
propaga rápidamente sobre el resto de la conjuntiva, así como de la cór
nea. Ésta se pone'mate, insensible y uniformemente opaca. En seguida 
aumenta la opacidad en el centro de la córnea, y se forma una infiltra
ción gris, que se extiende rápidamente, toma un color amarillo de pus 
y acarrea la destrucción de esta membrana, lo cual, en los casos malig
nos, puede tener lugar en el espacio de algunas horas. El ojo afecto está 
primero pálido, después, sólo cuando la córnea está fuertemente ata
cada, se manifiesta una inyección periquerática oscura y venosa La 
secreción lagrimal no está aumentada, sino más bien disminuida; 
también los demás síntomas irritativos, como la fotofobia y el espas
mo palpebral, son moderados ó faltan totalmente. Este contraste entre 
la gravedad de la enfermedad y lo leve de los fenómenos inflamatorios 
concomitantes, así como la sequedad del ojo, dan á la afección un 

(1) Reblandecimiento de la córnea , de ¡j.aXaxó?, blando. 



200 TE ATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

carácter completamente particular. Esta enfermedad alcanza con fre
cuencia á ambos ojos. 

Los niños que padecen la queratomalacia presentan muchas veces, 
aun antes de la manifestación de la afección ocular, trastornos del 
estado general que se acentúan entonces. Los niños llegan á estar visi
blemente apáticos, padecen diarrea alternando con extreñimiento, en
flaquecen rápidamente y muchos mueren, ya por consunción, ya á 
consecuencia de una bronquitis ó de una pneumonía intercurrente. 

E l pronósfico es malo en los niños pequeños, puesto que, con fre
cuencia, la enfermedad termina no sólo por la pérdida de la vista, sino 
también por la de ia vida. En los niños algo mayores, la afección pre
senta menos gravedad; no mueren, n i conservan de la enfermedad 
sino cicatrices más ó menos extensas de la córnea, que á veces pueden 
aclararse después {Gouvea). 

ETIOLOGÍA. — La queratomalacia es la consecuencia de una nutri
ción insuficiente de la córnea, y fácilmente puede adquirirse el conven
cimiento de que no es más que un fenómeno particular de una enfer
medad general grave. La naturaleza íntima es, en verdad, descono
cida todavía; sin embargo, diferentes circunstancias no dejan duda 
alguna acerca de este asunto. Así, la hemeralopia no es más que la 
expresión de una nutrición insuficiente de la retina. Esta todavía fun
ciona bien, en tanto que recibe impresiones fuertes, como son las 
imágenes luminosas intensas. Pero, en seguida que la iluminación de 
los objetos desciende por debajo de cierto límite, los objetos no están ya 
en condiciones de impresionará los elementos retiñíanos, cuya energía 
ha disminuido (torpeza de la retina). Este hecho puede colocarse al lado 
del estado de apatía general del enfermo. Lo que prueba además que 
se trata de una afección general grave, es la rápida pérdida de fuerzas 
que se observa y que llega con frecuencia de un modo completamente 
inexplicable en los casos en que los niños, al principio de la enferme
dad, conservaron todos las apariencias de la salud. 

La queratomalacia es generalmente la consecuencia de influencias 
debilitantes que afectan á los niños y que comprometen su nutrición. 
Á estas influencias corresponden: una nutrición insuficiente ó impro
pia (alimentar los niños con biberón), las enfermedades graves, como 
la escarlatina, el sarampión, el tifus, etc., etc., y sobre todo la sífilis 
hereditaria. En Rusia esta afección es mucho más frecuente que entre 
nosotros. Allí ataca sobre todo á los niños de pecho durante y después 
de la cuaresma, porque en esta época las madres, á consecuencia de 
la abstinencia, pierden la leche. También se observa con frecuencia en 
el Brasil, en los niños mal alimentados de los esclavos negros. 

En los adultos, la queratomalacia no se encuentra; lo que se obser-
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va es una afección que no tiene con ella sino cierta analogía. Consiste 
en una hemeralopia y al mismo tiempo un xerosis de la conjuntiva 
sin participación de la córnea y sin que haya trastornos graves en la 
salud general (véase pág. 137). Esta afección, cuyo desarrollo está igual
mente favorecido por la mala nutrición, ¿es idéntica á la ya descrita y 
representa simplemente una forma muy benigna? Hasta hoy no lo sa
bemos. 

E l tratamiento tiene por objeto principal levantar las fuerzas del 
niño con una alimentación apropiada. A l mismo tiempo debe procu
rarse excitar la vitalidad del tejido de la córnea, especialmente por 
medio de compresas de agua caliente. Si, por apatía, los enfermitos no 
cierran convenientemente los ojos, es necesario preservar las córneas 
de la desecación, aplicando un vendaje. 

5.° Querat i t iá n e u r o p a r a l í t i c a -

§ 41. SÍNTOMAS. — La córnea se pone mate y ligeramente turbia. 
Poco después, el epitelio comienza á exfoliarse, primero en el centro, y 
luego sucesivamente hacia la periferia hasta que, por último, se en
cuentra denudada toda la córnea, excepto en una zona circular 2 de 
á 3 milímetros de anchura. Esto da á la córnea un aspecto completa
mente característico, como no se observa ninguno semejante en nin-
guna otra enfermedad. Durante este tiempo, la opacidad de la córnea 
llega á ser más extensa. Es muy pronunciada en el centro, donde se 
presenta uniformemente gris. Disminuye de un modo gradual hacia 
la periferia y, con ayuda de la lámpara, puede observarse que está 
constituida por manchas grises aisladas. Más tarde, la opacidad toma 
un tinte amarillento, se forma un hipopión y, por último, la córnea su
fre en su centro la fusión purulenta. Se desarrolla una extensa úlcera 
que se cicatriza con enclavamiento del iris, y más frecuentemente con 
aplanamiento general de la córnea. No todos ios casos tienen una mar
cha tan grave; la queratitis puede retrogradar sin que sobrevenga la 
supuración, pero queda siempre una opacidad considerable, y muchas 
veces un aplanamiento de esta membrana. 

La marcha de la enfermedad es lenta y se distingue por la mode
ración de los fenómenos irritativos que la acompañan. Sin duda existe 
siempre una fuerte inyección ciliar, pero no lagrimeo, porque la secre
ción refleja de la glándula lagrimal está disminuida ó suprimida. 
Cuando los enfermos lloran, el ojo afecto permanece seco. Natural
mente no hay dolor, por la parálisis del trigémino. 

E l pronóstico es desfavorable. En efecto; el tratamiento tiene poca 
influencia sobre la marcha de la enfermedad. Ésta termina casi sin ex-
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cepción, sobrevenga ó no la úlcera, por enturbiar toda la córnea y abo
l i r así completamente la vista. 

La queratitis neuroparalítica reconoce por causa una parálisis del 
trigémino que ocasiona desórdenes tróficos en la córnea. Por esta mis
ma causa se suspende la secreción de la glándula lagrimal y no hay 
dolores. Poco importa que la lesión que determina la parálisis del t r i 
gémino ataque al nervio en su trayecto ó en su núcleo de origen en el 
cerebro. 

E l tratamiento consiste en la aplicación del vendaje, de compresas 
calientes y en la administración de la atropina. Además, podría ensa
yarse la electricidad, ó, según aconseja Ni edén, las inyecciones subcu
táneas de estricnina ( 3 - 5 miligramos en la sien). 

Las tres enfermedades de la córnea descritas más arriba, queratitis 
por lagoftalmos, queratitis neuroparalítica y queratomalacia, se han 
confundido muchas veces. Se ha considerado como una queratitis 
neuroparalítica la queratitis por lagoftalmos que ataca á los enfermos 
durante la agonía. En efecto; se atribuía á la disminución del influjo 
nervioso. Recíprocamente se ha intentado explicar la queratitis neuro
paralítica y la queratomalacia por la desecación de la córnea, y de este 
modo se ha llegado á confundirlas con la queratitis consecutiva al lagof
talmos. Muchos autores niegan, sin razón, la existencia propia de la que
ratitis neuroparalítica. Por esto vamos á hablar de ello más en detalle. 

La doctrina de la queratitis neuroparalítica es debida á Magendie, 
que encontró que la sección del nervio trigémino en los animales pro
vocaba una queratitis. La hacía depender de ciertos desórdenes tróficos. 
Snellen y Senftleben han hecho ver que, adaptando sobre el ojo una cáp
sula de hilo metálico (una tapa de pipa), podía prevenirse la manifes
tación de la queratitis. Deducían de esto que la queratitis no reconocía 
por causa desórdenes de la nutrición, sino más bien traumatismos. En 
efecto; insensibilizado el animal en el lado operado, se golpea el ojo 
contra toda clase de cuerpos duros, y le hiere, por ejemplo, contra las 
paredes de la caja en que está encerrado. Como simples lesiones mecá
nicas no provocan otra cosa que trastornos de la córnea que desaparecen 
rápidamente, y jamás inflamaciones supurativas como la queratitis 
neuroparalítica, conviene admitir además que, á consecuencia de la 
parálisis del trigémino, la córnea ofrece menos resistencia contra las 
influencias exteriores. Feuer establece experimentalmente que esta ex
plicación no es exacta. En efecto; después de la sección del trigémino 
puede irritarse la córnea, no importa de qué manera, bajo su capa pro
tectora, sin provocar más que pasajeros trastornos. Después de la sec
ción del trigémino, la córnea conserva, pues, como antes toda su resis
tencia á las influencias exteriores, y es preciso deducir que la cápsula 
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metálica obra de muy distinto modo que preservando al ojo de los 
traumatismos. Feuer cree hallar la explicación en el hecho de que la 
cápsula impide la desecación de la córnea. En efecto; cuando el trigé
mino está paralizado, el parpadeo reflejo se suspende; por consiguien
te, la córnea se deseca en su parte central, que es la más expuesta al 
aire, y alrededor de todo el círculo desecado y herido de necrosis se 
forma una supuración eliminadora. Esta queratitis, que Feuer designa 
con el nombre de xerótica, sería la pretendida queratitis neuroparalí-
tica. Le era factible provocar ana inflamación absolutamente semejante 
en los animales, sin cortar el trigémino, estableciendo un lagofCalmos 
artificial. Para esto, por medio de puntos de sutura, separó los párpados 
y la clignotante, impidiéndoles proteger á la córnea. Todo el efecto 
de la cápsula de hilo metálico después de la sección del trigémino se 
limitaría, pues, á impedir la desecación de esta membrana. En efecto; 
los animales golpean con la cápsula las paredes de la caja donde están 
encerrados y de este modo obligan á los párpados, á los cuales está 
unida la cápsula por medio de suturas, á deslizarse sobre la córnea. 
Con un anillo de corcho que suturó delante del ojo, pudo obtener Feuer 
el mismo efecto que con la cápsula. De estas experiencias deduce que 
en el hombre sucede lo mismo; que principalmente la queratitis que 
ataca á un enfermo que padece una afección que embota la sensibilidad 
de esta membrana es clínica y anatómicamente idéntica á la provocada 
en el hombre y los animales por la oclusión imperfecta de los párpados 
(queratitis por lagoftalmos). Fué, sin embargo, demasiado lejos, com
probando absolutamente la existencia de una verdadera queratitis 
neuroparalítica. 

No hay duda de que la queratitis que acompaña á la parálisis del 
trigémino y que á veces se observa en el hombre, no es ocasionada, en 
los casos aislados, por desecación de la córnea, y, por lo tanto, tampoco 
puede considerarse como una queratitis consecutiva al lagoftalmos. La 
desecación es provocada por la falta de parpadeo regular y por la supre
sión de la secreción de las lágrimas. De esta manera es necesario inter
pretar, por ejemplo, los casos en que, al mismo tiempo que una parálisis 
del trigémino, existe otra del motor ocular común. Esta última parálisis 
produce un ptosis incompleto y la córnea no enferma sino en su parte 
inferior, no cubierta n i protegida por el párpado superior péndulo, como 
sucede en la queratitis por lagoftalmos. Sin embargo, hay casos que 
revisten la forma característica de la queratitis neuroparalítica, la cual 
es completamente distinta de la queratitis consecutiva al lagoftalmos. 
Se desarrolla también en los casos de parálisis del trigémino en que el 
parpadeo y la humectación de la córnea son normales, ó bien, además, 
donde, á consecuencia de un ptosis completo, la córnea está totalmen
te cubierta y el ojo preservado contra la desecación. 
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Puesto que, por otra parte, la aplicación de un vendaje previene con 
seguridad el desarrollo de una queratitis por lagoftalmos, pero nada 
puede contra la explosión de una verdadera queratitis neuroparalítica, 
ésta no puede explicarse por la desecación de la córnea. Además, 
los traumatismos muy repetidos, á que se atribuía en los animales 
el desarrollo de la queratitis neuroparalítica, no deben tenerse en 
cuenta en el hombre que de su vista se preocupa. Ko puede, pues, 
explicarse la queratitis neuroparalítica sino admitiendo la exis
tencia de desórdenes tróficos. Que la afección no se produzca en to
dos los casos de parálisis del trigémino, nada demuestra contra esta 
opinión. La enfermedad puede entonces no haber afectado más que 
las fibras sensitivas del trigémino sin alcanzar las fibras tróficas. Según 
la opinión de muchos autores, estas últ imas proceden del gran simpá
tico y ocupan el lado interno del tronco del trifacial. En efecto; se 
han producido queratitis neuroparalíticas, después de practicar la 
sección del trigémino, no interesando sino las fibras más internas del 
nervio, pero donde, por la conservación intacta de las fibras sensitivas, 
la córnea y los párpados conservaron también toda su sensibilidad. 
Estamos, pues, obligados á admitir una queratitis neuroparalítica 
propia y diferenciarla bien de la queratitis por lagoftalmos. 

E l que se confundan con frecuencia las tres formas de queratitis, la 
por lagoftalmos, la neuroparalítica y la queratomalacia, es resultado 
especial de que las tres presentan cierto número de rasgos comunes. 
Éstos son: la desecación de los ojos, así como lo insignificante de los 
fenómenos irritativos en comparación con la gravedad de la enferme -
dad; además, la falta de lagrimeo, de biefarospasmo y, en fin, con fre
cuencia también, de dolores. Sin embargo, la desecación del ojo es de
bida, en estas tres formas de queratitis, á circunstancias absolutamen
te distintas. 

a) En la queratitis por lagoftalmos existe una desecación real de 
la superficie de la córnea por evaporación. No alcanza más que á las 
partes expuestas ai aire y puede evitarse por la oclusión de los pár
pados. Aquí la sequedad es la causa única de todas las demás altera
ciones. 

b) En la queratomalacia, la córnea no está realmente seca, sólo 
parece estarlo, porque las lágrimas no pueden llegar á humedecer la 
superficie. Esta apariencia de sequedad existe también aun cuando 
el ojo esté bañado por las lágrimas ó se le tenga constautemente 
cerrado. Es inút i l decir que la aplicación de un vendaje sobre el ojo 
no tiene influencia alguna contra esta especie de sequedad, que 
se produce por cierta metamorfosis grasa de las células epiteliales, 
que por esta razón no se reblandecen por las lágrimas. Además, en el 
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epitelio degenerado se encuentran los bacilos del xerosis descubiertos 
por Kuschhert y Neisser. 

c) En la queratitis neuroparalitica no existen ni la sequedad realr 
como en la queratitis por lagoftalmos, n i el estado grasicnto caracte
rístico de la superficie, como en la queratomalacia; el ojo tiene el as
pecto seco porque, á pesar de la intensidad de la inflamación de la cór
nea, falta el lagrimeo habitual en estas circunstancias. Aquí la secre
ción lagrimal falta ó está disminuida, y sin embargo el ojo puede 
humedecerse lo bastante aun después de la extirpación de las glándu
las lagrimales. 

La falta de síntomas irritativos que distingue estas tres clases de 
queratitis se explica, en la por lagoftalmos que ataca á las personas 
muy enfermas, por la postración general de fuerzas. Lo mismo sucede 
en la queratomalacia; en la neuroparalitica se explica por la insensi
bilidad del ojo. Los fenómenos irritativos, que en el estado normal 
proceden de los nervios sensitivos por vía refleja, faltan en los casos 
de parálisis del trigémino. 

Estas tres formas de queratitis son, pues, absolutamente distintas 
entre sí, no obstante su semejanza exterior, y por sus signos clínicos 
se diferencian fácilmente entre sí. La queratitis consecutiva al la
goftalmos ataca siempre la parte inferior de la córnea. La queratoma
lacia empieza por el centro de la córnea y no se observa más que en 
los niños cuya nutrición se empobrece rápidamente. En fin, la querati
tis neuroparalitica se caracteriza ante todo por la exfoliación inmediata 
del epitelio en toda la extensión de la córnea, y no se observa jamás 
sino acompañada de la parálisis del trigémino, que se diagnostica en 
seguida. La confusión entre las tres clases de queratitis descritas más 
arriba está además favorecida por su nomenclatura. E l nombre de 
queratitis xerótica, que Feuer eligió para designar la queratitis por 
desecación (queratitis por lagoftalmos), sería excelente si no expusiera 
á confundirla, por una parte, con el simple xerosis local de la córnea y, 
por otra, con la queratomalacia acompañada también de xerosis de la 
conjuntiva y de la córnea. En realidad, algunos autores designan la 
queratomalacia con el nombre de queratitis xerótica. Para evitar 
todas estas confusiones, he abandonado completamente la expresión 
de queratitis xerótica y, con el fin de no sobrecargar la nomenclatura 
con la invención de una palabra nueva, utilizo la antigua expresión 
de queratitis por lagoftalmos para designar la por desecación. 
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B. — QUERATITIS NO SUPURATIVA 

a) F o r m a s superficiales. 

1.* Pannus. 

§ 42. E l pannus consiste en la neoformación de un tejido análogo 
al de granulación inmediatamente debajo del epitelio de la córnea. E l 
pannus debe considerarse como una enfermedad de la hoja conjuntival 
de la córnea (conjuntivitis corneana, véase pág. 46), y no constituye 
jamás sino un fenómeno concomitante de una afección de la conjun
tiva, principalmente de la conjuntivitis tracomatosa ó linfática. E l 
pannus se distingue, pues, en tracomatoso y linfático. Para más deta
lles, véanse las dos formas á propósito de estas dos enfermedades de 
Ja conjuntiva. 

2.a Queratitis con formación de vesícula. 

Las vesículas que se forman sobre la córnea son, por regla general, 
pequeñas y llenas de un líquido limpio como el agua. Su pared ante
rior es muy delicada, porque está formada solamente por la capa epi
telial, desprendida de la membrana de Bowmann por interposición de 
la serosidad. Más rara vez, se encuentran ampollas mayores (vejigui-
tas), y entonces su pared anterior está muchas veces constituida, no 
sólo por el epitelio, sino también por una capa de tejido conjuntivo de 
nueva formación que la hace más resistente. Cuando las vesículas son 
pequeñas, se presenta siempre cierto número, en tanto que las mayo
res casi siempre son únicas. Por lo general, durante el período de des
arrollo de las vesículas hay fenómenos irritativos intensos, tales como 
inyección ciliar, lagrimeo, fotofobia y sobre todo dolores muy agudos. 
Éstos son, sin duda alguna, producidos por la irritación de los filetes 
nerviosos de la córnea que penetran en el epitelio y que, durante la 
formación de las vesículas, son primero violentamente estirados y, por 
último, desgarrados. Desde el instante en que las vesículas estallan, de 
ordinario desaparecen los fenómenos irritativos. Cuando las vesículas 
son pequeñas, la rotura es tan rápida que no puede verse por lo gene
ral; sólo se observan pequeñas pérdidas de sustancia del epitelio que 
dejan trás de sí y, en el borde de éstas, colgajos flotantes de epitelio 
libre. Las vesículas mayores duran más tiempo porque su pared an
terior presenta más resistencia. Las grandes ampollas no están muy 
tensas, sino que representan un saco oscilante y algo péndulo. Después 
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de su rotura, la pared anterior, relajada, queda adosada sobre la córnea, 
y puede vérsela fácilmente haciéndola mover por medio del párpado. 
La sensibilidad de la córnea al tacto está, en el caso de formación de 
vesículas, habitualmente disminuida ó abolida por completo. Se cono
cen las siguientes especies de queratitis vesiculosa:. 

a) H e r p e s (1) f ebr i l de l a c ó r n e a (Horner). 

En las afecciones febriles, principalmente en las de los órganos res 
piratorios (sobre iodo en la grippe, en la bronquitis, en la pneumo
nía, la influenza, etc.), más rara vez en las demás enfermedades, tales 
como el tifus, la fiebre intermitente, etc. etc., se observa muchas ve
ces la formación de pequeñas vesículas sobre los labios, las alas de la 
nariz, los párpados, las orejas, etc. (2). A l mismo tiempo se forma so
bre la córnea, acompañada de violentos fenómenos irritativos, una 
erupción de pequeñas vesículas, limpias como el agua. No son mayo
res que una cabeza de alfiler y están colocadas por series ó por grupos. 
Estas vesículas se rompen pronto y dejan en su lugar pequeñas pérdi
das de sustancia cuyo fondo llega á enturbiarse ligeramente. Por lo 
general cicatrizan con rapidez hasta el punto de que al cabo de dos 
ó tres septenarios termina la enfermedad, sin dejar ninguna opaci 
dad duradera en la córnea. En los casos graves, sobre todo los que se 
han abandonado, pueden desarrollarse, en el sitio de las pequeñas 
pérdidas de sustancia, grandes úlceras de la córnea, que tienen con 
frecuencia una forma ramificada (queratitis dentrítica, véase pági
na 186). 

No hay duda de que las vesículas que se desarrollan sobre la cór
nea no sean análogas á las que se producen sobre la piel. Como, en ge
neral, estas vesículas no se desarrollan más que sobre un lado, asimismo 
un solo ojo es el atacado; de ordinario el situado en el lado en que se 
encuentran las vesículas de la cara. E l pronóstico es favorable si se 
cuida atentamente la afección; porque se cura por lo regular sin dejar 
opacidad. E l tratamiento es puramente sintomático, como queda in
dicado para las úlceras de la córnea en general, es decir, sobre todo el 
vendaje protector y la atropina. 

(1) Ep-Eiv. romper . 
(2) H e r p e s f a c i a l , s e g ú n Hebra. 
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p) Herpes zóster corneano. 

Es un síntoma parcial del herpes zóster (1) oftálmico, es decir, dei 
que se localiza en el dominio inervado por el trigémino (véase Enfer
medades de los párpados, § 107). La córnea participa del proceso pato
lógico por la formación de pequeñas vesículas dispuestas en grupos 
frecuentemente, y que se rompen pronto, de igual manera que en el 
herpes febril. Sin embargo, por su marcha ulterior, el herpes zóster se 
diferencia de aquél en que después de la rotura de las vesículas, los 
síntomas irritativos no se calman y que en los puntos donde existieron 
las vesículas, el parénquima de la córnea se pone opaco de una mane
ra bastante pronunciada. Mucho después es cuando desaparecen las al
teraciones de transparencia, y aun esto no siempre sucede. La enferme
dad tiene, pues, una marcha tórpida y deja tras sí opacidades perma
nentes de la córnea. Esto se aplica naturalmente también á los casos 
en que las vesículas dan origen á úlceras extensas. En el herpes zóster, 
la insensibilidad de la córnea al tacto está singularmente acentuada. E l 
pronóstico del herpes zóster es, pues, menos favorable que el del herpes 
febril; el tratamiento el mismo. 

X) Querati t is vesiculosa y globulosa. 

Esta afección se observa sobre los ojos cuya córnea está más ó me
nos turbia é insensible. Se trata, ó bien de ojos que tienen una extensa 
cicatriz córnea, ó bien de los atacados de ceguera, á consecuencia de 
iridociclitis ó de hipertonía. A l mismo tiempo que abscesos inflamato
rios intensos, se producen sobre la superficie de la córnea, ora peque
ñas vesículas que no duran mucho tiempo (queratitis vesiculosa), ora 
gruesas burbujas oscilantes (queratitis globulosa), que persisten du
rante muchos días antes de romperse. Las vejiguitas presentan siem
pre gran tendencia á recidivar, y cada vez se renuevan los fenómenos 
irritativos. 

La causa de la formación de las vejiguitas parece residir en el esta
do anormal de la circulación linfática de la córnea, de que tales ojos 
son asiento sin duda. Á consecuencia del éxtasis linfático, sobreviene 
el edema de la córnea; el líquido dei edema penetra debajo del epite
lio, que levanta por placas, desprendiéndole de la membrana de 
Botvmann. 

(1) E r u p c i ó n en circulo ó faja, de Cíuax^p, cerco , faja; se l lama tam
bién zona of tá lmica . 
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El pronóstico es desfavorable en el concepto de que la enfermedad 
recidiva con frecuencia, y porque el ojo afectado, aun cuando inútil 
para la visión, se constituye en origen permanente de sufrimientos 
para el enfermo. E l tratamiento tendrá por objeto calmar la irritación 
provocada por la erupción de las vejiguitas y prevenir las recidivas. E l 
primer objeto se logra abriendo las ampollas, las pequeñas por simple 
punción, las más gruesas han menester que se levante la pared ante
rior. Para prevenir su reaparición se podrá, después de haber prac
ticado la abertura, tocar con el pincel, empapado en una disolución de 
nitrato de plata, la herida de la córnea, ó bien levantar en este punto 
las capas más superficiales de la córnea. Á veces se consigue poner fin 
á las recidivas practicando la iridectomía, que alivia el estado de nu
trición de la córnea. También puede llegarse á practicar la enuclea
ción del ojo afecto para devolver al paciente la tranquilidad perdida. 

Respecto de las formas de queratitis acompañadas de la producción 
de vesículas, hay muchas confusiones que es preciso atribuir en parte 
á la oscuridad de su nomenclatura. Las dos formas de herpes de la 
córnea (herpes febril y herpes zóster) se distinguen de las queratitis 
vesiculosa y globulosa porque las primeras atacan á ojos primitiva 
mente sanos. Stellwag emplea la expresión herpes de la córnea en otro 
sentido; designa también con este nombre las eflorescencias cornea ñas 
de la conjuntivitis linfática. No se empleará esta expresión en este 
sentido, y si se hace debe acompañarla la adición expresa: herpes 
córneo según Stellwag. 

Aparte las formas descritas más arriba, se observa también la for -
mación de vesículas sobre la córnea en casos raros y en condiciones es
peciales. Así sucede á consecuencia de la aplicación sobre la córnea de 
diversas sustancias, particularmente cáusticas, ó de quemaduras, y 
debajo del vendaje, después de la operación de la catarata, etc. Tam
bién se presentan casos en que, sin causa conocida, se ven aparecer 
sobre un ojo completamente sano vesículas ó vejiguitas que deben 
referirse, como en el herpes febril y el herpes zóster, á influencias 
nerviosas. Los casos de esta especie se distinguen sobre todo por
que recidivan periódicamente. Conocí una señora anciana que desde 
hacía doce años sufría inflamaciones intermitentes de los ojos, sanos, 
sin embargo, en los intervalos. La inflamación reaparece una ó dos 
veces al año y ataca, ya á uno, ya á otro ojo. Va acompañada de vio
lentos dolores, de intensa fotofobia y abundante lagrimeo. En los pri
meros días no se encuentra más que el edema de los párpados, una 
gran inyección ciliar y la superficie de la córnea salpicada de finas ele
vaciones como si estuviese cubierta de arena. Después se desarrolla 
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sobre la córnea una ampolla muy grande y limpia como el agua. Desde 
que se rompe, los fenómenos inflamatorios descienden rápidamente y 
la pérdida de epitelio se cura sin dejar señales. En cierto número de 
queratitis en que las vesículas estaban formadas sobre la córnea des
pués de la rotura de éstas, se han visto, adheridos en el sitio de la pér
dida de sustancia que resulta, finos filamentos que penden libremente. 
Por este motivo se han designado estas queratitis con el nombre de 
queratitis filamentosas (Füdchenkeratitis) {Léber, Vhtlioff, Fischer). 

Quizás pertenecen también á la queratitis vesiculosa las erosiones 
recidivantes de la córnea que Arlt fué el primero que describió. Es una 
pérdida de sustancia del epitelio de la córnea producida por una lesión 
superficial, que se cura sin dejar señales, para comenzar de nuevo 
después de algún tiempo y acompañarse entonces de violentos fenóme
nos irritativos. Algunos autores sostienen que la formación de una am
polla precede á la reaparición de la pérdida de sustancia, mientras que 
otros no están convencidos de que haya preexistido semejante lesión. 

Una forma de queratitis que se aproxima al herpes febril de la 
córnea, pero que no va acompañada de formación de ampollas, es la 
queratitis punteada superficial. E l principio de la enfermedad se señala 
por la aparición de una inflamación aguda de la conjuntiva. A l mismo 
tiempo, ó sólo después de algunos días ó semanas, se observan altera
ciones de la córnea, que consisten en la presencia de pequeñas manchas 
grises que, como en el herpes febril, están colocadas en grupos ó en pe
queñas series. Estas manchas están en número de 10 á 20, ya son más 
numerosas, pudiendo llegar hasta 100. Están irregularmente dispersa
das por toda la córnea, ó bien apretadas entre sí, principalmente sobre 
sus partes centrales. Las partes periféricas están menos cubiertas 
de manchas. Tienen su asiento en las capas superficiales de la córnea 
que parece mate, porque, al nivel de las manchas, el epitelio levantado 
produce una superficie rugosa. Los fenómenos irritativos desaparecen 
bien pronto; pero las manchas y el aspecto punteado de la superficie 
de la córnea persisten muchas veces meses enteros casi sin experimen
tar ningún cambio para desaparecer, en fin, lenta y gradualmente. Si 
las manchas no son numerosas se conserva la vista; si, por el contra
río, hay muchas, sobre todo en el centro, la agudeza visual puede estar 
notablemente entorpecida. 

La queratitis punteada superficial se encuentra más frecuentemente 
en los individuos jóvenes y afecta, ya un solo ojo, ya á los dos. Muchas 
veces empieza al mismo tiempo que un catarro de las vías aéreas, 
como el herpes febril de la córnea, del que se distingue principalmente 
por la falta de vesículas propiamente dichas. De donde resulta que, en 
la queratitis punteada superficial, no hay las pérdidas de sustancia 
superficiales que en el herpes suceden á las vesículas. Por este mismo 
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motivo, en la primera forma de queratitis, sólo por excepción se obser
van úlceras. 

b) F o r m a s profundas de queratitis no supurat ivas . 

§ 43. Estas formas tienen como carácter común la presencia de 
una infiltración en las capas medias y profundas de la córnea, infiltra
ción que, sin embargo, no tiene tendencia á la degeneración supura
tiva, pero que — después de una larga existencia — desaparece por 
reabsorción. Además, en los casos favorables, la córnea permanece com
pletamente transparente; otras veces quedan alteraciones de trans
parencia de diversa intensidad, y aun en ocasiones un aplanamiento 
de la córnea. Con motivo de la situación profunda de la infiltración en 
•esta membrana, el tractus uveal, y sobre todo el iris y el cuerpo ciliar, 
participan casi siempre de la afección. 

3.a Queratitis parenquimatosa (1). 

SÍNTOMAS Y MARCHA. — La enfermedad puede afectar una doble 
marcha, según que empiece por el centro ó por la periferia de la cór
nea. Cuando comienza por el centro se notan en él pequeñas manchas 
grises difusas, que se asientan en las capas medias de la córnea. La 
superficie de ésta es tersa y mate. E l número de manchas aumenta 
gradualmente al mismo tiempo que se aproximan constantemente al 
borde. No obstante, siempre son más numerosas en el centro, donde 
acaban por hacerse confluentes muchas veces. Como, entre las manchas, 
la córnea no es ya transparente, sino ligera y difusamente opaca , re
sulta que, en los casos graves, toda la córnea puede acabar por pare
cer uniformemente gris como un vidrio mate. Desde que la alteración 
de la córnea está algo más avanzada, comienza la vascularización; de 
distintos puntos del borde de esta membrana penetran los vasos en 
este órgano. Pequeños troncos vasculares se ven aparecer al nivel del 
limbo, porque — al contrario de los vasos del pannus — proceden de los 
profundos de la esclerótica inmediata. Se ramifican en forma de p i n 
cel en las capas profundas de la córnea. Muchas veces no son bien 
manifiestos y presentan un color rojo sucio ó gris rojo, cubiertos por 
las capas superficiales de la córnea alterada en su transparencia. 

En los casos en que la afección principia por el borde de la córnea, 
se nota primero que, sobre un punto de su periferia, este órgano se 

(1) S inón imos : querat i t is in te rs t ic ia l , profunda, difusa, u v e í t i s an
ter ior . 
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pone terso y turbio. La alteración de transparencia reside en las 
capas profundas, y, á simple vista observada, parece uniformemente 
gris, pero, á la lámpara, puede, por regla general, descomponerse en 
capas aisladas, ó en estrías difusas y paralelas. En seguida se mani
fiestan también opacidades análogas en otros puntos del borde de la 
córnea y se aproximan entonces de todos lados concéntricamente hacia 
el centro de esta membrana. AI mismo tiempo que se declaran los tras
tornos marginales, las partes correspondientes del limbo se inyectan 
y aparecen los vasos sobre el borde de la córnea Los suministrados 
al limbo por las asas periqueráticas no van muy lejos, de suerte que 
el limbo no se adelanta sobre la córnea sino en muy pequeña exten
sión y parece rojo y tumefacto (tumefacción del limbo en forma de 
charretera). En cambio los vasos profundos que nacen debajo del 
limbo penetran cada vez más en la córnea y siguen la opacidad pro
gresiva. Se diría que llevan delante de sí la opacidad. Como en la pri
mera forma, estos vasos indican su asiento profundo por sus ramifica
ciones en ramas de abedul y por su color gris-rojo débil. 

Cuando la queratitis parenquimatosa ha llegado á su apogeo, su
cede que la córnea está tan turbia que apenas puede reconocerse el 
iris. A l mismo tiempo ha perdido completamente su brillo, de tal 
modo que parece embadurnada de grasa (con el auxilio de la lámpara 
se observa un gran número de prominencias epiteliales, que dan á su 
superficie un aspecto achagrenado). La agudeza visual ha disminuido 
de tal manera, que el paciente no reconoce más que los movimientos de 
la mano delante de los ojos, ó apenas distingue la claridad de la oscu
ridad. En este momento la enfermedad entra en su período de regre
sión. El borde de la córnea es el que primero se hace transparente, en 
tanto que al mismo tiempo los vasos son cada vez más raros. E l centro 
de la córnea queda opaco durante mucho más tiempo, pero acaba 
también por aclararse hasta el punto de que no persiste más que un 
ligero y difuso enturbiamiento que no entorpece la visión sino de un 
modo muy poco acentuado. Esta alteración, así como algunos vasos 
aislados muy finos, que no pueden verse sino con el auxilio de la lám
para, y que pueden observarse aun después de algunos años, son signos 
ciertos de una queratitis parenquimatosa anterior. 

La marcha de la queratitis parenquimatosa es siempre lenta. Los 
síntomas inflamatorios aumentan durante uno ó dos meses, hasta el 
momento en que la afección se encuentra en su apogeo. Entonces los 
síntomas irritativos se calman muy rápidamente y, desde luego, al al
terarse la córnea hace rápidos progresos. Sin embargo, después,, son 
mucho más lentos estos progresos. E l centro de la córnea, principal
mente, queda durante mucho tiempo alterado, de modo que la vista 
no se rehabilita sino más tarde. Antes de que la córnea haya adquirido 
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de nuevo su transparencia, en cuanto la gravedad de la afección lo 
permite, pasa medio año, uno y aun más. 

La marcha no es en todos los casos como acabamos de describir. 
Hay muchos que son menos graves, en los cuales las cosas no van tan 
lejos, y, por consiguiente, terminan en menos tiempo. De este modo 
puede lograrse que no se formen más que algunas manchas, que des
aparecen en seguida gradualmente sin que se manifiesten síntomas 
inflamatorios violentos. Cuando la alteración de transparencia se 
declara desde luego sobre el borde de la córnea, queda siempre locali
zada en el segmento donde ha comenzado. Si en este caso la opacidad 
se aproxima algo al centro, no alcanza más que un sector, pero no in
vade toda la córnea. En cambio se encuentran — rara vez por fortuna— 
•casos muy graves que ocasionan opacidades que no desaparecen nunca. 
Por otra parte, la infiltración inflamatoria puede terminar en el re
blandecimiento de la córnea que cede á la presión intraocular y da lu
gar á una queratectasia. En este caso también la córnea queda bastante 
opaca. Los casos peores son aquellos que, por la retracción ulterior 
del exudado, terminan por el aplanamiento y opacidad muy densa de 
la córnea, que adquiere un aspecto tendinoso. Entonces la agudeza 
visual está muy reducida ó abolida por completo. 

Como la densidad y extensión de la infiltración, la vascularización 
está sujeta á numerosas diferencias. Muchas veces la córnea está de 
tal modo vascularizada, que tiene el aspecto de una materia roja. Otras 
veces, al contrario, no contiene apenas vasos y parece un vidrio mate. 
Entre estos dos extremos se encuentran muchos casos, en que los vasos 
no se desarrollan sino sobre algunos puntos del borde de la córnea, de 
suerte que un sector solamente de ella parece rojo, ó que no pueden 
descubrirse sino algunos manojos vasculares aislados. De esta manera, 
según el número y la disposición de los vasos, pueden distinguirse dos 
formas: una vascular y otra avascular. Conviene consignar, sin em
bargo, que á la lámpara, aun en esta últ ima forma, puede, por lo gene
ral, demostrarse la presencia de algunos vasos. 

Cuando se considera cuánto difieren entre sí los diversos casos, 
tanto desde el punto de vista de la opacidad, como desde el de la vas
cularización, se comprende que la queratitis parenquimatosa presente 
un cuadro sintomático muy variable y frecuentemente, para el prin
cipiante, de muy difícil diagnóstico. No obstante, muchas veces podrá 
establecerse con certidumbre, cuando se atiene el médico á los síntomas 
comunes á todos los casos; tales son: el asiento profundo de la opaci 
dad y de los vasos; los progresos típicos de la infiltración hasta cierto 
grado que, generalmente, se eleva bastante, y, en fin, la falta de supu
ración, de modo que jamás se desarrollan úlceras. 

La queratitis parenquimatosa va acompañada de síntomas infla-
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matorios, tales como dolores, fotofobia y lagrimeo. Estos síntomas 
son, ya moderados, ya violentos. En general, puede decirse que son 
tanto más fuertes, cuanto más acentuada es la vascularización que 
acompaña á la queratitis. Además, esta afección está casi constante 
mente complicada de inflamación del tractus uveal. En los casos más 
leves, no hay más que hiperhemia del iris, que se reconoce porque, 
bajo la influencia de la atropina, la dilatación de la pupila es nula ó̂  
muy poco pronunciada. En los casos graves, al contrario, hay iritis,, 
que puede producir sinequias posteriores, precipitaciones sobre la pa
red posterior de la córnea, la seclusión y la oclusión de la pupila. En 
los casos singularmente malignos se declara una iridociclitis plástica 
que termina entonces por el aplanamiento de la córnea y aun por la 
atroña del bulbo. 

La queratitis parenquimatosa afecta generalmente ambos ojos, con 
más frecuencia de un modo sucesivo que de una manera simultánea. 
Á veces también, entre la enfermedad de cada ojo, transcurre un inter
valo de muchos años. La queratitis parenquimatosa recidiva, pero 
rara vez. 

Según lo que acaba de exponerse, el pronóstico de la afección, en lo
que concierne á la duración de la enfermedad, es desfavorable. En efec
to; puede durar meses y aun años, sobre todo cuando afecta sucesiva
mente ambos ojos. En cambio, desde el punto de vista de la termina
ción es favorable, puesto que, en la mayoría de los casos, la agudeza 
visual queda en buen estado, ó por lo menos suficiente. E l médico debe 
insistir sobre la perspectiva del restablecimiento de esta función para 
sostener el ánimo del paciente que, en razón de la marcha insidiosa 
de la enfermedad, pierde la esperanza de ver restablecida su vista. 

ETIOLOGÍA. — La queratitis parenquimatosa es una enfermedad de 
la juventud, puesto que en general se presenta entre los seis y los veinte 
años. Sólo excepcionalmente aparece antes ó después de estas edades 
(alguna vez se observa después de los treinta años). E l sexo femenino, 
la padece con más frecuencia que el masculino. La causa ordinaria 
de la enfermedad es la sífilis, y en particular la de carácter heredita
rio. La prueba directa de la existencia de la sífilis hereditaria por la 
anamnesia, es decir, por confesión del padre ó de la madre del niño, 
se obtiene difícilmente; no obstante, no es necesario en la mayor parte 
de los casos, puesto que la sífilis hereditaria se reconoce muchas veces 
por una serie de síntomas propios. En cuanto sea posible debe renun -
ciarse á interpelar á los parientes acerca de este asunto, que siempre 
resulta para ellos molesto considerarse como causa inmediata de la en
fermedad de sus hijos. Empero es indispensable informarse por el inte
rrogatorio acerca de la mortalidad de los niños en la familia (la mor-
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talidad de los niños de padres sifilíticos es, por término medio, de 50 
por 100), preguntando si hubo abortos, y sobre todo, si los fetos esta
ban muertos y macerados, etc. 

Los síntomas de la sífilis hereditaria que los enfermos atacados de 
queratitis parenquimatosa presentan son los siguientes: 

l .o La forma característica de la cara y del cráneo. La mandíbula 
superior está notablemente aplanada, el dorso de la nariz deprimido y 
muchas veces aplastado. ISFo es raro que haya ozena ó blenorrea del saco 
lagrimal á causa de las alteraciones de la nariz. Los senos frontales son 
muy prominentes. La inteligencia de estas personas no es generalmente 
normal: es, ora precoz, ora tardía. 

2.o Los dientes incisivos tienen una forma anormal (HutcMnson): 
en vez de terminar en una linea recta acaban formando una escotadura 
semilunar. Esta modificación se encuentra sólo en los dientes de la 
segunda dentición, y sobre todo, sobre los incisivos medios superiores. 
Muchas veces estos dientes son, ó demasiados pequeños, ó faltan por 
completo, 

3.o En las comisuras bucales se encuentran cicatrices finas y linea
les, señales de anteriores grietas. Del mismo modo las cicatrices en la 
boca y la faringe (sobre todo en el paladar y velo del paladar) atesti
guan la existencia anterior de úlceras sifilíticas. 

4.o Se encuentran, principalmente en el cuello, numerosos ganglios 
linfáticos infartados. Son pequeños, duros, indolentes, sin tendencia á 
la ulceración, caracteres todos que los distinguen de las glándulas 
gruesas, blandas y que sufren fácilmente la degeneración caseosa en 
los individuos escrofulosos. 

5.o En los huesos largos se forman abultamientos periósticos (tofos) 
que son duros y poco ó nada dolorosos. Se los encuentra más fácil y 
frecuentemente en la cresta de la tibia. 

6.o Muchas veces hay cierta dureza de oído que, en el momento de 
aparecer la queratitis, puede llegar hasta la sordera completa. 

Importa buscar todos estos síntomas porque uno solo es insuficiente 
para demostrar la sífilis hereditaria; pero sería una ilusión pretender 
hallar en un mismo individuo todas estas alteraciones perfectamente 
establecidas. Cuanto más cuidado se pone en el examen, más fácil
mente se llegan á descubrir estos síntomas, de modo que se adquiere el 
convencimiento de que la inmensa mayoría de los casos de queratitis 
parenquimatosa deben atribuirse á la sífilis hereditaria. En algunos 
muy raros se ha observado la misma queratitis en la sífilis adquirida. 
Algunos casos aislados tienen por causa la escrofulosis, en tanto que 
en otros no puede encontrarse la causa positiva de donde nace la 
enfermedad. 
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TRATAMIENTO. — E l tratamiento local, durante el período regresivo, 
consiste en combatir la inflamación, protegiendo el ojo contra la luz é 
instilando atropina; ésta con el objeto de preservar al ojo de las com
plicaciones que pudiesen sobrevenir por parte del iris. Las compresas 
de agua caliente moderan muchas veces los síntomas irritativos y ace
leran algo la marcha de la enfermedad. En el período regresivo, se trata 
sobre todo de obtener la aclaración de la córnea tan completa como sea 
posible. Con este objeto se recurre á medios excitantes bien conocidos, 
tales como los calomelanos, el láudano, la pomada de precipitado 
amarillo, los vapores de agua caliente, etc., etc. (véase pág. 184). No 
deben prescribirse estos medios sino cuando, después de prudentes en
sayos, se ha comprobado que el ojo los tolera bien, es decir, que no pro
vocan una nueva y más fuerte irritación en este órgano. Conviene 
aconsejar que se continúe durante mucho tiempo la aplicación de estos 
medios — meses y años — haciéndoles alternar con frecuencia. Si hay 
peligro de ectasia de la córnea, es necesario prevenirla por el vendaje 
compresivo, que puede combinarse, si fuere preciso, con las punciones 
repetidas. 

E l tratamiento general debe dirigirse contra la sífilis hereditaria, en 
caso que ésta exista. E l tratamiento mercurial, que tan grandes servi
cios presta en los casos de sífilis adquirida, es aquí habitual mente 
menos activo. Como, además, este es un método de tratamiento muy 
activo, no se le recomienda más que en los casos graves. En los adul
tos se prefieren las fricciones; en los niños, por el contrario, se adminis
tra el sublimado al interior (se dan pildoras de 1 miligramo y se em
pieza por una al día, aumentando gradualmente la dosis hasta seis y 
diez, según la edad del niño). Además, conviene fijar la atención sobre 
los cuidados de la boca, para evitar la salivación. En los casos más 
leves de queratitis parenquimatosa, se prefiere al tratamiento mercu
rial el tratamiento reconstituyente, asociándole al mismo tiempo me
dicamentos á base de iodo (aceite de hígado de bacalao con iodo, ioduro 
de hierro, aguas minerales iodadas, éstas como tratamiento consecu
tivo sobre todo). Pero preciso es confesar que el tratamiento de esta 
afección es en general poco eficaz. En muchos casos, la marcha de la 
queratitis parenquimatosa es muy distinta, según se la trate con todos 
los cuidados apetecibles ó que no se instituya ningún tratamiento. 
No es raro ver que la afección ataca á un ojo en tanto que el p r i 
meramente enfermo se halla en pleno tratamiento, sin que haya modo 
de impedir que la alteración de transparencia invada gradualmente 
toda la córnea. La principal ventaja que se logra del tratamiento es 
combatir las complicaciones por parte de la úvea y obtener una acla
ración más rápida y más completa de la córnea. 

Hasta ahora no ha sido posible, sino en muy limitado número de 
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casos, examinar anatómicamente un ojo afectado de queratitis paren-
quimatosa. Este examen demuestra que, entonces, la córnea presenta 
una infiltración densa de sus capas posteriores, de tal manera que se 
diría que están transformadas en una especie de tejido granuloso {figu
ra 3?, i ) . Además, en las capas medias y posteriores se observa la sec
ción transversal de gran número de vasos sanguíneos {f ig . 37, g) . Del 

FIGURA 37. — Corte de una córnea atacada de queratitis parenquimatosa. 
Aumento 100/1. Según una preparación del Dr. Nordenson. — E l estroma 
córneo S presenta una infiltración, que comienza en las capas medias y 
aumenta á medida q-pe va más a t r á s , hasta el punto de que las capas más 
profundas i han tomado el aspecto de un tejido de granulación. A conse
cuencia de la densificación irregular de estas capas, la membrana de IJes-
cemet D presenta ondulaciones; contra su endotelio se han depositado por 
placas pequeñas grupos de células redondas r. En las capas medias y pro
fundas de la córnea se ven los cortes longitudinales y perpendiculares de 
los vasos sanguíneos de neoformación g, g, en tanto que las capas ante-
ñores, la membrana de Bowmmin B y el epitelio E están normales. 

borde de la córnea se propaga la infiltración sobre el ligamento pee-
tíneo, el iris y el cuerpo ciliar. Una vez (en un joven de catorce años) 
encontré estas partes sembradas de numerosos nódulos celulares que 
tenían cierta semejanza con las concreciones tuberculosas, sin haber 
podido comprobar ni bacilos tuberculosos, n i otros micro-organismos. 

Conforme á lo que los síntomas, tanto anatómicos como clínicos, 
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indican, se ve que la queratitis parenquimatosa reside en las capas pos
teriores de la córnea, que según la em briología deben atribuirse á la 
úvea (véase pág. 155). Por este motivo Stellwag dió á esta afección el 
nombre de uveítis anterior. No sorprende, pues, que la úvea propia
mente dicha sea invadida siempre de una manera simultánea. Pero 
su participación en la inflamación no es siempre igualmente acen
tuada. Lo que no falta jamás son finas precipitaciones que, por un 
atento examen por medio de la lámpara, se descubren hacia la época 
en que comienza á aclararse la opacidad. En seguida lo más frecuente 
son las sinequias posteriores y los focos de coroiditis. Por el contrario, 
el hipopión es extraordinariamente raro. Muchas veces la participación 
de la úvea es tan ligera que, clínicamente, es imposible observarla. 
Otras, por el contrario, comparada con el proceso de la córnea, es de tal 
modo evidente, que más bien se trata de una iridociclitis en que toma 
parte la córnea por la presencia de algunas manchas en sus capas pro
fundas. Entre la queratitis parenquimatosa típica y la iridociclitis 
sifilítica hereditaria, se observa una serie continua de formas inter
medias. 

Entre las frecuentes variedades de cuadros clínicos que presenta 
la queratitis parenquimatosa, las principales son las siguientes: 

En la que empieza por la formación de manchas en el centro de 
la córnea, no es raro que, á cierta distancia del centro, las manchas 
pequeñas sean más numerosas y formen allí una especie de anillo 
muy opaco, visible bajo la forma de un círculo gris, cuando las dife
rentes manchas son ya confluentes (por esto Vossius la dió el nombre 
especial de queratitis anular central). Hay analogía entre esta forma 
y las en que las partes centrales de la córnea, muy alteradas por 
la confluencia de las manchas, forman un disco blanco bastante bien 
limitado por las partes periféricas más transparentes de ella. He 
visto muchos casos en que, después de aclarárselas partes periféricas, 
persistía la opacidad central para siempre y formaba en el centro de 
la córnea una mancha blanca, densa, muy circunscrita, absolutamente 
como si la hubiese precedido una úlcera profunda. Algunas veces la 
infiltración se distribuye de manera que la opacidad más densa ocupa 
la parte inferior de la córnea, como si los productos inflamatorios 
se hubiesen depositado por la influencia de la gravedad. Entonces 
la opacidad está limitada hacia arriba por una línea convexa, ó 
bien afecta la forma de un triángulo cuya base corresponde al borde 
de la córnea, en tanto que el vértice se dirige hacia arriba. La opa
cidad que entonces resulta presenta la mayor analogía con las man
chas triangulares que, después de una iridociclitis, quedan en la 
parte inferior de la córnea cuando durante mucho tiempo ha estado 
depositado un exudado en la cámara anterior en contacto con la cara 
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posterior de la córnea. En la iridociclitis consecutiva á la sífilis adqui
rida, no es raro que se vean aparecer pequeñas manchas aisladas y 
grises en las capas medias y profundas de esta membrana. Estos casos 
se han descrito con el nombre de queratitis sifilítica punteada por 
Mauthner, Hock, Purtscher y otros. Esta úl t ima se distingue de la que
ratitis punteada superficial (pág. 210), no sólo por su etiología, sino 
también por el asiento profundo de las manchas; por este motivo 
podría llamársela queratitis punteada profunda. 

Por regla general, en la queratitis parenquimatosa los vasos ocupan 
las capas profundas. Sin embargo, sucede muchas veces que — sobre 
todo por medio de la lámpara — se observan vasos aislados que vis i 
blemente proceden de la red pericórnea ó de un grueso vaso de la con
juntiva, y que, por consiguiente, están superficialmente situados en la 
córnea. Todos los vasos se dirigen hacia el centro de ésta, pero general
mente sin alcanzarle, de modo que en este punto queda un espacio 
circular, del tamaño de un grano de mijo ó más, privado de vasos. Las 
partes vascularizadas de la córnea parecen rojas, y si los vasos son 
numerosos, estas partes se elevan por encima del nivel del centro de 
la córnea donde los vasos faltan. E l centro, deprimido en este caso, 
parece gris ó gris - amarillento por la violencia de la infiltración. No 
conviene, pues, dejarse engañar y tomar el punto gris deprimido por
uña úlcera, porque generalmente la queratitis parenquimatosa no ter
mina de este modo. Se encuentran, sin embargo, raras excepciones á 
esta regla; yo mismo he visto dos casos en que la queratitis acabó por 
perforar el centro de la córnea. 

En la queratitis parenquimatosa se encuentra muchas veces más 
honda la cámara anterior, lo cual no debe atribuirse á una ectasia 
de la córnea, que rara vez se observa. Ordinariamente se trata más 
bien de un retroceso del iris por el humor acuoso, producido en mayor 
cantidad á consecuencia de la irritación inflamatoria de este órgano. 
En parte también, á causa de esta irritación, mientras dura la quera
titis parenquimatosa, es debido el que no se obtenga ninguna dilata
ción pupilar por el uso de la atropina. Sin embargo, para explicar este 
hecho no debe perderse de vista otra consideración, y es que la atro
pina no penetra en la misma proporción á través de una córnea infla
mada que á través de una sana, de modo que generalmente el medi
camento no llega en cantidad suficiente al humor acuoso. 

La presión intraocular sufre con frecuencia modificaciones en la 
queratitis parenquimatosa. Muchas veces hay disminución, de suerte 
que el ojo parece más blando, sin que por esto deba pensarse en una 
atrofia bulbar incipiente. A l contrario, en casos raros, se observa un 
aumento de la presión intraocular, á veces también muchos años des
pués de la desaparición de la inflamación. Yo mismo la he encontrado 
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en los casos en que no quedó ninguna ectasia córnea. Quizás el aumen
to de la presión intraocular era debido á la coroiditis que acompaña á 
muchos, si no á la mayoría de los casos de queratitis parenquimatosa. 
Esta coroiditis se localiza en el segmento anterior de la coroides (coroi
ditis anterior) que está cubierta de numerosas manchas; en la mayor 
parte de ios casos son negras. Sin duda se contaría esta coroiditis en 
el número de los fenómenos concomitantes más frecuentes de la que
ratitis parenquimatosa, si durante la inflamación las alteraciones de 
transparencia de la córnea no impidiesen el examen oftalmoscópico, y 
al mismo tiempo la comprobación de la existencia de la coroiditis. No 
puede practicarse este examen sino cuando, habiendo desaparecido la 
inflamación, la córnea se hace transparente. Con frecuencia se recurre 
á demostrar la existencia de la coroiditis periférica en el otro ojo, aun
que todavía no haya sido invadido por la inflamación. Una complica
ción más tardía y más rara de la queratitis parenquimatosa es la es-
cleritis difusa del contorno de la córnea. Esta complicación puede dar 
lugar después á ectasias de la esclerótica. 

La marcha típica de la queratitis parenquimatosa y la participa
ción de ambos ojos en la flegmasía han hecho que, desde hace ya 
mucho tiempo, se la I w a atribuido á una causa constitucional. Por 
esta razón Makenzie ha descrito muy bien esta enfermedad con el nom
bre de corneítis escrofulosa. A l mismo tiempo dió á conocer cierto nú
mero de síntomas concomitantes que consideraba como signos de la 
escrofulosis. A Ilufchinson corresponde el mérito de haber completado 
la sintomatología y demostrado al mismo tiempo que no pertenece á 
la diátesis escrofulosa, sino más bien á la sífilis hereditaria. Después 
de mucho tiempo se hizo camino esta nueva opinión. Muchos autores 
no consideraban desde luego este origen como verdadero sino para 
cierto número de casos determinados, y admitían, según esto, dos for
mas de queratitis parenquimatosa, que designaban con el nombre de 
queratitis escrofulosa y queratitis sifilítica. Según Arlt , la primera se 
distinguiría por un abundante desarrollo de vasos, mientras que en la 
forma sifilítica éstos son raros ó faltan por completo; pero aquí la par
ticipación del iris en la inflamación sería más activa. Sin embargo, á 
medida que se estudian más íntimamente los síntomas de la sífilis here
ditaria, se llega mucho mejor al convencimiento de que, en la inmensa 
mayoría de los casos, ésta constituye el origen de la afección bajo cual
quiera forma en que la queratitis parenquimatosa se presente. Corres
ponde á los fenómenos más tardíos de la sífilis hereditaria, de modo 
que conviene considerarla como uno de los síntomas más graves y fre
cuentes de la sífilis hereditaria tardía. 

La observación siguiente puede servir para demostrar cómo se 
llega, estudiando todos los síntomas, á fundar el diagnóstico de la sífi-
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lis hereditaria : una niña de doce años, atacada de queratitis paren-
quimatosa, fué conducida por su madre á la clínica de m i cargo.̂  La 
mujer declara que ni ella n i su marido han padecido nunca sífilis. 
Reconoce solamente que tuvo una vida irregular. Refiere además que, 
durante su primer matrimonio, estuvo embarazada diez veces. Los 
cuatro primeros embarazos le dieron cuatro hijos sanos (de los cuales 
el mayor tiene veintidós años). E l quinto murió al año; durante el 
sexto embarazo abortó; el séptimo es la niña que presenta en m i clí
nica ; el octavo murió á los diez y nueve meses de edad; el noveno vive, 
pero está enfermo ; en fin, el décimo sucumbió al cabo de seis semanas. 
Entonces el marido murió por accidente. La mujer contrajo segundas 
nupcias y ha tenido durante este matrimonio dos niños perfectamente 
sanos. La niña que he visto en m i clínica era sorda y tenía, además 
de la queratitis parenquimatosa, la forma característica del cráneo de 
los niños sifilíticos. Los dientes tenían la forma descrita por HutcMn-
son, y en el cuello podían percibirse numerosos ganglios linfáticos in
fartados. Hice que se me presentara también la hermana más joven 
(es decir, la novena). És ta , muy delicada, aunque no completamente 
sorda, tiene, sin embargo, el oído muy duro, la forma característica 
del cráneo, los ganglios linfáticos infartados, y ios dientes (que son 
todavía los de leche) notablemente pequeños y muy separados. Los 
ojos parecen exteriormente sanos, pero el oftalmoscopio deja ver en la 
periferia del fondo del ojo manchas negras sobre la coroides. La inter
pretación de la historia de esta enferma es, sin duda, la siguiente: el 
primer marido adquirió la sífilis después del cuarto embarazo de su 
mujer. Por esto los cuatro hijos primeros gozan buena salud, en tanto 
que de los seis siguientes sólo viven dos, y ambos enfermos, presen
tando signos evidentes de sífilis hereditaria. Los embarazos que tuvo 
durante el segundo matrimonio, en que el marido estaba sano, han 
dado también hijos sanos. 

De esta historia resulta que el examen de los hermanos y herma
nas de los enfermitos podrá servir para ilustrar al médico, puesto que 
también se encuentran en ellos síntomas de sífilis hereditaria que-ser
virán para establecer mejor el diagnóstico. No es raro que dos y aun 
tres de los hermanos y hermanas sean atacados de queratitis paren
qui matosa. 
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4.° Queratitis p rofunda (1). 

§ 44. Muy lentamente se desarrolla en la córnea, y de ordinario 
en su centro, una opacidad gris, que tiene su asiento en las capas me
dias y profundas y al nivel de la cual la superficie córnea aparece mate, 
punteada, pero no deprimida. Á simple vista observada, esta opacidad 
parece uniformemente gris, mientras que, examinada á la lámpara, se 
distinguen manchas y puntos aislados ó estrías que se entrecruzan 
unas con otras. Cuando después de cierto tiempo (después de algunas 
semanas), la alteración de la córnea ha llegado á su apogeo, desapa
rece muy lentamente, sin dejar ulceración. La vascularización es muy 
poco acentuada ó falta por completo. Los fenómenos irritativos con
comitantes son, ya moderados, ya bastante violentos. E l iris no parti
cipa con frecuencia de la inflamación, sino con cierto grado de hiper-
hemia. La duración de la enfermedad se prolonga durante cuatro á 
ocho semanas y aun más. En los casos leves termina quedando la cór
nea en estado normal, en tanto que, en los casos graves, las alteracio
nes difusas persisten siempre en el centro de este órgano. 

Las causas conocidas de la queratitis profunda son ; 1.a, un ele
mento reumático, resultante de un enfriamiento ó de un reumatismo 
anterior. Arl t ha designado estos casos con el nombre -de queratitis 
reumática. Van comúnmente acompañados de violentos fenómenos 
irritativos, sobre todo de fuertes dolores y fotofobia; 2 a, la fiebre in
termitente, en su forma crónica, como por ejemplo la caquexia palú
dica, que á veces produce como consecuencia una queratitis profunda 
que se distingue por la insignificancia de los fenómenos irritativos, 
así como por su marcha extraordinariamente lenta; 3.a, á consecuencia 
de traumatismos, sobre todo de contusiones, se desarrolla frecuente
mente una queratitis profunda que se caracteriza por una marcha re
lativamente rápida, y aclaración de la córnea en poco tiempo. Muy 
frecuentemente la causa de la queratitis profunda de la córnea es des
conocida. 

E l tratamiento local consiste en la aplicación del vendaje ó en lle
var lentes protectores ; el uso de la atropina y de compresas calientes, 
éstas sólo en el caso de que sean bien toleradas. Guando desaparecen 
los fenómenos inflamatorios, se recomiendan los medicamentos exci
tantes con el objeto de aclarar la córnea. 

E l tratamiento general depende de la cansa á que pueda atribuirse 
la queratitis. 

_ (1) S inón imos : inf i l t rac ión córnea parenquimatosa cen t ra l , quera
t i t i s parenquimatosa circunscrita. 
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5.° Queratitis esclerosante. 

La queratitiá esclerosante constituye una complicación de la es-
cleritis (véase § 58). Cuando un brote de escleritis tiene su asiento 
cerca del borde de la córnea, las partes inmediatas á ésta llegan á 
ponerse opacas, y la opacidad se asienta en las capas profundas. Tiene 
una forma casi triangular cuya base se encuentra sobre el borde de 
la córnea y cuyo vértice redondeado se dirige hacia el centro, perdién
dose insensiblemente en la córnea transparente. La opacidad repre-
sent:., pues, un sector de la córnea cuya base corresponde al brote de 
escleritis. Los puntos alterados tienen un color gris ó gris amarillento, 
y ganan poco á poco en intensidad hasta que la córnea llega á estar 
completamente opaca en el sitio en cuestión. La superficie de la cór
nea aparece punteada al nivel de la opacidad, pero no deprimida. La 
vascularización falta ó es poco intensa, y, en este último caso, se en
cuentra en las capas profundas de la córnea. Desde que la opacidad 
adquiere su máximum de intensidad, entra poco á poco en el período 
de regresión sin que jamás sobrevenga una úlcera. 

La aclaración tiene lugar empezando por el borde menos alterado 
de la opacidad y al nivel del ángulo opaco dirigido hacia el centro 
de la córnea. La mayor parte de la opacidad persiste siempre, y se 
pone por último de un color blanco azulado, como la esclerótica i n 
mediata en la cual se pierde insensiblemente. De donde resulta que 
al nivel de la opacidad la esclerótica parece que avanza sobre el domi
nio de la córnea, de donde viene el nombre de queratitis esclerosante 
que se le ha dado {v. Graefe). Los fenómenos irritativos que acom
pañan á esta queratitis son provocados mucho menos por la queratitis 
misma que por la escleritis y por la inñamación de la úvea de quien 
depende. La escleritis, que ataca sucesivamente las diferentes partes 
del contorno de la córnea, va cada vez seguida de la queratitis corres
pondiente, de suerte que después de cierta duración de la enfermedad, 
se ve poco á poco que aparecen las opacidades sobre diferentes puntos 
de la periferia de esta membrana. Estas opacidades triangulares se 
asientan por su base sobre el borde, y por su vértice convergen hacia 
el centro de la córnea. En los casos graves, toda la periferia de la córnea 
se esclerosa, de modo que no queda transparente sino una pequeña 
parte de su centro. 

E l tratamiento es, en definitiva, el de la escleritis. 
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6.° Queratitis tomando como punto de p a r t i d a la pa red posterior 
de la córnea . 

Cuando la cara posterior de la córnea no está bañada, como en el 
estado normal, por el humor acuoso, sino que un exudado ó tejido 
viene á adosarse allí, entonces la córnea se altera en su transparencia; 
sólo que para que esto suceda, debe permanecer mucho tiempo el exu
dado. Por esto no se ve sobrevenir en general este trastorno con motivo 
de un hipopión ordinario, que desaparece muy rápidamente, en tanto 
que se le observa en el caso en que existe el exudado más sólido y de 
color grisáceo, como se presenta en la cámara anterior con motivo de una 
iridociclitis escrofulosa ó sifilítica. De ordinario los precipitados muy 
extensos dejan también detrás de sí, cuando subsisten mucho tiempo, 
manchas grises en la córnea. Además de estos exudados, los tejidos 
adosados á la cara posterior de la córnea dan también lugar auna que
ratitis análoga. Así se la ve aparecer cuando el iris está empujado ha
cia delante, cuando hay quistes del iris ú otros tumores iridíanos que 
tocan la córnea, en fin, cuando el cristalino está luxado en la cámara 
anterior. La opacidad corresponde al punto del contacto, de donde se 
deduce que, dependiendo de un exudado, ocupa con frecuencia la parte 
más declive de la córnea, cuya superficie es mate en este punto, y á 
veces ligeramente desigual, como gelatinosa. 

La opacidad es de color gris, y cuando persiste mucho tiempo, lle
ga á ser medianamente intensa y aparece sembrada de vasos que se 
encuentran en las capas profundas de la córnea. La opacidad no des
aparece por completo aun cuando se aleje la causa productora. Es 
necesario, sin duda, atribuir la aparición de la queratitis al roce que 
sobre la córnea ejerce el cuerpo extraño modificando el emlotelio de 
la membrana de Descernef. Es la única que, según las experiencias de 
Leber, preserva á la córnea de la imbibición por el humor acuoso. Si 
el endotelio se altera, el humor acuoso puede penetrar en el tejido de 
la córnea y alterar su transparencia. 

Las formas bajo las cuales se presentan las queratitis no supurati
vas son muy numerosas. Sólo cierto número puede colocarse bajo una 
forma tipo, como acaba de hacerse en las líneas que preceden. Otras 
muchas, bajo formas á veces absolutamente características, se presen
tan muy rara vez á la observación para que pueda hacerse de ellas una 
descripción típica. Hasta ahora, ninguno de estos casos debe conside
rarse como fortuito. Algunas formas se presentan con mayor frecuen
cia que otras, y pueden agregarse á las que dejamos apuntadas más 
arriba. 
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7 ° Queratitis estriada traumática. 

Se la observa después de las incisiones de la córnea, sobre todo 
después de la operación de la catarata. En las primeras veinticuatro 
horas que siguen á la operación, aparecen en la córnea estrías grises 
que, partiendo de la herida, se extienden hasta el borde opuesto de la 
córnea y son siempre perpendiculares á la dirección de la incisión. 
Estas estrías se presentan principalmente en los casos en que, por ejem
plo, la expulsión del cristalino ha sido difícil y donde los labios de la 
herida han sufrido alguna contusión. Desaparecen con frecuencia en 
los primeros ocho días ó después de muchas semanas cuando son muy 
pronunciadas. Esta queratitis no produce fenómenos irritativos, n i en
torpece en nada la cicatrización. Debe deducirse que aquí no se trata 
de una verdadera inflamación. En efecto; las investigaciones anatómi
cas han demostrado que, en este caso, toda infiltración celulosa falta 
y que no existe, por el contrario, sino una simple dilatación de los es
pacios linfáticos llenos de serosidad (Becker, Laqueur, EecMingJiausen). 
Esta serosidad, dotada de un poder refringente muy distinto del de la 
córnea, hace que ésta parezca alterada en su transparencia. Las estrías 
corresponden á la disposición propia de los espacios linfáticos que si
guen la dirección de las fibrillas córneas. Estrías análogas de la córnea 
se observan también á veces en ciertos casos de desprendimiento, trata
dos por el vendaje compresivo. Repentinamente se reblandece el ojo, la 
cámara anterior se hunde de una manera sorprendente, y en la córnea 
aparecen finas estrías de color gris que se entrecruzan frecuentemente 
en distintas direcciones, de modo que dan á la opacidad el aspecto del 
papel de seda arrugado. Es probable que los pliegues de la córnea des
empeñen algún papel en este caso. 

8.° La queratitis profunda en la iridociclitis. 

En toda iridociclitis intensa, la córnea está ligeramente mate y no 
completamente clara. Sin embargo, en cierto número de iridociclitis 
graves, la córnea participa de una manera más evidente todavía de la 
inflamación. En efecto; en las capas profundas de la córnea se presenta 
una infiltración de color gris, que después se torna amarillenta. A l 
nivel de esta infiltración la córnea se vasculariza ulteriormente y la 
infiltración desaparece, pero persiste siempre una opacidad, en los ca
sos graves, con aplanamiento de toda la córnea. En estos casos, la vista 
está perdida ó casi perdida, no sólo á consecuencia de las alteraciones 
de la córnea, sino principalmente por los productos de la iridocicli-
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tis. Estos casos, por lo demás raros, no deben confundirse con la que
ratitis parenquimatosa con participación activa de la úvea. 

9.° Las infiltraciones eserofulosas profundas 

que, bajo la forma de opacidades extensas y grises, después amarillas, 
se presentan en las capas medias y profundas de la córnea, con motivo 
dé la conjuntivitis linfática. Estas infiltraciones pueden terminar por 
supuración ó por reabsorción, y entonces la córnea se torna de nuevo 
transparente, á veces de una manera excesivamente rápida (véase, para 
más detalles, Conjuntivitis linfática, pág. 106). 

10. La queratitis marginal. 

Esta rara afección ataca con más frecuencia á las personas de edad; 
es la mayor parte de las veces unilateral, rara vez bilateral. Bajo el des
arrollo de síntomas irritativos moderados, se presenta sobre el borde 
de la córnea una opacidad gris, después gris amarillenta ó también 
amarillo de pus, que toca inmediatamente la esclerótica y que se ex
tiende próximamente á dos milímetros sobre la córnea transparente. 
Esta zona de alteración periférica comprende con frecuencia el tercio ó 
la mitad de la circunferencia de la córnea (hacia arriba generalmente), 
rara vez la circunferencia entera. A l nivel de la opacidad, la superficie 
de la córnea está un poco mate, pero no se comprueba ninguna pérdida 
de sustancia, n i de erosión epitelial. Bien pronto avanza el limbo y 
cubre con sus vasos la alteración de transparencia. En una ó dos sema
nas desaparecen los fenómenos irritativos, mientras que la infiltración 
marginal se torna en una opacidad gris permanente de la córnea. 
Esta opacidad tiene mucha semejanza con el arco senil, pero se distin
gue, sin embargo, de éste en que no está separada del borde de la escle
rótica por una zona transparente, sino que se confunde con ella sin lí
mites bien marcados. Esta queratitis no va acompañada de iritis, n i va 
seguida de úlcera de la córnea; sólo dos veces he nodido observar una 
pequeña úlcera superficial sobre esta membrana. Por la situación mar
ginal de la opacidad, esta queratitis no ofrece peligro para la vista. En 
ningún Tratado he hallado la descripción de esta queratitis, excepto en 
el Manual de Arlt, que la describe como perteneciendo á la esclerosan
te, aunque jamás he encontrado síntomas de escleritis coexistiendo 
con esta inflamación de la córnea. 
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I I . — HERIDAS DE LA CÓRNEA 

§ 45. l.o Cuerpos extraños en la córnea. — La introducción de pe
queños cuerpos extraños en las capas más superficiales de la córnea 
debe contarse entre los accidentes más frecuentes. Los que con mayor 
facilidad se encuentran en la córnea son pequeños fragmentos de 
hierro, sobre todo en los obreros que á cierta clase de trabajos se dedi
can, tales como cerrajeros, herreros, torneros de hierro, etc., etc. Estas 
partículas tienen el aspecto del hierro metálico, pero aparecen de un 
color moreno oscuro ó negro. Las partículas de hierro, sobre todo las que 
se desprenden por ejemplo al golpe del martillo, se inflaman y saltan 
bajo la forma de chispas. Además, estas partículas se oxidan y llegan á 
formar un oxídulo de hierro, y bajo esta forma es como se las encuen
tra en la córnea. En los casos en que el fragmento de hierro queda fijo 
•en esta membrana, se rodea bien pronto de un anillo de color oscuro, 
porque las partes inmediatamente limítrofes á ella se impregnan de 
este óxido y adquieren de este modo un color oscuro. También se 
hallan con frecuencia fragmentos de carbón, por ejemplo en los fogo
neros , ó después de un viaje en camino de hierro, ó fragmentos de 
piedra en los talleres destinados á esta clase de trabajos, los cascado-
res de piedras, etc., etc. 

Los cuerpos extraños introducidos en la córnea deben separarse tan 
pronto como sea posible. Si están situados superficialmente, se logra 
extraerlos con facilidad con un instrumento apropiado. Á este efecto, 
se hace uso de una aguja especial, alargada en su extremidad, ó de un 
instrumento que tiene la forma de una pequeña tijera hueca; á falta 
de instrumento apropiado puede utilizarse una aguja de coser bien 
afilada ó la punta de una tijera muy fina, desplegando naturalmente 
toda la prudencia indispensable. Es muy ventajoso insensibilizar pre
viamente la córnea, instilando algunas gotas de una disolución de 
cocaína al 5 por 100. Cuando se trata de fragmentos de hierro, además 
del cuerpo extraño, conviene separar también por el raspado el anillo 
circundante del tejido de la córnea teñido de color oscuro. 

Si el cuerpo extraño no se extrae oportunamente, se elimina por 
supuración. En todo el contorno del cuerpo extraño se produce una in
filtración inflamatoria que le rodea bajo el aspecto de un anillo gris. 
Después el tejido de la córnea se destruye, el cuerpo extraño queda 
entonces libre y se cae por último. La úlcera que resulta se limpia ge
neralmente con rapidez y se cicatriza dejando en la córnea una ligera 
opacidad. Este proceso de eliminación va acompañado de fenómenos 
irritativos violentos, sobre todo de hiperhemia ó también de inflama
ción del iris, y se traduce por la formación de un hipopión y de si-
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nequias. Sólo cuando se trata de granos de polvo ó de cal se observa 
que, sin provocar inflamación, pueden estos cuerpos extraños perma
necer en la córnea 3' enquistarse allí definitivamente. 

Casos más raros, pero también más serios, son aquellos en que un 
pequeño cuerpo extraño ha penetrado en las capas profundas de la 
córnea. Entonces es necesario recurrir con frecuencia á la extracción 
del cuerpo extraño, incindiendo las láminas de la córnea que le cu
bren, á fin de poderle coger con una pinza. Si la punta del cuerpo ex
traño llega hasta la cámara anterior, se corre el riesgo de que al i n 
tentar cogerle se le empuje más adelante, y que la punta hiera la 
cápsula del cristalino. En tal caso, está indicado abrir primero la cór
nea en su periferia, introducir un instrumento en la cámara anterior, 
y empujar de este modo el cuerpo extraño de atrás adelante con el 
objeto de asirle y extraerle. 

2.0 Soluciones de continuidad de la córnea. — Las lesiones superfi
ciales de la córnea que determinan una simple pérdida de sustancia 
del revestimiento epitelial se designan con el nombre de erosiones: per
tenecen á las lesiones más frecuentes, y resultan de un arañazo con la 
uña, con una toalla áspera, una hoja rígida, ó una pequeña rama, et
cétera, etc. Las lesiones de este género van ordinariamente acompaña
das de fenómenos inflamatorios medianamente violentos, tales como 
fotofobia, lagrimeo y sobre todo dolores agudos. A l examen del ojo se 
observa, al lado de la inyección ciliar, una pérdida de sustancia del 
epitelio cuyo fondo es perfectamente transparente; así que sólo l i m 
piando la córnea es como puede describirse esta pérdida de sustancia. 
La curación tiene lugar con frecuencia al cabo de algunos días por re
generación del epitelio, procediendo del borde de la pérdida epitelial 
hacia el centro, y no queda opacidad permanente. Estas erosiones trau
máticas no tienen verdadera importancia sino porque no es raro que 
sean origen de una úlcera ó de un absceso, cuando por ejemplo han 
tenido ocasión de infectarse. Esto es lo que sucede cuando existe una 
afección de la conjuntiva con secreción anormal ó una blenorrea del 
saco lagrimal. 

Una cosa notable es que á veces se observan recidivas en las erosio
nes de la córnea sin nueva lesión {Arl t ) . Ésta está en apariencia bien 
curada, y al cabo de algunas semanas ó de algunos meses, repentina
mente, sin causa apreciable, se declaran nuevos fenómenos irritativos 
intensos, y sobre la córnea, en el sitio en que en otro tiempo hubo 
lesión, se observa una pérdida de sustancia epitelial. Tales recidivas 
pueden repetirse muchas veces. La causa reside sin duda en que, en 
el punto primitivamente herido, el epitelio no se ha regenerado de un 
modo absolutamente normal, de manera que basta una causa insigni-
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ficante cualquiera para levantarle de nuevo y hacerle caer. Esta erosión 
puede ir precedida de la formación de una vesícula, que estalla tan 
pronto que sólo puede observarse la pérdida de sustancia (véase p á 
gina 210). 

El mejor tratamiento de las erosiones consiste en la aplicación de 
un sencillo vendaje protector, que conviene dejar hasta que el epitelio 
se haya regenerado por completo. Es también el mejor medio que se 
puede oponer á las recidivas que exigen, cuando se presentan, nueva 
aplicación del vendaje, aun durante un espacio de tiempo bastante 
largo. Hay violentos fenómenos inflamatorios concomitantes que el 
vendaje solo no puede combatir; entonces deben asociarse las instila
ciones de atropina. 

Toda herida más profunda de la córnea se cicatriza siempre dejando 
la opacidad correspondiente. Estas heridas son singularmente peligro
sas en dos circunstancias, á saber: cuando se infectan y cuando son 
perforantes. En el primer caso se producen en la córnea infiltraciones 
que pueden transformarse en úlceras ó en abscesos. En el segundo, si 
la perforación es muy extensa, se produce un prolapso del iris. E l iris 
ó el cristalino pueden estar heridos al mismo tiempo, y entonces nace 
•el peligro, como en toda lesión del bulbo, porque sobreviene una infec
ción, y, por consiguiente, una inflamación de las partes profundas del 
ojo, inflamación que termina muy frecuentemente por la pérdida com
pleta del órgano. 

E l tratamiento de toda herida reciente de la córnea consiste, ante 
todo, en prevenir la infección. Á este «rfecto, se limpia el ojo con diso
luciones antisépticas, se espolvorea la lierida con iodoformo finamente 
pulverizado, y después de haber instilado atropina como medio preven
tivo contra la explosión eventual de una irit is, se aplica un vendaje 
protector. Si se trata de una herida perforante de la córnea se ha me
nester exigir del enfermo el reposo más completo en cama con el 
objeto de obtener la oclusión más rápida y más sólida de la herida. Si 
hay prolapso del iris, se le cortará después de haberle desprendido cui
dadosamente de los bordes de la herida, de modo que se prevenga todo 
enclavamiento del iris en la cicatriz, absolutamente lo mismo que si se 
tratase de un prolapso espontáneo (para más detalles sóbrelas heridas 
perforantes de la córnea, véanse §§ 54 y 55). 

3.o Corrosiones y quemaduras de la córnea. — Se presentan al mismo 
tiempo que las lesiones análogas de la conjuntiva y se producen pol
las mismas causas (véase pág. 125). E l pronóstico, en las lesiones de 
«sta naturaleza, depende por completo de la parte que la córnea tome 
en ellas, puesto que las consecuencias más funestas son las opacidades 
que dejan en este último órgano. La córnea corroída ó quemada aparece 
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mate y turbia. La extensión de la opacidad depende de la quemadura; 
su intensidad, de la profundidad á que alcance la destrucción del teji
do de la córnea. En los casos más leves, el color de la opacidad es gris;: 
al contrario, es blanquecino en los casos graves. En los más graves, en 
fin, la córnea está completamente blanca como la porcelana, seca en la. 
superficie, y completamente insensible. Una córnea semejante está ab
solutamente necrosada. No siempre es fácil, sin embargo, inmediata
mente después del accidente, determinar hasta qué profundidad se ha 
destruido la córnea, de donde resulta que debe recomendarse la pru
dencia para establecer el pronóstico. 

Muchas veces la lesión va seguida de violentos dolores Se cicatriza 
por eliminación del tejido mortificado. En los casos más leves, en que 
la lesión no interesa más que el epitelio, la eliminación y cicatrización 
se verifican rápidamente (como en los casos frecuentes de quemadura 
por el hierro de rizar). Si la destrucción llega hasta el parénquima de 
la córnea, sobreviene entonces una inflamación eliminadora que pro
duce la separación de la escara, y la pérdida de sustancia que resulta 
se cicatriza dejando una opacidad permanente. Si la destrucción llega 
hasta alcanzar todo el espesor de la córnea, después de la eliminación 
de la escara, habrá perforación de este órgano. Entonces se produce un 
prolapso del iris que acaba por enclavarse en la cicatriz y soldarse á la 
córnea (cicatriz córnea con sinequia anterior). Asimismo se desarrollan 
frecuentemente adherencias cicatriciales entre la córnea y la conjuntiva 
paipebral, cuando ésta es también asiento de una pérdida de sustan
cia (simbléfaron). E l tratamiento de las quemaduras y de las corrosio
nes de la córnea se ha indicado con motivo de las lesiones análogas de 
la conjuntiva. 

I I I . — OPACIDADES DE LA CÓRNEA 

§ 46. Las opacidades de la córnea son compañeras constantes de-
toda inflamación de este órgano, y entonces están producidas por una 
infiltración del tejido de la misma. 

La opacidad inflamatoria reciente es por naturaleza variable, pues
to que aumenta ó disminuye según la marcha de la inflamación. En
tre estas opacidades debemos distinguir las que quedan estacionarias, 
ya constituyan residuos inflamatorios anteriores terminados, ó que poco 
á poco se desarrollen sin inflamación previa. Estas opacidades estacio
narias, de que vamos á ocuparnos aquí exclusivamente, se designarán 
con el nombre de opacidades de la córnea en la acepción más estricta 
de la palabra, Constituyen desde luego la causa más frecuente de la 
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debilidad de la vista, y por esta razón merecen excitar particularmente 
el interés del médico. 

Entre las opacidades permanentes de la córnea distinguimos dos 
clases: las que tienen por origen una inflamación y las que se desarro
llan sin inflamación previa. 

a) O p a c i d a d e s d e o r i g e n i n f l a m a t o r i o . 

Son la consecuencia de una queratitis, ya supurativa, ya no supu
rativa. En el primer caso, el tejido de la córnea, destruido por la su
puración, es reemplazado por tejido cicatriciai, y las opacidades que 
resultan son cicatrices córneas en el sentido estricto de la palabra. 
Asi es que la inmensa mayoría de las opacidades proceden de lesio
nes córneas cicatrizadas. Después de una queratitis no supurativa, la 
córnea puede quedar alterada en su transparencia, ya porque, por la 
acumulación del exudado, el tejido se ha alterado de tai manera que 
no ha podido adquirir después su transparencia fisiológica, ya porque 
el exudado mismo se organiza en parte y de este modo queda en la 
córnea bajo la forma de tejido nuevo (por ejemplo, un pannus trans
formado en tejido conjuntivo). Un hecho relativamente raro es encon
trar opacidades que se asienten únicamente en el epitelio de la cór
nea, por ejemplo, en ios casos en que, á consecuencia de irritaciones 
constantes en el triquiasis, el epitelio se hipertrofia, y, por consiguiente, 
se opacifica. 

E l aspecto de las opacidades de la córnea es diferente según su inten
sidad y según su edad. Las alteraciones ligeras de transparencia se pre
sentan bajo la forma dé manchas transparentes blanco-azuladas, cuyos 
bordes no están muy claramente limitados { maculce ó nubeculcB cornea). 
Las alteraciones intensas de transparencia tienen un color blanco grisá
ceo ó simplemente blanco. Están habitualmente muy bien limitadas y 
atravesadas por vasos que después se enrarecen ó desaparecen por com
pleto. La superficie de la opacidad tiene, con mucha frecuencia, el 
mismo nivel que el resto de la córnea sana circunvecina, sobre todo 
cuando se trata de opacidades poco acentuadas. Pero al nivel de la ci
catriz se observan también elevaciones ó depresiones de la superficie 
de la córnea. Las elevaciones son habitualmente consecuencia de una 
ectasia de la cicatriz, más rara vez producidas por un desarrollo desme
dido del tejido cicatriciai ó por hipertrofia del epitelio en la super
ficie de la cicatriz. La depresión de la superficie de la córnea en el 
punto cicatrizado procede muchas veces, cuando es pequeña, de que 
la pérdida de sustancia no se ha reparado completamente por el tejido 
cicatriciai: faceta córnea. Cuando se trata de grandes cicatrices provo
cadas por una extensa perforación de la córnea y más rara vez conse-
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cutivas á una queratitis grave no supurada, puede formarse un apla
namiento de la totalidad de la córnea, resultado de la retracción del 
tejido cicatricial: applanatio cornees. Este fenómeno se observa sobre 
todo cuando, al lado de una inflamación de la córnea, se declara una 
iridociclitis plástica, que es la causa de que se desarrollen en el interior 
del ojo extensos exudados membranosos que, retrayéndose, disminu
yen la presión intraocular y favorecen de este modo el aplanamiento 
de la córnea. 

Muchas cicatrices se complican con endavamiento del iris. Su presen
cia indica que fueron precedidas de una perforación de la córnea. Estas 
cicatrices son siempre enteramente opacas. Es importante diagnosti
car, en cada caso particular, si una cicatriz presenta ó no adherencias 
con el iris, puesto que el endavamiento del iris puede acarrear fu
nestas consecuencias. Se reconoce la existencia de una sinequia ante
rior en la tracción de la pupila hacia el punto de endavamiento; en 
seguida en la desigual profundidad de la cámara anterior, que liega 
á ser menor á medida que se aproxima al sitio en que existe el enda
vamiento. Muchas veces también la presencia del iris enclavado 
se traduce por el color oscuro de la cicatriz, porque el pigmento 
iridiano se ve aparecer á través del tejido cicatricial. Muy frecuente
mente la adherencia del iris con la cicatriz está limitada á un punto 
estrecho; á veces también es un delgado filamento del iris el que se ex
tiende hasta la córnea; otras veces, por el contrario, se observan exten
sas sinequias en el punto mismo en que todo el borde pupilar del iris 
está enclavado en la cicatriz. En este último caso existen una oclusión 
y una seclusión de la pupila con todas sus funestas consecuencias. 

6) O p a c i d a d e s d é l a c ó r n e a d e o r i g - e n n o i n f l a m a t o r i o . 

Una alteración de transparencia fisiológica, que se observa en las 
personas de edad, es el arco senil (gerontoxon cornm), que hemos des
crito ai ocuparnos de la anatomía de la córnea. Entre las opacidades 
fisiológicas de origen no inflamatorio, es necesario citar ante todo la 
opacidad de la córnea en forma de cinta (1). Está formada por una zona 
gris, de 2 á 5 milímetros de anchura, que se extiende transversal mente 
sobre la córnea, un poco por debajo de su centro. Esta opacidad se des
arrolla de un modo extraordinariamente lento, al cabo de cierto 
número de años. Sus dos extremos, colocados en los límites externo é 
interno de la córnea, son los que primero se opacifican. Estos dos ex
tremos están separados del borde de la córnea por una zona delgada y 

(1) S i n ó n i m o : opacidad f a s c i c u l a r de l a c ó r n e a . 
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transparente. Desde cada extremidad de la cinta, la opacidad invade 
poco á poco el centro y forma de este modo una zona difusa completa 
que pasa sobre la mitad inferior de la córnea. Esta zona está muy 
bien limitada por todas partes 3' es más opaca en los bordes que en su 
centro. Por una observación más atenta, sobre todo con el auxilio de 
la lámpara, se reconoce que esta opacidad está constituida por peque
ños puntos blancos ó grises, muy superficialmente situados — en el 
epitelio ó inmediatamente debajo de él. — Por eso se encuentra, ai 
nivel de la opacidad, la superficie córnea habitualmente achagrenada 
y finamente abollada. 

La opacidad fascicular de la córnea se desarrolla, en general, en los 
ojos que, á consecuencia de una afección interna (iridociclitis, glauco-
ma), han perdido en todo ó en parte su agudeza visual; es, pues, prác
ticamente de poca importancia. No es sino muy raro (y sólo en las 
personas de edad) que la opacidad fascicular ataque á ojos que no 
tienen otra enfermedad, constituyendo entonces la afección que nos 
ocupa la única causa del desorden visual. 

Entre las opacidades que no dependen de una inflamación, es ne
cesario contar la opacidad de la córnea por hipertonía, es decir, que re
sulta de un aumento de la presión intraocular. Es una alteración de 
transparencia, de aspecto difuso, como ahumada, muy pronunciada, 
sobre todo en el centro, y disminuyendo de una manera gradual hacia 
los bordes. La naturaleza no inflamatoria de esta opacidad resulta de 
que, en seguida que desaparece el aumento de presión, la alteración 
de transparencia se disipa á su alrededor muy rápidamente, muchas 
ves aun al cabo de una hora, lo cual sería imposible si se tratase de 
una infiltración inflamatoria de la córnea. La opacidad por hipertonía 
depende, pues, más bien de un edema de la córnea, que se asienta en 
el epitelio y que es susceptible de reabsorberse con rapidez. 

§ 47. Trastornos visuales á consecuencia de opacidades de la córnea.— 
Toda opacidad de la córnea trae como consecuencia un trastorno v i 
sual, cuando ocupa el campo pupilar en todo ó en parte. Porque, al 
nivel de la opacidad, los rayos luminosos incidentes, en vez de pasar 
todos á través de la córnea, se dividen en dos partes: unos son absor
bidos ó reflejados por la cicatriz, sólo el resto pasa á través de la córnea 
para llegar al interior del ojo. La relación entre el número de estas 
dos clases de rayos depende de la densidad de la opacidad. E l número 
de rayos reflejados es tanto mayor y el de los que pasan tanto menor 
cuanto más densa es la opacidad. E l que ésta se presente bajo el aspecto 
de una mancha gris ó blanca, depende de los rayos reflejados, y cuanto 
mayor es el número de estos últimos, menos intensa es la luz que en 
el interior del ojo penetra. De donde resulta que una cicatriz de la 
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córnea priva de la vista, impidiendo que la luz penetre en el ojo. Sin 
embargo, este factor no puede tomarse seriamente en consideración 
más que para las opacidades muy densas, puesto que podemos ver 
recibiendo en el ojo mucha menos luz que en condiciones normales. 
Así es que á través de un agujero estenopeico se ve muy bien — y las 
personas que padecen defectos de refracción aún ven mejor ( § 140)— 
que con el ojo libre, aunque el orificio no deja pasar sino muy poca 
luz. Además, las personas que tienen las pupilas anormalmente pe
queñas, están, sin embargo, en condiciones de ver muy distintamente. 
La verdadera causa del trastorno visual resultante de una opacidad de 
la córnea no depende, pues, de que la luz no penetre en el ojo, sino 
más bien de que al penetrar sufre una difusión. Los rayos que pasan 
por un medio alterado en su transparencia sufren una refracción irre
gular y se dispersan en todas direcciones, como si emanasen de las 
mismas capas alteradas. Cuando los físicos tienen necesidad de una 
luz uniforme, la hacen pasar por un vidrio mate ó por un papel mojado 
en aceite. Estos cuerpos obran entonces como origen luminoso. La 
dispersión de los rayos es tanto más completa cuanto más densa es la 
opacidad. 

Por lo que concierne á la densidad y extensión de la opacidad, son 
posibles los casos siguientes: l.o Una opacidad densa ocupa todo el 
campo pupilar. En este caso, se dispersa toda la luz, no se forma so
bre la retina ninguna imagen de los objetos exteriores y sólo existiría 
la vista cuantitativa , no la cualitativa. 2 o Una ligera opacidad ocupa 
todo el campo pupilar. Entonces la difusión de la luz no es completa. 
Una parte de los rayos se refracta, aunque de una manera irregular; 
otra se dispersa. La retina recibe imágenes, pero no son claras. Ade
más, se dispersa una gran cantidad de luz. B.0 Sólo una parte del cam
po pupilar está ocupado por la opacidad, en tanto que la otra está nor
malmente transparente. En este caso la parte transparente proporcio
na á la retina imágenes distintas, mientras que la parte alterada 
proyecta sobre el interior del ojo una luz difusa. La vista se halla igual
mente entorpecida en este caso, y sobre todo, por la turbación produ
cida por la luz difusa. 

E l desorden visual determinado por la dispersión luminosa es fre
cuentemente la consecuencia de la curvadura irregular de la superficie 
de la córnea, que muchas veces existe al nivel de la opacidad. Esta 
irregularidad de curvadura produce el estado particular designado con 
el nombre de astigmatismo irregular (véase § 149). Si hay una dismi
nución de curvadura al nivel de la opacidad,*como en las facetas de la 
córnea, este punto es menos refringente y existe entonces hipermetro-
pia. La córnea presenta al nivel de la opacidad una curvadura más 
fuerte, como en las ectasias de este órgano; entonces el poder refrin-
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gente está aumentado y produce una miopía. En el caso de cicatriz 
ectásica de la córnea, la curvadura anormal no está solamente com
prendida en la cicatriz, sino que se extiende también á las partes in
mediatas todavía transparentes, hasta el punto de que la córnea pierde 
su curvadura normal en toda su extensión. Á causa del astigmatismo 
irregular, los objetos aparecen indistintos, deformados y con frecuencia 
dobles ó múltiples. 

La alteración de la vista determinada por una opacidad acarrea 
también muchas veces otras consecuencias indirectas. Á éstas pertenecen 
el estrabismo, el nistagmus y la miopía. En muchos casos ésta no es 
más que aparente. El que está afectado de alteraciones de transparen
cia de la córnea, aproxima mucho los objetos á los ojos, para obtener 
una imagen tan grande como sea posible; con el fin de compensar de 
este modo la confusión en cierta medida. Pero, en razón de los esfuer
zos de acomodación y de convergencia exigidos por la aproximación 
muy violenta de los objetos, puede desarrollarse por último una pro
longación del eje del ojo y, por consiguiente, una miopía verdadera. 

TRATAMIENTO.-—En los casos de opacidades de la córnea, el objeto 
principal de todo tratamiento es el alivio de la agudeza visual. Para 
esto se dispone de los medios siguientes: 

a) Aclaración de la opacidad.—En toda opacidad reciente es nece
sario intentar, por la aplicación de los medios excitantes, obtener una 
transparencia tan completa como sea posible (véase pág. 184). En las 
opacidades más antiguas y que no pueden adquirir transparencia por 
la aplicación de ciertos medicamentos, es preferible separar las capas 
opacas por medio del cuchillo y devolver de este modo la transparencia 
á la córnea. Sin embargo, la experiencia ha demostrado que estas ten
tativas no producen resultado, porque después de separar la opacidad, la 
pérdida de sustancia, que es la consecuencia natural, se cura por la 
formación del tejido cicatricial y, por consiguiente, reproduciéndose 
de nuevo la opacidad. La separación de ésta no está indicada sino 
cuando tiene su asiento en el epitelio, puesto que las pérdidas epite
liales son reemplazadas por uno nuevo normal y transparente. Los 
casos en que la separación del epitelio — ablación de la córnea—está i n 
dicada son aquellos en que el epitelio está hipertrofiado por una i r r i 
tación mecánica, por ejemplo, en el triquiasis, lo mismo que por los 
depósitos de plomo, de cal ó de granos de polvo en el epitelio; en fin, 
en la opacidad fascicular de la córnea cuando afecta un solo ojo, que 
ha conservado sin embargo su agudeza visual. En los casos en que la 
córnea está completamente transformada en tejido cicatricial, se ha 
intentado restablecer la vista por la transplantación de la córnea. Se le-
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vanta un rodete de la parte opaca de la córnea y se introduce, en la 
abertura practicada, otro de tejido córneo normal y transparente, 
de igual tamaño (tomado de otro hombre ó de un animal). Gene 
raímente el rodete se cicatriza en la abertura, pero no tarda en poner
se completamente opaco, y el enfermo nada gana. La circunstancia 
más favorable para obtener algún éxito es cuando la cicatriz no ha ido 
precedida de la perforación de la córnea. Entonces la membrana de 
Descemet no toma parte en absoluto y debe conservarse operando la 
transplantación. No se excinden por el pequeño trépano más que las 
capas córneas opacas situadas delante de esta membrana, y se las reem
plaza por un pequeño fragmento de córnea transparente. (Hippel). 

b) Los medios ópticos que pueden aplicarse con el objeto de aliviar 
la vista son el orificio estenopeico y los lentes. E l primero tiene por 
objeto no utilizar para la visión más que la parte de la córnea que ha 
quedado transparente, y excluir los puntos opacos; de este modo se 
evita la difusión de la luz. Respecto á los lentes, son á veces útiles, 
sobre todo cuando la opacidad de la córnea está complicada con cam
bios de curvadura. 

c) E l cambio de lugar de la pupila por la iridectomía (según el mé
todo de Beer) es, en general, el único medio de restablecer la vista, 
cuando se trata de opacidades cicatriciales densas que cubren todo el 
campo pupilar. Para las indicaciones y la ejecución, véase § 156. 

Para las cicatrices de la córnea grandes, densas y blancas, puede 
desearse hacer desaparecer la deformidad que resulta. Con este objeto 
se recurre al tatuaje de la córnea (Wecker). Esta operación se funda en 
la observación de que muchos cuerpos extraños, tales como granos de 
polvo, pueden enquistarse en la córnea y fijarse allí para siempre. E l 
tatuaje consiste en teñir de negro la cicatriz blanca por medio de la 
tinta china. Se introduce ésta en el tejido cicatricial con repetidas pi
caduras de aguja. Las agujas del tatuaje son, ó bien un manojo de 
ellas de puntas agudas (Taylor), ó bien una aguja larga provista de un 
canal para contener la tinta (aguja hueca de Wecker). 

Las alteraciones de transparencia de la córnea dejan adivinar, por 
su forma y su situación, á qué especie de queratitis deben su origen. 

a) Las manchas de la córnea {macula cornees) proceden de peque
ñas úlceras que este órgano ha sufrido. Sobrevienen principalmente 
en la infancia, á consecuencia de conjuntivitis linfática, y se hacen 
notar de un modo singular por su posición marginal. Las manchas 
alargadas que quedan después de una queratitis fascicular, son abso
lutamente características, 

h) Las opacidades difusas, delicadas, pero que comprenden una 
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gran extensión de la córnea, son con frecuencia consecutivas á un pan-
ñus ó á una queratitis parenquimatosa. En el primer caso, están s i 
tuadas superficialmente; en el segundo, se encuentran en las capas 
profundas de la córnea. 

c) Las opacidades extensas de aspecto tendinoso, sin enclavamiento 
del iris, en las cuales se ven puntos gredosos blancos, se observan des
pués de la queratitis parenquimatosa. Puntos blancos muy semejantes 
se observan también en las opacidades que resultan de una corrosión 
por la cal. Están constituidos por partículas calcáreas enquistadas. 
En fin, las cicatrices con incrustación plúmbica se distinguen por una 
opacidad claramente circunscrita, blanca, muy densa. 

d) Las opacidades periféricas en forma de media luna ó de arco 
suceden á las úlceras catarrales ó á una queratitis marginal. No con
viene confundirlas con un arco senil incompletamente desarrollado. 

e) Las cicatrices grandes y densas con enclavamiento del iris, que 
ocupan con frecuencia toda la córnea excepto una estrecha parte del 
borde, proceden muy frecuentemente de abscesos de la córnea ó de una 
blenorrea aguda. También se las observa después de la queratomala-
cia, la difteria y las quemaduras. Pero en estos dos últimos casos no 
dejan de coexistir jamás cicatrices conjuntivales que permiten esta
blecer el diagnóstico exacto. 

/ ) Las cicatrices claramente limitadas, punteadas ó lineales, son 
el resultado de traumatismos, ya accidentales, ya intencionales (ope
raciones). 

g) Las cicatrices blancas, densas, que ocupan las partes inferiores 
de la córnea, y que están limitadas hacia arriba por una línea casi 
horizontal, dependen de una queratitis consecutiva al lagoftalmos. Á 
veces, en algunas personas, se nota una cicatriz análoga sobre ambos 
ojos. Es que estas cicatrices se desarrollan á consecuencia de una en
fermedad grave, durante la cual el enfermo estuvo, durante algún tiem
po, en un estado comatoso que produjo como consecuencia una oclu
sión incompleta de los párpados. 

h) Las opacidades de la parte inferior de la córnea, que se limitan 
hacia arriba por un triángulo, proceden de una queratitis parenquima
tosa que excepcionalmente se ha localizado sobre la mitad inferior de 
la córnea. También pueden depender de un depósito de exudado sobre 
la pared posterior de esta membrana. 

-/) Las opacidades pequeñas blanco-azuladas situadas sobre el 
borde de la córnea y que se extienden sobre este órgano bajo la forma 
de un triángulo obtuso, son restos de una queratitis esclerosante. 

Las opacidades que resultan de la acumulación de un exudado se 
presentan también á veces con adherencias entre el iris y la córnea. 
Es uno de los casos raros en que existe una sinequia anterior sin que 
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haya precedido una perforación de la córnea. Entonces más bien por 
el intermedio de un exudado retráctil y organizado se adosa el iris 
sobre la pared posterior de la córnea, y allí se lija. Asimismo se han 
observado sinequias anteriores sin perforación previa de la córnea en 
los casos en que, durante mucho tiempo, el iris, convexo hacia delante, 
se apoya contra la cara posterior de la córnea. Entonces contrae el iris, 
en algunos puntos, adherencias con esta memcrana, y si después, ya 
espontáneamente, ya á consecuencia de una operación de iridectomía, 
el iris adquiere su posición normal, estos puntos permanecen adheridos 
á ella. Entonces se encuentran, ó bien amplias sinequias anterio
res, ó bien simples prolongaciones que parten del iris y cuya extremi
dad viene á insertarse en la pared posterior de la córnea. Las mismas 
sinequias anteriores pueden establecerse cuando el iris y la córnea 
vienen á ponerse en contacto inmediato, por haber perdido sus dimen
siones normales la cámara anterior durante mucho tiempo. 

Es frecuente que las cicatrices de la córnea sufran después metamor
fosis. Así sucede que las cicatrices primitivamente planas se hacen 
ulteriormente ectásicas. Las fuertemente ectásicas, cu3̂ o punto cul
minante no es sino imperfectamente cubierto por los párpados, presen
tan muchas veces en este sitio un exudado xerótico del epitelio que 
tiene el aspecto epidérmico y seco. En las cicatrices antiguas se obser
van á veces manchas blancas qué resultan de una acumulación de 
grasa ó de concreciones coloides en el tejido cicatricial. Los pequeños 
puntos gredosos encerrados en una cicatriz dependen de un depósito 
calcáreo. Muchas veces se forman pequeñas placas constituidas por la 
cal, que pueden separarse con una pinza cuando están desprendidas. 
Se trata, pues, aquí de metamorfosis regresivas de diferentes especies, 
que son debidas á la insuficiencia de nutrición del tejido cicatricial 
denso. De semejantes procesos pueden nacer el reblandecimiento ó la 
degeneración ulcerosa de las cicatrices antiguas. Son las úlceras llama
das ateromatosas, que no es raro ver que terminan por perforación. 

En lo que concierne á las opacidades debidas á una causa extraña 
á la inflamación, deben la mayor parte atribuirse á una disminución 
de la nutrición de la córnea. E l arco senil, entre otras, consiste en un 
depósito de sustancia coloide en las capas más superficiales de la córnea 
cerca del limbo. Como causa de este estado, se admite la atrofia senil 
del limbo conjuntival con involución de una parte de los vasos allí 
contenidos. La opacidad córnea fascicular depende también de un des-
órden nutritivo, de lo cual resulta que la córnea es menos susceptible 
de resistir á las influencias exteriores. La posición y extensión de la 
opacidad corresponden á la zona corneal situada en la lente palpe-
bral, es decir, en los puntos que están siempre al descubierto á poco 
que se abran los párpados. En efecto; estas opacidades, por regla 
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general, atacan á córneas insensibles y frecuentemente opacas por en
fermedades anteriores, y puede admitirse que carecen de fuerzas su
ficientes para resistir á los agentes perniciosos que las hieren en los 
límites de la lente palpebral. Las alteraciones anatómicas que consti
tuyen la opacidad de la córnea en forma fascicular, consisten habitnal
íñente en un depósito de sales calcáreas en y bajo el epitelio {Dixon, 
Bock). Sin embargo, se ha observado también la degeneración coloide 
{Goldzieher). 

También se encuentran, aunque rara vez, opacidades congénitas de 
la córnea, ya de origen inflamatorio, ya de cualquier otro origen. Las 
primeras proceden de una queratitis que existió durante la vida fetal. 
Las otras son comparativamente más frecuentes y coexisten con diver
sas anomalías congénitas de los ojos. Es necesario atribuir su existen
cia á una anomalía de desarrollo. Primitivamente la córnea fetal es 
opaca; pero poco á poco se hace transparente. Si un obstáculo cualquie
ra viene á suspender esta transformación, la córnea queda alterada para 
siempre. 

La alteración de la vista por difusión que aparece cuando una 
opacidad ocupa el campo pupilar, se explica de la manera siguiente: 
en un ojo normal, encontrándose las imágenes de los objetos en el 
campo visual, se dibujan sobre la retina unas al lado de otras, todas 
bien limitadas y con los contrastes señalados por las partes claras y las 
oscuras. Cuando, por el contrario, emanando la luz de puntos cornea
les alterados, se proyecta de una manera uniforme sobre la retina, la 
diferencia entre las partes claras y oscuras de las imágenes retinianas 
es mucho menos acentuada. La comparación siguiente es de tal natu
raleza, que explica este estado de una manera más satisfactoria. Sobre 
una fotografía bien acabada, pueden verse muy distintamente todos 
los detalles. Empero si está muy barnizada y se la mira oblicuamente, 
el barniz brilla de tal modo que es imposible distinguir los detalles de 
la fotografía. Y puesto que el barniz es completamente transparente, 
es inútil decir que también aquí los rayos luminosos emitidos por la 
fotografía llegan á la retina y dibujan las imágenes claras de los de
talles de la fotografía. Pero al mismo tiempo llegan también numerosos 
rayos luminosos reflejados por la superficie del barniz, que inundan 
de luz de tal modo toda la retina, que las imágenes retinianas bien 
circunscritas se encuentran allí ahogadas. 

Una persona con los ojos sanos puede formarse idea de la sensación 
producida por la difusión ocasionada por las opacidades de la córnea. 
Así, cuando en una galería de pinturas , por ejemplo, se examina un 
cuadro suspendido contra un muro estrecho entre dos ventanas, apenas 
se ve lo que el cuadro representa, y se percibe una sensación muy 
desagradable de desvanecimiento. ¿ Cómo se produce en este caso la 



240 TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

difusión luminosa? La córnea normal no es absolutamente transpa
rente, como de ordinario se admite. Cuando por la iluminación lateral 
se percibe un punto de la córnea que recibe la luz concentrada, este-
punto parece gris, de modo que el observador inexperimentado lo 
tomaría por una alteración de transparencia de índole patológica. La 
córnea refleja, pues, siempre cierta cantidad de luz. Otro tanto puede 
decirse del cristalino, así como de todos los medios refringentes del 
ojo. En razón de la transparencia incompleta de estos medios, aun en 
el ojo normal, se produce cierta difusión de la luz que, en verdad, es 
muy poco pronunciada para que se perciba en circunstancias ordina
rias. Pero en el ejemplo citado más arriba, la difusión es tan desagra
dable porque la cantidad de luz proyectada en el ojo por las dos ven
tanas es incomparablemente mayor que la proyectada por el cuadro, y 
por esto se difunde una cantidad de luz relativamente considerable. 

I V . — ECTASIAS DE LA CÓRNEA 

En las ectasias de la córnea, como en las opacidades, es preciso 
distinguir ante todo si son de origen inflamatorio ó no. En esta dis
tinción nos apoyamos para dividir las ectasias de la córnea de la ma
nera siguiente: 

^ . í E s t a f i l o m a . 
E c t a s i a s de or igen i n í l a m a t o r i o ? 

f Q u e r a t e c t a s i a . 
^ , . , . . r, - i Queratocono. 
E c t a s i a s de origen no i n r l a m a t o n o . , , , 

f QneratogloDo. 

1.° E s t a f i l o m a de l a c ó r n e a . 

§ 48. SÍNTOMAS. — E l estafiloma está constituido por una cicatriz 
producida por un prolapso previo del i r is , que reemplaza á la córnea 
en parte ó en totalidad. De aquí la distinción entre el estafiloma total 
y el estafiloma parcial de la córnea. En el total se encuentra, en el 
sitio de la córnea, una cicatriz prominente y opaca, cuya base está 
circundada por el borde de la esclerótica, ó bien por una zona de te
jido periférico que se conservó de la córnea. En ciertos casos, la cica
triz, convexa hacia delante, toma una forma cónica (estafiloma total 
cónico). En el estafiloma total cónico, la cicatriz es prominente de una 
manera gradual hacia delante desde el borde de la córnea hasta el 
vértice. En otros casos, el estafiloma forma una prominencia semi-
esférica (estafiloma total esférico). Su borde declive se destaca clara
mente de la esclerótica, que domina á veces {fig. 39). La forma del 
estafiloma total es con más frecuencia esférica que cónica. Muchos 
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estafilomas esféricos, sobre todo los de fecha reciente, tienen una pared 
delgada, hasta el punto de que la capa de pigmento negro que cubre 
la pared posterior {fig. 39, i ) parece azulada por transparencia. Por 
este motivo los estafilomas de esta especie tienen el aspecto de una 
esfera de color que varía del gris aplomado al azul oscuro. Esta 
semiesfera, por su forma y su color, tiene cierta semejanza con los 
granos de uva negra, de donde le viene el nombre de estafiloma 
(axacpüX-í], uva). Después se densifica la pared del estafiloma. Como este 
fenómeno se verifica bajo la forma de cordones separados y sólidos, 
que estrangulan el estafiloma en diferentes puntos, éste toma poco 
después la forma del fruto del espino, y de éste modo se produce el 
estafiloma racemosum. Los estafilomas antiguos poseen frecuentemente 

FIGURA 38. — Prolapso total del iris. 

una pared densa y blanca, en la cual pueden notarse habitualmente a l 
gunos puntos oscuros producidos en parte por un depósito de pigmen
to, en parte por un adelgazamiento local (fig. 39, a). Por lo general, los 
estafilomas están surcados de gruesos vasos aislados, que suministra 
la conjuntiva. Las partes profundas del ojo son invisibles, á causa de 
la opacidad del estafiloma. E l iris está confundido en el estafiloma 
hasta en su extremo periférico, donde se aplica contra la cara poste
rior de las partes marginales que de la córnea se han conservado, de 
modo que no existe la cámara anterior. 

E l estafiloma parcial no comprende más que una parte de la cór
nea. Se presenta bajo la forma de una prominencia blanca, con fre
cuencia en forma de cono (estafiloma parcial cónico). Los estafilomas 
esféricos parciales (estafiloma parcial esférico) son bastante raros. La 
relación entre ambas formas de estafilomas parciales es, pues, inversa 
de la de los estafilomas totales. E l parcial se extiende habitualmente 
desde un punto de la córnea hasta el borde, mientras que en el 
otro lado, una parte más ó menos extensa de la córnea se ha conser
vado y queda con frecuencia transparente, de modo que detrás de 
ella puede reconocerse el iris. Éste, atraído hacia el estafiloma, hace 
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que la pupila, fuera de su lugar, se dirija hacia el mismo lado, y esté 
con frecuencia parcialmente abierta. También puede estar completa
mente cerrada si todo el contorno pupilar del iris está comprendido 
en el estafiloma (como sucede en el total). 

ETIOLOGÍA. — E l estafiloma constituye el estado terminal de una 
úlcera de la córnea con perforación, y no es otra cosa que un prolapso 
del iris ectásico y transformado en tejido cicatricial. E l estafiloma 
puede ser primitivo ó secundario. 

a) E l estafiloma primitivo se produce de la manera siguiente: des
pués de la perforación de la córnea, el iris forma hernia y se hace con-

FIGUBA 39. — Estafiloma total de la córnea, con hipertonía consecutiva, proce
dente del prolapso total del iris representado en la fig. 38. E l iris í (figu
ra 38), adelgazado por su d i s tens ión se ha transformado en una densa cica
triz N, en la cual una placa m á s delgada a corresponde á la antigua pupila 
«, en tanto que en su cara posterior el pigmento retiniano del iris i ha per
sistido bajo la forma de una capa negra i . E l estafiloma parece continuarse 
sin trans ic ión en la esc lerót ica S, de la cual no es tá separada smo por el 
conducto de Schlemm s. L a h ipertonía comprime el iris contra la periferia 
de la córnea, de suerte que la cámara anterior v (fig. 38) ha desaparecido, y 
el iris e s tá confundido con el borde de la córnea en un todo que forma 
parte del estafiloma. Como demuestra la comparac ión de las dos figuras, la 
margen esclero-corneana ha adquirido un d iámetro mayor. Por este moti
vo, y á causa de una retracción del cristalino L , la zónu la e s tá muy tensa y 
presenta los procesos ciliares atrofiados c dirigidos hacia dentro. E l crista
lino es tá cataractado, retraído y tiene en su polo anterior una catarata pi
ramidal y . 

veXo hacia delante. La cicatrización consecutiva, que en los casos fa
vorables tiene por efecto el aplanamiento del prolapso, es incapaz, en 
los desfavorables, de impedir la producción del estafiloma. Sucede con 
mucha frecuencia que el prolapso del iris se transforma gradualmente 
en tejido cicatricial, quedando convexo hacia delante y consolidándo
se por completo en esta posición (el prolapso del iris de la fig. 38 pro
duce el estafiloma representado en la fig. 39). Según que el prolapso 
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•del iris sea parcial ó total, se desarrolla un estafiloma parcial ó total. 
Entre las causa^que impiden que se aplane el prolapso del iris, cica
trizándose, y que favorecen así el desarrollo del estafiloma, deben apun-
tarsedos principales: 1.a, las dimensiones de la perforación; 2 a la 
conducta del paciente. Cuando la perforación es muy pequeña, no' se 
produce generalmente ningún estafiloma. E n lo que concierne á la se
gunda causa se notarán sobre todo en el adulto los trabajos pesados fas 
tidiosos, y en el niño los llantos y los repetidos parpadeos; en ambos, en 
fin, los exagerados esfuerzos para defecar. E l exceso de presión tempo
ral determinado por estos esfuerzos distiende más ó menos el tejido 
cicatncial reciente y extensible; pero este tejido está privado de elasti
cidad y no vuelve á su posición anterior después de haber desaparecido 
la presión y de un modo permanente queda convexo hacia delante. 

h) Decimos que hay estafiloma secundario cuando el prolapso del iris 
no se cura desde luego por la formación de una cicatriz plana, sino que 
ulteriormente acaba por ponerse de nuevo convexo hacia delante. Pro
cede con frecuencia de las causas perjudiciales citadas más arriba, por 
ejemplo cuando un enfermo que tiene una úlcera de la córnea poco 
ha cicatrizada, se entrega demasiado pronto á sus habituales ocupado-
nes. La cicatriz reciente es muy poco fuerte para resistir conveniente
mente el aumento repetido, aunque pasajero, de la presión intraocular, 
y se distiende de un modo gradual. 

E l estafiloma no es, pues, tejido córneo ectásico, sino, como demues
tra su origen, tejido irídeo. Consiste en una procidencia del iris que se 
transforma en tejido cicatricial, en un punto donde no existe ya tejido 
córneo. Sería, pues, más correcto decir estafiloma del iris. En verdad, 
la transformación del prolapso en estafiloma se opera muy lentamente,' 
de tal suerte que en cierta época del desarrollo de la afección podría 
considerársela tanto como un prolapso antiguo que como un estafiloma 
reciente. 

Consecuencias del estafiloma de la córnea. - La agudeza visual está 
siempre disminuida. Cuando existe un estafiloma total, la vista queda 
reducida á distinguir el día de la noche. En el estafiloma parcial, el 
grado de la agudeza visual depende del estado de la parte de la córnea 
que aún se conserva y de la posición de la pupila. Aún en los casos 
más favorables, aquellos en que la pupila está colocada en parte detrás 
de la porción completamente transparente de la córnea, hay dismi
nución notable de la agudeza visual, á causa de la existencia de una 
curvadura irregular de la córnea, no sólo al nivel del estafiloma, sino 
también, aunque en grado meaos acentuado, en toda esta membrana. 
Respecto á los grandes estafilomas, producen una deformidad sor
prendente. Ocasionan además ciertos sufrimientos porque, produciendo 



244 TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

irritaciones mecánicas y por consiguiente estados catarrales de la con-
ñmtiva, dan lugar á secreciones exageradas, lagrimeo, etc., etc. Por sn 
prominencia, los grandes estafilomas hacen muy difícil la oclusión pal-
pebral- el vértice del estafiloma, imperfectamente cubierto por los par-
pados/se deseca (se pone xerótico) ó liega á ser asiento de úlceras: ul
ceras ateromatosas. Á veces también sucede que los párpados están 
de tal modo separados por el estafiloma que se desarrolla un ectro-
pión. 

Entre las consecuencias más graves de los estafilomas hay que 
contar la Upertonía, que sobreviene, por últ imo, en la inmensa mayoría 
de ellos ya sean totales ó parciales. La hipertonía no es, pues, sino la 
consecuencia v no la causa del estafiloma; éste se desarrolla con fre
cuencia bajo una presión normal, >- simplemente á causa de la resis
tencia insuficiente que ofrece la envoltura bulbar. Los estafilomas 
cómeos predisponen más que los esféricos al aumento de presión m -
traocular. Este aumento de presión se traduce primero por la dureza 
sensible del bulbo ocular, después por una disminución de la agudeza 
visual, y por último por la ceguera absoluta, A veces sucede también 
que la hipertonía va acompañada de dolores. Una vez establecida ésta, 
da lugar á transformaciones ulteriores del estafiloma así como de todo 
el globo ocular. En los estafilomas de paredes muy delgadas, la hiper
tonía hace que la prominencia se acentúe cada vez más hacia delante 
y que por consiguiente, el adelgazamiento de sus paredes progrese 
hasta el punto de que, por último, por una causa de las más insigni
ficantes se rompan en el sitio menos resistente. La rotura permite en
tonces que se derrame el humor acuoso, que es muy abundante; el esta
filoma se aplana y queda más pequeño durante cierto espacio de tiem
po. Sin embargo, á la larga, el bulbo ocular se llena de nuevo, adquiere 
su primitivo volumen y acaba por romperse otra vez. Este hecho puede 
repetirse muchas veces, hasta que al fin la perforación del estafiloma 
vaya acompañada de una abundante hemorragia intraocular, de una 
iridociclitie grave ó también de panoftalmitis. Entonces el bulbo ocu
lar se arruga y sobreviene una especie de curación espontánea del es
tafiloma También sucede, cuando se prolonga la duración de la hiper
tonía, que la parte escleral del globo se distiende, principalmente en 
los individuos jóvenes cuya esclerótica es menos resistente. Entonces 
se observa, va la ectasia total de la esclerótica, ya la ectasia parcial. En 
el primer caso, la esclerótica se distiende uniformemente en todos sen
tidos el globo ocular aumenta de tamaño y la esclerótica se adelgaza 
en tales términos que, por transparencia, se ve la coroides detrás de 
ella lo cual da á la esclerótica un tinte azulado. En el segundo caso, 
la Esclerótica se ectasia bajo la forma de un rodete circunscrito, oscuro, 
translúcido, situado en la inmediación de la córnea: son los estafilomas 
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intercalares y ciliares (véase § 56). No es raro que ai mismo tiempo se 
desarrollen ectasias parciales y totales de la esclerótica del mismo ojo, 
lo cual puede darle un volumen enorme. 

§ 49. TRATAMIENTO. — La atención debe fijarse principalmente 
sobre el tratamiento j;rofilácf ico. E l médico que tenga que tratar un pro
lapso del iris debe tomar todas las medidas encaminadas á obtener una 
cicatriz plana. No debe permitir que á su vista se desarrolle un estafilo-
ma. Consúltese respecto de este asunto lo expuesto acerca del tratamiento 
del prolapso del iris (pág. 183). Cuando, por últ imo, se ha logrado ob
tener una cicatriz plana, es indispensable procurar que la cicatriz re
ciente no llegue ulteriormente á ser ectásica. Con este objeto, no debe 
abandonarse demasiado pronto el tratamiento, y aconséjese al paciente 
que se abstenga durante mucho tiempo de todo esfuerzo físico conside
rable. Conviene, antes de abandonar al enfermo, practicar una iridec-
tomía en cuanto pueda ejecutarse, porque esta operación es la más 
eficaz contra el desarrollo ulterior de una ectasia. 

Cuando se trata de un estafiloma ya desarrollado, el tratamiento 
debe proponerse alcanzar diferentes objetos, según que el estafiloma es 
total ó parcial. En el caso de que sea total, la vista está irremisible
mente perdida, puesto que no hay córnea transparente; es necesario 
limitarse entonces á disminuir cuanto sea posible ios inconvenientes 
-del estafiloma y la deformidad que produce. Para el tratamiento del 
estafiloma parcial, la primera indicación consiste en aliviar la agudeza 
visual que haya todavía, ó, por lo menos, preservarla de toda conse
cuencia ulterior (por presión intraocular). Los métodos propios de cu
rar el estafiloma son absolutamente quirúrgicos. 

a) Estafiloma total. — El procedimiento más sencillo es la inci
sión del estafiloma. Se practica esta operación con la esperanza de que 
bajo su influencia el estafiloma disminuirá de volumen y se aplanará 
de una manera duradera, á consecuencia de la retracción del tejido ci-
catricial de que está constituido. Esta práctica, como se comprende, no 
va coronada de éxito sino cuando las paredes del estafiloma son bas
tante delgadas para retraerse después de la operación, lo cual no su 
•cede más que en los estafilomas recientes y cuyo prolapso iridiano 
es también de corta fecha. Para practicar la incisión se utiliza un cu
chillo de catarata. Se opera de diferentes modos: i.0, por incisión l i 
neal, pasando transversalmente por medio del estafiloma {Küchler); 
2.°, por una incisión curva, concéntrica á la circunferencia inferior de 
la córnea, de modo que se talle un colgajo en ia pared del estafiloma. 
E l segundo procedimiento merece la preferencia porque la herida en
treabre con mayor fuerza, y por ia retracción del tejido cicatriciai el 
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colgajo se repliega. Este método impide que los labios de la herida se-
reúnan demasiado pronto, lo cual determinaría una reproducción rá
pida de la ectasia y obligaría á recurrir á una nueva incisión. Si i a he
rida no entreabriese lo suficiente, convendría reducir el colgajo excin-
diendo una parte. Después de completar la sección, en el caso en que 
exista todavía el cristalino, se le extrae después de haber roto la cápsula 
anterior. 

La simple excisión del estafiioma, según Beer, se practica como sigue: 
por medio del cuchillo de catarata se excinde, por una sección curva, 
la mitad inferior del estafiioma de modo capaz de desprenderle de su 
base. En seguida se coge con la pinza el colgajo formado de este modo y, 
con las tijeras, se desprende entonces la mitad superior del estafiioma. 
E l cristalino que se presenta en Ja herida se separa después de la aber
tura de la cápsula. La herida producida por la operación en el sitio 
del estafiioma se obturará poco á poco por una cicatriz sólida y plana. 
E l método de Beer está indicado para los estafilomas antiguos y de pa
redes muy densas, pero tiene la desventaja de que el tratamiento con
secutivo dura mucho tiempo y exige mucha prudencia por parte del 
enfermo. Ya por la incisión simple, pero más aún por la separación 
del estafiioma, se practicará una abertura en la pared anterior del 
globo ocular, abertura en la cual — después de extraer el cristalino — 
viene á colocarse el cuerpo vitreo. Éste se encuentra sostenido senci
llamente por la hialoides, muy convexa hacia delante, y desde que se 
rompe, lo cual sucede con frecuencia, se derrama una parte del cuerpo 
vitreo. Cuando es moderada la cantidad que de éste se pierde, ningún 
mal se produce; pero cuando esta pérdida es considerable, pueden re
sultar violentas hemorragias intraoculares. Además, el cuerpo vitreo 
que se encuentra en la herida, puede infectarse por la secreción con-
juntival y dar lugar á una panoftaimitis. Para evitar en cuanto sea po
sible que se rompa la hialoides y se pierda una cantidad excesiva de 
cuerpo vitreo, es necesario que el enfermo esté muy tranquilo (perma
nencia en cama, abstención de todo esfuerzo físico). Á causa de esto, 
juzgo preferible, en los enfermos incapaces de tener tranquilidad (sobre 
todo en los niños), operar el estafiioma según el método en que la 
abertura practicada para la operación queda cerrada por una sutura, y 
el cuerpo vitreo retenido de este modo en el ojo. 

La excisión del estafiioma con sutura consecutiva puede practicarse 
de dos maneras: pasando el hilo á través de los bordes del estafiioma 
ó á través de la conjuntiva (Wecker). En el primer caso se conserva, se
parando el estafiioma de arriba abajo, un borde de cierta anchura en 
el cual se pasan las suturas, y después de haber extraído el cristalino,, 
se anudan los hilos para unir el labio superior al inferior de la herida. 
En el segundo caso se empieza por incindir la conjuntiva al nivel del 
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limbo, y en cierta extensión se la desprende de la esclerótica, con el fin 
de poderla llevar con facilidad hacia delante. Entonces se pasan los 
hilos á través del borde libre de la conjuntiva. Se coloca cierto número 
de ellos verticalmente, pasándolos á través de los bordes superior é in
ferior, y sirven para aplicar después las suturas de los puntos separa
dos. Antes de apretar las suturas se separa el estafiloma según el m é 
todo de Beer, se extrae el cristalino y se termina uniendo los labios de la 
herida conjuntival anudando las suturas. También puede practicarse la 
sutura de la manera siguiente: se utiliza un solo hilo, que se pasa cir-
cularmente en el borde de la conjuntiva desprendida, alternadamente 
por encima y por debajo, de modo que los dos extremos del hilo vengan 
á encontrarse y que, si se les aprieta, la conjuntiva se estrangule á la 
manera de una petaca (sutura en forma de petaca). Tampoco aquí la 
separación del estafiloma y la abertura de la cápsula del cristalino 
tienen lugar sino cuando los hilos se han pasado á través del borde de 
la conjuntiva, porque, desde que se separa el cristalino, amenaza-derra
marse el cuerpo vitreo empujado hacia delante. Estando preparados 
los hilos de la sutura, no conviene retardar esta atención y debe, lo más 
rápidamente posible, cerrarse la herida anudando los hilos de ante
mano preparados. 

La separación del estafiloma con sutura conviene, como la simple 
excisión, en todos los casos de estafiloma antiguo y de paredes muy 
densas, para los cuales la simple incisión no sería suficiente; pero es 
preferible al procedimiento de simple excisión, porque el tratamiento 
consecutivo es menos difícil. 

Los casos de estafiloma complicados de hipertonía y de ectasia con
secutiva de la esclerótica no son generalmente tributarios del procedi
miento por excisión, porque se arriesgaría ver sobrevenir una abun
dante hemorragia á consecuencia de la disminución brusca de la pre
sión intraocular. La enucleación está indicada para estos últimos casos, 
en que además el globo ocular es á veces enorme. Es la única opera
ción apropiada para evitar los inconvenientes y hacer desaparecer al 
mismo tiempo la repugnante deformidad, que es la consecuencia, 
puesto que en el sitio de un globo ocular, feo y desmesuradamente 
distendido, puede colocarse un ojo artificial. (Acerca del procedimiento 
que conviene seguir para la enucleación, véase § 166.) 

h) Estafiloma parcial. — Aquí el tratamiento persigue un triple ob 
jeto: aumentar la agudeza visual, aplanar la ectasia y prevenir la hiper
tonía, ó, por lo menos, obtener la disminución, si existe ya. 

La incisión simple, que ha menester durante mucho tiempo de un 
vendaje compresivo, no da resultado más que en los estafilomas recien
tes y de paredes delgadas y delicadas. Para las cicatrices antiguas 



248 TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

y densas se prefiere la excisión con ó sin reunión de los labios de la 
herida por sutura. Pero el mejor medio curativo que poseemos contra 
las cicatrices ectásicas es la iridectomía. Debe ejecutarse de tal manera 
que la incisión se encuentre en la esclerótica y que haya un amplio 
coloboma extendiéndose hasta el borde del iris. Para la ejecución de 
la iridectomía no conviene elegir el punto del iris que se encuentra 
dirigido hacia la cicatriz, con el objeto de evitar de este modo el en-
clavamiento del iris. En este punto, la iridectomía sería técnicamente 
muy difícil de ejecutar, y muchas veces no iría seguida sino de un 
mediano éxito. Juzgo mucho más preferible elegir el punto que da más 
posibilidades de alivio de la agudeza visual, colocando la pupila detrás 
del sitio más transparente de la córnea. Además, la iridectomía pre
viene la hipertonía ó la hace desaparecer en el caso en que ya exis
tiese. La iridectomía puede, por otra parte, tener por efecto aplanar la 
ectasia en el caso de estafilomas de paredes delgadas si, después de la 
operación, se toma la precaución de tener el ojo, durante algún tiempo, 
bajo un vendaje compresivo. Para los estafilomas de paredes densas y 
duras, se aconseja combinar la excisión del estafiloma con la iridecto
mía. Se empieza por combinar la excisión; después, algunas semanas 
más tarde, cuando se ha establecido una cicatriz plana, se ejecuta una 
iridectomía para prevenir una nueva ectasia del reciente tejido c i -
catricial. 

Si se trata de un estafiloma parcial en que, á consecuencia de la hi
pertonía, la agudeza visual está perdida en parte ó en totalidad, no hay 
que esperar gran alivio. No obstante, también convendrá entonces, en 
la mayor parte de los casos, ejecutar una iridectomía para prevenir las 
consecuencias ulteriores de la presión infraocular exagerada, tales como 
destrucción parcial de la esclerótica, abulta miento de todo el globo 
ocular, etc., etc. Á veces, en estos casos, la iridectomía no es practica
ble sino cuando todavía existe la cámara anterior. Una vez que, á con
secuencia de la hipertonía, el iris, rechazado hacia delante, se halla 
aplicado contra la pared posterior de la córnea y que ha contraído ad
herencias con ella, la iridectomía llega á ser prácticamente imposible. 

Empero es cierto que, á pesar de los medios que tenemos á nues
tra disposición, en muchos casos, la cicatriz se hace ectásica, que el 
ojo se pone duro, y que de este modo se camina lenta pero inevitable
mente á la ceguera. 

Anatomía del estafiloma de la córnea. — Las paredes del estafiloma 
están constituidas por un tejido cicatricial denso y apretado, encerran
do un pequeño número de vasos y con frecuencia manchado de pig
mento. El espesor de las paredes presenta grandes variedades; desde 
la de una hoja de papel hasta el triple de la córnea normal y aún más. 
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Los estañlomas muy densos son con frecuencia de consistencia car 
tilaginosa, y con dificultad puede incindírseles para separarles. Muchas 
veces se encuentran, en el mismo estafiloma, puntos de diferente es
pesor {fig. 39). La superficie anterior del estafiloma está cubierta de 
un epitelio denso é irregular que «contiene á veces perlas epiteliales. 
La superficie posterior es frecuentemente rugosa á causa de la des
igualdad del espesor de las paredes. Está cubierto de un revesti
miento negro, pigmentado {fig. 89, i ) , que no es otra cosa que la capa 
pigmentaria retiniana del iris. Pero como esta capa ha debido exten
derse sobre una superficie también amplia, se adelgaza tanto, que en 
muchos sitios presenta soluciones de continuidad. Por lo demás, falta 
por completo muchas veces en los puntos que corresponden al en 
que estuvo la pupila. Los estafilomas de paredes delgadas pueden ha
cerse translúcidos por la luz focal, y así es que, aun sobre el vivo, es 
posible demostrar la existencia de la capa pigmentaria. La falta de la 
membrana de Bowmann en la cara anterior, de la de Descemet en la 
posterior del estafiloma se explica fácilmente, puesto que no está cons. 
t i tuído por tejido córneo cicatricial, sino más bien por el iris, y que 
corresponde á los puntos en que la córnea se ha destruido. Sólo sobre 
ias partes inmediatas á ia base y sobre los mismos bordea del estafilo
ma, que están formados por los restos del tejido de la córnea, es donde 
puede demostrarse la presencia de estas dos membranas. Esta demos 
tración es, sobre todo, fácil para el estafiloma cónico en que las partes 
circundantes de la córnea son llevadas en gran extensión más ade
lante en la ectasia. Cuando se trata del estafiloma total, puede faltar el 
iris por completo, puesto que está comprendido enteramente en la cons
titución del estafiloma {fig. 39). En otros casos existe también un del
gado borde del iris en la periferia, correspondiendo á las partes margi
nales de la córnea que se han conservado. Entonces el iris está con 
mucha frecuencia adherido á la córnea, pero tan atrofiado, que parece 
reducido á su capa pigmentaria. En los estafilomas parciales no se en
cuentra el iris completamente adherente á la córnea sino cuando todo 
el borde pupilar de este órgano está enclavado en la herida. Por estas 
adherencias, la cámara anterior está separada de la posterior, lo cual 
hace que, empujado el iris hacia adelante, se aplique contra la 

cornea. 
Á medida que la cámara anterior se hace menos profunda, la pos

terior se ahonda cada vez más. En los estafilomas totales, todo el am
plio espacio comprendido entre la pared del estafiloma y el cristalino 
debe considerarse como constituyendo la cámara posterior {fig. 39, h). 
E l cuerpo ciliar sufre principalmente el aumento de la presión infraocu
lar que determina la atrofia, sobre todo cuando una ectasia de la escle
rótica se desarrolla en su inmediación (estafiloma ciliar). Además, los 
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procesos ciliares se encuentran á veces fuertemente atraídos y disten
didos por las fibras zonulares {fig. 89, c). 

Respecto al cristalino, sufre muy frecuentemente en los estafilomas 
notables alteraciones. Muchas veces faltan por completo en los estafi
lomas totales, habiéndose escapado ¿antes por la abertura pupilar y la 
amplia perforación que entonces existía. Cuando, por el contrario, aún 
subsiste el cristalino, sufre cambios de posición y se coloca oblicua
mente á consecuencia de la curvadura desigual del estafiloma. Otras 
veces, en muy distintos puntos, ha contraído adherencias con él, 
ó bien vacila durante los movimientos del ojo porque la zona de Zinn 
se ha atrofiado bajo el esfuerzo de una tracción constante. Estas alte
raciones sufridas por el cristalino favorecen el desarrollo de la hiper
trofia, y por esta razón se hace seguir la incisión ó excisión del esta
filoma de la extracción del cristalino. Éste aparece muchas veces 
opaco, ya en su totalidad, ya solamente en su polo anterior (catarata 
polar anterior; fig. 39, P). En algunos casos aislados puede encontrar
se el cristalino muy adelgazado hasta el punto de que no queda sino 
una especie de membrana. 

La hipertonía también hace sufrir á las partes profundas del ojo. 
Así se ve sobrevenir la excavación del nervio óptico, la atrofia de la 
retina y de la coroides y la liquefacción del cuerpo vitreo. Por lo que 
concierne á la hipertonía en el estafiloma, no es raro encontrar au
tores que la atribuyan al desarrollo de esta lesión. Ahora bien; esta 
opinión no es exacta sino para un número muy limitado de casos. Con 
más frecuencia es exacta la contraria, es decir, que la hipertonía es 
más bien la consecuencia de la ectasia. En efecto; ésta existe igual
mente con una presión intraocular normal á la cual no ha podido re
sistir la pared anterior del globo adelgazado, porque está constituida 
únicamente por el iris ó por un tejido cicatricial reciente y extensible. 
Todo lo más pueden admitirse, como causa de la ectasia estafiloma-
tosa, algunas exageraciones pasajeras de la presión intraocular provo
cadas por los esfuerzos musculares, tales como apretar fuertemente los 
párpados, etc., etc. Pero estos aumentos de presión deben distinguirse 
con cuidado de la exagerada y patológica, no sólo porque no son 
más que pasajeros, sino principalmente porque existen también en 
el ojo normal y se soportan sin provocar lesión alguna. E l aumento 
permanente de la presión intraocular (el glaucoma secundario), que 
se encuentra tan frecuentemente en los ojos estafilomatosos, debe 
considerarae como la consecuencia y no como la causa del estafi
loma. 

Por regla general, la hipertonía que resulta del estafiloma se des -
arrolla gradualmente. Sin embargo, algunas veces sobreviene al mis
mo tiempo una ectasia de la cicatriz é hipertonía, pero de una manera 
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súbita, como podrá verse por el ejemplo siguiente: una persona fué 
atacada de un absceso de la córnea que destruyó el centro de este órga
no. Bajo la influencia de un tratamiento apropiado, el iris estaba en 
disposición de transformarse en una cicatriz plana. Una mañana, el 
enfermo se quejó de que bruscamente fué asiento el ojo de violentos 
dolores. Después de levantar el vendaje, se encontró sobre el ojo, la 
víspera casi libre de toda irritación, una pronunciada inyección ciliar. 
La cicatriz tomó una forma conoide, la cámara anterior estaba muy 
poco profunda ó completamente abolida, el iris aplicado contra la cór
nea que parecía mate. En la cicatriz ó en la cámara anterior se obser
van pequeñas hemorragias. E l ojo está duro y muy sensible al tacto. 
En general, no se encuentra causa externa que explique el cambio 
súbito que sobreviene en la marcha de estas afecciones. 

¿ De qué manera conduce el estaíiloma á la hipertonía? En los ca
sos en que todo el borde pupilar está comprendido en el estaíiloma 
(como sucede en los totales y gran número de parciales), la aparición 
de la hipertonía se explica fácilmente por la seclusión pupilar (véase 
§ 69). A l contrario, para los casos de estañloma parcial en que una 
parte de la pupila ha quedado libre, ha sido hasta hoy imposible en
contrar una explicación algo satisfactoria de este aumento de la presión 
infraocular. Para algunos, la hipertonía obedece á tracciones sufridas 
por el iris. La irritación producida de este modo sobre el iris y el cuerpo 
ciliar daría lugar á una exageración de la secreción de los líquidos in
fraoculares. La tracción del iris procede de que este órgano está tenso 
entre dos puntos fijos: uno, su punto de inserción en la esclerótica, y 
otro, la cicatriz en que está enclavado. A medida que se acentúa la ec-
tasia de la cicatriz, y que de esta manera se separa su vértice del bor
de de la córnea, el iris se pone cada vez más tenso. Apoyándose en 
este hecho procuró Arl t explicar por qué el estaíiloma cónico va con 
más frecuencia acompañado de hipertonía que el estaíiloma esférico. 
Este último se produce cuando los bordes de la abertura de la perfora
ción están tallados vertical ¡nente, de modo que al lado de esta aber
tura ha conservado la córnea su espesor normal. Y cuando, en este 
caso, el iris está rechazado hacia delante, el tejido córneo inmediato 
no toma sino una parte muy insignificante. Los bordes del prolapso 
irídeo se elevan en ángulo recto por encima de la cornea inmediata y 
se desarrolla un estaíiloma esférico (fig. 39). En este último caso, el 
tejido de la córnea que rodea la base del estañloma no abombado ulte
riormente hacia delante y el iris situado detrás de aquélla no sufre 
ninguna tracción, porque no es adherente al contorno de la perfora
ción. De donde resulta que hay menos peligro de que se declare 
la hipertonía. Si ocurriese que se desarrollara ésta, no es debida á 
la tracción del iris, sino más bien al enclavamiento completo de su 
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borde pupilar y á la seclusión de la pupila que es la consecuencia. E l 
estafiioma cónico procede de una úlcera extensa, pero que no se ha 
perforado sino en muy reducida extensión. Los bordes de la perfora
ción se adelgazan poco á poco y, en virtud de su poca resistencia, son 
empujados hacia delante con el iris herniado. La ectasia producida 
de este modo no está formada sino sólo en su centro por el antiguo 
prolapso del iris; las partes periféricas, en la mayoría inmensa, están 
constituidas por la córnea adelgazada. Por este motivo el estafiioma, en 
vez de emerger bruscamente de la córnea, se eleva en suave declive 
por encima de sus bordes, de donde resulta que el estafiioma toma 
una forma cónica. En este caso, no es sólo el iris el que sufre la trac
ción, sino también las partes inmediatas de la córnea, en tanto que se 
hallan comprendidas en la ectasia. Por otra parte, puesto que el iris 
ha contraído adherencias con el contorno de la perforación de la cór
nea, es arrastrado y distendido á su alrededor con este últ imo órgano, 
de modo que provoca el desarrollo de la hipertonía. Otros tratan de 
explicar el desarrollo de la hipertonía por la obstrucción del ángulo 
irido-cornean o (véase § 85). En efecto; en los puntos en que el iris 
está enclavado en la cicatriz, este órgano está en tracción forzada hacia 
delante. De esta manera, el iris por su periferia se aplica contra el 
borde anterior de la esclerótica y las partes inmediatas de la córnea, 
y oblitera el ángulo de la cámara anterior. Esta explicación no convie
ne, sin embargo, para los casos en que, á consecuencia del enclava-
miento completo del borde de la pupila, existe la seclusión pupilar. 
Entonces, acumulándose el humor acuoso en la cámara posterior, re
chaza el iris hacia delante en todo su contorno, y el ángulo de la cá
mara se encuentra circularmente cerrado. 

2.° Queratectasia. 

§ 50. Designamos con el nombre de queratectasia una ectasia de 
la córnea que se desarrolla después de una inflamación de este órgano 
sin que á veces sobrevenga la perforación. La ectasia está, pues, cons
tituida por un tejido córneo, á diferencia del estafiioma, que está for
mado por tejido irídeo. Las ectasias de la córnea de origen no infla
matorio, que son el queratocono y el queratoglobo, se distinguen de 
la ectasia de origen inflamatorio porque en ésta la parte ectásica de la 
córnea está opaca á consecuencia de la inflamación. 

La inflamación produce la ectasia de la córnea por adelgazamiento 
ó por reblandecimiento. Por adelgazamiento, en los casos en que una 
úlcera de la córnea ha destruido sus capas superficiales, de suerte que 
sólo las láminas posteriores no son bastante resistentes para soportar 
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la presión intraocular {queratedasia por ulceración, fig. 40). Se han per
dido todas las capas hasta la membrana de Detcemet, hay una hernia 
constituida por esta membrana, un queratocele que puede cicatrizarse 
en forma ectásica. Este queratocele persiste entonces bajo la forma de 
una vesícula completamente transparente, elevándose por encima de 
la superficie de la córnea y rodeado de un anillo cicatrieial opaco. 

La ectasia de la córnea puede también desarrollarse por reblandeci
miento de esta membrana provocado por la inflamación. Á esta especie 
de ectasia corresponde desde luego la queratectasia consecutiva al pannus, 
que se desarrolla cuando un pannus denso penetra más profundamente 
en el tejido propio de la córnea; en seguida la queratectasia, después 

FIGURA 40 - Queratectasia por ulceraeión. — Aumento 25/1. - L a cicatriz 
adelea-ada y saliente N se distingue del tejido de la cornea normal mine-
Sia f mr su estructura m á s densa. A su n i v e l / e l epiteho . es tá luper-
trofia'do, en tanto que falta la membrana de Bowmann & A l contrario l a 
membrana de Descemet d con su epitelio se cont inúa sin interrupción, 
prueba de que la córnea no sufrió perforac ión alguna. 

la queratitis parenquimatosa. En estos casos la córnea es regularmente 
ectásica en su totalidad, mientras que en la queratectasia consecutiva 
á una úlcera, la de la córnea no es muchas veces más que parcial. 

Las ectasias inflamatorias de la córnea tienen por carácter común-
ser poco susceptibles de aclararse, por lo cual debe formularse un pro
nóstico más desfavorable para la visión en el pannus, en la queratitis 
parenquimatosa, etc., etc., desde que sobreviene la ectasia de la cornea. 
Puesto que la córnea ectásica es siempre muy opaca, el cambio de 
curvadura de este órgano y las alteraciones que resultan de la refrac
ción deben prácticamente influir muy poco en el juicio pronostico. A 
veces, á consecuencia de la queratectasia, se desarrolla la hipertonía. 

El tratamiento es impotente contra la queratectasia que ha llegado 
á su periodo de estadio; no produce efecto sino cuando se trata de 
combatir una ectasia en su periodo de desarrollo. 
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Los medios apropiados á este efecto son las punciones repetidas 
de la córnea seguidas de un vendaje compresivo, en seguida la iridec-
tomía. Las ectasias pequeñas, lo mismo que los pequeños queratoceles, 
pueden perforarse con el hierro rojo y transformárseles en una cicatriz 
plana con la aplicación muy prolongada de un vendaje compresivo. 

3.° Queratocono. 

§ 51. SÍNTOMAS Y MARCHA. — Poco á poco, y sin aparecer fenóme
nos inflamatorios, la parte central de la córnea empieza á propulsarse 
hacia delante bajo la forma de un cono. Además, la córnea es desde 
luego completamente transparente, y las partes periféricas conservan 
su curvadura normal. De donde resulta que la ectasia del centro de la 
córnea, en tanto que no es muy pronunciada, no se reconoce sino en 
la reducción de las dimensiones de la imagen reflejada por la córnea en 
sus partes centrales. Á medida que avanza la afección, la ectasia del 
centro sigue su desarrollo y las partes periféricas de la córnea no tardan 
en adquirir la forma conoide. Entonces, sin precaución alguna — 
sobre todo examinando lateralmente —, puede observarse la forma 
conoide de la córnea. Por último, el vértice del cono se pone opaco y 
desigual en su superficie. 

Para el paciente, la afección no se traduce más que por la altera
ción de la vista. E l ojo parece hacerse miope de tal modo, que los ob
jetos deben examinarse muy de cerca Por consiguiente, ningún vidrio 
esférico cóncavo es capaz de proporcionar una vista clara, porque la 
curvadura de la córnea no es esférica, sino cónica (hiperbólica). Cuando 
el vértice del cono se pone opaco, la agudeza visual disminuye natu
ralmente más aún. 

El queratocono es una enfermedad rara que ataca, en general, am
bos ojos. Empieza de ordinario entre doce y veinte años., y se desarrolla 
al cabo de cierto número de ellos hasta el punto descrito más arriba, 
y acaba por suspender su marcha, más pronto ó más tarde. Jamás se 
ha observado que una córnea atacada de queratocono haya vuelto á 
adquirir sU primitiva curvadura, y rara vez también se la ha visto in
flamarse ó romperse. Tampoco se desarrolla hipertonía, tan frecuente 
en la ectasia inflamatoria de la córnea. 

La causa del queratocono consiste en el adelgazamiento progresivo 
de las partes centrales de la córnea, que son, por consiguiente, incapa
ces de resistir la presión intraocular. Pero por qué circunstancias se 
provoca este adelgazamiento, es lo que todavía se ignora. 

El tratamiento en esta afección tiene pocos éxitos que apuntar. En 
los casos recientes, cuando la enfermedad no es todavía muy avanzada, 
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puede intentarse suspender el proceso colocando al ojo en un reposo 
absoluto, fortificando al enfermo é instilando durante mucho tiempo 
uno ú otro miótico (eserina ó pilocarpina), Estas sustancias producen 
la contracción de la pupila y, por consiguiente, disminuyen la presión 
en la cámara anterior; de este modo se alivia la carga que pesa sobre 
la córnea adelgazada. De esta manera han llegado á contenerse algunos 
casos aislados (Arl t ) . Análogo resultado puede lograrse sin duda por 
la iridectomía. En fin, una serie de métodos tiene por objeto provocar 
el desarrollo de una cicatriz resistente en el sitio del vértice adelgazado 
del cono. Para esto se excinde el vértice ó se le cauteriza, ó se hacen 
ambas cosas á la vez. Pero como la cicatriz de la córnea asi obtenida 
se encuentra exactamente delante de la pupila, es, en general, necesa
rio recurrir á la iridectomía para colocar la pupila á uno ú otro lado 
de la córnea. 

4.° Queratogiobo. 

En el queratogiobo, la córnea en su totalidad es mayor que en el 
estado normal. Esta afección no representa sino un fenómeno parcial 
del abultamiento general del globo ocular, como se observa en el 
hidrofta Irnos (buftalmos). Por eso remitimos al lector á la descripción 
de esta enfermedad (§ 84). 

Para muchos autores la expresión estafiloma tiene una significa
ción más extensa y designan con este nombre toda clase de ectasias 
de la córnea. Entonces se dividen las ectasias como sigue: las que son 
transparentes, tales como el queratocono y el queratogiobo, se desig
nan con el nombre de estafilomas translúcidos, diáfanos, para dist in
guirlos de los estafilomas y de las queratectasias cicatriciales. 

En el queratocono puede demostrarse el adelgazamiento de la cór
nea en toda la extensión de la ectasia cónica por la facilidad con que 
es posible, por medio de una sonda, deprimir el vértice del cono. Ade
más, las observaciones anatómicas han demostrado que la córnea en 
el centro puede estar reducida al tercio de su espesor (Wagner, Hulke), 
Los queratoconos poco desarrollados pasan fácilmente inadvertidos 
en razón de su perfecta transparencia. Sin embargo, en los primeros 
estadios, la afección puede diagnosticarse, no sólo por las imágenes 
córneas reflejadas, sino también por el examen oftalmoscópico. Cuan
do, con el auxilio del oftalmoscopio, se ilumina la pupila, se ve en el 
rojo pupilar una sombra anular que en un punto está singularmente 
oscura; esta sombra se mueve con el espejo. En los grados más acen
tuados del queratocono, en que el vértice es ya opaco, la distinción con 
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la queratectasia, después de una úlcera córnea central, es frecuente
mente muy difícil. Entonces es necesario tomar en consideración el 
estado del otro ojo. En el queratocono se encuentra casi siempre afec
tado también, pero de ordinario no en el mismo grado, mientras que 
es un hecho muy raro que ambos ojos estén simultáneamente afecta
dos por una queratectasia local. 

E l sexo femenino está más sujeto á padecer el queratocono que el 
masculino. Las personas afectadas no solamente tienen alterada la vista 
parala visión directa, sino también para la indirecta, porque ios rayo& 
que atraviesan los lados del cono caen en el ojo muy irregularmente re
fractados. Siguen durante la marcha una orientación más defectuosa 
aún que la que se observa en la miopia más acentuada {Ar l t ) . Muchas 
veces puede corregirse bastante bien la vista con vidrios esféricos cón
cavos muy fuertes, ya solos, ya combinados con los cilindricos, igual
mente cóncavos. En muchos casos, los vidrios hiperbólicos de EaeTú-
mann prestan buenos servicios. Con sus vidrios, para ver claro, debe-
mirar el enfermo exactamente según su eje óptico; de ningún modo 
utilizarlos en los casos en que se está obligado á mover la vista, as í 
como para andar. Lo que es cierto para los vidrios hiperbólicos es tam
bién verdad para la lente estenopeica, que, sostenida en la mano por 
el enfermo mismo muy cerca del ojo, le facilita ver los objetos de pe 
queñas dimensiones (caracteres finos). 

TUMORES DE LA CÓRNEA. — Nada más raro que ver desarrollarse pr i 
mitivamente tumores sobre la córnea. Los carcinomas y los sarcomas 
que sobre esta membrana se han observado no tienen su origen en 
este órgano, sino más bien en la conjuntiva inmediata, y sobre todo 
en el limbo conjuntival. La cuestión de los tumores se ha tratado á 
propósito de las enfermedades de la conjuntiva. Entonces hablamos 
también del dermoideSj tumor congénito situado en parte sobre la cór
nea y en parte sobre la conjuntiva. 



CAPITULO I I I 

E N F E R M E D A D E S D E L A E S C L E R O T I C , 

A n a t o m í a . 

§ 52. La esclerótica (1) constituye, con la córnea, la envoltura 
fibrosa del globo ocular, cuyá forma general se parece á una esfera que 
estuviese estrangulada al nivel de la base de la córnea. E l diámetro 
medio de esta esfera (la longitud del eje del ojo) es de 24 milímetros. 
La esclerótica es más gruesa en el punto que corresponde al segmento 
posterior del globo ocular; mide 1 milímetro de espesor próximamente. 
Hacia el segmento anterior, su espesor disminuye gradualmente para 
aumentar aún, no lejos de la córnea, al nivel de la inserción de ios ten
dones de los músculos rectos del ojo que, confundiéndose con ella, la 
fortifican. 

La estructura histológica de la esclerótica se parece mucho á la de 
la córnea. La esclerótica está compuesta, en efecto, de fibrillas muy 
finas de tejido conjuntivo reunidas en manojos. Afectan, en general, 
dos direcciones distintas: una de delante atrás (fibras meridionales), 
y otra concéntrica con el borde de la córnea (fibras circulares ó ecua
toriales). Entre los manojos se encuentran espacios linfáticos parcial
mente revestidos de células planas, disposición análoga al sistema de 
los espacios linfáticos y corpúsculos córneos en la membrana de este 
nombre. De donde resulta que los tejidos esclerótico y córneo se pare
cen ; además, en el borde de la córnea se confunden entre si, sin límites 
claramente marcados. La esclerótica se distingue de la córnea especial-

(1) aulYjpó?, duro. 
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mente porque en ésta la disposición de los manojos fibrilares es m u 
cho más regular que en la primera. 

La esclerótica contiene células pigmentarias ramificadas. Se las en
cuentra en las capas profundas, así como á lo largo de los vasos y nervios 
que la penetran. Sobre el ojo vivo se observa á veces el pigmento en 
el sitio en que las venas ciliares anteriores emergen de la esclerótica, 
dibujándose como pequeños puntos negros sobre el fondo blanco de la 
misma. En los ojos humanos se hallan á veces sobre la esclerótica ex
tensas manchas plomizas ó ligeramente violadas, que resultan de una 
pigmentación anormal de este órgano. Estas manchas existen normal
mente en muchos animales. Cuando la esclerótica es delgada puede 
verse por transparencia el pigmento negro de la coroides que le está 
adosado. En este caso, que se encuentra especialmente en los niños, 
el blanco del ojo toma un tinte azulado como una delgada porcelana 
blanca. 

La esclerótica está atravesada por vasos y nervios que penetran en 
el interior del ojo; pero ella no los contiene sino en muy escaso n ú 
mero. Por el contrario, hay muchos en lo que se llama tejido episcle-
rai, es decir, el tejido conjuntivo laxo que reviste circularmente la es
clerótica, y que, en el segmento anterior, fija la conjuntiva. A l nivel del 
segmento posterior del ojo, el nervio óptico pasa á través de la escle
rótica, que tiene una abertura para el paso del nervio (agujero escle
rótica! ). Sin embargo, las capas internas de la esclerótica se continúan 
sobre el agujero esclerotical formando la lámina cribiforme {fig. .9."; 
para más detalles, véase § 101). 

I . — INFLAMACIÓN DE LA ESCLERÓTICA 

§ 53. La inflamación de la esclerótica (escleritis) es una afección 
del ojo bastante rara; jamás alcanza más que el segmento anterior, 
es decir, el que está situado entre el ecuador del bulbo y el borde de 
la córnea. Invade ya las capas superficiales solamente, ya también las 
capas profundas de la esclerótica. En el primer caso, la enfermedad se 
termina sin consecuencias molestas; en el segundo, por el contrario, 
puede llegar á ser peligrosa para la conservación de la vista, porque la 
inflamación pasa de la esclerótica á las otras membranas del ojo. Es, 
pues, prácticamente muy importante distinguir la forma superficial 
de la profunda (episcleritis y escleritis de los autores). 
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a) F o r m a superficial de l a escleritis (episcleritis)-

Esta forma es una inflamación en foco; en efecto, se forma sobre 
la esclerótica un botón inflamatorio circunscrito. A l nivel de los pun
tos enfermos, á consecuencia de la acumulación de un exudado, la es
clerótica presenta un relieve, de tal suerte que se observa una promi
nencia ya aplanada, ya saliente, que puede adquirir el tamaño de una 
lenteja y aun más. Esta eminencia está surcada de vasos (episclera-
les) cuyo color es violeta por su profunda situación; está fija á la escle
rótica, mientras que la conjuntiva, aunque inyectada, permanece 
móvil. La nudosiiad es dura, y á veces muy sensible al tacto. Aparte 
del botón, el resto del ojo no está inyectado. Los síntomas subjetivos 
son muy diferentes; con frecuencia la afección no determina más que 
una ligera molestia para el paciente; otras veces, hay dolores muy vio
lentos que privan al enfermo del sueño durante mucho tiempo. 

La enfermedad no termit/a jamás n i por degeneración ni por ulce
ración del botón; éste desaparece siempre por reabsorción. Después 
que la enfermedad ha estado durante algunas semanas en su apogeo, 
el botón se aplana lentamente, se pone más pálido y desaparece por 
último totalmente sin dejar señales; más frecuentemente, sin embargo, 
allí donde estuvo el botón queda un punto de color plomizo en que la 
esclerótica parece ligeramente deprimida y la conjuntiva más sólida
mente fija á ella (cicatriz en la esclerótica). E l ojo no conserva otras 
señales de la afección que padeció. 

La escleritis es una enfermedad eminentemente crónica, puesto 
que tiene la propiedad de recidivar con mucha frecuencia. Apenas ha 
desaparecido el botón — ó aun antes de que esto suceda — se presenta 
un segundo en otro sitio de la esclerótica. Á veces dura la enfermedad 
hasta que toda la circunferencia de la córnea haya sucesivamente pre
sentado nudosidades, y se encuentra por último todo alrededor de este 
órgano una zona de color gris. Entonces ha terminado la afección, por
que generalmente no se desarrolla dos veces seguidas en el mismo 
sitio. Pero antes de que la enfermedad llegue á este estado, pueden 
transcurrir muchos años. Excepto algunas cortas interrupciones, el en
fermo puede sentirse molestado durante todo este tiempo por accesos 
inflamatorios. Concurre también á hacer molesta la enfermedad, el que 
ataca con frecuencia ambos ojos. Eespecto, pues, á su larga duración, 
el pronóstico de la forma saperficial de la escleritis es desfavorable; 
favorable, por el contrario, si se la considera solamente desde el punto 
de vista de su terminación. En efecto; la visión no está alterada cual
quiera que sea la duración de la episcleritis. 

Esta afección no ataca por lo general más que á los adultos, y es-
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pecialmente á las personas de edad. En cierto número de casos, pa
rece tener alguna relación con las afecciones reumáticas ó gotosas; de 
todos modos, el origen es muy oscuro. Respecto al tratamiento, es poco 
eficaz. Es posible hacer los sufrimientos más tolerables y la reabsor
ción de la infamación más rápida, pero somos impotentes para preve
nir las recidivas. Como tratamiento interno, si hay motivo alguno para 
sospechar que el reumatismo es el origen de la afección, se adminis
tra el salicilato de sosa. Además, se recomiendan los medios sudorífi 
cos, los revulsivos bajo la forma de agua mineral laxante, el ioduro de 
potasio, etc., etc. Localmente, por el amasamiento, puede intentarse 
precipitar la reabsorción del tumor {Pagemtecher). Á este efecto se in
troduce en el fondo de saco conjuntival un poco de grasa ya pura, ya 
bajo la forma de pomada de precipitado amarillo. Entonces, con los 
dedos aplicados sobre el párpado, se amasa y comprime el tumor, que 
se percibe fácilmente á través de los velos palpebrales. Si la afección va 
acompañada de fuertes dolores, además del amasamiento, pueden apli
carse compresas de agua caliente, la atropina y se practican sustrac
ciones sanguíneas locales (6 ó 10 sanguijuelas en la sien). Respecto al 
masaje, es muchas veces imposible de practicar aquí por el agudísimo 
dolor que provoca en el botón. En estos últimos casos se ha recomen
dado también la escarificación del tumor (AdamUcJc), ó el raspado con 
la cucharilla cortante (Scholer). 

b) F o r m a profunda de la escleritis . 

En esta forma existe también un abultamiento de la esclerótica, 
ya bajo la forma de abolladuras aisladas, ya con más frecuencia bajo 
la de una tumefacción difusa. En este último caso, la esclerótica está 
abultada en una gran extensión sin abolladuras; á veces presenta una 
inyección de color uniformemente rojo-azulado todo alrededor d é l a 
córnea. Pero lo que distingue sobre todo la forma profunda de la su
perficial, es la marcha y la extensión de la inflamación sobre las de
más partes del ojo. En la forma que nos ocupa, lo mismo que en la 
superficial, la inflamación no termina por degeneración de los produc
tos inflamatorios. En efecto; éstos acaban por reabsorberse, pero dejan 
detrás de si una cicatriz de color oscuro. A l mismo tiempo, la escleró
tica, en el sitio de la cicatriz, ha sufrido un notable adelgazamiento, 
hasta el punto de que llega á ser muy débil para resistir la presión 
intraocular normal. Por esto se observa una ectasia en el punto que 
estuvo enfermo. Ésta se presenta bajo dos formas, ó bien como sim
ple ensanchamiento de la superficie escleral, ó bien bajo la forma de 
tumores abollados al nivel de las partes adelgazadas de la esclerótica. 
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En el primer caso, toda la zona escleral coloreada de gris por la infla
mación y rodeando la córnea, se alarga cada vez más. De esta manera, 
la córnea y las partes inmediatas de la esclerótica son rechazadas ha
cia delante, de suerte que el globo ocular se alarga en forma de pera 
de atrás delante. En el segundo caso, al contrario, sobreviene una ec-
tasia circunscrita del sitio adelgazado, elevándose por encima del n i 
vel de la esclerótica sana. Así sucede que, todo alrededor de la córnea, 
se nota una serie de abolladuras que, por lo delgado de sus paredes, 
parecen negras. Á causa de su situación al nivel del cuerpo ciliar, se 
las designa con el nombre de estafiiomas ciliares. De ordinario estas 
dos clases de ectasias acarrean el desarrollo de una hipertonía, un au
mento general del volumen del ojo y, por último, la pérdida completa 
de la visión. 

Las complicaciones por parte de las demás partes del ojo constituyen 
igualmente una propiedad diferencial de la forma profunda de la es-
cleritis. Conciernen á la córnea tanto como á la úvea. Por parte de la 
córnea, se observan infiltraciones que tienen su asiento en las capas 
profundas, pero que no sufren la fusión purulenta; por el contrario, se 
reabsorben totalmente dejando en pos de sí opacidades permanentes: 
queratitis esclerosante (véase pág. 223). Por parte del iris, encon
tramos los síntomas de la iritis, particularmente las sinequias poste
riores, y también Una seclusión de la pupila; sin embargo, nunca h i -
popión. Por lo que concierne á la coroides, la inflamación alcanza sobre 
todo á la parte anterior, y á consecuencia de las opacidades que des
arrolla en el cuerpo vitreo, altera la visión. Casi todas las partes del 
ojo sufren, pues, en la forma profunda de la escleritis; además, debe 
considerarse como infinitamente más peligrosa que la forma super
ficial. 

La escleritis profunda ataca casi siempre ambos ojos, y dura años, 
puesto que el tratamiento es impotente para detenerla en su desarro
llo. Densas opacidades acarrea consecutivamente en la córnea, produ
ce la seclusión de la pupila con sus funestas consecuencias, opacidades 
del cuerpo vitreo y del cristalino, miopia muy acentuada por la pro
longación del eje del ojo, y, por último, hipertonía provocada por la 
ectasia de la esclerótica. La afección, pues, acaba siempre por determi
nar lesiones graves, ó también, en ocasiones, la pérdida completa de la 
vista. A i contrario de lo que se observa en la forma superficial, la pro
funda ataca sobre todo á los individuos jóvenes (no á los niños, sin em
bargo). Frecuentemente se la encuentra al mismo tiempo que los sig
nos de escrofulosis, tuberculosis ó sífilis hereditaria. En la mujer, en 
que la escleritis profunda es más frecuente que en el hombre, los des
órdenes menstruales son los que aparecen como causa. 

El tratamiento influye muy poco sobre la escleritis profunda. Sobre 
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todo debe dirigirse contra la diátesis que pudiera ser el origen de la 
afección. Para esto se utilizan medios dietéticos y farmacológicos ele
gidos entre los medicamentos que contienen iodo (ioduro de potasio, 
ioduro de hierro, aguas minerales ioduradas). Cuando hay desórdenes 
menstruales, se administran las preparaciones de hierro. En lo que 
concierne al tratamiento local del ojo, es necesario combatir las infla
maciones de la córnea y del iris por los procedimientos ordinarios. 
Cuando la enfermedad está más avanzada, es frecuentemente preciso 
practicar una iridectomía. Esta operación se practica ya por motivos 
ópticos, por ejemplo, para colocar la pupila detrás de las partes de la 
córnea todavía transparentes, ya para prevenir la hipertonía intraocu-
lar que puede provocarse por la seclusión de la pupila ó por la ectasia 
de la esclerótica. Empero no se practicará la iridectomía, á ser posible, 
sino cuando hayan desaparecido todos los síntomas inflamatorios. 

La forma superficial y la forma profunda de la escleritis no se dis
tinguen claramente una de otra, porque sus síntomas se confunden con 
frecuencia. En efecto; generalmente nos es imposible ver, sobre el ojo 
vivo, hasta qué profundidad ha penetrado la inflamación en la escle
rótica. Admitimos, es cierto, que en la forma profunda de la escleritis 
la inflamación penetra más profundamente; pero, para fundar esta 
afirmación, no tenemos ninguna prueba directa. El adelgazamiento 
consecutivo de la esclerótica, así como la propagación de la inflama
ción á la úvea subyacente, son los datos que' nos permiten llegar indi
rectamente á esta conclusión. Algunos autores admiten que la escleri
tis profunda toma su origen en una inflamación de la úvea, y la deno
minan por esto esclerocoroiditis ó úveoescleritis. Empero todos Ios-
datos que poseemos sobre el sitio propio de la afección son de natura
leza puramente hipotética, puesto que hasta hoy no hemos podido 
practicar la autopsia de ningún ojo atacado de escleritis. 

En los casos bien desarrollados, la escleritis es una afección carac
terística y fácil de reconocer. E l diagnóstico se hace á veces difícil en 
los casos ligeros y de marcha abortiva. Así, por ejemplo, un botón es-
cierítico, cuando es pequeño y sobre todo cuando está situado cerca 
del borde de la córnea, puede confundirse con una eflorescencia de la 
conjuntivitis linfática. E l signo distintivo es que la nudosidad esclerí-
tica no se asienta en el limbo mismo; no se encuentra tampoco en la 
conjuntiva, sino más bien debajo de ella, porque puede deslizarse esta 
membrana sobre la nudosidad. En fin, la marcha ulterior no tardará 
en esclarecer el diagnóstico. En efecto; la nudosidad linfática se trans
forma en una úlcera de la conjuntiva por destrucción de la superficie, 
jo cual no sucede nunca en los botones de escleritis. En la queratitis 
parenquimatosa también se encuentra á veces, alrededor de la córnea,, 
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una escleritis ligera y difusa. Además, en la sífilis se observan también 
en la esclerótica nudosidades aisladas, pero jamás adquieren el carác
ter típico y recidivante de la escleritis. 

Las manchas grises de la esclerótica, restos de una escleritis super
ficial, no se hacen ectásicas, de donde puede deducirse que la escleró
tica no ha sufrido un adelgazamiento notable. Tampoco sabemos con 
seguridad de dónde viene el tinte oscuro de estas manchas. ¿Es debido 
al pigmento subyacente de la coroides que se ve á través de la escleró
tica por transparencia, ó bien procede de una acumulación de pig
mento en la esclerótica misma? 

En la forma profunda de la escleritis se ve con frecuencia una 
zona escleral, inmediata á la córnea, que toma un brillo análogo al de 
la porcelana, y llega á ser blanca con refiejo violado (Ar l t ) . 

Las ectasias del segmento escleral anterior que proceden de una 
escleritis profunda deben explicarse de otro modo que las que se des
arrollan en este sitio en otras circunstancias. Las ectasias del segmento 
anterior de la esclerótica (estafilomas ciliares é intercalares) son, en 
la inmensa mayoría de los casos, consecutivas á una hipertonía que 
provoca, si dura mucho tiempo, una prolongación de la esclerótica 
primitivamente normal. El adelgazamiento de la esclerótica es una 
consecuencia ulterior de la ectasia. En la escleritis, las cosas pasan en 
sentido inverso. Aquí, la esclerótica comienza primero por adelga
zarse, después cede á la presión intraocular, que fué normal, y normal 
queda todavía durante algún tiempo. La hipertonía que acaba por so
brevenir aquí es también la consecuencia de la ectasia. 

I I . — LESIONES TRAUMÁTICAS DE LA ESCLERÓTICA 

§ 54. Todos ios traumatismos que alcanzan á la córnea y la conjun
tiva interesan al mismo tiempo á la esclerótica. Las lesiones traumá
ticas esclerales son graves, sobre todo cuando perforan por completo la 
esclerótica. 

La cuestión de saber si por el traumatismo las envolturas del bul
bo han sido perforadas ó no, es de gran importancia, puesto que en ei 
primer caso todo traumatismo, por insignificante que sea, debe consi
derarse siempre como grave. En efecto; la perforación abre una puerta 
á la infección del interior del ojo. La infección del ojo en estas circuns
tancias provoca casi siempre una inflamación eminentemente peli
grosa para el órgano. Lo que voy á decir en las líneas siguientes, refi
riéndose tanto á las lesiones de la córnea como á las de la esclerótica, 
se aplica por igual á unas y á otras. 
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Los síntomas más importantes de una perforación son: 

a) E l descenso de la presión intraocular. Este síntoma adquiere 
un valor completamente especial en las heridas pequeñas de la escle
rótica, cubiertas por equimosis conjuntivales, y sustraídas, por consi
guiente, á la infección directa. E l descenso de la presión intraocular no 
existe naturalmente más que cuando la herida está abierta. 

b) Si la perforación se encuentra al nivel de la cámara anterior, 
ésta es menos profunda ó completamente abolida, tanto tiempo como 
la herida esté abierta. 

c) Cuando la herida es un poco mayor, la perforación se traduce 
por la hernia de los tejidos subyacentes. Se ve con frecuencia á la úvea 
presentarse en la abertura de la herida, bajo la forma de una masa 
pigmentada negra. Según la situación de la herida, la masa herniada 
corresponde ya al iris, ya al cuerpo ciliar, ya á la coroides. Cuando la 
úvea está desgarrada, se ve un poco de cuerpo vitreo que se presenta 
en la herida. Tampoco es raro observar hemorragias en el interior del 
ojo, lo cual puede suceder también cuando hay contusión sin perfora
ción. La sangre derramada en la cámara anterior, va de ordinario á 
reunirse en seguida en la parte inferior, de la cámara, que ocupa en 
mayor ó menor extensión á la manera de un hipopión, y limitándose 
por arriba por una línea horizontal: hifema (1). La presencia de 
la sangre en el cuerpo vitreo se traduce con frecuencia por un reflejo 
rojo de la pupila: hemoftolmos. 

Las heridas perforantes de la esclerótica se distinguen en heridas 
de bordes uniformes y heridas de bordes desgarrados. Las primeras 
son producidas por cuerpos puntiagudos ó cortantes; las heridas ac
cidentalmente hechas por instrumentos de punta ó corte agudos, lo 
mismo que las operatorias, corresponden á esta categoría. Las heridas 
de bordes dislacerados son con frecuencia el resultado de la rotura de la 
esclerótica. Son muchas veces la consecuencia de una acción contun
dente sobre el ojo — contusión — por ejemplo, con el puño ó el bastón, 
de la proyección sobre el ojo de un trozo de madera ó de metal, con el 
cuerno de un buey (no rara en los campesinos), de un golpe contra 
algún cuerpo saliente, etc., etc. La rotura de la esclerótica es siempre 
arciforme y se asienta cerca del borde de la córnea, á la cual es concén
trica. Sobre el borde superior de la córnea es donde se observan mayor 
número de roturas. Por regla general, la esclerótica no se rompe sola. 
La úvea subyacente se desgarra también, y una parte del contenido 

(1) De ¿TÍO, y aíp,»., 
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del globo ocular, en particular el cristalino, es expulsado del ojo; en 
la herida se ve al cuerpo vitreo formando hernia. E l iris, al nivel de la 
lesión, está muy frecuentemente invertido; se diría que falta en este 
punto, como si por una iridectomía esta parte del iris se hubiese ex-
cindido (véase § 74). Muchas veces, á consecuencia de su gran exten-
sibilidad, la conjuntiva queda intacta sobre la esclerótica desgarrada. 
Entonces sucede en algunas ocasiones que el cristalino expulsado se 
encuentra alojado debajo de la conjuntiva. 

Desde el punto de vista de la marcha ulterior de la lesión, una cir
cunstancia de capital interés es saber si el cuerpo extraño ha quedado 
en el ojo: si acaece esto, el caso es de los más graves; si el cuerpo ex
traño ha salido, no se trata más que de curar la herida, y la suerte del 
ojo depende únicamente de la cuestión de saber si la curación irá ó no 
•acompañada de inflamación, 

a) La curación sin inflamación no puede sobrevenir sino en el caso 
de que la herida no esté infectada. Las condiciones más favorables son 
las que acompañan á las heridas hechas por instrumentos punzantes 
ó cortantes, como, por ejemplo, las que se producen para las operacio
nes. Aquí se procura que ningún tejido extraño, como el cuerpo vitreo ó 
la úvea, quede enclavado en la herida. Pero aun cuando tenga lugar este 
enclavamiento, la curación sin inflamación todavía es posible, aunque 
entonces los labios de la herida no puedan reunirse inmediatamente, 
puesto que no se tocan. El tejido de la úvea y del cuerpo vitreo encla
vado en la herida se transforma poco á poco en tejido cicatricial, y de 
este modo toma parte en la cicatrización definitiva de la herida. Natu
ralmente, estos tejidos quedan para siempre en la cicatriz, lo cual de
termina con frecuencia consecuencias perniciosas. De la misma ma
nera, es decir, por la interposición del tejido cicatricial entre los labios 
de la herida y sin inflamación, ciertas heridas por desgarro, por ejem
plo después de una rotura de la esclerótica, pueden también, en los 
casos de marcha favorable, terminarse por la curación y conservar el 
ojo sus funciones. Cuando la herida esclerótica! está próxima al borde 
de la córnea, y el iris (ó la cápsula del cristalino) se interponen allí, se 
observa muy frecuentemente una oclusión imperfecta de la herida, lo 
cual obedece á que la conjuntiva se cicatriza por encima de la herida 
escleral, mientras que ésta queda más ó menos ampliamente abierta 
á causa del tejido que se encuentra interpuesto en la herida y que im
pide que se unan entre sí los labios de la misma. Á través de la aber
tura fluye constantemente el humor acuoso, que se extiende bajo la 
conjuntiva, que aparece, ya edematosa, ya elevada bajo la forma de 
una vesícula cistoide bien limitada. Este estado se designa, según 
Graefe, con el nombre de cicatriz cistoide (véase pág. 143). Esta espe-
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cié de cicatriz se observa principalmente después de una operación 
(extracción de la catarata, iridectomía). 

b) La curación de las heridas de la esclerótica va muchas veces 
acompañada de una violenta inflamación de las membranas internas 
del ojo, cuya inflamación procede con frecuencia de una infección de 
las partes internas del globo ocular. La infección es producida por el 

FIGURA 41 .— Endavamiento del iris con cicatriz cistoide, después de una 
extracción de catarata según el procedimiento de incisión lineal periférica 
de Graefe. Aumento, 13/ í . De su inserción en el cuerpo ciliar C , el iris I 
se dirige en la cicatriz de la herida operatoria, de tai manera que la cámara 
anterior se reduce á una delgada hendidura. En el interior de la cicatriz, el 
iris está replegado sobre sí mismo, y su punto de reflexión corresponde á 
las capas externas de la esclerótica. De la cicatriz sale la porción papilar 
del iris P , que flota libremente en la cámara acuosa. En la cara anterior 
del iris se nota el orificio de una cripta; en su cara posterior el corte del es
fínter pupilar. A l mismo tiempo que el iris, se ve enclavada en la cicatriz 
¡a cristaloide k presentando numerosos pliegues. La herida de extracción 
corta el límite de la esclerótica 8 y de la córnea H, de modo que su mitad 
anterior ocupa la esclerótica, la mitad posterior la córnea. A causa de la 
interposición dei iris, los labios de la herida no se reúnen; el conducto de 
la herida se extiende además bajo la forma de una cavidad hueca h en el 
tejido de ia conjuntiva del limbo L . Resulta que la herida no está cerrada 
sino por una capa de tejido excesivamente delgada. 

mismo cuerpo vulnerante cuando está sucio y lleva gérmenes infec
ciosos, ó bien la infección penetra ulteriormente por la abertura de 
las envolturas del bulbo, haciendo el oficio de puerta de entrada para 
el paso de los gérmenes sépticos, de aquellos principalmente que per
manecen en el fondo de saco conjuntiva!. E l interior del. ojo es singu
lar mente susceptible de infectarse, porque representa sin duda alguna 
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un terreno de cultivo muy favorable para las diversas especies de es-
quizomicetos. La inflamación se localiza particularmente en la úvea. 
En los casos más agudos, la inflamación llega á ser supurativa, y pro
voca la fusión purulenta de todo el ojo: panoftalmitis. En los casos 
menos graves sobreviene una iridociclitis plástica, es decir que, bajo 
la influencia de la inflamación, el iris y el cuerpo ciliar producen un 
exudado que se organiza después bajo la forma de falsas membranas. 
En este caso también se pierde el ojo con frecuencia. Sólo que la mar
cha no es tan rápida como en la panoftalmitis, pero el ojo se pierde 
por una inflamación de larga duración. Los exudados se organizan y, 
por su retracción, disminuyen el volumen del ojo: atrofia del globo. 
Esta últ ima terminación de una lesión traumática es también más 
peligrosa para el paciente que la panoftalmitis, porque provoca mucho 
más frecuentemente que ésta una inflamación simpática en el otro ojo. 

§ 55. CUERPOS EXTRAÑOS EN EL OJO. — Por la presencia de un 
cuerpo extraño en el interior del ojo, toda lesión traumática, por ligera 
que sea, llega á ser grave, porque acarrea muy frecuentemente la pér
dida del ojo. Es necesario, pues, con motivo de toda lesión traumática 
perforante, plantearse inmediatamente la cuestión de saber si ha que
dado ó no en el ojo un cuerpo extraño. En el mayor número de casos, 
los conmemorativos proporcionan datos muy importantes. Así, por 
ejemplo, si alguno se hiere un ojo con las tijeras, no se sospechará que 
haya un cuerpo extraño; al contrario, la presencia de éste en el ojo 
llega á ser muy probable si alguien tiene una herida perforante pro
ducida por explosión de una cápsula fulminante ó por las chispas 
del hierro, etc. La naturaleza de los cuerpos extraños de que con este 
motivo puede tratarse, varía de una manera extraordinaria. Muchas 
veces son chispas muy ñnas que pueden perforar la esclerótica con 
sus puntas y sus bordes cortantes. Tales son las chispas de metal, de 
vidrio, fragmentos de piedra, más rara vez trozos pequeños de made
ra, etc. E l cuerpo extraño puede residir en cualquier parte del ojo. 
También puede, si posee suficiente fuerza de proyección, traspasar 
de parte á parte el globo ocular, ó ir á alojarse en el tejido orbitario 
al lado opuesto al punto de entrada. Muchas veces es muy difícil sa
ber hasta dónde ha llegado el cuerpo extraño en el ojo. En primer 
lugar, no puede, en general, verse directamente el cuerpo extraño 
sino inmediatamente después del momento en que ha tenido lugar la 
lesión, y aun entonces la hemorragia hace con frecuencia imposible 
la inspección del interior del ojo. Después aumentan las dificultades, 
porque los medios no tardan en ponerse opacos, y los exudados que 
envuelven al cuerpo extraño le colocan en condiciones imposibles 
para reconocerle. Es necesario, pues, contentarse con simples presun-
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oiones en lo que concierne al sitio del cuerpo extraño. Estas sospe
chas se apoyarán en la dirección que el cuerpo ha tomado en el sitio 
•de la herida, en la sensibilidad al tacto de ciertas partes del ojo, en la 
presencia en el campo visual de un defecto circunscrito (escotoma, 
etcétera, etc.). La presencia de un cuerpo extraño en el interior del 
ojo acarrea casi siempre la pérdida del mismo. Rara vez sucede que el 
cuerpo extraño quede en el ojo sin provocar á la larga una inflama
ción. Entonces queda en libertad, ó bien se ha enquistado en un exu
dado orgánico. Sin embargo, tampoco entonces están los ojos exentos 
del peligro que pueda presentarse — á veces después de años — de un 
modo repentino, siendo asiento de una inflamación capaz de destruir 
el ojo. Pero, en la inmensa mayoría de los casos, la inflamación sobre
viene inmediatamente después de la lesión. Como en los casos de he
ridas simplemente perforantes, esta inflamación es una panoftalmitis 
ó una iridociclitis plástica; sólo la presencia de un cuerpo extraño en 
el ojo la hace muy probable, aun segura, y conduce mucho más fre
cuentemente á la inflamación simpática del otro ojo. 

E l pronósiico de los traumatismos del globo resulta de las explica
ciones dadas más arriba. Siempre es serio, porque la más pequeña pi
cadura producida por una aguja fina puede determinar la supuración 
del globo cuando la aguja está infectada por sustancias sépticas. Como 
muchas veces se ignora si el cuerpo vulnerante está ó no aséptico, y 
por otra parte las consecuencias de una infección no se observan sino 
al cabo de algunos días, es indispensable al principio ser prudente al 
formular el pronóstico. En general, se apoyará en el estado de la he
rida y la presencia de un cuerpo extraño. En lo que concierne al es
tado de la herida, es necesario considerar su situación, su extensión 
y la naturaleza de sus bordes En seguida conviene darse cuenta de 
si las membranas internas del ojo forman ó no hernia en la herida, si 
se ha derramado el cuerpo vitreo y, en caso afirmativo, en qué can
tidad. Las grandes heridas acompañadas de prolapso extenso de las 
membranas internas del ojo van siempre seguidas de inflamación y de 
tisis del globo ocular. En lo que se refiere al cuerpo extraño, es muy 
difícil decidirse en ningún sentido. En algunas ocasiones puede afir
marse que si en el ojo se encuentra un cuerpo extraño que no puede 
extraerse rápidamente, el. órgano casi siempre está perdido. Cuando se 
establece el pronóstico, no conviene olvidar tampoco darse cuenta del 
peligro que el otro ojo corre de ser invadido por una inflamación sim
pática. 

TRATAMIENTO.—Cuando hay que tratar una herida escleral reciente, 
es necesario ante todo procurar asegurarse si hay probabilidad de que 
en el ojo esté alojado un cuerpo extraño. 
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a) Supongamos primero que no hay cuerpo extraño en el ojo. E n 
este caso se pregunta si puede preverse que el órgano afecto pueda con
servarse y que continúe funcionando. En caso afirmativo, se coloca en 
seguida al paciente en la cama, se limpia la herida y se la desinfecta 
rodándola con uno ú otro líquido antiséptico. Debe excindirse cuida
dosamente la porción del iris herniada en la herida. Esta hernia no se 
comprueba evidentemente sino en las heridas de la córnea ó del seg
mento anterior de la esclerótica. Si, por el contrario, el herniado es el 
cuerpo ciliar ó la coroides, es necesario abstenerse de excindirlos, por
que en seguida vendría un prolapso del cuerpo vitreo. Las heridas pe
queñas se cicatrizan rápida y espontáneamente; las grandes, al contra
rio, deben suturarse. Á este efecto, se hace la sutura en la esclerótica 
misma, ó bien sólo en la conjuntiva. Si se prevé que, á consecuencia de 
la gran extensión déla lesión, el ojo no podrá funcionar más, se propone 
al enfermo la enucleación inmediata. Es e l medio de librarle de una 
larga enfermedad y de preservarle de una inflamación simpática del 
otro ojo. En ambos casos es, sin embargo, imposible, aun para un hom
bre muy experimentado, prever si será ó no posible conservar el ojo. 
Entonces prefiero esperar algunas semanas para proceder á la enu
cleación tan pronto como la afección tome mal carácter. En este mo
mento, ya no hay que vacilar: es indispensable enuclear sin dilación 
alguna, porque si no se está expuesto á ver sorprendido el otro ojo por 
una inflamación simpática. 

&) Cuando hay un cuerpo extraño en un ojo, éste está casi inde
fectiblemente perdido, si no logra extraerse el agente vulnerante. Es ne
cesario, pues, ante todo proceder á esta extracción, para lo cual es con
dición indispensable conocer bien su situación. Cuando la herida es 
grande y está abierta puede introducirse un instrumento bien desin
fectado y procurar coger el cuerpo extraño. Si la herida no presenta 
condiciones para ello, ya porque esté cerrada, ya porque, á consecuen
cia de su situación ó de su poca extensión, presente desfavorables con
diciones, prefiero entonces practicar una nueva abertura de salida para 
el cuerpo extraño. Según la situación de éste, se practica la abertura, ya 
en la córnea, ya en la esclerótica. En el último caso, es necesario evitar 
el herir la región del cuerpo ciliar y procurar que la incisión caiga más 
atrás. La incisión debe hacerse en la dirección meridional (de delante 
atrás), porque las heridas dirigidas de este modo son las que menos 
se entreabren. Entonces, á través de la nueva herida, se dirige un ins
trumento sobre el cuerpo extraño. Pero, para asirle y extraerle, se en
cuentran muchas veces grandes dificultades, y aun con frecuencia no 
se logra el objeto que se persigue. Los que mejores probabilidades 
ofrecen son las chispas de hierro, puesto que puede extraérselas por 
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medio de un electro-imán, del cual se introduce la extremidad á través 
de la herida en el interior del ojo. 

Si se sospecha que no pueda extraerse el cuerpo extraño, debe es
perarse algún tiempo para ver si, por casualidad, el ojo le soporta 
sin inflamarse. Esto sucede sobre todo cuando el cuerpo extraño se 
encuentra en el cristalino. Este entonces se altera, y más tarde, des
pués de la desaparición de todos los síntomas inflamatorios, puede 
extraerse el agente vulnerante practicando la operación de la catarata. 
Desde el instante en que se declara una iridociclitis plástica no con
viene, por lo general, aconsejar nuevas tentativas de extracción, porque 
sólo la enucleación está indicada. 

Las lesiones traumáticas del ojo van frecuentemente seguidas de de
rrame sanguíneo en el interior del mismo (cámara anterior y cuerpo 
vitreo). Por lo demás, también se observan derrames análogos, sin le
siones traumáticas, á consecuencia de una inflamación, y aun sin causa 
conocida. En la cámara anterior, la sangre desciende al fondo, y acaba 
por reabsorberse. En un ojo normal, la sangre de una hemorragia 
ligera puede desaparecer por completo al cabo de veinticuatro horas. 
La reabsorción no es tan rápida cuando hay mucha sangre en la cá
mara anterior, sobre todo cuando el ojo está enfermo, y por esta razón 
las funciones tróficas no se ejercen normalmente. La sangre derrama
da en la cámara anterior se hace tanto más negra cuanto más tiempo 
se halla depositada en este punto. Así que en los casos en que se repite 
la hemorragia en la cámara anterior, al cabo de cierto tiempo, puede 
verse un Mfema formado de dos capas distintamente coloreadas: la 
inferior, más oscura, procede de la primera hemorragia; la superior, 
más clara, está formada por la hemorragia reciente. Los derrames an
tiguos adquieren á veces un color oscuro ó verde sucio. 

Cuando la sangre permanece durante mucho tiempo en la cámara 
anterior, puede constituir el punto de partida de la formación de un 
nuevo tejido, particularmente cuando el ojo es al mismo tiempo asien
to de una inflamación. De esta manera, no es raro que se comprometa 
el éxito de las operaciones (iridectomía é iridotomía) practicadas 
con el objeto de restablecer una pupila libre. La sangre derramada 
á consecuencia de la operación cubre la abertura que el operador ha 
practicado, y constituye la cansa de una oclusión ulterior por forma
ción de una membrana. 

La sangre derramada en el cuerpo vitreo se encuentra bajo la forma 
de filamentos ó de pequeños grupos que, vistos al oftalmoscopio, pa
recen negros ó ligeramente rojizos. Si ocupan el segmento anterior del 
cuerpo vitreo, cuando la pupila está suficientemente dilatada, se los 
reconoce ya, por la iluminación lateral, al reflejo rojo oscuro procedente 
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del fondo del ojo. La sangre derramada en el cuerpo vitreo necesita 
mucho tiempo para reabsorberse por completo. Si la hemorragia ha 
sido abundante, el cuerpo vitreo es asiento permanente de opacidades 
considerables que dificultan notablemente las funciones visuales. 

En algunos casos de hemorragia traumática del cuerpo vitreo he 
observado que, algún tiempo después del traumatismo , la sustancia 
colorante de la sangre se había disuelto totalmente en los humores del 
ojo y distribuidose por todo él. El humor acuoso estaba entonces te
ñido de rojo, y el iris aparecía como visto á través de un vidrio rojo 
rubí. 

Las heridas perforantes del ojo son, por regla general, menos peli
grosas que las de la esclerótica. Parece que las heridas de la córnea se 
infectan más difícilmente, lo cual obedece, sin duda, á que el humor 
acuoso, saliendo fuera del ojo, arrastra los gérmenes depositados en la 
herida. Por esta razón se le observa principalmente en el absceso de la 
córnea después de los traumatismos superficiales de esta membrana, y 
rara vez, por el contrario, á consecuencia de heridas profundas perfo
rantes, Otro motivo más que puede constituir un peligro en las heri
das perforantes de la esclerótica es también el que suelen dejar al 
descubierto el cuerpo ciliar y la coroides, órganos ambos muy expues
tos á inflamarse. En fin, el prolapso del cuerpo vitreo constituye igual
mente una condición muy favorable á la infección, porque, en efecto, 
este cuerpo representa una especie de gelatina natural y nutritiva en 
la cual los micro-organismos se desarrollan de una manera extraordi
nariamente rápida. 

E l motivo por el cual las roturas de la esclerótica son lesiones tan 
graves, reside en el hecho de que la fuerza que es bastante violenta 
para provocar la rotura del globo ocular, ocasiona también al mismo 
tiempo, en el interior del ojo, otras lesiones, tales como desgarraduras 
del iris, la luxación del cristalino, hemorragias abundantes, etc., etc. 
Algunas veces sucede que el iris, arrancado de su inserción, es expul
sado del ojo al mismo tiempo que el cristalino. Respecto de la cuestión 
de saber cómo se producen las roturas esclerales, se han propuesto 
muchas hipótesis; empero, pueden explicarse mecánicamente. L i m i 
témonos á exponer aquí la teoría propuesta por Ar l t : cuando un cuerpo 
contundente viene á herir el bulbo ocular, éste sufre un aplanamiento, 
puesto que su contenido es incompresible. Se alarga en una dirección 
perpendicular á la del choque. Si por ejemplo, la fuerza a (fig. 42) 
obra perpendicularmente sobre la córnea, y viene á tocar al ojo en 
medio de este órgano en c, el globo sufrirá una reducción en el sentido 
antero-posterior, pero por lo mismo, la circunferencia ecuatorial llegará 
á ser mucho mayor (según el eje &,). A l nivel del ecuador sería donde 
más distendida estaría la esclerótica, y donde se rompería desde luego 
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(por ejemplo, al nivel de r ) . Pero en el mayor número de casos, eí 
punto de aplicación de la fuerza no es el centro de la córnea, sino uno 
situado en la esclerótica, en la inmediación del borde infero-externo 
de la córnea. Porque desde luego, en este punto, el borde orbitario 
es menos saliente, y por consiguiente el bulbo está allí menos prote
gido que en los demás donde está cubierto por el reborde orbitario 

l i i i l i 
WSBm 

• : 

FIGURA 42. — Contusión del globo ocular, que ha sufrido el golpe de frente. — 
E s q u e m á t i c o . — L a fuerza obra en la dirección a a ^ sobre el centro de la 
córnea c. Comprime el ojo contra el plano resistente UTJl y le hace tomar 
]a forma aplanada representada por la l ínea de puntos. E l m á x i m u m de 
d i s t e n s i ó n del globo ocular se verifica en la dirección hhi, de suerte que la 
esc lerót ica se rompe en r. L a propuls ión del iris, producida por el humor 
acuoso comprimido, es tá representada, abajo, por la forma del iris u, que se 
encorva hacia atrás en forma de saco, hacia arriba por su invers ión com
pleta hacia atrás o. 

más prominente. Además, en el instante del peligro, el bulbo se di
rige siempre hacia arriba, de manera que la córnea c {fig. 43) se encuen
tra en la misma dirección y se oculta debajo del párpado superior. 
Así que, en este caso, cuando una fuerza obra directamente de frente 
sobre el ojo, ataca ai bulbo sobre un punto de la esclerótica situado 
debajo de la córnea. Entonces la dirección de la fuerza corresponde á 
un eje aai {fig. 43), que pasa en el bulbo partiendo de un punto situado 
en su lado infero-externo, para terminar en otro situado en su lado 
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supero-interno. En este sentido, se aplanará el eje del globo del ojo. 
La distensión mayor corresponde entonces al ecuador con relación 
á este eje. Este ecuador, en su mitad superior, encontrándose muy 
cerca del borde superior de Ja córnea, es e! sitio en que se produce la 
rotura de la esclerótica (en el punto r). Así se explica el'hecho de que, 
casi siempre, las roturas de Ja esclerótica se encuentran ai nivel del-
borde superior de Ja córnea y en dirección concéntrica á ella. 

FIGURA 43. — Contusión del globo ocular, procediendo el golpe de abajo. Esque
mát i co . — L a fuerza obra en la dirección a a i , ataca al globo debajo de la 
c ó r n e a c y le comprime sobre el plano resistente U U i , de modo que le da 
una forma aplanada, que se representa en la figura por la l ínea punteada. 
E l ojo toma su m á x i m u m de e x t e n s i ó n en la dirección bb., as í que la escle
rótica se desgarra en r. 

También se han observado roturas incompletas de la esclerótica, 
en el sentido de que sólo se han desgarrado las capas internas fibrosas; 
la consecuencia era una ectasia de la esclerótica al nivel de la lesión 
{Arl t , Scluefer). La rotura de la córnea es muy rara: yo he visto el 
ejemplo siguiente: un joven de quince años se metió, trabajando, un 
dedo de la mano derecha violentamente en el ojo del mismo lado, A l 
examen, encontró una desgarradura que, partiendo del borde supero-
interno de la córnea, se dirigía hasta el centro de este órgano, donde se 
hacía horizontal describiendo un arco poco pronunciado. La rotura 

FUCHí?.—TRATADO D E E N F E R M R D A D K S DE LOS OJOS 18 
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tenía una longitud de 6 milímetros y circunscribía, por su dirección 
arciforme, un colgajo cuyo borde estaba algo levantado, de modo que 
traspasaba el nivel de la córnea inmediata. E l iris estaba enclavado 
en la herida, y la pupila inclinada hacia este lado. 

En las roturas de la esclerótica se encuentra el iris fuertemente 
empujado en su totalidad, ó bien al nivel de la rotura replegado hacia 
atrás {fig. 42, o). En algunos casos raros, en este sitio, un colgajo del 
iris está completamente arrancado (coloboma irídeo traumático). (Res
pecto de la inversión del iris, véase § 74.) E l retroceso del iris y el 
ahondamiento de la cámara anterior pueden observarse en todos los 
casos en que, habiéndose escapado por la herida escleral una porción 
del cuerpo vitreo, ha disminuido el volumen del ojo. En las roturas de 
la esclerótica, el cristalino, al mismo tiempo que una parte del cuerpo 
vitreo, son expulsados del globo ocular; un ojo semejante carece, pues, 
de cristalino (afalda). En algunos casos raros, puede el ojo adquirir, 
después de la curación de la herida escleral, una agudeza visual con
veniente cuando se le provee de una lente convexa muy fuerte, como 
en los operados de catarata. Un día se presentó en mi clínica un cam
pesino que fué herido por una vaca, primero en un ojo, y algunos 
años después en el otro. Ambos ojos presentaban, en el lado interno, 
una rotura escleral cicatrizada, con un coloboma del iris en apariencia 
metódico (en verdad, al nivel de la rotura, el iris estaba invertido y 
por consiguiente invisible). El cristalino faltaba en ambos lados, pero 
«1 fondo del ojo era normal, y la agudeza visual, con vidrios de catara
ta, muy buena. Este hombre sufrió una doble extracción del cristalino 
que practicó la vaca con mejor éxito quizás que muchos cirujanos 
acostumbran á tener en sus intervenciones operatorias. 

E l pronóstico desfavorable de las heridas perforantes de la escleró
tica, en general, se extiende también en parte á los casos curados 
recientemente por una cicatriz lisa. En efecto; muchas veces los 
ojos que, después de curada la lesión, han conservado una: buena 
agudeza visual, ciegan á consecuencia de las modificaciones consecu
tivas á la cicatriz escleral. Una de estas consecuencias es la tracción 
que sufre por la úvea fija á la cicatriz. Esta tracción puede dar lugar 
á síntomas irritativos continuos, á inflamaciónes repetidas, y aun 
hasta una iridociclitis simpática del otro ojt). Además, puede resúl- ' 
tar una hipertonía. Cuando lá herida escleral está situada más atrás, 
es decir, al nivel de la retina, ésta puede fijarse también en la cicatriz. 
Entonces el tejido cicatricial sfe^retrae ulteriormente, y la retina se 
encuentra cada vez más comprendida en la herida , de modo que se 
desprende del tejido subyacente ; el ojo se queda ciego por desprendi
miento de la retina (v. Graefe). ü e esta manera es como se pierden 
muchos ojos en ios cuales se ha practicado una incisión de la escleró-
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tica en apariencia con el éxito más completo, por ejemplo para extraer 
an cuerpo extraño ó un cisticerco. Otro peligro que amenaza á estos 
ojos es que las cicatrices esclerales llegan á ser con frecuencia ectásicas 
y determinan la formación de estafilomas de la esclerótica. 

El pronóstico es casi absolutamente funesto cuando un cuerpo ex
t raño está alojado en el ojo. Sin embargo, hay toda una serie de casos 
en que un cuerpo extraño permaneció en el ojo, sin provocar ningún in
conveniente. Empero en consideración á la extrema frecuencia de estas 
lesiones, el número de casos felices es absolutamente insignificante, y 
aun entonces el ojo no debe considerarse como exento de peligro. 
Como ejemplo, citaré el siguiente caso por mí mismo observado : una 
joven de veinticinco años fué herida por la explosión de la cápsula de 
un fusil de niño. Un fragmento de la envoltura de cobre de la cápsula 
perforó Ja córnea y penetró en el ojo izquierdo; podía vérsele sobre la 
parte inferior del iris. Inmediatamente después de la lesión sobrevino 
una iritis, que curó al cabo de algunas semanas, dejando como conse. 
cuencia numerosas sinequias. Desde entonces, el ojo no padeció ya 
inflamación alguna y adquirió una buena agudeza visual. El pequeño 
fragmento metálico, de 1 milímetro de largo próximamente, se veía 
siempre sobre el iris, sólo que adquirió poco á poco un color negro. 
Después de transcurrir seis años empezó á disminuir la vista y la 
enferma comenzó á sentirse molesta por pasajeros destellos. Además, 
se quejaba de que los objetos en que quería fijarse parecían moverse 
y semejaban ser curvos, de modo, por ejemplo, que una línea recta le 
parecía ondulada. El ojo, sin embargo, estaba libre de toda inflama
ción; sólo, después de un prolijo examen, podía notarse una ligera 
inyección ciliar. A l oftalmoscopio no podía observarse otra alteración 
que una decoloración de la mitad inferior del fondo del ojo que, en 
vez del hermoso color rojo que presentaba la mitad superior, parecía 
ligeramente grisáceo. Admito que se trataba aquí de un desprendi
miento incipiente de la retina. La tracción sufrida por la retina des
prendida da la explicación de la vista de pasajeros destellos, la fluc
tuación de la retina la del movimiento aparente de los objetos. Res-
pecto á la apariencia ondulada de las líneas rectas, es preciso atribuirlo 
á las diferencias de nivel de la retina desprendida. E l desprendimiento 
de la retina era probablemente la consecuencia de un antiguo exudado 
situado en la parte inferior del globo ocular, en parte sobre el cuerpo 
ciliar y en parte sobre la mitad anterior de la retina. Este exudado, 
retrayéndose poco á poco, atrae hacia sí la retina cada Vez más. 

No tuve ocasión de volver á ver á la enferma en cuestión, pero no 
es difícil prever con grandes probabilidades de acierto cuál fué la suerte 
del ojo d3 esta mujer. En primer lugar, el desprendimiento de la re-
tina no habrá tardado en completarse. En seguida la irritación sufrida 
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por el cuerpo ciliar provocaría después el desarrollo de una iridociclitis. 
A l cabo de algún tiempo, el ojo quedaría completamente ciego, reblan
decido, y sería asiento de dolores é inflamaciones frecuentemente re
petidas. Quizás el otro ojo fuese invadido también por una inflama
ción simpática. 

Por una serie de experiencias sobre los animales, Leber pudo en
contrar por qué la presencia de un cuerpo extraño en el ojo provoca 
generalmente una inflamación grave. Según este autor, la inflamación 
es el resultado, ya de la presencia de micro • organismos introducidos 
al mismo tiempo que el cuerpo extraño, ó suministrados con poste
rioridad por el saco conjuntival, ya de la irritación química ejercida 
sobre los tejidos por los cuerpos extraños de acción química irritante. 
Así, por ejemplo, es posible provocar inflamaciones supurativas intro
duciendo en la cámara anterior fragmentos de cobre, y mejor aún, 
haciendo penetrar partículas de mercurio completamente asépticas. 
Cualquier inflamación supurativa no supone, pues, necesariamente la 
presencia de esquhomicetos. Las observaciones hechas en el hombre 
están de acuerdo, en general, con los hechos experimentales. La cues
tión de saber si el cuerpo extraño, introducido en el ojo, será ó no 
bien tolerado, depende de las circunstancias siguientes: primero: ante 
todo, si el cuerpo es aséptico ó no; segundo: su naturalezagMÍmím. Por 
eso los cuerpos químicamente indiferentes, tales como los trozos de 
vidrio, asépticos desde el momento en que se introducen en el ojo, son 
los que permanecen en él más fácilmente sin inconveniente alguno. 
Pero no sucede lo mismo con los trozos metálicos, que son los que con 
mayor frecuencia hieren el ojo. Estos cuerpos provocan casi siempre 
una inflamación grave, que, sin embargo, no puede, en la inmensa ma 
yoría de los casos, atribuirse á su estado séptico. Además, los trozos-
metálicos están con frecuencia calentados al rojo y, por consiguiente, 
desinfectados antes de su introducción en el globo ocular (por ejemplo, 
ios trozos metálicos proyectados por un martillazo, etc., etc.). Estos 
cuerpos provocan inflamaciones porque, oxidándose en los tejidos del 
ojo, producen irritaciones químicas. Esto sucede con el hierro, y mu
cho más aún con el cobre. Respecto á los metales indiferentes bajo 
este concepto, tales como el plomo y los metales nobles, es relativa
mente raro que se introduzcan en el ojo. Tercero: el volumen del cuerpo-
extraño también merece tomarse en consideración. En efecto; el cuerpo 
extraño es tanto peor soportado, cuanto mayor es su volumen. Porque,, 
en tanto que los cuerpos extraños pequeños se fijan muy pronto en el 
ojo, los grandes sufren fácilmente cambios de lugar bajo la influencia 
de los movimientos del órgano; lo cual es principalmente cierto para 
los cuerpos de mucho peso específico, como sucede, por ejemplo, con 
las chispas metálicas. Por el cambio de lugar del cuerpo extraño, los 
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tejidos circunvecinos son mecánicamente irritados. Cuarto: cada una 
de los tejidos del ojo presenta diferente grado de tolerancia para los 
cuerpos extraños. La úvea, y principalmente el iris y el cuerpo ciliar, 
son los que más violentamente reaccionan con motivo de cualquier 
traumatismo. Al contrario, el cristalino, sin duda por la lentitud de 
sus cambios nutritivos, es, de todas las partes del ojo, la que soporta 
-comparativamente mejor los cuerpos extraños. Si, por ejemplo, se ha 
fijado en el cristalino una pequeña chispa de hierro, aquél se altera 
sin duda, pero muchas veces no se produce inflamación. En este caso, 
el cristalino toma á veces un tinte oscuro á causa del óxido de hierro 
que sé forma. Asi se traduce la presencia del cuerpo extraño en el cris
talino. Las chispas de hierro pequeñas pueden de esta manera disol
verse por completo. 

Los traumatismos perforantes del ojo son muy frecuentes en la 
•clase obrera, y proporcionan un notable contingente de ciegos. E l 
hecho es sobre todo cierto para las comarcas industriales. Podemos 
formarnos una idea bastante exacta de la frecuencia de las lesiones 
traumáticas á que están expuestos los ojos de los obreros, por los datos 
siguientes suministrados por Colín: anualmente, sobre los 1.283 obre
ros metalurgistas ocupados en seis fraguas, cada uno de ellos sufre 
por término medio dos ó tres lesiones traumáticas de los ojos. Sin 
iluda, la inmensa mayoría de las lesiones son poco graves; el mayor 
número de casos consisten sencillamente en la introducción de pe
queños fragmentos metálicos en las capas superficiales de la córnea; 
y muchas veces puede extraérseles en la misma fábrica. Sin embargo, 
cerca de la mitad de los obreros están obligados á recurrir al auxilio 
del médico. La agudeza visual de 36 de ellos disminuyó parcialmente, 
y 16 (1,2 por 100 del número total) perdieron completamente un ojo. 
¿No hay, pues, ningún medio de prevenir las lesiones de tan pavorosa 

¡frecuencia? Evidentemente, hay uno muy sencillo, que consiste en 
llevar lentes protectores. Se han construido de vidrio y, para evitar que 
se rompan, de mica ó tela metálica muy fina. Desgraciadamente, la in
troducción del empleo de estos lentes entre los obreros que los han me
nester, tropieza hoy y siempre con muchas dificultades por su parte. 

Para extraer un cuerpo extraño introducido en el ojo, hay que 
luchar con grandes dificultades, y muy frecuentemente no se logra 
conseguirlo. No es posible establecer reglas fijas para indicar el proce
dimiento que conviene seguir, porque casi cada caso presenta particu
laridades propias que exigen un manual operatorio especial. Para ex
traer las chispas de hierro se utiliza un electro-imán. Mac Keomi fué el 
primero que lo empleó con este objeto. La forma más cómoda es la 
indicada por Hirschberg. Alrededor de un tallo de hierro dulce se rodea 
en espiral un hilo de cobre de cierto espesor; los extremos de este 
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hilo se ponen en comuDicación con un poderoso elemento. Los extre
mos del tallo de hierro que traspasan algo la espiral, están ligeramente 
encorvados y terminan en una punta obtusa destinada á introducirse 
en el interior del ojo. Para penetrar allí, se pasa ya por la herida mis
ma, cuando es bastante grande y todavía está abierta, ya por una i n 
cisión nueva practicada en la córnea ó en la esclerótica en el punto 
indicado por el sitio que ocupa el cuerpo extraño. 

I I I . — ECTASIAS DE LA ESCLERÓTICA 

a) E c t a s i a parcial . 

§ 56. La ectasia parcial de la esclerótica representa un relieve cir
cunscrito bajo la forma de una prominencia ó de uu rodete negro. En 
este punto, la esclerótica está adelgazada, hasta el punto de que puede 
deprimírsela con el extremo de una sonda. A través de estas paredes 
adelgazadas se ve aparecer el pigmento ceroideo que da á la ectasia 
un color oscuro, de un gris plomizo ó negro azulado. Por la iluminación 
focal se consigue con frecuencia hacer transparente la esclerótica en 
el sitio de la ectasia y ver la capa pigmentaria que tapiza la superficie 
interna. Según el sitio que la ectasia ocupa, se distinguen diversas 
formas: 

1.° LAS ECTASIAS ANTERIORES (estafilomas esclerales anteriores). — 
Éstas ocupan las partes de la esclerótica limítrofes á la córnea {figs. 44 
y 45). A l principio aparecen bajo la forma de pequeñas manchas oscu
ras que después se desarrollan y llegan á ser ectásicas. Si muchas de 
estas ectasias se encuentran unas al lado de otras, se hacen confluentes 
y forman un rodete único y grueso, que se extiende sobre el borde de la 
córnea, á la que circunscribe bajo la íorma de un arco ó de un anillo. 
El limbo está representado por una especie de línea deprimida y gris 
(jue constituye el límite entre la ectasia y la córnea. Cuando la córnea 
está alterada y ectásica, la claridad del límite entre la ectasia de la es
clerótica y la de la córnea se borra con frecuencia, y ambas forman 
un rodete único que ocupa el segmento anterior del bulbo. Sucede con 
frecuencia que el estatíloma escleral anterior no se presenta sino en 
un solo punto ó que al menos sólo en un sitio adquiere un desarrollo 
particularmente marcado. A l nivel de este sitio, la base de la córnea 
está empujada hacia delante, de modo que el órgano adquiere una po
sición oblicua. Así, por ejemplo, cuando el estaíiloma escleral está si
tuado sobre el borde interno, la córnea mira hacia el temporal, en vex 
de estar dirigida directamente hacia delante {fig. 45, l i) . 
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2.° ECTASIAS ECUATORIALES (estafilomas ecuatoriales).—Son abolla
duras negras situadas al nivel del ecuador del bulbo. Puede observár
selas haciendo dirigir el ojo con violencia al lado opuesto del sitio del 
estafiloma. Se encuentran sobre uno ó muchos puntos del ecuador, pero 
j amás comprenden estos estafilomas toda la circunferencia del bulbo, 
como se nota con frecuencia en los estafilomas anteriores. 

8.° ECTASIAS POSTERIORES. — Ocupan el segmento posterior del glo
bo ocular, de donde resulta que es imposible observarles sobre el ojo 
vivo. Respecto á su origen y á su significación, difieren esencialmente 
de los estafilomas anteriores y ecuatoriales. Hay dos clases de ectasias 
posteriores: 

a) E l estafiloma posterior de S'carpa. — Consiste en un adelgazamien
to y una curvadura al nivel del polo posterior por fuera de la papila. 
Cuando esta ectasia adquiere un gran desarrollo, comprende al mismo 
nervio óptico (§ 145). Esta ectasia, según ha anunciado Arlf antes que 
ningún otro, es la causa más común de la miopía. En efecto; la escle
rótica, retrocediendo, hace que el bulbo se alargue en la dirección de 
su eje sagital (miopía axila). El diagnóstico de un estafiloma poste
rior no puede hacerse en el vivo sino por la comprobación de una 
miopía mu3r acentuada y por las modificaciones oftalmoscópicas que 
la acompañan (§ 78). 

b) La protuberancia posterior de Ammon. — Esta no se encuentra 
exactamente en el polo posterior del ojo, como el estafiloma posterior, 
sino más abajo. No es tampoco una ectasia adquirida como los demás 
estafilomas de Ja esclerótica; al contrario, es una afección congénita 
consecutiva á una oclusión imperfecta de la lente ocular fetal. Se la 
encuentra al mismo tiempo que un coloboma de la coroides y frecuen
temente también con uno del iris (véanse §§ 77 y 81). 

Según dejo expuesto en las líneas que anteceden, se designan tam 
bién las ectasias adquiridas de la esclerótica con el nombre de estafilo 
mas esclerales, en tanto que la protuberancia congénita de Ammon no 
se llama nunca estafiloma. 

b) E c t a s i a total de la e s c l e r ó t i c a . 

Consiste en una distensión uniforme de toda la esclerótica, que 
hace que el globo ocular se agrande totalmente. Toda la corteza escle: 
rotical está adelgazada y deja ver, por transparencia, el pigmento ce
roideo, de tal modo que parece de un color blanco azulado. La ectasia 
total no puede deyarrollarse más que en la juventud, cuando todas las 
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capas de la córnea son todavía extensibles. En efecto;' la esclerótica de 
los adultos es de tal modo rígida que no presenta sino algunos puntos 
débiles, que se distienden y dan lugar á ectasias parciales. La ectasia 
total va con frecuencia acompañada de eslalilomas de la córnea ó de 
estaíilomas esclerales anteriores. La existencia simultánea de estas dos 
ectasias provoca á veces un desarrollo extraordinario del bulbo ocular. 
Es mucho más raro observar otra forma de ectasia simple, en que el 
ojo está uniformemente agrandado en todas sus dimensiones, de modo 
que la córnea participa también de la enfermedad (megalocórnea). 
Este estado se designa con el nombre de hidroftalmos ó buftalmos 
(?•>'•'''>$, buey, á causa de Ja semejanza con los voluminosos ojos de este 
animal). El hidroftalmos es una afección congénita ó adquirida du
rante la primera infancia ; es probablemente la análoga del glaucoma 
de los adultos. Así que, á propósito de esta última afección, trataremos 
del hidroftalmos con más detalles ( véase § 84). 

ETIOLOGÍA. — Toda ectasia de la esclerótica es la consecuencia de 
una desproporción entre la presión intraocular y la fuerza de resisten
cia de la esclerótica. Ya es Ja presión intraocular quien ha aumentado 
patológicamente, ó ya es Ja escJerótica quien ha perdido su fuerza de 
resistencia. El aumento de Ja presión intraocular está Jejos de ser la 
causa más frecuente de las ectasias esclerales (si se exceptúan los es-
tafilomas esclerales posteriores en Ja miopía). Las ectasias esclerales se 
desarrollan con lentitud. La desproporción entre la presión infraocu
lar y la resistencia de la esclerótica debe existir desde mucho tiempo 
antes para que ésta JJegue á ser ectásica. 

a) E l aumento de la presión infraocular produce como consecuencia 
aumentar la presión que tiene que soportar por cada milímetro cua
drado la superficie escleral. Si el estado de la esclerótica fuese uni
forme por todas partes, entonces, en el caso de ceder á la presión, se 
distendería de una manera absolutamente uniforme en toda su exten
sión. Pero como ciertas partes de Ja esclerótica son menos resistentes 
que otras, éstas ceden mejor á Ja hipertonía. Estos puntos menos 
sólidos son ios que atraviesan los nervios y las venas para penetrar en 
el interior del ojo. Estos puntos están perforados y han sufrido un 
adelgazamiento local. Á su número corresponden ante todo la lámina 
cribosa y las partes esclerales que atraviesan las venas vorticelas y 
Jos vasos ciliares anteriores. 

A l nivel de la lámina cribosa la esclerótica está reducida á una del
gada membrana, llena de agujeros como un tamiz, que se arquea por 
detrás bajo el esfuerzo de la hipertonía. Este abombamiento no se con 
videra como un estañloma escleral, sino que se designa con el nombre 
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de excavación del nervio óptico, porque al mismo tiempo que la l á 
mina cribosa, está rechazada hacia atrás la papila (§ 82). En los pun
tos en que las venas vórtice!as penetran en la esclerótica es donde se 
asientan los estafilomas ecuatoriales, mientras que en los de paso 
de los vasos ciliares anteriores se encuentran los estafilomas escle
rales anteriores. Las demás partes de la esclerótica que son más re
sistentes no sufren ninguna modificación, ni aun bajo la influencia de 
una hipertonía. Esto no sucede más que en los niños, en los cuales, la 
esclerótica todavía extensible en su totalidad, se ven sobrevenir ecta-
sias esclerales totales. Las causas más frecuentes del aumento de la 
presión intraocular son el glaucoma, la seclusión de la pupila y las ci
catrices ectásicas de la córnea. En el glaucoma, en que las venas vor-
ticelas son de un modo singular asiento de ectasias é inflamaciones, 
se forman generalmente estafilomas ecuatoriales. Por el contrario, la 
seclusión de la pupila y los estafilomas córneos, en los cuales se loca 
liza la inflamación al nivel del segmento anterior del globo ocular, de
terminan con frecuencia ectasias esclerales anteriores. 

&) Si la fuerza de resistencia de la esclerótica ha disminuido puede 
suceder que ceda ya á la presión ocular normal. Esto ocurre á conse
cuencia de la inflamación de la esclerótica, por ejemplo en la forma 
profunda de la escleritis que provoca la formación de ectasias esclera
les anteriores (pág. 262). Además, la esclerótica pierde también su re
sistencia cuando se desarrollan tumores debajo de ella ó en su mismo 
espesor (por ejemplo, neoplasias malignas, ó tumores gomosos ó tuber
culosos). Los traumatismos de la esclerótica disminuyen también su so
lidez, y por esto las cicatrices de las heridas esclerales perforantes (sobre 
todo después de la rotura de la esclerótica) se hacen tan frecuentemente 
ectásicas. Las ectasias esclerales desarrolladas de este modo conducen 
después á la hipertonía. Ésta debe, pues, considerarse, no como causa, 
sino como resultado de la ectasia, aunque concurra á dar á ésta más 
desarrollo. Se observa, pues, aquí el mismo proceso que en las ectasias 
de la córnea (pág. 251). Las ectasias esclerales posteriores dependen 
igualmente de una disminución de la fuerza de resistencia de la escle
rótica. Para explicar el desarrollo del estafiloma posterior se admite 
una extensibilidad congénita de la parte posterior de la esclerótica, 
así como un reblandecimiento de esta misma parte á consecuencia de 
la inflamación de la coroides inmediata. 

En lo que concierne á la protuberancia de Ammon, se supone que 
la lente ocular fetal se ha cerrado por una especie de tejido interpuesto 
que no tiene la solidez del tejido escleral normal, y que cede á la pre
sión intraocular. 
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CONSECUENCIAS DE LAS ECTASIAS ESCLERALES. — En los estafiiomas 
esclerales anteriores ó ecuatoriales, la vista acaba por perderse com
pletamente. Si la ectasia no se detiene, el bulbo adquiere un desarro
llo siempre cada vez mayor. E l globo ocular, muy prominente en la 
lente palpebral, no le cubren los párpados por completo, y la deformi
dad es de las más sorprendentes. Como consecuencia de la irritación 
mecánica, sobreviene un catarro conjuntival, lagrimeo y espasmo pal
pebral. En fin, basta el más ligero traumatismo para determinar la ro
tura del estafiloma en uno de sus puntos más adelgazados. Entonces 
se derrama la mayor parte del cuerpo vitreo, lo cual puede provocar 
una abundante hemorragia, y el ojo se pierde en medio de los sínto
mas de la panoftalmitis. 

E l estafiloma posterior, agrandándose, determina una miopia pro
gresiva sin ocasionar por esto la hipertonía n i las demás consecuen
cias molestas del estafiloma anterior ó ecuatorial. La protuberancia de 
Ammon permanece estacionaria y no produce ninguna otra consecuen
cia perjudicial, 

TRATAMIENTO. — Sólo las ectasias anteriores y ecuatoriales son sus
ceptibles de tratamiento; en las posteriores no puede aplicarse n in 
guno. Para las primeras, desarrolladas en la inmensa mayoría bajo la 
influencia de una hipertonía, la iridectomía es lo indicado principal
mente, en tanto que sea practicable. 

Como esta operación disminuye la presión intraocular, pone térmi
no al mismo tiempo al aumento ulterior de la ectasia escleral (en los 
casos particularmente favorables, la ectasia que ya existe, disminuye), 
y el ojo queda preservado de la pérdida total de su agudeza visual, siem
pre que todavía posea alguna. Cuando, por motivos técnicos, lo cual 
ciertamente es muy frecuente, no sea practicable la iridectomía, no 
hay más recurso que la enucleación si el ojo molesta al paciente por 
su volumen, su estado doloroso y la deformidad que produce. 

La estructura anatómica del estafiloma escleral es esencialmente 
diferente de la del estafiloma de la córnea. En tanto que éste está for
mado por tejido cicatricial que reemplaza á la córnea destruida, el es
tafiloma escleral está constituido por la misma esclerótica. En el sitio 
de la ectasia, la esclerótica no ha desaparecido, está sencillamente 
adelgazada de tal modo, que muchas veces no es más gruesa que una 
hoja de papel. En el estafiloma posterior se trata de un adelgazamiento 
uniforme. En los estafiiomas anteriores y ecuatoriales, al contrario, se 
observa con frecuencia un adelgazamiento irregular, brusco, de tal 
suerte que sobre el borde de la ectasia las capas internas parecen de
tenerse como cortadas. En el punto ectasiado la esclerótica parece car-
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comida por dentro y privada de este modo de sus capas internas. Es 
de presumir que este estado sea debido á la circunstancia de que, á con
secuencia de la gran distensión, las capas fibrosas internas de la escle
rótica se desgarran primero en un punto y después se separan poco á 
poco unas de otras (Gzermak y Birnbacher). La úvea contrae siempre 
adherencias con la superficie interna de la ectasia, y está tan atrofiada 
que casi queda reducida á su hoja pigmentaria, que constituye el reves
timiento de la cara interna de la ectasia. 

FIGURA 44. — Estafiloma ciliar, s egún Pagenstecher. —• E l ojo se h a dividido 
en dos por una secc ión horizontal. Rodeando completamente la córnea se 
ve una ectasia c de la esclerót ica, que alcanza su mayor amplitud en el 
lado temporal t, en tanto que hacia dentro n es m á s estrecha y menos sa
liente; de aquí resulta que la córnea parece empujada hacia el lado nasal . 
L a cara interna de la ectasia es tá tapizada por los procesos ciliares muy 
distendidos. E l iris no puede verse porque es tá comprimido por la cara 
posterior de la córnea, que aparece de este modo pigmentada. L a retina y 
la coroides es tán un poco desprendidas de la esc lerót ica subyacente por 
las manipulaciones; en la primera se notan grupos de hemorragias punti-
formes b. L a papila o presenta una profunda e x c a v a c i ó n glaucomatopa. 

La autopsia de un bulbo ectásico demuestra que el estafiloma es
cleral anterior puede ser de dos clases: ó bien un estafiloma ciliar, ó 
bien un estafiloma intercalar. E l primero (fig. 44) corresponde á la parte 
de la esclerótica cuya cara interna está revestida por el cuerpo ciliar; el 
segundo, por el contrario (fig. 45), se desarrolla sobre la parte estrecha 
de la esclerótica, que está situada delante del cuerpo ciliar entre éste y 
el borde de la córnea. En efecto ; el borde anterior del cuerpo ciliar, y, 
por consiguiente, la raíz del iris que toma su origen en el cuerpo ciliar, 
no corresponden al límite córneo-escleral si no están situados algo más 
atrás. La parte anterior de la esclerótica, que se encuentra delante de 
la raiz del iris, pertenece ya á la cámara anterior. Aunque el estafiloma 
intercalar se desarrolla exactamente sobre esta parte, el iris no está to 
davía situado detrás de él, sino delante, absolutamente como en el esta-
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filoma ciliar. He aquí de qué depende esta disposición. La formación 
de la ectasia va precedida de un aumento de la presión intraocular, 
que da como resultado retrotraer la parte más periférica del iris y 
hacerla adherir á la esclerótica (véanse § 85 y figs. 73 y La parte 
del. iris que ñota libremente en la cámara anterior se separa entonces 
de la esclerótica dirigiéndose hacia delante. Por la inspección á sim
ple vista, se diría que el punto de inserción del iris se ha transportado 
más adelante, exactamente sobre el límite córneo - escleral ó aún más 

FIGURA 45. — E s t a f i l o m a i n t e r c a l a r . — E l globo se ha dividido en dos por 
una secc ión horizontal y es tá dibujado algo mayor que el natural. L a ec
tasia de la esc lerót ica s se ins inúa al lado nasal n, entre el cuerpo ciliar c y 
la córnea h, que por esto aparece colocada hacia el lado temporal. L a cara 
interna de la ectasia está tapizada de pigmento. Es te representa el resto de 
la raíz del iris unido á la esc lerót ica adelgazada; es tá lleno de numerosas 
lagunas producidas por su enorme d i s tens ión . L a amplitud de la ectasia 
disminuye progresivamente de dentro afuera, de tal suerte, que al lado 
temporal t del corte no se observa sino un espacio muy estrecho entre el 
cuerpo ciliar y el iris, procedente de la soldadura, característ ica en el glau-
coma, de la raíz del iris á la esc lerót ica . Sobre el corte del nervio ópt ico se 
ve el adelgazamiento normal de! nervio en su paso á t ravés del orificio es
c lerót ica! i ; sobre la retina se nota la foseta central / y la e x p a n s i ó n de los 
vasos re t iñ íanos . 

lejos. E l estafiloma intercalar se produce precisamente en el sitio de 
la esclerótica que es adherente á la periferia del iris (desde a hasta h, 
en la fig. 74). Este estafiloma se encuentra, pues, entre el origen real 
del iris, al nivel del borde anterior del cuerpo ciliar, y su origen apa
rente en el punto donde empieza la parte irídea todaví.-i libre {fig. 83, h). 
La cara interna del estafiloma intercalar está tapizada de una capa 
pigmentaria, que no es otra cosa que la raíz del iris muy atrofiada y 
adherente á la esclerótica (fig. 4o, s). Cuando el bulbo no está abierto, 
la distinción entre los estafilomas ciliar é intercalar es más difícil que 
í-obre las preparaciones anatómicas; sin embargo, he aquí algunos 
puntos que pueden servir de guía para conseguirlo: en el estafiloma 
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intercalar se ven emerger los vasos ciliares anteriores al borde poste
rior; en el estafiloma ciliar, al borde anterior de la ectasia. E l estafik> 
nía ciliar, cuando es delgado, puede muchas veces iluminarse de modo 
que deje observar sobre su cara interna los procesos ciliares extendi
dos bajo la forma de estrias negras {fig. 44, c). 

Las ectasias de la esclerótica acarrean con frecuencia otros cambios 
en el interior del ojo. A consecuencia del ensanchamiento de la cir
cunferencia formada por el cuerpo ciliar, el iris se distiende y se atrofia, 
v aun, aunque rara vez, puede desprenderse de su inserción (iridodia-
lisis espontánea). Otro tanto puede decirse por lo que concierne á la 

• zónula de Zinn, que, atrofiándose, pierde sus funciones, de tal modo 
que el cristalino llega á estar trémulo y aun puede luxarse. Además, el 
cuerpo ciliar, la coroides, la retina y el nervio óptico se atrofian; res
pecto á este último, presenta con frecuencia una profunda excavación 
dependiente de la hipertonía ocular {fig. 44, o). 

ÚLCERAS Y TUMORES DE LA ESCLERÓTICA. — La esclerótica está poco 
sujeta á inflamarse y, si lo hace, sus productos inflamatorios tienen 
menos tendencia aún á sufrir la fusión purulenta. Así que jamás se 
observa la ulceración de un botón de escleritis. Las úlceras esclerales 
constituyen, pues, fenómenos muy raros. Cuando existen, son produ
cidas por traumatismos con infección simultánea, así como por la de
generación de ciertos neoplasmas (gomas, tubérculos, neoplasias ma
lignas ). 

No es tan raro ver desarrollarse primitivamente un neoplasma en 
la esclerótica. En efecto; los tumores que nacen en las demás partes 
del ojo son los que invaden la esclerótica. Entre los que primitiva
mente tienen su origen en esta membrana, se han observado los fibro
mas, sarcomas y osteomas. 





C A P I T U L O I Y 

A N A T O M Í A Y F I S I O L O G Í A D E L A Ú V E A 

E M B R I O L O G Í A D E L O J O 

I . — ANATOMÍA 

§ 57. Cuando de un globo ocular se levantan prudentemente la 
esclerótica y la córnea, se tiene delante de sí el i r is , el cuerpo ciliar y 
la coroides. Estos tres órganos representan la envoltura media del ojo, 
que tiene el aspecto de una esfera de un color muy oscuro, en razón 
del pigmento que contiene. Esta esfera presenta por delante una ex
tensa abertura, la pupila, por detrás un pequeño orificio por donde 
pasa el nervio óptico. La esfera negra suspendida del nervio óptico, 
como un fruto de su peciolo, parece una uva, y por esto se ha dado á 
las envolturas medias del ojo el nombre de úvea ó de tractus uveal. 

• . • a) .Iris» 

E l iris (1) es una membrana discoidea perforada en su centro por 
un orificio, la pupila (2). Por su borde periférico, es decir, su borde 
ciliar, el iris eme^e de, la cara anterior del cuerpo ciliar. De su punto 

(1) I r i s , en v i r t u d de s u forma en arco , no por r a z ó n de su color. 
." (2V P u p i l a quiere decir, hablando con propiedad, h i j a p e q u e ñ a , s i n 
duda porque, reflejada por l a c ó r n e a , se ve reproducirse en l a pupi la s u 
propia i m a g e n reduc ida . E n las obras a l emanas ant iguas se des igna 
t a m b i é n l a p u p i l a con el nombre de Kindlein, n i ñ o p e q u e ñ o . T a m b i é n 
los griegos l a dan el nombre de xópíj^ h i j a p e q u e ñ a , de donde proce
den las expresiones korectopia, korelisis, etc., etc. 
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de inserción el iris se extiende sobre el cristalino y por su borde cen
tral, es decir, pupilar, descansa sobre la cápsula cristaliniana anterior, 
sobre la cual se desliza durante los movimientos de la pupila (>'(/. 47). 
Descansando sobre el cristalino es como el iris conserva su fijeza. Por 
esta razón, desde el momento en que falta el cristalino, ó que el iris 
no está en contacto con él , se ve temblar la membrana irídea, i r i -
dodonesis (1), bajo la influencia de los movimientos del globo ocular. 

Como la cara anterior del cristalino alcanza un plano más an
terior al en que el iris se inserta en el cuerpo ciliar, esta membrana 
representa un cono muy piano, truncado por delante, al nivel de la 

FIGURA 46. — Superficie anterior del iris. — Aumento 6/1. — P, zona pu
pilar. C, zona ci l iar; r, filete formado por el pigmento retiniano; k, c írculo 
menor, c, cr ipta; / , pliegue de contracc ión ; u, noevus; p, zona oscura pe
riférica. 

pupila. La cámara anterior está tanto más reducida por la proyección 
del cristalino hacia delante, cuanto más elevado está el cono irídeo. 
Si, por el contrario, falta el cristalino, el iris se coloca en un plano. 

Cuando se examina el iris á simple vista, ó mejor aún por medio 
de la lámpara, se ve que presenta un elegante dibujo formado por ele 
vaciones y depresiones de la cara anterior de esta membrana (relieves 
del iris, Jig. 46). Limpio y claro en un ojo normal, este dibujo se hace 
menos sensible ó también completamente inapreciable cuando el iris 
está inflamado ó atrofiado. Este dibujo constituye, pues, un signo i m 
portante para reconocer las afecciones de la membrana que nos ocupa. 
Este dibujo está, sobre todo, formado por trabéculas radiadas y salien
tes que no son otra cosa más que los vasos sanguíneos del estroma del 
iris que, emergiendo del borde ciliar, se dirigen hacia el borde pupilar. 
En las inmediaciones de la pupila, los vasos se anastomosan con una 
corona de trabéculas circulares: es el círculo menor del iris {fig. 46, Je). 

(1) o o v É p . a v , yo t iemblo. 
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Esta d ispos ic ión divide el i r i s en dos zonas: la primera, situada en la 
periferia del c í rculo menor, es la zona ci l iar (c ) ; la otra, mucho m á s 
estrecha, situada por dentro del mencionado círculo, es la zona p u p i 
lar ( p ) , cuyo color difiere algo del de la zona ci l iar . Á lo largo del c í r 
culo menor, se notan anfractuosidades en la superficie del i r i s : son las 
criptas (c) . Aná logas aberturas, pero mucho m á s p e q u e ñ a s , se encuen
t ran en la cara anterior de la periferia del i r i s , m u y cerca de su raíz5 
pero no pueden verse sobre el ojo vivo, pr imero porque son m u y pe
q u e ñ a s , de spués porque e s t á n cubiertas por el borde saliente de la es
clerót ica . Sólo en los indiv iduos de ojos azules, pr incipalmente en los 
n iños , es donde puede observarse esta zona per i fér ica anfractuosa bajo 
la forma de un cí rculo oscuro, casi negro, situado en la i n m e d i a c i ó n de 
la raíz del i r i s ( p ) . E l borde pu pilar del i r i s se encuentra rodeado por 
u n filete estrecho y negro ( r ) , que es singularmente apreciable en los 
ojos afectados de cataratas. Este filete se destaca, en efecto, mucho me
j o r sobre el fondo blanco del cristalino opaco que sobre el negro de la 
pup i la normal . 

ANATOMÍA MICROSCÓPICA.—El estroma del i r i s es tá consti tuido p r i n 
cipalmente por numerosos vasos que, partiendo del borde ci l iar , se d i 
r igen como radios hacia el borde pupi lar . Estos vasos es tán revestidos 
de una gruesa membrana adventicia y envueltos por una red laxa de 
cé lu las ramificadas y pigmentadas que ocupan los intervalos que entre 
sí dejan los vasos. És tos y el tejido ret icular constituyen en conjunto 
el estroma del i r i s , que es, por consiguiente, u n tejido laxo y esponjo
so. M u y cerca del borde pupi lar del i r i s se observa el m ú s c u l o cons-
t r ic tor de la pupi la , esfínter del i r i s , encerrado en el estroma i r ídeo 
( f ig . 47, sp). Este esf ínter es tá consti tuido por un manojo plano de 
fibras lisas, de 1 m i l í m e t r o de anchura, situado cerca de la superficie 
posterior del i r i s . 

Sobre su cara anterior, el i r is es tá revestido de un endotelio, que es 
la c o n t i n u a c i ó n del de la membrana de Descemet y que recubre toda 
la cara anterior del i r is hasta el borde pupi lar . 

E l endotelio no falta sino en los sitios que corresponden á las crip
tas, tanto las del borde pupi la r {f ig . 47, cr) como del borde ci l iar (ce). 
Estas criptas constituyen, pues, las aberturas que conducen ai in ter ior 
de l tejido i r ídeo , que, por estas soluciones de cont inuidad, es tá en co
m u n i c a c i ó n directa con la c á m a r a anterior. Esta d ispos ic ión facilita el 
cambio r á p i d o del volumen del i r is durante el ejercicio de la pupi la , 
puesto que permite al l í q u i d o vaciarse sobre el tejido i r ídeo y pasar á 
la c á m a r a anterior, y viceversa. 

L a cara posterior del estroma i r ídeo está revestida por una membra
na l imi tan te posterior y por la capa del pigmento retiniano. La mem-
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brana posterior es tá consti tuida por fibras fuertes y regulares, que se 
extienden en forma radiada desde el borde ci l iar hasta el pupilar , y que, 
por este motivo, se han considerado como constituyendo el dilatador de 
la pupi la . F i s i o l ó g i c a m e n t e hablando, la func ión del dilatador de la 
pupi la corresponde efectivamente á la capa l im i t an t e posterior, puesto 
que, r e t r ayéndose , dilata la pupi la activamente. Sin embargo, no se 
trata de una cont racc ión muscular , sino de una re t racc ión e lás t ica , 
porque, puesto que las fibras de la capa l im i t an t e posterior no con
tienen núc leos , no puede cons ide rá r se las como fibras musculares lisas. 
Sobre la membrana l imi t an te posterior se encuentra la capa de p i g 
mento ret iniano que cubre la superficie posterior del i r i s . Se extiende 
hasta el borde pupi lar , cuyo contorno sigue ligeramente para pasar u n 
poco sobre la cara anterior del i r is {f ig . 47, p) De esta manera se forma 
ese filete negro que se ve á lo largo del borde pupi lar , cuando se observa 
el i r i s de frente. L a hoja pigmentaria es tá const i tuida por dos capas 
de cé lu las epiteliales {f ig . 47, v y h) que se c o n t i n ú a n al n ive l del borde 
pupi la r . Estas dos capas fo rman , según nos e n s e ñ a la embr io log ía , 
la p ro longac ión de la ret ina hasta el borde pupi lar donde se t e rminan . 
Por este mot ivo esta capa del i r is lleva el nombre de porc ión ret iniana 
(pars retinalis i r id i s ó pars i r idica refince), en oposic ión á las capas a n 
teriores que pertenecen á la ú v e a y cuyo conjunto lleva el nombre de 
porc ión uveal del i r is {pars uvealis i r id i s ) {Srhwalbe). 

E l color del i r i s es, ya m u y claro (azul ó g r i s ) , ya oscuro (moreno) . 
Es debido al pigmento contenido en el i r i s . H a y en éste dos clases de 
pigmento: uno se encuentra en las células ramificadas del estroma 
y se l lama por este mot ivo pigmento del estroma; otro llena las 
cé lu las epiteliales de la capa pigmentaria ret iniana : pigmento r e t i 
niano. De la re lac ión que entre sí guardan estas dos pigmentaciones 
depende el color del i r is . L a capa ret iniana del i r is es siempre m u y rica 
en pigmento, mientras que la del estroma es m u y variable. Cuando el 
estroma es poco pigmentado, se ve por transparencia á t r avés de la 
delgada membrana del i r i s el pigmento re t in iano , y éste parece azul 
por interferencia. Á causa del mismo f e n ó m e n o es por lo que un fondo 
negro parece siempre azulado cuando se le m i r a á t ravés de un medio 
alterado. Por esta misma razón, por ejemplo, las venas vistas á t r avés 
de una membrana delgada parecen azules. Cuando el estroma del i r i s 
es pobre en pigmento, pero m á s denso y m á s compacto, entonces el 
i r i s parece gris. 

E n fin, cuanto m á s pigmento contiene el estroma, m á s visible se 
hace y m á s evidente es el color oscuro propio del i r i s . Entonces la 
capa pigmentaria retiniana, colocada en la cara posterior, es tá cubierta 
por el pigmento del estroma, cada vez m á s denso, y se sustrae al exa
men . No es raro que en un ir is , que en su conjunto es poco pigmentado. 
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•se presenten en el estroma depós i tos aislados en forma de islotes. Estos 
depós i tos aparecen entonces como manchas negras (de t inte rosado, 
oscuro ó negro) sobre el i r is , ó t a m b i é n gris ó azul — ncevus del i r is (1) 
( f g . 46, n ) . Cuando muchas manchas de és tas ocupan el i r i s , le dan 
u n aspecto atigrado. 

Excepcional mente se encuent ran casos en que el i r i s no contiene 
pigmento, n i en su estroma, n i en su capa retiniana. Ta l sucede en los 
albinos, en quienes es transparente y presenta u n color delicado de u n 
gris rojizo. 

A d e m á s de los detalles de los relieves descritos m á s arriba, el exa
men del i r is sobre el ojo vivo nos ofrece t a m b i é n cierto n ú m e r o de 
l í neas curvas concént r icas situadas en las inmediaciones del borde 
c i l ia r {f ig . 46, f ) . Se les observa m u y bien sobre'un ir is oscuro cuya 
pupi la esta con t ra ída ; por su t inte claro se destacan sobre un fondo 
oscuro. Son los surcos de coniracción del i r i s . Así , cuando por la d i l a 
t ac ión de la pupi la el i r is se hace m á s estrecho, la cara anterior se 
pliega. Las depresiones entre los pliegues {fig. 47, f j ) son precisa
mente estos surcos, en cuyo fondo contiene habitualmente menos 
pigmento Cuando, por el contrario, se contrae la pupila, los pliegues se 
borran, los surcos se ensanchan y se hacen m á s claramente visibles. 
Respecto del filete pigmentario de! borde pupilar , sufre t a m b i é n mo
dificaciones en el momento de la d i l a t ac ión y de la cont racc ión pupi 
lar. E n efecto; cuanto m á s se estrecha la pup i l a , m á s ensancha este 
filete; por el contrario, desaparece por completo cuando la pupi la es tá 
m u y dilatada. Cuando la pupi la es tá m u y c o n t r a í d a , no es raro obser
var, aun en un ojo normal, un ligero temblor del i r is ( ir idodonesis) . Por 
lo d e m á s , este f e n ó m e n o no se observa m á s que en los casos de cambio 
de posic ión del cristal ino. Esto obedece, en el caso á que me refiero, k 
•que, á consecuencia de la con t racc ión de la pupi la , la c á m a r a posterior 
se hace m á s profunda; por otra parte, el i r i s m u y ensanchado es nota
blemente menos grueso, circunstancias ambas que favorecen el tem
blor de esta membrana. 

L a capa de pigmento retiniano se compone de dos ó rdenes de c é 
lulas, pero su rica p i g m e n t a c i ó n hace la observac ión m u y difícil. Sólo 
en el ojo del e m b r i ó n ( y a veces en el de los recién nacidos) pueden 
dist inguirse con claridad estos dos ó rdenes de cé lu las . Entonces puede 
comprobarse a d e m á s que no son otra cosa que la c o n t i n u a c i ó n de las 
dos hojas de la retina sobre la cara posterior del i r i s . L a capa pigmen
taria anterior {f ig . 47, v) representa el epitelio pigmentario de la re t ina» 

(1) Xtevuf!. manoha del nacimiento 
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la capa posterior ( h ) es la c o n t i n u a c i ó n de la retina propiamente d i 
cha. E n el ojo del adulto no es raro que la capa posterior esté separa-

FIGURA 47. — Corte, antero-posterior á través del segmento anterior del ojo. — 
Aumento 16/1. E l límite entre la córnea C y la esclerótica í> está señalado 
en la cara posterior por la sección del conducto de Schlemm s. Está cu-
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"bierta en la cara anterior por el limbo conjuntival L ; más atrás se ve en la 
esclerótica el corte de una vena ciliar anterior ci. El iris está fijo por el l i 
gamento pcctíneo l á la pared interna y posterior del conducto de Schlemm. 
Sobre la cara anterior del iris se reconocen los orificios de las criptas, 
tanto en el círculo menor cr como en la periferia c, así como los surcos de 
contracción / . La cara posterior del iris está tapizada por la capa de pig
mento reliniano, que en el borde pupilar p se refleja en forma de aguijón. 
En un punto, la hoja posterior del pigmento h se ha desprendido, de suerte 
que se ve aislada la hoja anterior v. Cerca del borde pupilar se reconoce el 
corte del esfínter de la pupila sp. De la pared post erior del conducto de 
Schlemm parte el músculo ciliar, que se compone de fibras longitudinales M 
y de fibras circulares M u ; la transición de una porción á otra se verifica 
por el intermedio de los manojos radiados r. En el borde anterior de la por
ción circular se ve el corte del círculo mayor arterial del iris a. Subre el 
músculo ciliar descansan los procesos ciliares P, que están cubiertos por 
las dos hojas de la porción ciliar de la retina, es decir, por la capa de célu
las pigmentadas j?e, que es la prolongación del epitelio pigmentado Pe, y 
por la capa no pigmentada pe, que es continuación de la retina R. La 
parte lisa del cuerpo ciliar, el orbiculus ciliaris O, se extiende hasta la ora 
serrata o, donde empiezan la coroides Ch y la retina B . En el orbiculus se 
insertan las fibras de la zónUla de Zinn z, que, más «.delante, constituyen 
la parte libre de la zónula z y limitan la cavidad del conducto de Petit i . 
El cristalino L presenta en su ecuador, además de las inserciones de la 
zónula, el corte de los núcleos de sus fibras k. 

•da de la otra, porque no e s t án fijas al i r i s con la misma solidez. Mien
tras que la capa anterior se adhiere í n t i m a m e n t e á la cara posterior 
•del i r i s , la capa posterior se desprende con facil idad (en la Jig. 47 la 
separac ión se ha hecho accidentalmente durante la p repa rac ión) . Cuan
do, por ejemplo, las adherencias de la cara posterior del i r is (sinequias 
posteriores) se rompen, la capa posterior queda adherente á la cápsu la 
anterior bajo la forma de un depós i to negro, en tanto que la capa an
terior queda fija al i r i s . T a m b i é n se puede, por medio de u n pincel , 
desprender f ác i lmen te su capa posterior, dejando toda la anterior co
locada en su lugar. Entonces, examinando al microscopio el i r is des
prendido de esta manera, se encuentra la capa pigmentaria anterior 
in t imamente unida á la membrana l imi t an te posterior, de ta l modo 
que en otras épocas se le consideraba como formando cuerpo con ella, 
y se tomaron los núc leos de las cé lu las pigmentarias por los de las 
fibras de la membrana l im i t an t e posterior. As í que se las cons ideró 

-como fibras musculares lisas. H e a q u í por q u é se llegó e r r ó n e a m e n t e 
A admi t i r u n dilatador muscular de la pup i la . 

Empero t a m b i é n otras razones obligan á a d m i t i r la existencia de 
este m ú s c u l o : primero, la presencia, en muchos animales, de un d i ia -
tador de la pupi la formado de fibras musculares estriadas. A d e m á s , los 
hechos m i l i t a n en favor de una d i l a t ac ión activa de la pupi la ; por 

-ejemplo, la in s t i l ac ión de atropina di lata antes la pupi la ya ensanchada 
por una pará l i s i s del motor ocular c o m ú n . Si, á consecuencia de una 
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i r i t i s , el borde pupi lar se adhiere por dos puntos p r ó x i m o s entre sí á. 
la c á p s u l a cristaliniana anterior, la parte de i r i s comprendida entre las 
dos sinequias se retrae en forma de herradura bajo la acción de la-
atropina. En fin, por el empleo de esta sustancia se logra romper c ier
nas sinequias posteriores. No hay que dudar lo: es necesario a d m i t i r 
una d i l a t ac ión activa de la pupi la ; pero en cons ide rac ión á los hechos 
a n a t ó m i c o s comprobados, la cont racc ión no debe considerarse como de 
naturaleza muscular, sino sencillamente como de naturaleza e l á s t i c a . 

Todo el mundo sabe que el color del i r is cambia durante los p r i 
meros a ñ o s de la infancia. L a mayor parte de ios n i ñ o s nacen con el 
i r i s de u n color azul oscuro. E n efecto; el estroma contiene poco p i g 
mento y a d e m á s es muy delgado, de manera que por transparencia se 
ve azul la capa pigmentaria posterior. Por la edad el estroma se hace 
m á s grueso y m á s denso. Si , por el contrario, la p i g m e n t a c i ó n no 
aumenta, el i r is adquiere entonces un color azul claro ó gris. Pero si el 
pigmento del estroma se hace al mismo t iempo m á s abundante, el 
i r i s se coloreará de oscuro. L a t r ans fo rmac ión del i r is azul en ir is negra 
se l i m i t a á veces á una parte de esta membrana, de suerte que se ob
serva un sector negro sobre u n iris azul. Ocurre t a m b i é n que un i r is es 
azul mientras que el otro es negro. E l color del i r is es tá en re l ac ión 
con el estado de la p i g m e n t a c i ó n general del cuerpo. Las razas huma
nas morenas tienen siempre negro el i r i s . 

b) Cuerpo ciliar (1). 

§ 58. E l cuerpo cil iar se hace visible cuando se corta el bulbo ocu
lar por su centro y se levantan el cuerpo vitreo, el cristalino y la re
t i na de modo que permi tan poner la úvea al descubierto. E l sitio en 
que la ret ina se^rompe por delante forma una l ínea en zigzag es la ora 
serrata {fig. 48, oo). E n este punto se comprueba u n cambio de color 
de la ú v e a . D e t r á s de esta l ínea, la úvea es oscura — coroides—; delan
te de esta l ínea , al contiario, es negra — cuerpo ci l iar ( c o m p á r e s e tam• 
b i é n con la fig. 45, c). Sobre el borde anterior de la zona negra se le 
yantan los procesos ciliares en n ú m e r o de 70 p r ó x i m a m e n t e . Estos no 
sólo se dist inguen por su prominencia, sino t a m b i é n por su color m á s 
claro. Esto es u n efecto de las manipulaciones, porque los procesos 

(1) De c i l ia , las p e s t a ñ a s , á causa de sus finos pliegues radiados. E l 
cuerpo c i l i a r se ha llamado t a m b i é n ciclón (de a q u í c i c l i t i s ) , de v-bvlo^ 
c í r cu lo . 
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ciliares, lo mismo que el resto del cuerpo cil iar , es tán revestidos de pig
mento negro. Sólo arrancando el cuerpo vitreo del vér t ice de los procesos 
ciliares, se desprende la capa de pigmento, lo cual les da un color gris. 
L a zona anterior del cuerpo cil iar, la que lleva los procesos ciliares, se 
designa con el nombre de parte plegada del cuerpo c i l i a r : es la co
rona ci l iar { f i g . 48, c , ) ; inmediatamente d e t r á s de ella viene la parte 
lisa del cuerpo cil iar, uniformemente t e ñ i d a de negro, es el orbiculus 
ciliaris ( o r ) . Si se desprende toda la ú v e a da la córnea y de la escleró
tica, se descubre la cara externa del cuerpo ci l iar que está cubierto 
de una capa de tejido gr is : es el m ú s c u l o ci l iar . 

Para el estudio minucioso del cuerpo c i l i a r , se u t i l i za rán de prefe
rencia cortes longitudinales (practicados en dirección mer id iona l ) 
{ f i g . 47) . Sobre un corte de esta suerte ejecutado, el m ú s c u l o c i l iar pa
rece t r iangular . S I lado menor del t r i á n g u l o , d i r ig ido hacia delante, 
da hacia su centro nacimiento al i r i s . Los dos lados m á s largos del 
t r i á n g u l o mi ran , uno hacia fuera y otro hacia dentro. E l que se d i 
rige hacia fuera contiene los procesos ciliares {fig. 47, P ) ; el lado ex
terno está formado por el m ú s c u l o ci l iar ( M ) . 

ANATOMÍA MICROSCÓPICA. — Si examinamos cada una de las capas 
del cuerpo ci l iar empezando de fuera adentro, encontramos en p r imer 
lugar el músculo ciliar. F u é descubierto por Briicke y se d s n o m i n ó ten
sor de la coroides. E s t á constituido por dos porciones que se dist inguen 
por la diferencia de d i recc ión de sus fibras, a) L a porción externa con
tiene las fibras musculares que se dir igen de delante a t r á s ( long i tud i 
nales ó meridionales) {f ig . 47, M ) . Como estas fibras fueron descubier
tas por Briicke, se las designa con el nombre de porc ión de Briicke. Las 
fibras longitudinales emergen de las envolturas fibrosas externas del 
ojo, en el l í m i t e de la córnea y de la esclerót ica ( a l n ivel de l ) , y se 
dir igen desde a q u í directamente hacia a t r á s , donde se pierden poco á 
poco en las capas externas de la coroides {Gh) . h). La segunda porc ión 
es t á situada en el lado interno de la pr imera y contiene las fibras cir
culares del m ú s c u l o c i l i a r ; sobre u n corte long i tud ina l , estas fibras se 
presentan transver^almente seccionadas {f ig . 47, M u ) y l levan el nom
bre de porc ión de Müller, nombre del a n a t ó m i c o que las de scub r ió . 
Estas dos clases de fibras se entrecruzan entre si de m u y diversas 
maneras. 

Los procesos ciliares se apoyan sobre el m ú s c u l o ci l iar (f ig. 47, P ) . 
Consisten en un es tro m a de tejido conjuntivo que contiene, al lado de 
cé lu las pigmentarias ramificadas, u n considerable n ú m e r o de vasos, de 
t a l modo que los procesos ciliares deben considerarse como la parte 
m á s vascular de todo el globo del ojo. L a superficie interna del cuerpo 
ci l iar está revestida de tres capas. L a pr imera es una membrana ho-
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mogénea , la membrana vitrea del cuerpo ci l iar . A és ta sigue una capa 
de cé lu las pigmentarias, el epitelio pigmentado (pe), y en fin, la capa 

• 

FIGURA 48. — Corte horizontal esquemático de la órbita. —Aumento 2/1. La 
pared interna de la órbita está constituida por la lámina papirácea del et-
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moides L , los huesos inguis T y la apófisis ascendente del maxilar supe
rior JP. Estos dos últimos huesos limitan la foseta lagrimala que contiene 
el saco lagrimal S. La pared ósea de la órbita está cubierta por el perios
tio, del cual parten los ligamentos palpebrales. E l palpebral interno l se 
-divide en una porción anterior v y otra posterior h, que abrazan el saco la
grimal. De la porción posterior parten los manojos del músculo de Hor-
ner H ; l e representa el ligamento externo; ñ y fe son los tractus fibrosos 
que van respectivamente del periostio de la pared interna de la órbita al 
recto interno I y del de la pared externa al recto externo E. La piel del 
-dorso de la nariz iV se continúa en la del párpado inferior, en cuyo borde 
se ven las pestañas y los orificios de las glándulas de Meibomio m; entre 
éstos se nota una línea grisácea i . En el límite interno del párpado se en
cuentra el punto lagrimal inferior p, después en el saco conjuntival la cá
nula c y el repliegue semilunar t i . Del globo ocular se ve la mitad inferior 
de que se han desprendido el cristalino y el cuerpo vitreo y levantado el 
epitelio pigmentado. Se ve la cámara anterior Je, el iris i r y el cuerpo ci
liar formado de la corona ciliar c y del orhiculus ciliaris or. Detrás de la 
ora serrata o, la coroides con sus venas que se reúnen en las vorticelas v; 
f, foseta central de la retina; c, vasos centrales del nervio óptico o, que 
penetra allí en e. 

m á s superficial tocando ai cuerpo vitreo, compuesta de una senciiia 
serie de células cilindricas no pigmentadas ( p e ) Las dos ú l t i m a s ca 
pas constituyen la c o n t i n u a c i ó n de la retina, que es tá reducida a q u í 
á una doble capa, una de cé lu las pigmentadas y otra de células no pig
mentadas. Por esta razón se las l lama porción ciliar de la refina. Las 
tres capas mencionadas pasan jun tas sobre la cara posterior del i r i s . 
L a membrana m á s profunda, es decir, Ja membrana vitrea, llega á ser 
la membrana l imi tan te posterior del i r i s , en tanto que las capas p i g 
mentada y no pigmentada const i tuyen las dos membranas pigmenta
das retinianas del i r is ( p o r c i ó n i r id ia r ía de la retina, v y h ) . 

L o que merece part icular a t enc ión es la inserción del i r i s y del 
cuerpo ciliar en la esclerót ica . F á c i l es convencerse de que el i r is no 
es tá implantado sobre el l í m i t e córneo escleral, sino m á s a t r á s , de modo 
-que la parte anterior de la esclerót ica corresponde t a m b i é n á la c á m a r a 
anterior. L a u n i ó n entre la esclerót ica y la raíz del i r is tiene lugar por 
el intermedio de un tejido laxo, que toma su origen sobre el borde de 
l a có rnea y de a q u í se dirige hacia a t r á s , hacia la raíz del i r i s {fig. 4?, I ) . 
Este tejido, l lamado ligamento peciineo, llena el á n g u l o formado por el 
i r is y la córneo esclerótica, de modo que le transforma en una escotu
ra, el á n g u l o de la c á m a r a anterior. H i s t o l ó g i c a m e n t e , este tejido es tá 
-compuesto de l á m i n a s aplicadas unas á otras, que nacen del borde de 
la membrana de Descemef para dirigirse en seguida hacia a t rás , donde 
suminis t ran inserciones á una parte de las fibras longitudinales 
de l m ú s c u l o ci l iar . Estas delgadas l á m i n a s , perforadas por agujeros 
•como u n tamiz, constituyen, colocadas unas sobre otras, un tejido es
ponjoso. Inmediatamente por fuera del l igamento pec t íneo , ni n ive l 
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del l í m i t e que separa la có rnea de la esclerót ica, se observa una extensa 
abertura {fig. 47, s). Es el conducto de Schlemm cuya pared in t e rna 
está, por consiguiente, consti tuida por el l igamento pec t íneo . 

E l i r i s y el cuerpo ci l iar par t ic ipan de la fo rmac ión de ambas c á 
maras del ojo. L a cámara anterior es tá l imi t ada , por delante, por la. 
c ó r n e a ; por d e t r á s , por el i r i s y , al nivel de la pupi la , por la c á p s u l a 
anterior del cr is ta l ino; sobre el borde, al contrario, por el tejido del 
l igamento pec t íneo , sobre el cual e s t án situados el conducto de Schlemm. 
y el borde anterior del cuerpo cil iar . A u n en el estado normal , varía, 
la profundidad de la c á m a r a anterior. M á s desarrollada en la juventud, , 
d i sminuye con la edad. E n los miopes, es profunda; baja en los hiper -
m é t r o p e s . L a profundidad de la c á m a r a anterior va r í a t a m b i é n en el 
mismo ojo, en el sentido de que, durante el acto de la a c o m o d a c i ó n , 
es menor á consecuencia del avance de la cara anterior del cr is tal ino. 
L a cámara posterior existe por el hecho de que el i r i s se apoya sobre 
la cristaloides, no en toda la e x t e n s i ó n de su superficie posterior, sino 
sólo por su borde pupi lar . Esta d i spos ic ión hace que entre el ir is y el 
cristalino quede u n espacio l ibre que va aumentando desde e) borde 
pupi la r hasta el borde c i l iar del i r i s , y que sobre las capas transver
sales toma una forma tr iangular . Este espacio, l lamado c á m a r a pos
terior, es tá l imi t ado , -nor delante, por el i r i s ; por fuera, por el cuerpo 
cil iar, en tanto que sus l í m i t e s posteriores é internos e s t án cons t i tu i 
dos por el cristalino (f ig. 47, L ) , y por la zónu la de Z i n n {f ig . 47, zt), 
Esta ú l t i m a forma un puente sobre el intervalo que separa el crista 
l i no del cuerpo ci l iar . Ambas c á m a r a s oculares se comunican entre sí 
por el intermedio de la pupi la ú n i c a m e n t e . 

E l músculo ciliar es tá compuesto de fibras musculares lisas, que no 
forman una masa compacta, sino que e s t á n dispuestas en manojos 
aplanados. É s t o s e s tán separados por tejido conjuntivo, anas to i i losán
dose frecuentemente entre sí, de modo que forman una especie de 
plexo. No es posible en absoluto d is t ingui r de una manera rigurosa 
las dos porciones del m ú s c u l o c i l iar ; bien pronto se ve que las fibras 
longitudinales toman poco á poco una d i recc ión circular. Los fasc ícu
los que constituyen el intermedio entre ambas direcciones, se designan 
con el nombre de radiados {f ig . 47, r ) , y emergen, como las fibras 
longitudinales, de la pared del conducto de Schlemm, pero no se dir igen 
como éstr s hacia fuera y a t rás , sino directamente hacia a t rás , y se 
transforman en fibras circulares. 

L a re lac ión entre el n ú m e r o de fibras longitudinales y el de las 
fibras circulares var ía según el estado de refracción del ojo. E n efecto; 
en los ojos h i p e r m é t r o p e s , las fibras circulares e s t án m u y desarrolladas 
en tanto que e s t án en m u y escaso n ú m e r o en los miopes (véase § 145 
y figuras 151, 152 y 153). 
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L a región del ángulo de la cámara anterior merece part icular a ten
c i ó n , tanto por lo complicado do su estado a n a t ó m i c o , como por su 
importancia para la c i rcu lac ión iutraocular y las afecciones del ojo . 
Esta reg ión se ha estudiado en el an imal antes que en el hombre, y se 
ha llegado á ciertas designaciones t o d a v í a en uso, aunque no convienen 
para el ojo del hombre. Así Hueck introdujo el t é r m i n o de l igamento 
pec t íneo , porque observó que, arrancando el i r i s de la esclerót ica, el 
tejido que une estos dos ó rganos se presenta bajo la forma de una serie 
de dientes, aná loga á los de un peine. E l intervalo t r iangular entre la 
esclerót ica y la raíz del i r i s , que es tá ocupado por el l igamento p e c t í 
neo, se l lama t a m b i é n espacio de Fontana, porque Fontana fué el p r i 
mero que descr ib ió los grandes espacios que descub r ió , en los anima
les, entre las l á m i n a s del l igamento pec t íneo . 

E l l igamento pec t íneo es tá revestido de la capa endotelial , que se 
extiende desde la cara posterior de la membrana de Descemet hasta la 
cara anterior del i r i s . Por las aberturas del l igamento pec t íneo penetra 
el endotelio, que le cubre, en sus mallas y tapiza todas las l á m i n a s y 
t r a b é c u l a s de este tejido esponjoso. Cuando se arranca el i r is y el cuerpo 
ci l iar de la córneo - esc leró t ica , el l igamento pec t íneo se desprende a l 
mismo t iempo. De donde se deduce que debe pertenecer á la úvea , lo 
cual resulta por otra parte t a m b i é n de las observaciones e m b r i o l ó g i c a s . 
L a embr io log ía demuestra, en efecto, que el l igamento p e c t í n e o , lo 
mismo que la membrana de Descemet de donde nace, pertenecen á l a 
ú v e a . S e g ú n esto, la úvea forma, e m b r i o l ó g i c a m e n t e hablando, una 
esfera hueca completa, consti tuida por la coroides, el cuerpo ci l iar , el 
i r i s , el l igamento pec t íneo y la membrana de Descemet. 

Arrancando de la córneo-esclerót icá la ú v e a con el ligamento p e c t í 
neo, se abre el conducto de jSchlemm, cuya pared interna está formada 
por este l igamento. Entonces se le ve, bajo la forma de gotiera, seguir el 
l í m i t e de la córnea y de la esc le ró t ica : gotiera escleral. Por fuera de esta 
gotiera, el l igamento pect íneo cubre una parte de la superficie anterior 
del cuerpo cil iar, que en toda esta e x t e n s i ó n corresponde, pues, t a m b i é n 
á la c á m a r a anterior. De donde resulta que los productos in f l amato
rios, principalmente del pus (e l del h ipo p i ó n ) , pueden venir directa
mente del cuerpo cil iar en la c á m a r a anterior , atravesando el tejido 
del ligamento pect íneo. E n algunas ocasiones los neoplasmas toman 
t a m b i é n esta vía. Entonces, de su punto de origen, es decir, del cuerpo 
c i l i a r , invaden la c á m a r a anterior a l n ive l del ángu lo ir ido-corneano. 

Mucho t iempo ha sido necesario que transcurra antes de formarse 
una idea exacta del estado a n a t ó m i c o de la reg ión de las c á m a r a s an
terior y posterior, y a ú n hoy se encuentran con frecuencia figuras cuya 
fidelidad deja mucho que desear. L a existencia de una c á m a r a poste
r ior se ha negado durante mucho t iempo; se p r e t e n d í a que el i r i s des-
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« a n s a b a sobre la cápsu la cnstalmiana en toda la e x t e n s i ó n de su super
ficie. Si as í fuese, la c á m a r a anterior t e n d r í a otra forma m u y dis t in ta : 
d e b í a ser mucho m á s profunda en la periferia. E n efecto; esto es lo que 
se observa en los casos patológicos en que, por los exudados, el i r i s es 
acibérente en toda su ex tens ión á la cápsu la cr is tal iniana. E n la peri
feria, se encuentra el i r is anormalmente rechazado hacia a t r á s (véase 
Jigura 60) . L a existencia de una c á m a r a posterior en el ojo normal se 

FIGURA 49. — Corte de la coroides. — Aumento 175/1. La coroides se compo
ne de la supracoroides s, la capa de los gruesos vasos H . la de los vasos 
medianos S, la córnea papilar B y la membrana vitrea 6r. En la capa de 
los gruesos vasos se distinguen las arterias .4, de las venas V y de las cé
lulas pigmentarias p. La cara interna de la coroides está culr.erta por el epi
telio pigmentado P, la cara externa por la esclerótica. 

demuestra claramente cuando se hace congelar u n ojo fresco. Enton
ces, si se abre el ojo, se ve un ani l lo de hielo representando el humor 
•acuoso congelado y ocupando el espacio comprendido entre el i r i s y 
el cr is tal ino. 

c) Coroides. 

§ 59. L a coroides (1) constituye la parte de la ú v e a que reviste e l 
segmento posterior del ojo, desde la ora serrata hasta la entrada del 

( i ) jopiosi^q, es decir a n á l o g o a l ŷ optov ( l a t í n cor ium). Esta palabra 
significa «p ie l» , y no sólo el dermis, "sino t a m b i é n la envoltura del feto 
en la mat r iz (e l corion). Es con la que la coroides ¿ebe tener alguna 
semejanza á causa de su riqueza vascular. Por error se ha escrito t am
b ién coroidea ó coroides. 
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nervio ópt ico. Cuando se la observa colocada en su s i t uac ión n o r m a l , 
d e s p u é s de abierto el ojo y separado el cuerpo vitreo con la retina, su 
superficie interna aparece lisa y uniformemente oscura. Si entonces se 
trata de arrancar la coroides de la esclerót ica, se ve que es m u y a d -
herente en algunos puntos, especialmente en el borde de la entrada det 
nervio ópt ico . Las adherencias menos í n t i m a s corresponden á los pun
tos en que los vasos y los nervios pasan de la esclerótica á la coroides,, 
sobre todo en la región del polo posterior (arterias ciliares cortas pos
teriores) y del ecuador (venas vorticelas). Si se rompen las adherencias 
que unen la coroides á la esc lerót ica , se pone a l descubierto la super
ficie externa de la coroides, que presenta u n aspecto filamentoso, p o r 
los colgajos membranosos que all í se adhieren. 

ANATOMÍA MICROSCÓPICA. — La coroides es tá compuesta de cinco 
capas que, contando de fuera adentro, se suceden en el orden siguiente: 

1. a L a supracoroides (f ig. 49, s). E s t á formada de finas l á m i n a s m u y 
numerosas, sin vasos, pero ricamente pigmentadas, que se encuentran 
entre la coroides propiamente dicha y la esclerót ica (se). Cuando se 
arranca la coroides de la esclerótica, las l á m i n a s se degarran y quedan 
en parte adheridas á la superficie escleral, y en parte á la superficie ex
terna de la coroides, que adquiere as í el aspecto filamentoso y rugoso 
que se ha indicado m á s arr iba. 

2. a La capa de los gruesos vasos (Ha l l e r ) (fig. 49, H ) . Son p r i n c i 
palmente venosos ( F ) , que es tán m u y apretados y se anastomosan en
tre sí de diferentes modos. Los espacios que se encuentran entre los 
vasos — espacios intervasculares — es t án ricamente provistos de cé
lulas pigmentarias (p), de donde procede su color oscuro. Por eso esta 
capa, vista de frente, parece u n enrejado formado de mallas muy c la 
ras (los vasos) sobre un fondo oscuro { f i g . 4 8 ) Es una imagen que 
puede observarse con frecuencia, a u x i l i á n d o s e con el oftalmoscopio so
bre el ojo vivo (fondo atigrado, véase pág. 21 y fig. 6 8 ] . 

3. a L a capa de los vasos medios (Sai t ler) {fig. 49, S). Esta capa es-
m u y delgada y poco pigmentada. 

4. a La capa de los capilares (coriocapilar ó membrana de Ruysch, 
aunque no fué descubierta por é l , ^ . 49, R ). E s t á casi exclusivamente 
consti tuida por los capilares, que son de grueso calibre y que es tán si
tuados á tan cortos intervalos unos de otros que los espacios intervas
culares son frecuentemente menos anchos que los mismos capilares. 
Esta capa no contiene pigmento. 

5 a L a membrana vitrea {f ig . 49, G ) . Es una membrana h o m o g é 
nea que tapiza la cara interna de la coroides. 
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Brevemente puede resumirse la estructura de | la coroides del modo 
siguiente: la coroides consiste principalmente en un conjunto de vasos 
q u e , s egún su calibre, e s t án dispuestos en tres ¡capas sucesivas. Los 
m á s gruesos son los m á s externos; los m á s finos los m á s internos. Esta 

FIGURA 60. — Células 'pigmentarias xlel estroma de la coroides. — Aumen
to 400/1. Son células ramificadas del tejido conjuntivo, anastomosándose y 
conteniendo un núcleo no pigmentado y numerosos granos de pigmento. 

d i spos i c ión se comprende, puesto'que la coroides es tá destinada á nu
t r i r en gran parte los tejidos que se^encuentran sobre su cara interna 
(ret ina y cuerpo vitreo). E n la cara interna deben encontrarse, pues, los 
vasos m á s finos, puesto que están destinados á suminis t rar el plasma 

FIGURA 51. — Células del epitelio pigmentado de la retina. — Aumento 500/1. 
Son células epiteliales exagonales con un grupo no pigmentado y pequeños 
granos de pigmento. 

s a n g u í n e o n u t r i t i v o . L a parte vascular de la coroides es tá cubierta en 
cada lado por una capa avascular ó no vascular; en el lado externo por 
la supracoroides, en el interno por la membrana vi t rea. Todas las capas 
de la coroides, excepto las dos internas, la coriocapilar y la membrana 
vitrea, contienen el pigmento encerrado en las cé lu las pigmentarias r a -
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inificadas { f ig . 50) . Á la abundancia de pigmento debe la coroides 
HU color muy oscuro. L a superficie interna de la coroides es tá revestida 
del epitelio pigmentado que se encuentra sobre la membrana vitrea 
(Jig. 49, P ) . Se la ha considerado en otro t iempo como correspondiendo 
á la misma coroides porque, arrancando la retina, este epitelio queda 
adherente á la coroides. Sin embargo, investigaciones embr io lóg icas 
han demostrado que pertenecen en propiedad á la retina. E s t á forma 
da por cé lu las exagonales regulares, de las cuales cada una posee u n 
n ú c l e o sin pigmento, en tanto que el protoplasma contiene numerosas 
granulaciones pigmentarias {f ig . 51) . Por este mot ivo toda la capa está 
t e ñ i d a de un color m u y oscuro. 

E n todas sus partes, la ú v e a es m u y rica en nervios. Los nervios 
ciliares llegan á la úvea d e s p u é s de haber perforado la esclerót ica al 
n ive l del polo posterior. Forman en la coroides, y sobre todo en el 
m ú s c u l o ci l iar , un denso p lexo , en el cual se encuentran intercaladas 
t a m b i é n numerosas cé lu las ganglionares. E l i r i s es t a m b i é n m u y rico 
en nervios, pero no contienen cé lu las ganglionares. A d e m á s , los nervios 
motores destinados al m ú s c u l o c i l iar y á la musculatura del i r i s , esta 
ú l t i m a membrana, así como el cuerpo cil iar , contienen muchos ner
vios sensitivos suministrados por el t r i g é m i n o . Este es el mot ivo por 
que las inflamaciones de estas partes van tan frecuentemente acompa
ñ a d a s de violentos dolores. L a coroides parece que no contiene nervios 
sensitivos, puesto que las inflamaciones de esta membrana no provo
can ninguna sensac ión dolorosa. 

L a coroides pasa por cont inuidad á la parte plana del cuerpo c i l iar 
(orhiculus c i l ia r i s ) . É s t e posee en realidad la misma estructura que la 
coroides. Sin embargo, se distingue por una d ispos ic ión algo diferente 
de sus vasos sangu íneos y por la falta de la coriocapilar, que se de
tiene al nivel de la ora serrata. L a diferencia de color que puede verse, 
aun á simple vista, entre la coroides, que es oscura, y el orhiculus negro 
(f ig. 4 8 ) , no debe atribuirse á una p i g m e n t a c i ó n diferente de estas par
tes de la úvea , sino m á s bien á la diferencia del epitelio pigmentario 
que las cubre y que pertenece á la retina. 

Todo el pigmento, que se encuentra d i s t r ibu ido en tanta abundancia 
en el in ter ior del ojo, pertenece á dos ca tegor ías : 

1. a En el mismo tejido uveal se encuentran por todas partes célu
las ramificadas de naturaleza conjunt iva que contienen granulaciones 
pigmentarias { f ig . 50) . Son las cé lu las pigmentarias del es t rom a, y el 
pigmento que contienen se designa con el nombre de pigmento del es-
íroma, ó, puesto que se encuentra igualmente en la úvea misma, se le 
l l ama t a m b i é n pigmento uveal. 

2. a L a cara interna de la úvea es tá revestida en toda su e x t e n s i ó n 
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de una capa de células pigmentarias que corresponden á la retina y 
que t ienen el carác te r de las cé lu las epiteliales : epitelio pigmentario 
{f ig . 51). Este pigmento, que no se encuentra en la ú v e a , sino que ta
piza la cara in te rna , se l l ama pigmento re t in iano. 

Estas dos especies de pigmento se dist inguen t a m b i é n por su es
t ruc tu ra í n t i m a . A s í , el pigmento de las cé lu las del estroma uveal se 
presenta bajo la forma de p e q u e ñ o s grupos amorfos, en tanto que las 
granulaciones pigmentarias de las cé lu las del epitelio pigmentario son 
co rpúscu lo s cortos en forma de bastoncillos, que probablemente deben 
considerarse como p e q u e ñ o s cristales, t a l y como se les ve claramente 
formados en algunos vertebrados inferiores. Las cé lu las de pigmento, 
tanto las del estroma como las del epitelio, se encuentran distr ibuidas 
en todos los ojos de la misma manera, pero la cantidad de pigmento 
que contienen es m u y variable. Por esta razón los ojos presentan una 
p i g m e n t a c i ó n m u y diversa. Cuando las cé lu las no contienen pigmento,, 
el ojo es a lb ino. 

I I . — CIRCULACIÓN Y NUTRICIÓN DE LA ÚVEA 

a) Vasos sanguíneos . 

§ 60. H a y en el ojo tres sistemas de vasos s a n g u í n e o s , el de la 
conjunt iva , el de la ret ina y el de la ú v e a (sistema de los vasos c i l ia 
res). Las arterias del sistema de los vasos ciliares son : 

1.° Las arterias ciliares posteriores. Nacen de la arteria of tá lmica , 
y , perforando la esclerótica, penetran en el inter ior del ojo al n ive l de l 
polo posterior. La mayor parte de estas arterias se dir igen directamente 
á la coroides : son las arterias ciliares cortas posteriores (f ig. 52 , ce). 
Dos de ellas, una del lado externo y otra del in te rno , se d i r igen , pa
sando entre la coroides y la esclerótica, hacia delante hasta el m ú s c u l o 
c i l i a r : arterias ciliares largas posteriores (f ig. 52, d ) . Una vez que han 
llegado á este punto, cada una se d iv ide en dos ramas, que toman una 
d i recc ión concén t r i ca con la córnea y que van en cada lado á reunirse 
con las ramas arteriales del opuesto, viniendo á encontrarse para for
mar una corona ar ter ia l : c í rculo arterial mayor del i r is (fig. 52, h y 
fig. 47, a ) . É s t e suminis t ra las a r t e r í a s del i r i s que, en una d i recc ión 
c e n t r í p e t a , van del borde ci l iar al borde pupi la r de esta membrana. 
(fig. 52, i ) . U n poco antes de alcanzar el borde pupilar , forman estas 
arterias, por sus anastomosis, una segunda corona de vasos m á s pe-
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q u e ñ a : circo lo arterial menor del i r i s , que corresponde á la circunfe 
rencia menor de este ó rgano (f ig. 52, k ) . 

2.o Las arterias ciliares anteriores. Nacen en la parte anterior del 
globo, puesto que son suministradas por las arterias de los cuatro 
m ú s c u l o s rectos { f ig . 52, e). Perforan la esclerót ica en las inmediacio
nes del borde corneano, y concurren á formar el c í rculo arterial mayor 
del i r i s . Las arterias ciliares posteriores cortas e s t á n , pues, particular
mente destinadas á la coroides; las ciliares posteriores largas y las ci
liares anteriores, por el contrario, nut ren el cuerpo ci l iar y el i r i s . 

L a d i spos ic ión de la c i rcu lac ión venosa es esencialmente diferente 
de las arterias. E n la coroides, la red capilar de la corio-capilar es tá 
pr incipalmente servida por las arterias {fig. 52, / ) . De a q u í p á s a l a 
sangre por numerosas venas que, r e u n i é n d o s e , forman troncos m á s ó 
menos gruesos, de los cuales cierto n ú m e r o se dir ige hacia un punto 
c o m ú n . Las venas que vienen de todos lados constituyen a q u í u n re 
m o l i n o : vórtex (?) ( la fig. 48 representa dos de estos remolinos v vistos 
de frente) . Estos vór tex , en n ú m e r o de cuatro por lo menos, pero 
habitualmente m á s , e s t án situados u n poco por d e t r á s del ecuador del 
ojo. De estos vó r t ex nacen las venas vorticelas que atraviesan la escle
ró t ica m u y oblicuamente y transportan la sangre fuera del ojo 
(fig. 52 ,1 ) . 

A l n ive l de los procesos ciliares, las arterias se subdividen en u n 
considerable n ú m e r o de ramos que desaguan en las venas de paredes 
delgadas {fig. 52, g) . Estas venas constituyen la mayor parte de los 
procesos ciliares, que, por consiguiente, es tán , sobre todo, formadas de 
vasos. Las venas m á s gruesas resultan de la r e u n i ó n de estos vasos, 
así como la mayor parte de las del m ú s c u l o c i l iar se dir igen a t r á s para 
unirse con las llamadas vorticelas. Las del i r i s {f ig. 52, i ) se unen 
igualmente á estas ú l t i m a s las venas vorticelas. Estas venas rec i 
ben, pues, casi toda la sangre venosa de la ú v e a . Solo una parte, la 
{f ig . 52, m), procedente del m ú s c u l o ci l iar , toma otra vía. E n efecto; 
las venas pasan á t r avés de la esclerót ica para aparecer bajo la conjun
t iva , en la i n m e d i a c i ó n de la córnea : son las venas ciliares anteriores. 
Son, sobre todo, las que se dir igen hacia a t r á s , bajo la conjuntiva, 
en forma de p e q u e ñ o s troncos vasculares, de color violeta, cuando el 
ojo es asiento de una inyecc ión ci l iar ó de un éx tas i s ocular (glauco-
ma) . Las venas ciliares anteriores se anastomosan con las de la conjun
t iva, así como con el conducto de Schlemm. É s t e consiste en un vaso anu
lar (seno) que sigue el l í m i t e córneo-esc le ra l {f ig. 52, n y fig. 47, <>•). 

F l CUS.— TRATADO DE ENFERMEDADES DE LCS OJOS '¿O 
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b) Vías linfáticas. 

§ 61 . Excepto en la conjuntiva, el ojo no contiene vasos l infá t icos . 
E s t á n reemplazados por las vacuolas y los espacios l in fá t icos ; se dis
t inguen las vías l infát icas anteriores y posteriores.. 

FIGURA 52. — Vasos sanguíneos del ojo.—Figura esquemática según Leher. — 
El sistema retiniano depende de la arteria central del nervio óptico a y de 
la vena central a', que suministran las arterías retinianas b y las venas 
6'. — Estas terminan en la ora serrata or. 

E l sistema de los vasos ciliares es suministrado por las arterias ciliares poste
riores cortas ce, ¡as arterias ciliares posteriores largas d y las ciliares ante-
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Tiores e.—Forman la red vascular de la corio-capilar/ y del cuerpo ciliar g, 
así como el gran círculo arterial del iris h. — De este último parten las ar
terias del iris i que forman en el borde pupilar el pequeño círculo arterial 
del iris 7c. — Las venas del iris iv del cuerpo ciliar y dé la coroides se reúnen 
en las venas vorticelas l ; las venas que salen del másenlo ciliar m abando
nan, por el contrario, el ojo formando las venas ciliares anteriores e. — 
Con éstas se anastomosa el conducto de Schlemm n. — El sistema conjunti-
val se compone de los vasos conjuntivales posteriores o y ol.—Estos comu
nican con las ramas de los vasos ciliares anteriores que vienen á encon
trarles, y que constituyen los vasos conjunti vales anteriores p ; forman en 
conjunto las asas vasculares del borde corneano q. — O, nervio óptico; 
S, sus vainas; Se, esclerótica; A, coroides; JV, retina; L , cristalino; H , cór
nea; R, recto interno; B , conjuntiva. 

• 1.° Vías linfáticas anteriores. — L a l infa del segmento anterior del 
globo ocular se agrupa en dos grandes espacios l infát icos, la c á m a r a 
anterior y la c á m a r a posterior, que comunican entre sí por el intermedio 
-de la pupila . H e a q u í cómo la l infa sale de estos espacios. E l contenido 
•de la c á m a r a posterior pasa á la c á m a r a anterior por la pup i l a ; de a q u í 
filtra á t r avés del tejido reticulado del l igamento pec t íneo y llega a l 
conducto de Schlemm {fig. 53, S). Del conducto de Schlemm, la l infa pasa 
•á las venas ciliares anteriores (c), con las cuales es tá en c o m u n i c a c i ó n 
directa. 

2 o Vías linfáticas posteriores. — Son las siguientes: a ) el conducto 
hialoide ó conducto central del cuerpo vitreo, que se extiende desde 
la entrada del nervio ópt ico hasta el polo posterior del cr is tal ino 
(fig. 53, h) . Durante el desarrollo del ojo este conducto aloja la arteria 
hialoides, que desaparece cuando el ojo es tá desarrollado, pero el c o n 
ducto persiste. Se vacía en los espacios l infá t icos del nervio óp t i co ; b) el 
espacio pericoroideo. Es el espacio que se encuentra entre la coroides 
y la esclerót ica {f ig . 53, p ) . Comunica por fuera, á lo largo de los vasos 
que atraviesan la esclerót ica , pr incipalmente á lo largo de las venas 
vorticelas ( v ) , y se c o n t i n ú a as í con: c) el espacio de Ténon (fig. 53, U)t 
que es tá comprendido entre la cápsu l a de Ténon y la esclerót ica. E l 
derrame de toda la l infa de los espacios posteriores se hace por las v í a s 
l infá t icas que se extienden á lo largo del nervio ópt ico. Son és tos : d ) el 
espacio intervaginal que se encuentra entre las vainas del nervio óp t i co 
{ f i g . 53, i ) y: e) el espacio supravaginal {f ig . 53, s), que rodea exterior-
mente estas vainas. 

L a parte desde luego m á s abundante de la l infa abandona el ojo 
por las v ías anteriores. Poseen, pues, la mayor impor tanc ia ; en efecto, 
s i pierden su permeabilidad, resultan para el ojo alteraciones m u y 
graves (glaucoma). Por el contrario, nada se sabe de cierto acerca de 
las consecuencias que acarrea u n trastorno en las funciones de las vías 
posteriores. , • 
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Los vasos sangu íneos y las vías l infát icas del ojo, cuya abundancia 
es t á en re lación con la rapidez de sus cambios nut r i t ivos , pertenecen 
en su mayor parte al domin io de la ú v e a . Su papel es tá ostensible
mente indicado de este modo. E n efecto; la función de preservar el ojo de 

FIGURA 53. — Vías linfáticas del ojo. — Figura esquemática. S, conducto de 
Schlemm; c, venas ciliares anteriores; h, conducto hialoide; p , espacio pe-
ricoroideo que comunica con el espacio de Ténon tt á lo largo de las ve
nas corticales v ; s, espacio su p ra vaginal; i , espacio intervaginal; eel, pro
longación de la cápsula de Ténon sobre los tendones de los músculos mo
tores del ojo, expansión lateral. 

los agentes exteriores es tá reservada á la corteza córneo-esc le ra l ; la de la 
ret ina consiste en la percepc ión luminosa ; á la ú v e a se la encargó de 
proveer á la n a t r i c i ó n del ojo. L a riqueza vascular de la ú v e a es t an 
considerable, que su tejido es tá pr incipalmente consti tuido por vasos. 
Por esta razón se explica su gran tendencia á inflamarse. Las diferentes, 
ramas del sistema vascular c i l iar se anastomosan frecuentemente entre 
sí , lo cual facilita las compensaciones en los casos de desó rdenes c i r c u -
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latorios. Así , por ejemplo, en el glaucoma, en el cual el derrame de 
sangre venosa por las venas vorticelas es tá entorpecido, las ciliares an
teriores son las que establecen pr incipalmente la suplencia. Los vasos 
•ciliares proveen t a m b i é n á la n u t r i c i ó n de la esclerót ica, puesto que en 
el si t io donde perforan este órgano, le abandonan algunos delgados ra-
mitos nutr icios . Por lo d e m á s , la esclerót ica no contiene sino un n ú m e r o 
insignificante de vasos sangu íneos . Sólo en las inmediaciones de la pa
pi la es donde dos ó cuatro ramas de las arterias ciliares posteriores 
cortas penetran en la esclerót ica, y por sus anastomosis forman alrede
dor de la abertura de entrada del nervio ópt ico u n ani l lo arterial , l l a 
mado ani l lo vascular escleral de Z i n n . Este ani l lo es importante desde 
el punto de vista de la n u t r i c i ó n del nervio ópt ico , porque suminis t ra 
á este ú l t i m o y á sus envolturas numerosas ramas que se anastomosan 
<3on las de la arteria central del nervio ópt ico. Es la ú n i c a anastomosis 
•que existe entre el sistema ci l iar y el sistema retiniano. 

Á Schwalbe sobre todo es á quien somos deudores de nuestros co
nocimientos acerca de las vías l i n fá t i cas . Para el estudio de estas vías 
se hace uso de inyecciones en los ojos de cadáveres ó de animales 
vivos. Por las inyecciones se observa q u é d i recc ión toman de pre
ferencia los l í q u i d o s , tanto en los tejidos circunvecinos como en los 
de l ojo mismo. Pero, para que pueda afirmarse que los espacios en-
-contrados de este modo son vías l i n f á t i ca s , es indispensable que se 
llegue á demostrar que e s t án revestidos por una capa endoteliai con t i 
nua. Es lo que /Schwalbe estableció para los espacios l infáticos por él 
•descubiertos. 

c) Nutrición del ojo. 

§ 62, L a secreción de los l í qu idos del ojo , as í como la n u t r i c i ó n 
•de sus tejidos, se verifica pr incipalmente por los vasos de la úvea . 

E l humor acuoso es un l í qu ido l i m p i o , que en el estado normal no 
•contiene sino una cantidad m u y insignificante de a l b ú m i n a . Le sumi
nis t ran el i r is y los procesos ciliares, d e s e m p e ñ a n d o estos ú l t i m o s el 
papel m á s importante . As í que, en los casos de falta congéni ta ó ar t i 
f i c i a l del i r is se encuentra que el humor acuoso se segrega siempre 
con igual abundancia. E l humor acuoso segregado por los procesos 
•ciliares se vierte primero en la c á m a r a posterior y después penetra, por 
la pupi la , en la c á m a r a anterior. Desde a q u í abandona el ojo, pasando 
por las mallas del ligamento pec t íneo y el conducto de ScMemm. L a 
secreción del humor acuoso parece verificarse con cierta rapidez, de 
modo que se renueva constantemente. Puede adquirirse el convenci
miento de ello considerando la p r o n t i t u d con que desaparecen de la 
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c á m a r a anterior ciertos productos anormales, por ejemplo la sangre. L a 
secrec ión del humor acuoso es t a m b i é n m á s r á p i d a cuando la c á m a r a 
anterior es tá vacía , por ejemplo, por una p u n c i ó n de la córnea . A l cabo-
de algunos minutos ya es tá restablecida de nuevo la c á m a r a anterior,, 
s e g ú n puede observarse con frecuencia en las operaciones. Lo que favo
rece la r á p i d a r ep roducc ión del humor acuoso es que, de spués de su 
derrame, la p re s ión ocular desciende mucho por bajo de la normal . De-
donde resulta que la sangre afluye en m á s abundancia en los vasos del 
i r i s y del cuerpo ci l iar . Estos vasos, que no tienen que soportar la pre
s ión exterior, se distienden, por consiguiente, y dejan trasudar mayor 
cant idad de l í qu ido . 

L a córnea se nutre sobre todo á expensas de la red p e r i q u e r á t i c a yy 
en una m í n i m a parte, por el intermedio del h u m o r acuoso que penetra 
en la có rnea por d i fus ión. Los otros dos tejidos no vasculares del ojov 
e l cristalino y el cuerpo vitreo, dependen, desde el punto vista de su 
n u t r i c i ó n , enteramente de la ú v e a . E n efecto; del cuerpo ci l iar y quizás-
t a m b i é n de la sección anterior de la coroides, es de quien p r i n c i p a l 
mente toman sus elementos nu t r i t ivos el cristal ino y el cuerpo vi t reo. 
Por eso, en las inflamaciones de estas partes se ve m u y frecuentemente 
que sobrevienen trastornos ó alteraciones del cristalino, as í como opa
cidades y l iquefacción del cuerpo vitreo. Estas opacidades consti tuyen 
la e x p r e s i ó n del desorden de las funciones nu t r i t ivas de estos ó r g a n o s . 
Los cambios tróficos del cristalino parece que son m á s lentos. T a m b i é n 
las modificaciones pa to lógicas (opacidades) quedan estacionarias du
rante mucho t iempo, ó en todo caso no se extienden sino m u y lenta
mente. Respecto á la retina, posee, es cierto, vasos propios; pero se en
cuentran sólo en las capas internas y no son suficientes para n u t r i r l a . 
De donde resulta que la retina, por lo que concierne á sus capas ex-
ternas, está nu t r ida por la coroides, cuya corio-papilar le es casi inme
diatamente contigua. T a m b i é n debe atribuirse á la coroides la func ión 
de reproducir de u n modo continuo la eritropsina empleada. 

d) Presión intraocular. 

§ 63. Con el objeto de estudiar m á s sencillamente las condiciones 
de la pres ión , puede considerarse el globo ocular, abs t racc ión hecha 
del cristalino, como una c á p s u l a llena de l í q u i d o . L a cápsu la es tá 
consti tuida por la córneo - esclerót ica fibrosa, que es m u y poco e lás t i ca . 

E l l í q u i d o contenido en la cápsu la ejerce una p res ión sobre la su 
perficie interna. Conforme á las leyes de la h id ros t á t i ca , esta p re s ión 
es la misma en todas direcciones, y obra, por consiguiente, con la mis
m a intensidad sobre cada uno de los puntos de la pared capsular. Así,. 
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1 m i l í m e t r o cuadrado de la cara posterior de la có rnea soporta la 
m i s m a pres ión que 1 m i l í m e t r o cuadrado de una parte cualquiera de 
la esclerótica. 

L a altura de la p r e s ión depende de la re lac ión que existe entre la 
capacidad de la cápsu la y el volumen de su contenido. Cuando la ca
pacidad disminuye ó aumenta el contenido, la p re s ión intraocular 
aumenta t a m b i é n , y r ec íp rocamen te . E n las condiciones fisiológicas 
ordinarias, la capacidad de la cápsu la , es decir, el volumen de la c ó r 
nea y de la esclerótica, sufre variaciones de ta l modo insignificantes, 
que no se aprecian y se considera constante su capacidad. Las va r i a 
ciones de la p res ión intraocular dependen, pues, de las del contenido 
del bulbo, contenido que puede aumentarse ó disminuirse . As í que 
la p res ión d isminuye considerablemente tan pronto como el humor 
acuoso se escapa á consecuencia de la paracentesis de la có rnea . 

Las partes del contenido del ojo, cuya cantidad var ía , son: el 
humor acuoso, el humor vitreo, y sobre todo la cantidad de sangre 
que circula en los vasos de las membranas internas del ojo. Todo 
aumento ó d i s m i n u c i ó n de la p re s ión de la sangre en los vasos, debe 
tener por resultado un cambio correspondiente de la p res ión intraocu
lar. Otras influencias, tales como las modificaciones de forma y volu
men del i r is y del m ú s c u l o cil iar, la p re s ión de los p á r p a d o s y de los 
m ú s c u l o s externos del ojo sobre el globo ocular, etc., etc., e s t án en 
condiciones de modificar la p res ión intraocular. Por estos motivos, 
pudiera creerse que la p res ión ocular es tá sujeta á oscilaciones nota
bles. Ahora bien ; la observac ión nos enseña , por el contrario, que en 
condiciones fisiológicas, la n re s ión intraocular es casi constante. L a 
regulac ión tiene lugar porque el derrame de los l í qu idos oculares por 
las v ías l infá t icas ( exc rec ión ) , va r ía de modo que compensa en seguida 
las variaciones de la p res ión intraocular. Supongamos, por ejemplo, 
que, á consecuencia de u n violento esfuerzo muscular, la p res ión a u 
menta en todo el sistema vascular, y por consiguiente, t a m b i é n en los 
vasos oculares. Entonces, la p re s ión intraocular aumenta; pero en se
guida, y en igual p roporc ión , los l íqu idos intraoculares sometidos á 
una pres ión m á s elevada son, por vías de excreción, expulsados del 
ojo en mayor cantidad, hasta el punto de que la p res ión desciende de 
nuevo en seguida al n ive l normal . L o contrario sucederá en el caso en 
que, por ejemplo, á .consecuencia del derrame del humor acuoso, des
cienda la pres ión . Entonces se precipita en los vasos de la úvea mayor 
cantidad de sangre, que e s t án menos comprimidos y, por consiguiente, 
se verifica una secreción m á s abundante de l iqu ido en el inter ior del 
ojo. Pero al mismo t iempo la excrec ión de los l í qu idos oculares pol
las vías l infá t icas d isminuye t a m b i é n , puesto que tienen que soportar 
una p res ión menos elevada. 
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La d e t e r m i n a c i ó n prác t ica de la pres ión intraocular se hace por la 
p a l p a c i ó n del globo del ojo á t r avés de los p á r p a d o s cerrados, s egún 
el m é t o d o puesto en uso para averiguar la fluctuación. Ya en condi
ciones normales, la p res ión ocular var ía , en ciertos l ím i t e s , en los d i 
ferentes indiv iduos . E n general, en las personas de edad, los ojos 
parecen m á s duros que en los individuos j ó v e n e s . De donde resulta 
que las modificaciones pa to lógicas muy leves de la p res ión intraocular 
no pueden reconocerse como tales, sino cuando puede utilizarse otro ojo 
normal para establecer la c o m p a r a c i ó n . A l contrario, los cambios m á s 
notables de la p res ión intraocular se traducen i n m e d i ata mente. Se e s t á 
de acuerdo en designar la p res ión normal con la exp re s ión Tu ( T — 
t e n s i ó n ó tono) . E n el aumento de la p res ión ( h i p e r t o n í a ) , se d i s t in 
guen tres grados: T - h 1, T -f- 2 y T -f- 3, que arbitrariamente se ad
mi ten y que significan de un modo aproximado: aumentada de una 
manera sensible, muy aumentada, duro como la piedra. Del mismo 
modo se u t i l i zan , para expresar la d i s m i n u c i ó n de la pres ión i n t r a 
ocular ( h i p o t o n í a ) , las expresiones T — 1, T — 2 y T — 3. 

L a p re s ión intraocular d e s e m p e ñ a un importante papel, tanto en 
condiciones fisiológicas, como en las enfermedades del ojo. Por esto 
precisamente ha sido objeto de numerosas investigaciones en el terreno 
experimental . Para medir la con exact i tud se ut i l iza un m a n ó m e t r o , 
una de cuyas extremidades está provista de una c á n u l a que se i n t r o 
duce en el ojo. Por este procedimiento se ha encontrado que la p re s ión 
media del ojo humano, en estado normal , es igual á la de una columna 
de mercurio de 26 m i l í m e t r o s de al tura. E n condiciones pa to lógicas 
(en el glaucoma), la pres ión puede pasar de 70 m i l í m e t r o s ( Wahlfors). 
S in embargo, en razón del peligro que ocasiona para el ojo, este p ro
cedimiento de medi r la p re s ión no se practica. Se han inventado 
t o n ó m e t r o s de dive sas formas, que basta colocar sobre el ojo y apo
yarle para medi r la p re s ión intraocular. Sin embargo, ninguno de 
estos instrumentos ha podido adqui r i r derecho de preferencia en la 
prác t ica . 

E n la h ipó tes i s admi t ida m á s arriba de que el bulbo representa 
una c á p s u l a llena de l í q u i d o , se prescinde del cristalino, así como de 
su l igamento suspensor, la zónu la de Z í n n . Estos dos ó rganos forman 
en conjunto u n diafragma que divide el in ter ior del ojo en dos seccio
nes, una, anterior, m á s p e q u e ñ a , y otra, posterior, mayor. Es, pees, 
posible que la p re s ión no sea, como se admite m á s arriba, la misma 
en toda la ex tens ión del ojo, sino que en la c á m a r a anterior sea dife
rente de la del cuerpo vitreo, puesto que el diafragma soporta una 
parte de la p re s ión . E n circunstancias ordinarias, este hecho no se-
produce ciertamente, á causa de la extensibi l idad de la zónu la . E k 
efecto; és ta se coloca del lado en que la p r e s ión es m á s ligera, de modo» 
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que, en general, puede considerarse á la p res ión como siendo igual en 
todas las partes del ojo. Es cierto que sob revendr í a una, diferencia de 
p r e s i ó n si la zónu la estuviese m u y tensa. T a l sucede, por ejemplo, 
inmediatamente de spués del derrame del humor acuoso, en que la 
z ó n u l a se pone de ta l modo tensa, que el cristalino viene á aplicarse 
sobre la có rnea . Entonces, la p re s ión en la c á m a r a anterior es nula , 
en tanto que el cuerpo vitreo conserva una pres ión de cierta a l tura . 
Esta diferencia üe pres ión provoca una filtración m á s activa del l íqu i 
do del cuerpo vitreo en la c á m a r a anterior, lo cual contribuye á llenar 
m á s r á p i d a m e n t e la c á m a r a y hace, al mismo t i empo , que el nuevo 
-humor acuoso contenga m á s a l b ú m i n a que el que se ha derramado. 
Por el paso á la c á m a r a anterior del l í q u i d o suministrado por el cuer
po vitreo (Deufschmann), es como debe explicarse t a m b i é n que, aun 
d e s p u é s de la muerte, si se deja correr el humor acuoso, se reproduce 
d e s p u é s de cierto t iempo. Por eso los cambios nut r i t ivos del cuerpo 
vitreo se activan por las punciones repetidas de la córnea . Estas pun
ciones son, pues, m u y ú t i l e s en ciertas enfermedades del cuerpo 
vi t reo. 

E n lo que concierne á la n u t r i c i ó n del cristalino, se admite que los 
materiales nut r i t ivos , suministrados por el cuerpo ci l iar y la parte an
terior de la coroides, penetran all í al n ive l de su ecuador. Es probable 
que la c i rcu lac ión de los l í qu idos se verifique en el in ter ior del crista
l ino por las aberturas que se encuentran entre las fibras de las capas 
corticales anteriores y posteriores del cristalino {Schlosser), y que, en 
ciertas condiciones patológicas , llegan á ser visibles en és te bajo la for
m a de opacidades estrelladas. Mot ivo hay para creer que la l infa aban
dona el cristalino por la cápsu la anterior y se vierte en la c á m a r a ante
r ior (Samelsohn). Esta h ipó t e s i s se funda en observaciones; yo ni ismo 
he tenido ocasión de hacer la siguiente: en un aprendiz de cerrajero, 
una chispa de hierro perforó la córnea y fué á fijarse en el cristalino. 
Este accidente no fué seguido de n inguna in f l amac ión , pero el cristalino 
se puso opaco y a d q u i r i ó poco á poco una coloración verde-amaril lenta, 
que era debida á la ox idac ión lenta de la chispa de hierro y á la d i fu
s ión del óx ido producido en todo el cristal ino. Entonces se vió nacer 
una corona de puntos de un rojo oscuro sobre la cara posterior de la 
c á p s u l a anterior. Esta corona co r r e spond í a casi al borde de la pupi la 
dilatada. Era l ícito deducir de a q u í que la l infa que circula en el cris
ta l ino sal ía á los puntos en que se agrupaba mayor cantidad de ó x i d o 
de hierro, y era donde estaba incrustada la cápsu la . 

Por lo que se refiere á la retina, diversas circunstancias indican 
que, bajo el concepto de su n u t r i c i ó n , depende, al menos en parte, de 
la coroides, y especialmente de las capas m á s internas de esta mem
brana, pr incipalmente de la coriocapilar. Esta no se extiende por de -
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lante, sino hasta el punto en que se detiene la complicada estructura 
de la retina, es decir, la ora serrata. E n el si t io en que la retina des
pliega toda la intensidad de sus funciones, al n ive l de la macula lútea,. 
la red capilar de la coroides es m á s densa. E n fin, hay muchos anima
les en los cuales la ret ina no posee vasos propios; es, pues, evidente que 
en este caso sólo la coroides le suminis t ra sus materiales nutr i t ivos . E l 
derrame de l in fa ret iniana se verifica por las vainas que envuelven los: 
vasos de la retina. 

I I I . — PARTICIPACIÓN DE LA ÚVEA EN EL ACTO VISUAL 

§ 64, E l i r i s representa u n diafragma interpuesto, como en m u 
chos instrumentos de ópt ica , entre los medios refringentes del ojo. E s t á 
encargado de una doble func ión : pr imero imp ide que la luz, penetran
do en gran cantidad en el ojo, deslumbre y altere la re t ina; d e s p u é s , 
detiene los rayos marginales. Estos ú l t i m o s son los rayos que, pasando 
por la periferia de la có rnea y del cr is ta l ino, se r í an refractados con 
menos regularidad, é i m p e d i r í a n la fo rmac ión de una imagen clara 
sobre la ret ina. L a capa pigmentaria que se encuentra en la cara pos
terior del i r i s imp ide absolutamente que la luz atraviese esta mem
brana. L a ventaja del i r i s sobre los diafragmas artificiales de los ins
t rumentos de óp t ica consiste en que es susceptible de modificar su 
t a m a ñ o según las circunstancias. Con este objeto contiene el i r is fibras 
constrictoras (esfínter de la pupi la) y fibras dilatadoras ( l a membrana 
l imi t an te posterior) . Ademas, vasos i r ídeos contr ibuyen t a m b i é n a 
los movimientos pupilares; en efecto, l l enándose de sangre, ensanchan 
el i r i s , estrechando por consiguiente la pupi la , y r ec íp rocamen te . 

E l consfricíor de la pup i la ( l o mismo que el m ú s c u l o c i l i a r ) es tá 
inervado por el motor ocular que, por el intermedio del ganglio y de 
los nervios ciliares, preside á la cont racc ión de la pupi la . L a i r r i t a c ión 
del motor ocular contrae la p u p i l a ; su sección ó su pará l i s i s la d i la ta . 

L a dilatación pu pi lar está bajo la influencia del gran s i m p á t i c o , 
que e n v í a del centro ci l io-espinal de la m é d u l a cervical las fibras des
tinadas á la pupi la . L a i r r i t ac ión de este centro ó del s i m p á t i c o cervi
cal produce la d i l a t a c i ó n ; su pará l i s i s provoca la con t racc ión de la 
pup i l a . 

L a reacción de la pupi la es involuntar ia y pasa inadvertida. Es, ó 
bien de naturaleza refleja, cuando la exc i tac ión pasa de los nervios 
cen t r ípe tos á los nervios del i r i s , ó bien asociada, cuando las fibras 
pu pilares del motor ocular c o m ú n entran en acción s i m u l t á n e a m e n t e 
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•con las otras fibras del mismo nervio. E l reflejo pupi lar entra en act i 
v idad bajo la influencia de las excitaciones siguientes : 

1. a Por la luz. E n efecto; la pup i la se contrae bajo la influencia de 
la luz ; en la oscuridad se di lata. E l arco reflejo va, por el nervio óptico,, 
hasta el núc leo del nervio motor ocular, á lo largo del cual vuelve a l 
ojo. L a reacc ión luminosa alcanza siempre ambos ojos, es decir, que,, 
cuando la luz cae en u n ojo, la pup i la del otro se contrae a l mi smo 
t iempo ( r eacc ión consensual). L a reacc ión es i dén t i c a en ambos ojos,, 
es decir, que se verifica s i m u l t á n e a m e n t e y con igual intensidad. L a 
reacc ión de la pupi la bajo la influencia de la luz es extraordinaria
mente sensible. Se aprovecha esta circunstancia para establecer obje
t ivamente si el ojo es ó no sensible á la luz (por ejemplo, en los niños,, 
en la ambliopia s imulada, etc., etc.) . 

2. a Por las excitaciones sensitivas. Cualquiera que sea la parte del 
cuerpo que se encuentre afectada, la r eacc ión pupi lar se manifiesta 
por una dilatación. E n el sueño profundo, a s í como en la narcosis pro
funda, todo reflejo provocado por las irritaciones sensitivas ha desapa
recido ; t a m b i é n la pup i la está m u y c o n t r a í d a hasta el momento en 
que se despierta, y entonces se dilata. Violentas excitaciones ps íquicas , , 
tales ccinc el miedo, provocan t a m b i é n una d i l a t ac ión pupi lar . 

L a reacción asociada de la pup i l a se manifiesta por una ccntracción: 

l .o E n la convergencia : sinergia con los rectos internos. 
2.0 E n la acomodación: sinergia con el m ú s c u l o ci l iar . 

E n condiciones fisiológicas, toda a c o m o d a c i ó n va a c o m p a ñ a d a de 
una convergencia correspondiente, y por lo tanto de una con t r acc ión 
pupilar; hay, por regla general, sinergia constante entre el esf ín ter de 
la pup i l a ; el m ú s c u l o c i l iar y el recto interno. Todos estos m ú s c u l o s es
t án inervados por el motor ocular c o m ú n , y la acción asociada se apoya 
en la exc i tac ión s i m u l t á n e a de los diversos fascículos nerviosos que 
les an iman. Faci l i ta esta s imultaneidad el que los grupos de cé lu la s 
ganglionares, de donde emanan estos tres manojos de fibras, e s t á n si
tuados en el cerebro, inmediatamente al lado unos de otros, en la parte 
anterior del núc leo del motor ocular c o m ú n (véase fig. 54 y § 123). 

Como la pupi la reacciona bajo la influencia de agentes tan nurne 
rosos y variados, es tá constantemente en movimiento . Este movimien to 
oscila siempre alrededor de cierto t é r m i n o medio, que es el mismo para 
ambos ojos. L a desigualdad de ambas pupilas constituye siempre u n 
f e n ó m e n o patológico. L a a m p l i t u d media de la pupi la es diferente de 
uno á otro ind iv iduo y se modifica según la edad. M u y con t r a ída en 
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los n i ñ o s rec ién nacidos, la pupi la se ensancha en seguida para estre
charse de nuevo en la edad v i r i l y m á s a ú n en la vejez. E n los viejos, 
la reacción de la pupi la es m á s lenta á consecuencia de la rigidez del 
tej ido, y sobre todo del esf ínter del i r i s . 

§ 65. REACCIÓN DE LA PUPILA BAJO LA INFLUENCIA DE LOS VE
NENOS. — H a y toda una serie de alcaloides que provocan, ya la di la ta
c ión ( m i d r i a s i s ) , ya la con t racc ión (miosis (1) de la p u p i l a ) . S e g ú n 
esto, se dis t inguen estas sustancias en m i d r i á t i c a s y en m i ó t i c a s . 
Obran siempre sobre el m ú s c u l o c i l iar de la misma manera que sobre 
el es f ín te r del i r i s . E l m á s importante de los m i d r i á t i c o s es la atro
pina ; los mió t i co s m á s importantes son la eserina y la piloearpina. 

l .o L a atropina. —Esta sustancia paraliza el esf ínter y el m ú s c u l o 
c i l i a r ; d i l a ta , por consiguiente, la pupi la é imp ide ver con claridad de 
cerca. L a d i l a t a c i ó n de la pupi la llega al m á x i m u m . E n efecto; cuan
do, á consecuencia de la pará l i s i s del motor-ocular c o m ú n , se d i la ta 
la pupi la , la ins t i l ac ión de atropina todav ía aumenta la d i l a t ac ión . 
Este hecho demuestra que la atropina no sólo paraliza las fibras 
constrictoras, sino que excita a d e m á s las fibras dilatadoras. L a acc ión 
de la a tropina empieza de diez á quince minutos d e s p u é s de la ins t i 
lac ión y alcanza en seguida su m á x i m u m . Desde el tercer d ía , comien
za á d i sminu i r , pero la de sapa r i c ión no es completa sino al cabo de 
una semana entera. L a in s t i l ac ión de la atropina provoca, pues, desór
denes visuales de m u y larga d u r a c i ó n ; no debe, pues, aplicarse sino 
con m u y fundado mot ivo . 

E n la p r á c t i c a se emplea una d iso luc ión de sulfato de atropina a l 
1 por 100. Cuando se t rata de obtener una acción part icularmente 
intensa, se introduce en el. fondo de saco conjunt ival 1 gramo de sal 
de atropina en sustancia. Entonces las l á g r i m a s disuelven la sal y pro
porcionan una d i so luc ión concentrada. Sin embargo, en este caso es 
preciso fijar la a t enc ión para no provocar u n envenenamiento general, 
lo cual no se observa ordinariamente con mot ivo de la ins t i l ac ión de 
la d i so luc ión a l c e n t é s i m o . Los s í n t o m a s del envenenamiento se tra
ducen por una molesta sensac ión de sequedad en la garganta, n á u s e a s , 
enrojecimiento de la cara, de spués debi l idad y aun p é r d i d a del cono-

(1) De ¡j-sícoatc, c o n t r a c c i ó n ; de aqu í , miosis y no myosis, como con 
frecuencia se escribe (Hirschberg) . L a e t imolog ía de ¡xoSpuaoic no es 
clara. Esta palabra se empleó por los antiguos para designar la d i l a 
t a c i ó n pupilar y el desvanecimiento que tan frecuentemente resulta de 
ella. 
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cimiento, así como aceleración del pulso. EQ el caso de envenenamiento 
intenso, la pupi la del ojo no atropinizado está siempre dilatada t a m 
bién . E l envenenamiento sobreviene porque la atropina penetra en la 
nariz con las l á g r i m a s y se absorbe por la mayor parte de la mucosa. 
Se previene, pues — principalmente de spués de la ap l icac ión de la 
atropina en sustancia —, la apa r i c ión de los s í n t o m a s t ó x i c o s , i m p i 
diendo que las l á g r i m a s lleguen á la nariz. Con este objeto se separa,, 
durante cierto t iempo, el p á r p a d o inferior del bulbo para obligar á las 
l á g r i m a s á que corran por la meji l la , ó bien se comprime, durante 
a l g ú n t iempo, el saco lagr imal por medio del dedo. E n los envenena
mientos graves se ut i l iza, como a n t í d o t o , una inyecc ión s u b c u t á n e a de 
morfina. 

Mucho m á s exacto sería representarse la acc ión de la atropina como 
verif icándose por el intermedio del torrente c i rcula tor io , conforme 
sucede cuando se la adminis t ra al inter ior . Si así fuese, la pupi la de 
ambos ojos se d i l a t a r í a siempre s i m u l t á n e a m e n t e , en tanto que en 
realidad la d i l a t a c i ó n pupi la r no se observa m á s que en el ojo atropi
nizado. L a acc ión de la atropina es, pues, completamente local. Esta 
sustancia penetra por d i fus ión , á t r avés de la c ó r n e a , en la c á m a r a 
anterior; ejerce, pues, su acción directamente sobre el i r i s . Una sencilla 
experiencia basta para demostrarlo. Se ins t i la atropina en u n ojo, y 
tan pronto como se di la ta la pupi la , por medio de una p u n c i ó n , se 
extrae el humor acuoso. Si se ins t i la este humor en el otro ojo, provoca 
una d i l a t ac ión pupilar , signo de que contiene atropina. Del m i s m o 
modo es necesario explicarse la acc ión sobre el i r i s de los d e m á s m i -
dr iá t i cos y m i ó ticos. 

2.o L a eserina ( l lamada t a m b i é n fisostigmina).—La acc ión de esta 
sustancia es directamente opuesta á la de la atropina. Pone el es f ín ter 
del i r is y el m ú s c u l o ci l iar en estado de con t racc ión permanente. So
breviene, por consiguiente, una miosis de tal naturaleza, que la pup i la 
no tiene m á s a m p l i t u d que la que representa una cabeza de alfiler, y 
una a d a p t a c i ó n del ojo para el punc tum p r ó x i m u m , como si existiese 
una m i o p í a m u y acentuada. Habi tua lmente se emplea una so luc ión 
de sulfato de eserina al 1 por 100. Recientemente preparada, la diso
luc ión de sulfato de eserina es incolora, pero después de algunos d í a s 
se enrojece, s in perder, sin embargo, su act ividad. L a ins t i l ac ión de 
eserina en el ojo provoca, a d e m á s de las modificaciones por parte del 
i r i s , una intensa sensac ión de t ens ión en el ojo, muchas veces t a m b i é n 
cefalalgia y aun n á u s e a s , hasta el punto de que en muchas personas es 
necesario renunciar á su empleo. Por este motivo se prescribe m á s 
bien el clorhidrato de pilocarpina en d i so luc ión al 1 por 100, como m i ó -
tico, para el uso habi tual . Esta d i so luc ión se conserva mejor que l a 
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eserina; no es tan act iva, es cierto, pero, por otra parte, no va a c o m 
p a ñ a d a de n i n g ú n f enómeno desagradable. Se emplea la eserina en los 
•casos en que es impotente la p i locar pin a. 

L a acción de los miót icos dura mucho menos t iempo que la de los 
m i d r i á t i c o s , y es a d e m á s menos potente. As í que es posible dilatar la 
pupi la c o n t r a í d a por la influencia de la eserina ó de la pilocarpina; 
pero no puede obtenerse lo contrario, es decir, la con t racc ión de una 
p u p i l a d i la tada por la atropina. 

3.o L a cocaína. •— Esta sustancia dilata la pupi la , por eso la m e n 
cionamos a q u í , aunque en rigor no corresponda á la clase de los mid r i á 
ticos. E n efecto; la d i l a t ac ión de la pupi la , bajo la influencia de la co
c a í n a , se produce á consecuencia de la cont racc ión de los vasos sanguí 
neos del i r is , y no, como por los mid r i á t i cos , por la acción del alcaloide, 
ya sobre las fibras constrictoras, ya sobre las dilatadoras del i r i s . L a 
d i l a t ac ión pupi lar es, pues, déb i l y la reacción de la pupi la bajo la ac
ción de la luz persiste. L a coca ína no impide que los mid r i á t i cos , n i los 
mió t i cos , produzcan su efecto habi tua l . Cuando en un ojo, cuya pupi la 
está dilatada por la atropina, se ins t i la la cocaína, la d i l a t ac ión t odav ía 
aumenta algo, á consecuencia de la anemia del i r i s . L a d i l a t ac ión pro
ducida por la acción combinada de la atropina y de la cocaína es, pues, 
la m á s intensa que generalmente puede obtenerse. La cocaína no pa
raliza la a c o m o d a c i ó n ; su acción se l i m i t a á debi l i tar la ligeramente. 

A d e m á s de la acción que ejerce sobre el i r i s , la cocaína posee tara-
b ién las propiedades siguientes: la conjuntiva se pone m u y pál ida , lo 
cual da al paciente una sensac ión de frío en el ojo. L a lente palpebral 
«e a m p l í a m á s , y el parpadeo no es tan frecuente; as í que la có rnea 
puede desecarse superficialmente. Á veces, el ojo es u n poco saliente y 
la p r e s ión intraocular está algo d isminuida . Pero el f e n ó m e n o práct ico 
m á s importante que la coca ína produce, es la anestesia de los tejidos 
superficiales del ojo ( có rnea , conjunt iva) . 

Las propiedades de la cocaína se explican mejor admitiendo que 
-ejerce una acción excitante sobre las fibras del gran s i m p á t i c o . De esta 
exc i t ac ión resulta la con t racc ión de los vasos, y de a q u í la palidez de 
la conjuntiva, as í como la r e t r acc ión del i r i s . L a con t racc ión de los 
m ú s c u l o s palpebrales superior é inferior (véase § 106), igualmente 
inervados por el gran s i m p á t i c o , explica la a m p l i t u d de la lente p a l 
pebral. L a insensibi l idad de los tejidos superficiales del globo ocular, 
,.¿es debida á su anemia"? Esto, a ú n no se ha comprobado de una manera 
positiva. Respecto a l parpadeo, se suspende á causa de la anestesia. 

L a coca ína fué in t roducida en Ofta lmología por A'oller. Se emplea 
bajo la forma de clorhidrato de cocaína en d i so luc ión al 2-5 por 100. 
Se u t i l iza sobre todo como anes tés ico en las operaciones (véase § 152). 
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A d e m á s , se emplea como analgés ico en las inflamaciones superficiales» 
por ejemplo, de la có rnea ; en fin, se la prescribe contra la fotofobia y 
e l blefarospasmo. T a m b i é n puede usarse para obtener la d i l a tac ión de 
la pupi la para el examen of ta lmoscópico . 

A d e m á s de las fuerzas fisiológicas (fibras musculares y e lás t icas) 
•que presiden al funcionamiento de la pupi la , es necesario á veces to
mar en cons ide rac ión los elementos puramente mecán icos . Esto acaece, 
por ejemplo, para la con t racc ión pupi lar , que sobreviene regularmente 
•en el. momento en que la c á m a r a anterior se vacía . Esta con t racc ión es 
•de cierta impor tanc ia p r ác t i c a en u n gran n ú m e r o de operaciones. As í 
•que, en la d isc i s ión de la catarata por queratonisis, se trata de impe
d i r el derrame del humor acuoso, porque la con t r acc ión de la pupi la 
que resulta expone m á s al i r is á la p re s ión que la que el abultamiento 
de l cristalino ejerce sobre él . L a prueba de esta con t racc ión es de na
turaleza puramente mecán i ca , porque sobreviene t a m b i é n sobre el ca
dáve r , cuando se extrae el humor acuoso. 

L a dilatación de la pup i la se hace notar subjetivamente por la sen
sac ión de desvanecimiento. Á veces t a m b i é n el paciente cree que los 
objetos exteriores son m á s p e q u e ñ o s (microps ia ) . Este es, por lo tanto, 
u n f enómeno que no depende de la d i l a t a c i ó n pupi lar , sino del estado 
de pará l i s i s de la a c o m o d a c i ó n ( v é a s e , para la exp l icac ión del hecho, 
§ 151, de la Pa rá l i s i s de la acomodación). Rec íp rocamen te , en el estado 
de cont racc ión pupilar , los objetos parecen á veces mayores (macrop 
sia) . Este f e n ó m e n o se produce cuando existe al mismo t iempo espas
mo acomodador. A d e m á s , en este caso, se quejan á veces de oscureci
miento de la vista, lo cual obedece á que el manojo luminoso, a l pene
t rar en el ojo, se reconcentra por v i r t u d de la con t racc ión pupi la r . 
Cuando hay miosis m u y pronunciada, ya d e s p u é s de la ap l i cac ión de 
ios miót icos , ya e s p o n t á n e a m e n t e , por ejemplo en la tabes dorsal, la 
pup i l a es con frecuencia irregular, ligeramente angulosa, s in que exis
t an sinequias. 

L a reacción de la pupi la á la luz es u n signo m u y precioso para 
diagnosticar si la ret ina ha conservado sus propiedades sensoriales. 
E n efecto ; en p r imer lugar esta reacc ión es extraordinariamente sen
sible; en segundo, que con independencia de las indicaciones del pa
ciente, nos permite conocer si el ojo percibe la luz. L a u t i l i d a d aumenta 
a d e m á s por el hecho de que la sensibilidad á la luz de uno de los ojos 
se nota en las pupilas de ambos, por reacc ión consensual. ¿ C ó m o se 
produce este f e n ó m e n o ? D e s p u é s de abandonar la re t ina , las fibras 
nerviosas de cada ojo ( por ejemplo, del ojo derecho, B , f i g . 54), pasan 
por el quiasma, de donde una parte se dirige á la cinta ópt ica derecha 
y otra parte á la cinta óp t i ca izquierda { f i g . 54, T y T , ) . Desde a q u í 
l a exc i tac ión pasa directamente al núc l eo de los dos nervios motores 
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oculares, tanto derecho como izquierdo { k y X' ,) . Entonces ambos n ú 
cleos, cada uno por su lado, provocan la con t r acc ión de la pupi la . De 
donde resulta que la con t racc ión consensual es t an directa como l a 
del ojo mismo i luminado. Los núc leos del motor ocular de ambos 
lados e s t án por otra parte ligados entre sí, lo cual favorece t a m b i é n la 
acción s i m u l t á n e a . De esto se deduce que, en circunstancias tísiológi-
cas normales, es necesario que las dos pupilas sean siempre de igual 
a m p l i t u d , aun cuando un solo ojo esté expuesto á la luz, ó que la sen
s ib i l idad á este agente sea diferente para los dos ojos. L a desigual am
p l i t u d (anisocoria) de la pupi la expresa siempre un estado patológico. 
Por los motivos que acabamos de indicar, este estado no puede depen
der j a m á s de las fibras c e n t r í p e t a s (fibras del nervio óp t i co ) , sino que 
depende siempre de u n desorden de las v ías cen t r í fugas (motor ocular 
y sus centros). 

E n el examen del sentido luminoso por medio de la reacción pu-
pilar, no debe perderse de vista que hay casos en que és ta falta en u n 
ojo sensible á la luz, y que, por el contrario, se observan casos en que, 
á pesar de la presencia de una reacción pupi la r perfecta, la retina es 
insensible á la luz. 

a ) M u y frecuentemente falta la reacción pu pilar bajo la influen
cia de la luz, aunque la pe rcepc ión luminosa esté intacta. E n p r imer 
lugar, el i r i s puede estar paralizado, ya art if icialmente d e s p u é s de la 
ap l i cac ión de los mid r i á t i cos , ya por la pará l i s i s del motor ocular ó de 
los nervios del i r is bajo la influencia de una h i p e r t o n í a ó de una i n 
flamación. Es preciso agregar los casos en que el i r is es tá mecánica
mente entorpecido en sus movimientos por las adherencias á la cris
taloide ó á la có rnea . Sin embargo, en todos los casos la reacción con
sensual para el otro ojo persiste siempre, si es que no está enfermo. 
E n estas circunstancias, para hacer el examen de la sensibilidad l u 
minosa, se expone el ojo al examen alterno en la luz y en la oscuridad, 
en tanto que se observan los movimientos pupilares del ojo opuesto. 
L a p é r d i d a de la reacción pu pilar puede proceder t a m b i é n de una i n 
t e r r u p c i ó n del arco reflejo. Esto sucede en las afecciones de la m é d u l a 
espinal, sobre todo en la tabes dorsal. E n estos casos se encuentra la 
pupi la , ó completamente i n m ó v i l , ó reaccionando perfectamente du
rante la a c o m o d a c i ó n y la convergencia, mientras que no se mueve 
bajo la influencia de la luz ( s í n t o m a de Argy l l Bobertson). E n el ú l t i 
mo caso, el arco reflejo, que del nervio ópt ico va al motor ocular, es tá 
i n t e r rumpido (véase ñg. 54, la parte entre S y K , por ejemplo, en m) , 
en tanto que las comunicaciones entre los centros de la pup i l a , de la 
a c o m o d a c i ó n y de la convergencia, que en el núc leo del motor ocular 
e s t á n situados unos al lado de otros, permanecen intactos. 
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L a i nmov i l i dad refleja de la pup i l a en la tabes dorsal va con fre
cuencia a c o m p a ñ a d a de gran con t racc ión , lo cual se l lama miosis es
p ina l . E n este caso la pupi la puede á veces permanecer normal ó lle
gar á ser m á s amplia , 

b) T a m b i é n ocurre que la reacción pupi lar á la luz existe en la 
falta de percepc ión luminosa. Este hecho se observa cuando la les ión 
reside en un sitio muy alto del trayecto de las fibras ópt icas , que suben 
a l hemisferio cerebral, para terminar en las capas corticales de los 
lóbu los posteriores del cerebro {fig. 54, B ) . Las fibras del arco reflejo, 
d i r ig iéndose a l centro que preside á los movimientos de la pupi la {nri) 
se desprenden en seguida del resto de las fibras ópt icas . Cuando és tas 
e s t á n interrumpidas m á s al lá del punto donde las fibras pupi lo-moto
ras se separan (por ejemplo en ee), la exc i t ac ión de las fibras óp t i cas 
no llega á las capas corticales y, por consiguiente, no es percibida, en 
tanto que el reflejo pupi lar se verifica normalmente. L o mismo suce
d e r í a si, bajo el golpe de una lesión, la corteza cerebral perdiese sus 
propiedades funcionales. Los casos en que, sin lesiones a n a t ó m i c a s 
apreciables, la reacción pupilar , bajo la influencia de la luz, se conserva 
bien y donde, sin embargo, existe la ceguera , son m u y raros, de t a l 
modo que en estas condiciones es necesario pensar siempre en la si
m u l a c i ó n y d i r i g i r las investigaciones en este sentido. 

E n general, la pupi la se di lata bajo la influencia de las excitacio
nes sensitivas. ISlo hay excepc ión alguna sino cuando la acció.n i r r i t a -
t i va obra sobre el ojo con mucha violencia. E n este caso, la pupi la se 
contrae á consecuencia de la hiperhemia del i r i s provocada por la i r r i 
t ac ión (véase § 67). L a pup i la reacciona t a m b i é n de una manera m u y 
sensible bajo la influencia de las excitaciones que proceden de los ór
ganos nerviosos centrales. Esta reacc ión se traduce por una d i l a t ac ión . 
E l estado de la pupi la d e s e m p e ñ a por consiguiente u n papel impor
tante en el d iagnós t i co de las afecciones cerebrales; en los alienados, 
se observa m u y frecuentemente una diferencia pupilar . 

L a atropina es u n m i d r i á t i c o de ta l modo activo que cantidades 
por m í n i m a s que sean — la m i l l o n é s i m a parte de un gramo — bastan 
para di latar la pupi la . Cuando, inst i lando atropina á una persona, se 
humedece el dedo por inadvertencia y se toca el ojo, esto basta algunas 
veces para provocar la d i l a t a c i ó n pupi lar . Á consecuencia del uso i n 
terno de la atropina, ó de los medicamentos que la contienen, se ve 
t a m b i é n sobrevenir la midriasis. Sucede con frecuencia que los pa
cientes, después de haber tomado la belladona al interior, se quejan 
de desvanecimientos y de incapacidad para trabajar de cerca. Entonces 
se encuentra una d i l a t ac ión pupi la r moderada y una d i s m i n u c i ó n de 
la a c o m o d a c i ó n . 

E n muchas personas hay intolerancia para la atropina. Esta into-
FUCHS. — TRATADO DE K N F E S U K D A D K g DE LOS O J O » 21 
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lerancia se traduce de diversas maneras: a ) por la apa r i c ión de s ín to 
mas tóxicos tales como sequedad de garganta ó nauseas, aun d e s p u é s 
de la a d m i n i s t r a c i ó n de d( sis p e q u e ñ a s . Esto sucede sobre'|todo des-

EIGURA 54. — Esquema del trayecto de las fibras ópticas. — E l campo visuat 
común á ambos ojos se compone de una mitad derecha G y de una izquier
da G(. La primera corresponde á la mitad izquierda l y ^ de las retinas, la 
segunda á la mitad derecha r y r,. El límite de las dos mitades de la reti
na le suministra el meridiano vertical, que pasa por la foseta central f , en 
la cual terminan las líneas de visión tiradas del punto lijado F. Las fibras 
del nervio óptico emanan de la mitad derecha, finamente punteadas, de 
¡as dos retinas r y , se reúnen en la cinta óptica derecha T; las que vie
nen de la mitad izquierda l y ^ se dirigen á la cinta izquierda Tv Los fas-
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i;ículos de cada cinta se dirigen en su mayor parte á la corteza del lóbulo 
occipital B , formando las radiaciones ópticas de Gratiolet S; una pequeña 
parte se desprende, empero, para dirigirse hacia ei núcleo del motor ocu
lar común K , que está constituido por una serie de núcleos pequeños. E l 
primero de ellos envía las fibras P á la pupila (esfínter del iris), le siguen 
las fibras A al músculo acomodador, ei tercero las fibras C al músculo de 
la convergencia (recto interno i ) . Estas tres clases de fibras abanzan al 
-ojo, alojadas en el tronco del motor ocular común. Una interrupción del 
trayecto de las fibras ópticas en gg o en ee, determina la producción de una 
hemiopia derecha; en el primer caso, ei reflejo luminoso de la pupila fal
tará cuando se ilumine la mitad izquierda de la retina. Una sección del 
'quiasma en ss produce una hemiopia temporal. Una solución de continuidad 
en m suprime el reflejo luminoso de la pupila, pero deja intactas la agude
za visual y la contracción asociada de la pupila en la convergencia y la aco
modación. 

pues del uso prolongado de la atropina; b) por el desarrollo de u n cata
r ro , el catarro a t r o p í n i c o , que se dist ingue por la fo rmac ión de abun
dantes folículos. Pero tampoco se observan és tos sino de spués de u n 
uso m u y prolongado del medicamento; c) en muchas personas basta 
la i n s t i l a c ión de una sola gota de atropina para provocar una fuerte 
inyecc ión y t umefacc ión de los p á r p a d o s , semejando una erisipela. E n 
este caso y otros análogos no queda otro recurso que renunciar á l a 
atropina ó reemplazarla por otro m i d r i á t i c o cualquiera. Entre los que 
pueden emplearse citaremos: la homatropina, la duboisina ( l l amada 
t a m b i é n hiosciamina) , la hioscina y la g e l s é m i n a . E l m á s activo de 
«s tos m i d r i á t i c o s es la hioscina, que supera á la atropina; pero, como 
produce t a m b i é n m á s r á p i d a m e n t e que és ta f enómenos de intoxica-
•ción, rara vez se emplea. Los m á s usados son la homatropina y la d u 
boisina. E l sulfato de duboisina obra de la misma manera que la atro
pina, y sólo se emplea cuando és ta no se tolera. L a acción del b romuro 
de homatropina es menos sensible y sobre todo menos constante que 
la de la a t ropina; en efecto, no dura m á s de cinco horas p r ó x i m a m e n t e . 
Es, pues, un medio precioso cuando, para examinar el ojo, hay nece
s idad de una d i l a t ac ión pasajera de la pup i l a . 

Ent re los mió t i cos , la pilocarpina goza numerosas aplicaciones, y 
esto de dos maneras absolutamente dis t in tas : primero 1 ocalmente, bajo 
la forma de instilaciones en el ojo; d e s p u é s a l inter ior bajo la de i n 
yecciones s u b c u t á n e a s . Se emplea con frecuencia en instilaciones para 
provocar la con t racc ión de la pup i la con el objeto de d i sminu i r la pre
s i ó n intraocular en el glaucoma. Admin i s t r ada en inyecciones hipo-
d é r m i c a s , la pilocarpina produce una abundante t r a n s p i r a c i ó n y saliva
c ión . A s í que tiene m u y favorable influencia sobre la reabsorc ión de 
los derrames patológicos . Se usa, pues: 1.°, en las inflamaciones a g u 
das violentas, sobre todo en la i r idoc ic l i t i s y la neuri t is retrobulbar; 
2 o, para aclarar las opacidades recientes del cuerpo vi t reo; 3.°, en los 
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desprendimientos de la ret ina. L a pilocarpina es tá contraindicada en 
el embarazo y en las enfermedades del corazón. Los mid r i á t i cos , lo 
mismo que los miót icos , pueden aplicarse bajo la forma de pomadas en 
vez de en disoluciones. T a m b i é n se han preparado p e q u e ñ a s tabletas 
de gelatina que contienen una cantidad dada de alcaloide, y que, i n 
troducidas en el fondo de saco conjuntiva!, se disuelven y pueden pro
ducir su acción. 

¿ Q u é influencia ejercen los m i d r i á t i c o s y mió t i cos sobre la presión 
infraocular ? Hasta ahora no se ha llegado á resultados uniformes. S in 
embargo, las experiencias han establecido que, en el ojo sano, los alca
loides no producen m á s que modificaciones absolutamente ins igni 
ficantes. Su acción es totalmente dis t in ta cuando hay h ipe r ton í a , ó 
simplemente tendencia á ella. E n este caso, la atropina aumenta la 
t en s ión de una manera m u y sensible; la eserina y la pilocarpina l a 
d i sminuyen notablemente. 

L a función del cuerpo cil iar es doble en tanto que es tá formado de 
los procesos ciliares y del m ú s c u l o ci l iar . Los procesos ciliares, á causa 
de su» numerosos vasos, suminis t ran los materiales nu t r i t ivos á los 
ó rganos inmediatos, tales como el cristalino y el cuerpo vi treo; a d e m á s 
segregan el humor acuoso. E l m ú s c u l o ci l iar preside á la acomodac ión 
(véase § 140). Obra s iné rg i camen te con el esf ínter de la pupila, y como 
este ú l t i m o , se paraliza por los m i d r i á t i c o s , y se pone en estado de 
con t racc ión e spasmód ica por los mió t i cos . 

Respecto á la coroides, constituye el ó rgano p r inc ipa l de la n u t r i 
c ión de la re t ina , del cuerpo vitreo y del cristalino. De una manera 
m á s directa todav ía , la coroides toma parte en el acto visual, puesto 
que entrega los materiales de la eritropsina. Part icipa t a m b i é n , porque 
su pigmento, así como el del epitelio pigmentado, componen el revesti
miento negro del inter ior del ojo. 

I V . — DESARROLLO DEL OJO 

§ 66. E l ojo nace de una p ro longac ión que se desarrolla á cada 
lado de la ves ícu la cerebral p r i m i t i v a . Esta p ro longac ión , que se la 
l lama vesícula óptica pr imi t iva {fig. 55, A, a), queda en c o m u n i c a c i ó n 
con la vesícula cerebral por u n ped ícu lo pr imero grueso, después m á s 
delgado (o), destinado á ser el nervio ópt ico . L a superficie es tá cubier
ta por el ectodermo { E E ) que es grueso (c) a l n ive l del vér t ice de la 
ves ícu la ocular. Es el origen p r i m i t i v o del cr is ta l ino. E n este punto, 
e l ectodermo se desarrolla m á s r á p i d a m e n t e , se refleja y forma u n d i -
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v e r t í c u l u m inclinado hacia ]a ves ícu la ó p t i c a { f i g . 55, B , L ) . Esta, 
p ro longac ión se estrangula de spués en su parte anterior y se transfor
ma de este modo en una ves ícu la cerrada: es la vesícula cr is tal ina. 
S e g ú n esto, el cristalino procede de la hoja externa del blastodermo, 
que es u n tejido de naturaleza epitelial y constituye al pr inc ip io una 
simple ves ícula hueca que , l l enándose por la mu l t i p l i cac ión de sus 
c é l u l a s , llega m á s tarde á const i tuir una esfera sól ida. Á medida que 
en el sitio del cristalino el ectoderrao se refleja para i r á encontrar la 

FIGO RA 55. — Representación esquemática del desarrollo del ojo. — A, primer 
estadio. La vesícula óptica primitiva a es uo divertículo de la primera ve
sícula cerebral h, de la cual está separada por una estrangulación poco 
acentuada. Está rodeada de las células del mesoderno JJT, y, en su vértice, 
ligeramente deprimida por una densidcación del ectodermo E E . 

-B, estadio ulterior. La eetrangnlación de la vesícula óptica aa ha aumentado 
en el punto que no está ya unida al cerebro más que por un delgado pedí
culo Oj el futuro nervio óptico. La depresión de su vértice ha dado á la ve
sícula óptica la forma de un corte, que posee una doble pared, la anterior 
más gruesa r , la posterior más delgada p. De la densificación del ectoder
mo ha nacido la vesícula cristaliniana L . M , mesodenno. 

ves ícula ocular, ésta se deprime y acaba por replegarse á su alrededor 
completamente. Así que la ves ícu la , de esférica que era, se hace ca
liciforme, con una doble pared { j ig . 55, B , aa). Esta es la vesícula 
óptica secundaria, que no es, por consiguiente, otra cosa que la ves ícu la 
ó p t i c a p r i m i t i v a que se ha invaginado y que, de esta manera, ha 
adqui r ido una doble pared. La ves ícula ocular forma después la 
re t ina ; ésta debe, pues, considerarse como una parte del cerebro se
parada por e s t r a n g u l a c i ó n . Y a , oportunamente, la hoja interna de la 
ves ícula óp t ica secundaria se diferencia completamente de la hoja 
externa, que (fig. 55, B , p) se pigmenta y constituye después el epi
tel io pigmentario, que se considera m u y justamente como pertene
ciente á la retina. La hoja interna ( r ) no tarda en aventajar notable -
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mente en densidad sobre la hoja externa. Las cé lu las toman una d i s 
pos ic ión radiada y llegan á consti tuir la retina propiamente dicha. E l 
borde anterior de la ves ícula ópt ica , donde se confunden las dos hojas,, 
corresponde en el ojo desarrollado a l borde de la pup i la { f ig . 56 ) . La 
hoja externa forma el epitelio pigmentado de la coroides y del cuerpo 
ci l iar { fig. 56, e), así como la capa m á s anterior de las dos pigmentadas 
de la cara posterior del i r i s (e). La hoja externa forma la retina ( r ) ; en 
seguida, por delante, la capa de cé lu las no pigmentadas, la po rc ión 
c i l ia r de la re t ina que reviste el cuerpo c i l i a r (C1) ; en fin, completa
mente por delante, la capa posterior del revestimiento p igmentar io 
ret iniano del i r i s ( r , ) . 

FIGURA 56.—Corte esquemático á través de un ojo de embrión, según Schwal-
be. — La envoltura externa del ojo, constituida por el mesodermo, se com
pone de la córnea i? y de la esclerótica y la coroides reunidas CS. En su? 
unión, suministran dos prolongaciones que penetran en la cavidad ocular,, 
el iris i y el cuerpo ciliar C. La vesícula óptica secundaria, rodeada de esta 
envoltura, está formada de dos capas, la retina r y el epitelio pigmentado e. 
Ambas avanzan hasta la cara posterior del iris, donde constituyen la capa 
anterior ei y la posterior r l del pigmento retiniano del iris. Por detrás, sólo 
la capa interna r se continúa en el nervio óptico o. La arteria central del 
nervio óptico suministra los vasos h á las capas externas del cuerpo v i 
treo g y continúa su trayecto hasta el polo posterior del cristalino L , cons
tituyendo la arteria central del cuerpo vitreo ó hialoides. Llegada allí, se 
divide en una red vascular que cubre la cara posterior del cristalino bajo 
el nombre de membrana capsular co, y su cara anterior bajo el de membra
na pupilar p . 

E n el momento en que, bajo la p re s ión del cristalino, la ves ícu la 
ocular se deprime, aqué l ocupa completamente el hueco, porque no-
existe t o d a v í a el cuerpo vitreo. S e g ú n su origen, este ú l t i m o es t á 
formado de tejido conjuntivo y procede del mesodermo que envuelve 
exteriormente la ves ícula óp t ica ( f ig . 55, M ) . E l tejido m e s o d é r m i c o 
penetra en el ojo por una abertura que se encuentra en la parte infe-
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r io r de la ves ícula ocular, abertura que se l lama lente ocular fetal: Y a , 
en la época en que la vesícula óp t ica es tá depr imida en forma de cá
liz , se ve en su lado inferior que la pared es tá menos elevada y menos 
abombada {f ig . 55, B ) y que en cierto sitio a ú n falta por completo. E n 
este sit io hay una solución de con t inu idad en forma de lente ( f i gu 
ra 5?, s), que se prolonga en forma de surco por de t rás sobre el ped ícu lo 
de la vesícula ópt ica , es decir, el nervio ópt ico {fig. 57, s j . Por esta lente 
penetra el tejido del blastodermo poco á poco en el in ter ior del ojo, se 
i n s i n ú a entre la retina y el cristalino, separa estos dos ó rganos uno de 
otro y se transforma en cuerpo vitreo. D e s p u é s , los bordes de la lente 
se r e ú n e n de nuevo y el ojo llega á ser una ves ícula cerrada. E l cuerpo 
vitreo pierde t a m b i é n sus relaciones con las partes del mesodermo 
que suminis t ran los elementos de la úvea y de la esclerótica. Kespecto 
á la gotiera del nervio ó p t i c o , gotiera que representa la c o n t i n u a c i ó n 
por d e t r á s de la lente ocular { f i g . 57, s,), se llena t a m b i é n de tejido 
m e s o d é r m i c o . Cuando, d e s p u é s , vienen á reunirse los bordes de la go
tiera, como sucede con la lente del mismo bulbo, el tejido mesodér
mico queda inclu ido en el del nervio ópt ico y no es tá en comuni
cac ión por delante m á s que con el cuerpo vitreo, su p ro longac ión . E l 
tejido encerrado en el nervio ópt ico se transforma d e s p u é s en vasos 
centrales del mismo {f ig . 56, c), con su envoltura de tejido conjun
t i vo ; y p ro longándose hacia delante, constituyen en el cuerpo vitreo 
los vasos nutr icios de este ó rgano . H e a q u í cómo se conducen los 
vasos en el ojo embrionario. Las ramas de la arteria central del ner
vio óp t ico se dis t r ibuyen en las capas externas del cuerpo vitreo {figu
r a 56, h) y consti tuyen después los vasos r e t i ñ í a n o s de las capas m á s 

FIGURA 57. — Esquema de la lente ocular fetal. — El corte ocular a lleva en 
su parte inferior la lente fetal s, que se prolonga sobre el nervio óptico en 
forma de gotiera sr E l corte ocular está completamente ocupado por el 
cristalino. 

internas de la retina. S in embargo, una rama de la arteria central se 
dir ige en l ínea recta hacia el polo posterior del cr is tal ino: es la arteria 
central del cuerpo vitreo ó arteria hialoides, que se encuentra en el 
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conducto central del cuerpo vitreo (conducto de Cloquef) (fig. 56, c . ) . 
Una vez que ha llegado a l polo posterior del cr is ta l ino, esta arteria se 
ramifica y forma una red vascular que envuelve todo el cristalino. L a 
parte de esta membrana que cubre la cara posterior de este órgano se 
l lama membrana capsular { f i g . 56, ca). E n el punto donde alcanza la 
cara anterior del cristalino, está reforzada por nuevos vasos que proce
den de la cara anterior del i r i s . Estos vasos nacen, del c í rculo menor 
del i r i s , del c í rcu lo menor arterial del i r is y se dir igen por delante de 
la pup i la á la membrana vascular que encierra el cristalino y que a l 
n ive l de la pup i la lleva el nombre de membrana pupi lar { p ) . Entre los 
vasos que van del i r is al cristalino, hay t a m b i é n venas que sirven para 
el d e s a g ü e de sangre de toda Ja membrana vascular del cristalino, 
tanto de la membrana pu pilar como de la capsular, porque no hay 
vena que corresponda á la arteria hialoides. Á expensas del mesoder-
mo que envuelve Ja ves ícula óp t ica se desarrollan la coroides, la escle
rót ica y la có rnea . E l i r is nace del borde anterior de la coroides. 

i 



C A P I T U L O V 

E N F E R M E D A D E S D E L I R I S Y D E L C U E R P O C I L I A R 

1. — INFLAMACIÓN 

§ 67. E l i r i s y el cuerpo ci l iar constituyen u n todo continuo, pues
to que el primero nace del segundo; ambos se nut ren de los mismos 
vasos. F á c i l m e n t e se comprende, pues, que los dos ó rganos sufran con 
frecuencia de u n modo s i m u l t á n e o . Las inflamaciones aisladas del 
i r i s ( i r i t i s ) ó del cuerpo ci l iar ( c i c l i t i s ) son raras; frecuentemente hay 
simultaneidad de las dos afecciones; i r idoc ic l i t i s . Sin embargo, desde 
el punto de vista p rác t ico prefiero describir separadamente los s ín to
mas de la i r i t i s y los de la cicl i t is y presentar, después , el cuadro cons
t i t u i d o por sus s í n t o m a s combinados. 

SÍNTOMAS DE LA IRITIS. — Los s í n t o m a s de la i r i t i s se refieren en 
parte á la hiperhemia, en parte á la e x u d a c i ó n . 

L a existencia de la hiperhemia del i r i s se traduce sobre todo por la 
coloración. Si el i r is es azul ó gris, la h iperhemia le h a r á aparecer ver
de, y este color s o r p r e n d e r á pr incipalmente por c o m p a r a c i ó n con el 
otro ojo, á cond ic ión de que éste se encuentre en estado normal . E n 
los ojos negros, el cambio de color es poco pronunciado. Á veces, con 
el aux i l io de la l á m p a r a , pueden reconocerse dis t in tamente , bajo la 
forma de es t r í a s rojas ó de manchas, algunos vasos s a n g u í n e o s d i la ta , 
dos. L a pup i la sufre t a m b i é n modificaciones; es tá c o n t r a í d a y reaccio
na m á s d i f íc i lmente . L a estrechez pupi la r es una consecuencia inev i 
table del ensanchamiento del i r i s , resultado del aumento de vo lumen 
de los vasos; a d e m á s , el estado i r r i t a t i v o del ó rgano produce u n espas-
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m o del esf ínter . Por estos motivos la sensibilidad reactiva del i r is bajo 
la influencia de la luz es tá d i sminu ida y la atropina obra menos rá 
pida y completamente que en el estado normal . L a hiperhemia del i r i s 
va a c o m p a ñ a d a de inyecc ión c i l ia r , de fotofobia y de h ipe r sec rec ión 
l ag r ima l . 

Los s í n t o m a s de ingurg i t ac ión s a n g u í n e a , t a l y como acabamos de 
describirlos, pueden exist i r solos sin f enómenos de e x u d a c i ó n . E n este 
caso, no diremos que hay i r i t i s , sino sencillamente hiperhemia del i r i s . 
É s t a se desarrolla bajo la influencia de las mismas causas que la 
i r i t i s , en los casos en que la i r r i t ac ión es m u y déb i l para provocar una 
i n f l a m a c i ó n ; con frecuencia sobreviene una sencilla hiperhemia, con 
mot ivo de p e q u e ñ a s ú lce ras córneas , ó por la presencia de un cuerpo 
e x t r a ñ o en esta membrana. L a hiperhemia del i r i s , cuando no consti
tuye u n signo precursor de la i r i t i s , desaparece sin dejar señales . 

Respecto al exudado, se deposita en el mismo tejido del i r i s , ó en 
los espacios inmediatos, tales como la c á m a r a anterior y posterior, y„ 
s egún su s i t u a c i ó n , se comprueban diferentes s í n t o m a s . 

l .o E l exudado en el tejido, que es tá ocupado por numerosas célu
las redondas, da al i r is u n aspecto denso y tumefacto. L a decoloración 
es a ú n m á s pronunciad.; que en la simple h iperhemia; el dibujo de la 
cara anterior del i r is es tá borrado. E n muchos casos, estos cambios se 
a c e n t ú a n m á s a ú n , á consecuencia del depós i t o de una membrana 
exudativa que cubre la cara anterior del i r i s { f ig . 36% d). Por lo demás, , 
fácil es comprender que el i r i s , denso y turgente , no reacciona sino 
m u y imperfectamente bajo la influencia de la luz ; así que la pup i l a 
es tá m u y c o n t r a í d a . 

2.° L a presencia del exudado en la cámara anterior se traduce, en 
p r imer lugar, por la alteración del humor acuoso en que e s t án suspendi
das numerosas cé lu las exudativas. L a a l t e rac ión de transparencia se-
reconoce mejor sobre el fondo de la p u p i l a , que en este caso parece 
gris en vez de negro. Poco á poco, las p a r t í c u l a s só l idas que nadan en 
el h u m o r acuoso se depositan en el fondo de la c á m a r a , donde forman 
el hipopión (para m á s detalles, véase pág . 164). Cuando la hiperhemia 
es m u y acentuada, pueden producirse en el i r i s roturas vasculares con 
derrame de sangre, que desciende igualmente al fondo de la c á m a r a 
anter ior : hiferna. 

E l exudado de la c á m a r a anterior cubre t a m b i é n muchas veces la 
cara anterior de la cápsu la del cristalino {f ig . 36, e ) , y habi tua lmente 
forma u n todo continuo con el que cubre la cara anterior del i r is y del 
cual hemos hablado m á s arriba. Cuando este exudado se organiza, 
resulta una membrana que cierra la pup i la y se c o n t i n ú a con el 
borde pupi ia r del i r is { f ig . 59, o). Se la l l ama membrana pupi lar y el 
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estado que resulta se designa con el nombre de oclusión pupi lar . Claro 
e s t á que semejante estado debe producir una d i s m i n u c i ó n notable de 
la agudeza visual , 

3.° E l exudado de la cámara posterior no puede observarse directa
mente; no se traduce sino por las adherencias que resultan entre el 
i r i s y la cápsu la del cr is ta l ino: sinequias posteriores. Las adherencias se 
desarrollan sobre todo en los puntos en que el i r i s es tá en contacto con 
la c ápsu l a cristaliniana, es decir, en el borde pup i l a r . Estas adheren
cias se forman en u n momento en que la i r i t i s es tá en su apogeo y la 
pupi la es tá m á s fuertemente c o n t r a í d a . D e s p u é s que ha terminado l a 
in f l amac ión , la pup i l a tiende á adqu i r i r de nuevo su a m p l i t u d media, 
no s iéndola esto posible m á s que en los sitios del borde pupi lar que 
quedaron libres. 

Los puntos adherentes á la cristaloide anterior son m á s suscepti
bles de retraerse y presentarse bajo la forma de puntas m á s ó menos 
agudas que avanzan hasta el centro de la pupi la . É s t a toma t a m b i é n 
una forma irregular, que salta mucho m á s á la vista cuando se ins t i l a 
la atropina. E n efecto; en este caso, la pup i la se di la ta a l m á x i m u m 
en los puntos no adherentes, y las sinequias llegan á ser m u y visibles 
(f ig . 58, a y h). L a atropina constituye, pues, u n medio precioso para 
el d i agnós t i co de las sinequias posteriores. 

Cuando se desarrollan las sinequias posteriores, no es el estroma 
del i r is , sino las capas de pigmento ret iniano quienes cubren la cara 
posterior {f ig . 47, h) , que contraen adherencias con la cápsu l a del cris
tal ino. Desde que el i r i s tiende á retraerse, en los puntos de las adhe
rencias , las capas pigmentarias permanecen en su lugar y quedan al 
descubierto en una e x t e n s i ó n mayor ó menor. De donde resulta que, 
si en este caso se di lata la pupila , sobre todo bajo la acción de la atro
pina, los den t í cu lo s puestos al descubierto ofrecen u n color oscuro. L a 
t r acc ión del i r i s puede determinar la rotura de las sinequias. L a rotura 
puede á veces sobrevenir e s p o n t á n e a m e n t e porque, á consecuencia de 
los movimientos continuos del i r i s , las adherencias sufren constante
mente tracciones. Sin embargo; muchas veces se provoca art if icialmente 
la rotura por las instilaciones de atropina. Siempre, en el sitio en que 
se rompe la sinequia, se observa una mancha oscura sobre la cristaloide 
anterior. Es u n resto de las capas pigmentar ias , cuya adherencia pa
tológica á la cápsu l a del cristalino es m á s só l ida que los lazos fisioló
gicos á los tejidos del i r i s . Cuando se han roto muchas sinequias, se 
encuentran seña les bajo la forma de puntos oscuros en n ú m e r o corres
pondiente al de roturas y colocados circularmente sobre la cristaloide 
anterior (fig. 58, entre a j b y al lado de ellas). Este c í rculo es m á s 
estrecho que la a m p l i t u d media de la pupi la , porque las sinequias se 
forman en el momento en que la pup i la estaba c o n t t a í d a por la i r i t i s . 



332 TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

Los puntos pigmentarios no desaparecen j a m á s y de este modo sirven 
de test imonio perdurable de que u n t iempo estuvo el ojo afectado de 
i r i t i s . 

Cuando las adherencias del i r i s á la cápsu l a cristal iniana no se l i 
m i t a n á ciertos puntos, sino que comprenden todo el contorno del 
borde pupi lar , se emplea la exp res ión de sinequia posterior anular. E n 
•este caso no se observan d e n t í c u l o s , puesto que el i r i s no puede de 
n i n g ú n modo, n i en parte alguna, contraerse; m á s bien permanece i n -

f ujüRA 58. — Sinequias posteriores y resto de la membrana pupilar.—Aumen
to, 2/1. La pupila se ha dilatado por la instilación de atropina. La dilata
ción es muy irregular, porque la parte superior del borde pupilar está fija 
á la cristaloide anterior por las adherencias. En a hay una delgada sine
quia que está reducida á un fino punto negro; en b se encuentra, por el 
contrario, una adherencia amplia y poco distendida, tal y como se observa 
particularmente muchas veces en la iritis sifilítica. Entre las sinequias y al 
lado de ellas, la cristaloide está cubierta de pequeños puntos negros colo
cados en semicírculo. Corresponden á la situación del borde pupilar, cuan
do la pupila esta contraída, y constituyen restos de adherencias desgarra
das. De la parte inferior del iris sube un filamento, directamente hacia 
arriba. Sale de las trabéculas del círculo menor del iris y se dirige á la cris
taloide anterior en el campo pupilar, donde se ha fijado á una pequeña opa
cidad redonda de la cápsula del cristalino. Este filamento no es una sine
quia posterior, sino un resto de la membrana fetal. No impide de ningún 
modo á la pupila dilatarse como de costumbre, pero está muy tenso y adel
gazado. 

m ó v i l aun d e s p u é s de la ins t i l ac ión de la atropina. De ordinario en
tonces u n filete oscuro — pigmento — ó u n filete gris — exudado — 
circuye el borde pupi la r . Es raro que la sinequia anular se desarrolle 
de una vez; es con m á s frecuencia resultado de cierto n ú m e r o de reci
divas de la i r i t i s , que producen lentamente las adherencias cada 
vez m á s extensas del i r i s al cristal ino L a consecuencia inmediata de 
la sinequia anular es la s epa rac ión de la c á m a r a posterior de la ante
rior: seclusión pupi la r [fig. 5 9 ) . 

Los dos estados consecutivos de la i r i t i s , la sec lus ión de la pup i l a 
y la oc lus ión de la misma, coexisten con frecuencia cuando el exudado 
que determina la adherencia del borde pupi la r a l cristalino se extiende 
por toda la a m p l i t u d de la pupi la . S in embargo, estos dos estados 
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pueden encontrarse t a m b i é n separadamente; acarrean á veces conse
cuencias m u y distintas. L a oc lus ión pupi lar sólo disminuye sensible 
mente la agudeza visual, pero sin ocasionar peligros para el porvenir . 
L a seclus ión pupi lar , al contrario, no perjudica á la vista por sí misma , 
si la pupi la no está cerrada por una membrana, pero conduce á alte
raciones ulteriores ( h i p e r t o n í a ) , que acarrean la p é r d i d a de la vista. 
Cuando es m u y abundante el exudado en la c á m a r a posterior, provoca 
las adherencias con el cr is ta l ino, no sólo al borde pupi lar , sino en toda 
la ex t ens ión de la cara posterior del i r i s . Se desarrolla una sinequia 
que comprende toda la superficie del i r i s : sinequia posterior M a l {figu
ra 6 0 ) . Es cierto que un exudado tan abundante no se observa en 
una simple i r i t i s , sino solamente cuando existe a l mismo t iempo una 
c ic l i t i s . Hablaremos, pues, m á s en detalle á propós i to de esta afección. 

§ 68. SÍNTOMAS DE LA CICLITIS. — E l cuerpo cil iar, a d e m á s de la i n 
filtración de que es asiento, vierte u n exudado en la c á m a r a anterior,, 
la posterior y el cuerpo vitreo. 

l .o E l exudado suministrado por el cuerpo ci l iar puede llegar á la 
cámara anterior de dos maneras: ó bien directamente, puesto que por 
su región anterior, cubierto por el l igamento pec t íneo , concurre el 
cuerpo ci l iar á l i m i t a r la c á m a r a anterior, ó bien indirectamente, 
cuando el exudado se deposita pr imero en la c á m a r a posterior y pasa 
con el humor acuoso por la pupi la á la c á m a r a anterior. Los exudados 
m á s caracter ís t icos que da la cicl i t is son precipitaciones depositadas en 
la pared posterior de la córnea . Se presentan bajo la forma de peque
ñ o s grupos, del grueso de una cabeza de alfiler todo lo m á s , de color 
gris - claro ó negruzco, adherentes á la pared posterior de la córnea 
(fig. 59, p , y fig. 61, P ) . E n otro t iempo se creyó que se encontraban 
en el espesor de la córnea misma. Sin embargo, si por la paracentesis 
se vacía la c á m a r a anterior, ocurre que desaparecen algunos de estos 
grupos arrastrados por el humor acuoso. Esto prueba que es tán senci
l lamente adosados á la cara posterior de la córnea . Cuando las pre
cipitaciones son abundantes, se observan algunas, diseminadas irre
gularmente sobre la córnea . E n cambio, el n ú m e r o de precipitaciones 
es de ordinario tanto mayor cuanto m á s p e q u e ñ o es su volumen. E n 
este caso, ocupan s ó b r e l a mi t ad inferior de la córnea un área de forma 
t r iangular . L a base del t r i á n g u l o corresponde al borde inferior de l a 
córnea , el vér t ice está di r ig ido hacia su centro. Se observa con frecuen
cia que, á par t i r de la base del t r i á n g u l o hasta el vért ice, las precipi
taciones son cada vez menores. 

L a d i spos ic ión carac te r í s t ica de las precipitaciones se explica fá
cilmente por la observac ión del modo como se producen. Las precipi-
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taciones son conglomerados de células que e s t á n formadas en grupos» 
aglutinados por la fibrina { f ig . 61) . Suspendidas pr imero en el h u m o r 
acuoso, son proyectadas por los movimientos oculares contra la pared 
posterior de la córnea , á la cual quedan adheridas. Entonces se dispo
nen s e g ú n su peso, de modo que descienden pr imero al fondo las m á s 
gruesas. L a forma tr iangular del depós i to depende de los movimientos 
del globo ocular, movimientos por ios cuales las precipitaciones son 
arrojadas sobre la córnea . Recuérdese lo que sucede cuando se echa 
casquijo en una criba, ó bien cuando se sacude el t r igo en u n t amiz . 

m C 

FIGURA 59. — Seclusión y oclusión de la pupila. —jAuraento, 5/1. El iris está 
fijo por todo sn borde pupilar,á la cápsula del cristalino y empujado hacia 
delante. La cámara posterior h es, por consiguiente, más profunda, la an
terior v más baja, sobre todo en la periferia, donde la raíz del iris a está 
comprimida contr i la córnea por el aumento de la tensión. A causa de la 
tensión que sufre el iris, el pigmento retiniano s empieza á desprenderse y 
á quedar fijo sobre la cristaloide. La pupila está obliterada por la membra
na exudativa o, que, por su retracción, arruga la cápsula del cristalino. En 
la parte inferior de la cámara anterior se ven las precipitaciones p aplicadas 
á la pared posterior de la córnea. En razón de la hipertonía, los procesos 
ciliares c, así como el músculo ciliar »», están atrofiados y aplanados. En el 
cristalino, las capas periféricas están cataractadas, y, en r, separadas de la 
cápsula por el líquido de Morgagni; el núcleo del cristalino k no está mo
dificado. « 

Entonces se ve que las piedras p e q u e ñ a s ó granos menudos forman 
siempre hacia arr iba u n cono puntiagudo que contiene las partes m á s 
finas, en tanto que abajo se encuentran las m á s gruesas. L o mismo 
sucede con las precipitaciones (1). Á causa de su d i spos ic ión caracte-

(1) Con permiso del autor, debo decirle que ha estado poco feliz a l 
elegir semejante t é r m i n o de comparac ión , porque lo exacto es precisa
mente lo contrar io de lo que en la a f i rmación se asegura. — Nota del 
t raductor . . 
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TÍstica, las precipitaciones se dis t inguen, en general, f ác i lmen te de las 
manchas opacas de la có rnea (por ejemplo, en la queratit is punteada, 
véanse las p á g i n a s 210 y 219). Los d e m á s signos del d iagnós t ico dife
rencial son los l í m i t e s m á s claros y con frecuencia el color negruzco de 
las precipitaciones. A d e m á s , és tas se encuentran todas en el mismo 
plano, sobre la pared posterior de la c ó r n e a y no en planos diferentes, 
á diversas profundidades del tejido de la misma. 

No hay duda de que el cuerpo ci l iar , y no el i r is , es el que efecti
vamente produce las precipitaciones. E n efecto; esto es tá demostrado 
por el hecho de que, en algunos casos de cic l i t i s s imple, se observa u n 
precipitado abundante, aunque falte todo s í n t o m a inflamatorio por 
parte del i r i s . 

E l exudado suminis t rado por el cuerpo c i l i a r y vert ido en la cá
mara anterior puede tomar el aspecto de u n h i p o p i ó n , absolutamente 
como en la i r i t i s . L o carac ter í s t ico en muchos casos para la cicl i t is es 
la p roducc ión de exudados grises ó b l anco -g r i s áceos , que parecen bro
tar, bajo la forma de masas esponjosas, en el á n g u l o de la c á m a r a an
terior, no sólo del lado inferior, sino t a m b i é n en otros puntos. 

2.o E l exudado en la cámara posterior, cuando es abundante, pro
duce la adherencia de toda la cara posterior del i r i s á la cápsu la ante
r ior del cr is ta l ino: sinequia posterior total [ f ig . 6 0 ) . L a existencia de 
semejante sinequia se traduce, ante todo, por los cambios de forma 
de la c á m a r a anterior. R e t r a y é n d o s e el exudado, atrae el i r is hacia la 
cara anterior del cr is ta l ino, de ta l modo que la c á m a r a posterior des
aparece enteramente. L a c á m a r a anterior, por el contrario, se profun
diza en iguales proporciones. Este ahondamiento es, sobre todo, sensi-
ble hacia la periferia, donde el retroceso del i r i s es m á s pronunciado 
(fig. 60, h) . De todo lo cual resulta que, cuando se observa u n retro
ceso notable de la raíz del i r is , es signo de que se trata de una cic l i t i s . 

3.° E l exudado en el cuerpo vitreo se manifiesta bajo la forma de 
opacidades flotantes en este ó rgano . Cuando el estado de los medios 
lo permite, puede observarse con el aux i l i o del oftalmoscopio. A d e m á s , 
se traduce por una d i s m i n u c i ó n de la agudeza visual correspondiente 
á su abundancia. E n los casos graves, el cuerpo vitreo es tá ocupado 
por u n exudado m u y abundante (f ig. 60, s) . E n circunstancias favo
rables, por la i l u m i n a c i ó n lateral, puede verse d e t r á s el cristalino bajo 
la forma de una masa gris. Este exudado tiene por efecto abolir casi 
por completo la vis ión y determinar d e s p u é s , r e t r a y é n d o s e , la atrofia 
completa del ojo. 

L a tensión del ojo, de ordinario no rma l en la i r i t i s , sufre con fre 
cuencia modificaciones en la c ic l i t i s . A l pr inc ip io de esta ú l t i m a afec
c ión se la encuentra con bastante frecuencia m á s elevada en razón del 
aumento del contenido del globo ocular ocasionado por la presencia 
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del exudado. Esta h i p e r t o n í a puede ser t a l que acarree la ceguera. E n 
los estadios ulteriores de la c ic l i t i s , por el contrario, sobreviene unas 
veces la h i p e r t o n í a , á consecuencia de la r e t r a cc i ó n del exudado en 
vías de o rgan izac ión . 

Tanto la i r i t i s como la c ic l i t i s van a c o m p a ñ a d a s de síntomas infla-
maforios, tales como inyecc ión c i l ia r , fotofobia, lagrimeo y dolores. Su 
intensidad depende de la marcha m á s ó menos aguda de la afección. 
E n efecto; se observan casos de marcha c rón ica en que los s í n t o m a s 
inflamatorios faltan por completo y donde el ojo no es tá n i rojo, n i do-

FIGURA 60. — Sinequia posterior total. — Corte vertical á través del ojo. — A u 
mento, 5/1. E l iris está soldado por su cara posterior á la cristaloide, y á la 
anterior del cuerpo ciliar. En consecuencia, la cámara posterior está borra
da y la anterior h ahondada en su periferia; en este sitio, el iris está muy 
retraído y al mismo tiempo adelgazado por la atrofia. E l exudado, que une 
el iris al cristalino, se extiende sobre la pupila, bajo la forma de una del
gada membrana p. Los restos exudativos que parten del cuerpo ciliar s in
vaden la cara posterior del cristalino, y, por su retracción, atraen los pro
cesos ciliares hacia el centro del ojo. También, hacia abajo, resulta un des
prendimiento del cuerpo ciliar c de los tejidos subyacentes; entre ambos 
se ven las láminas desprendidas de la membrana supracoroidea a. E l epi
telio pigmentado / d e los procesos ciliares está hipertrofiado. En la parte 
inferior de la córnea hay una opacidad fascicular g. E l cristalino está abul
tado y alterado en diferentes puntos ; no existe núcleo duro, no degenerado 
(catarata blanda). 

loroso. Por otra parte, hay casos de i r idocic l i t i s en que los dolores son 
tan intensos que se hacen intolerables y que van a c o m p a ñ a d o s de vó
mitos y de movimiento febr i l . Á veces, por la noche son m á s violentos 
los dolores (particularmente en la i r i t i s y la i r idocic l i t i s sif i l í t ica). L a 
agudeza visual está siempre d i sminu ida por una a l t e rac ión del h u m o r 
acuoso, por u n exudado que reside en el campo pupi la r ó en el h u m o r 
vitreo. 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE LA IRITIS Y LA CICLITIS.—Deci
mos que se trata de una i r i t i s cuando encontramos los s í n t o m a s men
cionados m á s arriba, y cuando, por otra parte, no hay pruebas directas 
para a d m i t i r una pa r t i c ipac ión del cuerpo ci l iar en la in f l amac ión . Las 
observaciones a n a t ó m i c a s han puesto fuera de duda que, en la mayor 
parte de los casos en que existe, en apariencia, una simple i r i t i s , el 
cuerpo ci l iar sufre t a m b i é n alteraciones pa to lóg icas . Pero como el 
cuerpo ci l iar no se ve directamente, las modificaciones poco acentuadas 
que puede presentar escapan al d iagnós t i co . No formulamos, pues, el 
d i a g n ó s t i c o de i r idoc id i i i s , sino cuando, al lado de los s í n t o m a s de la 
i r i t i s , existen otros signos ciertos que indican que es tá enfermo el 
cuerpo cil iar . Este es el caso: 

l .o Cuando los s í n t o m a s inflamatorios alcanzan cierta intensidad, 
pr incipalmente cuando sobreviene el edema del p á r p a d o superior, lo 
cual no sucede en la i r i t i s s imple. 

2.o Cuando, al n ive l de la región del cuerpo ci l iar , el globo ocular 
es doloroso al tacto. 

o.» Cuando hay precipitaciones, ó cuando una fuerte re t racc ión del 
i r i s hacia a t r á s hace deducir la existencia de una sinequia posterior 
tota l , 

4.o Cuando la dif icul tad de la vista es tan notable que no la h a r í a n 
sospechar alteraciones comprendidas en la ex tens ión de la c á m a r a an
terior. E n este caso se es tá autorizado para deducir que hay en el cuerpo 
vitreo depós i tos que son la causa de la d i s m i n u c i ó n de la agudeza 
visual , 

5.o Cuando la t ens ión sufre modificaciones que aumenta ó d i s 
minuye . 

Cuando el cuerpo ci l iar toma parte en la in f l amac ión , la enferme
dad llega á ser mucho m á s grave y el p ronós t i co m á s desfavorable. No 
.sólo es entonces la in f lamac ión m á s violenta, sino que determina alte
raciones que se curan mucho m á s d i f í c i lmen te . E n efecto; los exudados 
que ocupan la c á m a r a anterior, que son producidos por una i r i t i s , tales 
como las sinequias posteriores y las membranas pupilares, pueden ata
carse con éx i to por los procedimientos operatorios. A l contrario, los 
exudados que quedan en el cuerpo vitreo d e s p u é s de una cicl i t is , no 
pueden separarse de n i n g ú n modo, si no se reabsorben e spon tánea 
mente. Una cicl i t is grave determina la p é r d i d a del ojo (atrofia del 
globo), lo cual no sucede j a m á s en la i r i t i s s imple. 

Respecto á la ciclitis pura (1) sin i r i t i s , no se observa sino rara vez 

(1) I r i t i s serosa de los autores. 
FUCHS.—TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 22 
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y sólo bajo la forma c rón ica . E n este caso no hay sino pocos ó n i n g ú n 
s í n t o m a inflamatorio, el aspecto del i r is es normal , la pupila es tá con 
frecuencia algo dilatada. Los s í n t o m a s principales son las precipitacio
nes sobre la córnea , así como las opacidades del cuerpo vitreo. 

Frecuentemente los casos ligeros de i r i t i s no son reconocidos por los 
méd icos poco experimentados, que diagnostican un catarro á causa de 
la inyecc ión del globo ocular que las a c o m p a ñ a . E l t ratamiento que 
aplican, ta l como la cauter izac ión con el ni t ra to de plata ó la inst i la -
c ión de colirios irritantes, no hace generalmente m á s que aumentar la 
i r i t i s . Se ev i ta rá este error a segu rándose , en todos los casos, atenta
mente de que no existe la decoloración del i r is (sobre todo comparando 
ambos ojos) y considerando las dimensiones de la pupi la , que en la 
i r i t i s es tá c o n t r a í d a . Una a l t e rac ión ligera del humor acuoso se reco
noce oportunamente, porque la pupi la en este caso no es de un color 
negro tan puro como el del otro ojo. E n cambio, se comete con frecuen
cia la falta de tomar por una i r i t i s un glaucoma inflamatorio por vir
t u d de la inyecc ión ci l iar y la decoloración del i r i s . Este es u n error 
tanto m á s fatal, cuanto que la ins t i l ac ión de atropina es m u y perjudi
cial en el glaucoma. E l medio de preservarse — a d e m á s del examen de 
Ja t e n s i ó n — consiste ante todo en observar la pup i l a ; es tá siempre 
m u y c o n t r a í d a en la i r i t i s , m á s dilatada en el glaucoma. 

L a presencia de un exudado fibrinoso m á s ó menos abundante en 
la c á m a r a anterior da al ojo un aspecto part icular; se le ha observado 
en toda especie de i r i t i s aguda. Cuando se deposita una gran cantidad 
de fibrina en el humor acuoso, puede coagularse bajo la forma de una 
masa gris, uniforme y transparente (de donde el nombre de exudado 
gelatinoso ó Ientiforme, porque á veces, con su borde redondeado, tiene 
el aspecto de u n cristalino semitransparente, laxarlo en la c á m a r a an
t e r io r ) . E l exudado se coagula bien pronto, porque la fibrina, contra
yéndose , desaloja el l í q u i d o de sus mallas (es por lo que se le l l ama 
t a m b i é n exudado esponjoso). D e s p u é s de algunos días , el exudado es tá , 
ó bien enteramente reabsorbido, ó bien reducido á una delgada mem
brana que se asienta en la pupila , la cual frecuentemente es tá unida 
t a m b i é n al borde papi lar por filamentos aislados m u y finos. 

Sucede que las sinequias posteriores, en vez de desarrollarse cuando 
la pup i l a está con t r a ída , sobrevienen en el momento en que es tá di la
tada, por ejemplo, porque el ojo se encuentra sometido á la acción de 
la atropina. E n este caso el borde papi lar contrae adherencias con la 
c á p s u l a anterior en un punto pe r i f é r i camen te situado, de ta l suerte 
que después , cuando la pupi la se dilate medianamente, no es bajo la 
forma de un diente saliente, sino bajo la de u n á n g u l o entrante como 
a p a r e c e r á la sinequia. 
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Para diagnosticar una seclusión p u p ü a r es indispensable la atropina. 
•Sucede con frecuencia que se cree que el borde pupi lar está adherido 
en todo su contorno á la cristaloide, en tanto que la atropina demues
tra que está todav ía l ibre en u n p e q u e ñ o espacio. Entonces, en este 
si t io que ha quedado l ibre , y que c o m ú n m e n t e se encuentra arriba, se 
-ve una anfractuosidad en forma de arco ó de herradura. T a m b i é n 
puede afirmarse que la adherencia no es completa cuando, d e s p u é s de 
haber tenido el ojo mucho t iempo en obse rvac ión , se nota que el i r i s 
no se abomba; este f e n ó m e n o no falta j a m á s cuando verdaderamente 
-existe una sec lus ión pupi lar . Naturalmente es necesario poder excluir 
la existencia de una sinequia posterior total , en cuyo caso el i r is no 
p o d r í a evidentemente ponerse convexo hacia delante. 

E n apariencia, la sec lus ión pupi lar existe muchas veces en ausen
cia de toda membrana en la pup i l a : oc lus ión pupi lar . Sin embargo, 
esto es generalmente una i lu s ión . E n efecto; u n minucioso examen 
demuestra m u y frecuentemente que el filete exudativo gris, que costea 
el borde pupi lar adherente, avanza m á s en la pupila , adelgazándose; 
sólo en medio de ésta parece quedar tal vez completamente l ibre . Pero 
s i , d e spués de haber practicado una i r idec tomía , se compara el color 
de la pupi la con el coloboraa, de un negro puro, se convencerá casi 
siempre de que ninguna parte de la pupi la estaba privada de esta 
membrana. L a oclusión sin seclusión se encuentra m á s frecuentemen
te que la seclusión sin oc lus ión . E a el pr imer caso, existe una m e m 
brana, á veces m u y densa, que ocupa toda la pupila, pero no es a d 
herente al borde pupi lar sino en algunos puntos, y no en todo su 
•contorno. 

L a existencia de una reacción sensible del i r is á la luz no atesti
gua nada contra la de una sec lus ión pupi lar . Basta que el tejido del 
i r i s no esté t o d a v í a atrofiado, y que la sensibilidad á la luz se haya 
conservado bien para que las capas anteriores del i r is se deslicen sobre 
la capa pigmentada posterior adherente, desde que se producen va r i a 
ciones en la intensidad de la luz. 

Las precipitaciones sobre la pared posterior de la córnea pasan fácil
mente inadvertidas, por razón de su finura exagerada. Cada vez, 
pues, que hay mot ivo para sospechar una afección del tractus uveal, 
es necesario, con el aux i l io de la l á m p a r a , comprobar si existen, por 
que no sólo suelen hallarse en las afecciones del cuerpo cil iar, sino 
t a m b i é n á veces en las del segmento anterior de la coroides. U n caso 
interesante de esta especie es el que sigue: una joven de v e i n t i d ó s 
a ñ o s estaba atacada de varicela, y todo su cuerpo abundantemente 
•cubierto de p ú s t u l a s . Cuando t o d a v í a guardaba cama, vió que su ojo 
izquierdo enrojecía . E l eritema desapa rec ió al cabo de algunos d í a s , 
¡pero la agudeza visual de este ojo h a b í a d i sminu ido . Algunos d í a s 
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d e s p u é s , encon t r é el ojo completamente pá l ido , y la m i t a d inferior de-
la có rnea ligeramente opaca. Á la l á m p a r a , esta opacidad se descom
pon ía en in f in idad de precipitaciones excesivamente finas. La pupi la 
estaba algo m á s dilatada que en el lado sano y facilitaba el examen 
of ta lmoscópico . E n la parte anterior del cuerpo vitreo se observó u n 
ligero trastorno, y en el extremo periférico del fondo del ojo, visible al 
oftalmoscopio, una mancha exudativa blanca que ten ía casi la a m 
p l i t u d de la pup i la . D e s p u é s , el cuerpo vitreo se hizo de nuevo trans -
p á r e n t e . La mancha exudativa, cuyos l ími tes eran al pr incipio c o m 
pletamente difusos, se hizo m á s clara, y se t r ans fo rmó poco á poco 
en una mancha pigmentada, que t en ía en su centro un punto blanco 
atróí ico. Este exudado, que res id ía en la coroides, era visiblemente el 
foco inf lamatorio que d ió lugar á la a l te rac ión del cuerpo vitreo y 
á las precipitaciones. L a afección misma debe considerarse como una 
l ige r í s ima coroiditis metas tás ica , que se observa á veces de spués de 
las enfermedades infecciosas agudas. M u y frecuentemente, he hallado 
finas precipitaciones en los ojos operados por d isc i s ión de una catara
ta blanda, que se t umefac tó entonces y reabsorb ió poco á poco. Los 
d e m á s signos inflamatorios faltan y , en estos-casos, la marcha u l t e r io r 
era favorable. 

E n los casos de i r idocic l i t i s grave (sobre todo de origen s impát ico) , , 
se ha visto á veces que blanqueaban las p e s t a ñ a s del ojo enfermo 

ANATOMÍA PATOLÓGICA DE LA IRIDOCICLITIS. — L a e x u d a c i ó n se 
manifiesta en el tejido por la presencia de un gran n ú m e r o de células-
redondas, que está en re lac ión con la intensidad de la i n f l amac ión . 
Frecuentemente, estas cé lu las no es tán distr ibuidas con regularidad^ 
sino que aparecen acumuladas en ciertos sitios, sobre todo á lo largo 
de los vasos, donde forman p e q u e ñ a s nudosidades exudativas c i rcuns
critas. Esta d ispos ic ión se observa m u y part icularmente en la i n f l a 
m a c i ó n sifilítica, en que las nudosidades llegan á ser tan gruesas que-
puede vérse las á simple vista ( p á p u l a s del i r i s ) . E n el cuerpo ciliar,, 
a l n ive l de los procesos ciliares tan ricamente vascularizados, la i n f i l 
t r a c ión celular es mucho m á s pronunciada que en el m ú s c u l o c i l ia r . 

E l exudado libre, depositado en la c á m a r a anterior, desciende en 
parte al fondo de ésta bajo la forma de h i p o p i ó n , en parte se adhiere 
á las paredes de la c á m a r a , es decir, á la córnea , al i r is y á la crista
loide {fig. 36, b, c, d y e). E l p e q u e ñ o exudado que, en los casos recien
tes de i r i t i s , cubre la cara posterior de la córnea {f ig . 61 , b y / ) , le da 
u n aspecto ligera y uniformemente alterado. Por regla general, desapa
rece en el momento en que te rmina la in f l amac ión . Sólo en algunos, 
casos m u y raros la capa exudativa se condensa (sobre todo en la m i -
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t a d inferior de la córnea) , y después , o rgan izándose , ocasiona una alte
r a c i ó n permanente de esta membrana. 

Las precipitaciones son conglomerados de cé lu las redondas sembra
das de granulaciones pigmentarias (fig. 61 , P ) . Descansan sobre el 
-endotelio de la membrana de Desee me f, que al pr inc ip io está comple
tamente normal . D e s p u é s es cuando se destruye bajo los grupos celu
lares del precipitado {fig. 61, e). E l endotelio, sin parte alguna de la 

'•córnea, toma, pues, parte activa en la fo rmac ión de las precipitaciones. 
Por eso se han puesto en uso estas denominaciones para designar las 
precipitaciones que se c re ían formadas en la córnea , y especialmente 

-en la membrana de Descemef, tales como queratit is punteada, desce-

-FIGTJRA 61. — Precipitados en la cara posterior de la córnea.—Aumento, 140/1. 
La cara posterior de la córnea C eelá tapizada por la membrana de Desee-
met D y el endotelio e. Este último, normal por tudas partes, falta en el 
sitio donde existe el precipitado P. Este está constituido por un grupo de 
células lleno de corpúsculos de pigmento, que están ya libres, ya conteni-

' dos en las células redondas. Allí donde no existe ninguna precipitación, la 
cara posterior de la córnea está cubierta de un exudado que consiste en 
dos capas: la anterior, compuesta de células redondas acumuladas h, la pos
terior, de fibrina coagulada/. 

tne t i t i s , acuacapsulitis, h idromeningi t i s (se ha designado la membrana 
•de Descemet con el nombre de capsula aquee, ó en griego hidromeninge, 
porque se la consideraba como el ó rgano de secreción del humor acuo
so), Excepcionalmente se encuentran precipitados aislados sobre el i r i s , 
-así como sobre la cristaloide anterior en la región del campo pupi lar , 
A l cabo de cierto tiempo, las cé lu las sufren la degenerac ión grasicnta 
y se reabsorben, mientras que las granulaciones pigmentarias perma
necen en su lugar. De este modo se ve á muchas granulaciones tomar 
poco á poco un color oscuro, hasta que, por ú l t i m o , no quedan en su 
lugar sino algunas manchas negras muy finas. 

E l exudado que se derrama en la cara anterior del i r i s levanta en 
este punto el endotelio. E l destino de este exudado depende de su na
turaleza; en los casos ligeros, en que está compuesto principalmente de 
fibrina coagulada y no contiene sino un l imi t ado n ú m e r o de cé lu las r e . 
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dondas, se reabsorbe por completo. E n los casos graves, el exudado es; 
m á s rico en cé lu las y se organiza ulteriormente. Entonces sé encuen
tra el i r i s atrofiado y tapizado de una delgada membrana de tejido con
j u n t i v o . L o mismo sucede con la capa exudativa de la cristaloide an 
terior al n ivel de la pupila, y con los exudados de la c á m a r a posterior 
y del cuerpo vitreo, que se reabsorben en los casos leves, y en los g ra 
ves se organizan en membranas. 

Conforme veremos á p ropós i to de la t e r m i n a c i ó n de la ir idocicl i t is , . 
se ha fundado una división anatómica de las formas de esta enfermedad 
en el estado a n a t ó m i c o del exudado. E n general, se dice que el exudado-
es seroso cuando es muy pobre en cé lu las , é incapaz de organizarse. 
A l contrario, el exudado se l lama p lás t ico cuando es rico en células-
que se organizan y desarrollan bajo la forma de adherencias y membra
nas. Los exudados muy ricos en células , que nadan en una sustancia 
intercelular l í q u i d a , se l l aman exudados purulentos. A p o y á n d o s e en 
estas diferencias, la d iv i s ión de i r idoc ic l i t i s en serosa, p lás t i ca y supu
rat iva presenta, no obstante, dificultades y no es en modo alguno r i g u 
rosa. E n pr imer lugar, se observan con frecuencia s i m u l t á n e a m e n t e 
muchas especies de exudados, por ejemplo uno purulento bajo la fo r 
ma de h i p o p i ó n , y uno plást ico con fo rmac ión de sinequias y de mem
branas pupilares. E n segundo lugar, la naturaleza del exudado no da 
de n i n g ú n modo la medida de la gravedad del caso, es decir, de la 
marcha c l ín ica . Una i r i t i s supurativa, ó sea una i r i t i s con hipopión, . 
afecta con frecuencia una marcha leve, y es menos temible que una 
i r i t i s p lás t ica , que después deja sinequias tras de sí. E n cambio, una 
cicl i t is supurativa que deposita u n exudado purulento en el cuerpo 
vitreo, acarrea siempre la p é r d i d a de la vista. Es preciso abandonar 
completamente el t é r m i n o de i r i t i s serosa, empleado por los autores-
para designar los casos en que, á falta de sinequias, hay precipitados. 
En efecto; los precipitados no son ciertamente exudados serosos, y por 
lo general estos casos no deben considerarse como i r i t i s , sino como ci
cl i t is . Por todos estos motivos, me parece preferible clasificar las i r ido-
( i c l i t i s s egún la etiología y no según la naturaleza del exudado. Es l o 
que haremos en consecuencia. 

Generalmente en la i r idocic l i t i s se comprueba al microscopio que
jas partes profundas del ojo part icipan de la in f l amac ión . Muchas ve
ces es la coroides quien sufre, de modo que si hay signos ciertos de 
pa r t i c ipac ión de la coroides, se dice que se trata de una iridocoroiditis. . 
A d e m á s , en la i r idocicl i t i s , n i la retina n i la papila es tán casi nunca 
indemnes de alteraciones pa to lógicas , aunque frecuentemente sean t a n 
poco importantes que no pueda descubrirlas la observac ión clínica. 
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§ 69. MARCHA Y TERMINACIÓN DE LA IRITIS Y DE LA CICLITIS. — E n 
a t e n c i ó n á su marcha, se dist inguen los casos en agudos y crónicos . Los 
primeros van a c o m p a ñ a d o s de los s í n t o m a s de una violenta i n f l ama
ción, pero su marcha es m u y r á p i d a . Sin embargo, los casos agudos 
duran t a m b i é n — si se e x c e p t ú a n los absolutamente benignos — cua
tro ó cinco semanas y a ú n m á s , antes de que la in f lamación termine 
por completo. Cuando la i n f l amac ión tiene tendencia á estacionarse, 
los primeros signos que lo indican son la d i s m i n u c i ó n de la inyecc ión 
y de los dolores, pero sobre todo la p ron t i t ud de acción de la atropina 
que no es sino poco ó nada activa, cuando, estando la in f l amac ión en 
todo su apogeo, es tan intenso el espasmo pupi lar . Los casos de forma 
c rón ica no van a c o m p a ñ a d o s sino de s í n t o m a s inflamatorios insignif i 
cantes ó absolutamente nulos. Entonces es relativamente tarde cuando 
la afección l lama la a t enc ión del enfermo por el trastorno visual cada 
vez m á s pronunciado. L a i r i t i s c rón ica ( i r idoc ic l i t i s é i r idocoroidi t is) 
dura con frecuencia algunos años . 

Las inflamaciones del i r i s y del cuerpo ci l iar presentan gran t en 
dencia á la recidiva. E n otro t i empo , á las sinequias posteriores que 
persisten después de la pr imera i r i t i s es á lo que particularmente se 
a t r i b u í a la causa de las recidivas de la in f l amac ión . Á consecuen
cia del ejercicio continuo de la p u p i l a , el i r i s se encon t r a r í a sin cesar 
a t r a í d o hacia los puntos adherentes, lo cual provocaba una nueva 
in f l amac ión . H o y se sabe que las recidivas no son de temer m á s 
que en m u y determinados casos de sinequias posteriores. Suponga
mos una persona que, á consecuencia de una úlcera de la córnea , ha 
sufrido una i r i t i s , seguida de algunas sinequias posteriores persis
tentes. J a m á s t e n d r á que cuidar una recidiva de i r i t i s . A l contrario, 
otra persona que tiene sinequias posteriores de origen constitucional, 
por ejemplo d e s p u é s de una i r i t i s sifi l í t ica ó r e u m á t i c a , fác i lmente pa
decerá una recidiva. De lo cual deducimos que no son las sinequias 
quienes provocan las recidivas, sino m á s bien la persistencia de causas 
constitucionales que determinaron la pr imera i r i t i s . E n efecto; á veces 
vemos sobrevenir en un sifilítico una recidiva de su i r i t i s , cuando una 
pr imera in f l amac ión de este ó rgano se cu ró sin dejar sinequias. V e 
mos, por otra parte, que la recidiva no ataca siempre al ojo que sufr ió 
la i r i t i s , sino t a m b i é n al otro que todav ía no h a b í a estado enfermo. 
L a seguridad de que las sinequias aisladas no acarrean ninguna con
secuencia molesta por sí misma ha dado por resultado consecuencias 
p rác t i c a s importantes. E n efecto; hoy se han abandonado por com
pleto los numerosos métodos operatorios que t e n í a n por objeto romper 
las sinequias. 

Cuando la i r i t i s recidiva, la i n f l amac ión es con frecuencia m á s be
nigna que en el pr imer ataque. Empero cuando las reca ídas son f r e -
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cuentes y de spués de cada acceso quedan algunos exudados nuevos, 
se desarrollan por ú l t i m o graves alteraciones, tales como la oclus ión y 
seclus ión de la pupi la . 

E n los casos ligeros, la in f l amac ión puede terminarse por una cura
ción completa. Cuando se rompen las sinequias dejan sobre la cápsu la 
anterior del cristalino depós i to s pigmentarios que no acarrean i n 
conveniente alguno para el ojo. E l h i p o p i ó n desaparece por reabsor
ción. Los precipitados persisten con frecuencia durante mucho t i empo 
(meses) antes de que se reabsorban. Muchas veces, en el si t io en que 
estaban situados, subsiste en la córnea una opacidad permanente, 
bajo la forma de una mancha gris, ó bien el pigmento contenido en el 
exudado reabsorbido persiste para siempre bajo el aspecto de pe
q u e ñ o s puntos negros. Las opacidades ligeras del cuerpo vitreo son 
igualmente susceptibles de desaparecer enteramente por reabsorc ión . 

S in embargo, en el mayor n ú m e r o de casos, la i r i t i s y la cicl i t is 
acarrean consecuencias permanentes. Son: 

1. a L a atrofia del i r is . — L a atrofia del i r is sobreviene á veces des
p u é s de un solo ataque de i r i t i s grave. Sin embargo, mu}7 frecuente
mente no se declara sino después de cierto n ú m e r o de recidivas, ó 
d e s p u é s de cierto t iempo de in f l amac ión crónica . La atrofia se recono
ce en el aspecto decolorado, gris ó gris-moreno del i r is (semejando u n 
filtro gris ó de papel secante). E l delicado dibujo de la cara anterior 
se borra; a l contrario, se observan con frecuencia en el i r i s vasos dila
tados bajo la forma de manchas rojas. E l borde pupi la r es tá adelgaza
do, cortado en franjas, y la reacción pupi lar abolida. Cuando quiero 
ejecutarse una i r idec tomía , fracasa muchas veces por la déb i l resis
tencia del i r i s atrofiado. 

Las consecuencias m á s frecuentes y m á s graves de toda i r i t i s ó i r i -
dociclit is son los exudados y las adherencias. Á és tas corresponden: 

2. a Las sinequias posteriores. — Cuando no hay m á s que algunas 
sniequias aisladas no son m u y perjudiciales a l ojo, y la molestia que 
resulta para la vista es insignificante ó nula. No sucede lo mismo con 
la sinequia posterior anular, la seclusión pupilar, porque ésta in te r rum
pe la c o m u n i c a c i ó n entre la c á m a r a anterior y la posterior. De donde 
resulta que el humor acuoso segregado por los procesos ciliares se de
tiene al n ive l de la pupila , y no llega á la c á m a r a anterior. Entonces 
se acumula en la posterior y empuja el i r i s hacia delante {fig. 5 9 ) . 
Por esto presenta el ir is relieves abollados, e x t e n d i é n d o s e finalmente 
hasta la córnea mientras que á la pupi la corresponde una especie de 
c r á t e r formado por el borde pupi lar r e t r a ído y fijado al cristalino. Á 
consecuencia de la excesiva d i s t ens ión que ha sufrido, el i r is se a t ro -
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fia. Cuando este estado ha durado cierto t iempo, se declara una hiper
t o n í a (glaucoma secundario, véase § 8 7 ) . Por la p a l p a c i ó n , puede 
comprobarse una gran dureza del ojo. Las venas ciliares anteriores 
e s t á n distendidas, la córnea mate y presenta menos sensibilidad al 
tacto. E n seguida, d isminuye la agudeza visual, el campo visual se es
trecha comenzando por el lado nasal, hasta que, por ú l t i m o , se pierde 
toda percepc ión luminosa. E l ojo está, pues, ciego, y sobre el globo 
•ocular se ven formarse ectasias esclerales bajo la forma de estafilomas 
anteriores y ecuatoriales. Si, pues, no se ha tratado á t iempo, la seclu-
•sión de la pupi la determina infaliblemente la ceguera, 

3. a L a membrana pupilar (oc lus ión pup i l a r ) . — L a membrana pu-
pi lar produce una a l t e rac ión visual en re lac ión con su espesor, 

4. a Los exudados detrás del i r i s . — Estos exudados es tán s i tua
dos por una parte entre el i r is y el cristal ino — sinequia posterior to
t a l —, por otra entre el cuerpo ci l iar y el cristalino, y en la cara poste
r ior de éste. E n los casos graves, estos exudados forman una masa 
fibrosa, que envuelve por completo al cristalino, y que se designa, á 
causa de su solidez, bajo el nombre de concreción ciclit ica (Jig. 60, s) . 
Esta concreción presenta gran tendencia á retraerse. Es i n ú t i l decir 
que, en el caso de sinequia posterior total , el i r i s no puede ser empu
j a d o hacia delante n i presentar abolladuras. A l contrar io, al p r i n c i 
pio, en v i r t u d de la r e t r acc ión del i r i s , la c á m a r a anterior es m á s pro
funda en la periferia (Jig. 60, h). Más tarde, desde que se atrofia el ojo, 
la c á m a r a anterior es menos profunda, puesto que el i r i s y el crista
l ino se aproximan á la córnea. Respecto á los exudados que en el 
•cuerpo vitreo se encuentran, de t r á s del cristalino (Jig. 62, c), dan lugar, 
r e t r a y é n d o s e , á una d i s m i n u c i ó n del volumen del cuerpo vitreo, y el 
globo se reblandece. L a re t racc ión del cuerpo vitreo (Jig. 62, g) deter
m i n a el desprendimiento de la retina ( r ) . Sin embargo, este desprendi
miento es en parte resultado de una t racc ión directa. E n efecto; las 
•concreciones se adhieren á la superficie interna de la retina y, retra
y é n d o s e , arrancan los tejidos subyacentes. E l desprendimiento de la 
ret ina acarrea una ceguera completa. Este estado, en que la t ens ión y 
el volumen del ojo d i sminuyen y en que hay una ceguera completa, 
se designa con el nombre de atrojia del bulbo ocular. U n ojo atrofiado 
presenta el aspecto siguiente: el ojo en su conjunto es m á s p e q u e ñ o ; 
ha tomado una forma m á s ó menos cuad r i l á t e r a . Esto depende de los 
cuatro m ú s c u l o s rectos que, i n s e r t á n d o s e m á s acá del ecuador del globo 
•ocular, comprimen ligeramente la esclerót ica y producen de este modo 
u n aplanamiento de los cuatro lados. Los surcos se hacen m á s profun
dos á medida que progresa la atrofia. Entonces el bulbo a d q u i é r e l a 
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forma de un fardo muy apretado con una cuerda. La có rnea es m á s 
p e q u e ñ a , con frecuencia opaca y aplanada, á veces transparente, á ve-
ees t a m b i é n excesivamente ec tás ica ó plegada. Y a atrofiado el i r i s se 
aplica contra la pared posterior de la córnea , ya existe t a m b i é n una 
c á m a r a anterior. E n este ú l t i m o caso, se la encuentra l imi t ada hacia 
a t r á s por u n sól ido diafragma en el cual apenas se reconoce el i r is en
vuelto en u n exudado concreto. Cuando la pupi la puede reconocerse 

FIGURA 62.— Atrofia del globo ocular, en parte, según Wedl-Bode. — El ojo 
es más pequeño y de forma irregular, principalmente á causa del plega-
miento de la esclerótica S, detrás de las inserciones musculares de los rec
tos externo re é interno r i . La córnea C está reducida, aplanada y arrugada,, 
sobre todo en su cara posterior. En su borde interno lleva la cicatriz N re
traída, procedente de la herida. La cámara anterior es estrecha, el iris i , h i 
pertrofiado, forma una membrana continua, porque la pupila está ceirada 
por el exudado. Detrás del iris se encuentra el cristalino l retraído, y detrás 
la fuerte concreción ciclítica c, cuya retracción es la causa de la atrofia deli 
globo. Esta concreción ha atraído hacia el centro de ojo los procesos cilia
res, cuya capa pigmentaria está muy hipertrofiada y desprendida del cuer
po ciliar y la coroides ch de la esclerótica; entre ambos tejidos se ven las 
láminas desprendidas de la supracoroides a. La retina r está desprendida 
y replegada para formar un embudo que engloba lo que queda del cuerpo-
vitreo El espacio subretiniano s está lleno de un líquido albuminoso; el 
nervio óptico o está atrofiado y adelgazado. 

todav ía , se ve en su lugar una membrana y el cristalino que se ha 
vuelto opaco. E l ojo está m á s blando y sensible al tacto. E n los esta
dios ulteriores, se sienten á veces á t r avés de la esclerót ica puntos de 
una dureza notable: son exudados osificados. 

L a marcha de la atrofia es lenta, dura meses y aun a ñ o s . Una vez 
que la atrofia es completa, la in f l amac ión y los dolores, que tanto 
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t iempo han persistido, desaparecen. S in embargo, sucede con frecuen
cia que a ú n sobrevienen 1)rotes dolorosos, sobre todo cuando un cuerpo 
e x t r a ñ o ha permanecido en el ojo ó cuando se osifica el exudado. 

5.a 0pacificación del cristalino.— Es la consecuencia de un desorden 
de n u t r i c i ó n de este ó rgano . Rara vez se observa á consecuencia de sine-
quias aisladas; llega á ser la regla, por el contrario, cuando existe desde 
hace mucho t iempo una sec lus ión de la pupi la , y sobre todo en los ca* 
sos part icularmente graves en que el cristal ino es tá completamente en
vuelto en un exudado ciclí t ico. Semejante catarata lleva el nombre de 
catarata complicada ó catarata accrefa (adherente, sobre todo al i r i s ) . 

E n los casos de atrofia del bulbo, el cristalino es tá siempre opaco 
y generalmente arrugado. 

Cuando el i r i s es tá abombado hacia delante, no lo es tá de una ma
nera regular; a l contrario, presenta abolladuras separadas por estran
gulaciones, que corresponden á ciertas fibras radiadas dotadas de ma
yor fuerza de resistencia, no cediendo sino t a r d í a m e n t e á la p re s ión 
del h u m o r acuoso. Si se encuentra el i r is abombado en una gran ex» 
t e n s i ó n de su contorno, excepto sobre un sector que ha conservado su 
s i t uac ión normal , puede decirse, por regla general, que en este pun to 
existe, entre la superficie del i r is y la del cr is tal ino, una sinequia que 
impide el abombamiento del i r i s . Sería , pues, u n error elegir este 
sector para practicar una i r i d e c t o m í a , aunque sea el sitio m á s propi
cio, puesto que la c á m a r a anterior presenta mayor profundidad. Cuan
do la prominencia del i r i s llega á ponerse en contacto con la có rnea , 
puede contraer adherencias por placas, y determinar así sinequias an
teriores, sin qua hubiese previamente per forac ión de la córnea ( v é a s e 
pág ina 238). 

E l i r i s puede atrofiarse hasta el punto de llegar á ser transparente^ 
y aun de presentar verdaderas soluciones de cont inuidad. A veces se 
ven formarse soluciones de continuidad espontáneas en el i r i s , cuando en 
la primera infancia hubo una oc lus ión pupi la r E n esta afección, el 
i r i s se encuentra fijado, sobre todo, no sólo por su borde cil iar, sino 
t a m b i é n por el pupilar , á la membrana que se halla en la pupila . En
tonces, á medida que se desarrolla el ojo, el i r i s sufre una tens ión cada 
vez m á s pronunciada entre sus dos puntos de inserc ión , de tal manera 
que al fin se atrofia por placas y se rompe. De este modo, por la for
m a c i ó n de soluciones de cont inuidad, puede restablecerse espontánea
mente la agudeza visual. De la misma manera puede acontecer que, si 
en la infancia contrae el i r i s adherencias con una cicatriz de la córnea^ 
sobrevengan d e s p u é s soluciones de cont inuidad ( ó bien que pueda 
desprenderse el i r is de su inserc ión c i l i a r ) . 
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E n efecto; es necesario recordar que la secíus ión y oc lus ión de la 
pup i la no son exclusivamente la consecuencia de una i r idocicl i t i s , sino 
t a m b i é n de grandes ú lceras perforantes de la córnea , en las cuales el 
borde pupi la r se enclava en la cicatriz en toda su e x t e n s i ó n . Entonces 
sobrevienen las consecuencias habituales de la secíusión de la pupila; 
•el i r i s es empujado hasta la córnea , y se declara la h i p e r t o n í a , como 
•con tanta frecuencia sucede en el estafiloma de la córnea (véase pági
na 244) . 

Respecto á la córnea, en la i r idocic l i t i s es asiento de infiltraciones 
que pueden formarse en sus capas profundas (véase pág . 222), de de
pós i tos , de exudados (precipitados, h i p o p i ó n ) ; ó bien el i r i s , aplicado 
sobre su cara posterior, acaba por alterarla (pág . 220). E n el estado de 
atrofia del globo, se desarrolla frecuentemente sobre la có rnea una 
opacidad en forma de cinta. E n los ojos perdidos á consecuencia de 
i r i doc i c l i t i s , se observan con frecuencia t a m b i é n queratit is vellosas y 
vesiculosas. 

He a q u í el aspecto bajo el cual se presentan al microscopio las a l 
te raciones anatómicas provocadas por una i r idocic l i t i s t e rminada : el 
i r i s atrofiado es m á s delgado y consiste pr incipalmente en u n tejido 
conjunt ivo fibrilar. Las cé lu las de su estroma, elegantemente ramif i 
cadas, se transforman en su mayor parte en cé lu las densas, redon
deadas y llenas de pigmento. Á veces se encuentran t a m b i é n peque
ñ o s grupos de pigmento en l iber tad en el tejido. Los vasos sangu íneos 
e s t á n obliterados por todas partes, y los ra mitos nerviosos han des
aparecido. L o que persiste mucho m á s t iempo es el esfínter pupi lar y 
«1 pigmento ret iniano del i r i s . E n los casos antiguos se encuentra el 
cuerpo ci l iar igualmente atrofiado, tanto el m ú s c u l o como los procesos 
ciliares (fig. 59, c ) . Sólo las dos capas internas de estos ú l t i m o s es tán 
con frecuencia hipertrofiadas; en efecto, las dos capas celulares de la 
porc ión ci l iar de la retina subsisten en una gran ex t ens ión en el exu
dado cicl í t ico. que concurren á formar ( f i g . 60, / ) . Á consecuencia de 
Ja t r acc ión que las membranas exudativas, r e t r a y é n d o s e , ejercen sobre 
los procesos ciliares, éstos e s t án m u y distendidos, tanto que sus v é r 
tices avanzan m á s al lá hacia el polo posterior del cristalino. Si la trac-
•ción se a c e n t ú a t o d a v í a m á s , todo el cuerpo ci l iar se desprende de su 
base de inserc ión (fig. 60, c). Esta t r acc ión es una de las causas de 
los dolores continuos ó que reaparecen constantemente, que se mani
fiestan con tanta frecuencia en las i r idocic l i t i s de antigua fecha, y que 
hacen desesperar á los enfermos; t a m b i é n pueden dar lugar á una 
afección s i m p á t i c a del otro ojo. Los mismos exudados es tán compues
tos, en los casos recientes, de células redondas, con fibrina en variable 
p roporc ión , como sustancia que sirve de medio de u n i ó n . Después, , 
estos exudados se organizan en pseudo-membranas por una m o d i f i -
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cac ión de las cé lu las redondas que se hacen fusiformes, para transfor
marse por ú l t i m o en fibras de tejido conjuntivo. De esta manera se
des arrolla u n tejido m u y duro que cruje bajo el cuchi l lo , y que con 
razón se le l lama concreto. Por v i r t u d de la misma dureza del tejido-
encuentran grandes dificultades las tentativas de practicar una pupi la . 
E n los casos en que la i r idocic l i t i s es debida á la presencia de u n cuer
po e x t r a ñ o , no es raro e n c o n t r a r á és te envuelto en la concrec ión . Ade
m á s de los diversos elementos que acabamos de citar, se encuentran 
t a m b i é n , en las membranas exudativas, vasos de nueva fo rmac ión , que 
vienen de los ó rganos inmediatos — i r i s y cuerpo ci l iar — ; en seguida,, 
el pigmento suministrado por la capa pigmentaria retiniana del cuer
po ci l iar y del i r i s . Todos estos tejidos, con el cristalino all í encerrado, 
representan u n diafragma r íg ido que separa el segmento anterior del 
segmento posterior del bulbo . E l cristalino se altera y se destruye, la 
cápsu la se desgarra y las masas exudativas penetran en el saco. Cuando 
después se osifican és tas , se d i r í a que el mismo cristalino se h a b í a 
transformado en tejido óseo, lo cual no es m á s que aparente. 

Por la re t racc ión consecutiva de las membranas exudativas, el ojo 
se reblandece y el volumen del globo d isminuye: atrofia bulhar. L a cá
mara anterior se hace menos profunda; esto obedece á que la concre
ción se extiende entre los procesos ciliares, y toma, pasando sobre la 
cara posterior del cristalino, una d i recc ión en forma de arco {fig. 60, s)y 
y r e t r ayéndose tiende á aproximarse á la l ínea recta {f ig . 62, c), y de 
este modo empuja el cristalino hacia la có rnea . E n otros casos, por el 
contrario, la re t racc ión cicatricial puede hacerse sentir m á s por delante 
que por de t r á s , de modo que hacen m á s profunda la c á m a r a anterior. 
Bajo la influencia de la misma t racc ión , las cicatrices de la có rnea ó de 
la esclerót ica, á las cuales e s t á n unidos los exudados, sufren u n movi
miento de re t racc ión cada vez m á s acentuado { f i g . 62, N ) . De donde 
resulta que el hundimiento de una cicatriz d e s p u é s de un traumatismo 
ó de una operac ión debe considerarse siempre como un ma l augur io 
para la marcha de la enfermedad. A d e m á s , l a r e t r acc ión operada por 
los exudados determina d e s p u é s el desprendimiento de la ret ina {figu
ra 62, r ) , y aun el de los procesos ciliares y de la coroides (ch). E l 
cuerpo vitreo ocupa un estrecho espacio situado inmediatamente d e t r á s 
del cristalino (g) . E l espacio abierto bajo la retina (s) , asi como bajo-
la coroides en el caso en que hay desprendimiento ( a ) , se llena de 
u n exudado m u y albuminoso que muchas veces contiene t a m b i é n 
sangre. 

Cuando la atrofia es m u y avanzada, la esclerótica aparece arru
gada (s) y por placas densificada. No es raro que después se osifiquen 
los exudados concretos, y cuando la coroides ha tomado parte en l a 
fo rmac ión del exudado, toda la parte posterior del ojo puede t r ans -
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formarse en una corteza ósea. E l nervio ópt ico atrofiado se transforma 
en u n cordonete de tejido conjuntivo. 

§ 70. ETIOLOGÍA DE LA IRITIS Y DE LA CICLITIS. — L a i r i t i s y la 
•ciclitis son pr imi t ivas ó secundarias. E n ei pr imer caso el signo in i c i a l 
de la afección se encuentra en el i r i s ó en el mismo cuerpo c i l i a r ; en 
e l segundo, es una enfermedad de las partes inmediatas que se ha pro
pagado al ir is y al cuerpo cil iar , como, por ejemplo, la i r i t i s que se des
arrolla á consecuencia de un absceso de la córnea. La in f l amac ión p r i 
m i t i v a del i r i s y del cuerpo ci l iar , así como no impor ta q u é parte de la 
úvea , toma su origen en una afección i n t i m a , general, ta l como la s í 
f i l i s , la escrófula , etc., etc. M u l t i t u d de casos, que hoy consideramos 
•como afecciones puramente locales y que llamamos id iopá t i cas porque 
ignoramos sus causas, son de igual naturaleza generalmente. Á medida 
•que conocemos mejor el lazo que une entre si. los diversos fenómenos 
patológicos , el grupo de las inflamaciones uvéa les llamadas id iopá t i cas 
i r á d isminuyendo. Las ú n i c a s i r i t i s cuyo origen id iopá t ico no es d u 
doso, son la i r i t i s t r a u m á t i c a y la i r i t i s s i m p á t i c a . 

E n a t enc ión á la etiología, podemos, pues, d i v i d i r las inflamaciones 
del i r is y del cuerpo ci l iar , s egún el esquema adjunto. E n este esquema, 
a s í como en la desc r ipc ión siguiente, el t é r m i n o i r i t i s se emplea por 
í ibreviac ión para designar, no sólo la i r i t i s misma, sino t a m b i é n la c i 
cl i t is , la i r idoc ic l i t i s y la i r idocoro id i t i s ; es decir, todas las inflamacio
nes cuyo asiento p r inc ipa l se encuentra en la parte anterior de la úvea . 

A , I r i t i s p r i m i t i v a 

B. Ir i t is secundaria. 

I r i t i s consecutivas á 
enfermedades gene-

^ rales 

I r i t i s sif i l í t ica. 
— escrofulosa. 
— tuberculosa. 
— r e u m á t i c a . 
— gonorreica. 
— procedente de 

enfermedades 
i n feco i o sas 

/ 
I r i t i s como afección 

local 

7. — 

í 8- -9. -
10. — 

agudas, 
d iabé t i ca . 
i d iopá t i c a . 
t r a u m á t i c a . 
s i m p á t i c a . 

a) IRITIS PRIMITIVA.— l . o I r i t i s sifilítica. — L a sífilis es, desde 
luego, la causa m á s frecuente de la i r i t i s , puesto que la m i t a d y aun 
m á s de todos los casos de in f l amac ión del i r i s , son debidos á esta diá
tesis. Frecuentemente se trata de la sífilis adqui r ida . E l d i agnós t i co 
de la i r i t i s sifilítica es fácil cuando se comprueba la presencia de p á -
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pulas carac te r í s t i cas ( i r i t i s papulosa). Las p á p u l a s tienen u n color 
amari l lo-roj izo, son del grueso de una cabeza de alfiler y aun m á s , y 
se asientan, ya al n ivel del borde cil iar , ya al del borde pupi lar del i r i s , 
pero j a m á s en la región intermedia entre ambas zonas; por ejemplo, en 
medio de la a m p l i t u d del i r i s . Las p á p u l a s desaparecen después por 
reabsorc ión sin sufrir la fusión purulenta. E n los puntos donde se han 
encontrado quedan extensas y só l idas sinequias, y muchas veces 
t a m b i é n una atrofia circunscrita del tejido del i r is . Otras veces no se 
observan, es cierto, p á p u l a s bien evidentes, sino sólo puntos aislados 
del borde pu pilar m u y hinchados, ó por lo menos sinequias extraordi
nariamente extensas que no ceden á la acción de la atropina {f ig . 58, h). 
E n fin, hay ciertos casos en que la i r i t i s sifilítica no presenta n i n g ú n 
« igno carac ter í s t ico cualquiera. Entonces sólo por los d e m á s s í n t o m a s 
de la sífilis y la acción favorable de los medicamentos antiespecíf icos, 
puede establecerse el d iagnós t i co exacto. 

La i r i t i s sifilítica corresponde, por regla general, al estadio secun
dario de la sífilis. Invade el ojo poco después de la pr imera e rupc ión 
c u t á n e a (manchas ó p á p u l a s ) . Por este mot ivo puede colocarse en la 
misma l ínea que las nudosidades del i r i s , los condilomas y las pápu l a s , 
y designar la afección con el nombre de i r i t i s papulosa. E l primer 
ataque de i r i t i s se manifiesta con frecuencia aun durante el a ñ o en que 
tuvo lugar la infección. Es m á s raro que la i r i t i s se declare en el esta
dio ul ter ior de la sífilis, y entonces evoluciona sin presentar p á p u l a s 
E n esta forma t a rd í a de i r i t i s no se observan sino excepcionalmente 
tumores que deben considerarse como gomosos ( i r i t i s gomosa). Se les 
ha visto tanto en el i r is como en el cuerpo cil iar . Estos tumores pueden 
adqu i r i r grandes dimensiones, perforar las envolturas del globo y aca
rrear la p é r d i d a del ojo. 

L a i r i t i s se declara t a m b i é n bajo la influencia de la sífilis heredita
r i a ; pero desde luego no tan frecuentemente como después de la sífilis 
adquir ida . Sucede algunas veces que la i r i t i s llega á ser comparativa
mente la afección pr incipal , en tanto que la queratit is no adquiere 
sino u n grado m u y moderado. T a m b i é n puede e x i s t i r í a i r i t i s sin que
rat i t is . L a i r i t i s sifilítica hereditaria es una afección de la infancia y 
de la j uven tud , mientras que la i r i t i s consecutiva á la sífilis adquir ida, 
no se observa generalmente m á s que en los adultos. 

L a i r i t i s sifilítica se complica con frecuencia con afecciones del seg
mento posterior del ojo, es decir, de inflamaciones de la coroides, de 
la retina y del nervio ópt ico. E s t á t a m b i é n muy sujeta á recidivas. 

2.o I r i t i s escrofulosa. — Desde el punto de vista de su marcha y de 
su aspecto, esta afección tiene mucha ana log ía con la i r i t i s consecutiva 
á la sífilis hereditaria. Se diferencia por la presencia de gruesos preci-
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pitados ó de masas exudativas de aspecto la rdáceo , que parecen p u l u 
lar en el á n g u l o de la c á m a r a anterior. L a i r i t i s escrofulosa se observa,, 
no sólo en los escrofulosos, sino t a m b i é n en los individuos senci l la
mente anémicos , durante la infancia y la j uven tud . 

3.° I r i t i s tuberculosa. — Véase § 75, Tumores del i r i s . 

4.o I r i t i s reumática. —Se observa en las personas que han padecido-
reumatismo art icular ( a r t r i t i s r e u m á t i c a ) . Es la forma de i r i t i s más-
sujeta á recidivas. E l hecho de que, en muchos casos, las recidivas de 
la i r i t i s coinciden con las del reumatismo ( h i n c h a z ó n de ciertas a r t i cu
laciones), demuestra la conex ión entre ambas enfermedades. Además , , 
la i r i t i s sobreviene á consecuencia de la a r t r i t i s nudosa y de la a r t r i t i s 
ú r i c a . 

5. ° I r i t i s gonorreica. — Se manifiesta en los casos en que la afección 
gonorreica ha dado lugar á una infección general. L a marcha de és ta 
se parece á la del reumatismo art icular agudo. L a a r t i cu lac ión de la 
rodi l la es la pr imera atacada de la i n f l a m a c i ó n ; d e s p u é s pueden 
afectarse las d e m á s . T a m b i é n pueden presentarse complicaciones por 
parte del corazón. Esta afección se designa con el nombre de reuma
t ismo gonorreico. E n general, la i r i t i s sucede á la in f l amac ión a r t i 
cular, y ataca con frecuencia ambos ojos, como sucede t a m b i é n con 
todas las d e m á s i r i t i s producidas por afecciones generales. Como la 
afección gonorreica se parece mucho ai reumatismo articular, t a m 
b i é n la i r i t i s gonorreica tiene cierta semejanza exterior con la i r i t i s 
r e u m á t i c a . Ambas afecciones es tán m u y sujetas á recidivar. Cada re
cidiva va a c o m p a ñ a d a de ordinar io de un nuevo derrame del conducto-
uretral ó de una nueva tumefacc ión de las articulaciones afectadas. 

6. ° I r i t i s consecutiva á enfermedades infecciosas agudas. —- Á la cabeza 
de estas enfermedades se encuentra la fiebre recurrente, que con m u 
cha frecuencia va complicada de i r i t i s . É s t a es de ordinario de larga 
d u r a c i ó n , pero acaba por curarse; en cambio, es raro observar i r i t i s e n 
la viruela, el tifus, la p n e u m o n í a , etc., etc. 

7. ° I r i t i s diabética. — Esta i r i t i s va frecuentemente a c o m p a ñ a d a de 
u n abundante exudado en la c á m a r a anterior ( h i p o p i ó n ) , pero en su, 
conjunto tiene una marcha benigna (Leber). 

§ 71 . 8.° I r i t i s idiopática. — Bajo esta d e n o m i n a c i ó n se compren
den los casos en que la in f lamación nace, al parecer, en el mismo iris,, 
s in que haya n i causa local ( t raumatismo, etc., etc.), n i una afección 
constitucional aparente que la provoque. E n muchos casos, el enfria-
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miento se ha considerado como causa de esta i r i t i s , pero en realidad 
es m u y oscura su et iología. 

L a i r i t i s idiopática aguda es generalmente un i la te ra l ; no ataca m á s 
que á los adultos y , sobre todo, al sexo masculino. E l i r i s del adulto 
está mucho m á s predispuesto á inflamarse que el del n i ñ o . Por esta 
razón es la i r i t i s m á s rara en la infancia, donde no se observa j a m á s 
i d iopá t i ca inen t e . Cuando no hay causa Jocal ( t r aumat i smo , of ta lmía 
s i m p á t i c a , in f l amac ión de u n ó rgano inmedia to ) , puede demostrarse 
siempre la existencia de una afección consti tucional. 

La i r i t i s idiopática crónica se presenta generalmente bajo la forma 
de la iridocoroiditis crónica ( l lamada t a m b i é n i r i t i s serosa). Esta afec
ción no va a c o m p a ñ a d a sino de s í n t o m a s inflamatorios moderados. L a 
inyecc ión de los ojos y los dolores no aparecen m á s que de vez en cuando 
y son m u y poco violentos. M u y frecuentemente se quejan los enfermos 
ú n i c a m e n t e de trastornos visuales cada vez m á s pronunciados. Cuando 
se examina el ojo, se comprueba la existencia de sinequias posterio
res, que se mu l t i p l i c an lentamente hasta que, por ú l t i m o , se establece 
la sec lus ión pup i l a r . Casi siempre, t a m b i é n , existe una delgada mem
brana en la pupi la . A l poco t iempo, se atrofia el i r i s ; de spués , cuando 
se establece la sec lus ión , se abomba hacia delante y llega á a r r u 
garse. J a m á s existe h i p o p i ó n ; al contrario, con frecuencia se notan 
finos precipitados que demuestran que el segmento posterior de la ú v e a 
está t a m b i é n afectado. L a p a r t i c i p a c i ó n de la ú v e a en la in f l amac ión 
se traduce t a m b i é n por la presencia de opacidades en el cuerpo vitreo. 
Estas opacidades aumentan constantemente, al mismo t iempo que el 
cuerpo vitreo se liquefacta; és te se transforma, por ú l t i m o , en u n l íqu i 
do tu rb io y mucoso. D e s p u é s , se altera el cristal ino en tanto que la 
coroides y la ret ina sufren la degenerac ión atrófica. Por esto, en los 
ojos as í afectados, los trastornos visuales son siempre m á s notables de 
lo que hacen sospechar los obs t ácu los ópt icos (precipi tados, m e m 
brana en la p u p i l a ) que residen en el segmento anterior del globo 
ocular. 

L a i r i t i s i d i o p á t i c a crónica , que afecta á todas las partes del bulbo 
ocular, t e rmina frecuentemente en la ceguera completa. Á causa de la 
seclus ión pu pilar, se manifiesta la h i p e r t o n í a , con ceguera por excava
ción del nervio ó p t i c o ; d e s p u é s , el globo puede llegar á ser ectásico. 
E n otros casos, la ceguera es ocasionada por una atrofia progresiva del 
globo. Entonces el ojo se reblandece y la retina se desprende t o t a l 
mente. 

L a i r idocoroidi t is c rónica ataca casi siempre ambos ojos. L a mar
cha es de ta l modo lenta que pasan a ñ o s antes de que sea completa la 
ceguera. Es una afección de la vejez y constituye una de las causas 
m á s frecuentes de la ceguera incurable en los viejos. Parece- que la 
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causa reside con frecuencia en malas condiciones de n u t r i c i ó n , ó bien 
en una sup re s ión prematura de la m e n s t r u a c i ó n . M u y frecuentemen
te, sin embargo, los enfermos, aparte la afección ocular, gozan de una 
excelente salud. 

9.0 l r i [ i s t raumática. — Las causas de esta i r i t i s son toda clase de 
lesiones t r a u m á t i c a s , sobre todo las perforaciones del globo ocular ó 
la presencia, en el ojo, de un cuerpo e x t r a ñ o . Ent re las lesiones t r au 
m á t i c a s , es necesario contar naturalmente las operaciones practicadas 
sobre el ojo. Las m á s peligrosas, desde el punto de vista de la i r i t i s y 
de la i r idocic l i t i s , son las que se practican cerca del cuerpo ci l iar (las 
operaciones de catarata). Las lesiones t r a u m á t i c a s constituyen las 
causas m á s frecuentes de esos casos graves de i r idocic l i t i s , que termi
nan con la atrofia del globo del ojo (véase , para m á s detalles, pág i 
na 270). 

Consideradas en u n sentido m á s extenso, los casos siguientes pue
den contarse en el n ú m e r o de las i r i t i s é i r idoc ic l i t i s t r a u m á t i c a s , aun
que no sean provocados por una lesión directa del i r i s : así, cuando des
p u é s de la abertura de la c á p s u l a las masas cristalinianas se h inchan , 
vienen á ponerse en contacto directo con el i r i s y le compr imen, des
a r ro l l ándose con frecuencia una i r i t i s . Lo mismo sucede á consecuencia 
de la c o m p r e s i ó n ejercida sobre el i r i s por el cr is tal ino colocado obli
cuamente ó luxado por completo. E n fin, t a m b i é n conviene citar a q u í 
los casos en que un t umor intraocular, ó u n cisticerco, en cierto mo
mento de su desarrollo, provocan la exp los ión de una violenta i r i do 
c ic l i t i s . 

L a causa inmediata, en los casos precitados, de la in f l amac ión t rau
m á t i c a del i r i s puede ser de t r ip le naturaleza: ó bien es una i r r i t ac ión 
m e c á n i c a ( t racc ión , her ida) , ó bien una i r r i t a c ión q u í m i c a (por ejem-
pío, por contacto de las partes del cristalino hinchado, por u n c i s t i 
cerco), ó bien, en fin, una infección procedente del exterior. Sin duda 
alguna esta ú l t i m a causa es la m á s frecuente. 

10. Iridociclitis simpática. — Cuando de u n ojo atacado de i r i d o c i 
c l i t i s invade la i n f l amac ión el otro, hasta entonces indemne, la afec-
c ión de este ú l t i m o se designa con el nombre de s i m p á t i c a . É s t a toma 
igualmente la forma de la i r idocic l i t i s . L a i r idoc ic l i t i s s i m p á t i c a va 
precedida, en la m a y o r í a inmensa de casos, de u n estadio proárómico. 
E l paciente se apercibe de que, cuando se consagra á t rabajo» delica
dos, tiene que suspenderlos repentinamente porque no ve bien stt Obra. 
D e s p u é s de a l g ú n t iempo de reposo puede volver de nuevo k sus ocu
paciones. L a a l te rac ión de la vista es determinada por una debi l idad 
en la acomodac ión . Otro s í n t o m a del estadio p r o d r ó m i c o es la sensibi-
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l i d a d á la Juz, rara vez dolores agudos. Sin embargo, algunas veces so
brevienen dolores en un punto del ojo, s imé t r i co al punto enfermo de! 
otro. Este f e n ó m e n o se designa t a m b i é n con el nombre de i r r i tación 
simpática. Puede exist ir , en algunos casos raros durante años , sin que se 
desarrolle una in f l amac ión . Sin embargo, muchas veces se manifiesta 
és ta a l cabo de poco tiempo, de algunos d ías ó algunas semanas. 

L a inflamación s i m p á t i c a se anuncia por el aumento de todos los 
s í n t o m a s subjetivos descritos y por la apa r i c ión de los signos objetivos 
de la i r idoc ic l i t i s . Se observa inyecc ión ci l iar , estrechez de la pupi la , 
decoloración del i r i s y fo rmac ión de sinequias. Los precipitados no 
faltan casi nunca, en tanto que, por el contrario, no se observa general
mente el h i p o p i ó n . E n el cuerpo vitreo se presentan ligeras opacidades. 
Estas alteraciones se presentan, ya lenta, ya r á p i d a m e n t e , a c o m p a ñ á n 
dose entonces de fotofobia y de violentos dolores. E n los casos m á s 
graves, desde el pr imer ataque de la in f l amac ión se ve sobrevenir ya 
una sinequia anular ó posterior total y una seclusión de la pupi la . E n 
los casos menos graves se procura por un tratamiento conveniente 
hacer desaparecer la in f l amac ión al cabo de algunas semanas; pero 
queda cierto n ú m e r o de sinequias. Desgraciadamente, al cabo de cierto 
t iempo de curac ión aparente, la in f l amac ión recidiva casi de un modo 
regular. Á consecuencia de estas recidivas sucesivas, el ojo acaba por 
perderse, ya bajo la influencia de una h i p e r t o n í a (consecutiva á la se
c lus ión de la pup i l a ) , ya por atrofia gradual. Las excepciones son los 
casos que te rminan tan favorablemente que el enfermo queda l ibre 
con u n solo ataque, y el ojo, que fué asiento de la inf lamación , con
serva suficiente agudeza visual . Siendo desde luego los m á s frecuen
tes los casos graves, es necesario considerar la i r idocic l i t i s s i m p á t i c a 
como una de las afecciones m á s serias del ojo, puesto que casi siempre 
termina por la ceguera. 

L a afección del ojo primeramente enfermo, que da lugar á la infla
m a c i ó n s impá t i ca , es siempre una i r idocic l i t i s y casi sin excepción una 
i r idocic l i t i s t r a u m á t i c a , provocada por una lesión perforante del bulbo. 
Por consiguiente, todos los casos de i r idocic l i t i s t r a u m á t i c a no son 
igualmente peligrosos para el ojo afectado en segundo t é r m i n o . Los 
que parecen m á s peligrosos son: l .o , los casos en que las lesiones trau
m á t i c a s han afectado á la reg ión del cuerpo ciliar, sobre todo cuando 
el i r is ó el cuerpo ci l iar se han enclavado en la cicatriz. Por este mo
t ivo los casos ma l tratados de operaciones de catarata s egún el m é t o d o 
de Graefe han sido causa frecuente de inflamaciones s i m p á t i c a s ; 2.0, los 
casos en que un cuerpo e x t r a ñ o ha permanecido en el ojo. 

E l momento en que el peligro de la p ropagac ión de la in f l amac ión 
es m á s serio, es aquel en que la i r idocic l i t i s del otro ojo se encuentra 
•en su apogeo. De cuatro á ocho semanas d e s p u é s del momento en que 
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tuvo lugar la lesión t r a u m á t i c a es cuando aparece la i n t i amac ión s im
pá t i ca . Después , cuando ha terminado la i r idoc ic l i t i s t r a u m á t i c a y el 
ojo se ha atrofiado, no hay generalmente in f l amac ión s i m p á t i c a que-
temer, puesto que el ojo atrofiado no se inf lama, n i es doloroso n i al 
tacto n i e s p o n t á n e a m e n t e . Pero el peligro para el otro ojo comienza 
desde que el atrofiado es de nuevo asiento de una in f lamación ó de-
dolores, como sucede con frecuencia. Las causas m á s comunes de estas 
nuevas inflamaciones dependen, ya de la presencia de un cuerpo ex
t r a ñ o en el inter ior del ojo, ya de la re t racc ión progresiva, ó, en fin, de-
la osificación de los exudados. De esta manera puede suceder que u n 
ojo que se conservó sin inconveniente durante muchos años sea repen
t inamente la causa de una in f l amac ión s i m p á t i c a . As i , pues, mientras, 
que para la apa r i c ión de la i r idocic l i t i s s impá t i ca , algunas semanas 
consti tuyen el t é r m i n o m á s corto (el intervalo m á s corto observado-
hasta ahora es de dos semanas), el m á s largo no tiene l ími t e s . E n efec
to ; se ha visto aparecer una in f l amac ión s i m p á t i c a cuarenta y m á s 
a ñ o s d e s p u é s de sufrida la les ión del pr imero. Por consiguiente, u n ojo 
perdido á consecuencia de una les ión t r a u m á t i c a constituye un peligro 
permanente para el otro. 

Para ser causa de una in f l amac ión s i m p á t i c a , no es necesario que 
el ojo herido esté completamente ciego. E n efecto; hay casos en que 
d e s p u é s de una les ión t r a u m á t i c a y de la i r idocic l i t i s , que es su 
consecuencia, ha conservado u n resto de v i s ión , y que, por lo tanto,, 
h a d a d o lugar á una in f l amac ión s i m p á t i c a . Entonces puede suceder 
que el ojo s i m p á t i c a m e n t e comprometido se pierda, en tanto que el 
herido funcione todav ía . 

Impor t a saber — sobre todo desde el punto de vista del pronostica 
y del tratamiento — en q u é circunstancias no corre apenas peligro el 
segundo ojo de ser asiento de una in f l amac ión s i m p á t i c a , y c u á n d o es,, 
por consiguiente, poco temible en general. Estas circunstancias son: 
1.a, la tisis de la có rnea á consecuencia de la s u p u r a c i ó n de este ó rgano 
( d e s p u é s de u n absceso, una blenorrea aguda); 2.a, el estafiloma cór
neo; 3.a, el glaucoma absoluto; 4.a, la tisis del globo después de una 
p a ñ o f t a í m i t i s . 

¿ D e q u é modo se verifica el paso de la i n f l amac ión de uno á otro 
bjo? Hasta ahora nadie ha contestado á esta pregunta resolviendo la 
c u e s t i ó n de u n modo def ini t ivo. Mackemie fué el primero que llamó
la a t e n c i ó n de ios méd icos sobre la re lac ión que existe entre la infla
m a c i ó n de los dos ojos entre s í . Creía que la in f l amac ión se propa
gaba siguiendo al nervio ópt ico , y pasando á t r a v é s del quiasma sobro 
el nervio del lado opuesto, á lo largo del cual afectaba al otro ojo. 
D e s p u é s , se a b a n d o n ó está e x p l i c a c i ó n , porque la i n f l amac ión del 
segundo ojo no se presenta bajó la forma de una neuri t is ópt ica , sino 
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m á s bien bajo la de una i r idocic l i t i s . A l g ú n t iempo d e s p u é s , pa r t i en 
do de la idea de que la ú v e a se nutre por los nervios ciliares, se consi 
•deró és ta como vía de t r a n s m i s i ó n . Pero, puesto que los nervios c i l ia
res de ambos lados no e s t án en c o m u n i c a c i ó n directa unos con otros, 
•como sucede para los nervios ó p t i c o s , por el intermedio del quiasma, 
resulta que no puede considerarse el paso de la in f l amac ión como rea
l izándose por vía directa. Es necesario admi t i r m á s bien que los ner
vios ciliares, procedentes del ojo inflamado, ejercen una i r r i t ac ión so
bre el centro nervioso, i r r i t ac ión que, á la manera de u n reflejo, pasa 
sobre los nervios ciliares y sobre sus terminaciones al ojo del lado 
•opuesto. 

E n estos ú l t i m o s tiempos, muchos autores (Le&er, Deutschmann y 
o t ros ) se han adherido de nuevo á la antigua manera de explicar la 
marcha de la in f l amac ión á lo largo d a loa-nervios ópt icos . Á conse
cuencia de la lesión de uno de los ojos, se introducen micro-organis
mos que se mul t ip l i can en aquel punto, desde el cual pasan á lo largo 
del nervio ópt ico y de sus vainas, de uno á otro ojo, donde provocan 
una in f l amac ión aná loga . 

&) L a i r i t i s y la iridociclitis secundarias resultan del paso de la i n 
flamación de u n ó rgano vecino sobre el i r is y el cuerpo ci l iar . Las 
-causas m á s frecuentes de esta afección son las inflamaciones de la 
có rnea . Pero las querati t is supurativas son las que principalmente se 
complican, con m á s frecuencia, de i r i t i s . E n lo que concierne á la es-
•cleritis, la forma profunda es quien determina la in f l amac ión del i r i s 
y del cuerpo ci l iar . Es m u y raro que las inflamaciones del segmento 
posterior del ojo alcancen el segmento anterior é invadan el i r i s . Esto 
no sucede m á s que en la coroidit is y en el desprendimiento de la ret i 
na. Por otra parte, provocadas de este modo, son con frecuencia de na
turaleza leve, ó bien revisten una forma crónica é insidiosa. E n fin, 
pueden contarse en el n ú m e r o de las i r i t i s secundarias los casos de 
i r i t i s t r a u m á t i c a s , de que hablamos m á s arriba, y donde el i r is no es 
directamente atacado por el t raumatismo. Tales son las i r i t i s que 
resultan de la h i n c h a z ó n y l u x a c i ó n del cristalino, de los tumores 
intraoculares, de los cisticercos, etc., etc. 

L a forma de i r i t i s sifilítica que va a c o m p a ñ a d a de tumores se de
signa con frecuencia bajo el nombre de i r i t i s gomosa. Se ha cre ído que 
p o d í a n considerarse como tumores gomosos los exudados, que t ienen 
la forma de nudosidades tan bien circunscritas, que á veces presentan 
•el aspecto de p e q u e ñ o s neoplasmas. Para ser consecuente, c o n v e n d r í a 
a t r i b u i r la forma precedente de i r i t i s sifilítica a l tercer estadio de la 
sífi l is , que se distingue precisamente por la p roducc ión de exudados 
circunscritos análogos á los neoplasmas (gomas). Pero esta manera de 
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considerar Jas cosas es tá en con t r ad i cc ión con Jas observaciones c l í n i 
cas que demuestran que la i r i t i s , con fo rmac ión de nudosidades, acom
p a ñ a constantemente á los s í n t o m a s de Ja sífilis secundaria. Estamos*, 
pues, en nuestro derecho al comparar Jas nudosidades deJ i r i s á las 
p á p u l a s y á Jos condilomas, que pertenecen t a m b i é n á este estadio de 
Ja sífilis, y designar la i r i t i s bajo el nombre de i r i t i s papulosa ó con-
dilomaiosa (Widde r ) . L a idea de que las nudosidades del i r i s son de 
naturaleza gomosa es tá t a m b i é n en con t rad icc ión con el hecho de que 
j a m á s sufren Ja fusión purulenta, como sucede ordinariamente para 
los tumores gomosos. E s t á , por consiguiente, fuera de duda que á ve
ces se forman gomas en el i r i s ; pero este hecho es extraordinariamen
te raro. 

E l examen microscópico ha demostrado que, aun en los casos de 
i r i t i s sifilítica en que á simple vista no se observan tumores, pueden^ 
sin embargo, exist i r . SóJo que son demasiado p e q u e ñ o s para formar 
reJieve de una manera sensibJe en la superficie del i r is y para ser sus
ceptibles de obse rvac ión . Su presencia se traduce por un abulta miento 
considerable deJ borde pupi lar sobre un punto circunscrito, ó por 
una extensa y sói ida adherencia con Ja cápsuJa cr is tal iniana. Estos 
f enómenos deben, pues, hacer sospechar siempre Ja existencia de una 
i r i t i s sif i i í t ica. 

Para estabJecer el d i agnós t i co de la i r i t i s sifiJítica, es evidente que 
nunca deben olvidarse los conmemorativos n i los s í n t o m a s sifilíticos 
referidos por el mismo paciente. ¿Débese , pues, sin excepc ión , conside
rar toda i r i t i s como de naturaleza sifilítica por el solo hecho de recaer 
en u n i n d i v i d u o sifilítico, aun cuando no presente el signo carac te r í s 
tico de la i r i t i s de esta especie? Ciertamente que en la m a y o r í a de los 
casos no se i n c u r r i r á en error alguno, puesto que no hay duda de que 
la sífilis constituye Ja causa m á s frecuente de Ja i r i t i s . Sin embargof 
no hay mot ivo para que un sifilítico no pueda contraer una i r i t i s por 
cualquiera otra causa. Á falta de otras indicaciones, no conviene o l v i 
dar j a m á s el in s t i t u i r un tratamiento ant i s i f i l í t i co . E n el caso en que 
la i r i t i s es de origen sifilítico, este t ra tamiento i rá seguido con f r e 
cuencia de un r á p i d o al ivio, mientras que, en el caso contrario, su 
efecto será nulo ó m u y poco eficaz. De este hecho p o d r á deducirse el 
origen de la i r i t i s . E l tratamiento ant is i f i l í t ico es ú t i l , a d e m á s , para 
establecer el d iagnós t i co , en los casos en que se duda si un t umor que 
ne asienta en el ir is debe considerarse como una nudosidad de natura-

. leza sifilítica ó como un neoplasma (sarcoma, t u b é r c u l o s ) . L a i r i t i s 
sifilítica puede t a m b i é n manifestarse durante la vida in t rau ter ina . E n 
este caso, los n iños vienen al Mundo con las reliquias de la afección, 
tales como sinequias^ oclusión de la pup i l a , atrofia del i r i s , y aun del 
globo ocular. 
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OFTALMÍA SIMPÁTICA. — Los s í n t o m a s de la i r r i tación s impát im, que 
generalmente preceden á la i n f l amac ión , se consideran por muchos 
práct icos como fenómenos completamente diferentes de la in f lamac ión , 
y no teniendo nada de c o m ú n con ellos. Para éstos, la i r r i t ac ión se 
transmite por los nervios ciliares, en tanto que la in f l amac ión se veri
fica por los nervios ópt icos. E l hecho demostrativo de la diferencia ín
t ima entre la i r r i t ac ión y la i n f l amac ión , es que la i r r i tac ión suspende 
con seguridad su desarrollo por la enuc leac ión del ojo pr imi t ivamente 
enfermo, en tanto que esta operac ión es impotente contra la in f l ama
ción s i m p á t i c a . Por otra parte, no puede negarse que, en m u l t i t u d de 
casos, los s í n t o m a s de la in f l amac ión suceden tan gradualmente á los 
f enómenos de la i r r i t ac ión s i m p á t i c a , que es imposible reconocer los 
l ím i t e s diferenciales entre ambas, y que la in f l amac ión parece no ser 
otra cosa que la exace rbac ión de la i r r i t ac ión p rod rómica . 

L a afección s i m p á t i c a no t o m a r í a ú n i c a m e n t e la forma de una i r i -
docicli t is , sino t a m b i é n la de otras afecciones. Por esto se han descrito 
como afecciones s i m p á t i c a s las m á s diversas enfermedades. Así se han 
considerado como tales, entre las afecciones no inflamatorias: los casos 
de pará l i s i s de la a c o m o d a c i ó n , de ambliopia y de ble faros pasmo; en
tre las afecciones inflamatorias en el segmento posterior del ojo: la 
neuri t is , la ret ini t is , la coroiditis y el glaucoma; en el segmento ante
rior, los casos de conjunt iv i t i s y de queratit is. La mayor parte de estas 
observaciones no deben admit irse sino con prudencia, porque se ha ido 
demasiado lejos considerando ciertas afecciones como de naturaleza 

> s i m p á t i c a . E l hecho de que uno de los ojos se ha perdido á consecuen
cia de u n t raumatismo, no basta en absoluto para tener derecho á con
siderar, sin excepción, como de naturaleza s impá t i ca , cualquier otra 
afección del ojo. Sólo en el caso en que la afección tomase la forma ca
rac ter í s t ica de la i r idocic l i t i s s i m p á t i c a , ó cuando, después de la enu
cleación del ojo, la rapidez con que desaparecen los f enómenos p a t o l ó 
gicos no pudiera explicarse m á s que admit iendo que la enfermedad del 
segundo depende de la del pr imero. L a conclus ión recíproca no es exac
ta. E n efecto; cuando la enuc leac ión del ojo pr imi t ivamente enfermo 
no ejerce influencia alguna sobre la marcha de la afección del segundo, 
nada prueba contra la naturaleza s i m p á t i c a de la enfermedad. Es tam
b ién u n hecho cierto que una vez que la of ta lmía s i m p á t i c a ha hecho 
explos ión , la enucleac ión del ojo primeramente enfermo es impotente 
para cambiar nada. 

Una i r idocic l i t i s de oriyen no traumático, ¿ p u e d e invadi r t a m b i é n 
el otro ojo? M u y frecuentemente vemos estallar de u n modo e s p o n t á 
neo una i r idocicl i t is , pr imero en un ojo, después en el otro. Sin embar
go, no podemos deducir de este hecho que la in f l amac ión haya pasado 
de uno á otro ojo, porque puede haber una causa m á s profunda, co-
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m ú n , con mucha frecuencia de naturaleza constitucional, y cuya i n 
fluencia se hace sentir pr imero sobre un ojo, de spués sobre el otro. A 
veces se han observado casos no dudosos de i n f l amac ión s i m p á t i c a 
sin t raumatismo previo y sin perforación de las envolturas del globo 
ocular. Tales son los casos de i r idocic l i t i s que resulta de un tumor i n -
traocular ó de la presencia en el ojo de un cisticerco. E n efecto; en este 
caso puede excluirse toda idea de una afección consti tucional como 
causa c o m ú n de la enfermedad de ambos ojos. Conviene recordar que 
u n ojo ar t i f ic ia l sobre un m u ñ ó n atrófico puede dar origen, por la i r r i t a 
ción que provoca, á una in f l amac ión s i m p á t i c a . 

E n lo que concierne a l paso de la in f l amac ión de uno sobre el otro 
ojo, la o p i n i ó n de los que creen que tiene lugar por el nervio ópt ico , 
adquiere cada d ía nuevos partidarios. Esta o p i n i ó n se apoya, sobre 
todo, en las experiencias de Deutschmann. E n pr imer lugar, en los ani
males no se logra, por una lesión t r a u m á t i c a , provocar una i n f l ama
c ión s i m p á t i c a en el ojo opuesto. Por este motivo, Deutschmann t o m ó 
otro camino. I n y e c t ó cult ivos de hongos (sobre todo de estafilococos), 
en el ojo mismo ó en las t ú n i c a s del nervio óp t i co . Entonces v ió que 
los microbios inyectados llegaron hasta el cerebro, pasando á lo largo 
del nervio ópt ico . De la base del cerebro pasaban al nervio ópt ico del 
lado opuesto, le segu ían é i n v a d í a n el otro ojo. A q u í los microbios pro
vocaban una in f lamación , una neurit is en el extremo intraocular del 
nervio ópt ico , y en algunos casos aislados se asoció t a m b i é n una i r ido
cicl i t is . Los animales murieron d e s p u é s r á p i d a m e n t e por infección ge
neral. Que la in f lamac ión provocada de este modo por Deutschmann sea 
i d é n t i c a á la in f l amac ión s i m p á t i c a del hombre, es lo que a ú n no se 
sabe hasta hoy. Son, pues, indispensables t o d a v í a otras pruebas antes 
de que el hecho del transporte de la in f l amac ión por los nervios ó p t i 
cos se admita como absolutamente demostrado. 

§ 72. TRATA IENTO DE LA IRITIS Y DE LA CICLITIS. — E n cualquier 
caso de i r i t i s y de i r idocic l i t i s hemos de combatir, por una parte, los 
s í n t o m a s locales {indicatio morbi), y de otra la causa de la afección 
(indicatio causalis). E n muchos casos donde no puede encontrarse un 
factor et iológico, hay que concretarse ú n i c a m e n t e al tratamiento s in
t o m á t i c o . 

l .o Tratamiento sintomático. — L a atropina es el remedio m á s i m 
portante contra la i r i t i s . E n efecto; primero contrae el i r i s ; por esto, 
d isminuye necesariamente la cantidad de sangre contenida en los va
sos, y combate de este modo directamente la hiperhemia. E n seguida, 
paralizando el esfínter, satisface la atropina una segunda ind icac ión que 
exige que todo órgano inflamado se tenga en reposo. E n efecto; el ejer-
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cicio constante de la pupi la es tá completamente suspendido por el uso 
de la atropina. E n tercer lugar, di latando la pupi la esta sustancia, 
rompe las sinequias que ya e s t án formadas é impide que se establez
can otras nuevas. L a dosis de atropina debe medirse exactamente, se
g ú n el grado de intensidad de la i r i t i s . Durante el per íodo progresivo 
de la in f l amac ión , es ordinariamente difícil obtener la d i l a t ac ión de la 
pupi la , porque el esf ínter se hal la en estado de espasmo. A q u í , debe 
instilarse la atropina muchas veces a l d í a . Si de este modo no se logra 
el objeto, se colocará un grano de atropina en sustancia en el fondo de 
saco conjuntival (véase , para las precauciones que conviene tomar, pá
gina 318); prefiero esto á ins t i la r con demasiada frecuencia la disolu
c ión que provoca fác i lmente la i r r i t a c ión de la conjuntiva (catarro 
a t r o p í n i c o ) . Puede t a m b i é n reforzarse la acción de este agente asocián
dole la cocaína . Desde el instante en que la in f l amac ión se calma, no 
debe instilarse m á s atropina que la indispensable para sostener la pu
p i la en estado de d i l a t a c i ó n constante. 

E n los casos de i r idocic l i t i s en que la i n f l amac ión del cuerpo ci l iar 
constituye el hecho pr incipal , así como en los de cicl i t is simple, no 
siempre es bien tolerada la atropina. E n efecto; á medida que el i r i s se 
contrae y que los vasos contienen menos sangre, los del cuerpo ci l iar 
e s t án llenos, puesto que se ven obligados á tomar la que no encuentra 
sitio en el i r i s . Es preciso, pues, en estos casos emplear prudentemente 
la atropina y aun suspender su uso, si d e s p u é s de la ins t i l ac ión se ob
serva que aumentan los dolores. Cuando una i r idocic l i t i s va acompa
ñ a d a de h ipe r t on í a , es necesario renunciar t a m b i é n á la atropina y 
reemplazarla eventualmente con un m i ó t i c o . 

Cuando la in f l amac ión es violenta, las compresas calientes ó las 
cataplasmas prestan excelentes servicios, sobre todo para al iviar ios 
dolores. Las compresas frías no se toleran bien por lo general y no 
e s t á n indicadas m á s que en los casos recientes de i r i t i s t r a u m á t i c a . 
Una abundante e m i s i ó n s a n g u í n e a por medio de seis ó diez sanguijue
las colocadas en la sien, ó por medio de una ventosa de Heurteloup, 
puede determinar una sensible d i s m i n u c i ó n de los f enómenos inflama
torios. Tampoco es raro que d e s p u é s de semejante e m i s i ó n s a n g u í n e a 
la pupi la ceda por pr imera vez á la acc ión de la atropina, en tanto que 
hasta entonces estuvo siempre e s p a s m ó d i c a m e n t e con t r a ída . S i la 
afección dura mucho tiempo, se puede, cuando es necesario, repetir a ú n 
la emi s ión s a n g u í n e a una ó dos veces. Se obtiene con frecuencia u n se
ñ a l a d o efecto provocando una abundante t r a n s p i r a c i ó n . Puede conse
guirse, ya con una inyecc ión s u b c u t á n e a de pilocarpina ( 1 á 4 centi
gramos por dosis), ya prescribiendo té caliente con 1 á 2 gramos de 
salicilato de sosa. Se repite* el t ratamiento sudorífico todos los d ías ó 
cada dos d í a s . 
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E l tratamiento operatorio es tá con frecuencia indicado m á s bien 
para las consecuencias de la i r i t i s que para la misma i n f l a m a c i ó n . 
Cuando sobreviene la h ipe r t on í a , se ha recurrido á la p u n c i ó n . Puede 
igualmente ensayarse esta operac ión en los casos de in f l amac ión exce
sivamente duradera que no cede á los otros medios. E n el momento en 
que el humor acuoso se escapa, acarrea con frecuencia las precipita
ciones, lo cual puede facilitarse t a m b i é n por el amasamiento sobre la 
córnea . Sin embargo, el objeto pr inc ipa l de la p u n c i ó n no es la expul
s ión de las precipitaciones. Se practica la i r i d e c t o m í a ; pero sólo por 
excepc ión en el curso de una in f l amac ión , ya porque no hay n i n g ú n 
medio de hacerla ceder, ya para combatir la h i p e r t o n í a . Se la practica 
mucho m á s frecuentemente con un objeto prof i láct ico para imped i r l a s 
recidivas en el caso de i r i t i s recidivante. E n u n gran n ú m e r o de casos, 
en efecto, esta i n t e r v e n c i ó n tiene por resultado hacer cesar las rec idi 
vas de una vez para siempre; otras veces el resultado es nu lo . 

Como tratamiento dietético, la i r i t i s exige, ante todo, que se sustraiga 
el ojo á la acción de la luz, no sólo porque esta afección va a c o m p a ñ a d a 
frecuentemente de fotofobia, sino t a m b i é n porque la acción de la luz 
obliga á la pupi la á contraerse Por este ú l t i m o mot ivo , deben ponerse 
ambos ojos al abrigo de la luz, puesto que la cont racc ión pupi lar de 
uno de ellos provoca t a m b i é n la del otro. Se coloca, pues, el enfermo 
en una c á m a r a bastante oscura, ó se le hace llevar lentes ahumados; 
prefiero esto al vendaje que, por otra parte, no p o d r í a sino m u y difícil
mente aplicarse sobre ambos ojos. E l enfermo se a l i m e n t a r á con mode
rac ión y se a b s t e n d r á de las bebidas espirituosas. A d e m á s , g u a r d a r á 
cierto reposo y ev i t a r á todo esfuerzo f ís ico; en los casos graves guar
d a r á cama. E l ojo sano no debe fatigarse leyendo, etc. Es t a m b i é n 
m u y importante tener suelto el vientre. 

2.o Indicación causal. — E n a t e n c i ó n á la et iología, la i r i t i s sifilítica 
tiene u n pronós t i co muy favorable, puesto que bajo la influencia de u n 
tratamiento antisif i l í t ico, cede de ordinar io con rapidez. Es ind ispen
sable atacarla sin perder momento, porque se trata de una afección en 
que, al cabo de algunos d ías , pueden sobrevenir lesiones importantes 
y duraderas (desarrollo de una oc lus ión ó sec lus ión de la pup i la ) . Se 
elige, pues, el mercurio, que se emplea de preferencia bajo la forma de 
fricciones (una diaria con 24 gramos de u n g ü e n t o gris) . Deben c o n t i 
nuarse las fricciones hasta que el ojo haya llegado á ponerse comple
tamente p á l i d o ; entonces se prescribe, como tratamiento final, e l ioduro 
de potasio (hasta 3 gramos por día ). E n la i r i t i s consecutiva á la sífilis 
hereditaria, debe contarse menos con el t ratamiento ant is if i l í t ico espe
cífico que con los fortificantes generales del organismo. 

E n la i r i t i s reumática se adminis t ra el salicilato de sosa, pero no 
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siempre con éx i to . E l mismo medicamento presta alguna vez buenos 
servicios en la i r i t i s gonorreica y en la d iabé t i ca . E n la gonorreica he 
usado t a m b i é n con aceptable resultado el aceite de Gualteria (15 gotas 
por d ía en c á p s u l a s ) . 

E n la i r i t i s t raumática es necesario, ante todo, separar la causa en 
el caso de que c o n t i n ú e obrando. Si hay cuerpos e x t r a ñ o s en el i r i s , es 
necesario separarlos; las partes de este ó rgano fuertemente heridas ó 
enclavadas deben incindirse. Es indispensable extraer el cristalino 
cuando se tumefacta y llega á const i tuir la causa de una i r i t i s . Para 
impedi r la exp los ión de la in f l amac ión t r a u m á t i c a del i r is , a d e m á s de 
la atropina en los casos m u y recientes, se aplican compresas heladas. 
E n lo referente á la i r i t i s consecutiva á una operac ión , la profilaxia 
es quien d e s e m p e ñ a el p r inc ipa l papel. Consiste en uti l izar los m á s 
severos procedimientos an t i sép t i cos . A s i que, desde que se int rodujo 
esta prác t ica , las i r i t i s han llegado á ser efectivamente mucho m á s 
raras. 

La ir idocidit is simpática reclama t a m b i é n medidas profilácticas; 
pero, una vez confirmada, resiste á todos los esfuerzos de la t e r a p é u t i c a . 

a ) L a única profilaxia positiva de la in f l amac ión s i m p á t i c a consiste 
en enuclear el ojo que pudiera ocasionar su apa r i c ión . Por consiguiente, 
es de indispensable necesidad para todo el que ha perdido la vista á 
consecuencia de un t raumatismo y cuyo ojo se hace sensible, ya espon
t á n e a m e n t e , ya bajo la acción de la p r e s i ó n . Pero es preciso, sobre todo, 
apresurarse á recurrir á la enuc leac ión del ojo en que se sospeche la 
presencia de un cuerpo e x t r a ñ o . L a enuc leac ión no es tá contraindicada 
m á s que en los casos en que el ojo herido ha conservado algo de vista 
ú t i l , ó bien que pueda adqui r i r la con la ayuda de la operac ión . Cuando 
no es así, en las circunstancias indicadas m á s arriba, no puede recu-
rrirse oportunamente á la enuc leac ión . E n los casos extremos, cuando 
el enfermo no se decide, puede esperarse á que aparezcan los s í n t o m a s 
p r o d r ó m i c o s de la in f l amac ión s i m p á t i c a , porque, en este momento, la 
enuc leac ión puede impedi r t odav ía la exp los ión de la in f l amac ión sim
pá t i ca . 

h) Una vez que ha estallado la of ta lmía s i m p á t i c a , la eficacia d é l a 
enuc leac ión es muy incierta. Sin embargo, en los casos ligeros, parece 
que todav ía ejerce favorable influencia sobre la marcha de la inflama
ción s i m p á t i c a . E n ios casos graves, por el contrario, su eficacia es 
nula. A u n parece á veces no tener otro efecto que excitar, con m á s 
violencia, la in f l amac ión del otro ojo. Prefiero, pues, esperar un in s 
tante de calma de los f enómenos inflamatorios del segundo ojo, antes 
de practicar la enuc leac ión . 

Respecto á la misma in f l amac ión s i m p á t i c a , se la trata s egún las 
reglas generales. Es particularmente importante preservar el ojo en-
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fermo contra la acc ión de la luz, lo cual se logra, sobre todo, con l a 
ap l i cac ión de u n vendaje durante mucho t iempo sostenido. Las ope
raciones no producen generalmente éx i to , porque no sirven sino para 
reanimar la in f l amac ión , y la pupi la nuevamente formada se oblitera 
por u n exudado recientemente producido. No se operará , pues, sino 
en los casos de absoluta necesidad, por ejemplo, por causa de hiperto
n ía . Si no, juzgo preferible retardar el m á s t iempo posible, aun durante 
años , toda ope rac ión , por ejemplo, t a l como la i r i dec tomía practicada 
con u n objeto ópt ico . 

§ 73. TRATAMIENTO DE LOS ESTADOS PATOLÓGICOS CONSECUTIVOS 
Á LA IRITIS Y Á LA CICLITIS. — Las sinequias posteriores aisladas 
pueden romperse con frecuencia, con la ap l icac ión de la atropina. 
Para obtener este resultado, no es tan necesario emplear la atropina 
durante mucho t iempo, como aplicarla con energía , lo cual se h a r á 
m u y bien i n t r o d u c i é n d o l a en sustancia en el fondo de saco con jun t i 
va!. E l procedimiento m á s activo á veces consiste en emplear al ter
nadamente los m i ó t i c o s y los m i d r i á t i c o s ; se contrae la pupi la por me
d io de la eserina, d e s p u é s , con la atropina, se la dilata brusca y enér
gicamente. Sin embargo, en v i r t u d de la h iperhemia del i r is provocada, 
por la eserina, es preciso retardar estas tentativas hasta que haya trans
curr ido cierto lapso de t iempo d e s p u é s de la t e r m i n a c i ó n de la i r i t i s . 
Muchas veces se consegu i rá romper las sinequias delgadas y filifor
mes, en tanto que las grandes adherencias (como las que se estable
cen d e s p u é s de una i r i t i s sifilítica ó s i m p á t i c a ) resisten. 

L a sínequia anular posterior ( s e c l u s i ó n pup i l a r ) reclama siempre 
la i r i d e c t o m í a . E l objeto de esta ope rac ión es el restablecimiento de 
la c o m u n i c a c i ó n entre las c á m a r a s anterior y posterior. Pero la ejecu
c ión es muchas veces bastante difícil por lo exiguo de la c á m a r a a n 
terior (á causa de la p r o t r u s i ó n del i r is) , as í como por la atrofia de este 
ó rgano . As í que sucede con frecuencia que debe estarse satisfecho si 
se logra practicar una p e q u e ñ a abertura del ir is . Pero, á consecuencia 
del restablecimiento de la c o m u n i c a c i ó n entre ambas c á m a r a s , la a n 
terior adquiere su profundidad normal , de modo que d e s p u é s puede 
emprenderse una segunda i r i d e c t o m í a en mejores condiciones. 

Cuando se trata de una simple seclusión pupi lar , la i r i dec tomía se 
practica por arriba. Si es una oclus ión , se elige el lado interno. T a m 
b i é n puede operarse en el lado interno cuando no hay que combatir 
m á s que una simple oc lus ión pupi la r (véase § 16o). 

T a m b i é n por la i r i dec tomía puede atacarse la sinequia posterior 
total. Sin embargo, sucede con frecuencia que la operac ión no produce 
resultado, porque en v i r t u d de la adherencia de la superficie del i r is 
con el cristalino, no se logra suficiente colgajo i r ídeo , ó t a m b i é n porque 
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la capa pigmentaria del i r is , s ó l i d a m e n t e unida al cristalino, pe rma
nece adherida. E n estos casos no queda otra cosa que hacer sino la 
ex t r acc ión del cristalino, aun cuando t o d a v í a estuviese transparente 
( ex t r acc ión según Wenzel). E n el caso en que el cristalino falte ó es té 
arrugado, conviene recurr i r á la i r ido tomia (véase § 158). 

Es indispensable prevenirse contra el empleo inconsiderado de la 
atropina, como hacen desgraciadamente m u l t i t u d de prác t icos que la 
u t i l izan en cualquiera afección ocular. E n muchos casos, tales como 
el catarro conjuntiva!, la atropina no sólo es i n ú t i l , sino t a m b i é n mo
lesta para el enfermo por el trastorno visual que ocasiona. En los ojos 
predispuestos al glaucoma, la atropina puede, provocando la exp los ión 
de u n acceso agudo, determinar considerables perjuicios. Es, pues, un 
medicamento que no debe aplicarse sino en ciertos casos determinados, 
y tantas veces cuantas sea preciso para obtener el apetecido resultado. 
E n la misma i r i t i s , la atropina es i n ú t i l desde el momento en que el 
borde pupi la r se adhiere al cristal ino en todo su contorno, de modo que 
el i r is no es susceptible de contraerse. 

Cuando, á consecuencia de una i r i t i s , persisten las sinequias pos
teriores aisladas, que no fué posible romper con el empleo enérg ico 
de la atropina, se renuncia entonces á todo tratamiento ulterior, porque 
las sinequias no determinan con frecuencia n i n g ú n inconveniente. Se 
ha abandonado por completo la operac ión que consiste en desprender
las (corélisis). Si existe una sinequia anular, no debe dejarse que sub
sista, y entonces es necesario recurrir á la i r idedomía . Esta operac ión 
es tá indicada t a m b i é n en los casos en que la sec lus ión de la pup i la no 
es todav ía completa, pero que es t á á punto de serlo, no estando l ibre 
el borde pupi la r sino en m u y p e q u e ñ a e x t e n s i ó n . Porque si se trata 
de una i r idocic l i t i s c rón ica , s in duda .alguna no t a r d a r á en cerrarse 
este punto, y prefiero, por consiguiente, no esperar á que sea completa 
la sec lus ión. Esta manera de proceder es particularmente recomenda
ble cuando el enfermo vive lejos del m é d i c o , de modo que el m o 
mento propicio paia la i r i d e c t o m í a pudiera f ác i lmen te pasar desaper
cibido. 

E n los casos de i r idocic l i t i s c rónica , el efecto de la i r i d e c t o m í a no 
solamente se ¡ imi ta á supr imi r m e c á n i c a m e n t e la seclus ión pu pi lar , 
sino que inf luye en sentido favorable sobre el estado general del ojo. E n 
efecto; el cuerpo vitreo se aclara y la agudeza visual se mejora con 
frecuencia aun durante mucho tiempo. Cuando se operan ojos que 
empiezan ya á reblandecerse,, que marchan, pues, hacia la atrofia, en 
los casos, favorables, los l í qu idos oculares se reproducen de nuevo y la 
p res ión vuelve á ser normal . 

E n los casos de i r i t i s ocasionada por u n traumatismo, se observa 
con frecuencia que el cristalino t a m b i é n es tá herido, y, por consiguien-
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te, alterado y tumefacto No se procederá entonces á la ex t racc ión del 
cr is tal ino sino cuando exista una ind icac ión urgente, por ejemplo: 
cuando su h i n c h a z ó n deba considerarse como causa de la i r i t i s ó de 
una h ipe r ton í a . E n el caso contrario, prefiero retardar la ex t racc ión del 
cristal ino hasta el momento en que hayan desaparecido todos los s í n 
tomas inflamatorios; porque, recurriendo excesivamente pronto á la 
ope rac ión , se e x p o n d r í a á aumentar m á s la in f lamac ión existente. 

Aunque por lo general la enuc leac ión constituye un preservativo 
cierto contra la in f l amac ión s i m p á t i c a , se conoce sin embargo una se
rie de casos en que, á pesar de esta operac ión , estal ló la of ta lmía s i m 
pá t i ca . É s t a sobreviene siempre de spués de un corto intervalo de a l 
gunos d ías ó algunas semanas después de la operac ión (e l intervalo 
m á s largo observado hasta ahora ha sido de treinta y dos d ías (Snell). 
Es necesario, pues, a d m i t i r que en el momento en que la enucleac ión 
se ha practicado, estaba ya invadido el otro ojo. Empero tampoco 
a q u í deja de obrar favorablemente la enucleac ión , porque, en la m a 
y o r parte de los casos, la in f lamac ión s i m p á t i c a tuvo en seguida una 
marcha benigna, probablemente porque u n ojo enucleado deja de 
proporcionar elementos constantemente renovados á la in f lamac ión . 

I I . — HERIDAS DEL IRIS 

§ 74. Aparte lo que se ha dicho ya, en los cap í tu los precedentes, 
acerca de las lesiones t r a u m á t i c a s del ir is y sus consecuencias, men
cionaremos t a m b i é n las especies particulares siguientes de traumatis
mos de este ó r g a n o . Estos traumatismos se observan con frecuencia 
d e s p u é s de las contusiones del ojo. 

I .» L a iridodialisis (1), — Se designa con este nombre el arranca
miento del i r i s del cuerpo c i l ia r . Sobre uno de los lados del ojo, ai n i 
vel del borde ci l iar del i r i s , se encuentra un espacio semilunar de color 
negro que indica el si t io en que el i r i s se ha separado de su inserc ión 

•eüi-ar; E n este sit io puede verse directamente el inter ior oscuro del 
ojo ( f ig . 63) Cuando la parte desprendida es m u y extensa, en la 
abertura producida de este modo se reconoce por la i l u m i n a c i ó n late-
ra l el borde del cristal ino ( / ) y los procesos ciliares ( p ) unidos por las 
fibras de la zónu la de Z i n n . L a pupi la pierde su forma circular, por 
que, en el lado de la i r idodial is is , el borde pupi la r pierde su forma de 
arco para tomar la de la cuerda (f ig . 63, a ) . L a causa del cambio de 

(1) De lo-x y hoaknaiQ, sepa rac ión . 
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lugar del borde pupi lar resulta del hecho que la parte desprendida del 
i r i s se tiende en l ínea recta á consecuencia de la re t racc ión del es f ín te r . 
As í es como se separa el i r is de su inse rc ión en el cuerpo ci l iar y hace 
a d e m á s imposible toda r e u n i ó n ul ter ior . L a agudeza visual no es tá 
con frecuencia sino m u y poco alterada por la existencia de la i r ido-
dial is is ; sólo — cuando el ojo no es tá bien acomodado — se manifiesta 
la diplopia monocular, porque el haz luminoso que atraviesa la aber
tura per i fér ica , asi como el que penetra por la misma pupi la , forman 
oada uno una imagen en la ret ina ( v é a s e § 123) . 

FIGURA 63. — Iridodialisis. — Aumento 2/1.— El borde pupilar está cortado 
en línea recta en a. E l iris, en la parte correspondiente á este sitio, se ha 
desprendido de su inserción al cuerpo ciliar, está retraído y ligeramente 
plegado — En el intervalo comprendido entre el iris y la córnea se ve el 
borde del cristalino l y los vértices de los procesos ciliares p; la fina estria-
ción radiada que se nota entre estos dos órganos corresponde á la zónula 
de Z i n n ; k, círculo menor del i r is ; c, surcos de contracción. 

L a i r idodial is is puede ocupar una e x t e n s i ó n m u y diferente, desde 
una rotura apenas visible hasta el arrancamiento total del i r is de su 
inse rc ión ci l iar . E n el ú l t i m o caso, toma la forma de una masa apelo
tonada sobre sí misma, ocupando el fondo de la c á m a r a , donde no tar
da en transformarse en los d í a s siguientes en u n p e q u e ñ o grupo arru
gado, gris y no aparente. Si, á consecuencia del t raumatismo, hubo al 
mismo t iempo rotura de la esc le ró t i ca , el i r is arrancado pudiera ser 
completamente expulsado del ojo. E n ambos casos, el i r i s falta por 
entero: irideremia (1) ó anaridia t r a u m á t i c a . 

2.o Roturas radiales que empiezan al nivel de la pupila . — Pueden 
extenderse hasta el borde ci l iar , de suerte que al nivel de la rotura la 
pupi la , á la manera de una oj iva gót ica , se prolonga hasta el borde de 
la córnea . Sin embargo, son m u y raras las roturas tan extensas. De 
ordinario, son de poca ex t ens ión y se entreabren tan poco que no puede 
observárse las sino por un examen m u y atento, pr incipalmente á la 
l á m p a r a . Estas p e q u e ñ a s desgarraduras son la causa m á s frecuente de 

(1) De I p i r y ¿f/Y ĵ-ua, soledad, fal ta . 
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la d i l a t ac ión pupi la r d e s p u é s de las contusiones, midriasis traumática» 
que depende de la debi l idad ó de la pará l i s i s del esf ínter por la ro tura . 
E n los casos felices, esta ir idoplegia puede desaparecer por completo; 
a l contrario, en otros, la pup i l a queda para siempre algo dilatada. 
T a m b i é n puede paralizarse el m ú s c u l o ci l iar por una c o n t u s i ó n , lo 
cual se traduce por la d i s m i n u c i ó n de la a m p l i t u d de la a c o m o d a c i ó n 
(alejamiento del punc tum p r ó x i m u m ) . 

3.° L a inversión del i r i s (Animon) . — Consiste en que el i r is se 
invier te hacia a t r á s de modo que se apoya sobre la superficie del 
cuerpo ci l iar (f ig. 64, o) . Entonces no se ve el i r is en el sitio habi tua l , 
como si faltase de este punto. L a i n v e r s i ó n total del ir is es m u y rara. 
M u y frecuentemente sucede que se observa una parcial de este órgano^ 
sobre todo en el si t io en que hay una rotura de la esclerótica. Entonces 
se d i r í a que falta el i r i s y que existe un coloboma, absolutamente 
como d e s p u é s de la operac ión de la i r i d e c t o m í a (véase pág . 268). Sin 
embargo, en las roturas esclerales puede desgarrarse un fragmento 
del i r i s , de modo que existe un verdadero coloboma traumático. 

Los traumatismos del i r i s van, por regla general, a c o m p a ñ a d o s de 
u n derrame s a n g u í n e o en la c á m a r a anterior. L a sangre que sale de lo& 
vasos desgarrados del i r i s descienden r á p i d a m e n t e al fondo—hifema— 
J desaparece con frecuencia por reabsorc ión al cabo de algunos d ías . 
Sólo entonces es posible observar bien las lesiones sufridas por el i r is , • 
y se encuentran, por ejemplo, ya una ir idodial is is , ya roturas radiadas.. 
S in embargo, t odav ía en este caso, sucede muchas veces que no es po
sible descubrir n inguna solución de cont inuidad en el i r i s , de modo 
que se desconoce el origen de la sangre. E n muchos casos, la sangre pro
ced ía de una rotura del conducto de Schlemm (Gzermak). 

TRATAMIENTO. — Cuando después de u n t raumat ismo son excesiva
mente violentos los s í n t o m a s i r r i t a t i vos, se prescribe, durante algunos 
d ía s , la ap l icac ión de compresas de hielo. E n el caso contrario, basta 
tener el ojo herido bajo u n vendaje y guardar quietud, eventualmente 
en cama. Si se notase la existencia de una i r idodial is is , se ins t i la a t ro
p ina para impedi r que el esfínter , con t r ayéndose , arranque todav ía 
antes el i r i s de sus inserciones. E n cambio, en las roturas radiales, está 
contraindicada la atropina, porque pudiera determinar una abertura 
m á s considerable de la lesión. Por regla general, de spués de los t r a u 
matismos del ir is , sin perforación de las envolturas oculares, no es de 
temer la exp los ión de una i r i t i s . (Respecto al t ratamiento de los t rau
matismos perforantes, véase pág . 271). 

Algunas veces, en las operaciones, se produce accidentalmente una 
ir idodial is is . Así que, cuando en el momento en que el operador ha. 
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«ogido el i r is con la pinza, el ojo que se va á operar hace un m o l i 
miento brusco y violento, puede arrancarse el i r i s de su inserc ión en 
una ex t ens ión variable, T a m b i é n puede ser en parte desgarrado y 
arrancado del ojo. Una abundante hemorragia en la c á m a r a anterior 
es la consecuencia constante de este desgraciado accidente. Cuando se 
practica la i r i dec tomía á causa de ia oclus ión pupilar , puede producir
se una ir idodial is is de la manera siguiente: el operador, asiendo el 
i r is , trata de atraerle fuera; sólo es necesario para esto que el i r is se 
desprenda de la membrana pupi lar . Pero, cuando la adherencia entre 
el i r is y la membrana es m u y í n t i m a , no se desgarra, y arrastra, no 
sólo la membrana, sino t a m b i é n el i r i s del lado opuesto al punto en 
que se ejerce la t racción. De donde resulta que se produce una i r i d o 
dialisis del lado opuesto á aquel en que se practica la i r i dec tomía . Para 
precaver este accidente, se e m p e z a r á siempre por desprender el i r is de 
la membrana pupi lar por medio de movimientos laterales de la pinza; 
sólo entonces sa ldrá por la her ida. 

Una ir idodial is is puede exis t i r sin t raumatismo, cuando una neo-
plasia del cuerpo ci l iar penetra en la c á m a r a anterior y desprende gra
dualmente el i r is d e s ú s inserciones (véase pág . 284). 

Para explicar las modificaciones t r a u m á t i c a s del i r is , descritas m á s 
arriba, es necesario tomar en cons ide rac ión dos hechos importantes. 
E l pr imero es él aplanamiento que sufre la córnea bajo el esfuerzo de 
la con tus ión . Como consecuencia de este hecho, la circunferencia de 
la có rnea se agranda y el c í rculo de inse rc ión del i r is llega á ser t a m 
b i é n m á s extenso {fig. 64, el ojo dibujado por una l ínea punteada). 
Cuando el ensanchamiento tiene lugar de una maneta brusca, el i r is 
no puede seguirle y se desprende en uno ú otro punto de su inserc ión 
hasta el extremo de producirse una i r idodial is is ( A r l f ) . E l segundo 
hecho es que el golpe que alcanza á la córnea y la aplana, empuja a l 
mismo tiempo al humor acuoso. É s t e tiende á h u i r hacia a t r á s y com
pr ime la pared posterior de la c á m a r a anterior. Esta pared es tá cons
t i t u ida al n ivel de la pupi la por la cristaloide, en todo el resto por el 
i r i s . Cuando es empujado el i r i s le sostiene el cristalino, excepto en sus 
partes marginales, que se encuentran m á s a l lá del borde de este ú l t i m o 
órgano . E n este punto la c á m a r a posterior es la m á s profunda, y no 
es tá l imi t ada m á s que por ia déb i l zónu la de Z i n n . Es, pues, hacia la 
periferia del i r i s donde se encuentran las partes menos resistentes de 
la pared posterior de la c á m a r a anterior, las cuales cederán , por con
siguiente, las primeras, bajo el esfuerzo de la pres ión del humor 
acuoso. De esta manera, pues, el i r is , al n ivel de su periferia, es empu
jado por el humor acuoso; se deprime al l í en forma de saco hasta la 
zónu la de Z i n n y aun hasta el cuerpo vitreo si la zónula llega á rom-
perse {fig. 64, u ) . Las consecuencias inmediatas de los cambios de po-

F r C H S . — T R A T A D O DE E N F E R M E D A D K S DE LOS OJO* '21 
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s ic ión del i r i s son de tres clases: en pr imer t é r m i n o , una violenta ten
s ión de las fibras del i r i s en dirección radiada, en seguida una di la ta
c ión pupi la r , en fin, una rotura eventual de la zónula . L a pr imera 
puede acarrear una ir idodial is is . La d i l a tac ión brusca de la pup i l a 
puede producir roturas radiadas del esfínter, y , como consecuencia, la 
pa rá l i s i s de este m ú s c u l o . Respecto á la rotura de la zónula , cuando se 
produce provoca el temblor, la su 1 ¡ luxación ó t a m b i é n la l u x a c i ó n del 

FJGÜBA 64. - Inversión del ir is . - Esquemático. - Bajo la acción de la 
fuerza que obra en la dirección aa, sobre el centro de la córnea ct ésta se 
áplana y por allí es empujado hacia atrás e! humor acuoso. — En conse
cuencia, se ve la parte inferior del iris u encorvada hacia atrás en forma 
de saco, y su parte superior completamente invertida hacia atrás (véase 
también la explicación de la fig. 42). 

cr is ta l ino. Si la d i l a t ac ión de la pupi la adquiere un grado suficiente, 
«1 cristalino, no estando ya;SOStenido p p r i a z ó n u l a , puede caer en la 
c á m a r a anterior, donde queda aprisionado por el i r is que se contrae de 
nuevo sobre su cara posterior: luxac ión del cristalino en la c á m a r a an
terior . E n fin, l a inf lexión sacciforme periférica del i r is puede i r tan 
lejos que, sobre cierto sitio, este órgano esté completamente reflejado 
y qUe resulte una inve r s ión del i r is { f g . 64, o) (Forsier) . 



ENFERMEDADES DEL IRIS Y DEL CUERPO CILIAR 371 

n i . — TUMORES DEL IRIS Y DEL CUERPO CILIAR 

§ 75• i-0 Quistes del i r is . — E n el i r i s se encuentran quistes sero
j o s de contenido l i m p i o , que se desarrollan en el estroma y cuyas pa
redes e s t án constituidas por tejido i r ídeo rarificado. Estos quistes se 
•desarrollan á consecuencia de lesiones t r a u m á t i c a s perforantes d e l 
¡globo ocular y crecen m u y lentamente hasta que alcanzan la cara pos
terior de la córnea y ocupan la m i t a d y m á s de la c á m a r a anterior. E n 
tonces se manifiesta una h i p e r t o n í a que acarrea una ceguera completa. 
Para prevenir este accidente es necesario ext irpar oportunamente el 
quis te por una operac ión . E l procedimiento que conviene seguir con
siste en practicar una inc i s ión en la có rnea en el punto que corres
ponde al quiste. E n seguida, á t r avés de la inc i s ión , se introduce una 
pinza y se coge él quiste y la parte de i r is que le está adherida y se 

-excinde todo, Frecuentemente sucede que no se logra extirpar el quiste 
por completo; en éste caso es necesario esperar una recidiva, que exige 

n ueva operac ión . : 

2 o Tuberculosis, del i r i s . — Se observa'en los n i ñ o s y en los i n d i v i 
duos j óvenes . Se presenta bajo la forma de tuberculosis diseminada 

< m i l i a r ) y de tubé rcu los conglomerados ó aislados, es decir, b a j ó l a 
forma de p e q u e ñ o s t ubé rcu lo s ó de uno grande, simulando una neopla-
sia. De ordinario, los ojos atacados de tuberculosis del i r is se han per
d ido ; s in embargo, se .conocen algunos casos de curac ión e s p o n t á n e a . 
For este motivo, en los casos ligeros se l i m i t a r á al pr incipio á una te 
r a p é u t i c a expectante, en que ei t ratamiento die té t ico de la tuberculosis 
en general debe d e s e m p e ñ a r el p r inc ipa l papel. Pero si, á despecho de, 
este tratamiento, la enfermedad sigue haciendo progresos^y la ceguera 
es inminente j es preferible enuclear el ojo para impedi r que sea origen 1 
de la e x t e n s i ó n de la tuberculosis. 

3 o Sarcomas. —-•.Los sarcornts d^l jrig,se prelentao con frecuencia 
'bajo la fo/ma de tumores pigmenta4og y oscuros, que al p r inc ip ió sé 
•desarrollan lentamente, |>ero que des| . . ' ;é- adquieren r á p i d a e x t e n s i ó n 
y l lenan totalmente la c ámñfa anterior, ".caí-ando por aparecer al" é x r 
terior déspuée de perforar ías envf - ' í ^ ' a s del ojo. Los Sarcomas -de í 
-cuerpo éÜiar permanecen í í ivis ibles .Rifante mucho t iempo porque 
e s t á n cüb ie r tos p o í el i r i s . No se les pé í c ibe sino cuando han a d q u i 
r ido cierto desarrollo y se los ve apáréCer d e t r á s del i r is bajo la forma 
de una abolladura de color oscuro, ó bien cuando han llegado á cierto 
t a m a ñ o que invaden la c á m a r a anterior. Aparecen primero en el á n -
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guio de la c á m a r a , desprendiendo el i r i s de su in se rc ión ( ir idodial is is)--
Desde el punto de vista de s i marcha ulterior, los sarcomas del i r i s y 
de l cuerpo ci l iar se parecen á los que se desarrollan en la coroides (pa ra 
m á s detalles, véase m á s adelante § 80). E l ú n i c o tratamiento aplica
ble á estos tumores es la e x t i r p a c i ó n radical practicada lo m á s pronto 
posible. Los p e q u e ñ o s sarcomas del i r i s pueden separarse por la iridec-
t o m í a ; se excinde la parte del i r i s que tiene el tumor . Respecto á los 
sarcomas m u y desarrollados de esta membrana y del cuerpo ci l iar , re
c l a m a n sin d i lac ión la enuc leac ión del globo del ojo. 

Los quistes serosos del i r i s consti tuyen una afección rara. Tienen 
e l aspecto de ampollas gr isáceas y transparentes. E n su pared anter ior 
pueden reconocerse habi tualmente algunas fibras de tejido i r ídeo enra
recido, asi como algo de pigmento. Cuando alcanzan la pared posterior 
-de la córnea , se aplanan, en tanto que és ta se altera en su transparencia 
en el sitio en que sufre el contacto; es lo mismo que c o m ú n m e n t e 
ocurre á consecuencia del contacto de no impor ta q u é tejido e x t r a ñ o 
con la córnea . Durante este t iempo, el quiste se extiende tambié i en la 
d i r ecc ión del bo r l e pupi lar , aparece en la pupi la , h a s t á el punto que 
é s t a toma la forma de r i ñ ó n y d e s p u é s la de una sencilla lente. Por 
otra parte, el quiste se desarrolla hacia a t r á s , y obliga al cristalino á 
tomar una posic ión obl icua; d e s p u é s determina su opacidad. Todas 
estas alteraciones acarrean desó rdenes visuales que muchas veces no 
observa el mismo paciente, porque los quistes no se desarrollan gene
ralmente m á s que en ojos heridos y cuya v is ión ha sufrido ya un 
t raumat i smo anterior. M á s raros a ú n que los quistes serosos son los 
quistes perlados, que por otra parte no se dis t inguen de los primeros 
m á s que por su contenido. Este ú l t i m o tiene una consistencia blanda, 
de sebo ó de har ina ; á veces se encuentran t a m b i é n pelos. E l examen 
microscóp ico ha demostrado que las paredes de ios quistes e s t án cons
t i tu idas por tejido i r ídeo , cuya cara interna es tá tapizad^ por u n ep i 
te l io . É s t e segrega el contenido seroso del quiste; a l contrario, el con
tenido m á s denso de los quistes perlados es tá formado porgas cé lu las 
epiteliales que se exfolian ó desprenden y caen en degenerac ión gra
s icn ta . , , , , , i - •; 

¿ C ó m o se desarrollan los quistes"? E n el estado normal no hay en 
«I i r i s , n i g l á n d u l a s , n i mocho menos epitelio. De donde resulta que 

; |.0s quistes de este ó rgano no pueden considerarse como quistes de 
• re tención. E l epitelio debe, puesr:proceder:der:,;extarror. Fác i l é s ^ o n i ^ 
prender c ó m o tiene lugar este hecho, si recordamos que no se obser -
van generalmente m á s que de spués de las heridas perforantes A s i que 
e í cuerpo vulnerante, penetrando en el ojo, arrastra ya algo de epitelio 
procederite de los bordes palpebrales, de la conjuntiva ó de l á c ó r n e a . 
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j a qu izás una p e s t a ñ a con su folículo. Estos tejidos son entonces d e 
positados en la c á m a r a anterior ó t a m b i é n en el tejido del i r i s . E l 
epitelio encuentra u n medio favorable á su desarrollo. Después , se 
forma una cavidad por una a c u m u l a c i ó n de l í q u i d o que distiende Ins 

-células epiteliales, y les hace d e s e m p e ñ a r el papel de revestimiento de 
la nueva cavidad qu í s t i ca { B n h l , Roilimuncl). Para corroborar esta inter
pre tac ión , que hasta hoy parece la m á s aceptable, se ha intentado 

i m p l a n t a r colgajos de tejido vivo en la c á m a r a acuosa {Doremaal, Gold-
.zleJier). E l tejido implantado se vasculariza por el intermedio de los 
vasos del ir is y se desarrolla hasta cierto pun to ; después empieza á 
regresar. Por consiguiente, se ha intentado explicar la fo rmac ión de los 
quistes de otra manera. Wecker admite que por las sinequias posteriores 
una parte de la c á m a r a posterior se aisla y forma una especie de saco; 
después , por la a c u m u l a c i ó n de l íqu ido , el saco se transforma en una 
cavidad qu í s t i ca . Según Ar l f , ciertas sinequias anteriores pueden 
t a m b i é n dar lugar á la fo rmac ión de semejantes sacos. Eversbuch creo 
que, bajo la influencia del t raumatismo, ¡as l á m i n a s m á s internas del 
ligamento pect íneo se desprenden, por ejemplo, por la sangre que allí 
se derrama. E l desprendimiento de estas l á m i n a s se propaga en direc
ción cen t r ípe ta , de tal suerte que el tejido del i r i s se divide en dos 
hojas—• que serán las paredes del quis te—hasta el n ivel del borde 
pupi lar . Por lo que concierne á casos m á s raros de quistes e spon táneos , 
es decir, de quistes que no proceden do un traumatismo, Schmidi 
Rimpler cree que es tán constituidos por una cripta cuya abertura es tá 
obliterada, y cuya cavidad se llena de l í qu ido poco después . Conviene 
no confundir los quistes con las ves ículas de cisticerco que se observan, 
m u y rara vez, en la c á m a r a anterior. Estas ves ículas se encuentran, ya 
en estado libre, ya fijas á la cara anterior del i r i s . 

L a tuberculosis del i r i s es una afección excesivamente rara, pero 
•que no es menos conocida por la razón de que puede provocársela por la 
vía experimental. GohnJieim ha demostrado que, introduciendo masas 
tuberculosas en la c á m a r a anterior, se da origen á una tuberculosis del 
i r i s . Para hacer la experiencia, es indispensable que las masas tuber
culosas (colgajos excindidos de g l á n d u l a s l infá t icas tuberculosas, de 
granulaciones recogidas de articulaciones tuberculosas, etc., etc.), se 
tornen asépt icas , es decir, libres de elementos piógenos , porque si no, 
d e s p u é s de su in t roducc ión en la c á m a r a anterior, provocan una vio
lenta i r idocic l i t i s ó t a m b i é n una panoftalmitis que acarrea la p é r d i d a 
del ojo. Prefiero, pues, servirme de cultivos puros de bacilos. Los col
gajos de tejido tuberculoso introducidos en la c á m a r a anterior provo
can una ligera i r r i t a c ión , que desaparece al cabo de algunos d í a s . Los 
mismos colgajos de tejido se reabsorben r á p i d a m e n t e , el ojo adquiere 
cíe nuevo su aspecto normal , como si la experiencia no hubiese dado 
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resultado. Sólo al cabo de veinte ó t re inta d í a s es cuando el ojo se i n 
yecta de nuevo y presenta los s í n t o m a s de la i r i t i s , al mismo tiempo, 
que sobre esta membrana se observan p e q u e ñ a s nudosidades grises,, 
que se desarrollan, se hacen confluentes, l lenan después la c á m a r a 
anterior, y acaban por fraguarse paso al exterior. Por regla general, el 
an ima l sometido á la experiencia muere d e s p u é s á consecuencia de 
una infección tuberculosa generalizada, producida por la infección del? 
ojo. L a i r i t i s tuberculosa demuestra la naturaleza igualmente tuber
culosa de los fragmentos de tejido excindidos. Con este objeto se les 
introduce en la c á m a r a anterior de un conejo, y se observa si, d e s p u é s 
de l t iempo de i n c u b a c i ó n ordinario, ios t ubé rcu lo s se desarrollan en 
el i r i s . 

L a tuberculosis de é s t e , exper i m en tal m en te producida de este 
modo en los animales, constituye una tuberculosis p r i m i t i v a , mien
tras que la que el hombre padece es de naturaleza secundaria, es decirv 
provocada por un foco tuberculoso que reside en otro punto del orga • 
nismo. E n efecto; en la m a y o r í a inmensa de casos de tuberculosis del 
i r i s , se encuentran t a m b i é n en otros ó rganos s í n t o m a s de una ó de 
otra afección tuberculosa (pulmones, ganglios l infát icos, huesos, etc., 
e t c é t e r a ) . S in embargo, en muchos casos, excepto la afección de los 
ojos, los pacientes parecen absolutamente sanos; pero aun entonces 
debe admitirse a l g ú n foco tuberculoso p r i m i t i v o — c l í n i c a m e n t e in 
demostrable (por ejemplo, ganglios bronquiales caseosos). Lo ampara
do que es tá el ir is hace que no pueda infectarse de tuberculosis por los-
agentes exteriores, como sucede por ejemplo con la conjuntiva, que 
m u y frecuentemente es invadida por la tuberculosis p r imar ia . No-
puede pensarse en una infección tuberculosa directa del i r is sino en 
caso de t raumat ismo perforante, lo cual he observado una vez. 

E n el hombre, la tuberculosis diseminada del i r i s se presenta, en ge
neral, bajo la forma de una i r i t i s cuyo signo carac ter í s t ico es tá cons
t i t u ido por la presencia de nudosidades grises t r a n s l ú c i d a s , que son, 
objeto de evoluciones constantes: mientras desaparecen unas, reapa
recen otras nuevas. Finalmente , puede sobrevenir la c u r a c i ó n ; s in em
bargo, con m á s frecuencia, acaba por atrofiarse el ojo á consecuencia 
de una i r idocic l i t i s p lás t i ca . Muchas veces la enfermedad es bilateral . 
L a ex t i r pac ión por la i r i d e c t o m í a de los t ubé rcu los de las partes del 
i r i s que los contienen, es una operac ión que generalmente no va se
guida de n i n g ú n éx i to , puesto que sobre otros puntos del i r is se des
arrollan nuevos t u b é r c u l o s . 

Hasta a q u í no se ha observado el tubérculo solitario m á s que en u n 
solo ojo. Se presenta, ya a c o m p a ñ a d o de granulaciones miliares, ya con 
m á s frecuencia sin ellas, y sin los s í n t o m a s de la i r i t i s , de modo que 
parece un neoplasma. Yon Graefe, cons ide rándo le como tal, le descr ibía . 
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bajo el nombre de granuloma, porque Virchow, que e x a m i n ó el t u m o r 
a n a t ó m i c a m e n t e , reconoció los caracteres del tejido de g r a n u l a c i ó n . 
L a marcha ul ter ior parece confirmar desde luego el d iagnós t ico de 
neoplasma, porque no deja de desarrollarse, y por ú l t i m o , perforando 
la có rnea cerca de su borde, se fragua una salida al exterior. Pero en
tonces este tumor, en vez de continuar desar ro l lándose , se destruye, de 
modo que al fin el globo ocular se transforma en un m u ñ ó n atrófico. 
Saab fué el pr imero que d e m o s t r ó que el t u m o r , considerado en otro 
t iempo como u n granuloma, no es otra cosa que un tubé rcu lo . Desde 
el punto de vista del tratamiento, el error de d iagnós t i co sería de poca 
impor tancia , estando indicada la enuc leac ión en todos los casos, t r á 
tese de un neoplasma ó de u n granuloma. Las funciones de un ojo 
que es asiento de un granuloma es t án perdidas siempre, y el ó rgano 
puede llegar á ser origen de una infección tuberculosa general. E n e l 
cuerpo ci l iar se han observado t a m b i é n tumores tuberculosos solita
rios. 

H a y casos en que, por la fo rmac ión de p e q u e ñ o s tumores en el 
i r i s , se produce una tuberculosis diseminada, aunque sea la causa 
cualquiera otra afección. As í sucede en los casos raros de i r i t i s con 
formac ión de tumores, en la leucemia y la pseudo-leucemia. A d e m á s , 
en los casos en que, en medio de s í n t o m a s inflamatorios violentos, se 
desarrollan en el i r is tumores pequeños , algunos meses d e s p u é s de ha
berse introducido en el ojo pelos de oruga. E l examen de los tumores 
excindidos ha demostrado que c o n t e n í a n esta clase de pelos, que se 
introdujeron en el i r is d e s p u é s de haber perforado la córnea (Pagens-
techer, Ji 'eiss, Wagenmann) 

T a m b i é n se ha dado el nombre de granuloma del i r i s á los prolap
sos i r ídeos mameionados, que adquieren la forma de hongos peque-
fvz".. Prefiero no servirme de esta e x p r e s i ó n . Da lugar á confusión, de 
un i h ¿ i , entre el ^ r m u l o m a y el t u b é r c u l o de que acabamos de hablar; 
por otro, haciendo crser que se trata de un verdadero neoplasma. 

T a m b i é n se encnentran en el i r is tumores benignos, que se desig
nan con el nombre de melanomas. Se les observa bajo dos formas dife
rentes. Una consiste en u n tumor negruzco que nace en el estroma 
i r ídeo y predomina en la c á m a r a anterior. Esta especie de melanoma 
se produce y or una prol i feración de las células p i " mentadas del estro
ma i r ídeo . Los melanomas de la segunda especie se agentan sobre el 
borde pupi lar del i r is , y se desarrollan á eupensas de k capa de p i g 
mento retiniano en el punto del borne pupi lar donde se , ei.eja sobre 
la cara anterior del i r i s . Sun p e q u e ñ o s tumores negros formando r e 
lieve en el ¡ampo de la pupi la . Á veces sucede que, á consecuencia 
del ejercicio -le ésta, los tumores se desprenden del borde y entonces 
quedan en l i l e r t a d dentro de la c á m a r a anterior. Estas dos clases de 
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melanomas son de i dén t i c a naturaleza. Las dos corresponden á tumo
res benignos, y no difieren sino por su mayor ó menor desarrollo. Sin 
embargo, se conocen casos de melanomas de la pr imera especie que 
d e s p u é s han dado origen á sarcomas pigmentados. 

E l diagnóstico diferencial de los tumores del i r is encuentra á veces 
algunas dificultades. U n tumor no pigmentado del i r i s puede ser: un 
t u m o r sifilítico ( p á p u l a ó goma), un t u b é r c u l o solitario, ó un sarcoma 
incoloro. 

Los signos dist int ivos son: 

1.o Los sarcomas contienen vasos; los tumores sifilíticos son m e 
nos vascularizados, y los tubé rcu los no contienen casi en absoluto va
sos. E n este ú l t i m o caso se encuentran á veces p e q u e ñ o s t u b é r c u l o s 
de color gris, que tiene un aspecto carac ter í s t ico y que residen en las 
inmediaciones del grueso tumor. 

2.° Las p á p u l a s del i r is no se asientan sino sobre su borde pup i la r 
ó ci l iar , j a m á s en otro sitio, en tanto que otros tumores pueden ocupar 
no impor ta q u é punto de la superficie del ir is . 

3.o La i r i t i s se manifiesta mucho m á s pronto en los tumores sifilí
ticos y tuberculosos que en el sarcoma. 

4.o E l t u b é r c u l o no se encuentra de n i n g ú n modo m á s que en los 
indiv iduos menores de veinte años , en tanto que las otras dos especies 
de tumores se observan generalmente después de esta edad. 

5.o Lo m á s importante es el examen general del enfermo. Por este 
examen debe establecerse si los d e m á s ó rganos es tán atacados, ya de 
sífilis, ya de tuberculosis. E n los casos dudosos es l íci to in s t i t u i r un 
enérg ico tratamiento mercurial , y del resultado que se obtenga p o d r á 
deducirse la naturaleza del tumor. 

Ent re los tumores coloreados, los sarcomas pigmentados y los m e 
lanomas ( la primera forma) se parecen m u c h í s i m o . Puede d i s t i ngu í r 
selos con seguridad estableciendo, ya por los conmemorativos, ya pol
la observac ión , si se extienden ó no. 

Mencionemos a ú n como muy raros: los tumores vasculares (Moo-
ren, ScMrmer), los miomas (Lagrange), los miosarcomas que toman su 
punto de part ida en el m ú s c u l o ci l iar ( IVecker, Ivanoff, Dreschfeld, 
Deufschmann), en fin, los tumores leprosos { B u l l y Han sen). 

I V . — TRASTORNOS DE LA MOTILIDAD DEL IRIS 

§ 76. Los trastornos de la mot i l idad del i r is se manifiestan por l a 
d i s m i n u c i ó n de la reacción de este órgano, pero sobre todo, por el cam-
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hio del d i á m e t r o pupi lar . Este cambio es, sobre todo, sorprendente 
cuando sólo está enfermo u n ojo, de modo que se produce una aniso-
-coria (1). Esta diferencia en el d i á m e t r o de las pupilas tiene siempre su 
carác te r patológico, porque, en el estado normal , ambas pupilas t ienen, 
en cualquier circunstancia, igual d i á m e t r o . Las modificaciones patoló
gicas de la a m p l i t u d pupi lar e s t án , ó bien en una d i l a t ac ión ( m i d r i a -
sis), ó bien en una con t racc ión (mios i s ) de la pupi la . Cada uno de 
estos dos estados puede proceder, ya de u n espasmo (estado activo ó es-
p a s m ó d i c o ) , ó de una pará l i s i s (estado pasivo ó p a r a l í t i c o ) . L a mid r i a -
sis e spasmód ica resulta de una con t racc ión activa de las fibras d i l a t a -
doras de la p u p i l a ; la midriasis pa ra l í t i ca , al contrario, de la pa rá l i s i s 
del esf ínter . L a recíproca tiene lugar para la miosis. Así que la miosis 
e s p a s m ó d i c a consiste en una con t r acc ión del esf ín ter : la miosis para
l í t i ca en una pará l i s i s de las fibras dilatadoras. 

a) Midriasis. 

La midriasis espasmódica a c o m p a ñ a á m n y diversos estados i r r i t a t i -
vos del cerebro. 

La midriasis paralitica es desde luego la m á s frecuente. Resulta de 
la pará l i s i s de las fibras del motor ocular c o m ú n , cuyas ramificaciones 
inervan los m ú s c u l o s i n ernos del ojo, el esf ínter pupi lar y el m ú s c u l o 
ci l iar . Habi tua lmente sucede que se encuentran paralizados al mismo 
tiempo ambos m ú s c u l o s . L a pará l i s i s del motor ocular puede ser m á s ó 
menos extensa; puede afectar solamente cierto n ú m e r o de ramas, ó 
a t a c a r á todas, ó t a m b i é n l imitarse al esf ínter (solo, ó á éste, al mismo 
t iempo que al m ú s c u l o de la a c o m o d a c i ó n ) . Estas pará l i s i s aisladas se 
observan: l .o, al pr incipio de una afección cerebral c rón ica ; 2.", en la 
sífil is; 3.°, en los envenenamientos. A q u í se colocan, ante todo, los alca
loides conocidos con el nombre de mid r i á t i cos . E n los envenenamien
tos por sustancias en estado de co r rupc ión (tales como carnes, peces, 
sa l ch i chón averiado, etc., etc.), se presenta la pará l i s i s de la acomoda
c ión y de la pupi la ; 4.0, después de la difteria ( § 151). 

Se explican las pa rá l i s i s de la pupi la y de la a c o m o d a c i ó n d e s p u é s 
de las contusiones, y la h ipe r ton ía por una lesión completamente local 
del esf ínter y del m ú s c u l o acomodador. E n los casos de contusiones, 
a d e m á s del quebrantamiento, existen p e q u e ñ a s roturas y derrames 
s a n g u í n e o s en los m ú s c u l o s en cues t ión . E n el caso de h ipe r t on í a , al 
contrario, la pará l i s i s resulta de la c o m p r e s i ó n sufrida por el nervio; 

(1) De 'j.-':z',-. igual, y de uíp-q, pupila. 
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c o m p r e s i ó n que determina m u y r á p i d a m e n t e la atrofia de las m i s m a » 
fibras musculares. 

L a d i l a t ac ión pupi la r en la ceguera completa (amaurosis) no debe 
considerarse como u n trastorno de la mot i l i dad del i r i s ; es una sus
p e n s i ó n del reflejo pupi lar fisiológico dependiente de la insensibil idad 
de la retina á la acc ión de la luz. 

b) Miosis. 

Se observa la miosis espasmódica al pr inc ip io de una meningit is . Se 
obtiene la miosis m á s intensa por la i n s t i l ac ión de los alcaloides cons-
trictores de la pup i la ( m i ó t i c o s ) . Algunos venenos provocan t a m b i é n 
u n grado menos acentuado de miosis: tales son el opio, el do ra l , la n i 
cotina. 

L a miosis paral í t ica es uno de los s í n t o m a s m á s importantes de la 
pa rá l i s i s del s i m p á t i c o cervical. A c o m p a ñ a m u y frecuentemente á las 
afecciones espinales, sobre todo á la tabes dorsal. L a miosis espinal pre 
senta t a m b i é n la part icular idad de que la pupi la deja de contraerse 
bajo la acción de la luz, en tanto que se contrae todav ía en la acomo
dac ión y la convergencia ( s í n t o m a de A r g y l l • Bobertson) ( v é a s e p á g i 
na 324). 

L a d i l a tac ión ó la estrechez de la pupi la no a c o m p a ñ a d a s de pa rá 
lisis de la acomodac ión , no determinan por sí mismas dif icul tad sensi
ble en la vista. Es, pues, m u y raro que haya que tratarlas como tales. 
No son realmente importantes sino porque constituyen u n s í r ^ r . i a . 
grave de una afección m á s profunda y m l c extensa. Esta ú l t i m a afec
ción constituye, pues, el objeto -único del t ratamiento. Como trata -
miento s i n t o m á t i c o pueden prescribirse, contra la nr' Llas is para
l í t ica, los mió t icos y la electricidad. 

L a pará l i s i s del gran simpático se reconoce en un conjunto de s í n t o 
mas que Horner fué el primero en agrupar en u n cuadro completo: 
la pupi la se estrecha en v i r t u d de la pará l i s i s de sus fibras di la tado-
ras. Este estado se traduce sobre todo por el hecho de que la pupi la no 
se dilata cuando se coloca el ojo en la oscuridad. La lente palpebral es 
m á s p e q u e ñ a á causa de la ca ída del p á r p a d o superior. E l ptosis m o 
derado que resulta depende de la pa rá l i s i s de las fibras musculares 
lisas del p á r p a d o superior descritas por Müller ( m ú s c u l o palpebral su
perior) , y que e s t án inervadas por el gran s i m p á t i c o . E l mismo globo 
ocular parece muchas veces algo hundido en la ó rb i t a y menos tenso. 
U n s í n t o m a importante es la diferencia de inyecc ión s a n g u í n e a que los 
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yasos presentan en ambos lados de la cara. E n la pa rá l i s i s reciente el 
lado paralizado de la cara es tá m á s rojo y m á s caliente; d e s p u é s se 
produce lo contrario, el lado paralizado está m á s pá l ido , m á s fino y no 
transpira (en el hombre se comprueba fác i lmen te en el forro del som
brero, que no está mojado de sudor m á s que en un solo lado). Las pa
rá l is is del gran s i m p á t i c o dependen, ya de lesiones m á s ó menos graves-
de la reg ión del cuello, por ejemplo de traumatismos accidentales 
( entre otros, fractura de la c l av ícu la ) , ya de la e x t i r p a c i ó n de t u mores ̂  
ya de una c o m p r e s i ó n ejercida sobre el nervio por estos tumores (fre
cuentemente una papera ó g l á n d u l a s l infá t icas hipertrofiadas). En t r e 
las afecciones centrales se ha observado, como causa de la pa rá l i s i s del 
s i m p á t i c o , las lesiones de la m é d u l a espinal, como la tabes ó la herida 
de la parte m á s alta de la m é d u l a cervical. E n muchos casos se ignora 
la causa. L a pará l i s i s no produce n i n g ú n inconveniente, excepto la de
formidad que resulta del ptosis. Así que, frecuentemente, sólo de u n 
modo accidental las descubre el m é d i c o . 

Se designa con el nombre de Jdppus un estado patológico que con
siste en un cambio continuo y r á p i d o de la ampl i tud de la pupi la . Y a 
en el estado fisiológico, la pupi la no es tá nunca en reposo absoluto; asi 
que es difícil decir d ó n d e se encuentran los l ími t e s entre los m o v i 
mientos pupilares patológicos y fisiológicos, de tal manera, que muchos 
autores pretenden que no existe el hippus verdadero. (Para informarse 
acerca de los trastornos de la mot i l i dad del cuerpo ciliar, véase anoma
l ías de la acomodac ión § 151.) 

V . — ANOMALÍAS CONGÉNITAS DEL IRIS 

§ 77. l .o Membrana pupilar persistente. — Esta membrana consiste 
en u n tejido gris ó negro, que en el campo pupi lar se apoya sobre la 
cápsu l a anterior y habitualmente es tá adherida al i r i s por el interme
dio de filamentos oscuros. M u y frecuentemente la membrana es tá re
presentada por sencillos filamentos que, e x t e n d i é n d o s e de uno á o t ro 
lado del borde pupilar , forman una especie de puente sobre la pupi la , 
que se insertan por una parte en el i r is y por la otra en la cápsu la del 
cristal ino. Estos filamentos tienen mucha ana log ía con las sinequias 
que persisten d e s p u é s de una i r i t i s , Sólo que no se insertan, como 
és tas , en los bordes de la misma pupi la , sino m á s fuera, al n ive l del 
círculo menor situado sobre la cara anterior del i r is {f ig . 63) . E n efecto; 
este p e q u e ñ o círculo es, según nos e n s e ñ a la embr io log ía (véase p á 
gina 328), quien suminis t ra los vasos de la membrana pupi lar . 
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2.° Coloboma (1) del i r i s . — El coloboma congén i to del i r i s está s i 
tuado siempre en la parte inferior. L a pupi la se extiende hasta el borde 
inferior de la córnea , ó r e t r a y é n d o s e gradualmente, de modo que toma 
la forma de una pera cuya punta toca el borde inferior de la có rnea 
(Jig. 6 6 ) . E l esf ínter guarnece la pupi la y circuye el coloboma hasta 
cerca de su punta . E n és te se distingue el coloboma congéni to del ar
t i f ic ialmente establecido por la i r i d e c t o m í a . E n este ú l t i m o falta el es
f í n t e r en el campo del coloboma, porque se le ha cortado, y se le ve 
te rminar por á n g u l o s agudos en los l í m i t e s de la pupi la y del colo-

FIGÜRA 66. — Resto de la membrana pupilar. —TZsta se desprende, bajo Ja 
forma de un fino filamento c, del círculo menor del iris, y se dirige hacia 
el centro de la pupila, donde se une á una pequeña opacidad capsular re -
donda, blanca. A pesar de este filamento, la mitad inferior del iris está 
contraída bajo la influencia de la atropina, de suerte que el filamento está 
en tensión forzada; al contrario, dos sinequias posteriores, a y b, impiden 
á la parte superior del iris obedecer á la acción de la atropina (véase la 
explicación de la fig. 58). 

boma {fig. 161, a y a j . E l coloboma del. i r i s va frecuentemente acom
p a ñ a d o del coloboma de la coroides y del cuerpo ci l iar ( v é a s e § 81) y 
á veces el mismo cristalino presenta una escotadura a l n ive l de su 
borde, correspondiendo al sitio del coloboma (coloboma del cr is ta l ino) , 

3.o Irideremia (anaridia) .—El i r i s puede faltar naturalmente ó bien 
exis t i r una p e q u e ñ a porc ión . Esta a n o m a l í a se complica con frecuen
c ia con trastornos congéni tos de la córnea ó del cristal ino, 

4.o Ectopia de la pupila (2). — Y a en el ojo normal no se encuentra 
la pup i l a exactamente en el centro; es tá situada algo hacia dentro y 
abajo. Mientras que habitua!mente no se nota esto sino haciendo un 
examen m u y atento, hay casos en que la ectopia es tan sensible que 
salta en seguida á la vista, porque la pupi la puede estar situada en 

(1) v.oXo|3to¡j.a, m u t i l a c i ó n . 
(2) Corectopia, de v-op-*], pupila, Iv. y TOTÍO?, lugar, 
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absoluto e x c é n t r i c a m e n t e en la i n m e d i a c i ó n del borde de la c ó r n e a . 
Este cambio de lugar se ha observado en todos lados y se complica 
m u y frecuentemente con uno correspondiente del cristalino (ectopia 
del cr is ta l ino) . 

Las a n o m a l í a s congén i tas que acabamos de indicar son, por lo ge
neral, bilaterales y con frecuencia hereditarias, de suerte que se la» 
encuentra en muchos ind iv iduos de la misma f a m i l i a ; muchas veces 
t a m b i é n van a c o m p a ñ a d a s de otras deformidades congén i t a s . Foreste 
mot ivo las alteraciones de la agudeza visual son mucho m á s notables 
de lo que hacen sospechar las condiciones óp t i cas . E n los ojos de esta 
especie se observa muchas veces una miopia m u y acentuada, hiper-
metropia ó astigmatismo, ó t a m b i é n una falta de desarrollo de la retina,, 
ó todo el ojo es sensiblemente m á s p e q u e ñ o (microf ta lmos) . 

FÍGÜBA 66. — Coloboma congénito del i r i s . — Aumento 2/1. — La pupila p i 
riforme está rodeada por el esfínter, que se retrae gradualmente hacia 
abajo, de modo que no puede vérsele en las partes inferiores del colobo
ma; en cambio, aquí, el filete negro correspondiente al pigmento retiniano 
del iris es mucho más extenso. En su parte superior sólo se ven los sur
cos de contracción del iris. 

L a membrana pupi lar persistente se encuentra con relativa frecuen
cia en los n i ñ o s rec ién nacidos; pero desaparece por lo general, excepto 
en un corto n ú m e r o de casos, en los cuales quedan vestigios durante 
toda la vida. Los filamentos oscuros que se extienden entre la pupi la 
y la cápsu la son vasos s a n g u í n e o s obliterados, rodeados de pigmento 
que no entorpecen el l ibre movimien to de la pupi la . É s t a se di lata al 
m á x i m u m bajo la acción de la atropina sin perder su forma circular, 
porque estos filamentos son excesivamente extensibles. H e a q u í u n 
signo que los dist ingue m u y claramente de las sinequias p r o d u c i d a » 
por una in f l amac ión . 

E l coloboma congéni to del i r i s se presenta bajo formas m u y diversas. 
A l lado del coloboma pir i forme ya descrito, se observan aquellos en 
que la pupi la adquiere la forma de un agujero de cerradura, como los 
que artificialmente se practican. Una forma particular es la que p re -
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senta el coloboma en puente. Entonces Ja pupi la es tá separada del co-
loboma por un delgado filamento de tejido i r ídeo, que se extiende como 
u n puente de uno á otro borde del coloboma. Co^ relativa frecuencia 
se encuentran los llamados incompletos. Entonces se observa una es
cotadura poco profunda del borde pupi lar , ó bien, en el sitio del coló -
boma, se encuentra el i r is dist intamente coloreado, porque en este sitio 
faltan las capas anteriores del i r i s . E n los ojos afectados de coloboma 
se desarrolla con frecuencia una catarata de ordinario complicada y 
no operable. Si puedo juzgar s egún u n caso cuya marcha pude ob
servar, he a q u í c ó m o se desarrolla esta catarata: la retina, adherida 
al borde del coloboma, sufre tracciones como cuando está enclavada 
•en una cicatriz escleral (véase pág . 274). Á consecuencia de esta trac
ción, la ret ina se desprende pr imero al n ive l del borde del coloboma, 
y d e s p u é s en toda su e x t e n s i ó n . L a opacidad del cristalino debe con
siderarse entonces ú n i c a m e n t e como el resultado hab i tua l del despren
d imien to total de la retina. 

L a formación del coloboma se explica por la oc lus ión incompleta 
de la lente ocular fetal : estando és ta situada en la parte inferior, es 
na tu ra l que el coloboma ocupe t a m b i é n este punto (para m á s detalles, 
véase los colobomas de la coroides, § 8 1 ) . No obstante, la expl icac ión 
que acabamos de dar no se aplica á los colobomas extraordinariamente 
raros, que no se encuentran en la parte inferior . H e visto, no hace m u -
« h o t iempo, u n coloboma congén i to que t e n í a la forma habi tua l de una 
pera, que se d i r ig ía hacia arriba y adentro. 

E n lo que concierne á las a n o m a l í a s congén i t a s tan frecuentes del 
color del i r i s (véase § 57) . • • 



CAPITULO Y I 

E N F E R M E D A D E S D E L A C O R O I D E S 

I . — INFLAMACIÓN DE LA COROIDES 

§ 78. L a in f l amac ión de la coroides (coroid i t i s ) produce exudados 
que, como en toda in f l amac ión , desaparecen ulteriormente por reab
sorción ó s u p u r a c i ó n . S e g ú n esto, se dist inguen las inflamaciones de la 
coroides en coroidit is no supurat iva, que habitualmente se designa 
con el nombre de coroidit is exudativa, y en coroiditis supurat iva. 
Cuando la i n f l a m a c i ó n se l i m i t a sólo á la coroides, como sucede con 
frecuencia en la forma no supurativa, entonces falta todo s í n t o m a 
inf lamatorio externo. E l ojo parece exteriormente normal y la enfer
medad no se traduce para el paciente sino por los trastornos visuales, 
y para el m é d i c o por el examen por medio del oftalmoscopio. Pero si 
la enfermedad invade la parte anterior de la úvea , se reconoce a d e m á s 
t i l exterior por los s í n t o m a s de la cicl i t is y de la i r i t i s : iridodcUHs. L a 
e x t e n s i ó n de la afección hacia delante es la regla, en las inflamaciones 
violentas, es decir, en las formas supurativas. 

a) Coroiditis exudativa no supurativa. 

SÍNTOMAS. — L a coroiditis exudat iva se presenta m u y frecuente
mente bajo la forma de focos aislados diseminados sobre la superficie 
«de la coroides {Jigs. 67 y 68) . E n tanto que estos focos son recientes, 
aparecen a l oftalmoscopio como manchas amarillas, de l ím i t e s poco 
•claros, aplicadas sobre el fondo rojo del ojo bajo los vasos de la retina. 
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L o que parece amari l lo es el exudado que cubre el rojo de la coroides, 
normal . Á medida que el exudado desaparece por reabsorc ión , la co
roides reaparece, pero bajo otro aspecto; es tá atrofiada, privada de su 
pigmento, y en uno ó en otro punto transformada en tejido conjun
t ivo cicatr icial . A s i que se ve el punto enfermo llegar A ponerse m á s 
claro d e s p u é s de la desapa r i c ión del exudado amari l lo . Cuando la co
roides es t á completamente atrofiada, se encuentra en su lugar una 

FIGURA 67. — Coroiditis diseminada, según Wecker. — La coroiditis ha i n 
vadido un ojo miope; esto se reconoce en el semicírculo que abraza la pa
pila en su lado temporal. El semicírculo está bien limitado al lado de la 
papila por el anillo esclerótica!; del lado temporal por un anillo pigmenta
rio ; deja ver, en toda su extensión, los restos de los vasos coroideos. así 
como el pigmento. Los focos coroidíticos ocupan particularmente la región 
ecuatorial del fondo del ojo. Son blancos y circunscritos por un filete pig
mentado, ya ancho, ya estrecho; muchos de ellos tienen manchas pigmen
tarias. Los vasos retiñíanos pasan muy claramente sobre las manchas y el 
pigmento; están, pues, situados más adelante. 

mancha blanca, que es la esclerót ica, que se ha hecho m á s aparente. 
E n otros casos, pueden reconocerse los restos de vasos y de pigmento 
coroideos en la cicatriz blanca. D e s p u é s el pigmento prolifera de modo 
que los puntos inflamados de la coroides e s t án l imitados por u n círculo 
de pigmento negro ó simplemente t eñ idos de negro. Las manchas pig
mentadas ó coloreadas de negro, que han persistido de spués de des
aparecer la coroiditis, pueden considerarse como cicatrices de la co
roides. 

F á c i l es comprender que la retina, en contacto inmediato con los 
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puntos enfermos de la coroides, es tá t a m b i é n comprendida en la infla
m a c i ó n . Cuando la pa r t i c i pac ión de la ret ina en la flegmasía es par
t icularmente evidente, se designa la afección con el nombre de retino-
coroidit is . Por otra parte, el exudado suministrado por la coroides no 
se detiene en la retina, sino que atraviesa esta membrana é invade el 
cuerpo vitreo. T a m b i é n las opacidades del cuerpo vitreo producidas de 

• esta manera a c o m p a ñ a n casi constantemente á la coroiditis. 
Por part icipar la retina y el cuerpo vitreo de la in f l amac ión se ma

nifiestan alteraciones visuales de diversa naturaleza, que l l aman la aten
ción del enfermo. L a agudeza visual es tá d i sminu ida en su conjunto 
por la a l te rac ión de transparencia del cuerpo vitreo y la h iperhemia 
de la retina. E n los puntos ocupados por los focos inflamatorios, la 
vista puede estar absolutamente perdida. Son lagunas — escotomas — 
en el campo visual (véase pág . 33) . Como al n ive l de los focos infla
matorios la retina es tá levantada, y los elementos no ocupan de n in 
g ú n modo su s i tuac ión normal , los objetos cuya imagen cae sobre es-
tos puntos pueden deformarse: metamorfosia. Mientras la infla-
m a c i ó n es reciente, los s í n t o m a s i r r i ta t ivos se manifiestan por parte 
de la ret ina; existen entre otros las sensaciones luminosas subjetivas 
(fotopsia), tales como el ver chispas, esferas encendidas, etc., etc. Estos 
f e n ó m e n o s molestan y aterran mucho á los pacientes. Cuando, de spués 
de haber desaparecido la i n f l amac ión , la atrofia invade la coroides y 
la retina que le es tá adosada, se presentan, en vez de fenómenos i r r i -
tativos, s í n t o m a s que indican la existencia de escotomas, es decir, la
gunas en el campo visual . L a influencia que los escotomas ejercen 
sobre la vista en general, depende ante todo del punto que ocupan en 
el fondo del ojo. Los escotomas situados en la periferia no determinan 
sino u n trastorno m u y moderado de la vista, aun cuando sean bastante 
numerosos; y si e s t án aislados, escapan fác i lmen te á la observac ión 
del paciente. E n cambio, cuando el escotoma ocupa la mancha ama
r i l l a , los desó rdenes visuales son mucho m á s pronunciados. Entonces 
la v is ión directa es tá casi perdida y el ojo incapacitado de ejecutar n in
g ú n trabajo delicado. E l p r imer caso se real izar ía en la coroiditis, r e 
presentada por la figura 67, el segundo en la que aparece en la figu

ra 
L a marcha de la coroidit is es crónica . L a afección dura muchas 

semanas, hasta que se atrofian los focos exudativos. Respecto á las 
opacidades del cuerpo vitreo, persisten todav ía mucho m á s tiempo, y 
con frecuencia no desaparecen j a m á s . Por su tendencia á recidivar, es 
por lo que llega á ser peligrosa la coroidi t is . Á consecuencia de esta 
circunstancia, sobrevienen constantemente nuevos focos enfermos en 
la coroides, de tal modo, que al fin es tá cubierta en absoluto por man
chas antiguas y recientes. Por ú l t i m o , se asocian la atrofia de la re t ina 

F U C H ? . — T R A T A D O DE ENFSE\rED.\DE3 DE LOS O J T g '¿5 
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v del nervio ópt ico , hasta el punto de que los casos rebeldes de coro i -
d i t i s t e rminan por una ceguera parcial ó completa del ojo. Cuando l a 
afección de la coroidit is es avanzada, el cr is tal ino nunca deja de p o 
nerse opaco (catarata complicada) . 

ETIOLOGÍA. — L a coroidit is exudativa es una afección frecuente y 
que se observa en cualquier edad. L a sífilis, tanto adquir ida como 
heredada, es una de sus causas habituales. T a m b i é n se han observado 
casos de coroiditis congén i t a dependientes de la sífilis hereditaria. 
A d e m á s , la coroidit is puede desarrollarse á consecuencia de trastornos 
de la n u t r i c i ó n de diversas especies, tales como la anemia, la clorosis, 
la escrófula, etc., etc. E n muchos casos la causa de la coroidit is per
manece ignorada. . 

Con mucha frecuencia se complica la miop ia con alteraciones de 
la coroides, que sólo excepcionalmente se encuentra normal en la 
miopia algo graduada {fig. 6 8 ) . Pero las alteraciones que se observan 
en la coroides son mucho menos las de la coroiditis propiamente 
dicha, que las de una n t roña p r i m i t i v a de esta membrana. Esta resulta 
de la d i s t e n s i ó n sufrida por la coroides, cuando todo el segmento pos
terior de la esclerót ica es ectásico. como sucede en la miopia m u y acen
tuada. . i . [; • . > , «U 

E l tratamiento de la coroidi t is debe dirigirse sobre todo contra el 
factor etiológico. Cuando puede atacarse la causa , como por ejemplo 
en la sífilis, se obtiene u n éx i t o r á p i d o . L a coroidit is sifilítica tiene, 
en efecto, mejor p ronós t i co por el mot ivo de que, por una cura antisi
filítica enérgica , puede obtenerse u n r á p i d o a l iv io y aun con frecuen
cia una cu rac ión completa. Pero no pueden prevenirse las frecuentes 
recidivas que, en defini t iva, ocasionan la p é r d i d a de la vista. E l trata
miento de las alteraciones locales debe tener como pr incipal objetivo 
.obtener una reabsorc ión pronta de los exudados de la coroides, de la 
ret ina y del cuerpo vitreo. Con este objeto e s t án indicados el ioduro 
de potasio ó, eventualmente, las unciones mercuriales que, aun en los 
casos no sifilíticos, pueden prestar buenos servicios por su acc ión reso
lu t iva ; en seguida las curas sudoríf icas por medio de la pilocarpina ó del 
salicilato de sosa. Si el fondo del ojo es t á m u y inyectado, puede recu -
rrirse á una sus t racc ión de sangre, colocando de seis á diez sanguijuelas 
en la apófisis mastoides. Conviene asociar lo que se l lama die té t ica 
ocular, es decir, la abs t enc ión de todo esfuerzo del ojo, la sus t r acc ión 
de l ó rgano á la acción de la luz por el uso de lentes ahumados y, 
eventualmente, la permanencia en una h a b i t a c i ó n oscura. 

L a diferencia entre los exudados de fecha reciente y las antiguas 
manchas atróficas de la coroides se reconocen en los signos siguientes: 
los exudados son de color ama vi lio ó blanco • amari l lento, de l í m i t e s 
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confusos, y no dejan reconocer los vasos ceroideos, « i , por casualidad. 
Jos vasos retinianos pasan sobre los exudados, están arqueados; l o 
cual demuestra que la retina presenta en estos sitios un abultamiento 
producido por el exudado. Por el contrario, las manchas atróficas son 

-de un color blanco puro , irregular pero claramente l imitadas, con 
frecuencia por un fílete pigmentado. E n medio de las mismas placas 

w m 

FIGÜIUJ RS. — Fondo del ojo en la miopía acentuada, en parte según Wecker 
-La papila tiene la forma de un óvalo de gran diámetro vertical, y presenta 
una excavación fisiológica fuera del punto de entrada de los vasos retiñía
nos, tostá completamente rodeada por la coroides atrofiada, el estafiloma 
posterior. — Este es muy extenso en el lado temporal, y está constituido 
por dos porciones, de las cuales la externa presenta restos evidentes muy 
pigmentados de los vasos retinianos. En el lado nasal el estafiloma es más 
estrecho, rodeado de un filete pigmentario é irregularmente limitado En 
una aníraetuosidad de éste se nota una arteria ciliar posterior que penetra 
de Ja esclerótica en la coroides. El resto del fondo del ojo es atigrado, de 
modo que se reconoce claramente a red vascular de la coroides. La región 
de Ja mancha amarilla está ocupada por las alteraciones coroidíticas, que 
consisten, en parte, en proliferación pigmentaria ( pequeñas manchas ne
gras;, en parte, en atrofia (placas blancas). 

atróficas se encuentran manchas pigmentadas; t a m b i é n sucede á 
veces que la prol i ferac ión pigmentaria es tan abundante, que las 
placas acaban por ser enteramente negras. A d e m á s , pueden notarse 
en las manchas atróficas restos de vasos ceroideos, cuyas paredes e s t án 
frecuentemente hipertrofiadas y de aspecto blanquecino, ó bien se los 
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Ve completamente obliterados ó transformados en cordonetes transpa

rentes. 
H a y casos en que la atrofia no ataca m á s que el epitelio p igmen

tario, que desaparece gradualmente. Entonces el estroma ceroideo con 
sus vasos, y los espacios intervasculares, se ponen al descubierto, y se 
ve la imagen del fondo del ojo atigrado (fig. 6 8 ) , t a l y como se observa 
en ciertas condiciones fisiológicas. Este estado no sólo se presenta en 
ciertas formas de coroiditis, sino t a m b i é n en el glaucoma, en la m i o p í a 
pronunciada, en la re t ini t is pigmentaria, etc., etc. E n los viejos se e n 
cuentran á veces en la coroides p e q u e ñ a s manchas blancas, que es tán 
rodeadas por un filete oscuro. Estas manchas corresponden á las,ex
crecencias glandulosas de la l á m i n a vitrea de la coroides, al n ive l de-
las cuales se ha destruido el epitelio pigmentario. 

Las coroiditis que no presentan sino focos aislados se d iv iden en 
muchas formas, s egún la local ización de la in f l amac ión . 

l .o L a coroiditis central. — Se distingue por la p roducc ión de un 
foco exudativo, ocupando la región de la m á c u l a lú tea , y produciendo 
asi un escotoma. L a causa m á s frecuente es la miopia, que, cuando 
es m u y acentuada, constituye, en una edad avanzada, casi regular
mente el origen de alteraciones en la mancha amaril la, alteraciones 
que son sobre todo de naturaleza atrófica { f ig . 68) . E n la sífilis se 
encuentran muchas veces alteraciones en el mismo punto L o mismo 
sucede después de los traumatismos, sobre todo después de las con
tusiones del globo del ojo. E n fin, en a'gunos viejos se observa una 
afección de la m á c u l a , que de ordinario ataca ambos ojos casi de la 
misma manera, y que depende de modificaciones seniles. 

2 o L a coroiditis diseminada. — Esta coroidit is se dist ingue por la 
presencia de numerosas manchas redondeadas ó irregulares, disemi
nadas sobre el fondo del ojo {fig. 6 7 ) . Es una forma eminentemente 
c rón ica , en la cual se producen de ordinar io sin cesar nuevas manchas.. 
Por ú l t i m o , toda' la coroides es tá sembrada de manchas a n á l o g a s . 
A veces se hacen confluentes en muchos sitios, hasta el punto de que,, 
en los casos antiguos, el fondo del ojo parece blanco, con frecuencia 
en una gran e x t e n s i ó n . S in embargo, á pesar de estas alteraciones 
puede conservarse bien la agudeza visual , cuando, bien entendido, se 
ha preservado la región d é l a m á c u l a lú tea . A l pr incipio de la afección 
hay hiperhemia de la ret ina y del nervio óp t i co ; después se atrofian 
ambos órganos . L a pupi la adquiere un t in te sucio, gris-rojizo, y pierde 
la claridad de sus contornos (atrofia ceroidea); los vasos re t iñ íanos , 
llegan á ser m á s raros y mucho m á s delgados. Una forma particular 
de coroidit is diseminada es la que Forster fué el primero en describir-
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« o n el nombre de coroiditis areolar. E n esta afección, los primeros 
focos aparecen alrededor de la mancha amar i l l a ; los que nacen después 
sse separan cada vez m á s . Los focos m á s recientes son, pues, siempre 
los que es tán situados en la periferia. L a marcha de cada una de estas 
manchas es diametralmente opuesta á la que habitualmente se observa 
en las placas de coroidi t is . A q u í las manchas m á s recientes son negras, 

-después se ensanchan lentamente, al mismo tiempo que se decoloran 
'del centro hacia el borde, de ta l modo, que acaban por ser casi entera-
•mente blancas. 

3.o L a coroiditis anterior. — E n esta afección los focos exudativos 
ocupan la periferia de la coroides. Por este motivo escapan f ác i lmen te 
á la o b s e r v a c i ó n , cuando se olvida el examinar al oftalmoscopio las 
partes anteriores del fondo del ojo. La coroiditis anterior es una afee • 
c ión m u y frecuente y se une á veces á una coroiditis peripapilar. E n 
los individuos jóvenes , la coroidit is anterior se observa á consecuencia 
de la sífilis hereditaria. Habi tua lmente ]a periferia del fondo del ojo 
•está cubierta entonces de manchas redondeadas y negras como la t in ta 
{véase pág. 225). E n los viejos se encuentran con frecuencia simples 
alteraciones pigmentarias en las partes anteriores de la coroides. 

L a coroiditis, que ataca de una manera difusa toda la coroides, es tá 
constantemente complicada con una afección concomitante de la ret i 
na, y .ge designa de ordinario por este mot ivo con el nombre de retino-
coroidit is ó de corio-retinitis. Esta afección, bajo su forma t íp ica , des
cri ta pr imero por Forster, se observa en la sífilis. E n los casos recientes 
se halla alterada la retina, y en la parte m á s posterior del fondo del 
o j o oculta por una opacidad del cuerpo vi t reo, semejando u n polvo 
m u y fino. A d e m á s , pueden encontrarse en la coroides y en la retina 
exudados circunscritos. E n estadios m á s avanzados, la a l t e rac ión de 
la retina desaparece para dar lugar á la atrofia. A d e m á s , el pigmento 
se inf i l t ra en la retina y se traduce all í su presencia bajo la forma de 
numerosas manchas negras, situadas sobre todo hacia la periferia, de 
modo que presentan un aspecto m u y parecido al de la re t in i t i s p ig
mentaria. 

Las alteraciones provocadas por la miopia consisten en una atrofia 
«de la coroides sobre los l í m i t e s de la papi la , y en focos patológicos 
sobre otros puntos de la coroides, especialmente al nivel de la r eg ión 
de la m á c u l a l ú t e a . 

a ) L a atrofia de la coroides, en los l í m i t e s de la papi la , se ha de
signado con el nombre de estafiloma posterior. Esta exp re s ión significa 
propiamente la ectasia posterior de la esclerót ica. S in embargo, se usa 
«también en u n sentido m á s lato para designar la atrofia de la coroides 
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consecutiva á esta ectasia. E n pr imer lugar, se ve aparecer sobre efe 
borde externo de la papila una delgada mancha semilunar clara: semi 
luna atrófica {fig. 67). D e s p u é s , esta media luna se ensancha y ad-
quiere la forma de u n cono ó de un t r i á n g u l o de vér t ice redondeado; 
cono {Jciger). E n fin, la atrofia se extiende del lado externo del nervio 
óp t i co por sus bordes superior é inferior, hasta su borde interno, de 
modo que todo el contenido de la papila es tá l imi t ado por la coroides 
atrofiada : estafiloma anular {fig. 6 8 ) . De ordinario el anil lo atrófico 
es m á s ancho en el punto en que ha comenzado, al lado externo. Sobre 
todo el campo atrófico, el fondo del ojo es, ya de un blanco puro, si la 
coroides ha desaparecido por completo y la esclerót ica ha quedado al 
descubierto, ó ya se encuentran restos de tejido coroideo, tales como 
vasos y pigmento, en variable cantidad {fig. 68). 

Á veces se observan sobre el estafiloma dos ó tres zonas que se dis
t inguen por su diferente p i g m e n t a c i ó n é indican los diversos periodos 
del origen y desarrollo del estafiloma. E n caso de prol i ferac ión p i g 
mentaria se desarrollan espacios semilunares de color oscuro ó com
pletamente negros. L a l i m i t a c i ó n del estafiloma del borde de la coroi
des intacta es frecuentemente clara, sobre todo cuando está consti tuida 
por u n filete pigmentado {fig. 68). Otras veces no hay l ími tes exactos» 
Jo cual significa que el estafiloma está en vías de desarrollo, y que es 
de esperar que la miopia no progrese. E n los grandes estafilomas la 
papila parece roja y toma una forma e l íp t i ca ; el eje m á s corto de la 
elipse corresponde al d i á m e t r o mayor del estafiloma. Cuando el esta
filoma es mayor en el lado externo, como de ordinario sucede, la pa
pi la reviste la forma de una elipse recta {fig. 68). E l cambio de forma 
de la papila depende, en parte, de que está rechazada lateralmente, 
se la ve arrugada en perspectiva, pero procede t a m b i é n , en par te , de 
que la coroides, que en el lado externo se ha separado del borde de la 
papila , es tá en el interno avanzando sobre el borde papilar, que cubre 
( Weiss, véase § 145). 

L a ex t ens ión del estafiloma está sin duda , en general, en re lación 
directa con el grado de miop ia ; pero hay, sin embargo, numerosas ex
cepciones á esta regla : por ejemplo, se encuentra la miopia acentuada 
sin atrofia de la coroides, y r ec íp rocamen te . No es raro observar esta
fi lomas en ojos e m m é t r o p e s ó h i p e r m é t r o p e s . 

T a m b i é n se encuentran espacios semilunares blancos al n ive l del 
borde inferior de la papila. E l aspecto es aná logo al de los producidos-
por la miopia , pero su significación es completamente diferente. E n 
efecto; son congén i tos (probablemente en re lac ión con la lente ocular 
fetal que está situada en la parte inferior del globo), con frecuencia 
a c o m p a ñ a d o s de astigmatismo, y casi siempre de una agudeza visual 
imperfecta. 
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No conviene confundir el e s t añ lo imi anular del ojo miope con las 
atrofias de la coroides alrededor de la papila, que resultan de otras 
causas. Á estas atrofias corresponde la que se desarrolla después de 
una coroiditis y la que se observa en el glaucoma y se l lama cí rculo 
glaucomatoso. 

b) Las alteraciones de la coroides en la región de la mácula lútea 
se presentan en el momento en que la miopia ha llegado á un grado 
m u y elevado. Se observan manchas claras, aunque t a m b i é n pigmen
tadas, y con bastante frecuencia lineas blancas ramificadas {Jig. 6 8 ) . 
Estas manchas se desarrollan poco á poco y acaban por hacerse con -
lluentes y formar una gran placa atrófica, que, en ú l t i m o t é r m i n o , se 
confunde con el estafiloma peripapilar y forma u n todo c o m ú n con él . 
E n los casos de miopia m u y acentuada, el segmento posterior del i n 
terior del ojo es tá casi completamente transformado en una extensa 
mancha blanca. T a m b i é n se presentan hemorragias en los ojos miopes, 
<le preferencia al n ive l de la mancha amar i l la . Las alteraciones de la 
región de la m á c u l a l ú t e a consti tuyen, con el desprendimiento de la 
retina, el pr inc ipa l peligro para el ojo excesivamente miope. Si no 
amenazan al ojo de ceguera absoluta, como el desprendimiento, no por 
eso dejan de ocasionar una incapacidad completa para cualquier clase 
de trabajo algo delicado. Por el contrario, estas alteraciones son mucho 
m á s frecuentes que el desprendimiento de la retina, de ta l modo que 
pocos miopes de un grado algo acentuado llegan á una edad avanzada 
sin ser afectados. 

SUSTRACCIONES SANGUÍNEAS. —Para combatir las coroiditis recien
tes con hiperhemia de la retina, hemos recomendado ya practicar emi
siones s a n g u í n e a s , aplicando sanguijuelas de t rás de la apófisis mas-
toides. Mientras que las sustracciones s a n g u í n e a s han sido general
mente abandonadas en Te rapéu t i ca , se han conservado hasta ahora 
en Ocul ís t ica , y con sobrada r a z ó n , puesto que en ciertos casos deter
minados son de una eficacia evidente é imposible de desconocer. Puede 
extraerse la sangre con el aux i l io de sanguijuelas, ó con la ar t i f icial 
de Heiirteloup. E n el pr imer caso se aplican de seis á diez sanguijue
las. Cuando se u t i l i za la ventosa de Heurteloup se llena de sangre una 
ó dos veces el c i l indro de v i d r i o . Se las aplica, ya sobre la sien, ya so
bre la piel , de t r á s de la apófisis mastoides. Cuando se trata de inf la
maciones de la conjuntiva, del i r i s ó del cuerpo ci l iar , se prefiere la 
sien, porque los vasos de la conjuntiva se vac ían en las venas de la 
cara, y , a d e m á s , porque las venas ciliares anteriores se anastomosan 
ampliamente con las de la conjuntiva. E n las afecciones profundas,, 
tales como la coroiditis, la re t in i t i s , la neurit is óp t ica ó la inflama
c ión de la ó rb i ta , se elige, por el contrar io , para la emi s ión s a n g u í n e a 
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la apófisis mastoides, porque al l í desemboca una vena emisaria de 
Santorini (e l agujero mastoideo), que recibe la sangre del seno trans
verso. É s t e , en su trayecto, está en c o m u n i c a c i ó n con el seno caver
noso en el cual se vac ían las venas of tá lmicas . 

L a iriclocoroidifis no supurada sigue una marcha crónica ó aguda. 
L a i r idocoroidi t is c rón ica se ha estudiado á propós i to de la i r i t i s idio-
pá t i ca . Se la conoce con el nombre de ir idocoroidi t is serosa, y conduce 
gradualmente á Ja ceguera, en parte por sec lus ión pupilar , en parte 
por degenerac ión del cuer-o .vitreo (véase pág . 344). Los casos agudos 
( i r idoc ic l i t i s p lás t i cas ) constituyen la t r ans i c ión á la ir idocoroidit is su
purat iva. 

b ) Ooroiditis é iridocoroiditis supurativa. 

§ 79. E n la coroiditis supurativa se produce un exudado bajo l a 
forma de una masa rica en células , que se deposita bajo la retina y en 
el cuerpo vitreo. Cuando los medios son bastante transparentes, puede 
vérsela allí en la profundidad á t r avés de la pupila , bajo la forma de 
una masa amaril la. L a in f l amac ión violenta se extiende casi siempre 
de una manera r á p i d a al cuerpo ci l iar y al i r i s , de modo que entonces 
se trata de una ir idocoroidit is , que se a c o m p a ñ a de los m á s violentos 
s í n t o m a s inflamatorios exteriores. 

SÍNTOMAS. — Cuando la i r idocoroidi t is ha llegado á su apogeo, los 
p á r p a d o s se hinchan con exceso, la conjuntiva es tá muy inyectada y 
edematosa, de modo que forma un rodete que ra ótico alrededor de la 
có rnea . É s t a es mate y difusamente cpaca. E l humor acuoso t a m b i é n 
es tá alterado y un h i p o p i ó n se deposita en el fondo de la c á m a r a an
terior. Sobre el i r is se observan signos de una violenta in f l amac ión , 
tales como decoloración, t umefacc ión , sinequias posteriores. Cuando 
Ja a l te rac ión de la córnea y del humor acuoso lo permi ten , se observa 
en la pup i la u n reflejo amari l lo producido por el exudado situado de 
I rá s del cristalino. 

A l mismo tiempo que estos fenómenos , el ojo y los órganos i n m e 
diatos son asiento de dolores intensos. L a agudeza visual está absolu
tamente perdida; el enfermo es atacado con frecuencia de u n ligero 
movimiento febri l . 

He a q u í la marcha de los casos menos graves: al cabo de algunas 
semanas, los s í n t o m a s inflamatorios desaparecen lentamente. E l ojo, 
cuya t ens ión estaba al pr inc ip io aumentada por la masa del exudado, 
se pone m á s blando, d e s p u é s , poco d e s p u é s , m á s p e q u e ñ o , y acaba por 
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atrofiarse. E n los casos m á s graves, por el contrario, invadiendo la i n 
flamación los ó rganos inmediatos al bulbo ocular, termina en lapanof-
talmitis. E l edema de los p á r p a d o s adquiere tal ex tens ión que apenas 
puede abrirse el ojo. A d e m á s de los s í n t o m a s de la i r idocicl i t is ya des
critos, presenta el globo una exo f t a lmía con d i s m i n u c i ó n de su mot i -
l idad . Los dolores son casi insoportables y van a c o m p a ñ a d o s con fre
cuencia de fotopsias m u y molestas. H a y fiebre intensa, con vómi tos , 
sobre todo al pr incipio. Estos f enómenos se prolongan hasta que el 
exudado purulento del inter ior del ojo perfora la esclerótica, que se 
•abre al n ivel de su segmento anterior. Entonces se ve, en uno de sus 
puntos, formar prominencia la conjunt iva y dejar aparecer el color 
amari l lo de la esclerótica. E n fin, ambas membranas se abren y el pus 
•se escapa lentamente. Desde que se ha abierto el globo ocular, cesan 
los dolores, el ojo se pone m á s ' b l a n d o y , por re t racción, se transforma 
por ú l t i m o en u n p e q u e ñ o m u ñ ó n : tisis hulbar. Antes de llegar á esta 
t e r m i n a c i ó n , y antes de que el ojo sea completamente indolente, trans
curren por lo menos de seis á ocho semanas. S e g ú n lo que acaba do 
decirse, la panoftalmitis se distingue, pues, de la i r idocoroidi t is supu
ra t iva simple, por la presencia de dos s í n t o m a s , la p r o t r u s i ó n del bulbo 
y la perforación purulenta de las envolturas del globo ocular. L a pro-
t r u s i ó n procede de que la in f l amac ión se ha propagado á los tejidos si
tuados d e t r á s del bulbo, sobre todo á la cápsu la de Ténon. T a m b i é n se 
desarrolla un fuerte edema inflamatorio (pero que no llega á la supu
r a c i ó n ) , lo cual hace que el globo ocular sea rechazado hacia delante. 
Los violentos dolores dependen de la t racc ión de los nervios, tanto en 
•el bulbo, excesivamente distendido por el exudado, como en el in te r ior 
de la ó rb i t a á consecuencia del retroceso del globo. 

ETIOLOGÍA. — L a coroiditis supurativa es debida á la infección de 
Ja coroides por los g é r m e n e s p iógenos . L a infección puede proceder de 
fuera ó tener su origen en el mismo organismo. 

L a infección por causa externa ( infecc ión ec tógena) tiene lugar: 
•a) con m á s frecuencia por las lesiones perforantes de cualquier géne
ro. Las operaciones desgraciadas pertenecen á esta clase de infección; 
b ) por el paso del pus del exterior al inter ior , en las ú lceras perforan
tes de la córnea ó en los abscesos, así como en los prolapsos supurados 
del i r i s ; c) por el hecho de una cicatriz de la córnea con enclavamien 
to del i r i s , cuando la cicatriz es delgada. Tales son los enclavamientos 
del i r is que persisten con bastante frecuencia d e s p u é s de las operacio
nes de catarata. E n estos casos, la infección se verifica por los gé rme
nes que, atravesando la delgada cicatriz, penetran en el inter ior del 
ojo, y es tá favorecida por la d i s t e n s i ó n y la rotura i n s t a n t á n e a de la 
cicatriz. 
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L a infección por los agentes que proceden del mismo organismo ( in 
fección e n d ó g e n a ) tiene lugar: l.<>, por embolia. Cuando las sustancias 
sép t icas , procedentes de un foco purulento, llegan al torrente circula
tor io , forman embolia y se detienen en los vasos de la coroides. Así es 
como se desarrolla la coroidilis metastátíca. Constituye una complica
c ión de la p ihemia : la m á s frecuente de esta forma se observa durante 
los partos y que constituye la fiebre puerperal; 2.<>, por el paso al ojo de 
la i n f l amac ión de las meninges, especialmente de la meningi t i s cere
bro-espinal. Estos casos se observan, sobre todo, en los n iños y se dis
t inguen por su marcha comparativamente benigna, de modo que en 
cierto n ú m e r o de casos, el ojo todav ía conserva algo de la agudeza v i 
su a l ; 3.°, por la p ropagac ión de la in f l amac ión de a t r á s adelante, en el 
flegmón de la ó rb i t a y la trombosis de las venas orbitarias. 

E l pronóstico de la coroidit is purulenta es absolutamente desfavo 
rabie para el ojo, puesto que á consecuencia de esta afección la vista y , 
m u y frecuentemente t a m b i é n , la forma del ojo se pierden. E n los casos 
en que la coroiditis constituye solamente una compl icac ión de la pihe
m i a ó de la meningi t is , la vida del paciente es tá naturalmente en pe
ligro al mismo t iempo. 

E l tratamiento es impotente para modificar la marcha de la coroi
d i t i s supurada. Debe, pues, l imitarse á a l iv iar ios sufrimientos del en
fermo. Se combaten los dolores p :)r medio de compresas calientes y 
na rcó t i cos . Si estalla la panoftalmit is , se puede, por medio de una ex 
tensa inc i s ión en la esc leró t ica , abrir el segmento anterior del ojo. Es 
el medio de d i sminu i r la t e n s i ó n , precipitar el derrame de su conteni
do purulento, abreviar el per íodo de sufrimiento, y de acelerar su mar
cha. Una vez que se ha re t r a ído el ojo, de ordinario ya no vuelve á i n 
flamarse y soporta la ap l icac ión de un ojo ar t i f ic ia l . Pero si entonces, 
excepcionalmente, se presentan brotes inflamatorios en el ojo r e t r a ído , 
se impone la enucleac ión. 

E l examen anatómico demuestra que, en la coroidit is supurada, hay 
en la coroides infiltraciones purulentas que la aumentan el doble y 
aun m á s . Por encima de las partes enfermas de la coroides se encuen
tra la retina t a m b i é n ocupada por cé lu las de pus, y, por consiguiente, 
aumentada de volumen. D e s p u é s se encuentra en total idad ó en parte 
desprendida por el derrame purulento de la coroides. E l cuerpo vitreo 
se transforma poco á poco en una masa purulenta uniforme. En la co
ro id i t i s raetastática puede frecuentemente encontrarse t a m b i é n al m i 
croscopio la embolia infectante en los vasos coroideos (Yircl ioiv) , Estas 
embolias pueden penetrar t a m b i é n en los vasos de la retina y provocar 
una re t in i t i s supurativa, cuya marcha c l ín ica es igual que la de la co
ro id i t i s de la misma índo le , Pero como puede suceder que en las afec
ciones m e t a s t á t i c a s de esta naturaleza se observen t a m b i é n en los vasos 
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de otras partes del ojo embolias infectantes, prefiero comprender todos 
los casos bajo la d e n o m i n a c i ó n de o f t a lmía me ta s t á t i c a supurativa. 

L a oftalmía metastática complica con frecuencia los casos de p ihemia 
graves, á que de ordinario sucumben los enfermos, de modo que, en 
general, tiene para el p ronós t i co una signif icación desfavorable. S in 
embargo, por excepción se encuentran casos en que la pihemia es relati
vamente benigna, y en que, fuera del ojo, es imposible encontrar me 
tás tas i s en otra parte. Así que, d e s p u é s de la ex t racc ión de u n diente,, 
una fractura complicada, etc , se han observado casos de ceguera u n i 
lateral ó bilateral provocada por una of ta lmía m e t a s t á t i c a , sin que 
hayan podido hallarse otros focos p i h é m i c o s . En los n iños puede á veces-
la s u p u r a c i ó n del ombligo ocasionar la infección p i h é m i c a con of ta lmía 
m e t a s t á t i c a . A d e m á s de la pihemia, otras enfermedades infecciosas 
agudas tales como el tifus, la viruela, la escarlatina, la p ú s t u l a m > 
ligna, la influenza, la endocarditis ulcerosa, pueden en casos raros dar,, 
s in género de duda, lugar á coroidit is supurativas que t a m b i é n reco
nocen por origen una m e t á s t a s i s . 

L a mayor parte de las panoftalmifis proceden de lesiones t r a u m á t i 
cas. Cuando la lesión es ta l que el ojo es tá abierto en una gran exten
sión, el exudado puede evacuarse por la herida, y no es necesario enton
ces que la esclerótica se perfore, lo cual exige siempre mucho tiempo.. 
Sin embargo, no es raro encontrar casos en que el pus, saliendo á t r a v é s 
de la herida, se fragüe, como de ordinario, una segunda vía á t r avés de 
la esclerótica. D e s p u é s de graves traumatismos, la panoftalmitis debe 
considerarse, bajo ciertos aspectos, como una t e r m i n a c i ó n m á s feliz 
que la i r idocic l i t i s p lás t ica . L a primera, es cierto, es m á s dolorosay de 
termina un grado de atrofia m á s acentuado; pero una vez terminada 
la afección, el enfermo goza un reposo permanente. A l contrario, la 
i r idocic l i t i s p lás t ica puede presentar brotes inflamatorios durante a ñ o s 
y dar lugar á la of ta lmía s i m p á t i c a cuando el paciente no se decide á 
t iempo por la enuc leac ión . 

Para abreviar la d u r a c i ó n de la panoftalmit is — aparte de la s im
ple inc i s ión de la esclerót ica — se han ensayado diversos procedimien
tos, sobre todo la enuc leac ión y la exc is ión del segmento anterior con 
raspado del contenido del ojo. L a enuc leac ión debe rechazarse, porque, 
poco peligrosa en ciertas ocasiones, es positivamente cierto que, en la 
panoftalmitis , esta operac ión acarrea como consecuencia una menin
gi t is supurativa mortal . Es necesario admi t i r que, á consecuencia 
de la ope rac ión , las vías l infá t icas y s a n g u í n e a s es tán ampliamente 
abiertas, lo cual facil i ta la infección. Empero hase preguntado si el 
raspado ( e x e n t e r a c i ó n ó eviscerac ión) del ojo supurado es menos peli
groso, puesto que t a m b i é n se han observado casos en que esta opera
c ión fué seguida de muerte {Sclulek). Sin embargo, debemos hacer 
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observar que se conocen algunos casos en que la panoftalraitis ha oca
sionado una meningi t is morta l aparte de toda maniobra operatoria. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA COROIDITIS SUPURATIVA.— H a y a l 
gunos casos de coroiditis supurativa que pueden confundirse con neo-
p las ¡as del globo del ojo. Esto es posible, sobre todo cuando la marcha 
de la i n f l amac ión es tan insidiosa que falta todo s í n t o m a inf lamatorio 
exterior. E n este caso el ojo está pál ido, el i r is normal , el humor acuoso 
y el cristal ino transparentes. Pero el exudado, derramado en el cuerpo 
vitreo, rechaza el cristalino y el i r is , y la c á m a r a anterior llega á ser 
menos profunda. L a pup i la está di latada y deja ver el exudado situado 
en el fondo del cuerpo vitreo. Alguna vez se le ve t a m b i é n de lejos bajo 
la forma de u n reflejo pupi lar vivo y claro (blanco ó a m a r i l l o ) : ojo de 
gafo amaurótico (BeesJ. F e n ó m e n o s absolutamente idén t icos pueden 
manifestarse en los neoplasmas del cuerpo vi t reo, sobre todo en los 
gliomas que nacen sobre la retina (véase § 100). Por esto se han de
signado bajo el nombre de pseudo-giiomas los casos de la especie pre
cedente. E l signo diferencial m á s impor tante reside en el estado de 
t ens ión del ojo. E n efecto; en el verdadero gl ioma incipiente la p res ión 
in t raocular es normal , de spués aumenta; en el pseudo-glioma, por el con
t rar io , sobreviene oportunamente la h i p o t o n í a , que precede á la atrofia 
del ojo. Á medida que la afección avanza, el d iagnós t i co se hace m á s 
posit ivo, puesto que el glioma acaba por perforar la esclerótica para 
hacerse salida al exterior, en tanto que, en el pseudo-glioma, la atrofia 
•del globo ocular va siempre aumentando; ahora bien, en el gl ioma, la 
i n d i c a c i ó n impera t iva es ext i rpar el ojo tan pronto como sea posible. 
Por consiguiente, en los casos dudosos, no es l íci to retardar mucho 
t iempo la operac ión para llegar á establecer un d iagnós t ico cierto, por-
•que ser ía poner en peligro la v ida del paciente. E n los casos dudosos, 
es necesario recurrir á la enuc leac ión , porque entonces, aunque después 
se reconociese que se trataba de u n pseudo-glioma, el paciente nada 
ha perdido, puesto que el ojo se hubiese atrofiado, hasta el punto de 
no ser m á s que u n m u ñ ó n arrugado. No puede, por otra parle, confun-
•dirse el gl ioma m á s que con una coroiditis supurativa insidiosa, que 
se encuentra en los n i ñ o s , puesto que el verdadero gl ioma de la retina 
solo en ellos se observa. Las causas m á s frecuentes del pseudo-glioma 
son la meningi t i s , los exantemas agudos, los traurmitismos, y sobre 
todo la presencia de u n cuerpo e x t r a ñ o en el inter ior del ojo. E n la 
autopsia, ha podido comprobarse que ciertos casos de pseudo-gliomas 
eran debidos á una tuberculosis de la coroides. 

ATROFIA Y TISIS DEL GLOBO. — Estas dos expresiones se emplean 
para designar la d i s m i n u c i ó n del volumen del ojo por re t racción. Se 
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dice que hay atrofia cuando la d i s m i n u c i ó n de volumen se opera de 
u n modo gradual á consecuencia de la re t racc ión de los exudados en 
el inter ior del ojo, como sucede en la i r idocic l i t i s p lás t ica . Bajo el 
nombre de tisis del globo se designa la re t racc ión brusca por degene
rac ión purulenta del contenido del ojo y el derramo del pus por una. 
abertura de la esclerót ica : l e r m i n a c i ó n de la panoftalmit is . E n la-
atrofia, la d i s m i n u c i ó n de volumen se contiene en l ími tes m u y mode 
rados, mientras que en la tisis del ojo puede reducirse al grueso de 
una avellana y a ú n menos. E n la atrofia del globo, las diversas mem 
branas del ojo se conservan, aunque profundamente alteradas; son 
a t r a í d a s por el exudado que se retrae, lo cual da lugar á recidivas in 
flamatorias, así como á la o f t a lmía s i m p á t i c a del otro ojo. E n la tisis,, 
por el contrario, las membranas internas del ojo son, excepto algunos 
restos, destruidas por la s u p u r a c i ó n ; el p e q u e ñ o m u ñ ó n no se inflama 
de ordinario, y no hay peligro de que estalle una of ta lmía s i m p á t i c a . 
U n ojo atrofiado debe, pues, enuclearse, en tanto que el m u ñ ó n tísico-
puede quedar en su lugar. Respecto al nervio ó p t i c o , en la atrofia lo 
mismo que en la t i s is , se atrofia d e s p u é s completamente, de modo 
que, por ú l t i m o , es reemplazado por u n delgado cordonete de tej ido 
conjuntivo. Este hecho se produce en conformidad con la ley c o m ú n á 
todos los nervios, que quiere que los troncos nerviosos se atrofien 
cuando se han destruido sus terminaciones (atrofia ascendente ;. 

DESPRENDIMIENTO DE LA COROIDES. —Se encuentra frecuentemente 
en la autopsia de un ojo enucleado, mientras que rara vez se presenta 
á la observac ión sobre el ojo v ivo . E n los atrofiados se halla muchas 
veces la coroides — y t a m b i é n el cuerpo cil iar — desprendidos por los 
exudados que se encuentran en el in ter ior del ojo y que ejercen una 
t r acc ión cen t r í pe t a en todos sentidos {f ig . 62, da). E n estos casos, no 
falta j a m á s el desprendimiento to ta l de la retina. Como se trata de 
ojos ya perdidos, el desprendimiento de la coroides no presenta inte
rés p rác t ico sino en tanto que ejerce t racc ión sobre los nervios ciliares. 
E n efecto; esta t racc ión provoca la i r r i t ac ión en el ojo ciego, y de este 
modo puede ocasionar la exp los ión de una of ta lmía s i m p á t i c a en el 
otro ojo. 

Es m u y raro ver al oftalmoscopio u n desprendimiento de la coroi
des en u n ojo, cuyos medios son transparentes y cuyas funciones toda
vía se conservan. Porque, puesto que la coroides desprendida está, 
cubierta por la retina, resulta que el desprendimiento ceroideo se 
presenta bajo la forma del de la retina, en el cual sin embargo pueden 
reconocerse á t r avés de ésta las ramificaciones vasculares ca rac te r í s tb 
cas de la coroides. Cuando falta este ú l t i m o s í n t o m a , es imposible dis
t i ngu i r el desprendimiento ceroideo del de la retina. Tales desprend í -



398 TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

mientos pueden ser ocasionados por hemorragias subcoroideas ó por 
el desarrollo de un sarcoma en las capas externas de la coroides. 

ROTURA DE LA COROIDES. — Se produce por la acción de una fuerza 
contundente sobre el bulbo ( c o n t u s i ó n ) . De ordinario, inmediatamen
te d e s p u é s del accidente, la sangre derramada en el cuerpo vitreo i m 
pide la inspecc ión minuciosa del inter ior del ojo Sólo después de la 
r eabsorc ión de la sangre es cuando se descubre la rotura de la coroides, 
-que se encuentra habitualmente en las inmediaciones de la papila. Y a 
se observa una sola rotura, ya se observan varias, que aparecen repre
sentadas por estrias blanco-amarillentas. Este aspecto es debido á la 
sepa rac ión de los bordes de la rotura entre los cuales se ve el color 
blanco de la esclerót ica . Estas es t r ías toman con frecuencia la forma 
•de u n arco cu^ya concavidad está d i r ig ida hacia la papila; son m á s 
anchas en el centro y te rminan en punta hacia sus extremidades. Los 
bordes de las es t r ías blancas es tán irregularraente coloreados en negro 
por la prol iferación del pigmento. Respecto á los vasos re t iñ í anos , pa
san sobre las es t r ías sin sufrir cambio alguno; signo de que la retina 
no ha tomado parte en la rotura. 

I I . — TUMORES DE LA COROIDES 

§ 80. Ent re los tumores malignos de la coroides se encuentra el 
.sarcoma, que es con frecuencia pigmentado (melanosarcoma). Los 
s í n t o m a s cl ínicos del sarcoma de la coroides cambian durante el des • 
arrollo del tumor. Así que es preciso d is t ingui r cuatro estadios en la 
marcha de esta afección. 

E n el primer esfadlo, cuando el tumor todav ía es p e q u e ñ o , no se 
traduce á ¡a observac ión of ta lmoscópica sino por el desprendimiento 
retiniano del punto donde reside. E l paciente nota un entorpecimiento 
en la vista bajo la forma de un vacío en el campo visual , vacío que 

'-Corresponde al sitio del tumor . Mas tarde liega á ser total el desprendi
miento retiniano (Jig. 69, N ) , y, por consiguiente, el ojo, que exterior-
mente parece no rma l , es tá atacado de ceguera completa. D e s a r r o l l á n -
•dose el tumor, sobreviene un momento en que estalla repentinamente 
la h i p e r t o n í a . 

De esta manera entra el sarcoma en el segundo estadio de su des
arrol lo, el de la h i p e r t o n í a . Exteriorraente, el ojo presenta todos los 
s í n t o m a s del glaucoma inflamatorio ( § 83) . H a y una fuerte inyecc ión 
del globo, la córnea es tá mate y alterada, la c á m a r a anterior poco pro
funda, el i r is decolorado, la pupi la dilatada é i n m ó v i l , y la t ens ión del 
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ojo sensiblemente aumentada al tacto. Cuando los medios son bastante 
transparentes, es posible ver, en la profundidad, de t rá s de la pupi la , 
el reflejo gris de la retina desprendida. Después se altera el cristalino 
y se observa la imagen del glaucoma absoluto con catarataglaucoma-
tosa. Desde el instante en que estallan los s í n t o m a s del glaucoma i n 
flamatorio la afección se hace dolorosa, y muchas veces sólo entonces 
es cuando el enfermo se apercibe de su mal . Como el cuadro de los 
s í n t o m a s del ojo invadido se parece absolutamente al del glaucoma 
inflamatorio, es difícil ó aun imposible establecer en este estadio u n 
d iagnós t ico exacto. 

E l tercer estadio es el en que el tumor aparece al exterior. Los s í n 
tomas son diferentes según que perfora la esclerót ica en su segmento 

FJOURA 69. —Sarcoma de la coroides, según L e b e r . - E l tumor £ se eleva 
de la coroides C, que por todas partes es adherente á la esclerótica. A l 
cc ntrario, la retina xV está desprendida y ha tomado la forma de un infun
dí bul um plegado. Está únicamente reunida á la coroides, detrás de la pa
pila, delante de la ora serrata O. 

anterior ó posterior. E n el p r imer caso se ven aparecer alrededor de la 
có rnea abolladuras negras y duras cuyo d iagnós t i co es fácil. Pero 
cuando, por el contrario, el t u m o r perfora la esclerót ica, pr imero en el 
segmento posterior, las nudosidades neop lás i cas escapan á la observa
ción directa, y no se traducen d e s p u é s sino por la p r o t r u s i ó n gradual 
del globo ocular: exof ta lmía . Desde que el t umor se ha fraguado una 
ampl ia vía á t r avés de las envolturas del ojo, de ordinario cesan los 
dolores, puesto que ya no existe la excesiva t en s ión del globo ocular 
que los' provocaba. Pero entonces las masas sarcomatosas, fuera del 
globo y libres de toda p res ión intraocular, se desarrollan con gran r a 
pidez. A l pr incip io , toda la ó rb i t a es tá ocupada por el t umor ; después 
sale éste de su cavidad y adquiere el t a m a ñ o de un p u ñ o . De la ó rb i t a 
se propaga el tumor á las partes inmediatas, sobre todo al cerebro. 
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Respecto á los puntos del tumor que han quedado al descubierto, se? 
ulceran y dan lugar á frecuentes hemorragias. 

E l cuarto estadio es el de la genera l izac ión de la neo plus i a; en este-
estadio, los tumores m e t a s t á t i c o s se desarrollan en los órganos internos,, 
con frecuencia en el h ígado . 

Ordinariamente sólo d e s p u é s de cierto n ú m e r o de años es cuando 
el sarcoma recorre los cuatro estadios descritos. E l primero y el segundo 
son los que m á s t iempo duran, mientras que, d e s p u é s , el crecimiento 
del t u m o r se hace siempre m á s r áp ido . E l enfermo muere por exte
n u a c i ó n á causa de la s u p u r a c i ó n y de las hemorragias de que el t u m o r 
es asiento, ó bien sucumbe á consecuencia de la ex tens ión del mal a l 
cerebro, ó á las m e t á s t a s i s en los ó rganos internos. 

Guando deja de extirparse el ojo con oportunidad, el pronóstico d e l 
sarcoma coroideo es malo en absoluto. Pero aun en los casos en que se-
practica la e x t i r p a c i ó n , el p ronós t i co no debe considerarse como abso
lutamente bueno, a b s t r a c c i ó n hecha de la circunstancia de que el ojo-
es tá perdido; en todo caso, la ope rac ión no pone a ú n á la ó rb i t a a l 
abrigo de las recidivas, n i los ó rganos internos al abrigo de las m e t á s 
tasis. 

E n efecto; los g é r m e n e s del m a l pudieran haber penetrado ya 
en la economía , aunque en el momento de la ex t i rpac ión del ojo fuese 
imposible observarlos, no estando todav ía bastante desarrollados. E l 
sarcoma de la coroides debe, pues, considerarse como una de las enfer
medades m á s malignas; en muchos casos, en efecto, la t e r m i n a c i ó n 
obligada es la muerte. Desde el punto de vista de su marcha y de su 
t e r m i n a c i ó n , el sarcoma del i r i s y del cuerpo ci l iar evoluciona absolu
tamente lo mismo que el de la coroides. 

E l sarcoma de la coroides es una afección rara. Se le encuentra de 
preferencia entre los cuarenta y los sesenta años . E n la infancia no se 
le observa sino m u y rara vez. Es u n punto de part ida propio para dis. 
t inguir le de los gliomas que nacen, en los n iños , sobre la retina, y cuyos 
s í n t o m a s parecen en parte los del sarcoma, pero que no se encuentran 
exclusivamente m á s que en la infancia. De donde resulta que, cuando 
se encuentra u n neoplasma ma l igno en per íodo evolutivo en el globo-
ocular, si se trata de un n i ñ o , se p e n s a r á en un g l ioma; por el contra
r io , c o n v e n d r á tomarle por u n sarcoma, si se trata de un adulto. 

E l t ratamiento consisíe; en tanto que el neoplasma se l i m i t a al* 
bulbo ocular, á practicar la enuc leac ión , que debe hacerse lo antes po -
sible. Es necesario entonces cortar el nervio ópt ico por de t r á s tan l e 
jos como pueda alcanzarse, para el caso en que le hubiese invadido ya 
la degenerac ión . Cuando el neoplasma ha atatado las partes inmedia
tas del globo ocular, todos los tejidos enfermos deben extirparse s egún 
las reglas de la c i rug ía . Lo m á s seguro en estos casos es practicar la. 
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é x e n t e r a c i ó n de lá Órbita, es decir, la ex t i r pac ión de todo el contenido 
tíe ^sta, comprendido el periostio. 

: Los sarcomas de la coroides son tumores constituidos, ya por células 
redondeadas, ya por cé lu las fusiformes, ya, en fin, de ambas clases de 
cé lu las reunidas. Casi siempre son pigmentadas (melanosarcomas); 
los sarcomas no pigmentados de la coroides (leucosarcomas) constitu-
yen una rareza. M u y frecuentemente contienen vasos sangu íneos exten
sos y numerosos. ' 
; • Los sarcomas nacen en las capas externas de la coroides (en las capas 

de los vasos gruesos y medianos) y se desarrollan al lado del cuerpo 
vitreo, empujando delante de sí á la ret ina. A l p r inc ip io se aplica, és ta 
por toda la superficie del tumor, de t a l modo que al oftalmoscopio se 
observa u n desprendimiento ret iniano, de forma abollonada y clara
mente circunscrito, sobre el cual pueden con frecuencia reconocerse 
los vasos de la coroides ó del tumor . E n este caso, no es difícil esta
blecer el d iagnós t ico del sarcoma. Sin embargo, después se acumula 
el l í q u i d o entre la ret ina y la coroides, lo cual es sin duda debido a l 
trastorno circulatorio ceroideo producido por el tumor . Á consecuencia 
de esta circunstancia, la ret ina se desprende en una ex t ens ión mayor 
que la comprendida por el tumor , lo cual bace que éste se sustraiga á 
Ja observac ión . E n fin, e l desprendimiento de la ret ina llega á ser t o 
tal . E n este estadio, como el desprendimiento ret iniano ha perdido su 
aspecto caracter ís t ico , el d i agnós t i co es incierto. U n signo cierto sumi
nistra él estado de t ens ión del ojo: en el desprendimiento retiniano 
seroso simple, la p res ión intraocular es tá oportunamente d isminuida , 
mientras que en el desprendimiento ocasionado por un t umor es nor 
m a l al pr incipio, y aumentada d e s p u é s (v . Graefe). E l sarcoma es t o 
d a v í a probable cuando en uno ó en otro lado las venas ciliares ante
riores e s t á n sensiblemente distendidas. Esta circunstancia indica el 
sitio del sarcoma en la coroides. E n efecto; el tumor en la reg ión a n 
tedicha impide á la sangre del segmento anterior de la ú v e a pasar á 
las venas vorticelas, y la obliga á tomar otra vía, cual es la de las ve
nas ciliares anteriores. Finalmente, la h i p e r t o n í a adquiere u n grado 
ta l , que determina el cuadro s i n t o m á t i c o del glaucoma inf lamatorio. 
S i entonces no era todav ía completo el desprendimiento de la retina, 
llega á serlo, y el ojo queda ciego. E l momento en que sobrevienen los 
ataques glaucomatosos no depende inmediatamente del volumen i n 
traocular. E n efecto; la h i p e r t o n í a no procede de que el tumor ocupe 
cierto espacio del contenido del ojo, porque el espacio ocupado de este 
modo es tá compensado por una d i s m i n u c i ó n correspondiente del 
cuerpo vitreo. L a h i p e r t o n í a resulta m á s bien del éx tas i s s a n g u í n e o 
que el tumor provoca y sostiene en las venas de la coroides, y que 
produce como resultado aumentar Ja t r a s u d a c i ó n de l í qu ido en el i n -
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ter ior del globo ocular. Por esto se ve frecuentemente á la h i p e r t o n í a 
complicar la presencia de los p e q u e ñ o s tumores, en tanto que otras 
veces los que ocupan una gran parte del in ter ior del ojo no provocan 
n i n g ú n s í n t o m a glaucomatoso. 

Una vez que ha tenido lugar el ataque glaucomatoso, el ojo toma 
el mismo aspecto que el que es tá afectado de ceguera por un g lau . 
coma p r i m i t i v o , y el d iagnós t i co no p o d r í a establecerse con seguridad. 
Puede sospecharse u n sarcoma cuando el enfermo declara que el ojo es
taba ya completamente ciego antes de manifestarse la i n f l amac ión , 
porque en el glaucoma p r i m i t i v o , de ord inar io , la ceguera no precede 
a l ataque, al contrario, le sigue. No conviene olvidarse de examinar 
el otro ojo, porque cuando uno de ellos ha quedado completamente cie
go por u n glaucoma p r i m i t i v o , rara vez se encuentra el otro completa
mente sano. . . 

E n algunos casos raros, durante el segundo estadio, el estadio i n 
flamatorio del desarrollo del tumor , no son los s í n t o m a s del glaucoma 
los que se observan, sino m á s bien ios de una violenta i r idocic l i t i s 
p l á s t i ca . Á consecuencia de esta in f lamación , el ojo se reblandece y se 
arruga en cuanto lo permite el tumor que encierra. E l desarrollo del 
t umor está, pues, comprendido en el inter ior del ojo, lo cual no i m p i 
de, sin embargo, crearse d e s p u é s una v ía a l exterior, y provocar m e 
t á s t a s i s . 

E l t umor se presenta al exterior antes de que haya llenado entera
mente el in te r io r del bulbo. Esto procede de que las cé lu las del t u m o r 
se in f i l t r an en la esclerót ica , siguiendo habi tualmente las v ías prefor-
madas. Así es como se ve desarrollarse el t umor á lo largo del nervio 
óp t i co y de sus t ú n i c a s , ó bien sigue el trayecto de los vasos ciliares 
anteriores y posteriores ó de las venas vorticelas. Las m e t á s t a s i s en los 
ó r g a n o s alejados nacen por embolia. E l torrente circulatorio parte de 
las cé lu las a l t umor y las lleva á otras partes del cuerpo, donde se 
desarrollan en tumores idén t icos . 

E n la coroides t a m b i é n , aunque m u y rara vez , se han observado 
carcinomas, as í como adenomas, pero solamente como tumores secun
darios, de origen m e t a s t á t i c o , procedentes de carcinomas que existen 
en otros ó rganos . 

TUBERCULOSIS DE LA COROIDES. — Como en el i r i s , la tuberculosis 
se encuentra en la coroides bajo las-dos formas de t u b é r c u l o s dise
minados y solitarios. E l d iagnós t ico se hace por medio del oftalmos-
copio, 

a ) L a tuberculosis diseminada ó mi l i a r de la coroides fué .descrita 
pr imero ^or Jager. En el fondo del ojo se observan p e q u e ñ a s - n m u e h a s 
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«de color blanco rojizo, que se ve aumentar a l cabo de poco t iempo — 
«en algunos d ías — y cuyo n ú m e r o crece constantemente. E n esto se 
•distinguen estas manchas de los focos inflamatorios de la coroides, que 
t ío cambian sino m u y lentamente. Por lo d e m á s , las alteraciones p i g 
mentarias, tan frecuentes en la coroides, faltan en este caso. De o r d i 

n a r i o , las manchas no son m u y numerosas; á veces, s in embargo, se 
-cuentan de veinte á t reinta en un solo ojo. E l examen a n a t ó m i c o ha 
hecho conocer que las manchas p e q u e ñ a s que a l oftalmoscopio se ob
servan corresponden á los t u b é r c u l o s de un d i á m e t r o medio de u n 
m i l í m e t r o que poseen la estructura t íp ica de las nudosidades tuber
culosas ( M a n z ) . 

L a tuberculosis mi l i a r de la coroides constituye un f e n ó m e n o par
c ia l de la tuberculosis m i l i a r general {Gohnkeim). Presenta un i n t e r é s 
real, puesto que concurre, en les casos dudosos de tuberculosis m i l i a r 
aguda, á facilitar el d iagnós t i co . De ordinario no se la observa en la 
tuberculosis c rónica de los pulmones, de los intestinos, etc., etc. 

&) E l tubérculo- solitario ó conglobado de la coroides se presenta 
bajo la forma de una neoplasia, A l oftalmoscopio se observa en la co
roides u n grueso tumor de u n color claro. C o n v e n d r á sospechar que es 
de naturaleza tuberculosa cuando esté rodeado en la coroides de man
chas claras m á s p e q u e ñ a s ( t u b é r c u l o s ) . E l tumor puede perforar des
p u é s la esclerót ica y aparecer al exterior en el punto donde és ta se des
truye. E l examen a n a t ó m i c o demuestra que está compuesto de u n gran 
n ú m e r o de p e q u e ñ o s tumores miliares que, r e u n i é n d o s e , han acabado 
por formar uno mucho mayor. E l centro del t u b é r c u l o solitario ha su
f r ido la degene rac ión caseosa. L a forma conglobada de la tuberculosis 
de la coroides constituye una enfermedad rara que ataca de preferencia 
á los indiv iduos j óvenes . Presenta una mancha crónica y a c o m p a ñ a á 
la tuberculosis de igual naturaleza de los ó rganos internos, sobre todo 
del cerebro. Sin embargo, se encuentran casos en que los t u b é r c u l o s del 
ojo constituyen las ú n i c a s manifestaciones tuberculosas aparentes del' 
•organismo. E l p ronós t i co del t u b é r c u l o ceroideo solitario es malo, pues
to que, a d e m á s de estar siempre perdido el ojo, la v ida está con frecuen
cia amenazada por la presencia de una ú otra afección tuberculosa con
comitante. E l t ratamiento consiste en enuclear el ojo. Esta ope rac ión 
es tá sobre todo indicada all í donde aparece el t u b é r c u l o ceroideo corno-
ú n i c o foco de tuberculosis. E l objeto p r inc ipa l de la enuc leac ión , en 
•éste caso, es impedi r la e x t e n s i ó n del vi rus tuberculoso. 
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; ' 111. — ANOMALÍAS CONGÉNITAS DE LA COROIDES 

§ 81. COLOBOMA DE LA COROIDES. — A l examen oftalmoscópico, se-
ve sobre el fondo rojo del ojo una gruesa mancha blanca situada debajo-
de la papila. L a forma es oval ó tr iangular, de á n g u l o s redondeados^ 
de bordes coloreados en negro por el pigmento. L a superficie del colo
boma, m á s profunda que el resto del fondo del ojo, contiene pigmento 
y algunos vasos (fig. 70) . 

E l coloboma de la coroides es un vacío circunscrito de la coroides. 
y de la retina, en cuya ex t ens ión la esclerót ica e s t á al descubierto y Re
presenta a l oftalmoscopio corno una superficie blanca. Frecuentemente 
a l iado del coloboma de la coroides se encuentra uno en el irisf as í 
como otras a n o m a l í a s congén i t a s del ojo. Semejantes ojos e s t án con. 
frecuencia menos desarrollados (microftalmos). T a m b i é n se encuentran 
globos oculares que no tienen sino el volumen de u n guisante p e q u e ñ o 
ó de un grano de mi jo , situados en el fondo de la ó rb i t a , y de los cuales 
no se encuentran seña les al examen sobre e l ind iv iduo vivo. Entonces, 
se toma este estado por el de absoluta ausencia del ojo: anoftalmos.. 
T o d a v í a no se ha resuelto la cues t ión de saber si existe en realidad u n 
verdadero anoftalmos, es decir, si hay casos en que, con una órbi ta , 
completamente desarrollada, falta todo rud imento de globo ocular. 

E n el coloboma de la coroides la agudeza visual sufre, ante todo,, 
porque al coloboma corresponde u n vacío en el campo visual . A d e m á s , , 
la agudeza visual propiamente dicha es habitualmente defectuosa,, 
porque el ojo, en su conjunto, ha sufrido alteraciones en su desarrollo. 
E n los grados elevados de microftalmos, la agudeza visual es tá reducida 
á la facultad de d is t ingui r el d ía de la noche. 

E l coloboma de la coroides es hereditario en alto grado; es una ano
m a l í a que frecuentemente es tá asociada á otras deformidades congéni
tas del organismo. 

A u n los m á s p e q u e ñ o s colobomas son mucho m á s extensos que la. 
papi la . Respecto á los grandes, son de ta l modo extensos, que su borde 
anterior, situado m u y adelante, no es visible a l oftalmoscopio. Por otra 
parte, pueden extenderse tan lejos por d e t r á s que abracen toda la pa
p i l a . C o m ú n m e n t e entonces aparece és ta de t a l modo cambiada de. 
forma y de aspecto, que no se reconoce su sitio sino por el origen de 
los vasos r e t i ñ í anos . E l fondo del coloboma está m á s profundamente 
situado que el resto del fondo del ojo, y con frecuencia se observan 
t a m b i é n surcos m á s ó menos pronunciados ó repliegues prominentes. 
Respecto á los vasos que se extienden sobre el fondo del coloboma, per
tenecen en parte á la retina, y con esta membrana pasan sobre el coló. 
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f)oraa; otros nacen del coloboma mismo. Deben considerarse como 
vasos ciliares posteriores. 

E n algunos casos raros se han encontrado grandes manchas blancas 
.y excavadas, no en el borde inferior, sino al lado externo del nervio 
•óptico, en la reg ión de la m á c u l a lú tea . Igualmente se han visto defor
midades c o n g é n i t a s : colobomas de la m á c u l a . 

T a m b i é n se desarrollan colobomas en el nervio ópt ico . As í que, ó 
H)ien se encuentra en su parte inferior una depres ión en forma de 
surco, ó bien la papila está ensanchada en su totalidad, hasta el p u n t o 

•de medir muchas veces su d i á m e t r o normal , y los vasos que de ella 
•emergen e s t án como dispersados. Los colobomas del nervio óp t ico se 
observan, ó solos, ó a c o m p a ñ a d o s de otros en la coroides. 

FIGURA 70. — Mitad inferior de un ojo afectado de un coloboma congénito del 
iris, del cuerpo ciliar y de la coroides. — Sobre el iris, de quien presenta el 
dibujo la cara posterior, se reconoce la prolongación de la pupila, que se 
termina en punta mu v cerca del borde ciliar inferior. En el sitio corres
pondiente faltan los procesos ciliares Los procesos, limitando esta laguna, 
son más elevados y más largos que los otros, y comprenden una superficie 
muy pigmentada triangular, divergiendo hacia atrás. Más lejos todavía, 
hacia atrás, existe en la pared del ojo una excavación profunda de forma 
oval, cuyos bordes son claros y salientes. En el fondo de la excavación se. 
ve la esclerótica cubierta de una delgada película transparente, en la cual 
•corren algunos vasos. El polo posterior del óvalo, formado por el colobo
ma de la coroides, se dirige hacia la foseta central f . 

Respecto á los espacios semilunares congén i tos del lado inferior de 
l a papila, que habi tualmente coexisten con la ambl iopia c o n g é n i t a 
(véase p á g i n a 380), debe cons iderárse los t a m b i é n como colobomas r u 
dimentarios de la papila. 

E l examen anatómico de u n ojo atacado de coloboma ceroideo pre
senta ya exteriormente una abolladura escleral situada sobre el lado 
in fe r io r del nervio ópt ico. Esta abolladura es la que Ammán descr ib ió , 
-antes que n i n g ú n otro, con el nombre de protuberancia escleral 
i( véase p á g . 382). Corresponde a l coloboma de las membranas internas 
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del ojo observado al oftalmoscopio {fig. 70) . A l n ive l del coloboma, afi 
examen microscópico , no se reconoce con frecuencia m á s que una del
gada membrana , restos de la coroides y de la ret ina confundidas 
entre si. L a existencia del coloboma debe atribuirse á la lente ocular 
fetal, que se encuentra en la parte inferior de la ves ícula ocular secun
daria, y debe servir para la i n t r o d u c c i ó n del mesodermo en el inter ior 
del ojo (fig. 57, véase pág. 326). D e s p u é s , esta lente se cierra s in dejar 
seña les . Pero si la oc lus ión ulterior no es sino incompleta, existe u n 
coloboma sólo por este hecho. Entonces los bordes de la lente reti-
n iana no contraen adherencias inmediatas entre sí, y se r e ú n e n por u n 
delgado tejido conjuntivo intermedio. Puesto que la lente re t in iana 
permanece abierta, el desarrollo de la coroides, al n ive l de la cara ex
terna de la retina, es tá t a m b i é n alterado, de modo que en el sitio de la. 
lente faltan la retina y la coroides, y ambas es tán reemplazadas por 
tejido conjunt ivo. E n fin, el desarrollo de la esclerót ica, al n ive l del 
coloboma, no sigue de n i n g ú n modo la v ía normal . E n efecto; en este-
punto es delgada, extensible, y se abomba bajo la influencia de la pre
s ión intraocular, y de esta manera se encuentra formada la protube-
rancia escleral posterior. E l coloboma nace, pues, p r imi t ivamente en 
la ret ina, y se deriva, por consiguiente, de un trastorno en el desarrollo 
consecutivo de la coroides y de la esclerót ica inmediata. J.a lente 
ocular fetal se c o n t i n ú a t a m b i é n bajo la forma de surco sobre el pe
d ícu lo de la vesícula ocular, que m á s tarde debe llegar á ser el nervio 
óp t i co . Á consecuencia de la oc lus ión imperfecta de este surco se pro
duce el coloboma del nervio ópt ico . 

Puede explicarse el coloboma del i r i s , por el de la coroides. E l i r i s 
nace del borde anterior de la coroides, en una época en que la lente 
ocular fetal es tá ya cerrada. De donde resulta que el i r i s no presenta 
lente en n i n g ú n estado de su desarrollo. Pero cuando la coroides sufre-
una s u s p e n s i ó n en el suyo al n ive l de la lente retiniana, puede suceder 
que aun para el i r i s , en este sitio, no se desarrolle á expensas de la 
coroides de una manera regular. E l i r i s falta, pues, en este punto::; 
coloboma del i r i s . Puede persistir aun cuando, después , la lente de la 
retina y de la coroides se cierre, completamente. Existe entonces u n 
coloboma del i r i s , sin que haya al mismo t iempo uno de la coroides. 

E n u n gran n ú m e r o de casos, la oc lus ión imperfecta de la lente 
ocular acarrea consecuencias m u y importantes. As í que el tejido inter-
medio que cierra la lente se abomba bajo la forma de un gran saco-
adherido ai globo ocular, mientras éste se detiene en su desarrollo y 
queda mucho m á s p e q u e ñ o (microf ta lmos) . E l tejido de u n i ó n entre 
el globo ocular y el saco puede estirarse, y , por consiguiente, transfor
marse en u n delgado cordón , de modo que se encuentra por ú l t i m o 
una gran vejiga, en la cual es tá suspendido, por u n largo ped ícu lo , el 
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globo ocular, reducido a l volumen de u n p e q u e ñ o guisante, y aun 
menos. As í es como se producen los casos de anoftalmos aparente, con 
fo rmac ión de u n quiste oscuro, t r a n s l ú c i d o , en el p á r p a d o inferior 
{ A r l t ) . ' 

E n la expl icac ión del desarrollo del coloboma hay todav ía mucho 
de h ipo té t i co y oscuro. As í que a ú n no se es tá de acuerdo sobre el mo
t ivo por q u é no se cierra de u n modo regular la lente ocular. ¿Se t rata 
de una simple s u s p e n s i ó n de desarrollo, ó de una in f l amac ión en la 
lente? Tampoco sabemos nada acerca del desarrollo del coloboma en 
la m á c u l a lú tea . 

E l albinismo depende de la falta de pigmento fisiológico. Los a lb i 
nos tienen los cabellos de u n blanco amaril lento como de l ino , asi 
como las cejas y las p e s t a ñ a s . Su i r i s es gris claro y aparece rojo, 
mientras que la pupi la da una luz roja viva. A l oftalmoscopio se ven 
m u y bien los vasos sangu íneos de la retina y de la coroides pasar 
sobre el fondo del ojo casi blanco, sobre el cual la papila contrasta por 
su color gris-rojizo oscuro. Los ojos a lb inó t i cos son fotofóbicos, y ven, 
por consiguiente, mucho mejor en el c repúscu lo . L a agudeza visual 
se encuentra d i sminu ida y e s t á n siempre atacados de nistagmus y con 
frecuencia de m i o p í a ó de estrabismo m u y pronunciados. E l a lb inismo 
es congéni to y muchas veces hereditario. E n los a lb inó t icos , las cé lu l a s 
de pigmento de la úvea y de la ret ina existen como en los ojos norma
les, pero no contienen pigmento. Ent re el albinismo completo y la pig
m e n t a c i ó n normal existen todos los grados intermedios. 





C A P I T U L O V I I 

G L A U C O M A 

G-ene ra l i dades . 

§ 82. L n esencia de! glaucoma consiste en el aumento de la pres ión 
infraocular, á la cual pueden referirse todos los d e m á s s í n t o m a s pro -
pios de esta afección {v. Graefe). Y a se manifiesta la h i p e r t o n í a s in que 
pueda encontrarse, para expl icar la , n inguna enfermedad ocular ante
r ior : glaucoma pr imi t ivo ; ya la h i p e r t o n í a es resultado de otra afección 
del ojo : glaucoma secundario. 

E l pr imero y m á s importante s í n t o m a del glaucoma p r i m i t i v o es, 
pues, la h i p e r t o n í a . de donde se derivan todos los d e m á s . É s t e es el 
glaucoma propiamente dicho, el glaucoma sencillamente. E n el glau
coma secundario, por el contrario, la h i p e r t o n í a no es m á s que una 
consecuencia de otro estado pa to lógico , es decir, algo accesorio. E l 
cuadro del glaucoma secundario presenta, pues, m ú l t i p l e s variaciones, 
segün las diversas enfermedades que las provocan. E n tanto que el 
glaucoma p r i m i t i v o ó verdadero ataca, sin excepc ión , arabos ojos, aun
que no siempre s i m u l t á n e a m e n t e , el glaucoma secundario se l i m i t a 
á uno solo que, por su estado patológico, ha dado lugar á la h i p e r t o n í a . 

Cuando la h i p e r t o n í a dura mucho t iempo, las consecuencias cons
tantes son la excavac ión del nervio óp t ico , d e s p u é s la d i s m i n u c i ó n y , 
por ú l t i m o , el agotamiento de la agudeza visual . 

L a excavación del nervio óp t i co resulta de que la l á m i n a cribosa 
ha cedido á la p res ión intraocular. Entendemos por l á m i n a cribosa la 
parte de la esclerótica que se encuentra en el ojo al nivel de la papila 
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de l nervio ópt ico, y que , taladrada por numerosas aberturas, da paso 
á los manojos de fibras del nervio óp t ico {f ig . 9). L a l á m i n a cribosa es 
la parte de la envoltura fibrosa del ojo ( có rneo esc lerót ica) menos s ó 
l ida , que cede, por consiguiente, la pr imera á la h ipe r t on í a , ecta-
s i ándose . Pero con la l á m i n a cribosa retroceden, al mismo t iempo, las 
fibras del nervio ópt ico que la atraviesan, de modo que la superficie 
de la papi la misma se excava {fig. 71, B , e). A l examen oftalmoscópico, 
la papi la , comparada con las partes inmediatas del fondo del ojo, pa
rece vaciada desde luego ligeramente, d e s p u é s de una manera m á s 
sensible, hasta el punto de que los bordes e s t án inclinados ó aun algo 
hundidos en la excavac ión . Se reconoce pr incipalmente esta disposi
c ión en la curvadura ó en el ángu lo formado por los vasos sanguíneos-
en el momento en que salen de la retina, para encorvarse sobre los bor
des de la papila é introducirse en la excavac ión (fig. 71, A). 

Como los vasos s a n g u í n e o s , los manojos nerviosos sufren, en el 
borde de la papila, u n abulta miento redondeado ó anguloso. Esta dis
p o s i c i ó n , lo mismo que la pres ión elevada que pesa sobre las fibras 
nerviosas del in ter ior del ojo, determinan la atrofia. De lo cual resulta 
que, en los estadios ulteriores, vemos la papi la , no sólo excavada, sino 
t a m b i é n m á s p á l i d a , de un color blanco-azulado, lo cual procede de 
que las fibras nerviosas han desaparecido y ha quedado al descubierto 
la l á m i n a cribosa absolutamente blanca. A s i que la atrofia de las fibras 
del nervio ópt ico es la causa pr incipal de la d i s m i n u c i ó n de la agudeza 
visual que a c o m p a ñ a á la h ipe r t on í a . 

L a v is ión directa, lo mismo que la indirecta , es tán afectadas. L a 
d i s m i n u c i ó n gradual de la agudeza visual central es ia que indica q u » 
la v is ión directa sufre; la afección indirecta se manifiesta por la re
t racc ión del campo visual. L a re t racc ión empieza con frecuencia en el 
lado nasal, porque el lado temporal de la retina es el primero que se 
insensibiliza. Finalmente sobreviene una ceguera completa. 

E l glaucoma p r i m i t i v o es una enfermedad.frecuente, da m u y cerca, 
del 1 por 100 del to ta l de afecciones oculares. E l conocimiento perfecto 
del glaucoma es de la mayor importancia prác t ica para todo méd ico , 
puesto que un tratamiento r á p i d o y apropiado puede salvarlo todo,, 
en tanto que un d iagnós t i co er róneo y una t e r a p é u t i c a inoportuna 
pueden perderlo todo. Desgraciadamente, vemos todav ía muchos casos 
ríe glaucoma que fueron desconocidos por el méd ico y que vinieron á 
casa del oculista cuando era i n ú t i l toda in t e rvenc ión . Algunos casos 
de glaucoma inflamatorio se confunden con frecuencia con la i r i t i s y 
la i r idocic l i t i s , y se les trata con la a t ropina, sustancia cuya acción es 
s ingularmente perniciosa en este caso. 

Los casos de glaucoma simple que no presentan n i n g ú n s í n t o m a 
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inflamatorio se confunden frecuentemente con una catarata incipiente. 
Se consuela entonces el paciente p red ic iéndo le una madurez p r ó x i m a 

FIGURA 71. — Excavación glaueomatosa del nervio óptico. — Aumento 14/1.— 
Compárese con el nervio óptico normal (fig. 9, pág. 19). 

A. Imagen oftalmoscópico de la papila. — La papila está limitada por un 
borde claro, saliente, sobre el cual las arterias a y las venas v de la retina-
parecen detenerse por su extremidad encorvada. Su prolongación sobre el 
fondo de la excavación está algo cambiada lateralmente con relación á la 
parte que reside en la retina; además, los vasos, al nivel de la excavación, 
han perdido sus contornos. En la mitad externa de la excavación se nota 
el punteado gris l de la lámina cribosa. La zona h del fondo del ojo, ro
deando la papila, está decolorada (círculo glaucomatoso). 

B. Corte longitudinal á través de la papila. — Esta presenta una excavación 
profunda e en el fondo, de la cual se ven solamente algunos restos de 
fibras nerviosas b. Los vasos centrales c suben á lo largo del borde nasa! 
de la excavación hacia la retina r, cuya capa más interna (la de las fibras) 
está considerablemente adelgazada por la atrofia. Ch, coroides; s, escleró
tica. E l volumen del tronco del nervio ha disminuido excesivamente á 
consecuencia de la atrofia de los manojos nerviosos u. Por consiguiente, 
el intervalo comprendido entre las vainas del nervio óptico, ia vaina pial p , 
la aracnoidea ar y la dural d, se ha ensanchado, sobre todo en el lado 
temporal. 

Kste enfermo espera, y llega demasiado tarde para practicar una i r i -
d e c t o m í a . 

E l glaucoma es conocido desde hace mucho tiempo. Se trata natu-
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r a í m e n t e del glaucoma inflamatorio, porque ol no inflamatorio só lo 
puede reconocerse al oftalmoscopio. Esta ú l t i m a afección, lo mismo 
que todos los d e m á s casos de ceguera debidos á las enfermedades de 
las membranas profundas del ojo y que no se distinguen por ninguna 
man i f e s t ac ión externa, se han designado con el nombre c o m ú n de 
amaurosis. E l glaucoma inflamatorio estaba, en general, considerado 
como asociado al reumatismo, y por esto se le llamaba of ta lmía a r t r í -
t ica. Mackensie pr imero, y , sobre todo, v, Graefe, h a b í a n notado que la 
h i p e r t o n í a constituye el s í n t o m a m á s importante del glaucoma. Henr i 
Müller , uno de los que mayores servicios han prestado á la a n a t o m í a 
pa to lóg ica del ojo, fué el primero que c o m p r o b ó a n a t ó m i c a m e n t e la 
e x c a v a c i ó n del nervio ópt ico provocada por la h i p e r t o n í a (1856). Poco 
d e s p u é s fué evidentemente reconocida la imagen of ta lmoscópica po r 
Weher y Forsfer. De jándose guiar por el heoho de la h i p e r t o n í a , M a -
i'kemie t r a t ó de curar el glaucoma por las punciones repetidas de la cór
nea, pero esta prác t ica no fué seguida de éx i to duradero. Á v. Graefe 
•debemos el poseer u n tratamiento curativo de! glaucoma. E n 1856 fué 
•el pr imero que prac t icó con este objeto la ir idectomia, cuya eficacia 
h a b í a comprobado en muy diversas afecciones oculares. Este es uno 
•de los descubrimientos m á s importantes de la Oftalmología , y que cons
t i t u i r á para v. Graefe eterna gloria, si se piensa que en otro t iempo 
todo glaucomatoso estaba irremisiblemente condenado á ia ceguera, y 
•que actualmente, gracias á la i r idectomia, se curan la mayor parte de 
los enfermos. ¡Qué millares de desgraciados, que en otro t iempo esta
ban condenados á la ceguera, y que por el descubrimiento de v. Graefe 
han podido continuar gozando de la luz! 

Por lo que se refiere á la excavación del nervio ópt ico, se observan 
tres especies: la excavación fisiológica, la excavac ión atrófica, y la ex
c a v a c i ó n glaucoma tosa. 

L a excavación fisiológica (f ig 72, A ) procede de que los manojos de 
las fibras del nervio ópt ico comienzan ya á doblarse para penetrar en 
la re t ina antes de llegar al nivel del plano de esta membrana. E n este 
«aso , la l á m i n a cribosa c o n t i n ú a ocupando su posición normal . L a ex
c a v a c i ó n fisiológica es siempre parcial, es decir, que aun cuando es 
m u y grande, j a m á s ocupa toda la papi la ; siempre, cerca del borde pa
pi lar , debe quedar un filete m á s ó menos ancho de fibras nerviosas, 
que pasan á la retina ( p á g . 16, y figs. 5 y 9) . 

L a excavación atrófica (fig. 72, B ) resulta de la desapar ic ión de las 
fibras nerviosas, que, situadas delante de la l á m i n a cribosa, constitu
yen la papi la ; la l á m i n a cribosa queda en su lugar. La excavac ión 
atrófica es total , es decir, que ocupa toda la papila, pero queda siempre 
poco profunda; la mayor profundidad no puede traspasar la diferencia 
de nivel entre el plano de la l á m i n a crib )sa y el de la capa m á s in terna 
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de la retina. E n la excavac ión atrófica, la papila es tá al mismo t iempo 
p á l i d a y decolorada, por la de sapa r i c ión de las fibras nerviosas. E l ca
rác te r c o m ú n de las excavaciones fisiológica y atrófica consiste en que 
la l á m i n a cribosa no es tá hundida , y como en ambos casos consti tuye 
el fondo, resulta que la excavac ión nunca es m u y notable. 

L a excavación glaucomafosa (f ig. 72, C) se dist ingue de las dos pre
cedentes en que está consti tuida por la dep res ión de la l á m i n a cribo
sa, de lo cual resulta que puede adqu i r i r una profundidad mucho m á s 
considerable. Esta excavac ión ocupa toda la papila, que, al principio,, 
t odav í a conserva el color rojizo de la papila sana. Después , los mano 
jos nerviosos sufren la degene rac ión atrófica, de modo que la papila 
se pone blanca, y deja aparecer, en el fondo, la l á m i n a cribosa; de 
donde resulta que la excavac ión se ahonda a d e m á s en todo el espesor 
de la papila atrofiada. 

FIGURA 72. — Las tres clases de excavación del nervio óptico. — Figura esque
mática. . 

A; Excavación fisiológica, en forma infundibulifonne, parcial; lámina cribo
sa normal. 

B . Excavación atrófica, en forma de corte, total; lámina cribosa norma!. 
C." Excavación glauenmatosa, en forma de ampolla, total; lámina cribosa 

convexa hacia atrás. 

Los signos of ta lmoscópicos dis t int ivos de las tres especies de exca
vaciones son, pues, los siguientes: una excavac ión parcial es de natu
raleza fisiológica, en tanto que una excavac ión total es de naturaleza 
pa to lógica , ya atrófica, ya glaucomatosa. Es atrófica cuando es poco pro
funda y la papila es tá m u y blanca. Respecto á la excavac ión glaucoma
tosa, puede ser m á s ó menos profunda, según que exista desde hace m á s 
ó menos t iempo. Cuando la excavac ión glaucomatosa es poco profunda, 
se encuentra la papila todav ía coloreada, lo cual la distingue de la exca
vac ión atrófica. Pero cuando es profunda y total no puede corresponder 
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m á s que al glaucoma, cualquiera que sea eí color de la papila. E n la 
p rác t i ca , ia d i s t i nc ión entre las diferentes formas de la excavación es 
á veces excesivamente difícil. 

L a imagen of ta lmoscópica de la excavac ión glaucomatosa del ner
v i o ópt ico presenta la papila m á s pá l ida , y en los casos avanzados azu
lada ó verdosa; á lo largo del borde se nota un fílete oscuro, en tanto 
•que en el centro de la excavac ión es mucho m á s claro. En el fondo de 
la excavac ión se ven los puntos grises de la l á m i n a cribosa [ f ig . 71, l ) . 
Los vasos penetran en la papila, no por su centro, sino m á s frecuente
mente al n ive l de su borde interno. E n el punto por donde pasan so
bre el borde de la papi la forman una acoda dura ó, si la excavac ión 
es m u y profunda, un ángu lo . Si el borde de la excavac ión se hunde 
en el fondo, la pane de los vasos que se extiende entre el borde y el 
fondo puede estar enteramente oculta, de ta l suerte que los vasos que 
•emergen del centro de la papila parecen detenerse en el borde del disco, 
para reaparecer en otro sitio en la retina. Sólo por la imagen inver t ida 
es posible ver una vez en toda su e x t e n s i ó n el trayecto completo de 
los vasos. Por la imagen directa, los vasos de la papila y los de la 
ret ina no se ven j a m á s al mismo t iempo con claridad porque e s t án si
tuados sobre planos de diferente profundidad, y que, por consiguiente, 
no poseen la misma refracción. E l ojo es t á acomodado para los vasos 
•de la retina { f ig . 71, a y v ) ; los vasos de la excavac ión {fig. 71, v1) pa
recen pá l idos , v io láceos ; é inversamente, los vasos de la excavac ión 
poseen, respecto á los de la retina, una refracción mi ó p i ca y reclaman 
por este mot ivo un v id r io cóncavo de una fuerza correspondiente para 
percibirlos con clar idad. Por la diferencia de refracción entre el fondo 
y el borde de la excavac ión , puede calcularse el grado de profundidad 
de esta ú l t i m a ( v é a s e p á g . 24) . A d e m á s , si se repite esta experiencia 
de vez en cuando, puede comprobarse si la excavac ión es m á s ó menos 
profunda. Por la imagen invert ida, la diferencia de nivel no se traduce 
sino por el desplazamiento para lác t i co ( p á g . 24) . E l calibre -de las ar
terias ha d isminuido, mientras que el de las venas que se han hecho 
tortuosas ha aumentado. E n el fondo de la excavac ión se nota sobre 
todo á veces un retorcido paquete de vasos sangu íneos . Los cambios 
•del calibre de los vasos se explican f ác i lmen te por la p res ión que la 
h i p e r t o n í a ejerce sobre ellos hasta el punto donde emergen de la papila. 
Resulta que, por una parte, la entrada de la sangre en las arterias re-
t inianas es t á entorpecida, y por otra que la sangre sale m á s difícil
mente de las venas. Por consiguiente, las primeras no es tán bastante 
llenas, mientras que las segundas es tán demasiado. M u y frecuente
mente puede observarse el pulso venoso, y no es raro ver el pulso ar
ter ia l (por lo que concierne á la exp l icac ión , véase pág. 19 ) . Cuando 
la excavac ión glaucomatosa existe desde hace mucho tiempo, se en-
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cuentra la papila habitualmente rodeada de un cí rculo blanco ó ama-
Til lo, que constituye la expres ión de la atrofia de la coroides alrededor 
de la pap i l a : circulo glaucomatoso [fig. 71, h) . E n los estadios ulte
riores, el resto del fondo del ojo toma con frecuencia un aspecto ati
g r a d o ' ^ . 6 8 ) . 

E l estado de la agudeza visual no siempre está en razón directa de 
l a profundidad de la excavac ión . E n efecto; no es la dep res ión de la 
l á m i n a cribosa quien produce la di f icul tad en la vista, sino m á s bien la 
atrofia de las fibras nerviosas, que es el resultado. Pero esta atrofia es tá 
lejos de seguir siempre exactamente los progresos de la excavac ión . As í 
es que se observan á veces casos donde existe una excavac ión profunda, 
pero, sin embargo, donde la agudeza visual permanece normal y bas
tante extenso el campo visual . Por otra parte, cuando la h i p e r t o n í a es 
m u y fuerte — en el glaucoma fulminante —puede suceder que la agu
deza visual se agote al cabo de algunas horas á consecuencia de la 
pará l i s i s de las fibras del nervio ópt ico, en tanto que falta toda exca
vac ión , puesto que el t iempo fué demasiado corto para que hubiese 
podido formarse. Para juzgar , pues, del estado de la v is ión es nece
sario m á s bien dejarse guiar por el color de la papila y el calibre de las 
arterias retinianas que por la profundidad de la excavac ión , porque la 
atrofia de las fibras nerviosas se reconoce principalmente en la palidez 
de la papila . 

I . — GLAUCOMA PRIMITIVO 

§ 83. E l glaucoma p r i m i t i v o , l lamado t a m b i é n sencillamente glau
coma, se presenta bajo diversos aspectos. Cuando k p res ión adquiere 
repentinamente una a l tura considerable, provoca s í n t o m a s inflamato
rios. Por el contrario, estos s í n t o m a s faltan en los casos en que la h i 
p e r t o n í a se desarrolla gradualmente, asi como en los casos en que no 
adquiere sino un grado m u y moderado. Por esto se distingue una for
ma inflamatoria y otra no inflamatoria del glaucoma: glaucoma in 
flamatorio y glaucoma simple. 

a) Glaucoma inflamatorio. 

E l glaucoma inflamatorio sigue una marcha t íp ica , pr incipalmente 
en los casos agudos (glaucoma inflamatorio agudo); por esto damos en 
pr imer lugar-su desc r ipc ión . E n el curso del glaucoma inflamatorio dis
t i n g u i m o s los estadios siguientes: 
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: l .o Estadio prodrómico. — E l estedio p r o d r ó m i c o que frecuente
mente precede al ataque inflamatorio está, ante todo, caracterizado 
por accesos de a l te rac ión visual : obnubilación. E l paciente dice que ve 
mucho menos durante estos ataques, que le parece que tiene delante de 
los ojos una neblina ó una columna de h um o que envuelve los obje
tos. Cuando en la h a b i t a c i ó n hay una luz, ve alrededor de ella un cír
culo ir isado. Durante el ataque, el enfermo tiene muchas veces la sen
sac ión de t e n s i ó n en el ojo, ó bien sufre una pesada cefalalgia frontal. 
S i se examina el ojo durante el ataque, el m é d i c o encuentra que la 
c ó r n e a está ligeramente mate, difusamente alterada y parecida al v idr io 
desprovisto de pu l imento . L a a l t e rac ión es m á s notable en el centro, 
menos sensible hacia la periferia, y en razón de su misma uniformidad, 
entorpece la vista en alto grado. E l mismo trastorno de la córnea es la 
causa de la apa r i c ión de los circuios coloreados alrededor de las llamas. 
Este f e n ó m e n o es el mismo que puede observarse, por ejemplo, durante 
una noche brumosa de invierno, cuando se mi ran , á t ravés de los 
cristales e m p a ñ a d o s , los focos de gas de la calle. E n v i r t u d de la p r o 
yecc ión del i r i s hacia delante, la c á m a r a anterior es algo menos p ro
funda, la pupi la es m á s ampl ia y perezosa, y es tá notablemente aumen
tada la t en s ión del ojo. Con frecuencia se observa u n ligero grado de 
inyecc ión ci l iar . 

Semejante ataque dura habitualmente muchas horas, de spués del 
cua l el ojo vuelve á su estado normal , tanto desde el punto de vista de 
su aspecto, como de sus funciones. A l pr inc ip io , los ataques son m u y 
distanciados (desde semanas á meses); d e s p u é s se hacen m á s frecuen
tes. Muchas veces es posible indicar la causa: tales son las comidas 
abundantes, las vigi l ias , las excitaciones intelectuales (entre otras, el 
juego de los naipes), etc. E n muchos casos los ataques reaparecen pe
r i ó d i c a m e n t e sin mot ivo, y esto cada d ía , hasta el punto de que el p a 
ciente dice que todas las m a ñ a n a s hasta el medio d í a ve neblinas, y 
que sólo á par t i r de este momento es cuando la vista se aclara, ó r e c í 
procamente. Cuando los ataques se manifiestan de noche, cesan en el 
momento en que se duerme. A u n durante el d í a el s u eñ o puede cortar 
u n ataque. 

Durante los intervalos entre los accesos p rodrómicos , la agudeza 
visual es normal ; s in embargo, el paciente se queja de que, para ver de 
cerca, necesita servirse de vidrios cada vez m á s fuertes: aumento r áp ido 
de la presbiopia por d i s m i n u c i ó n del poder acomodador (véase § 142). 

E l estadio p rod rómico no dura sino algunas semanas, ó meses y aun 
a ñ o s en algunas ocasiones. E n el ú l t i m o caso, el ojo sufre insensible
mente alteraciones definitivas que hacen que, aun en los intervalos que 
separan los ataques, no es té ya normal . E l ojo toma entonces exterior-
mente el h á b i t o glaucomatoso, y a d e m á s , á consecuencia de las fre-
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cuentes reapariciones de la h i p e r t o n í a , se forma una excavac ión . De 
donde resulta que, aun durante el t iempo en que el ojo es tá l ibre de 
todo ataque, la agudeza visual no es tá ín t eg ra (paso al g l a u e o m á infla 
matorio c r ó n i c o ) . 

2.o E l segundo estadio es el del glaucoma desarrollado que comienza: 
por un ataque agudo de glaucoma. É s t e estalla bruscamente de spués de 
una d u r a c i ó n m á s ó menos larga del estadio p rodrómico . L a causa del 
ataque agudo — cuando puede encontrarse alguna — es la misma que 
explica el ataque p r o d r ó m i c o . Es necesario mencionar sobre todo los 
éx tas i s en el sistema venoso, singularmente á consecuencia de la debil i
dad de la act ividad c a r d í a c a ; en seguida las fuertes sacudidas morales, 
pr incipalmente de naturaleza deprimente; en fin, la d i l a t ac ión de la 
pupi la . Por este ú l t i m o mot ivo es por lo que una sola gota de atropina 
inst i lada en u n ojo predispuesto puede hacer estallar u n ataque de 
glaucoma. 

E l ataque agudo se anuncia por violentos dolores que del ojo se 
i r radian á lo largo de la pr imera y segunda rama del t r i g é m i n o . E l 
paciente se queja de cefalalgia, de otalgia y de odontalgia, que pueden 
alcanzar u n grado de intensidad insoportable. Los dolores le roban el 
apetito y el s u e ñ o ; no es raro que se presenten v ó m i t o s y fiebre. A I 
mismo t iempo que se manifiestan los dolores, la agudeza visual baja 
r á p i d a m e n t e , de modo que sólo los objetos de grandes dimensiones — 
por ejemplo, el movimiento de la mano delante del ojo — pueden re
conocerse. Respecto al campo visual , es tá con frecuencia m u y reducido 
del lado nasal. E l examen objetivo presenta los fenómenos de una vio
lenta in f l amac ión exterior: as í que hay edema palpebral, edema y aun. 
quemosis de la conjuntiva, que está excesivamente inyectada. Á causa 
de su carác te r venoso predominante , la inyecc ión toma u n color rojo 
oscuro. La córnea es tá achagrenada, mate y poco ó nada sensible al 
tacto. La c á m a r a anterior es menos profunda, el i r is aparece decolorado 
y re t r a ído . De donde resulta que la pup i la es m á s amplia, m u y frecuen
temente es t a m b i é n oval y excén t r i ca , porque la re t racc ión del i r is es 
m u y fuerte, sobre todo en ciertos puntos, con m á s frecuencia hacia 
arriba. L a reacc ión del i r i s es tá perdida. L a pupi la da un reflejo verde 
grisáceo (1). Á causa de la excesiva opacidad de la córnea, es. imposible 

(1) De aquí el nombre de catarata verde; en griego '(}MOVMZ, verde de 
mar, de donde procede glaucoma. Por otra parte, este reflejo no es de 
ningún modo característico para el glaucoma. Se le observa en todos 
los casos en que la pupila está dilatada y cuando al mismo tiempo los 
medios no están completamente transparentes. 

F r C H S — TRA.TADC DE BNFEEMEPAD̂ S D" LCS OJOS 27 



418 TRATADO- DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

el examen oftal mosco pico. La t ens ión del ojo es tá notablemente a u 

mentada. 
Como puede verse, los s í n t o m a s del ataque agudo son ios mismos 

que los del ataque p r o d r ó m i c o ; no difieren sino porque son mucho m á s 
intensos y porque van a c o m p a ñ a d o s de s í n t o m a s inflamatorios (inyec
c ión , edema de los p á r p a d o s y de la conjuntiva, dolores). Pueden con
siderarse los ataques p r o d r ó m i c o s como glaucomatosos abortados, que 
se disipan antes de haber alcanzado toda su intensidad. Finalmente , 
uno de estos ataques adquiere su desarrollo completo y llega á la al tura 
de uno agudo, de spués del cual ya no es posible que el ojo vuelva de 
nuevo á su estado normal . L a h i p e r t o n í a es permanente y el ojo con
serva el aspecto glaucomatoso. 

L a marcha del ataque glaucomatoso inf lamatorio es tal , que después-
de algunos d ías ó de algunas semanas — según la gravedad que re 
viste — se produce u n al ivio y aun una cu rac ión aparente. A l cabo de 
algunos d í a s los dolores pierden su intensidad y cesan d e s p u é s por 
completo. E l ojo se pone pá l ido , la có rnea se aclara y la agudeza visual 
se restablece. Si és ta era normal antes del ataque, puede aliviarse de 
ta l modo que el paciente se halle t o d a v í a en condiciones de leer y de 
escribir. Por el contrario, cuanto m á s entorpecida estuviese la agudeza 
visual antes del ataque, á consecuencia de u n largo estadio p r o d r ó m i c o , 
menos sensible será el a l iv io d e s p u é s de la t e r m i n a c i ó n del mismo. 
Por regla general, puede afirmarse que d e s p u é s de u n ataque la vista 
no conserva j a m á s la agudeza que poseía antes de él. Determina 
t a m b i é n en el ojo modificaciones objetivas que denotan á primera 
vista la naturaleza de la enfermedad. L a turgencia de las venas c i l i a 
res anteriores no desaparece; la c á m a r a anterior queda m á s baja; el 
i r i s m á s r e t r a ído , de color plomizo, de reacc ión lenta ó nula; la h iper 
t o n í a persiste. Se dice entonces qne el ojo presenta el h á b i t o glauco
matoso. E l examen o f t a l m o s c ó p i c o , posible ya á consecuencia de 
haberse aclarado la có rnea , hace ver, al n ive l de la papi la , los signos 
de una hiperhemia, que no es m á s que u n ep i f enómeno de la general 
de l ojo durante el ataque inflamatorio. Inmediatamente después , no 
existe todav ía excavac ión del nervio ópt ico, porque para que se forme 
debe durar siempre mucho m á s t iempo la h i p e r t o n í a ; sólo d e s p u é s es 
cuando se desarrolla. S in embargo, en los casos en que el ataque agu
do va precedido de u n largo estadio p r o d r ó m i c o , la excavac ión existe 
ya durante este ataque. Cuando ha terminado, el ojo queda durante 
mucho t iempo en reposo , y el paciente se abandona en la esperanza 
de que la cu rac ión será def ini t iva . Pero he a q u í que estalla uno nuevo 
que, desde el punto de vista de los s í n t o m a s inflamatorios y de los do
lores, es generalmente menos intenso que el pr imero, pero que tiene 
como inmediata consecuencia una d i s m i n u c i ó n m á s notable de la fun-
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<!ión visual . Y como d e s p u é s de intervalos m á s ó menos largos, esta 
l ian siempre nuevos ataques, la agudeza visual acaba por perderse en 
-absoluto. La afección entra de este modo en su 

3.o Tercer estadio, el del glaucoma absoluto. Entonces el ojo es tá 
•afectado de ceguera completa y presenta la imagen siguiente: sobre la 
-esclerótica, de color blanco azulado como la porcelana, forman promi
nencia las venas ciliares anteriores llenas de sangre. Estas venas se 
r e ú n e n alrededor de la córnea y forman en este punto u n ani l lo de 
vasos dilatados de color azul rojizo. L a córnea es tá br i l lante , transpa
rente, pero insensible; la c á m a r a anterior es m u y poco profunda. E l 
i r is reducido á u n delgado filete gris que, por placas, se oculta casi 
-enteramente de t r á s del l imbo, y que, a l n ivel del borde pupilar , es tá 
abrazado por un ampl io filete negro. L a pupila , que está dilatada é 
i n m ó v i l , parece verdosa ó de un gris sucio. L a papila profundamente 
•excavada y el ojo duro como una piedra. 

E n los per íodos ulteriores de la marcha de la afección, el ojo ciego 
sufre modificaciones degeneratrices, que se conocen con el nombre de 

•degeneración glaucomotosa. Entonces llega á alterarse la córnea y se 
•cubre de u n depós i to part icular de aspecto vitreo. Sobre la esclerót ica 
se observan abolladuras ectás icas negras, con m á s frecuencia en la re

g i ó n del ecuador (estafilomas ecuatoriales); el cristalino se torna opa-
-co: catarata glaucomatosa. Aunque el ojo esté ya ciego desde hace 
mucho t i empo, el paciente siempre cree ver todav ía luz, sobre todo 
bajo la forma de neblina luminosa, unas veces m á s densa y otras m á s 
ligera. Estos f enómenos luminosos subjetivos sostienen al enfermo du-
Tante mucho t iempo en la i lus ión de que acaba rá por adqui r i r la v i s t á . 
A d e m á s , el ojo ciego es, de vez en cuando, asiento de nuevos dolores. 

L a t e r m i n a c i ó n del glaucoma es habi tual mente la atrofia del globo 
ocular. D e s p u é s que el ojo ha estado duro durante algunos a ñ o s , se 
pone por ú l t i m o m á s blando, m á s p e q u e ñ o y atrófico. E n otros casos se 
produce u n absceso con perforación de la córnea é i r idocic l i t i s conse
cut iva , ó t a m b i é n una panoftalmit is con tisis del globo ocular. Sólo 
cuando el ojo es tá atrofiado, deja t ranqui lo á su desgraciado poseedor. 

L a marcha del glaucoma con violentos ataques inflamatorios, ta l y 
como acabamos de describir, corresponde á la forma que se designa 

-con el nombre de glaucoma inflamatorio agudo. E n los casos graves, 
que Qraefe ha descrito con el nombre de glaucoma fulminante, puede 
sobrevenir, bajo la acción de violentos s í n t o m a s inflamatorios, una 
ceguera incurable en algunas horas. Pero felizmente estos casos son 
raros, y mucho m á s frecuentemente sucede observar aquellos cuya 
marcha es menos aguda y menos t íp ica que la que corresponde pro
piamente al glaucoma agudo. Estos ú l t i m o s casos se designan con el 
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nombre de glaucoma inflamatorio crónico. A q u í no se presentan ata-
ques inflamatorios evidentes; el estadio p r o d r ó m i c o pasa m á s mucho-
insensiblemente al de la i n f l a m a c i ó n , en el sentido de que el ojo se 
pone gradualmente rojo é insensible, la córnea mate y el i r is a t róf ico. 
Los dolores no son n i tan violentos n i tan continuos como en el glau
coma agudo. Frecuentemente la afección no llega á hacerse crónica-
sino de spués del p r imer ataque inf lamator io , cuyos s í n t o m a s no des
aparecen por completo. Respecto á la t e r m i n a c i ó n final, es la misma 
que la del glaucoma inflamatorio agudo; no hay, en general, l ími t e» 
bien definidos entre ambas formas. 

E l glaucoma ataca casi constantemente ambos ojos. Empero rara 
vez enferman al mismo t i empo; es mucho m á s frecuente que el se
gundo ojo se afecte meses y aun a ñ o s d e s p u é s que el pr imero. Por con
siguiente, en estos casos, el méd ico algo experimentado no de ja rá de 
descubrir con frecuencia en ojos t o d a v í a perfectamente sanos cierta 
pred ispos ic ión al glaucoma. É s t e se traduce por una c á m a r a anterior 
baja, por una pupi la algo m á s ampl ia y m á s perezosa y por una t e n s i ó n 
relativamente elevada, pero no pa to lógica todav ía . A l lado de estos s í n 
tomas existen habi tual mente hipermetropia y cierta d i s m i n u c i ó n de 
a m p l i t u d en la acomodac ión . 

E l glaucoma inflamatorio es una afección de la edad avanzada; se 
la encuentra con frecuencia entre ¡os cincuenta y los setenta a ñ o s . N o 
se la observa en la infancia n i en la j uven tud . Las mujeres la padecen 
mucho m á s que ios hombres, sobre todo las mujeres de menopausia 
anticipada. Parece que los ojos h i p e r m é t r o p e s es tán particularmente 
predispuestos al glaucoma inflamatorio, mientras que puede decirse 
que los ojos m u y miopes gozan de una i n m u n i d a d casi absoluta contra 
esta afección. Como causas predisponentes al glaucoma inf lamator io 
es preciso citar la rigidez de las paredes vasculares (arterio-esclerosis), 
el e x t r e ñ i m i e n t o h a b i t u a l , la cesación prematura de la m e n s t r u a c i ó n . 
E l glaucoma es t a m b i é n mucho m á s frecuente entre los j u d í o s que 
entre los cristianos. E n fin, nay muchas familias en las cuales el glau
coma es hereditario. 

U n rasgo carac ter í s t ico del glaucoma es la frecuencia de las alter
nancias periódicas que la afección presenta en su marcha. í ) u r a n t e e l 
estadio p r o d r ó m i c o son producidas por obnubilaciones pasajeras; d u 
rante el estadio inflamatorio, por ataques de esta misma natura leza» 
que se repiten á intervalos. A u n cuando la ceguera ha llegado á ser 
completa, no por eso dejan de presentarse d í a s en que se percibe m á s 
claridad, alternando con otros m á s oscuros, s egún la sensibilidad sub
j e t i v a del paciente á la luz. 

Lo que tiene considerable influencia sobre los f e n ó m e n o s observa
dos en el glaucoma es el estado de la piipila. Así que la con t racc ión 



GLAUGOMA 421 

p u p i l a r po?ee una in í l uenc i a favorable, puesto que disminuye la ten -
« i ó n glaucomatosa; la d i l a t ac ión pupilar , por el contrario, la aumenta-
Los mió t i cos t ienen, pues, por efecto cortar los ataques p r o d r ó m i c o * 
y moderar la intensidad de los s í n t o m a s durante los ataques inflama
torios. E l hecho de que el s u e ñ o evita los ataques p rod rómicos debi3 
probablemente atribuirse á la fuerte con t racc ión que sufre la pupi la 
-durante el sueño . E n cambio, los m i d r i á t i c o s pueden provocar la ex
plos ión de un ataque inflamatorio en los ojos predispuestos, y no son 
« c l á m e n t e los mid r i á t i cos fuertes, como la atropina, los que gozan esta 
propiedad, sino que t a m b i é n pueden acarrear aná logos resultados la 
homatropina y la cocaína. Es indispensable, pues, averiguar bien si 
hay ó no sospecha de glaucoma, antes de administrar un m i d r i á t i c o 
á un hombre de edad. Si se ha tenido la desgracia de provocar la ex
plosión de un ataque glaucomatoso, puede suceder que, por la ins t i la 
-ción inmediata y enérg ica de la eserina, se logre hacerle desaparecer, 
y qu izá para siempre. U n hecho frecuentemente observado es que la 
i r i d e c t o m í a practicada en u n ojo glaucomatoso puede hacer estallar 
u n ataque inflamatorio en el ojo hasta entonces sano, siempre que 
haya predisposiciones glauco matosas. Sin embargo, no es la operac ión 
¡m- se quien da origen al ataque, sino m á s bien, como en otras muchas 
circunstancias ocurre, la dep res ión mora l y física que resulta. Para 
hacer estallar este ataque no es de n i n g ú n modo necesaria la opera
c ión . U n d ía vino á consultarme una señora que padec ía u n ataque 
inflamatorio reciente en ambos ojos. Algunos d í a s antes tuvo un p r i 
mer ataque de glaucoma, y fué á buscar al profesor Ar l f . Desde el ins 
tante en que éste declaró que era necesaria una operac ión , se sorpren
d i ó de ta l modo que, ya en el coche en que volvía á su casa, s in t ió un 
ataque inflamatorio en el otro ojo. Es probable que, con motivo de 
una fuerte emoc ión mora l , obren asociados dos factores : el desorden 
circulatorio y la d i l a t ac ión refleja consecutiva de la pupila . Con el ob
je to de prevenir, con motivo de una operac ión en un ojo glaucomatoso, 
la explos ión de la enfermedad en el o t ro , se ins t i lan en éste previa
mente pilocarpina ó eserina. Sin embargo, esta medida profi láct ica no 
da , naturalmente, seguridad completa. 

E n los aiaques inflamatorios agudos, los dolores se i r radian por toda 
la m i t a d correspondiente de la cabeza, de suerte que los enfermos, no 
sabiendo que tienen su origen en el ojo , se quejan solamente de dolo 
res cefálicos, r e u m á t i c o s , violentos. Si el ataque va a c o m p a ñ a d o de 
fuerte turgencia palpebral, se le atr ibuye á una erisipela. No conviene 
dejarse induci r á error por estas declaraciones, sino guiarse en sus j u i -
•cios por los resultados del examen objetivo. As í es que se observa la 
raatidez carac te r í s t ica y el aspecto uniformemente alterado de la cór
nea. Otras veces se ha colocado la a l t e r a c i ó n , por lo menos parcial-
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m e n t e , en el humor acuoso, as í como en el cuerpo vitreo. Por lo que-
concierne á la a l t e rac ión de transparencia del cuerpo vitreo, no hay 
ninguna prueba que pueda consentirlo. L a a l t e rac ión del humor acuoso-
parece probada por el hecho de que no es raro que después del derra
me de este l í qu ido (practicando la i r i d e c t o m í a ) la pupi la adquiera u n 
color m á s negro. Sin embargo, lo cierto es que la córnea es siempre el 
asiento pr incipal de la a l t e rac ión de transparencia. Otro s í n t o m a i m 
portante del glaucoma es la d i l a t ac ión é i n m o v i l i d a d de la pupi la , que 
hace que no pueda confundí rse la con una i r i t i s ó una i r idoc ic l i t i s , en 
cuyas afecciones está con t ra ída . 

E n el estadio de degeneración glaucomatosa se observan en la córnea 
diversos cambios : a ) frecuentemente, al lado de una densa opacidad 
del p a r é n q u i m a de la córnea, se encuentran sobre la superficie de este 
ó rgano depós i tos de aspecto gelatinoso ó vitreo; 6) el epitelio, ya solo, 
ya al mismo tiempo que el depós i to de n e o f o r m a c i ó n , es tá levantado 
y separado del tejido subyacente por un derrame seroso; sobre la có r 
nea se desarrollan burbujas ; querati t is vesiculosa y vellosa (pág. 208)^ 
c) se encuentran opacidades có rneas fasciculares (pág. 232); d ) se ob 
servan ú lce ras y abscesos de la c ó r n e a , m u y frecuentemente seguidos 
de perforación ( p á g . 188). E n el momento en que sobreviene la perfo
rac ión pueden producirse violentas hemorragias en el inter ior del ojov 
ó t a m b i é n inflamaciones supurativas graves seguidas de la atrofia d e l 
globo ocular. Esta gran variedad de afecciones de la córnea debe atr i 
buirse en parte á las alteraciones ocurridas en la n u t r i c i ó n á consecuen
cia del desorden de la c i rculac ión l infát ica, en parte t a m b i é n á la pa 
rá l is is de los nervios de la c ó r n e a , que se manifiesta por la perfecta 
insensibi l idad al tacto de la superficie de esta membrana. A conse-
cuencia de estas alteraciones, la córnea resiste menos las influencias 
de los agentes exteriores. 

En el curso de la degenerac ión glaucomatosa, el cristalino j amás -
deja de ponerse opaco: catarata glaucomatosa. Es necesario d i s t i n 
guir la opacidad del cristalino producida por el proceso glaucomatoso^. 
de la catarata que accidentalmente se encuentra en un ojo glauconla
toso, y que debe designarse con la exp res ión de: catarata en un ojo 
glaucomatoso. E n efecto; en un ojo afecto de glaucoma puede encontrar
se una catarata simplemente senil, t r a u m á t i c a , etc., etc. L a glauco
matosa se distingue de la ya existente en u n ojo que padece esta 
enfermedad, por el aspecto de la catarata y por el examen de la agude
za visual . L a catarata glaucomatosa se caracteriza por una turgencia 
excesiva, un color blanco azulado, un reflejo sedoso m u y vivo de la 
superficie, en tanto que la catarata en u n ojo glaucomatoso presenta 
u n aspecto en relación con su origen y su naturaleza. E n el pr imer 
caso, el ojo es tá completamente ciego á consecuencia del proceso glau-
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comatoso, y la ope rac ión de esta catarata sería i n ú t i l . E n el ú l t i m o 
caso, por el contrario, es decir, cuando el glaucoma no está t odav ía 
muy avanzado, puede exis t i r a ú n algo de vista (sensibi l idad á la luz) , 
ile t a l modo que puede alcanzarse cierto éx i to en la ope rac ión . Sin 
embargo, no conviene proceder inmediatamente á la ex t r acc ión de la 
catarata; debe empezarse por d i s m i n u i r la h ipe r ton í a , por medio de 
una i r i dec tomía , y se opera la catarata cuatro semanas d e s p u é s . Por
que si, en u n ojo que padece glaucoma, se procediese inmediatamente 
á la ex t r acc ión del cristal ino, se correr ía el riesgo de producir una 
hemorragia abundante y la p é r d i d a del ojo (véase pág. 177). 

6) Glaucoma simple. 

§ 84. E n el glaucoma simple se desarrolla la h i p e r t o n í a gradual
mente sin que se produzcan s í n t o m a s inflamatorios. E l ojo aparece • 
n o r m a l al exterior, ó la afección se traduce por la prominencia m á s 
sensible de las venas ciliares anteriores turgentes, así como por una 
pupi la algo m á s dilatada y m á s lenta en reaccionar. A l tacto se per
cibe que la t en s ión ocular es tá aumentada, pero en u n grado poco 
acentuado. Muchas veces no se manifiesta h i p e r t o n í a alguna al pr i 
mer examen; sólo cuando éste se repite, sobre todo en diferentes horas 
del d ía , es cuando se logra demostrar el aumento de la t e n s i ó n . E n 
estos momentos se observa t a m b i é n algunas veces cierta a l t e rac ión 
en la transparencia de la córnea , t a l y como se ve en los ataques pro-
d rómicos del glaucoma inflamatorio. E n fin, se encuentran casos de 
glaucoma sencillo en que j a m á s ha podido comprobarse manifies
tamente la h i p e r t o n í a . 

Cuando el glaucoma simple no se manifiesta por n i n g ú n s í n t o m a 
externo, n i aun por h i p e r t o n í a sensible, el d iagnós t ico se establece por 
e l examen of ta lmoscópico. De este modo se observa una excavac ión 
total del nervio ópt ico , cuya profundidad corresponde á la d u r a c i ó n 
del proceso glaucomatoso. 

Puesto que los dolores y los ataques inflamatorios f a l t an , el tras
torno visual constituye casi el ú n i c o s í n t o m a subjetivo del glaucoma 
simple. L a a l te rac ión de la vista se manifiesta por la d i s m i n u c i ó n gra
dual de la agudeza visual, otras veces por la apa r i c ión in termitente de 
neblinas tales como las que se observan en el estadio p r o d r ó m i c o del 
glaucoma inflamatorio. La d i s m i n u c i ó n de la vista se traduce por l a 
re t racc ión del campo visual, as í como por la d i s m i n u c i ó n de la agudeza 
visual central. Este ú l t i m o s í n t o m a se manifiesta tarde con frecuen
cia, cuando el campo visual es tá ya m u y reducido, de ta l suerte que 
el paciente t o d a v í a puede leer ó ejecutar trabajos delicados, en tanto 
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q u é apenas puede conducirse solo (véase pág . 28) . Antes de este mo-
munto pasa con frecuencia un largo intervalo (muchos años á veces), 
puesto que la deb i l i t ac ión de la agudeza visual se produce lenta y 
gradualmente. Por este motivo, el enfermo mismo no se apercibe de su 
afección sino muy tarde. E l ojo ciego puede permanecer normal exte-
riormente, ó bien se presentan — c o n frecuencia antes de la ceguera 
completa — ataques inflamatorios que son carac ter í s t icos para el glau-
coma inflamatorio. A s í que no es raro que el glaucoma simple se trans
forme en glaucoma inf lamatorio. E l simple ataca siempre ambos ojos. 
A l contrario de lo que sucede para el inflamatorio, se desarrolla á veces 
en los individuos j ó v e n e s , y ataca al hombre con tanta frecuencia como 
á la mujer. Se le encuentra t a m b i é n en los miopes, que poseen sin 
embargo una especie de i n m u n i d a d contra el glaucoma in f l ama
torio. 

HIDROFTALMOS. — E l l i idroftalmos es una enfermedad de la infan
cia. E l ojo está extraordinariamente abultado (por este mot ivo se 
l l ama t a m b i é n buftalmos, ojo de buey) (véase pág. 280). La esclerót ica 
es delgada y azulada á causa del pigmento uveal que se transparenta; 
la có rnea es tá m á s desarrollada y excesivamente abombada (quenVto-
globo), clara y bri l lante, ó, como en el glaucoma inflamatorio, mate y 
difusamente alterada. L a c á m a r a anterior es extraordinariamente pro
funda, el i r is t r é m u l o , la papila profundamente excavada si el proceso 
dura desde hace a l g ú n t iempo. L a t ens ión del ojo es tá notablemente 
aumentada. 

, L a enfermedad puede detenerse e s p o n t á n e a m e n t e ó acabar deter
minando la ceguera. E n el pr imer caso, al cabo de a l g ú n t iempo des
aparece la h ipe r ton í a , el aumento de volumen del globo persiste, es 
cierto, pero no progresa más , y el ojo conserva una mediana agudeza 
visual dependiente part icularmente del estado del nervio ópt ico. E n 
el segundo caso, el desarrollo exagerado del ojo va m á s lejos, á veces 
alcanza dimensiones absolutamente extraordinarias mientras se man i 
fiesta la ceguera completa. 

L a enfermedad e s ' congén i t a , ó bien se desarrolla en la infancia y 
con frecuencia en ambos ojos. E n esta afección, la herencia d e s e m p e ñ a 
u n impor tante papel. T o d a v í a no se conoce exactamente su naturaleza; 
pero es lo cierto que la h i p e r t o n í a es el s í n t o m a m á s grave, puesto que, 
por una parte, determina el aumento de volumen del ojo, y por otra, 
la ceguera por excavac ión del nervio óp t i co . Por esto se ha designado 
el hidroftalmos con el nombre de glaucoma de la infancia. La diferen
cia con el glaucoma de ios adultos, desde el punto de vista de los sín
tomas exteriores, se explica sobre todo por las propiedades fisiológicas 
del ojo del n i ñ o . L a extensibi l idad de la esclerót ica del n i ñ o hace que 



GLAUCOMA 425 

l a h i p e r t o n í a tenga como consecuencia el aumento de volumen del 
•ojo en su total idad. E n el del adulto, por el contrario, la rigidez de l a 
esclerót ica hace que la d i s t e n s i ó n de esta membrana por aumento de 
la p res ión intraocular no se produzca sino en el punto m á s déb i l , es 
decir, en la l á m i n a cribosa. 

E n el hidroftalmos, la d i s t ens ión de las envolturas oculares depen
de del aumento de pres ión sobre la superficie interna. Se comprende, 
pues, que el cristalino no tome parte alguna en este aumento de volu
men, porque está compr imido por toda su superficie. Por este mot ivo 
el cristal ino es el ú n i c o ó rgano del globo h id rof tá lmico que conserva 
sus dimensiones normales y aun con frecuencia bastante menores. De 
•donde resulta que, en proporc ión de las partes inmediatas, el cristalino 
es demasiado p e q u e ñ o y el espacio que separa el borde del cristalino 
de los procesos ciliares no deja de ensancharse. De esta manera la zó-
nula de Z i n n es tá en t racc ión , lo cual determina la atrofia parcial. Por 
esto, en el hidroftalmos algo acentuado es siempre defectuosa la fijación 
del cristalino. Este estado se reconoce en la t r e m u l a c i ó n de la lente cris
t a l ina y del i r i s , y no es raro que de spués d é lugar á luxaciones del cris
tal ino con sus molestas y perniciosas consecuencias. 

L a conexión entre el glaucoma simple y el glaueoma inflamatorio ha 
•sido objeto de muchas discusiones. Como el glaueoma simple, por la 
falta de s í n t o m a s inflamatorios, es completamente diferente del glau
eoma inflamatorio, antes del descubrimiento del ofialmoscopio no se 
le consideraba como un glaueoma. Por esta razón Graefe no conside-
raba entonces el glaueoma simple como una afección glaucomatosa, 
sino que la juzgaba una amaurosis con excavac ión del nervio óp t ico . 
Jciger p a r t i c i p ó de esta o p i n i ó n hasta estos ú l t i m o s tiempos, nuesto 
que creía a l glaueoma simple como una afección sui generis del nervio 
óp t i co , « u n a afección glaucomatosa del nervio ópt ico». E n la actuali
dad, la mayor parte de los of ta lmólogos consideran al glaueoma simple 
como un verdadero glaueoma, puesto que presenta el s í n t o m a esencial 
y c o m ú n : la h i p e r t o n í a . 

L a ident idad de naturaleza del glaueoma simple y del inf lamatorio 
se demuestra t a m b i é n por la existencia de numerosas formas interme
dias, que constituyen una t r ans i c ión no in te r rumpida del simple al i n 
flamatorio, de ta l modo, que entre ambas formas no pueden seña la r se 
l í m i t e s precisos. As í que, por ejemplo, pertenecen á las formas de tran
s ic ión los casos de glaueoma simple con obnubilaciones per iód icas 
a c o m p a ñ a d a s de alteraciones pasajeras de la córnea , y muchas veces de 
pesada cefalalgia. A u n en los casos de glaueoma simple, puro, hay á 
veces cefalalgia constante, cuyo origen es evidentemente del)ido ai 
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proceso glaucomatoso, puesto que desaparece por la i r i d e c t o m í a . Por 
o t ra parte, no es raro que el glaucoma simple, llegado cierto momen to 
de su evoluc ión , se transforme en glaucoma inf lamator io agudo ó cró
nico. T a m b i é n se observan con frecuencia casos en que, en el ojo p r i 
meramente enfermo, se ve un glaucoma inf lamatorio, en tanto que el 
segundo es tá afectado de glaucoma s imple . 

L a ident idad de naturaleza entre las dos formas de glaucoma, iden
t idad demostrada por lo que acaba de decirse, t o d a v í a ha sido puesta 
en duda por el mot ivo de que, en muchos casos de glaucoma s imple , 
j a m á s se ha comprobado evidente h i p e r t o n í a . Debemos a d m i t i r en 
estos casos que la l á m i n a cribosa está dotada de una extensibil idad 
par t icular que hace que se deje empujar por una pres ión que no pasa 
sensiblemente los l í m i t e s normales. Por otra parte, estos casos no pue 
den distinguirse siempre de la simple atrofia del nervio ópt ico con ex
cavac ión atróf ica extraordinariamente profunda. E n los casos dudosos, 
el examen del sentido de los colores puede á veces proporcionar un 
punto de par t ida para establecer el d i a g n ó s t i c o . E n la atrofia del nervio 
ó p t i c o la ceguera de los colores se declara oportunamente, en tanto que 
en el glaucoma la facultad de d is t ingui r los colores se conserva re l a t i -
mente durante m á s t iempo. 

TEORÍAS DEL GLAUCOMA 

§ 85. Todos los s í n t o m a s esenciales del glaucoma se explican como» 
consecuencias de la h i p e r t o n í a . E l conocimiento de este hecho, adqui 
r ido por Mackensie, y sobre todo por r . G rae fe, constituye el paso m á s 
importante en el estudio del glaucoma. 

E l aumento de la p res ión intraocular tiene ante todo por resultado 
u n trastorno circulatorio en el ojo, trastorno cuyo ca rác te r esencial es 
u n éxtasis venoso. L a h i p e r t o n í a ejerce pr inc ipalmente una compre
sión sobre las venas del in ter ior del ojo , sobre todo las venas vór t ice -
las, que, á causa de su trayecto oblicuo á t r avés de la esclerót ica, e s t á n 
part icularmente sometidas á la p res ión ocular. De lo cual resulta que 
Ja sangre venosa de la ú v e a es tá obligada, en su mayor parte, á tomar 
Ja vía de las venas ciliares anteriores. De a q u í procede un ensancha -
miento de estas venas que, en los casos de glaucoma ant iguo, forman 
alrededor de la córnea una corona de vasos. E n el glaucoma simple, 
los s í n t o m a s de la dif icul tad circulatoria se l i m i t a n á la d i l a t ac ión de 
las venas ciliares anteriores y las venas retinianas visibles al oftalmos-
copio. Por el contrario, en el glaucoma inf lamator io , donde la h ipe r 
t o n í a y con ella la di f icul tad circulatoria se desarrollan s i m u l t á n e a -
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mente, sobrevienen los s í n t o m a s del edema inflamatorio, absolutamente-
lo mismo, por ejemplo, que la e s t r a n g u l a c i ó n de una hernia provoca 
u n edema inflamatorio del asa in tes t inal herniada. E l edema inflama
torio se distingue por la hiperhemia y por la violenta turgencia de los 
tejidos in t í l t r ados de serosidad, mientras que — á diferencia de la i n 
flamación p lás t ica — faltan los exudados y adherencias que de és ta 
resultan. De lo cual se deduce que los s í n t o m a s del glaucoma inf lama
torio agudo, por lo que concierne al menos, por ejemplo, á la ú v e a , se-
separan notablemente de los de la i r idoc ic l i t i s . E n efecto; en el g l au 
coma sólo excepcional men te se observan sinequias posteriores, y j a 
m á s se encuentran exudados importantes , tales como el h ipopión , . 
membranas pupilares, etc., etc. Es, pues, la falta de exudado, á despe
cho de los violentos s í n t o m a s inflamatorios exteriores, quien caracte-
riza el edema inflamatorio, que se manifiesta de dis t into modo en las-
diversas partes del ojo. 

I.0 L a opacidad glaucomatosa de la córnea es de naturaleza edema
tosa, conforme demuestra el examen a n a t ó m i c o . Así se comprende 
por q u é aparece s ú b i t a m e n t e y por q u é desaparece lo mismo desde-
que disminuye la p res ión , por ejemplo, por la p u n c i ó n de la córnea ó-
.por la i r i d e c t o m í a . Si se tratase, en efecto, de una in f i l t r ac ión inflama
toria de la c ó r n e a , es decir, de una verdadera quera t i t i s , ser ía i m p o -
sible que desapareciera al cabo de algunas horas. 

2. ° E l edema inflamatorio del i r i s se manifiesta sobre todo por la 
p é r d i d a de su color y la claridad de su estructura. La c á m a r a anterior 
es menos profunda, porque, á consecuencia del aumento de la p res ión 
en el cuerpo vitreo, el cristal ino, lo mismo que el i r i s , e s t án empujados 
hacia delante. La c á m a r a d i sminuye t a m b i é n por un cambio de lugar 
de la inse rc ión del i r i s hacia delante. E n efecto; los procesos ciliares,, 
excesivamente inflamados, empujan la raíz del i r i s hacia delante, de 
t a l modo que viene á tocar la parte anterior de la esclerót ica y aun de 
la córnea {fig. 73). Por esta circunstancia, el i r i s parece insertarse m á s 
adelante {figs. 73 y 74). Á consecuencia de la h i p e r t o n í a , los nervios, 
ciliares e s t án comprimidos y paralizados, lo cual determina la insen
s ib i l idad de la córnea , la pa rá l i s i s del i r i s ( i r idopleg ia ) , con p é r d i d a 
de la reacc ión y d i l a t ac ión de la pupi la . Esta d i l a t ac ión se exagera a ú n 
d e s p u é s á causa de la atrofia del i r i s que se desarrolla bajo la inf luen -
cia de la p res ión que sobre sí tiene. 

3. ° L a inyecc ión y el aspecto violado de la papila durante el ataque 
inf lamatorio so producen por la h iperhemia con algo de edema; la ex
cavac ión que después se desarrolla es una consecuencia inmedia ta del 
aumento de p res ión . 

4. * Los dolores violentos en el glaucoma inflamatorio se explican 
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por la c o m p r e s i ó n de los nervios m u y numerosos del cuerpo ci l iar y 
•del i r i s . 

Todos los s í n t o m a s objetivos del glaucoraa se expl ican, pues, por 
e l hecho de la h i p e r t o n í a . L a misma alteración de la vista es la conse
cuencia del aumento de la p res ión . Este trastorno se produce de d i fe 
rente manera, según que se trate de u n glaucoma inflamatorio ó de u n 
glaucoma simple. E n el inflamatorio la vista está alterada: 

a ) Por la opacidad glaucomatosa de la córnea , que ataca sobre todo 
á la v i s ión central, y que, por su u n i f o r m i d a d , dif icul ta considerable
mente la vista. 

FIGURA 73. — I r i s y cuerpo ciliar en un glaucoma inflamatorio reciente. — 
Aumento 9/1. — El proceso ciliar c está de tal modo abultado que empuja 
la raíz del iris hacia delante y la comprime contra la esclerótica S y la 
córnea C. El ángulo de la cámara anterior, que debía estar un poco detrás 
del conducto de Schlemm s, está, por consiguiente, cerrado. El músculo 
ciliar demuestra el poderoso desarrollo de sus manojos circulares (porción 
de Müller) , que es característico para el ojo hipermétrope. 

h) Por la isquemia de la retina, consecuencia de la c o m p r e s i ó n dé
las arterias retinianas, lo cual reduce el campo visual . 

L a c o m p r e s i ó n manifiesta desde luego su efecto sobre las partes de 
los vasos arteriales, donde la t ens ión s a n g u í n e a intravascular es m á s 
d é b i l . Y puesto que esta t e n s i ó n se debi l i ta á medida que se aleja del 
corazón, resulta que las terminaciones de las arterias retinianas en la 
periferia son las que primero sufren la c o m p r e s i ó n . 

Por este mot ivo la periferia de la retina es la pr imera insensible á 
la luz, lo cual se traduce por la r educc ión del campo visual. E n seguida 
aparece la isquemia que no se manifiesta en todas las partes de la pe
riferia retiniana, n i al mismo t iempo, n i con el mismo grado de in ten-
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sidad. E n efecto; puesto que la pupi la , y con ella el punto de entrada 
de los vasos re t iñ í anos , e s t án situados al lado interno del polo posterior 
del ojo, estos vasos, para te rminar en el borde retiniano temporal, tie
nen que recorrer u n trayecto m á s largo que para alcanzar el borde na
sal. De lo cual resulta que el borde temporal se isquemia m á s pronto» 
de modo que la r educc ión empieza en general en el borde nasal del 
campo visual . L a a l te rac ión de transparencia de la córnea , lo misino 
que la isquemia aguda de la retina, corresponden exclusivamente al 
glauco ra a inflamatorio. Estos son los s í n t o m a s que, ante todo, deter -
m i n a n un alto grado de debi l idad de la vista durante los ataques 

FIGURA 74. — I r i s y cuerpo ciliar en el glaucoma inflamatorio más antiguo.— 
Aumento 9/1. — La línea punteada indica los contornos del iris Jj y del 
cuerpo ciliar c, en el estado normal. La raiz del iris está soldada á la es
clerótica S y á la córnea C en toda la extensión en que les está unida. Ee 
su)ta que al presente la inserción del iris está desplazada hacia delante y 
situada por delante del conducto de Schlemm s. También el ángulo de la 
cámara acuosa está llevado de b en a. Allí donde está unido, el iris está 
adelgazado por atrofia, de suerte que, por placas, en b se reduce casi á la 
capa pigmentaria. Pero la porción libre del iris J parece también más del
gada que normalmente J, á cansa de su atrofia. En el borde pupilar, la 
capa de pigmento retiniano se refleja más lejos que de costumbre hacia 
delante, y el esfínter pupilar p toma parte en esta incurvación. El cuerpo 
ciliar, á causa de su atrofia, i'stá de nuevo alejado del iris, y mucho más 
que en el estado normal, de suerte que un amplio intervalo le separa del 
iris. La atrofia interesa tanto al músculo m como á los procesos ciliares c. 

glaucomatosos. Son pasajeros, porque desaparecen al mismo t iempo 
que la h i p e r t o n í a . Entonces se produce s i m u l t á n e a m e n t e una eleva
c ión de la agudeza visual central y una a m p l i t u d del campo visual . 

c) E n tercer lugar, la agudeza visual d isminuye directamente á 
consecuencia de la pres ión ejercida sobre las fibras nerviosas y por la 
atrofia consecutiva ta l y como se desarrolla durante la fo rmac ión de la 
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e x c a v a c i ó n glaucomatosa. E l trastorno visual producido de este modo 
es permanente y no susceptible de desaparecer. 

E n el glaucoma simple faltan los dos primeros factores; el desorden 
v isua l depende ú n i c a m e n t e de la excavac ión con atrofia concomitante 
•de la papila. 

EXPLICACIÓN DE LA HIPERTONÍA. — A s i como es m u y fácil hacer 
derivar de la h i p e r t o n í a todos los s í n t o m a s del glaucoma, es difícil ex 
plicar el desarrollo de és ta , y por consiguiente la esencia misma del 
glaucoma. De entre todas las t eo r í a s expuestas hasta hoy no hay n in 
guna que satisfaga en todos los casos. Presentaremos las m á s i m p o r 
tantes, sobre todo para hacer ver en q u é condiciones se desarrolla l a 
h i p e r t o n í a . 

L a p re s ión intraocular depende de la re lac ión que existe entre la 
capacidad de las envolturas oculares y el volumen de su contenido. 
Si la capacidad d i sminuye ó si el volumen se aumenta, se eleva la t en 
s ión . Para explicar la h i p e r t o n í a no podemos invocar un cambio de 
•capacidad de la envoltura ocular, permaneciendo és ta absolutamente 
invar iab le . S in duda, en una edad m u y avanzada, la esclerót ica no sólo 
se pone m á s r íg ida , sino que t a m b i é n se retrae algo; sin embargo, la 
d i s m i n u c i ó n de volumen que resulta es absolutamente insignificante. 
De donde se deduce que es necesario buscar la causa de la h i p e r t o n í a 
en el hecho de que el contenido del globo aumenta en tanto que, a l 
m i smo t iempo, las envolturas bulbares poseen m u y poca elasticidad 
para distenderse y adaptarse á un contenido m á s voluminoso. L a can
t idad del contenido del ojo depende, por una parte, de la de los l í qu i • 
dos que abandonan el ojo por las vías l i n fá t i cas , y , por consiguiente, de 
la re lac ión entre la entrada y la salida, entre la secreción y la excre
c ión . Para que exista, pues, un aumento permanente del contenido 
tmlbar , es necesario que esta re lación se altere. Así que el aflujo del 
l í q u i d o puede exngerarse sin aumento proporcional de la descarga, ó 
bien, r ec íp rocamen te , la descarga puede ser m á s fuerte sin aumento 
correspondiente de! aflujo; en fin, pueden aumentarse al mismo tiempo 
el aflujo y la descarga. E l mayor n ú m e r o de teor ías antiguas del glau
coma le hacen depender del aumento del aflujo. 

1. a Von Graefe a d m i t í a el aumento de secreción de l í qu ido por los 
vasos de la coroides inflamada. Pero como en el glaucoma no se observa 
generalmente n i n g ú n s í n t o m a of ta lmoscópico de coroidi t i s , v. Graefe 
invocó en su ayuda la h ipó tes i s de una pretendida coroidit is serosa, 
que se t r aduc i r í a / po r una simple t r a s u d a c i ó n serosa sin modificaciones 
a n a t ó m i c a s apreciables. 

2. a Donders a t r i b u y ó el aumento de la secreción , por parte de la 
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«coroides, á la influencia de los nervios ciliares. Cons ide ró al glaucoma 
simple como el t ipo del glaucoma. puesto que no es tá complicado con 
la in f l amac ión . De a q u í se deduce lóg icamen te que le era imposible 
buscar, en la in f l amac ión de la coroides, la causa del aumento de se
crec ión de l íqu idos . Según él, esto depende m á s bien de una i r r i t ac ión 
de los nervios de la coroides. Es una especie de neurosis secretoria, 
como en los casos en que , por ejemplo, á consecuencia de la excita
c i ó n de ciertos nervios, aumenta la secreción en las g l ándu la s . 

3. a Para Sfelhvag, la h i p e r t o n í a no depende de la exagerac ión de 
las secreciones, sino m á s directamente del aumento de la t ens ión san
g u í n e a en los vasos del ojo. L a p res ión que la sangre ejerce sobre las 
paredes vasculares se transmite á los tejidos circunvecinos, es decir, de 
u n lado, á los medios refringen tes (sobre todo al cuerpo vi t reo) , y de 
otro, á la esclerótica. L a p res ión vascular constituye, por consiguiente, 
un factor importante de la to ta l idad de la p res ión intraocular, de modo 
que aumentando és ta acarrea inmediatamente el de la p res ión i n t r a 
ocular en su conjunto. Los vasos que entran a q u í m á s en considera
c i ó n corresponden pr incipalmente á la úvea , que es la parte m á s vas-
cu la rizad a del ojo. As í , pues, s egún Stellwag, el aumento de t ens ión de 
l a sangre en los vasos es la causa inmediata del glaucoma, que se des
arrol la á consecuencia de una di f icul tad circulatoria. Esta dif icul tad 
afecta part icularmente al domin io de las venas vorticelas, y se produce 
por la d i s m i n u c i ó n de la elasticidad y la re t racc ión de la esclerót ica 
Las venas vorticelas son las que m á s oblicuamente atraviesan la escle 
ró t i ea y las que, en la re t racc ión escleral, es tán m á s expuestas á la 
c o m p r e s i ó n . 

Ante-todo debe objetarse á estas t eor ías que el aumento del aflujo 
ó la turgencia da los vasos s a n g u í n e o s por sí solos no pueden explicar 
el desarrollo de la h ipe r t on í a , puesto que, en condiciones normales, el 
aumento del contenido del bulbo es inmediatamente compensado 
por el correspondiente de la excrec ión . E n efecto; cuando en un ojo 
v ivo y sano se inyectan algunas gotas de l í qu ido y se provoca de este 
modo u n aumento de la p res ión intraocular, al cabo de poco t iempo se 
restablece la p r e s ión normal , porque hay tanto l í qu ido como se escapa 
por las v ías l infá t icas . Para explicar, pues, la h i p e r t o n í a , es necesario 
ante todo inclinarse á a d m i t i r una di f icul tad de las vías de excreción 
que determine corno resultado la r e t e n c i ó n de mayor cantidad de lí
qu ido en el ojo. L a teor ía glaucomatosa m á s importante, f u n d á n d o s e 
en la dif icul tad del derrame de los l í qu idos del ojo, es la de 

4. a Knies y Weber. — Á consecuencia de un éx tas i s venoso, los pro
cesos ciliares se tumefactan de ta l modo que vienen, por su extremo, 
á comprimirse contra la cara posterior del i r is { f i g . 73). De esta ma
nera la parte marg ina l del i r i s es rechazada tan lejos que viene á tocar 
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la parte anterior de la esclerót ica y el borde de la córnea , con los cua
les acaba por contraer adherencias. Estas alteraciones se traducen por 
el cambio de lugar m u y visible hacia delante de la inserc ión del i r i s . 
E l á n g u l o normal { f ig . 7á, h) de la c á m a r a anterior no existe y a : des-
aparición del ángulo de la cámara anterior. E l i r i s viene á ponerse en 
i-ontacto con la cara in terna del l igamento p e c t í n e o , y, comprimiendo 
el tejido de mallas laxas, le hace m á s denso y fibroso. De esta manera 
se cierra la v ía m á s importante del derrame de los l íqu idos oculares,, 
que les conduce al conducto de Schlemm, atravesando el l igamento 
pec t íneo (véase pág. 807) , Resulta, pues, que los l í qu idos e s t án rete
nidos en mayor cantidad en el ojo. Pero aun esta teor ía , que qu izás 
cuente hoy con el mayor n ú m e r o de part idarios , no está al abrigo de 
ciertas objeciones. L a m á s importante es és ta : en muchos casos de 
glaucoma simple y en algunos m á s raros de glaucoma inflamatorio, la 
adherencia entre el i r i s , por una parte, la esc le ró t ica y la córnea por 
otra, i m p i d e n que el á n g u l o de la c á m a r a es té normalmente con
formado. 

Hasta hoy no tenemos, pues, expl icac ión del glaucoma que satis
faga desde todos los puntos de vista. Est o sucede, sin duda, porque no 
todos los casos de glaucoma se desarrollan bajo la misma influencia, 
de modo que no puede convenir á todos una expl icac ión ún i ca . Acaso 
fuera posible a t r i b u i r á distintas causas el glaucoma simple y el glau
coma inflamatorio. 

ANATOMÍA DEL GLAUCOMA. — E n la córnea, el edema es la causa de 
la opacidad. Las l á m i n a s m á s anteriores del estroma de la córnea 
e s t á n separadas entre sí por u n l í q u i d o ; por esto se encuentra la sero
sidad bajo la forma de p e q u e ñ a s gotitas entre la membrana de Boimnann 
y el epitelio, de igual manera que entre las células epiteliales. De este 
modo e s t á n separadas entre sí, y levantadas de suerte que la superf i 
cie de la córnea toma u n aspecto ligeramente desigual, mate y con 
frecuencia achagrenado. Si la e levac ión del epitelio tiene lugar en una 
gran ex t ens ión , se desarrollan p e q u e ñ a s ves ículas sobre la superficie 
de la córnea . 

Respecto á la esclerótica, se la ha encontrado m á s densa. T a m b i é n 
se ha observado que sus fibras h a b í a n sufrido la degenerac ión gra
s icnta; parecen entonces como salpicadas de granulaciones grasas. E l 
h u m o r acuoso es m á s rico en a l b ú m i n a , y se coagula r á p i d a m e n t e al 
contacto del aire, así como en los l í qu idos de endurecimiento. 

Las alteraciones m á s importantes conciernen á la úvea. E n los 
casos de in f l amac ión reciente, la úvea presenta los s í n t o m a s del edema 
inf lamator io , es decir, una inf i l t rac ión de los tejidos por abundante 
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cantidad de l í qu ido y lacihnente coagulable, en tanto que no se en
cuentra sino un l im i t ado n ú m e r o de g lóbu los blancos emigrados de la 
sangre. Pero lo principalmente notable es la turgencia de todas las 
venas, la cual ha provocado extravasaciones s a n g u í n e a s en muchos 
puntos. Á consecuencia de la obs t rucc ión de los vasos, los procesos 
ciliares, que de todos los tejidos del ojo son los m á s vascula rizados, 
e s t á n m u y excesivamente dilatado?. Comprimidos entre la esclerótica 
y el borde del cristalino, los procesos ciliares es tán empujados hacia 
delante y comprimen la raíz del i r i s contra la esclerót ica y la córnea 
(Weher) . Por simple adherencia ( s e g ú n Knies, por infi l tración adhesi
va) la periferia del i r is queda unida ds una manera permanente á la 
esclerót ica y á la córnea (s inequia perifér ica anter ior) , aun cuando 
después se separen de nuevo del i r i s los procesos ciliares (fig. 74) . 
Esta separac ión tiene lugar á consecuencia d é l a atrofia que se desarro
l la en todas las partes de la ú v e a d e s p u é s de disiparse los fenómenos 
inflamatorios recientes. La atrofia del i r i s se manifiesta por la retrac
c ión y adelgazamiento del ó r g a n o . E n lugar del delicado dibujo cons
t i t u ido por las cé lu las anastomosadas, se ha desarrollado un tejido 
conjunt ivo apretado cuyos vasos han desaparecido en su mayor parte. 
Respecto á los que t o d a v í a persisten, sus paredes han engruesado, y por 
consiguiente su calibre ha d i sminu ido en relación ó aun está entera
mente obliterado ( ü l r i c h ) . Los manojos musculares del mismo esfínter 
pupi lar e s t án t a m b i é n atrofiados. L o que mejor se conserva es la capa 
pigmentaria retiniana que, á consecuencia de la excesiva re t racc ión 
de las capas anteriores de! i r i s , es cada vez m á s arrastrada hacia de
lante por encima del borde pupi la r (ec t ropión de la hoja pigmentaria, 
{fig. 74, e). Por este motivo se ve á la inspecc ión el borde de la pupi la 
rodeado por un filete negro extraordinariamente ancho, que cubre á 
veces la mi tad y a ú n m á s de la superficie del i r i s . L a atrofia llega á 
su mayor grado al n ive l de la raíz del i r i s , es decir, de los puntos que 
han con t r a ído adherencias con la esclerót ica y la córnea {fig. 74. h). 
E n los casos antiguos, todo lo que aun queda del i r is se reduce á las 
capas pigmentarias y á algunos gruesos troncos vasculares. Estos restos 
e s t á n í n t i m a m e n t e adheridos á la pared ocular el l igamento pec t íneo 
se ha transformado en un tejido denso y fibroso; por ú l t i m o , el mismo 
conducto de Schlemm desaparece. 

E l cuerpo cil iar d isminuye de volumen por atrofia, de modo que ya 
no está en contacto con el i r i s , y d e s p u é s se aplana cada vez m á s hasta 
que, por ú l t i m o , apenas presenta una ligera prominencia {fig. 74, c) . 
L a atrofia alcanza, tanto al m ú s c u l o ci l iar , como á los procesos del 
mismo nombre. 

En la coroides la atrofia se evidencia por la ob l i t e rac ión de los 
vasos sangu íneos y por la rarefacción del pigmento, de modo que en 
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ciertos sitios la coroides está, por ú l t i m o , reducida á una membrana 
delgada y transparente. Esta atrofia ataca sobre todo á la coroides en 
ia i n m e d i a c i ó n de la papila, lo cual produce el c í rcu lo glaucomatoso 
visible al oftalmoscopio {fig. 71, A , h) . E n los puntos en que las venas 
vorticelas pasan de la coroides á la esclerót ica, alcanza t a m b i é n la atro
fia u n grado elevado. E n estos puntos, la coroides contrae sólidas^ ad
herencias con la esclerót ica que se adelgaza y se pone ectásica al mismo 
t iempo que la coroides bajo la forma de estafilomas ecuatoriales. E n 
el in ter ior de las venas vorticelas se encuentra una hiperplasia del en-
dotelio que produce la re t racc ión y aun la o b s t r u c c i ó n de las venas 
íGzennak y Birnhacher). 
" S e g ú n las investigaciones de Priestley Smifh, en el glaucoma, el cris
ta l ino ser ía demasiado grande en c o m p a r a c i ó n con las partes p r ó x i m a s , 
en pr imer lugar porque en general crece con la edad; d e s p u é s porque 
cj glaucoma ataca sobre todo á los ojos h i p e r m é t r o p e s , cuyas d i m e n 
siones generales son algo m á s p e q u e ñ a s . E n v i r t u d de esta despropor 
c ión , el borde del cr is tal ino es t a r í a muy aproximado á los procesos ci
liares de suerte que, si és tos se obstruyen, es tán obligados á h u i r hacia 
delante y venir á c o m p r i m i r el i r i s . A l n ivel de la papila, lo que sor
prende pr incipalmente es la p r o p u l s i ó n de la l á m i n a cribiforme. Esta 
se hace m á s compacta por la c o m p r e s i ó n de sus diversas capas, es tam 
b i é n rechazada de manera que no es raro que forme prominencia por 
encima de las capas m á s externas de la esc lerót ica {fig. 71, e). L a exca
vac ión de la papila tiene, pues, sobre su fondo fibras nerviosas atrofia
das y algo de tejido conjuntivo { f i g , 71 , b) . Los bordes de las extensas 
excavaciones se hunden en e! fondo (las excavaciones adquieren la 
forma de ampol la) porque el p e q u e ñ o conducto de la esclerótica desti
nado al paso del nervio ópt ico y que está al descubierto por la excava
c ión es m á s ancho por de t rá s que por delante (véase ^ . 9) . A conse
cuencia de la de s t rucc ión de la papila, la retina, lo mismo que el 
tronco del nervio ópt ico , se atrofian. Este ú l t i m o se adelgaza en su 
total idad y presenta un desarrollo de sus t r a b é c u l a s conjuntivas en 
detr imento de sus manojos nerviosos {fig. 71, n ) . 

Aunque las modificaciones a n a t ó m i c a s , descritas m á s arriba, y 
otras son bien conocidas, es necesario, s in embargo, ser muy prudente; 
cuando se trata de interpretarlas y de encontrar la causa a n a t ó m i c a 
del o-huicoma. E n efecto; el mayor n ú m e r o de estas alteraciones, si no 
todas son m á s bien resultado de Ja h i p e r t o n í a , como sucede cierta
mente en lo que concierne, por ejemplo, á la atrofia de los tejidos y á 
ia excavac ión del nervio ó p t i c o . Para saber cuá les son las alteraciones 
que producen la h i p e r t o n í a , c o n v e n d r í a poder examinar el ojo en loa 
primeros estadios del glaucoma. y hasta hoy m u y rara vez se ha pre
sentado ocas ión de hacerlo. E l mayor n ú m e r o de ojos glaucomatosos 
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«otne tk íos á observac ión son los que deben enuclearse, en el estadio 
•del glaocoma absoluto, á causa de los dolores que ocasionan. 

TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA PRIMITIVO 

a) Tratamiento operatorio. 

§ 86. E l glaucoma pasaba por una enfermedad incurable hasta el 
momento en q,ie v. Graefe descubr ió la acción curativa de la iridecto-
m í a . D e s p u é s se han imaginado otros m é t o d o s operatorios del giauco-
ina, pero ninguno ha podido reemplazar á la i r idec tomía . 

l .o L a ir idectomía, cuya técnica expondremos ( § 156) en el capi
tulo á las operaciones consagrado, debe satisfacer ciertas condiciones 
si se quiere que sea eficaz contra el glaucoma. La incis ión debe prac
ticarse en la esclerót ica y no en la c ó r n e a , y el i r is debe excindirse hasta 
el borde cil iar y tan ampl iamente como sea posible. Si el i r is estuviese 
enclavado en la herida d e s p u é s de la operac ión , c o n v e n d r í a reducirle 
cuidadosamente. Cuando es posible, la i r i dec tomía se practica por 
arr iba con el fin de que el coloboma quede cubierto por el p á r p a d o su
perior y que la vista no se entorpezca por el exceso de luz. Frecuente
mente sucede que el i r is es tá atrofiado en la parte superior, y en este 
«aso, no sólo es difícil la operac ión , sino que t a m b i é n ha demostrado la 
experiencia que es mucho menos eficaz. Entonces se está obligado á ele
g i r otro sitio para practicar el coloboma. La ejecución de la i r i dec tomía 
es fácil en el glaucoma simple, pero en el glaucoma inflamatorio ofrece 
con frecuencia grandes dificultades á causa de la opacidad de la córnea , 
de la poca profundidad de la c á m a r a anterior, de la fragilidad del i r i s y 
de los violentos dolores que la operac ión provoca. E n lo que concierne 
a l momento en que debe practicarse la iridectomía, prefiero operar lo m á s 
pronto posible. E n el glaucoma inf lamator io debe operarse durante el 
estadio p r o d r ó m i c o si el paciente quiere decidirse á ello. Si se espera 
la exp los ión del ataque inflamatorio, se ignora cuá l será su violencia, 
y , por cons'guiente, nunca se practica la operac ión en tan buenas con
diciones. J a m á s conviene vacilar para practicar la i r i dec tomía durante 
el estadio p rod rómico cuando ya se ha perdido el otro ojo á consecuen
cia del glaucoma. Por lo d e m á s , en este caso, el paciente se deja con
vencer con facilidad. Si un ojo es tá va ciego á consecuencia de un glau
coma, no es posible devolverle la vista con la o p e r a c i ó n ; empero se 
practica t a m b i é n con frecuencia para l ibrar al enfermo de los dolores 
de que es asiento el ojo ó para prevenir la degenerac ión glaucomatosa. 
E n el glaucoma simple no hay peligro en la demora, como en el glau-
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coma inflamatorio, y algunos d í a s ó algunas semanas no prejuzgan 
para nada la cues t ión . Por consiguiente, conviene no retardar mucho 
t iempo la operac ión , porque cuanto m á s oportunamente se opere, m á s 
asegurado es tá el éx i to . 

Desde el punto de vista de la agudeza visual , puede de antemano 
predecirse cuá les se rán las consecuencias de la operac ión cuando se 
t ienen en cuenta las alteraciones pato lógicas que puede combatir y 
aquellas contra las cuales es impotente. A s i que la i r i dec tomía resta
blece la p re s ión intraocular á su grado normal . Por consiguiente, l a 
opacidad glaucomotosa de la córnea desaparece, y con ella la altera
c ión visual que es su resultado. Otro trastorno de la vista, el que de
pende de la c o m p r e s i ó n de los vasos r e t i ñ í a n o s , desaparece t a m b i é n 
en seguida. Por el contrario, la d i s m i n u c i ó n de la pres ión intraocular 
no es susceptible, ó al menos no lo es sino en una medida inaprecia
ble, de borrar la excavac ión del nervio ópt ico , n i de suspender la atro
fia de las fibras que resulta, de modo que el trastorno visual, en tanto 
que de esto depende, subsiste. 

De estos hechos resulta que el éx i to de la i r i d e c t o m í a no es seguro 
sino en ciertas formas del glaucoma: 

a) E n el glaucoma inf lamatorio la eficacia de la operac ión es m u 
cha en los casos agudos recientes. Los dolores que a c o m p a ñ a n al ataque 
giaucomatoso cesan algunas horas de spués de la ope rac ión ; al cabo de 
algunas horas ó de algunos d ías , la córnea se torna de nuevo transpa
rente y sensible. Respecto á los d e m á s s í n t o m a s inf lamatorios , des
aparecen con ¡a misma rapidez. L a vista, cuya agudeza durante el 
ataque descend ió considerablemente á consecuencia de la opacidad de 
la có rnea y la c o m p r e s i ó n de los vasos r e t i ñ í anos , se eleva m u y pronto 
desde que dejan de obrar estas dos causas. Si la agudeza visual, era 
t o d a v í a normal antes del ataque, lo será casi de nuevo después d e j a 
ope rac ión . A l contrario, si el ataque fué precedido de u n estadio pro-
d r ó m i c o de larga d u r a c i ó n con fo rmac ión previa de la excavac ión , la 
agudeza visual directa y el campo visual no eran ya normales y, por 
consiguiente, no q u e d a r á n absolutamente intactos d e s p u é s de la opera
c ión . De donde resulta que, en lo, que concierne al glaucoma inf lama
tor io agudo, puede establecerse, como regla, que por la i r i d e c t o m í a se 
obtiene una agudeza visual que es muy poco menor que la que tenia el pa
ciente antes del último ataque inflamatorio. Sin embargo, en algunos ca
sos aislados, el resultado de la ope rac ión es menos favorable; en efec
to, aunque ésta se baya practicado con todas las reglas t é c n i c a s , la 
h i p e r t o n í a persiste ó recidiva. E n estos casos se logra m á s recurriendo 
á una segunda operac ión ( i r i d e c t o m í a ó esc le ro tomín) . E n fin, en 
algunos, á despecho de todo tratamiento, se desarrolla una ceguera-
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completa. Estos casos desgraciados son, empero, m u y raros en el glau-
coma agudo, de modo que puede contarse generalmente con un resul
tado operatorio feliz y duradero. 

E n el glaucoma inf lamatorio crónico, para fundar el p ronós t i co de-
la operac ión , es necesario establecer cuá l es, en el trastorno visual exis
tente, la parte que corresponde á la opacidad de los medios y cuál la 
que puede atribuirse á la excavac ión y á la atrofia de la papila. La 
pr imera causa desaparece con la o p e r a c i ó n , en tanto que la ú l t i m a 
subsiste. 

b} E n el glaucoma s imple , la eficacia de la i r i dec tomía es menos 
positiva y menos duradera que en el glaucoma inf lamatorio. En efec
to; en el glaucoma simple, donde los medios son transparentes, el tras
torno visual resulta ú n i c a m e n t e de las alteraciones de la papila. Por 
consiguiente, puesto que la operac ión no es capaz de hacer desapare
cer estas alteraciones, tampoco lo es para devolver la agudeza visual 
normal . E l ún i co resultado de la operac ión es hacer desaparecer la h i 
p e r t o n í a y, por consiguiente, suspender los progresos del proceso mor
boso. 

L a i r i d e c t o m í a promete, pues, un éx i to tanto m á s r á p i d o y tanto 
m á s duradero cuanto m á s evidente es la h i p e r t o n í a . De ordinario, por 
la operac ión , la agudeza visual se mantiene en el siafu quor ó todo lo m á s 
se a l iv ia m u y ligeramente. E n muchos casos, para lograr este objeto, 
se es tá obligado á repetir la i r i d e c t o m í a , y á veces la d i s m i n u c i ó n de 
la vista no deja de hacer nuevos progresos. Esta falta de resultado 
puede t a m b i é n observarse, aunque, de spués de la i r i d e c t o m í a , la pre
sión infraocular llegue á ser normal de una manera permanente. Para 
explicar este hecho, se admite que, una vez iniciada la atrofia de las 
fibras nerviosas, no se detiene, aun cuando d isminuya la pres ión i n -
traocular. Los casos m á s desgraciados son aquellos en que la iridecto
m í a ejerce m á s bien desfavorable influencia sobre la vis ión. Esta baja 
entonces r á p i d a m e n t e de spués de la operac ión , de modo que la ceguera 
se produce m á s pronto que si no se hubiese practicado la i r i d e c t o m í a . 
Á veces, de spués de la operac ión se presentan t a m b i é n s í n t o m a s infla
matorios y dolores que antes de ella no ex i s t í an . Entonces, inmedia ta 
mente d e s p u é s de la operac ión , el ojo esta duro, la c á m a r a anterior no 
se restablece y la vista se pierde r á p i d a m e n t e en medio de violentos 
dolores. Estos casos, que son m u y raros, se designan con el nombre de 
glaucoma maligno. 

E l pronóstico de la i r i d e c t o m í a en el glaucoma es, pues, el siguiente: 
en el glaucoma inflamatorio la ope rac ión obra favorablemente s ó b r e l a 
i n f l a m a c i ó n y sobre la agudeza visual, y el éx i to persiste; de donde 
resulta que está indicada sin reservas n i vacilaciones. E n el glaucoma 



438 TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

s imple , por el contrario, debe ú n i c a m e n t e contarse con el manten i 
miento del stafu quo; en cierto n ú m e r o de casos la operac ión es i n ú t i l 
ó aun perjudicial . Pero como el ojo se pierde infal iblemente si no se 
opera, la i r i d e c t o m í a es tá indicada aun en el glaucoma simple, al me 
nos en los casos en que puede observarse la h i p e r t o n í a . Debe tratarse 
de practicar la operac ión lo m á s pronto posible, porque cuanto m á s 
avanzada está la afección, menos seguro es el éx i to . 

No se explica por q u é la i r i d e c t o m í a tiene por efecto d i s m i n u i r l a 
h i p e r t o n í a , puesto que t o d a v í a no conocemos la causa de este fenó
meno. E n un ojo cuya t e n s i ó n es normal , é s t a no disminuye por la 
i r i dec tomía . A s i que cuando se practica esta operac ión por causa de 
opacidad de la córnea, el ojo no se ablanda de una manera perma
nente. Sólo, pues, rebaja la i r i dec tomía la p res ión p a t o l ó g i c a m e n t e au
mentada. Entre las muchas explicaciones que se han dado sobre el 
mecanismo por el cual determina esta ope rac ión el descenso de la pre
s ión intraocular, no quiero citar m á s que una, porque ha sido el punto 
de partida de un nuevo ensayo operatorio. Wecker fué el primero que 
expresó la idea de que lo provechoso de la i r i d e c t o m í a no consiste 
tanto en la exc i s ión del i r i s , como en la sección de la esclerótica. Para 
él, la s ignif icación de la inc i s ión de la esc lerót ica consiste en la forma
ción de una cicatriz que deja filtrar la serosidad, lo cual no hace la es
c lerót ica no rmal . Esta cicatriz Jilirante ó filtradora r eemplaza r í a al 
l igamento pec t íneo obliterado. De esta idea que la i r i d e c t o m í a debe su 
eficacia á la sección cíe la esclerót ica n a c i ó la esc le ro tomía . 

2. ° La esclerotomía consiste en una sección de la esclerótica, que se 
practica tan cerca como sea posible de la periferia de la c á m a r a ante
rior, s in excindir n i n g ú n colgajo del i r i s (para la técnica , véase § 155). 

No hay duda de que la esc lero tomía , que se ha practicado con fre
cuencia durante cierto t iempo, ha curado t a m b i é n definit ivamente 
muchos casos. Sin embargo, en general, la c u r a c i ó n no ha si*lo defini
t iva , de modo que ul teriormente hubo que recurrir á la i r i d e c t o m í a . 
La mayor parte de los operadores no practican la esc lero tomía sino en 
los casos en que es t é c n i c a m e n t e impracticable la i r idec tomía , ó bien 
en aquellos casos en que ya se ha ejecutado sin éx i to . 

3. ° La enucleación está indicada cuando un ojo completamente ciego 
á consecuencia de un glaucoma es asiento constante de dolores, y cuan
do t é c n i c a m e n t e es imposible practicar la i r i d e c t o m í a ó que se ha prac
ticado ya sin éx i to . E l objeto de la enuc leac ión en este caso es hacer 
desaparecer los dolores; t a m b i é n puede eventualmente reemplazarse 
por la n e u r o t o m í a ópt ico - c i l iar ( véase § i 6 7 ) . 
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Los mió t icos , eserina y pi locnrpina, constituyen los medios pode
rosos para combatir la h i p e r t o n í a . Pero no son activos sino cuando ei 
i r i s es capaz de contraerse convenientemente. De donde resulta que 
son i n ú t i l e s en los antiguos casos de glaucoma en que el i r is es tá com
pletamente atrofiado. Así se explica su eficacia: contrayendo la pup i 
la , t ienden el i r i s en d i recc ión radiada, y de este modo le separan de 
las paredes oculares á que es tá adosado, y así t a m b i é n el á n g u l o de la 
c á m a r a llega á estar l ibre. Desgraciadamente, su efecto sobre la pre
s ión intraocular no se sostiene sino en tanto que persiste la miosis. 
Los mió t icos no tienen, pues, por efecto curar definit ivamente el glau
coma y hacer i n ú t i l la i r i d e c t o m í a ; sin embargo, proporcionan un pre
cioso medio secundario en el t ra tamiento de esta enfermedad. 

E n el estadio p r o d r ó m i c o de esta afección se emplean los mió t icos 
para cortar los ataques iniciales. E n efecto; cuando el paciente inst i la 
u n m i ó t i c o , en el momento en que estalla el ataque, éste cesa al cabo 
de media hora. De esta manera es como puede impedirse durante 
mucho t iempo que un ataque p r o d r ó m i c o se transforme en uno infla 
mator io agudo. Sin embargo, tampoco conviene sostener así mucho 
t iempo ei estadio p r o d r ó m i c o , por temor de que se desarrolle una ex
cavac ión del nervio ópt ico con les ión permanente d é l a agudeza visual . 
Desde que se manifiesta semejante peligro, es indispensable proceder 
á la i r i d e c t o m í a . 

Durante el ataque inf lamatorio agudo, los mió t icos d isminuyen 
algo la h i p e r t o n í a , calman por esto mismo el dolor y favorecen la des
apar ic ión de la opacidad glauco matos a de la có rnea . De esta manera 
es posible, cuando las circunstancias lo permiten , retardar la opera
ción por algunos d ías . A d e m á s , la ope rac ión se hace t é c n i c a m e n t e m á s 
fác i l , puesto que el i r i s , que estaba primero m u y con t ra ído , se dilata 
de nuevo por la cont racc ión de la pupi la . En el glaucoma s imple , la 
eficacia de los mió t icos es dudosa, y lo es tanto menos, cuanto menos 
sensible es la h i p e r t o n í a . 

Tan ú t i l e s como son los mió t i cos en el glaucoma, son de funestos 
los mid r i á t i cos . Todos los d e m á s medicamentos, excesivamente nume
rosos, empleados en otro t iempo contra el glaucoma, es tán hoy aban
donados. Es preciso evitar las emociones morales y la cons t ipac ión . 

E n el glaucoma inflamatorio, la i r i d e c t o m í a presenta con frecuencia 
grandes dificultades para su e jecuc ión , de modo que la excis ión del 
i r i s no siempre se hace correctamente. Por fo r tuna , en el glaucoma 
inflamatorio es donde una i r i d e c t o m í a basta habitualmente para ob
tener el efecto apetecido. Conviene ante todo evitar e! herir la c á p s u l a 



440 TRATADO DE ENFERMEDADES DE LOS OJOS 

cris tal iniana, porque fác i lmen te podr í a llegar á ser causa de la estre
chez del ir is y d i sminu i r la profundidad de la c á m a r a anterior. Si 
se produce este accidente, el ojo es tá infaliblemente perdido, porque 
el cr is tal ino, herido, se tumefacta, y por consiguiente constituye una 
nueva causa de h i p e r t o n í a . 

La i r i d e c t o m í a en el glaucoma inf lamator io va generalmente se
guida de hemorragia en la c á m a r a anterior, así como en la retina. Esto 
depende de la d i s m i n u c i ó n súb i t a de la pres ión , así como de la c i r 
cunstancia de que el ojo sobre que se opera está muy hiperheraiado; 
en fin, del estado de degenerac ión de las paredes vasculares. L a sangre 
derramada en la c á m a r a anterior se reabsorbe á veces con gran l e n t i 
t u d , lo cual es debido á la obs t rucc ión de las vías normales de excre
ción. Las hemorragias retinianas no acarrean notables inconvenientes 
cuando no se verifican en el sitio de la mancha amari l la . E n v i r t u d 
de la t ens ión m á s elevada del ojo glaucomrtoso, los bordes de la heri
da, después de la i r i dec tomía , no se cierran tan fác i lmen te como des
pués de otras i r i d e c t o m í a s practicadas, por ejemplo, con un objeto 
óp t i co . Resulla que en estos casos se obtiene, m á s frecuentemente que 
en otros, en vez de una r eun ión por pr imera i n t e n c i ó n , una cicatriz 
con in te rpos ic ión , entre los labios de la herida, de un tejido interme
d i o , lo cual hace que se desarrolle fác i lmen te una cicatriz ectásica ó 
cistoide. 

E n el glaucoma simple se ve á veces que la i r i dec tomía va i n m e 
diatamente seguida de un considerable descenso de la agudeza visual . 
Este resultado es de temer en los casos en que antes de la operac ión 
el campo visual estaba de ta l manera reducido que los l ími te s no l l e 
garon á un punto p r ó x i m o a l de fijación. Cuando la reducc ión de los 
l ím i t e s del campo visual l legan m á s al lá del punto de fijación, puede 
acontecer que se pierda la v is ión central. De a q u í procede que se acon
seje practicar la i r i dec tomía lo m á s pronto posible, cuando todav ía es 
extenso el campo visual. 

E n lo que concierne á la eficacia de la i r i dec tomía en el glaucoma 
simple, difieren las opiniones. Von Graefe estimaba que m á s de la 
mi taa de los casos operados iban seguidos de una cu rac ión def in i t iva . 
E n una cuarta parte de casos sobreviene la recidiva, pero una segunda 
i r i d e c t o m í a logra curarla; el resto c o n t i n ú a su marcha progresiva hacia 
la ceguera á despecho de la operac ión . Sólo en el 2 por 10U de la tota
l idad ha sido absolutamente perjudicial la operac ión . Desde esta é p o 
ca, muchos autores han publicado es tad ís t icas sobre la eficacia de la 
i r idec tomía en el glaucoma simple, tales son: Hirschberg, Sulzer, Netfle. 
sMp,Sfe(lman, B u l l , Gruening, etc., etc. L a mayor parte de ellas e s t á n 
de acueHo con la op in ión de v. Graefe; en poco m á s de la mi t ad de 
los casos, la operac ión ha detenido los progresos de la enfermedad. E l 
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D r . Laska ha compulsado mi s propias observaciones sobre el mismo 
asunto; he a q u í los resultados de swtrabajo: de 39 casos, en 19, es 
decir, casi en la mi t ad , la i r i d e c t o m í a tuvo un resultado favorable, l a 
agudeza visual se mantuvo estacionaria ó aun mejoró . E n cambio, en 
20 casos, á despecho de la operac ión , la vista bajó, ya por la h i p e r t o n í a 
ul terior , ya por otros motivos. E l valor de esta es tad ís t ica , p e q u e ñ a 
en verdad, se apoya en el hecho de que la constituyen solamente los 
casos que hubo ocasión de observar durante mucho tiempo. E l t iempo 
medio de obse rvac ión de los 19 curados fué de cinco a ñ o s ; muchos de 
ellos se observaron durante m á s de diez años . 

E n el hidroftalmos, la i r i dec tomía es m á s peligrosa que en el glau-
coma de los adultos, sobre todo á causa del estado defectuoso de la 
zónu la . E n efecto; d e s p u é s de la evacuac ión del humor acuoso excesi
vamente abundante, el cristalino queda rechazado hacia delante y la 
z ó n u l a puede romperse con faci l idad y el cuerpo vitreo escaparse por 
la herida. Otro peligro resulta de la circunstancia de que, t r a t á n d o s e de 
n i ñ o s , ser ía temerario pretender que tuviesen t ranqui l idad d e s p u é s de 
la operac ión . Á pesar de esto, se ha citado una serie de resultados fe
lices, en que, por la i r idec tomía , q u e d ó estacionario el hidroftalmos. 

I I , —• GrLAUeOMA SECUNDARIO 

§ 87. Bajo el nombre de glau coma secundario comprendemos la 
h i p e r t o n í a que sobreviene en el curso, y como consecuencia, de otra 
afección L a n i p e r t o n í a constituye, pues, en este caso una complica
ción de una enfermedad preexistente, en la cual ocasiona, como en el 
glaucoma p r i m i t i v o , las consecuencias que le son propias. Si el aumen
to de la pres ión intraocular se desarrolla en medio de s í n t o m a s inf la
matorios, provoca en la có rnea , en el i r i s , etc , las alteraciones que al 
glaucoma inf lamator io corresponden. E n otros casos, la h i p e r t o n í a se 
manifiesta sencillamente por la p a l p a c i ó n del ojo, as í como por el des
arrollo de la excavac ión del nervio óp t ico , con las alteraciones visuales 
que resultan, es decir, la r educc ión del campo visual y la d i s m i n u c i ó n 
de la v i s ión directa. L a t e r m i n a c i ó n es t a m b i é n la del glaucoma pr i 
m i t i v o , es decir, la ceguera y la degene rac ión del globo ocular. Los sín
tomas del glaucoma secundario difieren según la enfermedad que los 
determina. Las afecciones que provocan la h i p e r t o n í a son las si
guientes : 

l . o Las ectasias de la córnea y de la esclerót ica. Entre las eetasias 
de la córnea , las complicadas con e n c í a v a m i e n t o del i r is , los estafilo-
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mas, son casi regularmente las que van seguidas de h i p e r t o n í a . Só io 
excepcionalaiente dan lugar á la p r e sen t ac ión de este f enómeno las 
ectasias sin enclava miento del i r i s , tales como la queratectasia seguida 
de ú lcera , de pannus ó de querati t is parenquimatosa. Ent re los estafi-
lomas de la esc leró t ica , los que sobrevienen d e s p u é s de una rotura es
cleral, as í como las ectasias que se desarrollan d e s p u é s de una esclero-
t í t i s , pueden determinar la h i p e r t o n í a . S in embargo, la m a y o r í a in 
mensa de las ectasias esclerales son las consecuencias y no la causa de 
la h i p e r t o n í a . 

2.o Una. f í s tu la de la córnea cuando se cierra d e s p u é s de haber per
sistido mucho tiempo. 

3.o L a iridocidifis puede aumentar la p r e s ión á consecuencia del 
abundante exudado que vierte en el in ter ior del ojo. 

4.o L a sedasión papilar , ya sea debida á la adherencia de todo el 
contorno pupi la r á la cristaloide, ó al enclavamiento del i r i s en una 
herida de la có rnea . Este estado tiene como consecuencia la acumula
c ión del humor acuoso en la c á m a r a posterior y por consiguiente la 
p r o t r u s i ó n del i r i s , lo cual engendra la h i p e r t o n í a . 

5.o E l cristalino puede provocar el glaucoma secundario de dos 
maneras: ya por l uxac ión , ya por t u m e f a c c i ó n . Todas las formas de 
l u x a c i ó n pueden tener este resultado, pero ¡as m á s peligrosas son 
aquellas en que el cristalino es tá enclavado en la pupi la ó situado 
completamente en la c á m a r a anterior. L a t u m e f a c c i ó n s ú b i t a del cris
ta l ino , d e s p u é s de una lesión t r a u m á t i c a ó de una operac ión , puede 
igualmente determinar el aumento de la t en s ión ocular, sobre todo 
cuando se trata de indiv iduos de cierta edad cuya esclerót ica es tá 
r íg ida . 

6.o Los tumores infraoculares tales como el sarcoma y el gl ioma, 
provocan en cierto estadio de su desarrollo, los s í n t o m a s del glaucoma 
secundario 

7.o Las hemorragias de la retina son la exp re s ión de ciertas altera
ciones que sobrevienen en las paredes vasculares ó de trastornos circu
latorios que á veces conducen á la h i p e r t o n í a . Estas hemorragias se 
presentan con m á s frecuencia en los viejos atacados de arterioesclero-
sis; entonces la h i p e r t o n í a se desarrolla hab i tua l mente bajo la forma 
de glaucoma inf lamatorio, de glaucoma h e m o r r á g i c o . 

8.o L a coroiditis y la miopia acentuada determinan á veces la hiper
t o n í a , bajo la forma de glaucoma simple. 

E l tratamiento debe ante todo dirigirse contra la afección origen de 
la h i p e r t o n í a . Así , por ejemplo, en la seclus ión pupi la r p rocúrese res
tablecer, por una i r i dec tomía , la c o m u n i c a c i ó n entre ambas c á m a r a s . 
Si el cristal ino está tumefacto ó luxado, se le e x t r a e r á , si es posible. 
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e tcé te ra . Como tratamiento s i n t o m á t i c o de la h i p e r t o n í a , tenemos á 
nuestra d ispos ic ión , ya la p u n c i ó n de la córnea , ya la i r i dec tomía . L a 
pr imera disminuye la p res ión intraocular evacuando el humor acuoso, 
pero, no siendo m á s que pasajero este efecto, esta operac ión no convie 
ne sino para los casos en que puede preverse que la h i p e r t o n í a será 
de corta d u r a c i ó n , por ejemplo, cuando se ha desarrollado á conse
cuencia de una h i n c h a z ó n del cristal ino ó de una i r i dec tomía . L a pun
ción puede, según las necesidades, repetirse muchas veces. Una hiper
t o n í a permanente no puede combatirse sino por la i r i dec tomía . E l 
glaucoma hemor rág i co es de m u y desfavorable p r o n ó s t i c o . E n este 
caso no puede contarse con la i r i d e c t o m í a de una manera absoluta, 
yendo esta operac ión , á veces casi inmedintamente, seguida de ceguera 
s ú b i t a a c o m p a ñ a d a de violentos dolores. Respecto á los ojos que t ienen 
una neoplasia ó que es tán ciegos ó dolorosos, exigen la enuc leac ión . 

DISMINUCIÓN DE LA PRESIÓN INTRAOCULAR ( h i p o t o n í a ) . — Se en
cuentra en las afecciones m á s diversas del globo del ojo. Su presencia 
indica siempre que ha d i sminu ido de volumen el contenido del globo 
ocular. De donue resulta que se observan altos grados de h i p o t o n í a 
cuando d e s p u é s de la perforación del globo se han derramado el humor 
acuoso, el cristalino ó el cuerpo vitreo. Esto puede tener lugar después 
de una herida ó de la perforac ión e s p o n t á n e a de una úlcera . Cuando la 
perforación se cura con persistencia de una f ís tula ó de una cicatriz 
cistoide, que es el asiento de una fluxión constante de h u m o r acuoso, 
la b landura del ojo puede continuar durante mucho t iempo ( á veces 
muchos a ñ o s ) . D e s p u é s de la ap l icac ión de un vendaje m u y apretado, 
el ojo queda m á s blando durante cierto t i e m p o , porque, bajo la i n 
fluencia de la p res ión producida de este modo, se activa la e l i m i n a c i ó n 
de los l í q u i d o s oculares. E l ojo llega á ponerse t a m b i é n m u y blando 
cuando el cuerpo vitreo d isminuye de volumen por la re t racc ión de 
los exudados, como en los casos en que, d e s p u é s de una i r idocic l i t i s , 
se atrofia el globo. E l aumento progresivo de la b landura del ojo en el 
curso de una i r idocic l i t i s es, pues, un s í n t o m a de m a l augurio. Muchas 
inflamaciones de la córnea , tanto supurativas como no supurativas, 
van a c o m p a ñ a d a s de un ligero grado de h ipo ton í a . É s t a se observa 
t a m b i é n con bastante frecuencia d e s p u é s de las lesiones t r a u m á t i c a s 
ligeras (erosiones^, sobre todo cuando e s t á n asociadas á una c o n t u s i ó n . 
De las afeccionas profundas, la que va m á s frecuentemente acompa
ñ a d a de h i p o t o n í a es el desprendimiento de la retina. E n fin, se en
cuentra un ligero grado de h i p o t o n í a en la pará l i s i s del gran s i m p á t i c o 
ó d e s p u é s de la ins t i l ac ión de la coca ína . 

H a y casos que ee designan con el nombre de oftahnomalacia ó de 
tisis esencial, en los cuales la h i p o t o n í a se desarrolla e s p o n t á n e a m e n -
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te, s in cansa conocida. E l ojo se pone repentinamente m u y blando, 
m á s p e q u e ñ o , inyectado, y no es raro que a l mismo t iempo exista una 
fuerte fotofobia y dolores neurá lg icos . Este estado puede durar horas 
y aun muchos d ías , para dar lugar de nuevo á una s i t uac ión normal . 
E n muchos casos, esta clase de ataques reaparece p e r i ó d i c a m e n t e (of-
talmomalacia in t e rmi t en te ) . Frecuentemente es desconocida la causa 
de esta rara afección; otras veces va precedida de una lesión t r a u m á 
tica. E l p ronós t i co es bueno, en el sentido de que la oftalmomalacia 
no acarrea habi tualmente n inguna consecuencia permanente. 

F I N D E L TOMO 1 
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