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Las manifestaciones oculares en la diabetes cons­
tituyen síntomas de gran interés para el práctico 
que permiten en ocasiones asegurar un pronóstico 
de la afección fundamental. Múltiples en su loca­
lización y características, eran ya conocidos desde 
tiempos antiguos y aún hoy día son objeto de nu­
merosos estudios, puesto que la patogenia de mu­
chas de ellas es aún desconocida. De estos procesos 
diabéticos, la retinitis y la catarata son los que, en 
orden de importancia, ocupan el primer plano. El 
análisis de todas las publicaciones que se han hecho 
sobre estos temas, sería una tarea agotadora, por lo 
cual nos reduciremos al estudio de las más funda ­
mentales haciendo una exposición sistemática de to ­
dos estos asuntos. 

La frecuencia de las afecciones oculares en la dia­
betes mellitus es muy distintamente valorada, se­
gún los autores. En la recopilación de L!CHTWITZ 
se encuentra que las afecciones oculares diabéticas 
son más frecuentes en el sexo masculino, alcanzando 
hasta 2/3 de la totalidad. Parecen aparecer de pre­
ferencia en las edades avanzadas de la vida. GALE­
ZOWSKI encontró un 2 7 por 1 o o de enfermos entre 
los so y los 6o años y un 35 por 100 entre los 6o 
Y los 70. Entre enfermos oculares de policlínica ha­
lla GROENOW de un o, 13 a un 0,4 por 1 oo de dia­
béticos y en la clínica privada esta cifra se eleva de 
un 1 a un 3.6 por 100. VON NOORDEN vió entre 
477 diabéticos, 277 con afecciones oculares, lo que 
supone un 58,3 por 100. ANDERSON, entre 292 en­
fermos, un 25 por 1 oo. SPALDING y CURTIS, entre 
307 enfermos, 41 por 1 oo. VON NOORDEN en su 
sene encon tró las siguientes afecciones oculares: re-

. ｾ［Ｉ＠ Las fotografías de fondo ocular que ilustran esta Re­
ViSion nos han sido cedidas por el Prof. ｄｦａｚＭｃａｎｅｊｾＬ＠ ｾ｡･ｳﾭ

tro nuestro, a quien expresamos aquí nuestro agradeCimiento. 
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tinitis, 81 ; neuritis retrobulbar, 2 3; atrofia ópti­
ca, 18; catarata, 62; iritis, 2; ambliopía sin cuadro 
oftalmoscópico, 3 3; miopía diabética, 21 ; otras 
afecciones (trastornos de refracción y acomodación, 
edema palpebral). 39· Por otra parte, SPALDING y 
CURTIS hallan: arteriosclerosis retiniana, 4 3; reti­
nitis con arteriosclerosis, 1 6; catarata, 3 2; anoma­
lías de refracción, 22. Un material más numeroso 
ha sido estudiado por W AITE y BEETHAM, los cua­
les en 2.002 diabéticos encuentran: debilidad de la 
acomodación en un 2 1 por 1 o ｯｾ＠ hemorragias reti­
nianas profundas, 1 8 por 1 o o; focos retiníticos, 
1 o por 1 o o; catarata, 6 por 1 o o; alteraciones del 
epitelio pigmentario del iris, 6 por 1 o o; iritis 1,3 
por 100 ; atrofia óptica, o,6 por 1oo; hemianopsia 
homónima, 0,5 por 100; catarata juvenil diabé­
tica, 0,5 por 100; glaucoma, 0,5 por 100; tras­
tornos musculares extrínsecos, 0,4 por 1 o o; am­
bliopía tabáquica, 0,3 por 100. 

ALTERACIONES DEL FONDO OCULAR 

A) RETINITIS.- La aparición de trastornos vi­
suales e incluso de ceguera en la diabetes mellitus 
no pasó desapercibido a los primeros autores que 
se ocuparon de esta enfermedad, encontrándoselos 
mencionados en la sintomatología de tal afección. 
Tales hechos encontraron poca repercusión entre los 
oftalmólogos y así en los tratados de la especiali­
dad pertenecientes a la era preoftalmoscópica ape­
nas si se cita a la diabetes entre las causas de am­
bliopía y ceguera. BOUCHARDAT es el primer autor 
que recopila en estos primeros tiempos los trastor­
nos visuales de la diabetes describiendo casos en los 
cuales la mejoría de esta enfermedad se acompa­
ñaba de una desaparición de la ambliopía, lo que 
por otra parte nunca sucedía en el caso de presen­
tarse catarata. 

Tras el descubrimiento del oftalmoscopio, fue­
ron JAEGER y DESMARRES los primeros que des­
cribieron y dibujaron casos de retinitis diabética; 
pero como en tales comunicaciones no se menciona­
ba el comportamiento renal de estos enfermos, se 
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dudó si tal proceso era una consecuencia de la dia­
betes o bien dependiente de un padecimiento renal. 
Más tarde fué demostrado por NOYES y HAL TEN­
HOFF la existencia de una retinitis diabética inde­
pendientemente de una afección renal. Toda esta 
literatura oftalmológica antigua fué recopilada por 
LEBER en un trabajo clásico publicado en I 8 7 5. 
Este autor, menciona por primera vez la existencia 
de hemorragias puntiformes sin que por otra parte 
saque otras conclusiones. Las alteraciones serían 
debidas en parte a la diabetes sin que pueda excluir­
se naturalmente que a tal alteración colabore la ne­
fritis acompañante. La retinitis diabética carecería 
de ｳ￭ｮｴｯｭｾｳ＠ típicos de tal manera que únicamente 
podría sospecharse el papel que la diabetes jugaría 
como causa de tal afección. Destacan además las pu­
blicaciones de NETLESHIP y de HIRCHSBERG. Este 
último describe por primera vez la retinitis centralis 
punctata diabética caracterizada por la aparición de 
grupos de pequeños focos blancos frecuentemente de 
forma angulosa asentando de preferencia en la re­
gión de la mácula lútea o en sus proximidades, en el 
espacio comprendido entre el trayecto de las arterias 
temporales superior e inferior. En esta misma zona 
aparecen también pequeños focos hémorrágicos que 
pueden estar en contacto o bien en el centro de los 
focos blancos. La papila mostraría un aspecto nor­
mal carente de fenómenos de hiperemia o edema. 
Hasta I 9 I I toda la literatura se encuentra recogida 
y comentada por LEBER en el capítulo de retinitis 
diabética del Handbuch de Graefe-Saemisch-Hess, 
desde entonces acá las publicaciones sobre este tema 
son muy minuciosas, mereciendo citarse los trabajos 
de BEAUVIEUX y P ESME, H ANSEN y KNACK, BES­
SIERE, WAGENER y WILDER, FOLK y SOSKIN, 
VOLHARD, GRAFE, VON HOFE, BRAUN. KOYANAGI, 
HEINSIUS, VELIIAGEN, etc. Así como los capítulos 
de SCIIIECK, BAILLART y DUKE-ELDER, en las en­
ciclopedias modernas alemana ( I 9 3 o) , francesa 
( I 9 3 9) o inglesa ( I 940), respectivamente. 

El problema fundamental que se plantea en toda 
publicación sobre las alteraciones retinianas en la 
diabetes es la diferenciación de las lesiones mera­
mente diabéticas de las consecutivas a las afecciones 
renales o vasculares intercurrentes. La fina textura 
anatómica de la retina, hace que procesos etiológi­
camente distintos se manifiesten por cuadros clínicos 
semejantes. Las hemorragias y los exudados son los 
atributos comunes a todas ellas y esto hace que en 
los cuadros avanzados el diagnóstico diferencial sea 
difícil, cuando no imposible. Todo esto ha traído 
como consecuencia que la mayoría de los autores 
que se han ocupado de este tema puedan ser clasifi­
cados en dos grupos: unos tales como HIRSCHBERG, 
N ETTLESHIP, FOLK y SOSKIN, BEAUVIEUX y PES­
ME, BRAUN, VON HOFE, HEINSIUS, KOYANAGI, BES­
SIERE, etc., admiten la existencia de una retinitis 
puramente diabética. Otros como VOLHARD, GRA­
FE, GARROD, HAN SS EN y KNACK, W AGENER y 
WILDER, etc., creen que las alteraciones retinianas 
en la diabetes son consecuencia de la hipertonía y 
de las alteraciones vasculares. 

Los argumentos en favor de una y otra opinión 
no escasean y puede asegurarse que ambas tienen 
algo de razón. Si bien es cierto que como veremos 

posteriormente la hipertonía es muy frecuente en la 
retinitis diabética, sería sin embargo exagerado bo­
rrar a esta afección del capítulo de las retinitis, pues­
to que, como muy acertadamente dice SCHIECK, di­
cha forma conserva un colorido especial, que la dis­
tingue de las retinopatías hipertensivas o arterios­
clerosas. Pese a la frecuencia con que la hipertensión 
arterial y la arteriosclerosis se presentan asociadas 
en esta afección existen casos indudables en los cua­
les tales complicaciones faltaban de modo absoluto. 
Estas formas puras son en realidad frecuentes, ob­
servándoselas de modo común en las exploraciones 
sistemáticas practicadas en un número elevado de 
diabéticos. La retinitis diabética es en ocasiones 
unilateral y tiene un pronóstico vital relativamente 
bueno, caracteres que la diferencian de las formas 
renales. 

Existen, por otra parte, argumentos que apoyan 
la segunda opinión. Así, la gravedad de la diabetes 
no condiciona la extensión de las alteraciones re­
tinianas. En las formas severas de diabetes juvenil 
no suele existir retinitis, ésta es más bien patrimo­
nio de las edades avanzadas en las que frecuente­
mente se aprecian signos ciertos de alteración vascu­
lar o renal. La ausencia de albúmina en la orina no 
sería signo cierto de ausencia de lesión renal, ya que 
la albuminuria puede ser pasajera, e incluso se han 
demostrado lesiones anatómicas renales en casos en 
los cuales la exploración clínica los excluía. El cua­
dro clínico frecuentemente no es típico y muestra 
formas de transición hacia los cuadros arterioscle­
rósicos e hipertensivos. 

Todos los autores están de acuerdo en que en la 
mayoría de las ocasiones el cuadro oftalmoscópico 
que se nos presenta no es sino la repercusión en la 
retina de un proceso mixto en el cual se encuentran 
entremezcladas alteraciones vasculares, hipertensión 
arterial, alteraciones renales, aparte de los trastor­
nos metabólicos de la diabetes. En estos cuadros es 
imposible determinar cuál ha sido el agente inicial 
y el estudio clínico de estos casos no ayuda a re­
solver el problema. 

La frecuencia de las alteraciones del fondo ocular 
en la diabetes varía entre límites muy amplios, se­
gún las estadísticas. GRAEFE en 6oo diabéticos en­
cuentra 8o casos de retinitis. GRAFE en 700 dia­
béticos 9 o alteraciones de fondo. TAUBENHAUS en­
cuentra hemorragias retinianas en el 40 por roo de 
los diabéticos, y en los diabéticos hipertensos en el 
8o por I oo. HEINSIUS, que estudió los enfermos 
diabéticos de la clínica de UMBER encuentra un 
20 por I oo de alteraciones retinianas. VON HOFE 
en el material de la clínica de KATSCH halla un 
porcentaje semejante. BRAUN de un r 3 a un r 7 por 
ciento; FOLK y SOSKIN, un 33 por roo; GROENO\V, 
23 por roo. En el amplio material de WAITE y 
BEETHAM las alteraciones retinianas agrupando las 
hemorragias retinianas y los focos retiníticos com­
prenden un 28 por roo en los 2.002 diabéticos 
estudiados. Las variaciones en las estadísticas es­
tán m otivadas en parte por la diferencia de material 
estudiado ya que la inclusión de niños jóvenes en 
algunas de ellas hace descender el porcentaje. MY­
LIUS indica que el número de alteraciones retinia­
nas parece haber aumentado en los últimos años. 
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Sin embargo, BRAUN, agrupando estadísticas y com­
parando r .8oo pacientes de la era preinsulínica con 
otros tantos de la época actual, no confirma tal 
aumento (r4,6 por roo : rs.r por roo). 

Reina unanimidad en que la retinitis diabética 
es un patrimonio casi exclusivo de la edad avanza­
da. BRAUN, que repasó la literatura hasta r 93 7, en­
cuentra tan sólo ro observaciones por debajo de 
los 3 6 años; de éstas tan sólo 3 por debajo de 
los 30. VON HOFE, en un material de 322 diabé­
ticos encuentra tres casos por debajo de los 40 años. 
HEINSIUS en 22 r diabéticos encuentra dos por de­
bajo de la misma edad. VELHAGEN menciona una 
observación de una muchacha de 20 años que pre­
sentaba una hemorragia retiniana, cuya función re­
nal era normal y la presión sanguínea no estaba 
elevada. Todo ello parece, pues, confirmar que la 
retinitis diabética es excepcional en los jóvenes y en 
el caso de presentarse en éstos la diabetes era ya de 
larga duración. Tan sólo FOLK y SOSKIN dicen que 
la edad no parece tener influencia alguna en la apa­
rición de la retinitis. 

La antigüedad de la diabetes parece ser otra de 
las condiciones para la aparición de alteraciones re­
tinianas, en el sentir de la mayoría de los autores. 
La valoración de todo esto es, sin embargo, discu­
tible, puesto que lo único que puede precisarse es 
la antigüedad del diagnóstico, ya que la enfermedad 
ha podido existir largo tiempo en estado latente. No 
obstante, se puede admitir que una diabetes en un 
período variable entre r y 4 años no suele produ­
cir alteraciones retinianas. No existe, desde luego, 
relación entre la gravedad de la diabetes y la exten­
sión de las alteraciones retinianas. Las lesiones se 
observan tanto en los casos benignos como en las 
formas graves. Se excluye también que estas com­
plicaciones retinianas sean menos frecuentes en los 
diabéticos tratados con régimen e insulina que en 
las formas abandonadas. El sexo femenino parece 
ser más frecuentemente atacado. En las mujeres ha­
cia los 50 años aparecen finos focos blanquecinos, 
lo que para HEINSIUS indicaría una especial sensi­
bilidad de la retina femenina para las alteraciones 
metabólicas de la diabetes. Para BRAUN esta pre­
dilección por el sexo femenino alcanza un 64,9 por 
ciento en r r r enfermos de ambos sexos. Los auto­
res antiguos mencionan, por el contrarío, una ma­
yor frecuencia de retinitis en hombres. 

Sintomatología. - No rara vez, la única mani­
festación oftalmoscópica que se aprecia en los dia­
béticos es una simple hemorragia retiniana, sin com­
plicación hiperémica, con ausencia de alteraciones 
papilares y sin que exista ningún foco de exudado. 
El número y el tamaño de estas hemorragias puede 
variar, en ocasiones la hemorragia es única o bien 
múltiple y parece ser la forma más frecuente la de 
puntos hemorrágicos dispuestos en la zona macu­
ｾ｡ｲ＠ o en las proximidades de la papila, dando la 
tmpresión de asentar profundamente. Aparte de este 
ｐｾＮｮｴ･｡､ｯ＠ hemorrágíco profundo, se aprecian ta.f!1-
｢ｊ･ｾ＠ hemorragias en llama de una mayor extens10n 
Y dtspuestas en las proximidades de los vasos. Ta­
ｬ･ｾ＠ hemorragias aparecen en brotes y pueden llegar 
a mvadir el cuerpo vítreo. En este último se mani­
fiestan como opacidades algodonosas. Las frecuentes 

recidivas hacen que la infiltración hemorrágica se 
organice y se transforme en una proliferación con­
juntiva prerretiniana con neoformaciones vascula­
res en el vítreo. No rara vez el cuadro final es un 
glaucoma hemorrágico, o bien el desprendimiento 
de retina. No solamente estas formas de retinitis 
hemorrágica proliferante, sino también las hemo­
rragias puntiformes redondeadas y de asiento pro­
fundo, son cuadros frecuentes en la diabetes a los 
que no puede negarse cierto carácter de especificidad. 

Posiblemente no sea muy acertada la opinión de 
aquellos autores que separan este cuadro de hemo­
rragias retinianas de las verdaderas retinitis o reti­
nopatías fundándose tan sólo en la ausencia de fo­
cos exudativos. La retinitis diabética pura ha sido 
descrita, como hemos mencionado anteriormente, 
por HIRSCHBERG, y la validez de tal descripción ha 
sido confirmada en los trabajos más recientes. La 
retinitis centralis punetata es una manifestación tí­
pica de la diabetes. Sus características son: Aspecto 
normal de la papila, sin que presente ni enroje­
cimiento anormal ni opacidad del tejido, falta de 
hiperemia y de enturbiamiento edematoso de la re­
tina vecina, aparición de focos de infiltración pe­
queños, bien limitados, de color blanco en la zona 
macular y sus proximidades, los que al ser nume­
rosos invaden ya en la parte nasal de la retina. En 
esta misma región, o bien también extendidos más 
periférícamente, se presentan derrames sanguíneos, 
en ocasiones contactando con los focos blancos casi 
siempre redondeados puntiformes y asentand'o en 
las capas profundas retinianas. Si los exudados 
maculares aumentan se originan figuras lineales o 
anulares sin que se adopte nunca la disposición 
radiada de la estrella macular, sino más bien circi­
noide. 

Los autores coinciden que frecuentemente los va­
sos retinianos muestran signos ciertos de arterios­
clerosis y de hipertensión y que la incidencia y el 
grado de estos cambios es n¡.ás marcada en el diabé­
tico que en el no diabético. Lógico es que el cuadro 
de los vasos retinianos coincida con el del resto 
del árbol vascular. Es posible observar, en ocasio­
nes, la existencia de contricción moderada arteria­
venosa en el cruzamiento de las arterias y de las 
venas, tortuosidad de los vasos, existencia de líneas 
finas blancas en el contorno de los mismos, arterias 
en hilo de cobre, etc., signos todos característicos 
de la arteriosclerosis retiniana. La presión arterial 
retiniana guarda relación naturalmente con la pre­
sión arterial general y en el diabético ha sido estu­
diada con especial cuidado por FRANCESCHEITI y 
STREIFF. Los resultados de dichas investigaciones 
demostraron que la presión arterial general y la re­
tiniana mostraban un comportamiento concordante, 
y aunque en un 6 r por ro o existía una hiperten­
sión general con hipertensión arterial retiniana, en 
un 3 9 por ro o las presiones arterial y retiniana eran 
normales, lo que demuestra que la existencia de un 
estado angioespástico hipertensivo no es condición 
fundamental para la aparición de una retinitis dia­
bética. La ausencia de manifestaciones espásticas por 
parte de las arterias retinianas en la retinitis dia­
bética parece ser, pues, frecuente. 

Se ha fijado la atención en estos últimos tiempos 
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sobre la frecuencia de las alteraciones del calibre de 
las venas retinianas (fig. 2), al igual que sobre la 
presencia de formaciones aneurismáticas capilares. 
De éstas, bien por rexis o por diapédesis, se origi­
narían las típicas hemorragias puntiformes. En 
ocasiones tales aneurismas no se revelan ya al of­
talmoscopio como simples puntos rojos. difícil-

!Oig. l. - Retinitis diabética. Campo ｮ｡ｾ｡ｬＮ＠ Típico punteado 
hemorrágico diabético. Tensión arterial 14o-8o. (DL-.z-CA:-<EJA.) 

mente diferenciables de las hemorragias, sino que 
se perciben claramente en el trayecto de un vaso 
retiniano (fig. r) . 

Los estudios más modernos basados en la explo­
ración de un número elevado de diabéticos, permi-

F!g. 2. - R etin!tis diabética de imagen semejante a la hipertó­
mca. Hemo rrag•as, ･ｸｵ､ｾ＿ｯｳＮ＠ La vena nasal inferior presenta 
dos zonas de estrangulacron aparente. Arterias sin signos de hi-

pertonía. (DfAZ·CANEJA. ) 

ten clasificar las manifestaciones oftalmoscópicas 
diabéticas en cuatro grupos (BRAUN, VON HOFE, 
HEINSIUS) : r .° Formas hemorrágicas caracterizadas 
por las h_emorragias puntiformes profundas descri­
tas antenormente (fig. 2). 2. 0 Manifestaciones de 
ｲ･ｴｩｾ ｯｰ｡ ｴ￭｡ Ｌ＠ a la cual corresponden la retinitis cen ­

tralts ｰｵｮ｣ｾ｡ｴ｡＠ de Hirschberg. 3.0 Retinopatías (fi ­
gura 3) m1xtas, a la cual corresponden las mani­
festaciones diabéticas anteriormente descritas, con 
las consecutivas a la arteriosclerosis e hipertensión 
acompañante. 4.0 L as formas de retinitis prolife­
rante con formaciones membranosas y alteraciones 

vasculares neoformativas proliferando en el cuerpo 
vítreo, acompañadas de hemorragias, y, en los pe­
ríodos finales, de rasgaduras y desprendimientos de 
retina, formas malignas que BRAUN denomina hia­
lorretinitis (fig. 4). 

Los autores americanos insisten en la frecuente 
presencia de focos amarillentos situados en las ca­
pas profundas de la retina y la coroides. Trata­
ríase de infiltración o de depósitos lipoides en b 
coroides, en ocasiones acompañadas de diseminacio­
nes pigmentarias en aquellas zonas en las que limita 
con el tejido normal. Esta forma, descrita por FOLK 

Fig. 3 . - RetrnJCis proliferante diabétrca . \'elo prolrft:rar.te post 
hemorrágico avanzando en vítreo. l·inos vasos neoformados. 

(DíAZ-CANEJA.) 

y SOSKIN, hace que VON HOFE la considere como 
un tipo especial de alteración diabética. Parece exis­
tir cierta semejanza en tre este tipo y el descrito por 
HIRSCHBERG caracterizado por irregularidades pig­
mentarias dispuestas preferentemente en la perife-

fig. 4. - Alteraciones vasculares diabéticas. Una gran arteria 
atraviesa todo el campo present:mdo dos aneurismas. El de la 
derecha turgente , rodeándose la bolsa aneurismática de una in· 
filtración blanquecina, el vaso arterial que parte del mismo est:l 
obliterado de la misma manera que todas las arterias de la parte 
inferior del campo, el tronco arterial entre las dos b lsas ｡ｮ･ｾﾭ
rismáticas presenta alteración de sus reAejos (ancritis) La ret_r· 
na en la zona infer ior blanqUt:cina, adematosa, sin hemorragra 
alguna pues no tiene sangre. Por encima de la artt:rra que divide 
el campo fino punteado hemorrágico con neoformaciones vascu· 
lares. Los dos puntos negros centrales son artificios debidos a 
la lente de Hartinger de la cámara fotográfica. ( D!Az·CANEJA -) 
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ría, pero que en, ocasiones también se hacen eviden­
tes en las cercamas de la mácula. 

Los signos principales que permiten diferenciar 
estas alteraciones de las formas renales o hiperten­
sivas son, en primer término, la ausencia de mani­
festaciones edematosas en la retina y papila y la 
falta de exudados algodonosos en la retina. El exu­
dado diabético es blanco o amarillento, céreo, dis­
puesto profundamente, localizado en la mácula o 
en sus proximidades, y si son muy numerosos ex­
tendiéndose ya hacia la periferia, y pudiendo adop­
tar una disposición circinoide, aparte de la ausencia 
de estrella macular, la combinación con las carac­
terísticas h emorragias puntiformes, etc. 

Las alteraciones retinianas en los diabéticos tie­
nen, pues, una individualidad indiscutible; las he­
morragias puntiformes y la retinitis centralis pune­
tata, la retinitis hemorrágica proliferante, son enti­
dades clínicas definidas. La observación de una de 
estas formas obliga, pues, a una exploración gene­
ral para eliminar la existencia de una diabetes. 

Los síntomas subjetivos dependen , naturalmen­
te, de la localización de las lesiones. U na fina he­
morragia puntiforme localizada en la mácula puede 
dar lugar a un escotoma positivo pequeño; HEINE 
menciona uno que sólo ocupaba el punto de una i. 
En otras ocasiones, lesiones mucho más extensas pa­
san desapercibidas y son descubiertas casualmente 
por una exploración oftalmoscópica, no rara vez 
al hacer una sencilla prescripción de cristales. No 
son excepcionales, pues, los casos en los que el of­
talmólogo descubre la existencia de una diabetes 
que, habiendo lesionado la retina, transcurría de 
modo asintomático. Más frecuente es que las alte­
raciones retinianas ocasionen considerables pérdi­
das de visión, e incluso ceguera, la cual suele ser 
patrimonio de las graves infiltraciones hemorrági­
cas del cuerpo vítreo, seguidas de organización y 
posteriormente de desprendimiento de retina, cuan­
do no de glaucoma. 

Pronóstico. -El pronóstico de la retinitis dia­
bética en tanto no aparezcan manifestaciones de 
hipertonía maligna, es relativamente benigno; la 
supervivencia de estos enfermos oscila entre cinco 
y diez años. Posteriormente veremos cómo la apa­
rición de un síndrome de Kimmelstiel-Wilson nos 
obliga a sentar un pronóstico fatal. 

Desde el punto de vista ocular, la retinitis es ｾｭ＠
proceso eminentemente crónico. Las hemorrag1as 
puntiformes pueden reabsorberse, reemplazándose 
después por otras nuevas, e incluso los exud_ados 
pueden también desaparecer en tanto no adqmeran 
una gran extensión. En los casos iniciales, un tra ­
tamiento bien dirigido puede hacer desaparecer la 
alteración retiniana. La regla, sin embargo, es que 
la retinitis persista, y no son raros los casos en los 
que la antigüedad del proceso se ve acompañada de 
complicaciones de tipo vascular, tales como trom­
bosis venosas o hemorragias del cuerpo vítreo. las 
cuales se reabsorben difícilmente. Los procesos de 
organización originan tractus blancos de retinitis 
proliferante que al retraerse desprenden la retina. 
Más aparatosa es aún la aparición de un glaucoma 
secundario que puede presentarse acompañando a 
una fuerte hemorragia de cuerpo vítreo. Cuadros 

glaucomatosos aparecen también tras una trombosis 
ｶｾｾｯｳ｡＠ o incluso acompañando a una simple reti­
mtls en la cual las manifestaciones hemorrágícas 
son muy poco marcadas. Los estados hipertensivos 
son de muy mal pronóstico y no suelen obedecer a 
ninguna terapéutica. 

Anatomía patológica. -Hasta la fecha carece­
mos de estudios anatómicos de casos recientes de 
retinitis diabética. En la mayoría de las ocasiones 
se trata de ojos enucleados a consecuencia de glauco­
ma secundario y en estas circunstancias las altera­
ciones no pueden imputarse sólo a la diabetes. Uno 
de los estudios clásicos es el de BEAUVIEUX y PES· 
ME. Encuentran estos autores hemorragias en todas 
las capas de la retina, incluso entre el epitelio pig­
mentario y el neuroepitelio. Los focos blancos es­
tán constituídos por bloques fibrinosos y células 
gránulograsosas, las cuales serían fagocitos proce­
dentes de la sangre, o células periadventicíales trans­
formadas en macrófagos, que actuando sobre los 
albuminoides del bloque fibrinoso, los transforma­
rían en substancias lipóidicas y grasas neutras. Así 
constituídas en células emigran tes, abordan tanto 
a las paredes vasculares como a las capas externas 
de la retina. A semejanza de la retinitis albuminú­
rica, se presenta también una degeneración gangli­
forme de las fibras retinianas, y esparcidas por la 
retina, y sobre todo en la capa intergranular, se 
encuentran cavidades repletas de bloques fibrinosos 
que rechazan a los elementos retinianos. Las venas 
mostraban alteraciones esclerósicas muy marcadas y 
hialinización de sus paredes. Gran cantidad de capi­
lares estaban completamente obliterados. El estudio 
de BEAUVIEUX y PESME se basa sobre un ojo enu­
cleado a consecuencia de una seclusión y oclusión 
pupilar. Para estos autores los focos blancos serían 
consecutivos a la nefritis acompañante, ya que en 
dicho caso existían en el momento de la operación 
una marcada hipertonía con albuminuria, en tanto 
que las lesiones vasculares y las hemorragias serían 
dependientes de la diabetes. 

DONATO LE Russo investigó 8 bulbos de diabé­
ticos; en 6 de ellos no existía signo alguno de re­
tinitis, en tanto que en los 2 restantes, procedentes 
de un enfermo que, aunque no tenía albuminuria, 
presentaba un I 5 por I oo de glucosa en orina y 
una hipertensión de I 8 5 mm. de Hg, se constató 
una grave esclerosis vascular con abundantes hemo­
rragias, así como una degeneración de las células 
ganglionares y de las fibras nerviosas. No se men­
cionan coloraciones especiales para los lipoides. 
Ante estos resultados no puede negarse una cierta 
semejanza del cuadro microscópico con el de la 
retinitis albuminúrica, como hace resaltar SCHIOCK, 
aunque las alteraciones vasculares ocupan aquí un 
primer lugar. En la retina, supone MAWAS, todo 
sucede como si no pudiera reaccionar más que por 
algunos procesos solamente, siempre los mismos, a 
saber: el reblandecimiento agudo o crónico de un 
territorio más o menos extenso, la degeneración 
quística o vacuolar de las células visuales, y, por 
último, la hiperplasia conjuntiva y neuróglica. 

Posteriormente BESSIERE estudia un ojo proce­
dente de un sujeto muerto a consecuencia de una 
amputación por gangrena del miembro inferior. Of-
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talmoscópicamente no se apreciaba? focos ｢ｬ｡ｮＮ｣ｾｳ＠
retinianos. Presentaba, por lo demas, una afecClon 
muy generalizada de todo el árbol vascular con al­
buminuria. El estudio microscópico ocular demos­
tró la existencia de exudados fibrinosos entre la 
retina y coroides, que parecen más bien ser al.tera­
ciones cadavéricas. En la zona macular apareCleron 
acúmulos de células con granulaciones en la capa 
plexiforme externa. Las paredes vasculares mostrá­
banse engrosadas con alteraciones evidentes. Pese a 
la semejanza con la retinitis albuminúrica, BESSIE­
RE hace resaltar la diferencia de las lesiones vascu­
lares, localizadas a los pequeños vasos del polo pos­
terior en la diabetes, y a nivel de los vasos centrales 
en las nefritis. Esta particularidad explicaría quizá 
la localización electiva de los exudados y de las he­
morragias de la diabetes de la región macular de la 
retina. 

El trabajo más reciente se debe a KOYANAGI, el 
cual estudia un bulbo ocular de un enfermo que, 
aparte de la diabetes, mostraba una esclerosis renal 
secundaria con fuerte hipertensión y cuyo ojo iz­
quierdo fué enucleado a consecuencia de un glauco­
ma secundario con fuertes d olores ciliares. Aunque 
clínicamente esta observación no permitía, natural­
mente, eliminar la existencia de alteraciones reti­
nianas hipertónicas o nefríticas, la investigación 
anatómica mostró al autor la existencia de una re­
rinitis diabética como enfermedad independiente. 
No existía ni el más mínimo indicio de infiltración 
edematosa, lo que le permite eliminar la existencia 
de un trastorno nutritivo isquémico de la retina 
en el sentido de VOLHARD. Los focos blancos, que 
antes de la enucleación eran visibles clínicamente, 
estaban constituídos exclusivamente por un trasu­
dado rico en albúmina completamente libre de ma­
sas fibrinosas y dotado de límites precisos. Otras 
alteraciones, tales como acúmulos de substancias li­
poides, proliferaciones neuróglicas, exudados infla­
matorios, hipertrofia varicosa de las fibras nerviosas 
y depósitos fibrinosos, faltaban por completar. Las 
alteraciones de la capa pigmentaria en la retinitis 
hipertónica y nefrítica son, para KOYANAGI, extra­
ordinariamente características y que revelan una ac­
tividad secretora de dichos elementos en un sentido 
defensivo y que hasta cierto grado son responsables 
del desarrollo de las alteracíones retinianas. La 
capa pigmentaria, por el contrario, en este caso de 
retinitis diabética no mostraba alteración alguna, 
aparecía completamente normal, y sobre este hecho 
se basa KOYANAGI para afirmar la diferencia entre 
estos procesos retinianos. En vano buscó este autor 
alteraciones vasculares esclerósicas en los vasos re­
tinianos, gruesos, aunque a nivel de la capa gra­
nulosa interna en los filos capilares aparecía un 
engrosamiento de las paredes más o menos acen­
tuado, sin que llegase a producir una marcada pro­
liferación del endotelio. La importancia de este ･ｾ＠
tudio de KOYANAGI es grande, ya que pese a las 
complicaciones tanto oculares- glaucoma secun­
dario, -como generales- esclerosis renal con hi­
pertensión,- permite precisar una individualidad 
característica de las lesiones retinianas diabéticas. 
Del mayor interés serán los estudios anatómicos que 
permitan confirmar tales conclusiones. 

Patogenia. - Puede considerarse abandonada 
aquella opinión que supone a la hipertensión como 
el único agente patogénico en las alteraciones reti­
nianas de los diabéticos. La clínica ha demostrado 
la existencia de retinitis diabéticas en las cuales, au­
sentes la hipertensión arterial y alteraciones vascu­
lares ostensibles, nos obligan a buscar como causa 
de la afección retiniana un trastorno metabólico. 
Los modernos trabajos de MoLLERTROM marcan 
en este sentido una nueva orientación y por ello los 
analizaremos con más extensión. 

Según este autor, los diabéticos podrían clasifi­
carse en tres grupos: A, B y O. La di a be tes de 
tipo A se caracteriza porque en la dieta de hambre 
o en la restricción de alimentos, y coincidiendo con 
una disminución de la glucosuria, se aumentaría 
la producción de cuerpos cetónicos y aparecería cc­
tonuria. Al administrar hidratos de carbono au­
mentaría la glucemia, así como la glucosuria, dis­
minuyendo entonces la cetonuria, que puede llegar 
a desaparecer. En los casos ligeros de este tipo de 
diabetes puede una hiperglucemia de compensación 
ser suficiente para impedir la formación de cuerpos 
cetónicos. Si, por el contrario, disminuye la glu­
cemia, en ton ces aparece el verdadero trastorno me­
tabólico en forma de una cetonuria pasajera. En 
estos casos la glucosuria es secundaria a una hiper­
glucemia compensadora y la alteración primaria es 
un trastorno del metabolismo intermediario con­
secutivo a la falta de insulina. 

La día be tes de tipo B está constituída por un 
trastorno de la regulación de la glucemia. En la 
dieta de hambre o en la alimeRtación restringida el 
metabolismo transcurre completamente normal. Al 
administrar una alimentación abundante aparece, 
por el contrario, el trastorno de la regulación glu­
cémica, que se caracteriza por un aumento de la 
glucemia más o menos elevado y por una glucosu­
ria de intensidad variable. No existe formación de 
cuerpos cetónicos ni en la dieta de hambre ni el 
administrar alimentos. A este tipo de diabetes po­
dría denominarse diabetes de regulación. En algunos 
casos de diabetes de tipo B se trata de una acción 
insuficiente de la insulina en el organismo. Un tra­
tamiento insulínico es más o menos activo. 

La diabetes de tipo O se caracteriza por una in­
tensa formación de cuerpos cetónicos y una insu­
ficiente producción de amoníaco, de tal manera que 
la supresión de la insulina lleva consigo el inme­
diato peligro del coma. En estos casos la altura de 
la glucemia no tiene ninguna relación directa con 
el desarrollo del precoma. 

La diabetes de tipo B se encuentra preferente­
mente en hombres y distribuída de preferencia entre 
los I 5 y los 20 años, de una parte, y los 50-55, de 
otra. En las mujeres existe un máximo entre los 
I 5 y los 20 años, pero su frecuencia es aún mayor 
entre los so y 6o. La diabetes de tipo O, por el 
contrario, muestra una curva de' frecuencia, tanto 
en hombres como en mujeres, con un máximo co­
rrespondiente a los 5 y I 5 años, disminuyendo 
después en edades más avanzadas. Tal diferencia 
en la curva de edad hace verosímil un origen dis­
tinto de estos tipos de diabetes. El máximo de fre­
cuencia del tipo O coincide con el período de ere-
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cimiento de ambos sexos, y puesto que BOMSKOV 
supone a la hormona timotropa idéntica a la del 
crecimiento y a la diabetógena, puede explicarse 
así la mayor frecuencia de estos casos graves de dia­
betes entre la edad de 5 y 15 años. 

La diabetes de tipo B prefiere, p or el contrario, 
las e?ades entre los 1.5 y 20 años y los 50-55. pre­
dommando en el pnmero los hombres y en el se­
gundo las mujeres. ｃｯｩｮ｣ｾ､･Ｌ＠ ｰｾ･ｳＬ＠ con los perío­
dos de la pubertad y del cltmateno. Una diabetes B 
posiblemente se relacione en su origen con la acti­
vidad de las glándulas sexuales. 

La diabetes de tipo A ocupa una posición inter­
media entre los dos grupos con máximo menos 
acentuados en la pubertad y en el climaterio. 

En un material de 8 6 5 casos de diabetes de los 
distintos ｴｩｰｯｾＬ＠ todos ellos sin complicación renal, 
encuentra MOLLERTROM las siguientes complica­
ciones oculares: 

Tipos 
de diabetes 

1 
1 Catarata Retinitis 1 ｏｴｲ｡ｾ＠ altera-

ctones 

'

Casos ｾＭ --
Casos, ｾ＠ ｃ｡ｳｯｳｾｾ＠ Casos o¡0 

Tipo A . . 398 6 1,5 11 2,8 14 3,5 
Tipo B .. 245 6 2,5 20 8,2 9 3,7 
Tipo O. 222 7 3,2 6 2,7 8 3,6 

Total. 865 

Es notable la relativamente alta frecuencia de la 
retinitis en la diabetes del tipo B. Puesto que el gru­
po B es aquel al cual corresponden los casos de in­
sulínresistencia, parecen concordar con la observa­
ción de FALTA, el cual admite que las complica­
ciones retinianas aparecen precisamente en aquellos 
enfermos que presentan resistencia a la insulina. 

También modernamente se intenta relacionar a 
la retinitis con trastornos del metabolismo graso, 
los cuales para KASTCH constituyen una alteración 
especial que no podría ser considerada como un 
acompañante obligado del trastorno del metabolis­
mo hidrocarbonado. VELHAGEN opina que ya que 
es conocida una hormona del lublo anterior de la 
hipófisis que interviene en el metabol ismo graso, y 
puesto que en la diabetes existen signos de un tras­
torno hipofisario en la regulación de dicho meta­
bolismo, se abren ya nuevos caminos en la com­
prensión de este problema. La presencia, por otra 
parte, de una hormona pancreática (lipocaic) que 
mtervendría en el metabolismo de las grasas hace 
todavía más complicado este asunto. La existencia 
e importancia del lipocaic necesita, sin embargo, 
confirmación. 

En la diabetes existen trastornos de neuritis pe­
r!férica; parálisis musculares oculares, entre otras, y 
stgnos de trastornos nerviosos centrales, tales como 
pérdida del reflejo patelar, escotomas centrales, etc., 
ｨ ｾ｣ ｾｯｳ＠ todos que apoyan la existencia de un factor 
tox1co. La naturaleza, sin embargo, de este agente 
es hasta hoy desconocida. Para MYLIUS el aumen­
to de los lipoides sería un factor que lesionaría los 
Vasos. También BERTRAM admite que la lesión 
vascular es una consecuencia de una alimentación 

excesiva en grasas. Otros, como KAUFFMANN-COS­
ｌｾｾ＠ suponen que la inundación permanente de los 
te.Jtdos por la glucosa, unido a productos interme­
､ｾｯｾ＠ del metabolismo, serían el factor etiológico 
ｴｯｸｴｾｯＮ＠ ｃｈａｾｌｌｏｕｓ＠ y GARNIER dan gran impor­
taneta a la htperglucemia y observan casos de reti­
ｮｩｴｾｳ＠ .en ｨｩｰｾｲｧｬｵ｣ ￩ ｮｩ｣ｯｳ＠ que se habían vuelto aglu­
cesuncos. Atslada aparece la opinión de DI MARZIO, 
que afirma la existencia de una retinitis diabétíca 
en la hipoglucemia; posiblemente en estos casos se 
trataría de diabetes con grandes oscilaciones de la 
glucemia, como en la práctica se observa. 

Numerosas investigaciones se han practicado so­
bre el estado de la calcemia, relacionándolas con la 
tendencia a las hemorragias. CAMMIDGE encontró 
en 1 6 enfermos 1 3 veces (8 1 por 1 o o) una mar­
cada hipocalcemia, en tanto que en los diabéticos 
con fondo ocular normal dicha hipocalcemia sólo 
se presentaba en un 44 por 1 oo. El descenso del 
calcio sería debido a la disminución de la reserva 
alcalina por acidosis. CAMMIDGE atribuye las he­
morragias retinianas a una pobreza en calcio. Mo­
RRISON y BOGAN consideran a la hipocalcemia como 
una consecuencia de la fuerte calcificación vascular 
constatada por ellos en las manos y pies de los 
diabéticos. También FISCHER cree que las hemo­
rragias diabéticas son debidas a un déficit de calcio, 
consecuencia del empobrecimiento en sales del or­
ganismo. LAWRENCE, MADDERS y Mll.LER encuen­
tran en ro enfermos con retinitis diabética la calce­
mía siempre normal. 

Por otra parte, H ANUM hace resaltar una dismi­
nución de la resistencia capilar y un déficit de vita­
mina e en sangre; sin embargo, a pesar de tratar 
a los enfermos con ácido ascórbico y citrina no lo­
gró apreciar una modificación de las hemorragias. 
BIETTI encuentra una elevación anormal de las ci­
fras de caroteno y de vitaminas A en sangre, valo­
res que resaltaban comparándolos con los de los 
sujetos diabéticos sin retinitis, y más aún con los 
del individuo normal. Este aumento de la vitami­
na A y caroteno no lo observó, sin embargo, en la 
retinitis albuminúrica o hipertensiva. RAADT, que 
identifica en su patogenia a la retinitis diabética con 
la albuminúrica, las considera debidas a la acción 
tóxica del amoníaco sobre la retina. En la retinitis 
diabética, a consecuencia de la ausencia de edema, 
el contacto entre el tóxico y la retina es mucho 
más limitado que en la forma nefrítica y , por lo 
tanto , su sintomatología mucho menos marcada. 
También las alteraciones histológicas de los vasos 
retinianos serían debidas a la acción del amoníaco 
situado en el edema perivascular. BRAUN rebatió 
esta hipótesis al considerar difícilmente compren­
:sible que en el organismo existiera amoníaco libre. 
En una publicación posterior, RAADT admite que 
el amoníaco no existe libre, sino en forma de sal, 
puesto que una vez formado se combina con el agua 
y el ácido carbónico en la siguiente forma: 

La toxicidad del amoníaco no depende de la cla­
se de sal, siendo todas ellas igualmente tóxicas. 
RAADT apoya, por otra parte, la opinión de BRAUN, 



392 REVISTA CL!NICA ESPAROLA 30 junio 1945 

que desecha a los cuerpos cetónicos como la causa 
de las alteraciones retinianas. Éstas serían explica­
bles por la acción tóxica del amoníaco del edema. 

En la diabetes existen, por otra parte, alteracio­
nes capilares, lo que constituye un hecho de gran 
importancia, puesto que la esencia de las hemorra­
gias retinianas no es sino una disfunción de tales 
vasos. A partir de los capilares se producen, pues, 
las hemorragias retinianas, y el modo cómo se ori­
ginan puede deducirse teniendo en cuenta que en la 
piel, donde normalmente la presión es muy baja, 
estos vasos pueden soportar activamente presiones 
muy elevadas. En el ojo, en que están adaptados a 
un plano de equilibrio mucho más elevado, es pro­
bable que las hemorragias no se produzcan por un 
aumento de la presión sanguínea, sino por un pro­
ceso morboso de su pared o consecuencia de una 
circulación defectuosa en su interio r que lesione el 
endotelio. Ya en 1892, MAKENZIE había descrito 
dilataciones varicosas o aneurismáticas de los vasos 
retinianos en la diabetes; pero han sido los traba­
jos fundamentales de ÜSTFRIED MÜLLER y su es­
cuela sobre la fisiopatología capilar los que han 
aclarado estos asuntos. En los diabéticos la presión 
capilar es extraordinariamente baja, independiente­
mente de que la presión arterial sea elevada, y pre­
cisamente en aquella parte del asa capilar que repre­
senta el paso del tronco arterial al venoso se pre­
sentan abultamientos y dilataciones que dan al 
contorno del vaso un aspecto grosero. Formas pa­
ｲｾ＼ＮＮｩｵＧ｡ｳ＠ ñan síu'o ｵＧｾ￭Ｎｃｲ￭｣｡ｳ＠ por ZELLEK ｾｬｬ＠ rus Vd:>US 

conjuntivales y nada induce a excluir que tales al ­
teraciones no se presenten en la retina. En un prin­
cipio no existen degeneraciones de la pared vascular, 
sino que como trastorno funcional aparece una 
tendencia a la dilatación de aquella parte de los 
capilares denominada por O. MULLER, zona del 
metabolismo. La especificidad de estos trastornos la 
demuestran dos órdenes de experiencias: de una 
parte, GAENSSLEN y BOCK, en individuos comple­
tamente sanos, han observado que la inyección in­
travenosa de 9 a 14 g. de glucosa motiva dilatacio­
nes del asa en pilar semejantes a las anteriormente 
descritas; de otra, RAEDISCH y VON NOORDEN han 
visto desaparecer estas mazas vasculares mediante 
la insulina y normalizarsé la circulación capilar re­
ducida y perezosa. Manifiestamente, pues, el tras­
torno del intercambio en la zona metabólica de los 
vasos es motivado de modo ostensible por la falta 
de insulina, y a partir de este trastorno, en un prin ­
cipio funcional, se van originando las conocidas 
alteraciones esclerósicas que conducen a la retinitis 
y a la gangrena. Una vez la lesión organizada es 
comprensible que ya no sea modificada por la ad­
ministración terapéutica de la insulina. Estos tras­
tornos capilares han sido estudiados también mo­
dernamente por AGATSON. El factor vascular en 
esta retinitis lo considera también ELWYN debido a 
fenómenos de preestasis, siendo la glucemia elevada 
el factor que los dilataría. Las alteraciones vascula­
res en la retinitis diabética (fig. 4) constituyen un 
hecho admitido por la mayor parte de los autores; 
así BAILLART, recogiendo los conceptos de MAR­
CEL LABBE, se representa la patogenia admitiendo 
que la sangre anormalmente cargada de glucosa le-

sionaría la endoarteria; la colesterina en exceso in­
filtrada, el endotelio; uniéndose posteriormente una 
calcificación y llegándose a la obstrucción vascular. 

El papel de las alteraciones vasculares en toda la 
patología de la d iabetes no está, sin embargo, acla­
rado, y esto mismo sucede al cirunscribirnos a la 
retinitis. Los informes a este respecto son tan nu­
merosos como contradictorios. No puede deducirse 
del repaso de las múltiples publicaciones si los au­
tores admiten alteraciones arteriosclerósicas, infla­
matorias, o de otra naturaleza, puesto que la mayor 
parte de ellos se apoyan tan sólo en estudios of­
talmoscópicos y resulta aventurado admitir una es­
clerosis vascular tan sólo por un aumento del refle­
jo de los vasos. MYLIUS, que en numerosos casos 
observa alteraciones en el calibre de las venas, aun 
en ausencia de hipertensión arterial, cree que el 
trastorno vascular es la última causa de la retinitis 
diabética. Tales alteraciones serían la consecuencia 
de momentos constitucionales o tóxicos, principal­
mente una dieta excesivamente rica en grasas, cons­
tituyendo la acetonuria el índice de la alimentación 
falsamente dirigida. Dichas alteraciones venosas son 
admitidas por BRAUN, y la realidad de las mismas 
puede comprobarse en la figura 2. BALLANTYNE y 
LOEWENSTEIN llaman recientemente la atención so­
bre la frecuencia con que las hemorragias puntifor­
mes de la diabetes traducen la existencia de micro­
aneurism as. En estudios histológicos han compro­
bado la frecuencia de tales aneurismas, los cuales se 
;,ÍtÚdll J.:. pn:E.:.n:uLÍd .:.u 1& LdfJd uud.:.&c Ínt.:.rn&, dis­

poniéndose en el curso de los capilares que reúne 
la red vascular más profunda con la superficial. 
A partir de estos aneurismas, cuyo diámetro varía 
entre so y 6o micras, alcanzando en ocasiones tama­
ños mayores, se producen hemorragias por diapé­
desis o ya por rexis. La formación de microaneu­
rismas es precedida por cambios en el endotelio 
vascular, originándose estasis capilares y venosos, 
siendo el resultado similar a los cambios esclerósi­
cos que aparecen en las venas retinianas a conse­
cuencia de una trombosis. En los estudios histoló­
gicos se comprobó la existencia de aneurismas an­
tiguos trombosados asociados con depósitos de 
pigmento hemático. Nos encontramos, pues, con 
que el cuadro oftalmoscópico de las hemorragias 
puntiformes profundas frecuentemente corresponde 
a la existencia de tales microaneurismas. En la figu­
ra 4 se observan dos formaciones aneurismáticas y 
todo ello no viene sino a confirmar la existencia de 
las lesiones vasculares en la diabetes como punto de 
partida de la alteración retiniana. 

Repetidas veces hemos mencionado en el curso de 
esta exposición la existencia de retinitis diabética en 
enfermos exentos de manifestaciones hipertensivas, 
lo cual no quiere decir que éstas no sean frecuentes 
en la diabetes. Sin pretender extendernos sobre es­
tos asuntos, que nos apartaría del tema fundamen­
tal, sí mencionaremos que se han descrito dos tipos 
de diabéticos hipertónicos, unos en los cuales la 
hipertensión muy elevada coincidía con alteracio­
nes metabólicas benignas, considerándose como con­
secutivos a lesiones arteriosclerósicas del páncreas, 
y otros diabéticos con alteraciones metabólicas muy 
acusadas y con hipertensión a los que se considera-
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ba como una asociación casual de estos procesos. El 
estudio de las lesiones renales en los diabéticos han 
venido a demostrar la existencia de dos tipos de al­
teraciones hipertensivas en los mismos. De una par­
te, diabetes asociada con una hipertensión lenta o 
benigna, en cuyas formas la evolución es lenta y el 
diabético tolera en general muy bien su hiperten­
sión. Esta diabetes hipertónica cursa frecuentemente 
con retinitis de tipo arteriosclerósico. De otra par­
te tenemos aquellos casos de diabetes asociada con 
un cuadro de hipertonía maligna de evolución rá­
pida y mortal y en donde resulta en ocasiones di­
fícil hacer el diagnóstico diferencial con las formas 
puras de hipertonía maligna. Estos cuadros pare­
cen ser la consecuencia de una esclerosis especial de­
nominada intercapilar, por su situación en glomé­
rulo, y el proceso se caracteriza inicialmente por 
una hialinización descrita por KIMMELSTIEL y 
WILSON. los que la consideran específica de la dia­
betes. En este síndrome renal maligno, propio al 
parecer de la diabetes, existen alteraciones retinia­
nas semejantes a las de la glomérulonefritis cróni­
ca, con edema papilar, intensos exudados y marcada 
sintomatología hipertensiva del fondo ocular. Es­
tos asuntos han sido tratados de modo completo en 
una publicación de ÜRTIZ DE LANDÁZURI, de la 
clínica de JIMÉNEZ DfAZ. 

Así como las distintas alteraciones vasculares y 
la hipertensión arterial han sido relacionadas etio­
lógicamente con la retinitis diabética, no han fal­
tado autores que han considerado a ésta como una 
simple consecuencia de las lesiones renales. GRAPE, 
en 24 casos, encuentra un componente renal en 21. 

SHEPHARDSON pretende no haber visto retinitis en 
la diabetes, no complicada ya de una ateromatosis 
generalizada o de una lesión renal. También BEL­
GESI, SATANOWSKY y MALBRAN refieren las hemo­
rragias retinianas a las complicaciones renales. BEs­
SIERE, de la misma manera que BEAUVIEUX y PES- . 
ME, considera a los focos exudativos en la retinitis 
diabética consecutivos a la lesión renal. aun sin ne ­
gar la existencia de hemorragias y lesiones retinia­
nas puramente diabéticas. Anteriormente hemos ci­
tado que RAADT considera a la retinitis diabética y 
albuminúrica como patogénicamente similares y 
consecutivas y a la acción tóxica del amoníaco. 
Opiniones opuestas, negando toda participación a 
la alteración funcional renal. sostienen numerosos 
autores ya desde LEBER y GROENO\V, tales como 
Lo Russo, KOYANAGI. FOLK y SOSKIN, etc. TAU­
BENHAUS, que ha visto aparecer repetidas veces la 
retinitis centralis punctata en ausencia de insuficien­
cia renal, encuentra en las formas hemorrágicas un 
20 por 1 oo de tales complicaciones. Es importante 
la conclusión del mismo autor, que afirma que todo 
diabético con lesiones renales presenta siempre al­
teraciones de fondo de ojo. La existencia en ocasio­
nes de una asociación de alteraciones metabólicas 
diabéticas con lesiones renales es indudable y re­
sulta aventurado pretender eliminar unas u otras 
como agentes patogénicos en la lesión retiniana, in­
c!.uso es imposible determinar la etiología de las 
dtversas lesiones. únicamente el edema papilar en 
el síndrome de Kimmestiel-Wilson tiene una clara 
etiología renal. 

En la diabetes, pues, nos encontramos con dis­
tintos órdenes de hechos: trastornos metabólicos, 
alteraciones vasculares e hipertensión, procesos todos 
que actuando sobre la retina van a producir una 
gama de alteraciones que varía desde aquellas for­
mas típicamente diabéticas, tales como la retinitis 
centralis punctata, hasta aquellos tipos de retino­
paría mixta indiferenciables de los debidos a pro­
cesos hipertensivos puros o renales. Vemos también 
cómo a partir del trastorno metabólico diabético se 
originan, en ocasiones, lesiones renales de tipo ma­
ligno que afectan la retina, motivándose cuadros 
verdaderamente hipertensivos en los que tampoco 
falta el edema papilar. Edema papilar que, como 
hemos visto en la sintomatología, es ajeno al tras­
torno diabético y que, en unión de la albuminuria, 
de la encéfalopatía hipertensiva, de manifestacio­
nes nefrósicas y de una hipertonía de mínima, no 
revela sino la existencia de un síndrome de Kim­
melstiel-Wilson de pronóstico fatal en breve plazo. 

Tratamiento. -Las afecciones retinianas diabé­
ticas constituyen un difícil problema terapéutico. 
La introducción de la insulina en el tratamiento de 
la diabetes ha hecho que la supervivencia de estos 
enfermos se haya prolongado extraordinariamente, 
de tal manera que las complicaciones retinianas dis­
ponen de un mayor período de tiempo para mani­
festarse. La insulina, al prolongar la vida, posibili­
ta, pues, el que aparezcan estas complicaciones 
oculares, y de ahí que en las estadísticas modernas 
se aprecie que el número de retinitis no ha dismi­
nuido, lo que tampoco puede interpretarse como el 
que éstas sean consecuencia del tratamiento insulí­
nico. Las observaciones, sin embargo, de un bene­
ficioso efecto sobre la alteración retiniana no son 
muy numerosas, y aunque algunos autores han 
mencionado que la insulina favorece la aparición 
de hemorragias retinianas, esto no sucede sino en 
aquellos casos en los que se administró bruscamente 
y en dosis elevadas. Es opinión general que la in­
sulina carece de una acción nociva sobre la retina y 
los vasos en tanto es administrada prudentemente, 
evitándose los descensos bruscos de la glucemia 
(BRAUN, HEINSIUS, VON HOFE, etc.). No puede 
tampoco asimilarse un diabético tratado a un indi­
viduo normal, de una parte porque los casos be­
nignos se tratan tan sólo con un simple plan die­
tético, y de otra porque la administración artificial 
de insulina no es idéntica a lo que fisiológicamente 
sucede. Por todo ello, incluso bajo el tratamiento 
general más completo siempre subsisten pequeños 
trastornos del metabolismo, los cuales a la larga van 
a repercutir en la retina. 

En los casos hemorrágicos muy marcados, acon­
seja VELHAGEN una proteínoterapia suave en unión 
de una prudente aplicación de calor local. Las ma­
nifestaciones arteriosclerósicas e hipertensivas re­
quieren un tratamiento independiente, y como te­
rapéutica local es prudente la instilación de unas 
gotas de pilocarpina en el saco conjuntiva! por la 
noche, en la esperanza de poder evitar así el glauco ­
ma secundario, complicación que, como sabemos, 
tiene tan sombrío pronóstico para la visión. GUIST 
obtuvo de retinas frescas un extracto denominado 
xipoid retina/e, con el cual obtenía benéficos resul -
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tados en la retm1t1s diabética, así como en otras 
afecciones del fondo ocular; pero tales conclusiones 
no han podido ser confirmadas. . 

Lipemia retinalis. -En la diabetes grave y ｰｲｾｮﾭ
cipalmente precediendo al coma, ｡ｰ｡ｲｾ｣･Ｎ＠ en ocas10: 
nes un interesante cuadro oftalmoscop1co que, s1 
bien para la función visual es completamente ino­
cente, indica un grave estado general. Los vasos re­
tinianos pierden su color rojo, apareciendo de un 
aspecto amarillento, de tal manera que se supuso 
que un exagerado aumento de los lipoides hacía 
desaparecer el tono rojo de los hematíes. Si desde 
el punto de vista ocular no afecta a la retina, ya 
que en el caso de no existir retinitis la visión. es 
completamente normal, indica el peligro de la m­
minencia de un coma y nos obliga a instituir in­
m ediatamente un tratamiento insulínico, con el cual 
desaparece inmediatamente sin dejar rastro. 

La patogenia de la lipemia retinalis es todavía 
desconocida. L os autores indican cifras muy distin ­
tas del con tenido lipoideo de la sangre en estos cua­
dros. En tanto KOELLNER vió un 2 6 por 1 o o de 
substancias lipoideas hemáticas, W AGENER mencio­
na tan sólo un 3, 5 por 1 o o, diferencias que no 
pueden explicarse tan sólo por los distintos m éto­
dos de investigación. Por todo ello, se pensó poste­
riormente que la causa del proceso sería debida a 
alteraciones del estado de agregación de las grasas, 
como defienden ｍ ｣ｃａｎｾ＠ y BANTIN. McCANN ob­
o ........ .& •- .. _,_ ｾＧＢＢＢＧＢＢ＠ ｾＨＩ＠ Ｑ［ＱＺ｜ ｉＧｈＢ Ｇｮ［ ｾ＠ ｙ ｴ＾ ｴｬｮｬｾｮＺＺｴ＠ lln(l coloración 
normal en los capilares de los dedos, de tal manera 
que concluye que el proceso no es consecuencia tan 
sólo del contenido en grasa de la sangre, sino tam­
bién de la riqueza en lipoides de la linfa en los 
espacios perivasculares, aparte de depósitos grasos 
en la adventicia de los vasos. Sin embargo, estudios 
microscópicos oculares no demostraron ninguna al­
teración característica. 

El trabajo más completo sobre estos asuntos se 
debe a PARKER y CUTTER, los cuales concluyen que 
la acidosis es una condición imprescindible en la 
presentación del característico cuadro retiniano. En 
un enfermo pudieron demostrar que con la eleva­
ción de la glucemia y de la lipemia no aparecía el 
cuadro retiniano, el cual sólo se manifestaba al pre­
sentarse la acidosis. Niegan, por otra parte, que la 
lipemia retiniana aparezca en procesos tales como 
la intoxicación por el fósforo, la peritonitis y la 
neumonía, como ha sido señalado en la literatura, 
aunque han observado un caso de lipemia en un 
enfermo afecto de leucemia. 

Puede concluirse que la lipemia retiniana no es 
sino una manifestación local de la lipemia genera­
lizada y de la acidosis. Por lo demás, desde la in­
troducción de la insulina en la terapéutica este cua­
dro parece haber casi desaparecido de la práctica, 
lo que es debido no tan sólo a que dicho cuerpo 
haga descender la glucemia, sino también a su enér­
gica acción en el metabolismo intermediario, supri­
miendo así las condiciones hasta hoy poco conocidas 
que precisa la aparición de la lipemia retiniana. 

B) AFECCIONES DEL NERVIO ÓPTICO. -Has­
ta hoy todavía no ha podido aclararse de modo de­
finitivo si la neuritis retrobulbar o bien la neuritis 

óptica que aparece en el diabético es una consecuen­
cia de la alteración metabólica o bien secundaria­
m ente al abuso de alcohol y tabaco. El hecho que 
el sexo masculino sea casi exclusivamente afectado 
parece hablar en favor de la segunda opinión. Nu­
merosos autores (GALLUS, SCHWEINIZ y FEWELL, 
y más recientemen te SHANNON y McANDREWS, 
consideran una acción mixta de la diabetes y de la 
intoxicación alcohóliconicotínica, pred ispon iendo la 
primera a la segunda. 

La frecuencia de esta afección es juzgada de modo 
muy distinto. VON NOORDEN ve 23 casos de neuri­
tis retro bulbar en 4 7 7 diabéticos. T AUBI: NHAUS 
enc uentra un 1 o por 1 o o en enfermos oculares dia­
béticos; mas, pese a la posible existencia de varia­
ciones regionales y raciales, no deja de ser chocante 
que BRAUN, en 700 diabéticos, no haya encontrado 
un solo caso, y WAITE y BEETHAi\I sólo un o,g por 
ciento en sus 2.002 diabéticos, proporción seme­
jante a la de BAOOT en 1 o .ooo enfermos. 

Según ｒｯｅｾｎｅＬ＠ aparece la afección casi siempre 
bilateralmente, aunque los dos ojos pueden afec­
tarse en grado distinto e incluso se han descrito ca­
sos unilaterales. La edad en que tal proceso se pre­
senta suele ser avanzada, y el escotoma central anu­
la la percepción, no sólo de los colores rojo y 
verde, sino también d el azul, h aciéndose frecuen­
tem ente absoluto y siendo muy elevada la pérdida 
de visió n . Paralelamente se manifiesta una m arcada 
nalidez temporal de la papila . Aparece en las día 
betes que se acompañan de actdos1s, y el resultado 
de un tratamiento insulínico suele ser brillante. Po­
siblemente éste sea el motivo de la rareza actual del 
proceso. 

Existen abundantes cuadros anatomopatológicos 
de esta afección sin que existan diferencias funda­
mentales con las de la ampliopía alcohóliconicotí­
nica, a los que también se les asimila en un sentido 
patogénico. Trátase de procesos de degeneración, sin 
que existan manifestaciones inflamatorias. Este cua­
dro, para R OENNE, sería debido a la acetonemia. 

Más rara es la aparición de una atrofia óptica 
que puede considerarse consecutiva a la diabetes. 
HUMMELSCHEIM y LEBER han descrito un caso en 
el cual anatómicamente encontraron endoarteritis de 
los vasos centrales retinianos. También ABELS­
OORFF describe otra observación en la cual extensas 
degeneraciones en el tronco del nervio óptico coin­
cidían con una marcada arteriosclerosis. HEINS!US. 
en 221 diabéticos, encuentra un caso de atrofia óp­
tica en una mujer en la cual. por lo demás, existía 
un abuso nicotínico. VON NOORDEN, sin embargo, 
menciona 1 8 casos de atrofia óptica en 2 7 7 enfer­
mos oculares diabéticos. Resulta difícil. pues, de 
eliminar la existencia de factores tales como la ar­
teriosclerosis y otras intoxicaciones, aparte de las 
alteraciones meramente diabéticas. 

Los cuadros de neuritis óptica intersticial han 
sido descritos también con bastante frecuencia en la 
diabetes. También aquí nos encontramos con tras­
tornos tóxicos, con alteraciones vasculares, y no son 
de excluir en ocasiones metástasis infecciosas. Los 
trastornos de la función visual son muy variables Y 
nunca específicos de la diabetes. La existencia de una 
forunculosis habla, según VELHAGEN, en favor de 
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una metástasis séptica. El pronósticc1 de estos pro­
cesos de etiología tan diversa y raras veces precisa 
es, como se comprenderá, extraordinariamente va­
riable. 

ALTERACIONES DIABÉTICAS DEL CRIST AUNO 

A) CATARATA DIABÉTICA.- Entre las distin­
tas alteraciones oculares que la diabetes produce, las 
lesiones del cristalino han sido durante mucho tiem­
po objeto de discusión. D e una parte, se sostenía que 
toda opacidad cristaliniana que aparecía en un dia­
bético era consecuencia de la afección fundamental; 
otros autores, por el contrario, llegaban en su ex­
tremismo a afirmar que no existía una catarata 
diabética verdadera. Es curioso que en la literatura 
baya incluso quien afirme que una catarata senil 
pueda mejorar bajo la influencia de una diabetes 
(SHASTID) . En los últimos años se han aclarado 
considerablemente estos puntos y en general puede 
admitirse que toda opacidad cristalianiana que apa­
rece después de los so años, incluso en el diabético, 
no es sino una catarata senil, que ha sido precipi­
tada en su desarrollo por la diabetes. Existen, por 
otra parte, alteraciones diabéticas cristalinianas que 
conservan caracteres clínicos especiales en la edad 
avanzada. Estos casos, como veremos posteriormen­
te, son, sin embargo, muy raros y al cabo de un 
corto período de tiempo pierden sus signos de es­
pecificidad y se transforman en una catarata de tipo 
senil, indiferenciable de las corrientes. 

No han faltado tampoco autores que han preten­
dido relacionar las cataratas seniles de los sujetos 
no diabéticos con la altura de la glucemia. Así. 
BLAISDELL dice que la formación de catarata es pa­
ralela a una intolerancia para los hidratos de car­
bono. BALDWIN y BARTHEL indican que el 2 5 por 
ciento de los cataratosos tienen cifras de glucemia 
superiores a r 20 mg. por ro o. O'BRIEN encuentra 
en 2 3 8 enfermos de catarata un 4 r. 6 por ro o de 
glucemias superiores a r 20 mg. por ro o. Por otra 
parte, M EHLHOSE en 5o enfermos sólo encuentra 
un 6 por ro o de hiperglucemias; ALIQUO-MAZZEI 
no encuentran ninguna relación entre el desarrollo 
de la catarata senil y la altura de la glucemia. 

Las opacidades cristalinianas son tan frecuentes 
que hoy día constituye una opinión ｧ･ｮ･ｲ｡ ｬｭ ･ ｾｴ ･＠

admitida el negarles toda relación causal ｣ｯＮｾ＠ la dia: 
betes. La catarata senil, pues, es una afecClon en Si 
independiente de las alteraciones metabólicas dia­
béticas. Tan sólo rara vez en la vejez la diabetes 
produce alteraciones específicas, mas és tas rápida­
mente pierden todo carácter especial y se transfor­
man en cataratas de tipo senil. La diabetes, sin em­
bargo, favorece la involución senil del cristalino, 
adelantando por término medio unos cinco años la 
presentación de la catarata en comparación con el 
individuo no diabético. 
. En contraposición a esto la catarata diabética del 
JOven constituye un tema aclarado en cuanto a la 
morfología, aunque su esencia patogénica sea to­
davía desconocida. En el diabético joven las prime­
ras alteraciones cristalinianas se caracterizan por su 
bilateralidad y asiento subcapsular; el dibujo de ｬｾ ｳ＠
fibras cristalinianas se acentúa, existe una tendencia 

a la impregnación acuosa y, por último, se mani­
fiestan unas opacidades finas de color blanco y de 
forma variable entre puntos, copos y masas algo­
donosas. En ocasiones existen formaciones de cris­
tales y las opacidades se disponen en forma de ro­
setas de modo semejante a las cataratas traumáti­
cas. Asientan estas alteraciones en toda la superficie 
del cristalino, tanto en la parte axial como en la 
ｰ･ｾｩｦ￩ｲｩ｣｡Ｌ＠ a nivel de la cristaloides anterior y pos­
ｴｾｮｯｲ［＠ a veces en el polo posterior las opacidades se 
disponen en forma plana. No es raro que unidas a 
estas opacidades tan variables en su forma, aparez­
can vacuolas múltiples en número y disposición 
que pueden llegar a constituir una capa líquida y 
uniforme situada inmediatamente por debajo de la 
cápsula. Esta sintomatología ha sido precisada mo­
dernamente por la introducción de la lámpara de 
hendidura como medio exploratorio y valiéndose 
especialmente del fascículo luminoso más estrecho 
es posible localizar en profundidad estas caracterís­
ticas alteraciones. Merecen mencionarse los trabajos 
de SCIINYDER, GOULDEN, VOGT, WEIL y NORD­
MAN con este método exploratorio. 

Todos estos distintos elementos, vacuolas, copos, 
puntos, cristales, etc., se mezclan del modo más va­
riado. Tienen todas ellas, sin embargo, de común 
el asiento subcapsular, y anatómicamente están 
constituídas en un principio por una absorción de 
agua, la cual posteriormente se va reemplazando 
por una verdadera opacidad de las fibras cristalinia­
nas. Generalmente las partes centrales del cristalino 
están inalteradas. El desarrollo de la catarata dia­
bética es rápido y, abandonada a su evolución, con­
duce a una opacificación total del · cristalino, en la 
cual ya no se distingue ningún carácter especial. 

Aparte de esta catarata diabética de los jóvenes. 
forma universalmente admitida. ha descrito EL­
SCHNIG otro tipo de catarata diabética que se pre­
sentaría en los viejos, caracterizándose por una opa­
cidad localizada en la corteza posterior de forma 
estrellada y de curso lento. pudiendo en ocasiones 
permanecer estacionaria. La diferencia entre el rá­
pido desarrollo de la catarata diabética de los jóve­
nes y estos tipos seniles de desarrollo lento sería la 
consecuencia de la distinta consistencia del crista­
lino, ya que en los viejos la esclerosis senil opon­
dría una resistencia mayor a la penetración de líqui­
do en el interior del mismo. Desde que SCHNYDER 
estableció una separación fundamental entre la ca­
tarata diabética del joven y la catarata senil de la 
diabetes se planteó el problema de si existiría en la 
senilidad un tipo también de alteración diabética 
cristaliniana. H ESS admitía que pasados los 40 ó 
45 años una diferenciación con la catarata senil era 
imposible. También BRAUN. que ha estudiado con 
todo detalle estos asuntos, combate las cataratas 
diabéticas seniles. BUCKLERS. por el contrario. des­
cribe recien temente un caso de catarata cortical pos­
terior en roseta de etiología diabética, y también 
VELHAGEN. en su moderna recopilación. describe 
algunos casos de opacidades seniles en los cuales 
existían características diabéticas tales como vacuo­
las opacidades puntiformes y en copos dispuestas 
subcapsularmente, las cuales, por lo demás, desapa ­
recían al cabo de unos días y se transformaba todo 
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el proceso en una opacidad cortical de tipo senil. 
Vemos, pues, que la catarata específicamente dia­

bética aparece preferentemente en la edad juveniL 
en tanto que la catarata senil del diabético no mues­
tra generalmente caracteres que la diferencien de la 
que se presenta en el individuo normal. Se ha pre­
tendido relacionar esto con la gravedad de la dia­
betes juveniL en tanto que la diabetes del individuo 
normal es más benigna generalmente. VELHAGEN 
también considera como forma sospechosa de diabe­
tes la catarata nuclear brunescente, la cual, si bien es 
cierto que con frecuencia aparece en la miopía, no ra­
ras veces se acompaña de diabetes y su tendencia a la 
infección en las intervenciones quirúrgicas era se­
ñalada en los tratados clásicos de la especialidad. 

La frecuencia de la catarata diabética varía según 
el concepto que se tenga de todos estos asuntos. 
KIRBY encontró en diabéticos de todas las edades 
un 3 6 por 1 o o de cristalinos transparentes, y en un 
64 por 1 oo opacidades de distintos tipos, propor­
ción mucho más elevada que la encontrada en el 
individuo normal. La gravedad de la diabetes pa­
rece tener poca influencia en la aparición de la ca­
tarata, siendo más importante la duración del pro­
ceso; así KIRBY encuentra un 22 por 100 de cata­
ratas en la diabetes de un año de duración, un 
62 por 1 oo si la antigüedad era de dos años, y 
un 70 por 1 oo si pasaba ya de los cinco años de 
duración. En diabéticos jóvenes O'BRIEN y colabo­
radores encuentran un 16 por 1 oo de opacidades 
cristalinas. Es preciso hacer constar, sin embargo, 
que estas cifras son exageradamente elevadas en 
comparació n con las de BRAUN, el cual en un ma­
terial superior a 6oo diabéticos sólo encuentra 3 ca­
sos de catarata diabética típica. H OFE, entre 6o dia ­
béticos, sólo ve un caso de catarata; SCHNYDER. 
entre 5 g, otra sola observación, y LANDABURE y 
LAGLEYZE, entre 1.091, encuentra 3 casos de ca­
tarata diabética . WAITE y BEETHAM ven un 6 por 
ciento de catarata senil y un 0,5 por 1 oo de cata­
rata juvenil diabética. Diferencias motivadas según 
se consideren como cataratas diabéticas las opaci­
dades seniles o bien se restrinja tal concepto a la 
catarata de los jóvenes. 

La edad más temprana en que ha sido dado ob­
servar una alteración diabética del cristalino ha sido 
la de 1 1 meses (M AJOR y CURRAN) ; en la adoles­
cencia es mucho más frec uente; tampoco es rara en 
adultos, en tanoto que en el viejo la localización 
subcapsular de las alteraciones es más rara. Ante­
riormente h emos dicho que la evolución de estos 
procesos es ráp ida sobre todo en el niño, en el cual 
en el período de unas horas pueda llegarse a una 
opacidad total del cristalino. 

Los estudios anatómicos de estos procesos son 
numerosos y todos ellos revelan como caracterís­
tica común, la localización supervicial, de asiento 
subcapsular de las lesiones junto con manifesta­
ciones edematosas consecuencia de la inhibición de 
las capas externas de la corteza cristalinian a. DUKE­
ELDER cita los trabajos de CAREY y HUNT, quienes 
en análisis químicos han encontrado que la lente 
cataratosa del diabético tiene la misma constitución 
que la catarata senil excepto en su contenido en 
fósforo que está considerablemente disminuido. 

Las alteraoones diabéticas del cristalino son sus­
ceptibles de regresión mediante un tratamiento. Esto 
es válido no sólo para la insulina sino también 
para un régimen dietético. Condición fundamental 
para ello es una terapéutica precoz ya que los cam­
bios sólo son posibles en tanto se trate de procesos 
de inhibición, ya que una vez la opacidad consti­
tuída por una precipitación de albúmina es irrever­
sible. (GRAFE, FISCHER, BRAUN, BüCKLERS, WEIL 
y NORD.\IAN, etc.). De ahí que en la literatura sean 
frecuentes los autores que den a estas alteraciones 
el carácter de irreversibles y niegue el efecto favo­
rable de toda terapéutica (UHTHOFF. N OBECOURT 
y DUCAS, etc.) . 

La patogenia es todavía desconocida. Ha sido 
posible poner de manifiesto la influencia de deter­
minadas condiciones o factores, pero todavía care­
cemos de una explicación definitiva. Puede consi­
derarse abandonada la primitiva hipótesis que ad­
mitía que la catarata era consecutiva a la presencia 
en el acuoso y en el cristalino de una exagerada 
cantidad de glucosa. El aumento de la glucosa del 
acuoso incluso en la diabetes grave es sólo mínima 
y las cifras necesarias para produc ir una opacidad 
cristaliniana por un mecanismo osmótico son in­
compatibles con la vida. Las experiencias in vitro 
han demostrado que las soluciones de glucosa con­
centradas, producen opacidades de cristalino que se 
diferencian en su forma y extensión de las altera­
ciones verdaderamente diabéticas. Por lo demás en 
ei cnstafmo de Ios diabéticos Ias cifras de glucosa 
no se encuentran aumentadas. CAVAZZANI en un 
perro con diabetes pancreática encon tró glucosa en 
las capas superficiales de la corteza de un cristalino 
tran sparente. D EUTSCHMANN en un cristalino cata­
ratoso por el contrario no pudo demostrar la p re­
sencia de azúcar. SCHANZ, defensor de una patoge­
nia física de la catarata al considerarla debida a la 
acción de los rayos ultravioletas sobre el cristalino 
cree q ue la acetona bajo la influencia de la luz se 
transformaría en ácido acético el cual modificaría 
las substancias albuminoideas solubles e insolubles 
ocasionando su precipitación. Las diabetes que se 
acompañan de catarata n o muestran una alteración 
especial del metabolismo y aumento de los lipoides 
hasta ahora no existe ningún hecho cierto que nos 
permita afirmar que tales cuerpos sean más frecuen­
tes en los sujetos que tienen catarata. Es interesante, 
sin embargo, que KIRBY, ESTEY y WIENER han 
visto que en tanto que la glucosa no interviene el 
crecimiento del epitelio cristaliniano in vitro la ace­
tona y el ácido oxibutírico eran tóxicos en concen­
traciones semejantes a las que se encuentran en ca­
sos de diabetes frecuentemen te. 

La frecuencia con que en clínica se utilizan in ­
yecciones de fuertes concentraciones de glucosa no 
h a dado lugar la p resentación de alteraciones cris­
talinianas de tal manera que el íntimo mecanismo 
de estos procesos hay que buscarlo en un agente 
tóxico como suponía ELSCHNIG, PARSONS, etc., o 
bien en virtud de una disposición individual o ya 
familiar, como parece apoyar la observación de 
AOYAMA, en el cual en una familia de siete herma· 
nos con diabetes observó cinco cataratas. 

La solución de este problema sólo puede lograrse 
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por un cuidadoso estudio del metabolismo en los 
enfermos afectos de catarata. Ha sido demostrada 
la posibilidad de una regresión de las opacidades 
por la insulina mientras la glucemia era todavía 
muy elevada. Aun cuando la acidosis sea frecuente 
en la grave diabetes juvenil la catarata diabética 
es extraordinariamente rara. Las experiencias de 
KIRBY y colaboradores anteriormente citados no 
carecen de valor y KRAUSE admite que un descenso 
del pH activa los fermentos proteolíticos ocasionán­
dose así las opacidades y la desintegración de las 
moléculas albuminoideas en complejo más simple 
daría lugar a un aumento del poder osmótico del 
cristalino y a su turgencia por la absorción de hu­
mor acuoso. También GOLDSCHMIDT cree que la 
acidosis del humor acuoso trastorna la respiración 
del cristalino y la autooxidación del complejo cis­
tina-cisteína cesa. No obstante todos estos hechos 
no aclaran la circunstancia de que estos trastornos 
se presen tan tan sólo en un corto número de dia­
béticos acidósicos. 

Tampoco han conducido más allá los modernos 
estudios sobre la catarata experimental producida 
en las ratas por la inyección de galactosa y lactosa 
(MlTCHELL e YUDKIN). Aunque KIRBY, ESTEY y 
WIENER han observado en los cultivos de epitelio 
cristaliniano que la galactosa y lactosa poseen una 
acción tóxica, BAKKER no lo ha comprobado y 
admite que este tipo de cataratas son consecutivas 
a un trastorno del metabolismo del calcio, es decir , 
análogas a la catarata tetánica y que el AT 1 o im­
pide el desarrollo de las mismas. También NOBE­
COURT y DUCAS suponen que en la diabetes existen 
otras disfunciones endocrinas considerando a la 
catarata diabética idéntiq a la tetánica por los 
trastornos paratiroideos existentes. 

Pueden considerarse abandonadas la antigua hi­
pótesis de PETERS que consideraba a la catarata 
consecutiva a un proceso degenerativo del cuerpo 
ciliar, así como la de LOEWENSTEIN que admitía 
una alteración de la cápsula cristaliniana que ten­
dría como consecuencia un aumento de la permea­
bilidad de la misma. Por el contrario los trabajos 
más recientes de FRIEDENWALD y BELLOWS pare­
cen demostrar una impermeabilidad anormal de la 
cápsula cristaliniana en la catarata. 

La operación de la catarata senil y del diabético 
muestra ciertas desventajas en relación con el indi­
viduo normal. Es condición fundamental en este 
tipo de intervenciones, el procurar una regulariza­
ción metabólica disminuyendo la glucemia y ha­
｣ｾ･ｮ､ｯ＠ desaparecer la acidosis. Mas aún con un equi­
hbrio metabólico, existe en estos enfermos una 
dificultad en los procesos de cicatrización, hecho 
conocido en cirugía y que se considera debido a 
una menor resistencia contra las infecciones con 
ｾ｡ｬ｡＠ formación de granulación y defectuosa epitc­
hzación aparte de la persistencia de trastornos circu­
latorios. Por todo ello la colaboración del internista 
en estos casos es imprescindible. Se ha comprobado 
que existe una mayor tendencia a la hemorragia al 
tallar el colgajo sobre todo si éste es conjuntiva! Y 
las reacciones íridianas postoperatorias son más fre­
cuentes. Los resultados, sin embargo, obtenidos en 
los casos razonablemente tratados, no difieren gran 

cosa de los normales. Más importante que la glu­
cemia elevada es una ausencia completa de gérmenes 
en el saco conjuntiva! aparte de una perfecta téc­
nica quirúrgica. Las ven tajas de la extracción in­
tracapsular son grandes, ya que a una m ayor agu­
deza visual incluyen un curso postoperatorio más 
rápido y la ausencia de masas corticales en la cá­
mara anterior rebaja considerablemente las posibi­
lidades de infección. 

B ) TRASTORNOS DE REFRACCIÓN. - Además 
de la catarata la diabetes ocasiona a consecuencia 
de modificación del cristalino trastornos de refrac­
ción. En el curso de la diabetes aparecen así alte­
raciones de la visión consecutivas a la rápida apari­
ción de una miopía o hipermetropía. En términos 
generales puede decirse que la miopía es caracterís­
tica de las diabetes insuficientemente tratadas en 
tanto que la hipermetropía se manifiesta en el curso 
del tratamiento. El asiento de estos trastornos ha 
sido demostrado en el cristalin o valiéndose del es­
tudio de la aberración y de métodos autópticos. 
ELSCHNIG ha podido observar un enfermo con afa­
quia unilateral en el cual en el curso de un trata­
miento antidiabético apareció una hipermetropía 
unilateral en el ojo sano manteniéndose inmodifi­
cada la refracción en el ojo privado de cristalino. 

La exploración detenida con la lámpara de hen­
didura no ha permitido apreciar nada anormal en 
el cristalino. En los casos de miopía , VOGT tan 
sólo observó, una vez, una disminución de las 
zonas de discontinuidad óptica, sin que existiera 
opacidad, lo que es muy extraño ya que la homo­
geneización del cristalino produciría un descenso 
de la refracción del mismo. En otro caso de miopía 
diabética que en el curso del tratamiento se fué 
transformando en hipermetropía también existía un 
aumento de dicha homogeneización. En ningún 
caso se aprecian alteraciones del acuoso, vítreo o de 
la profundidad de la cámara anterior. 

Para ELSCHNIG, que clínicamente demostró la 
importancia del cristalino en la producción de estos 
trastornos, la acidosis del humor acuoso motivaría 
alteraciones de la turgencia coloidal en las células 
del cuerpo ciliar en las cuales se insertan las fibras 
zonulares. El proceso mostraría analogía con las 
conocidas alteraciones hidrópicas de las células pig­
mentarias del iris. Tal proceso ocasionaría una fla­
cidez del ligamento suspensorio del cristalino el cual 
se haría más convexo origintl.ndose la miopía. Esta 
hipótesis hoy día abandonada no explica por otra 
parte la hipermetropía la cual. para ELSCHNIG, se­
ría debida a una alteración del propio cristalino. 
Tampoco es admisible la hipótesis de HUDELO el 
cual supone que una parálisis de la parte esfinteria­
na del músculo ciliar ocasionaría una hipermetropía 
de la misma manera que la paresia del músculo 
tensor de la coroides llevaría consigo la producción 
de una miopía, en tanto que la parálisis de ambos 
componentes del músculo ciliar y por tanto del 
trastorno de refracción. E l mismo autor indica que 
una parálisis parcial de las distintas partes del 
músculo ciliar originaría un astigmatismo, ametro­
pía ya seña lada por GALLUS, el cual hacía resaltar 
la frecuencia con que el astigmatismo inverso se 
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presentaba en los diabéticos, hecho que no parece 
haber sido comprobado posteriormente. 

La explicación de estos procesos ha sido estudia­
da en gran extensión por DUKE-ELDER y GRANS­
TRÓM. El primero considera que al elevarse la glu­
cemia la presión osmótica de los líquidos tisulares 
tiende a disminuir por una pérdida en sales, reem­
plazándose éstas por la glucosa. La presión osmó­
tica disminuída del humor acuoso determina una 
absorción de agua en el cristalino ocasionándose 
así su deformación con la producción de miopía 
y posiblemente más adelante este edema e hidrata­
ción podría llegar a producir la catarata. GRANS­
TRÓM se apoya en los modernos estudios de KLEIN 
y MEYER-BISCH sobre el intercambio hídrico en 
los diabéticos. En la diabetes se eliminan grandes 
cantidades de agua a consecuencia de una alteración 
tisular que se caracteriza por una retención de sales 
sin que se produzca edema, si se modifica el meta­
bolismo desaparece esta retención salina seca, ad­
quiriendo nuevamente los tejidos la capacidad de 
retener el agua. El diabético aumenta de peso pu­
diendo originarse entonces demas. 

GRANSTRÓM admite que participando la lente 
del cristalino en estos procesos, la retención salina 
daría lugar a una elevación del índice de refracción 
y por lo tanto a una miopía, en tanto que la ab­
sorción de agua ocasionaría la hipermetropía por 
un descenso de dicho índice. En realidad puede de­
cirse que los hechos clínicos parecen confirmar esta 
teoría. 

Constituye un hecho único en toda la literatura 
una publicación de CASTRESANA (B. y A.). Estos 
autores refieren haber observado dos diabéticos en 
los cuales la institución de un tratamiento insulínico 
tuvo como consecuencia la aparición de trastornos 
visuales caracterizados por una disminución de la 
agudeza visual. Los enfermos fueron estudiados, 
según refieren, con la lámpara de hendidura, apre­
ciando una disminución de transparencia en las 
capas superviciales de la lente, la cual no estaba 
limitada netamente sino que se seguía insensible­
mente con el resto del cristalino que estaba normal. 
Estos trastornos desaparecieron tan pronto se sus­
pendió la insulina. La explicación de estos procesos 
la buscan en una dilatación de los vasos del cuerpo 
ciliar lo que permitiría que "ciertas substancias per­
judiciales" para la nutrición del cristalino pasarían 
al acuoso y de allí el cristalino, produciendo les 
trastornos observados. Los autores, por otra parte, 
no indican la agudeza visual que presentaban los 
enfermos durante el trastorno, ni si dicha visión 
mejoraba con vidrios correctores y como por otra 
parte en el curso del trabajo titulado: "Insulina en 
el aparato de la visión", no mencionan la existen­
cia de trastornos de refracción en estos procesos, 
nada induce a excluir que se hubiera tratado de 
simples hipermetropías en las cuales como es sabido 
existe una homogeneización del cristalino y no de 
cataratas como pretenden. 

DIABETES Y TENSIÓN OCULAR. -En las diabe­
tes son frecuentes los cambios de la tensión ocular. 
Sabido es que en el coma diabético se origina una 
hipotonía muy acentuada del globo ocular el cual 

a la palpación se nos presenta de consistencia pas­
tosa, recuperando su tensión normal rápidamente 
una vez que la insulina regulariza el cuadro. Esta 
hipotonía denominada también signo de Krause­
Heine ha perdido ya su valor pronóstico pesimista 
desde la introducción de la insulina en la práctica. 
Por lo demás, aunque frecuente no se presenta de 
modo constante e incluso la hipotonía puede ser 
desigual en ambos ojos. Aparte de estos cambios 
pasajeros de tensión, el glaucoma primitivo se pre­
senta en el diabético en una edad más temprana 
que en el individuo normal, existe, pues, un fenó­
meno semejante al que sucede en la anticipación de 
la catarata senil. El glaucoma por lo demás aparece 
tanto en la diabetes no tratada como en la sometida 
a tratamiento, se caracteriza por su malignidad 
siguiendo un curso progresivo a pesar de que se 
normalice la glucemia. La acción de la insulina 
ha sido estudiada por numerosos autores en sus 
relaciones con la tensión ocular y los resultados 
obtenidos son contradictorios, observándose eleva­
ciones y descensos. En tanto que autores como 
Poos creen que entre el ojo normal y el glaucoma­
toso sólo existen diferencias de grado en sus reac­
ciones ante los cambios de la glucemia, otros como 
KADLICKY aseguran que el ojo normal y el hiper­
tenso reaccionan de distinta manera. Merece citarse 
la recopilación de VELHAGEN sobre estos asuntos. 

Sobre la tensión ocular del ojo normal la acción 
de la insulina ha dado resultados discordantes debi­
óos, en parte, a la Impureza de los preparados utili­
zados. En el conejo, RICHTER aprecia que el des­
censo de la glucemia se acompaña de una elevación 
de la tensión ocular. También ACCARDI observa 
resultados análogos. Por el contrario, RAIHA y 
CORLUND, así como MANOLA, encuentran una ac­
ción hipotensora. En el hombre y debido a la in­
troducción del shock insulínico en Psiquiatría se 
han hecho numerosas observaciones. SCHMIDT en 
un gran material no encuentra alteraciones de la 
ｴ･ｮｳｾ￳ｮＮ＠ CAVKA encuentra frecuentemente hiper­
tensiOnes oculares bastante marcadas. CITOLA des­
cribe hipotensiones las cuales por los demás no 
alcanzaron el grado de coma diabético. Se han re­
gistrado también otros trastornos oculares como 
blefa.roespasmo, espasmos de la convergencia y di­
ploptas. 

En el diabético la acción de la insulina ha sido 
estudiada ｰｾｩｮ｣ｩｰ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ por Poos el cual aprecia 
un antagomsmo entre la glucemia y la tensión ocu­
lar, En un enfermo cuya glucemia era de 6so mili­
ｧｲｾＭＧ＿ｯｳ＠ por I o o, la tensión ocular alcanzaba 13 
mtltmetros de Hg., al bajar la glucemia a la cifra 
normal de 1 o o miligramos por ciento la presión 
ocular se elevó hasta 2 z miligramos de Hg., e in­
cluso llegó a ascender hasta 26 milímetros coinci­
diend'? ,con un descenso anormal de la ｧｬｾ｣･ｭｩ｡＠ a 
35 mtltgramos por ciento. Una acción semejante 
de la insulina ha sido observada por AscHER y 
KLEIN, MARX, BISCHTER. Sin embargo CESTER­
GAARD encuentra un descenso de la tensión ocular 
en la administración de insulina. 

Existen casos de glaucoma en los que la insulina 
parece tener una acción desfavorable sobre la ten­
sión ocular, RICHTER observa la aparición de un 
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glaucoma durante un tratamiento insulínico, el 
cual desapareció, al suspender éste. Observaciones 
semejantes se deben a Poos y SPECHT. PARKER no 
obstante en un caso de glaucoma con diabetes, apre­
cia que la regulación de la glucosa se acompañaba 
de una normalización de la tensión ocular. 

En el glaucoma de los sujetos no diabéticos i.a 
insulina parece hacer descender la tensión ocular. 
Observaciones de este género son debidas a BELLA­
VIA, KADLITZKY, VESTERGAARD. 

Todos estos resultados contradictorios son de­
bidos a que la insulina no tiene una acción directa 
sobre la presión ocular, sino que ejerce una serie de 
influjos indirectos sobre otros factores los que a su 
vez originan dichos aumentos o descensos. En pri­
mer lugar para VELHAGEN están las regulaciones 
neurovegetativas que se ejercerían através del siste­
ma mesencéfalo hipofisario, las cuales apenas si 
serían separables de los influjos hormonales. La 
insulina actúa también en cierto sentido como una 
substancia parasimpáticotropa, produciendo una 
contracción del esfínter pupilar y del músculo ci­
liar. El déficit de la misma ocasionaría un predo­
minio del simpático el cual para THIEL desempeña 
un importante papel en el desarrollo del glaucoma. 

El aumento de la cifra de glucosa ·en la sangre 
así como la presencia de cuerpos cetónicos, ha sido 
también relacionado con las modificaciones de la 
tensión ocular en el sentido que al elevarse el po­
der osmótico de la sangre se produciría una hipo­
tensión. Sin embargo, como la sangre y el humor 
acuoso tienen valores semejantes de glucosa, resulta 
difícil el comprender la hipotonía duradera. Una 
acción tóxica sobre los capilares en el sentido de 
un edema de cuerpo ciliar pretende demostrarlo 
microscópicamente Poos. Considera, sin embargo, 
VELIIAGEN demasiado unilateral el relacionar estos 
procesos con el valor de la glucemia y la existen­
cia de cuerpos cetónicos, más importancia tendrían 
los trastornos del recambio hídrico que bajo la 
forma de la retención salina seca aparecen en la 
diabetes. Al normalizarse el metabolismo y produ­
cirse en los tejidos una absorción de agua se eleva­
ría la tensión ocular. 

De todos estos datos clínicos y experimentales 
se deduce, pues, que en el diabético son frecuentes 
las cifras bajas de tensión ocular. La insulina al 
regularizar los trastornos metabólicos y producir 
un cambio rápido en el recambio líquido tisular 
da lugar a la aparición de manifestaciones glauco­
matosas en aquellos ojos predispuestos a glaucoma, 
sin que esto quiera decir que ella primariamente 
las origine. 

El glaucoma por lo demás no constituye un sig­
no típico diabético. Es más bien el resultado de la 
coincidencia de una predisposición al mismo qui­
z.á en forma de trastornos neurovegetativos de la 
Circulación intraocular, con las alteraciones del re­
cambio hídrico tisular que aparecen en estos en­
fermos. 

La complejidad de estos asuntos se ve confirmada 
con el paradójico hecho de la hipotensión ocular 
que aparece tanto en el coma diabético como en 
e! ｾｩｰｯｧｬｵ｣￩ｭｩ｣ｯＮ＠ Si bien para el primero es vero­
Sirnll el mecanismo osmótico, no es tampoco de 

excluir una acc10n toxtca capilar (POOS). En el 
hipoglucémico la pérdida de líquidos por la sudo­
ración unido a un desfallecimiento cardíaco aparte 
de la excitación parasimpática compensaría la in­
fluencia hipertensora de la liberación de adrenalina. 

Aun así no puede concluirse que el tratamiento 
antidiabético principalmente el insulínico deba de 
suspenderse ante el peligro de un glaucoma. De una 
parte los casos de acción nociva de la insulina no 
son muy frecuentes y en la mayor parte de ellos 
dicho medicamento se utilizó de modo imprudente. 
Así KATSCH dice que en la práctica los casos de 
sobredosificación de la insulina son muy numero­
sos. Es preciso, pues, en todo diabético tratado, ins­
tituir el tratamiento suavemente, evitando los cam­
bios bruscos de su régimen metabólico, las altera­
ciones en el recambio hídrico de los tejidos pueden 
en efecto, en un ojo predispuesto, desencadenar una 
crisis glaucomatosa con todas las graves consecuen­
cias que ello supone para el aparato de la visión. 
Afortunadamente es más frecuente el caso de la 
perfecta tolerancia de un tratamiento insulínico en 
los casos de glaucoma lográndose también una re­
gulación de la tensión ocular con el tratamiento 
correspondiente. 

Y a anteriormente hemos mencionado algunas de 
las formas de glaucoma secundario que aparecen en 
el curso de las lesiones diabéticas oculares. La más 
frecuente la constituye el glaucoma hemorrágico, 
complicación que surge en las retinitis hemorrágicas 
acompañadas frecuentemente de h emorragia del ví­
treo. Apenas asequible a una terapéutica es de un 
pronóstico fatal para el ojo. Otra forma grave es 
la rubeosis de iris también descrita. En el curso 
de la opacificación del cristalino los procesos de 
turgencia aguda del mismo pueden desencadenar 
procesos de hipertensión por otra parte pasajeros. 
Por último, los procesos de iridociclitis y más bien 
sus estadios consecutivos (seclusión u oclusión pu­
pilar) son también causa de procesos glaucomatosos, 
sabemos, sin embargo, lo discutible que es el pre­
tender relacionar estas afecciones iridianas con las 
alteraciones diabéticas. 

Podemos, pues, concluir refiriéndonos nuevamen­
te al glaucoma primitivo, que en el coma diabético 
la tensión ocular es baja, y de la misma manera 
en el diabético existe frecuentemente una hipoten­
sión ocular especialmente en las formas de retención 
salina seca. De ahí que en los sujetos predispuestos 
al normalizarse rápidamente el metabolismo y fa­
llar el mecanismo de regulación de la tensión ocular 
se ori'ginen en casos por lo demás raros, una peli­
grosa hipertensión. Pero también es posible que la 
normalización del metabolismo ocasione una regu­
larización de la tensión ocular. 

ALTERACIONES DEL IRIS. -Se ha imputado a 
la diabetes, principalmente en la literatura antigua, 
la etiología de numerosos casos de inflamaciones del 
iris. LEBER fué el primer autor que llamó la aten­
ción sobre este asunto, mas desde esta época hasta 
hoy parecen haber disminuído el número de estos 
procesos. Así VON NOORDEN en 4 77 diabéticos de 
los cuales Un 58,3 por lOO presentaban complica­
ciones oculares, cita tan sólo tres casos de iritis, 
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SPALDING y CURTIS en 307 diabéticos con un 41 
por 1 oo de complicaciones oculares no observa 
ningún caso de iritis. FOSTER MOORE en 62 diabé­
ticos encuentra un caso en el cual la iritis no podía 
ser atribuída a otra causa decidida sino a la diabe­
tes. W AITE y BEETHAM en sus 2. 002 diabéticos 
sólo ven un 1,3 por 1 oo de iritis. Es muy proba­
ble que tales inflamaciones no sean realmente de 
origen diabético sino del origen infeccioso y conse­
cutivas a la disminución peculiar de resistencia para 
las infecciones muestran los efectos de esta enfer­
medad. En el mismo sentido hablan las infecciones 
postoperatorias que con frecuencia suceden en estos 
enfermos. 

La iritis diabética según las descripciones no pa­
rece tener un signo característico. Se trataría de una 
inflamación superficial del iris acompañada de fuer­
tes dolores y en ocasiones de hemorragias. En rea­
lidad es rara y sólo después de una exploración 
general puede admitirse como diabética. Se la des­
cribe en la diabetes grave de los jóvenes coincidien­
do con otras complicaciones. LAGRANGE dice que 
en los diabéticos compensados puede aparecer como 
expresión del mal estado general. Para otros, LE­
BER, TERRIEN, afecta sobre todo una marcha tór­
pida sin flogosis bien marcada, evolucionando eró. 
nicamente o por pequeños brotes recidivantes. Se 
describen formas serosas, fibrinoplásticas y purulen ­
tas. Según LAGRANGE, la iritis diabética de comien­
zo brusco reviste la forma aguda con síntomas 
reacCtonales muy marcados pudiendo coexistir con 
alteraciones vasculares de la coriorretina o bien 
provocar estos desórdenes. ELSCHNIG separa una 
forma metastásica grave que aparece en la foruncu ­
losis de otra segunda forma ocasionada por la 
destrucción del epitelio pigmentario proceso que 
después estudiaremos. En esta segunda forma exis­
tiría una marcada tendencia a la formación del 
glaucoma secundario. 

La causa de estos procesos es muy discutida y 
hasta la fecha no se ha podido demostrar la exis­
tencia de una iritis diabética tóxica consecutiva a 
las alteraciones del metabolismo. De aquí que estos 
cuadros tan discutidos sean con toda probabilidad 
consecutivos a procesos infecciosos metastásicos y 
por tanto asimilables a la iritis focales. 
. Una alteración diabética típica que aparece en el 
uis está constituida por una degeneración especial 
de la capa epitelial del mismo. Es un hecho cono­
cido de todos los clínicos que las operaciones intra­
oculares en los diabéticos, sean iridectomías o ex­
tracciones del cristalino, se acompañan de una dise­
minación pigmentaria que llega a teñir el humor 
acuoso de un tono obscuro. La causa de este fenó. 
meno fué demostrada histológicamente por KA­
MOCKI el cual encontró un edema muy marcado 
de las dos capas epiteliales pigmentadas que como 
es sabido recubren la cara posterior del iris. Esta 
hinchazón y turgencia de las células epiteliales ｰｵｾﾭ
de dar lugar a la formación de vesículas y formacio­
nes quísticas así como a necrosis de las células y a 
diseminación de pigmento el cual se hace mucho 
más manifiesto en las intervenciones anteriormente 
citadas. Dichos procesos, de naturaleza degenera­
tiva, no se acompañan de proliferación celular, las 

células pigmentarias se presentan aumentadas de 
tamaño dando la falsa imagen de disponerse en 
varias capas. El estroma del iris se presenta general­
mente normal existiendo en ocasiones cuadros de 
edema o de atrofia. La lesión suele limitarse exclu­
sivamente al iris, aunque, en ocasiones, se extienda 
hasta el cuerpo ciliar e incluso la ora serrara. As­
CHER cree que es consecuencia de la acidosis del 
acuoso. 

A la lámpara de hendidura es posible en ocasio­
nes apreciar estas alteraciones que se presentan como 
zonas transparentes iluminadas con luz reflejada 
del cristalino opacificado. Tras las operaciones de 
catarata se presenta también una diseminación del 
pigmento e11 la cara anterior del iris. También en 
el borde libre pupilar pueden aparecer alteraciones 
del reborde pigmentario en forma de decoloracio­
nes o excrecenCias. 

Estos procesos se acompañan de una infiltración 
glicógena del epitelio pigementario como demostró 
por vez primera REIS. Casi de modo constante 
afecta también al estroma y en especial al esfínter 
y al músculo dilatador del iris, mas rara vez al 
músculo ciliar y a la coroides. BEST y H EINE con­
firmaron estos resultados y posteriormente BES'J 
y H OFFMANN encontraron los depósitos de glicó­
geno en el epitelio y nervios corneales así como 
en la retina y el nervio óptico. En la retina el gli­
cógeno se dispone de preferencia en las capas de 
fibras nerviosas disminuyendo hacia los conos y 
bastones. E l glicógeno se encontró también en las 
cataratas diabéticas, pero como también suele apa­
recer en otros tipos de catarata no puede conside­
rarse como característico. De la misma manera dicho 
cuerpo se encuentra, sin embargo, en los más dis­
tintos procesos inflamatorios, en tumores intraocu­
lares, como observaron HOFFMANN y MARUO, e 
incluso en la leucemia (VERDERAME). 

RUBEOSIS DEL IRIS. - En 1928, describió SA­
LUS un característico cuadro constituido por una 
proliferación vascular dispuesta en la superficie an­
terior del iris de carácter no inflamatorio y acom­
pañada de glaucoma. La denominación de rubeosis 
se hizo infiuído por el concepto de VON NOORDEN 
que emplea este término para designar el aspecto 
rojo de la piel de la cara en los diabéticos debido 
a dilataciones vasculares. En la zona del esfínter y 
en el ángulo de la cámara anterior aparecen paredes 
vasculares de vasos muy finos dispuestos en sentido 
radial en tanto que las ramas más gruesas se dis­
ponen circularmente. Se trata de verdaderas neofor­
maciones que asientan en el tejido del iris, en la 
zona del esfínter pueden llegar a formar un anillo 
y en la parte ciliar terminan por obturar el ángulo 
de la cámara anterior. En ocasiones se disponen 
sólo periféricamente sin que la zona del esfínter 
se presente alterada. El aspecto es característico. 
'siendo reconocible a simple vista. La neoformación 
ascular puede, en fase posterior, desaparecer por 
atrofia, la cual puede afectar también al estroma 
iridiano, esta regresión sucede siempre al llegar a 
la fase del glaucoma absoluto. No son raros los 
hipemas. 

Hasta la fecha los casos publicados en la litera-
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tura no ascienden a 40. Existen estudios anatómicos 
de KURZ, FA VALORO, FEHRMAN, SUGAR y más re­
cientemente .de ｂｒｵ ｣Ｎｾ＠ FRALICK. Este último autor 
que ｨｾ＠ te.nJd_ü. ocas10n de estudiar tres casos de 
ｲｾ｢ ･ｯｳＱｳ＠ ､Ｑ｡ｾ ･ ｴＱＺ｡Ｎ＠ y dos casos de rubeosis en indi­
Viduos no ､ｊ｡｢･ｾｊ｣ｯ ｳ＠ rebate los estudios de FEHR­
ｍａｎｾ＠ ｾＱ＠ cual ｭＮｴ ･ ｮｴ｡｢ｾ＠ precisar clínicamente y 
anaton:ucamente dJferenc_Jas entre estos dos tipos de 
rubeos1s. No puede considerarse, pues, a la rubeosis 
como una afección puramente diabética sino como 
consecuencia a una alteración vascular ocular la 
cual origina ｡ｮｯＮｲｭ｡ｬｩ､｡､･ｾ＠ .n:etabólicas que prc­
mueven grados ligeros de mt1s con neoformación 
vascular y ｾｩｮ･ｱｵｩ｡ｳ＠ periféricas que conducen al des­
arrollo de un glaucoma h emorrágico. 
ｾ ｯｾ＠ casos de ｲｾ｢ ･ｯｳ ｩ ｳ＠ Ｎｾｩ｡｢￩ｴｩ｣｡＠ se acompañaban 

cas1 s1empre de h1pertens10n arterial y se han pre­
sentado tanto en casos de diabetes juvenil grave 
como en las formas menos severas de la senilidad. 
No se caracterizan por una precisa alteración meta­
bólica y aunque la diabetes constituya un impor­
tante fact_or etiológico, el ｾｲ ｩ ｧ･ ｮ＠ principal parece 
ser alteraciOnes vasculares y circulatorias. Así se han 
descrito casos de rubeosis consecutivos a la oclusión 
de la venta central de la retina, en individuos hi­
pertensos y con tumores intraoculares del tipo del 
melanoma coroideo. 

El glaucoma con secutivo a la rubrosis es de 
extraordinaria m alignidad, y parece ser la conse­
cuencia de la obstrucción de las vías de drenaje de 
la cámara anterior. Suele existir de modo constante 
una retinitis bemorrágica también con neoformacio­
ｮ ･ｾ＠ ｾ｡ｳ｣ ｵｬ｡ｲ ･ｳＮ＠ E l estado general es inquietante, 
ex1st•endo frecuentemente una fuerte hipertensión 
así como complicaciones renales y alteraciones pie­
lonefríticas. El pronóstico ocular es fatal y la 
muerte suele sobrevenir, en los casos diabéticos, en 
un período nunca superior a dos años. Los mióti­
cos parecen agravar el cuadro y las intervenciones 
quirúrgicas practicadas en la intención de rebajar 
la tensión ocular fracasan siempre. En una obser· 
vación que estudiamos conjuntamente con CARRE­
ｒａｾＬ＠ la iridectomía, ciclodiálisis y trep:mación de 
Elhot, practicadas sucesivamente, fracasaron ; tán 
sólo una diatermopunción del cuerpo ci liar logró 
una hipotonía, mas el caso no es muy demostrativo 
Y_a que la en ferma desapareció de nuestra vigilan­
Cia Y al regresar al cabo de varios meses presentaba 
catarata y amaurosis con hipo tonía de tal manera 
ｱｾ ･＠ .no se pod ía excluir la existencia de .un despren­
dimiento de retina. CARRERAS, en otro caso perso­
nal, obtiene también una hipotonía con la diater­
mHopunción del cuerpo ciliar conservándose la visión. 

asta la fecha es la única intervención seguida dr 
éxito. 

L a rubeosis iridis diabética es, pues, una afección 
ｶ｡ｾ｣ｵｬ｡ｲ＠ y en ella ve VELHAGEN una prueba de ia 
ex1stencia de un componente vaso tropo en la día· 
＿ ｾ ｴ ･ｳ＠ que afectaría en este caso los finos vasos del 
•ns Y de la retina. Aparte del m al estado general 
Y del pronóstico tan sombrío no se encuen tra en 
estos casos una alteración especial. Tan sólo en 
Un caso de KURZ se presentaban rasgos poliglan­
ｾｵｬ｡ｲ ･ ｳ＠ agromegaloideos. Posiblemente r l desarrollo 

e la rubeosis iridis requiere una disposición vascu-
28 

lar local : Es poco verosímil la hipótesis de KURZ 
que sost1ene que la neoformación vascular es un 
proceso defensiv<;> del organismo que tendería a 
procurar una meJor nutrición del órgano enfermo. 

!RASTORNOS DE LA ACOMODACIÓN.-- Las alte­
ｲｾ｣ｷｮ ･ｳ＠ del mecanismo de la acomodación en la 
､Ｑｾ｢･ｴｾｳ＠ parecen ser debidas más a los cambios del 
｣ｮｳｴ｡ｨｮｾ＠ anteriormente estudiados que a procesos 
de pares1a del músculo ciliar. HAMBRESIN describe 
una astenopía acomodativa frecuente a los diabéti­
cos originada porque el músculo ciliar no puede 
sostener un esfuerzo prolongado estando disminuí­
da su fuerza. Aun con opiniones contradictorias 
parece existir una parálisis de la acomodación en la 
d iabetes aunque sea un hecho rato. Se trata casi 
siempre de una paresia , rara vez de una parálisis 
total como en los casos de M OORE, H IRSCHBERG, 
ｾ ｅ ｌｏ ＬｒｄＮ＠ Generalmente existe integridad del iris, 
Ｑｾｳｴ｡ｬ｡ｮ､ｯｳ･＠ la paresia progresivamente y de modo 
bilateral. Parece ser mas frecuente en los jóvenes. 
y los trastornos no guardan relación con el grado 
de ｧ ｬｾＺｾ ｣ｯｳ ｵｲｩ｡ Ｎ＠ El pronóstico es variable y se in­
fluenCian claramente por un tratamiento insulínico. 

Los extensos estudios que GRANSTROM ha dedi­
cado a las alteraciones de la refracción en la diabe­
tes parecen demostrar que la disminución de la 
acomodación que aparece en los jóvenes a conse­
｣ ｾ ･ｮ｣ｩ｡＠ de la alteración cristaliniana y no de altera­
CJ_ones en el músculo ciliar. Después de los 40 anos 
d1cho autor no ha encontrado alteraciones de la 
acomodación y hace la objeción fundamental de 
que en muchos de los casos descritos como paresia 
de acomodación no se ha tomado la precaucion de 
exporarlos bajo la acción de la atropina. No obs­
tante BELLAVIA admite una p érdida del tono del 
músculo ciliar consecutiva a la disminución de la 
ｧ ｾｩ｣ ￳ ｬｩｳｩｳ＠ en el ｴ･ｪｩｾｯ＠ muscular ocasonada por una 
d1eta pobre en hidratos de carbono. También 
GRAFE considera a estos procesos consecutivos a 
una debilidad del músculo ciliar y no a una lesión 
nerviosa. 

ALTERACIONES PUPILARES.- Es frecuente en 
los diabéticos sometidos a la acción de la insulina 
la existencia de una miosis debida a la acción tó­
nica que este cuerpo tien e sobre el esfínter pupilar. 
ELSCHNIG señala en la diabetes grave una midríasis 
la cual aparecía en un 20 por I o o de los casos y 
que sería debida al predominio de la adrenalina en 
ausencia del efecto parasimpáticotropo de la in­
sulina. 

Una rigidez pupilar unido a una resistencia a la 
acción de los midriásicos ha sido descrito entre otros 
autores, por T ERRIEN, que la interpreta debida a 
la impregnación del epitelio pigmentario por el glu­
cógeno. Así, en ocasiones, se llegaría a la produc­
ción de una paresia del reflejo luminoso que pod•a 
tomarse erróneamente por un Argil-Ro bertson. Ca­
sos semejantes han sido descritos por WESTPHAL, 
BEHR. SHIMOYAMA que ha observado un caso se­
mejante unido a paresia de la acomodación, supone 
una lesión periférica del motor ocular común. E n 
contraposición a esto, PUGLISI-DURANTI admite una 
lesión nuclear en la oftalmoplej ía interna ､ｩ｡｢ｾ ﾭ

tígena. 
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PARÁLISIS MOTORAS OCULARES.- Las parálisis 
oculares diabéticas constituyen un síntoma raro Y 
exento de especificidad. La más frecuente es la 
del VI par, aunque se mencionen también Ｌｮｵｭ｣ｾ＠
rosos casos de lesión del motor ocular comun cas1 
siempre parciales y afectando a ambos ojos. Pueden 
ser precedidas de dolores periorbitarios y suelen 
desaparecer al cabo de unas semanas o ya de meses 
con el tratamiento. Su causa íntima es múltiple sin 
que en muchas ocasiones pueda determinarse con 
exactitud. Aparte de las parálisis debidas a procesos 
infecciosos favorecido por la diabetes, nos encon­
tramos con parálisis tóxicas, además de las conse­
cutivas a hemorragias o procesos de oclusión vascu­
lar en el territorio de los núcleos motores oculares. 
No conviene olvidar que casi siempre como com­
plicación, suele existir una hiperton ía arterial. 

AFECCIONES OCULARES EXTERNAS.- Se descri­
be en la diabetes una tendencia a padecer ｦｲ･｣ｵ･ｮｴｾｳ＠
orzuelos, meibomitis, blefaritis, etc., afecciones todas 
ellas inocentes pero que ante su rebeldía requieren 
una acentuación del tratamiento general. Aunque 
se haya descrito el xantelasma como una afección 
de origen diabético hoy día esta opinión está casi 
abandonada. 

En el limbo esclerocorneal describe ZELLER una 
dilatación del asa vascul.u arteriovenosa. Los capi ­
lares estarían aumentados de tamaño e incluso se­
nan mas numeroso:, ｴＺｘＱｾ＾ｌＱｾＺｵｯｵ＠ '-'lt::J. Ld dHa'1vl'>'"' -.v .. 

la rubeosis de la piel de la frente y del iris. Tam­
bién se mencionan observaciones de alteraciones 
corneales del tipo de la úlcera marginal las cuales 
ceden rápiramen te con el tratamiento general. In­
cluso WITI !AM describe un tipo especial de distro­
fia epitelial caracterizada por una neoformación de 
tejido entre membrana de Bowman y el epitelio 
acompañándose de una intensa pigmentación dd 
endotelio. KRAUPA que ha descrito alteraciones se­
mejantes indica que una pigmentación de la super­
ficie posterior cornea! debe de despertar la sospecha 
de una diabetes. 

Un caso notable ha sido descrito por NOOTHO­
VEN VAN GOOR y SCHALY los cuales en un dia­
bético con tumor hipofisario observaron un engro­
samiento lardáceo de la conjuntiva bulbar con una 
opacificación amarillenta de las capas profundas 
corneales. Existían también nódulos en el iris así 
como alteraciones lipémicas en el fondo ocular en 
unión de una hemianopsia temporal. La opacifi­
cación cornea! que en las mañanas era más acentuada 
que en las tardes desapareció con la radioterapia 
de la hipófisis. Estas alteraciones corneales las re­
lacionan con una hipercolesterinemia diabetógena. 
También MEESMANN ha descrito un caso de coles­
terinosis cornea! de origen diabético. 

ALTERACIONES DEL SENTIDO LUMINOSO. - Se 
ha descrito por STREBEL alteraciones de la adapta­
ción en la diabetes consecutivas a modificacio nes en 
el epitelio pigmentario y en los bastones. También 
GALANTE encuentra en los diabéticos sanos una 
disminución del sentido luminoso el cual se norma­
lizaba al descender la glucemia. Como causa de esto 
cita GALANTE una alteración del metabolismo de la 

retina posiblemente debido a una paralización de la 
glicolisis aparte de las lesiones vasculares. Poos en 
sus investigaciones no ha podido comprobar modi­
ficación alguna de la adaptación y es notable que 
BIETTI, como hemos mencionado anteriormente, 
encuentre en la retinitis diabética un aumento de la 
cifra de carotina en sangre con valores normales de 
vitamina A. 

En el curso de nuestra expostcton hemos pro­
curado hacer una descripción lo más completa po­
sible de las distintas lesiones diabéticas, aun dentro 
de la forzosa limitación a que la enorme extensión 
del tema nos obliga. Pero aun así todo ello pecaría 
todavía más de incompleto si no analizásemos so­
meramente aque llos procesos oculares que ｡ｰ｡ｲｾ｣ｩ･ｮﾭ
do en otros cuadros clínicos distintos a la diabetes 
reconocen sin embargo una etiología diabética. Se 
trata de un análisis de las correlaciones hormo nales 
más importantes en sus relaciones con el aparato 
visual. 

La diabetes es la consecuencia de un predominio 
de los factores diabetógenos sobre los antidiabeto­
genos, de tal manera que su esencia no puede com­
prenderse circunscribiéndonos tan sólo al páncreas. 
Se trata pues de un trastorno de un sistema de re 
gulación complejo siendo de la mayor importanci.l 
el precisar si el proceso es consecuencia de un pre 
dominio de unos o de un fracaso de los otros o ,," ｾＭＭ ＢＧＭｾ ＭｯＮ＠ ｟ＮＮＮｾＢＧＭ［＠ ..... _.._f'\ t_......,._ f: ................. ..,...f". Ｇｾ ＢＢ ＢＧ ＧＢＢ＠ .. Ｌ［Ｌ＿ＮＬｾ＠
nos preceden de la hipófisis, tiroides y suprarrenales, 
vcupando el primer lugar en orden de importancia 
la hormona diabetógena del lóbulo anterior de la hi­
pófisis. Todavía se discute entre los clínicos la exis­
tencia de una diabetes por hiperfunción hipofisaria 
que ｰｯＬ､ｾ￭｡＠ oponerse a la diabetes por hipofunción 
pancreat1ca. Se trata más bien de una hiperfunción 
､ｾ＠ todos los factores diabetógenos antiinsulares, no 
solo del lóbulo anterior de la hipófisis, sino también 
del tiroides y de las suprarrenales. Pero existen au­
tores que niegan total esquematismo y no aceptan 
la existencia de diabetes por hipofunción insular 
pura y otra por hiperf unción hipofisaria. 

Desde el punto de vista ocular el estudio de las 
distintas complicaciones retinianas y cristalinianas 
excl uyen la posibilidad de una tal diferenciación. 
Las lesiones oculares, pues, sean consecuencia de una 
diabetes insu lar o extrainsular. son indiferencia­
bies, y por tanto el concurso del oftalmólogo no 
ayuda a solucionar el problema. Solamente la exis­
tencia de otros signos tales como el exoftalmos, con­
secuencia de la liberación de hormona tireótropa. 
nos orienta en el sen tido de sospechar también una 
hiperproducción de la hormona diabetógena hipo­
fisaria, la cual dicho sea de paso sería para BOMS­
KOV idéntica a la hormona del crecimiento y a la 
timótropa. De ahí también la importancia de la 
existencia de signos acromegaloides. 

De la misma manera un concepto aclarado en la 
actualidad es el de las cataratas hipofisarias. Tales 
opacidades del cristalino son en unos casos verda· 
deras cataratas diabéticas, debido a la frecuente aso­
ciación de acromegalia y diabetes. Son, pues, en rea· 
lidad los acromegálicos diabéticos aquellos que 
presentan tal complicación ocular. Otras veces se con· 
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sideran como cataratas hipofisarias opacidades con­
secutivas a la radioterapia del tumor solar, las cua­
les debido a su largo período de latencia son después 
erróneamente interpretadas. 

Es posible también que entre los raros casos des­
critos de catarata en la enfermedad de Basedow se 
encubran algunas formas diabéticas. Y por último 
en el cli materio en el que en ocasiones se presenta 
una reacción h ipofisaria que puede llegar a producir 
una exoftalmía, no es de excluir tampoco una ac­
ción de los factores diabetógenos sobre el cristalino 
acelerando la presentación de la catarata senil. 

Posiblemente del campo de la experimentación 
surjan soluciones a los problemas que plantea las 
complicaciones oculares de la diabetes. La diabetes 
experimental aloxánica constituye un tema del má­
ximo interés e importancia. Se ha descrito así una 
catarata diabética desarrollada de uno a tres meses en 
conejos y ratas en este tipo de diabetes experimen­
tal (BAYLEY C. C., BAZLEY 0. T. y LEECH R.). 
Sin embargo, GRANDE y ÜYA en el perro no han 
podido apreciar ninguna alteración ocular a pesar 
del mucho tiempo que los animales estuvieron some­
tidos a la observación. Todo ello constituye, pues, 
un nuevo camino en el que cabe cifrar las más pro­
metedoras esperanzas. 
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ORIGINALES 

AQUINESIA ALGERA. DISOPSIA ALGERA 

Y ACATISIA 

J. LóPEZ IBOR 
(Servicio de Neuropsiquiatría. Hospital general. Madnd) 

La aq uinesia algera (*) es un cuadro de extrema 
rareza . En los libros recientes de Neurología y Psi­
quiatría no se menciona siquiera, o, si se hace, es 
muy sumariamente. E l cuadro fué descrito por 
MOEBIUS a fines del pasado siglo y poco después 
completado por ERB. MOEBIUS lo definía como una 
"inmovilidad motivada por los dolores que cau­
san los movimientos" ( eine wegen schmerzhaftig­
heít der Bewegungen gewollte Bewegunslosigheit). 
Es decir, el núcleo de la enfermedad consistía en el 
dolor desencadenado por los movimientos y la in­
movilidad era sólo una defensa psíquica. 

Los enfermos que sufren de esta afección son, 
por regla general, gentes con rasgos caracterológi­
cos muy fuertes y distintos. En el caso de MOEBIUS, 
se trataba de un famoso filósofo. CURSCHMANN 
Fita otro caso todavía más grotesco, dice, en otro 
filósofo. ERB estudió apasionadamente el caso de 
un lord inglés que le interesó tanto que llegó a 
dedicarle tres publicaciones. Existen en la literatura 
médica otros casos de L ONGARD, MINGAZZINI, 
BECHTEREW, ÜPPENHEIM, FIORENTINI, l NGEL­
RANS y SCHEIKEWITZ. 

Sin embargo, en la bibliografía reciente no he­
mos hallado más que un nuevo caso de CURSCH­
MANN. Se trataba de un hombre de 45 años, con 
estigmas corporales degenerativos (labio leporino, 
cráneo en torre, raquitismo antiguo) que permane­
ció sano hasta la guerra. Con el ingreso en el ser­
vicio militar comienza a sentir dolores, al principio 
sólo en los brazos y después en las piernas. Cuando, 
a pesar de ello, se le envió al frente, los dolores 
aumentan considerablemente. El enfermo comien­
za su peregrinación por varios hospitales. Al final 
de la guerra se cura súbitamente y permanece así 
durante 14 años. En el año 193 2 sufre una recaída 
en una fiesta de canto. Los dolores afectan prefe­
rentemente la piel e imposibilitan todo movimien-

(*) De -x)..p¡po:>: doloroso. La ortografía de las palabras 
del título se ha castellanizado (Akinesia algera, Dysopsia algera 
y Akatenísía.) 

to, pero ninguna parte del e u e r p o está libre 
de ellos. 

Ante unos dolores tan "espectaculares" que im­
piden todo movimiento se piensa inmediatamente 
en la psicogénesis de los mismos. Si a esto se agre­
gan las características psicológicas de los enfermos, 
se imprime un considerable refuerzo a t al creencia. 
ERB logró en su caso, por simple acción psicote 
rápica, que se moviese su lord, que hacía 22 años 
que estaba en reposo. ÜPPENHcl\.l dice que en la 
aquinesia algera se trata de un síndrome que se 
presenta en la neurastenia, la histeria y la hipocon­
dría. Precisamente, esta extensión del campo de 
aplicación de la aquinesia algera, es lo que ha traí­
do como consecuencia el desdibujamiento del cua­
·dro clínico y el desuso de la denominación. Real ­
mente, nos encontramos con dolores psicógenos en 
multitud de reacciones y de personalidades histéri­
cas y psicopáticas. En los mal llamados hipocon­
dríacos los dolores viscerales integran, en buena 
parte, el cuadro clínico. De suerte que apenas re­
sulta necesario mantener esta expresión si ha de ex­
tenderse a síntomas tan comunes y triviales. 

Pero, a mi juicio, no cualquier clase de dolor 
psíquico (psicalgia) merece este nombre. Aquí el 
dolor se halla ligado al mouímienlo. Un mouimien­
to del cuerpo, aunque sea pasiuo, le produce un do­
lor uiuísímo. Además, para atribuir netamente un 
carácter psicógeno a un síntoma necesitamos ave­
riguar su íntimo mecanismo. Nunca debe bastar un 
diagnóstico negativo - es decir, la ausencia de ha­
llazgo somático - para establecer el diagnóstico 
positivo de neurosis. Sobre este punto cualquier in ­
sistencia es poca. 

Lo cierto es que en muchos casos de aquinesia 
algera publicados la raíz psicógena no ha podido 
ser descubierta. Yo diría que esto ocurre en los 
q;1ás autfnticos . ERB, MOEBIUS, ÜPPENHEIM Y 
otros, no pudieron dar con la psicogenia de los 
trastornos de sus enfermos. ERB se maravillaba in­
cluso de que una personalidad como la de su enfer­
mo, espiritualmente tan elevada, destinada a la ca­
rrera diplomática, carente en absoluto de rasgos de 
histeria o de neurastenia, pudiese ser víctima de tal 
trastorno. Comentando este punto, dice CURSCH­
MANN, sin embargo, que un psicoterapeuta actual 
encontraría inmediatamente la interpretación de la 
inactividad dolorosa del enfermo de ERB. Se tra-
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