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Las manifestaciones oculares en la diabetes cons-
tituyen sintomas de gran interés para el practico
que permiten en ocasiones asegurar un pronostico
de la afeccion fundamental. Maltiples en su loca-
lizacién y caracteristicas, eran ya conocidos desde
tiempos antiguos y atn hoy dia son objeto de nu-
merosos estudios, puesto que la patogenia de mu-
chas de ellas es atun desconocida. De estos procesos
diabéticos, la retinitis y la catarata son los que, en
orden de importancia, ocupan el primer plano. El
andlisis de todas las publicaciones que se han hecho
sobre estos temas, seria una tarea agotadora, por lo
cual nos reduciremos al estudio de las mas funda-
mentales haciendo una exposicién sistematica de to-
dos estos asuntos.

La frecuencia de las afecciones oculares en la dia-
betes mellitus es muy distintamente valorada, se-
gin los autores. En la recopilacién de LICHTWITZ
se encuentra que las afecciones oculares diabéticas
son mas 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 encontré un 27 por 100 de enfermos entre
los 50 y los 60 afios y un 35 por roo entre los 6o
y los 70. Entre enfermos oculares de policlinica ha-
lla GROENOW de un 0,13 a un 0,4 por 100 de dia-
béticos y en la clinica privada esta cifra se eleva de
un 1 a un 3,6 por 100. VON NOORDEN vié entre
477 diabéticos, 277 con afecciones oculares, lo que
Supone un 58,3 por r00. ANDERSON, entre 292 en-
¢rmos, un 25 por 100. SPALDING y CURTIS, entre
307 enfermos, 41 por 100. VON NOORDEN en su
Serie encontré las siguientes afecciones oculares: re-

(‘5 Las fotografias de fondo ocular que ilustran esta Re-
Vision nos han sido cedidas por ¢l Prof. DfAZ-CA.\‘E.I:}, maes-
tro nuestro, a quien expresamos aqui nuestro agradecimiento.
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tinitis, 81; neuritis retrobulbar, 23; atrofia 6pti-
ca, 18; catarata, 62; iritis, 2; ambliopia sin cuadro
oftalmoscopico, 33; miopia diabética, 21; otras
afecciones (trastornos de refraccion y acomodacién,
edema palpebral), 39. Por otra parte, SPALDING ¥y
CURTIS hallan: arteriosclerosis retiniana, 43; reti-
nitis con arteriosclerosis, 16; catarata, 32; anoma-
lias de refraccién, 22. Un material mas numeroso
ha sido estudiado por WAITE y BEETHAM, los cua-
les en 2.002 diabéticos encuentran: debilidad de la
acomodacién en un 21 por 100; hemorragias reti-
nianas profundas, 18 por 100; focos retiniticos,
10 por 100; catarata, 6 por 100; alteraciones del
epitelio pigmentario del iris, 6 por 1o0o0; iritis 1,3
por roo; atrofia éptica, 0,6 por 100; hemianopsia
homénima, o,5 por 1o0o; catarata juvenil diabé-
tica, 0,5 por 100; glaucoma, o,5 por 100; tras-
tornos musculares extrinsecos, 0,4 por 100; am-
bliopia tabaquica, 0,3 por 100,

ALTERACIONES DEL FONDO OCULAR

A) RETINITIS. — La aparicién de trastornos vi-
suales e incluso de ceguera en la diabetes mellitus
no pasé desapercibido a los primeros autores que
se ocuparon de esta enfermedad, encontrandoselos
mencionados en la sintomatologia de tal afeccién.
Tales hechos encontraron poca repercusion entre los
oftalmélogos y asi en los tratados de la especiali-
dad pertenecientes a la era preoftalmoscopica ape-
nas si se cita a la diabetes entre las causas de am-
bliopia 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 mejoria de esta enfermedad se acompa-
fiaba de una desaparicién de la ambliopia, lo que
por otra parte nunca sucedia 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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dudé si tal proceso era una consecuencia de la dia-
betes o bien dependiente de un padecimiento renal.
Mais tarde fué demostrado por NOYES y HALTEN-
HOFF la existencia de una retinitis diabética inde-
pendientemente de una afeccién renal. Toda esta
literatura oftalmolégica antigua fué recopilada por
LEBER en un trabajo clasico publicado en 1875.
Este autor, menciona por primera vez la existencia
de hemorragias puntiformes sin que por otra parte
saque otras conclusiones, las alteraciones serian
debidas en parte a la diabetes sin que pueda excluir-
se naturalmente que a tal alteracién colabore la ne-
fritis acompanante, La retinitis diabética careceria
de sintomas tipicos de tal manera que unicamente
podria sospecharse el papel que la diabetes jugaria
como causa de tal afeccidon, Destacan ademas las pu-
blicaciones de NETLESHIP y de HIRCHSBERG. Este
ultimo describe por primera vez la retinitis centralis
punctata diabética caracterizada por la aparicién de
grupos de pequenios focos blancos frecuentemente de
forma angulosa asentando de preferencia en la re-
g16n de la macula Iitea o en sus proximidades, en el
espacio comprendido entre el trayecto de las arterias
temporales superior e inferior. En esta misma zona
aparecen también pequeiios focos hémorrigicos que
pueden estar en contacto o bien en el centro de los
focos blancos. La papila mostraria un aspecto nor-
mal carente de fenomenos de hiperemia o edema.
Hasta 1911 toda la literatura se encuentra recogida
y comentada por LEBER en el capitulo de retinitis
diabética del Handbuch de Graefe-Saemisch-Hess,
desde entonces aca las publicaciones sobre este tema
son muy minuciosas, mereciendo citarse los trabajos
de BEAUVIEUX y PESME, HANSEN y KNACK, BES-
SIERE, WAGENER y WILDER, FOLK y SOSKIN,
VOLHARD, GRAFE, VON HOFE, BRAUN, KOYANAGI,
HEINSIUS, VELHAGEN, etc. Asi como los capitulos
de SCHIECK, BAILLART y DUKE-ELDER, en las en-
ciclopedias modernas alemana (1930), francesa
(1939) o inglesa (1940), respectivamente.

El problema fundamental que se plantea en toda
publicacion sobre las alteraciones retinianas en Ia
diabetes es la diferenciacién de las lesiones mera-
mente diabéticas de las consecutivas a las afecciones
renales o vasculares intercurrentes, La fina textura
anatomica de la retina, hace que procesos etiologi-
camente distintos se manifiesten por cuadros clinicos
semejantes. Las hemorragias y los exudados son los
atributos comunes a todas ellas y esto hace que en
los cuadros avanzados el diagndstico diferencial sea
dificil, cuando no imposible. Todo esto ha traido
como consecuencia que la mayoria de los autores
que se han ocupado de este tema puedan ser clasifi-
cados en dos grupos: unos tales como HIRSCHBERG,
NETTLESHIP, 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, HANSSEN y KNACK, WAGENER y
WILDER, etc,, creen que las alteraciones retinianas
en la diabetes son consecuencia de la hipertonia y
de las alteraciones vasculares.

Los argumentos en favor de una y otra opinién
no escasean y puede asegurarse que ambas tienen
algo de razén. Si bien es cierto que como veremos
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posteriormente la hipertonia es muy frecuente en I3
retinitis diabética, seria sin embargo exagerado bo-
rrar a esta afeccion del capitulo de las retinitis, pues-
to que, como muy acertadamente dice SCHIECK, di-
cha forma conserva un colorido especial, que la dis-
tingue de las retinopatias hipertensivas o arterios-
clerosas. Pese a la frecuencia con que la hipertensién
arterial y la arteriosclerosis se presentan asociadas
en esta afeccion existen casos indudables en los cua-
les tales complicaciones faltaban de modo absoluto,
Estas formas puras son en realidad frecuentes, ob-
servandoselas de modo comin en las exploraciones
sistematicas practicadas en un nimero elevado de
diabéticos. La retinitis diabética es en ocasiones
unilateral y tiene un pronéstico vital relativamente
bueno, caracteres que la diferencian de las formas
renales.

Existen, por otra parte, argumentos que apoyan
la segunda opinién, Asi, la gravedad de la diabetes
no condiciona la extension de las alteraciones re-
tinianas. En las formas severas de diabetes juvenil
no suele existir retinitis, ésta es mas bien patrimo-
nio de las edades avanzadas en las que frecuente-
mente se aprecian signos ciertos de alteracién vascu-
lar o renal. La ausencia de albamina en la orina no
seria signo cierto de ausencia de lesién renal, ya que
la albuminuria puede ser pasajera, e incluso se han
demostrado lesiones anatémicas renales en casos en
los cuales la exploracién clinica los excluia, El cua-
dro clinico frecuentemente no es tipico y muestra
formas de transicién hacia los cuadros arterioscle-
rosicos e hipertensivos.

Todos los autores estin de acuerdo en que en la
mayoria de las ocasiones el cuadro oftalmoscépico
que se nos presenta no es sino la repercusion en la
retina de un proceso mixto en el cual se encuentran
entremezcladas alteraciones vasculares, hipertensién
arterial, alteraciones renales, aparte de los trastor-
nos metabodlicos de la diabetes. En estos cuadros es
imposible determinar cudl ha sido el agente inicial
y el estudio clinico de estos casos no ayuda a re-
solver el problema. I

La frecuencia de las alteraciones del fondo ocular
en la diabetes varia entre limites muy amplios, se-
gun las estadisticas. GRAEFE en 600 diabéticos en-
cuentra 8o casos de retinitis, GRAFE en 700 dia-
béticos go alteraciones de fondo. TAUBENHAUS en-
cuentra hemorragias retinianas en el 40 por 100 de
los diabéticos, y en los diabéticos hipertensos en el
80 por 100. HEINSIUS, que estudié los enfermos
diabéticos de la clinica de UMBER encuentra un
20 por 100 de alteraciones retinianas. VON HOFE
en el material de la clinica de KATSCH halla un
porcenta je semejante. BRAUN de un 13 a un 17 por
ciento; FOLK y SOSKIN, un 33 por 100; GROENOW,
23 por 100. En el amplio material de WAITE ¥
BEETHAM las alteraciones retinianas agrupando las
hemorragias retinianas y los focos retiniticos com-
prenden un 28 por 100 en los 2.002 diabéticos
estudiados. Las variaciones en las estadisticas es-
tin motivadas en parte por la diferencia de material
estudiado ya que la inclusién de nifios jévenes en
algunas de ellas hace descender el porcentaje. MY-
LIUS indica que el ntmero de alteraciones retinia-
nas parece haber aumentado en los Gltimos afios.
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Sin embargo, BRAUN, agrupando estadisticas y com-
parando 1.800 pacientes de la era preinsulinica con
otros tantos de la época actual, no confirma tal
aumento (14,6 por 100 : 15,1 por 100).

Reina unanimidad en que la retinitis diabética
es un patrimonio casi exclusivo de la edad avanza-
da. BRAUN, que repasé la literatura hasta 1937, en-
cuentra tan solo 1o observaciones por debajo de
los 36 anos; de éstas tan sélo 3 por debajo de
los 30. VON HOFE, en un material de 322 diabé-
ticos encuentra tres casos por debajo de los 40 anos.
HEINSIUS en 221 diabéticos encuentra dos por de-
bajo de la misma edad. VELHAGEN menciona una
observacion de una muchacha de 20 anos que pre-
sentaba una hemorragia retiniana, cuya funcién re-
nal era normal y la presién sanguinea no estaba
elevada. Todo ello parece, pues, confirmar que la
retinitis diabética es excepcional en los jévenes y en
el caso de presentarse en éstos la diabetes era ya de
larga duracién. Tan sélo FOLK y SOSKIN dicen que
la edad no parece tener influencia alguna en la apa-
ricion de la retinitis.

La antigiiedad de la diabetes parece ser otra de
las condiciones para la aparicion de alteraciones re-
tinianas, en el sentir de la mayoria de los autores.
La valoracién de todo esto es, sin embargo, discu-
tible, puesto que lo unico que puede precisarse es
la antigiiedad del diagnéstico, ya que la enfermedad
ha podido existir largo tiempo en estado latente. No
obstante, se puede admitir que una diabetes en un
periodo variable entre 1 y 4 anos no suele produ-
cir alteraciones retinianas. No existe, desde luego,
relacion entre la gravedad de la diabetes y la exten-
sion de las alteraciones retinianas. I.as 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 mas frecuentemente atacado. En las mujeres ha-
cia los 50 afios aparecen finos focos blanquecinos,
lo que para HEINSIUS indicaria una especial sensi-
bilidad de la retina femenina para las alteraciones
metabdlicas de la diabetes. Para BRAUN esta pre-
dileccién por el sexo femenino alcanza un 64,9 por
ciento gn 111 enfermos de ambos sexos. Los auto-
Ies antiguos mencionan, por el contrario, una ma-
yor frecuencia de retinitis en hombres. y

Sintomatologia. — No rara vez, la inica mani-
festacién oftalmoscopica que se aprecia en los dia-
béticos es una simple hemorragia retiniana, sin com-
plicacién hiperémica, con ausencia de alteraciones
Papilares y sin que exista ningin foco de exudado.
El niimero y el tamafio de estas hemorragias puede
variar, en ocasiones la hemorragia es tnica o bien
multiple y parece ser la forma mas frecuente la de
puntos hemorrdgicos dispuestos en la zona macu-
!ar 0 en las proximidades de la papila, dando la
impresion de asentar profundamente. Aparte de este
punteado hemorragico profundo, se aprecian tam-
bién hemorragias en llama de una mayor extension
y dispuestas en las proximidades de los vasos. Ta-
IES. hemorragias aparecen en brotes y pueden llegar
a Invadir el cuerpo vitreo. En este tltimo se mani-

stan como opacidades algodonosas. Las frecuentes
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recidivas hacen que la infiltracion hemorragica se
organice y se transforme en una proliferacién con-
juntiva prerretiniana con neoformaciones vascula-
res en el vitreo. No rara vez el cuadro final es un
glaucoma hemorragico, o bien el desprendimiento
de retina. No solamente estas formas de retinitis
hemorrigica 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 caracter de especificidad.

Posiblemente no sea muy acertada la opinién de
aquellos autores que separan este cuadro de hemo-
rragias retinianas de las verdaderas retinitis o reti-
nopatias fundindose tan sélo 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 descripcion ha
sido confirmada en los trabajos mas recientes. La
retinitis centralis punetata es una manifestacién ti-
pica de la diabetes. Sus caracteristicas 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, aparicién de focos de infiltracién pe-
quenos, 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 regioén, o bien también extendidos mis
periféricamente, se presentan derrames sanguineos,
en ocasiones contactando con los focos blancos, casi
siempre redondeados puntiformes y asentando en
las capas profundas retinianas. Si los exudados
maculares aumentan se originan figuras lineales o
anulares sin que se adopte nunca la disposicién
radiada de la estrella macular, sino mas bien circi-
noide.

LLos autores coinciden que frecuentemente los va-
sOs retinianos muestran signos ciertos de arterios-
clerosis y de hipertensién y que la incidencia y el
grado de estos cambios es mas marcada en el diabé-
tico que en el no diabético. Légico es que el cuadro
de los vasos retinianos coincida con el del resto
del arbol vascular. Es posible observar, en ocasio-
nes, la existencia de contriccion moderada arterio-
venosa en el cruzamiento de las arterias y de las
venas, tortuosidad de los vasos, existencia de lineas
finas blancas en el contorno de los mismos, arterias

en hilo de cobre, etc., signos todos caracteristicos *

de la arteriosclerosis retiniana. La presién arterial
retiniana guarda relacién natvralmente con la pre-
sion arterial general y en el diabético ha sido estu-
diada con especial cuidado por FRANCESCHETTI y
STREIFF. Los resultados de dichas investigaciones
demostraron que la presidn arterial general y la re-
tiniana mostraban un comportamiento concordante,
y aunque en un 61 por 1oo existia una hiperten-
sién general con hipertension arterial retiniana, en
un 39 por 100 las presiones arterial y retiniana eran
normales, lo que demuestra que la existencia de un
estado angioespastico hipertensivo no es condicién
fundamental para la aparicién de una retinitis dia-
bética, La ausencia de manifestaciones espasticas por
parte de las arterias retinianas en la retinitis dia-
bética parece ser, pues, frecuente.

Se ha fijado la atencién en estos Gltimos 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 aneurismaticas capilares.
De éstas, bien por rexis o por diapédesis, se origi-
narian las tipicas hemorragias puntiformes. En
ocasiones tales aneurismas no se revelan ya al of-
talmoscopio como simples puntos rojos, dificil-

Tig, 1, — Retinitis diabética. Campo nasal. Tipico punteado
hemorrdgico diabético. Tension arterial 140-80. (Diaz-CANE]A.)

mente diferenciables de las hemorragias, sino que
se perciben claramente en el trayecto de un vaso
retiniano (fig. 1).

Los estudios mas modernos basados en la explo-
racién de un nimero elevado de diabéticos, permi-

Fig. 2. — Retinitis diabética de imagen semejante a la hiperto-

nica. Hemorragias, exudades. La vena nasal inferior presenta

dos zonas de estrangulacion aparente. Arterias sin signos de hi-
pertonia. (Diaz-Cangja.) '

ten clasificar las manifestaciones oftalmoscépicas
diabéticas en cuatro grupos (BRAUN, VON HOFE,
HEINSIUS) : 1.° Formas hemorragicas caracterizadas
por las hemorragias puntiformes profundas descri-
tas anteriormente (fig. 2). 2.° Manifestaciones de
retinopatia, a la cual corresponden la retinitis cen-
tralis punctata de Hirschberg. 3.° Retinopatias (fi-
gura 3) mixtas, a la cual corresponden las mani-
festaciones diabéticas anteriormente descritas, con
las consecutivas a la arteriosclerosis e hipertensién
acompanante. 4.° Las formas de retinitis prolife-
rante con formaciones membranosas y alteraciones

REVISTA CLINICA ESPANOLA

30 junio 1845

vasculares neoformativas proliferando en el cuerpo
vitreo, acompafiadas de hemorragias, y, en los pe-
riodos 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-
riase de infiltracion o de depositos lipoides en la
coroides, en ocasiones acompanadas de diseminacio-
nes pigmentarias en aquellas zonas en las que limita
con el tejido normal. Esta forma, descrita por FOLK

Fig. 8. — Retinitis proliferante diabética. Velo proliferante post
hemorrdgico avanzando en vitreo. I'inos vasos neoformados.
(Diaz-CANEJA.) .

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

Fig. 4. — Alteraciones vasculares diabéticas. Una gran artena
atraviesa todo el campo presentando dos aneurismas. El de la
derecha turgente, rodeindose la bolsa aneurismitica de una o
filtracidn blanquecina, el vaso arterial que parte del mismo estd
obliterado de la misma manera que todas las arterias de la parte
inferior del campo, el tronco arterial entre las dos b Isas anctl”
rismdticas presenta alteracion de sus reflejos (arteritis). La rett
na en la zona inferior blanquecina, adematosa, sin hemorragii
alguna pues no tiene sangre. Por encima de la arteria que divide
el campo fino punteado hemorragico con neoformaciones vasct
lares. Los dos puntos negros centrales son artificios debidos 2
la lente de Hartinger de la cdmara fotogrifica. (l)h\?.vCANP-j*-)
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ria, pero que en ocasiones también se hacen eviden-
tes en las cercanias de la macula.

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 mécula o
en sus proximidades, y si son muy numerosos ex-
tendiéndose ya hacia la periferia, y pudiendo adop-
tar una disposicion circinoide, aparte de la ausencia
de estrella macular, la combinacién con las carac-
teristicas hemorragias puntiformes, etc.

[ as alteraciones retinianas en los diabéticos tie-
nen, pues, una individualidad indiscutible; las he-
morragias puntiformes y la retinitis centralis punc-
tata, la retinitis hemorragica proliferante, son enti-
dades clinicas definidas. La observacion de una de
estas formas obliga, pues, a una exploracién gene-
ral para eliminar la existencia de una diabetes.

Los sintomas subjetivos dependen, naturalmen-
te, de la localizacion de las lesiones. Una fina he-
morragia puntiforme localizada en la macula puede
dar lugar a un escotoma positivo pequeiio; HEINE
menciona uno que sélo ocupaba el punto de una i.
En otras ocasiones, lesiones mucho mas extensas pa-
san desapercibidas y son descubiertas casualmente
por una exploracion oftalmoscépica, no rara vez
al hacer una sencilla prescripcion de cristales. No
son excepcionales, pues, los casos en los que el of-
talmélogo descubre la existencia de una diabetes
que, habiendo lesionado la retina, transcurria de
modo asintomatico. Mas frecuente es que las alte-
raciones retinianas ocasionen considerables pérdi-
das de visién, e incluso ceguera, la cual suele ser
patrimonio de las graves infiltraciones hemorragi-
cas del cuerpo vitreo, seguidas de organizacién y
posteriormente de desprendimiento de retina, cuan-
do no de glaucoma. _

Pronéstico. — El pronéstico de la retinitis dia-
bética en tanto no aparezcan manifestaciones de
hipertonia maligna, es relativamente benigno; la
supervivencia de estos enfermos oscila entre cinco
y diez anos. Posteriormente veremos como la apa-
ticién de un sindrome de Kimmelstiel-Wilson nos
obliga a sentar un prondstico fatal. ]

Desde el punto de vista ocular, la retinitis es un
proceso eminentemente crémico. Las hemorragias
puntiformes pueden reabsorberse, reemplazindose
después por otras nuevas, e incluso los exud_ados
pueden también desaparecer en tanto no adquieran
una gran extensidén. En los casos iniciales, un tra-
tamiento bien dirigido puede hacer desaparecer la
alteracién retiniana. La regla, sin embargo, es que
la retinitis persista, y no son raros los casos en los
que la antigiiedad del proceso se ve acompaiiada de
Complicaciones de tipo vascular, tales como trom-

Osis venosas o hemorragias del cuerpo vitreo, las

Cuales se reabsorben dificilmente. Los pl‘OCGSQS.d_e
organizacién originan tractus blancos de retinitis
proliferante que al retraerse desprenden la retina.

ds aparatosa es atin la aparicion de un glaucoma
secundario que puede presentarse acompanando a
una fuerte hemorragia de cuerpo vitreo. Cuadros
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glaucomatosos aparecen también tras una trombosis
venosa o incluso acompanando a una simple reti-
nitis en la cual las manifestaciones hemorrigicas
son muy poco marcadas. [Los estados hipertensivos
son de muy mal pronéstico y no suelen obedecer a
ninguna terapéutica.

Anatomia patolégica. — Hasta la’ fecha carece-
mos de estudios anatémicos de casos recientes de
retinitis diabética. En la mayoria de las ocasiones
se trata de ojos enucleados a consecuencia de glauco-
ma secundario y en estas circunstancias las altera-
ciones no pueden imputarse sélo a la diabetes. Uno
de los estudios clasicos 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-
tin constituidos por bloques fibrinosos y células
granulograsosas, las cuales serian fagocitos proce-
dentes de la sangre, o células periadventiciales trans-
formadas en macréfagos, que actuando sobre los
albuminoides del bloque fibrinoso, los transforma-
rian en substancias lipéidicas y grasas neutras. Asi
constituidas en células emigrantes, abordan tanto
a las paredes vasculares como a las capas externas
de la retina. A semejanza de la retinitis albumint-
rica, se presenta también una degeneracién gangli-
forme de las fibras retinianas, y esparcidas por la
retina, y sobre todo en la capa intergranular, se
encuentran cavidades repletas de blogues fibrinosos
que rechazan a los elementos retinianos. Las venas
mostraban alteraciones esclerdsicas muy marcadas y
hialinizacién 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 seclusion y oclusién
pupilar. Para estos autores los focos blancos serian
consecutivos a la nefritis acompafiante, ya que en
dicho caso existian en el momento de la operacién
una marcada hipertonia con albuminuria, en tanto
que las lesiones vasculares y las hemorragias serian
dependientes de la diabetes.

DONATO LE RUSSO investigd 8 bulbos de diabé-
ticos; en 6 de ellos no existia signo alguno de re-
tinitis, en tanto que en los 2 restantes, procedentes
de un enfermo que, aunque no tenia albuminuria,
presentaba un 15 por 100 de glucosa en orina y
una hipertensién de 185 mm. de Hg, se constatd
una grave esclerosis vascular con abundantes hemo-
rragias, asi como una degeneracién 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 microscépico con el de la
retinitis albumintirica, como hace resaltar SCHIOCK,
aunque las alteraciones vasculares ocupan aqui un
primer lugar. En la retina, supone MAWAS, todo
sucede como si no pudiera reaccionar mds que por
algunos procesos solamente, siempre los mismos, a
saber: el reblandecimiento agudo o crénico de un
territorio mds o menos extenso, la degeneracidén
quistica o vacuolar de Ia; células visuales, y, por
altimo, la hiperplasia conjuntiva y neurdglica.

Posteriormente BESSIERE estudia un ojo proce-
dente de un sujeto muerto a consecuencia de una
amputacién por gangrena del miembro inferior. Of-
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talmoscépicamente no se apreciaban focos blancos
retinianos. Presentaba, por lo demds, una afeccion
muy generalizada de todo el arbol vascular con al-
buminuria. El estudio microscopico ocular demos-
tré la existencia de exudados fibrinosos entre la
retina y coroides, que parecen mds bien ser altera-
ciones cadavéricas. En la zona macular aparecieron
acimulos de células con granulaciones en la capa
plexiforme externa. Las paredes vasculares mostra-
banse engrosadas con alteraciones evidentes. Pese a
la semejanza con la retinitis albuminirica, BESSIE-
RE hace resaltar la diferencia de las lesiones vascu-
lares, localizadas a los pequenos vasos del polo pos-
terior en la diabetes, y a nivel de los vasos centrales
en las nefritis. Esta particularidad explicaria quiza
la localizacién electiva de los exudados y de las he-
morragias de la diabetes de la regiéon macular de la
retina.

El trabajo mis 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 hipertension y cuyo ojo iz-
quierdo fué enucleado a consecuencia de un glauco-
ma secundario con fuertes dolores ciliares. Aunque
clinicamente esta observacién no permitia, natural-
mente, eliminar la existencia de alteraciones reti-
nianas hiperténicas o nefriticas, la investigacion
anatémica mostré al autor la existencia de una re-
tinitis diabética como enfermedad independiente.
No existia ni el mis minimo indicio de infiltracién
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 enucleacién eran visibles clinicamente,
estaban constituidos exclusivamente por un trasu-
dado rico en albimina completamente libre de ma-
sas fibrinosas y dotado de limites precisos. Otras
alteraciones, tales como acimulos de substancias li-
poides, proliferaciones neurdglicas, exudados infla-
matorios, hipertrofia varicosa de las fibras nerviosas
y depésitos fibrinosos, faltaban por completar. Las
alteraciones de la capa pigmentaria en la retinitis
hipertonica y nefritica son, para KOYANAGI, extra-
ordinariamente caracteristicas 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 alteraciones retinianas. La
capa pigmentaria, por el contrario, en este caso de
retinitis diabética no mostraba alteracion alguna,
aparecia completamente normal, y sobre este hecho
se basa KOYANAGI para afirmar la diferencia entre
gstos procesos retinianos. En vano buscé este autor
alteraciones vasculares esclerdsicas en los vasos re-
tinianos, gruesos, aunque a nivel de la capa gra-
nulosa interna en los filos capilares aparecia un
engrosamiento de las paredes mas o menos acen-
tuado, sin que llegase a producir una marcada pro-
liferacidon del endotelio. L.a importancia de este es-
tudio de KOYANAGI es grande, ya que pese a las
complicaciones tanto oculares — glaucoma secun-
dario, — como generales — esclerosis renal con hi-
pertension, — permite precisar una individualidad
caracteristica de las lesiones retinianas diabéticas,
Del mayor interés seran los estudios anatémicos que
permitan confirmar tales conclusiones.
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Patogenia. — Puede considerarse abandonada
aquella opinién que supone a la hipertension comg
el tinico agente patogénico en las alteraciones reti.
nianas de los diabéticos. LLa clinica ha demostrado
la existencia de retinitis diabéticas en las cuales, au.
sentes la hipertension arterial y alteraciones vascy-
lares ostensibles, nos obligan a buscar como causa
de la afeccidn retiniana un trastorno metabélico,
Los modernos trabajos de MOLLERTROM marcan
en este sentido una nueva orientacidén y por ello los
analizaremos con mas extension.

Segun este autor, los diabéticos podrian clasifi-
carse en tres grupos: A, B y O. La diabetes de
tipo A se caracteriza porque en la dieta de hambre
o en la restriccion de alimentos, y coincidiendo con
una disminucién de la glucosuria, se aumentaria
la produccién de cuerpos ceténicos y apareceria ce-
tonuria. Al administrar hidratos de carbono au-
mentaria la glucemia, asi 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 compensacién
ser suficiente para impedir la formacién de cuerpos
cetonicos. Si, por el contrario, disminuye la glu-
cemia, entonces aparece el verdadero trastorno me-
tab6lico en forma de una cetonuria pasajera. En
estos casos la glucosuria es secundaria a una hiper-
glucemia compensadora y la alteracion primaria es
un trastorno del metabolismo intermediario con-
secutivo a la falta de insulina.

La diabetes de tipo B esta constituida por un
trastorno de la regulaciéon de la glucemia. En Ia
dieta de hambre o en la alimentacién restringida el
metabolismo transcurre completamente normal. Al
administrar una alimentacién abundante aparece,
por el contrario, el trastorno de la regulacién glu-
cémica, que se caracteriza por un aumento de la
glucemia mis o menos elevado y por una glucosu-
ria de intensidad variable. No existe formacién de
cuerpos ceténicos ni en la dieta de hambre ni el
administrar alimentos. A este tipo de diabetes po-
dria denominarse diabetes de regulacién. En algunos
casos de diabetes de tipo B se trata de una accién
insuficiente de la insulina en el organismo. Un tra-
tamiento insulinico es mds o menos activo.

La diabetes de tipo O se caracteriza por una in-
tensa formacién de cuerpos cetonicos y una insu-
ficiente producciéon de amoniaco, de tal manera que
la supresion de la insulina lleva consigo el inme-
diato peligro del coma. En estos casos la altura de
lIa glucemia no tiene ninguna relacién directa con
el desarrollo del precoma.

La diabetes de tipo B se encuentra preferente-
mente en hombres y distribuida de preferencia entre
los 15 y los 20 afios, de una parte, y los 50-55, de
otra. En las mujeres existe un maximo entre los
15 v los 20 anos, pero su frecuencia es atin mayor
entre los 50 y 6o. La diabetes de tipo O, por el
contrario, muestra una curva de frecuencia, tanto
en hombres como en mujeres, con un maximo co-
rrespondiente a los 5 y 15 afios, disminuyendo
después en edades mais avanzadas. Tal diferencia
en la curva de edad hace verosimil un origen dis-
tinto de estos tipos de diabetes. El miximo de fre-
cuencia del tipo O coincide con el periodo de cre-
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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 diabetdgena, puede explicarse
asi la mayor frecuencia de estos casos graves de dia-
betes entre la edad de 5 y 15 afos.

La diabetes de tipo B prefiere, por el contrario,
las edades entre los 15 Y 20 anos y los 50-55, pre-
dominando en el primero los hombres y en el se-
gundo las mujeres. Coincide, pues, con los perio-
dos de la pubertad y del climaterio. Una diabetes B
posiblemente se relacione en su origen con la acti-
vidad de las glandulas sexuales,

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

En un material de 865 casos de diabetes de los
distintos tipos, todos ellos sin complicacién renal,
encuentra MOLLERTROM las siguientes complica-
ciones oculares:

- Catarata Retinitis Otras altera-
Tipos - ciones
Casos =
de diabetes o .
=503 %o Casos s Casos %y
Tipo A.. .| 398 | 6 1,0 [ 11| 2,8 | 14| 3.5
Tipo B.. .| 245 | 6 95 |20 | 82 9| 3,7
Tipo O, .| 222 | 7 | 8,2 6l 97 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-
sulinresistencia, parecen concordar con la observa-
¢ién 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 alteracién
especial que no podria ser considerada como un
acompanante obligado del trastorno del metabolis-
mo hidrocarbonado. VELHAGEN opina que ya que
es conocida una hormona del lublo anterior de Ia
hipéfisis que interviene en el metabolismo graso, y
puesto que en la diabetes existen signos de un tras-
torno hipofisario en la regulacion de dicho meta-
bolismo, se abren ya nuevos caminos en la com-
prensién de este problema. La presencia, por otra
parte, de una hormona pancredtica (lipocaic) que
intervendria en el metabolismo de las grasas hace
todavia mas complicado este asunto. La existencia
¢ importancia del lipocaic necesita, sin embargo,
confirmacién.

_En la diabetes existen trastornos de neuritis pe-
riférica; parélisis musculares oculares, entre otras, y
Signos de trastornos nerviosos centrales, tales como
perdida del reflejo patelar, escotomas centrales, etc.,
hechos todos que apoyan la existencia de un factor
toxico. La naturaleza, sin embargo, de este agente
¢s hasta hoy desconocida. Para MyLIUS el aumen-
to de los lipoides seria un factor que lesionaria los
Vasos, También BERTRAM admite que la Icsién
Vascular es una consecuencia de una alimentacién
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excesiva en grasas. Otros, como KAUFFMANN-COS-
LA, suponen que la inundacién permanente de los
[e_JldOS por la glucosa, unido a productos interme-
dfos_ del metabolismo, serian el factor etiolégico
toxico. CHAILLOUS y GARNIER dan gran impor-
tancia a la hiperglucemia y observan casos de reti-
nitis en hiperglucénicos que se habian vuelto aglu-
cesuricos. Aislada aparece la opinién de DI MARZIO,
que afirma la existencia de una retinitis diabética
en la hipoglucemia; posiblemente en estos casos se
trataria de diabetes con grandes oscilaciones de la
glucemia, como en la prictica se observa.

Numerosas investigaciones se han practicado so-
bre el estado de la calcemia, relacionandolas con la
tendencia a las hemorragias. CAMMIDGE encontro
en 16 enfermos 13 veces (81 por 100) una mar-
cada hipocalcemia, en tanto que en los diabéticos
con fondo ocular normal dicha hipocalcemia sélo
se presentaba en un 44 por 100. El descenso del
calcio seria debido a la disminucién 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 calcificaciéon vascular
constatada por ellos en las manos y pies de los
diabeticos. También FISCHER ctee que las hemo-
rragias diabéticas son debidas a un déficit de calcio,
consecuencia del empobrecimiento en sales del or-
ganismo. . AWRENCE, MADDERS y MILLER encuen-
tran en 1o enfermos con retinitis diabética la calce-
mia siempre normal.

Por otra parte, HANUM hace resaltar una dismi-
nucién de la resistencia capilar y un déficit de vita-
mina C en sangre; sin embargo, a pesar de tratar
a los enfermos con acido ascérbico y citrina no lo-
gré apreciar una modificacién de las hemorragias.
BIETTI encuentra una elevaciéon anormal de las ci-
fras de caroteno y de vitaminas A en sangre, valo-
res que resaltaban comparandolos con los de los
sujetos diabéticos sin retinitis, y mas ain con los
del individuo normal. Este aumento de la vitami-
na A y caroteno no lo observd, sin embargo, en la
retinitis albuminirica o hipertensiva. RAADT, que
identifica en su patogenia a la retinitis diabética con
la albumintirica, las considera debidas a la accidén
toxica del amoniaco sobre la retina. En la retinitis
diabética, a consecuencia de la ausencia de edema,
el contacto entre el téxico y la retina es mucho
mas limitado que en la forma nefritica y, por lo
tanto, su sintomatologia mucho menos marcada.
También las alteraciones histoldgicas de los vasos
retinianos serian debidas a la accion del amoniaco
situado en el edema perivascular. BRAUN rebatid
esta hip6tesis al considerar dificilmente compren-
sible que en el organismo existiera amoniaco libre.
En una publicaciéon posterior, RAADT admite que
el amoniaco no existe libre, sino en forma de sal,
puesto que una vez formado se combina con el agua
y el 4cido carbdnico en la siguiente forma:

NH:; + H_\O + COL\ — NHQ . HCO:;.
La toxicidad del amoniaco no depende de la cla-

se de sal, siendo todas ellas igualmente tdxicas.
RAADT apoya, por otra parte, la opinién de BRAUN,
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que desecha a los cuerpos cetonicos como la causa
de las alteraciones retinianas. Estas serian explica-
bles por la accién toxica del amoniaco 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 disfuncion de tales
vasos. A partir de los capilares se producen, pues,
las hemorragias retinianas, y el modo cémo se ori-
ginan puede deducirse teniendo en cuenta que en la
piel, donde normalmente la prc‘sién es muy baja,
estos vasos pueden soportar activamente presiones
muy elevadas. En el ojo, en que estin adaptados a
un plano de equilibrio mucho mas elevado, es pro-
bable que las hemorragias no se produzcan por un
aumento de la presion sanguinea, sino por un pro-
ceso morboso de su pared o consecuencia de una
circulacién defectuosa en su interior que lesione el
endotelio. Ya en 1892, MAKENZIE habia descrito
dilataciones varicosas o aneurismaticas de los vasos
retinianos en la diabetes; pero han sido los traba-
jos fundamentales de OSTFRIED MULLER y su es-
cuela sobre la fisiopatologia capilar los que han
aclarado estos asuntos. En los diabéticos la presion
capilar es extraordinariamente baja, independiente-
mente de que la presién 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-
recidas han sido descritas por ZELLER en [0s vasos
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 dilatacién de aquella parte de los
capilares denominada por O. MULLER, zona del
metabolismo. La especificidad de estos trastornos la
demuestran dos 6rdenes de experiencias: de una
parte, GAENSSLEN y BOCK, en individuos comple-
tamente sanos, han observado que la inyeccién 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 INOORDEN han
visto desaparecer estas mazas vasculares mediante
la insulina y normalizarseé la circulacidn capilar re-
ducida y perezosa. Manifiestamente, pues, el tras-
torno del intercambio en la zona metabdlica 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 esclerdsicas que conducen a la retinitis
y a la gangrena. Una vez la lesién organizada es
comprensible que ya no sea modificada por la ad-
ministracion 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
fenémenos de preestasis, siendo la glucomia elevada
el factor que los dilataria, Las alteraciones vascula-
res en la retinitis diabética (fig. 4) constituyen un
hecho admitido por la mayor parte de los autores;
asi BAILLART, recogiendo los conceptos de MAR-
CEL LLABBE, se representa la patogenia admitiendo
que la sangre anormalmente cargada de glucosa le-
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sionaria la endoarteria; la colesterina en exceso in-
filtrada, el endotelio; uniéndose posteriormente una
calcificacién y llegandose a la obstruccion vascular,

El papel de las alteraciones vasculares en toda la
patologia de la diabetes no estd, sin embargo, acla-
rado, y esto mismo sucede al cirunscribirnos a Ia
retinitis. Los informes a este respecto son tan nu-
merosos como contradictorios, No puede deducirse
del repaso de las multiples publicaciones si los au-
tores admiten alteraciones arteriosclerdsicas, infla-
matorias, o de otra naturaleza, puesto que la mayor
parte de ellos se apoyan tan sélo en estudios of
talmoscopicos y resulta aventurado admitir una es-
clerosis vascular tan sélo 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 hipertension arterial, cree que el
trastorno vascular es la ultima causa de la retinitis
diabética. Tales alteraciones serian la consecuencia
de momentos constitucionales o toxicos, principal-
mente una dieta excesivamente rica en grasas, cons-
tituyendo la acetonuria el indice de la alimentacion
falsamente dirigida. Dichas alteraciones venosas son
admitidas por BRAUN, y la realidad de las mismas
puede comprobarse en la figura 2. BALLANTYNE y
LLOEWENSTEIN llaman recientemente la atencién so-
bre la frecuencia con que las hemorragias puntifor-
mes de la diabetes traducen la existencia de micro-
aneurismas. En estudios histologicos han compro-
bado la frecuencia de tales aneurismas, los cuales se
sitdan Jde preferencia en la capa nuclear interna, dis-
poniéndose en el curso de los capilares que retne
la red vascular mas profunda con la superficial.
A partir de estos aneurismas, cuyo diametro varia
entre 50 y 6o micras, alcanzando en ocasiones tama-
nos mayores, se producen hemorragias por diapé-
desis 0o ya por rexis. L.a formacién de microaneu-
rismas es precedida por cambios en el endotelio
vascular, origindndose estasis capilares y venosos,
siendo el resultado similar a los cambios esclerdsi-
€os que aparecen en' las venas retinianas a conse-
cuencia de una trombosis. En los estudios histolé-
gicos se comprobd la existencia de aneurismas an-
tiguos trombosados asociados con depdsitos de
pigmento hemitico. Nos encontramos, pues, con
que el cuadro oftalmoscépico de las hemorragias
puntiformes profundas frecuentemente corresponde
a la existencia de tales microaneurismas. En la figu-
ra 4 se observan dos formaciones aneurismaticas y
todo ello no viene sino a confirmar la existencia de
las lesiones vasculares en la diabetes como punto de
partida de la alteracién retiniana.

Repetidas veces hemos mencionado en el curso de
esta exposicion 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 apartaria del tema fundamen-
tal, si mencionaremos que se han descrito dos tipos
de diabéticos hiperténicos, unos en los cuales la
hipertensiéon muy elevada coincidia con alteracio-
nes metabolicas benignas, considerandose como con-
secutivos a lesiones arteriosclerosicas del pancreas,
y otros diabéticos con alteraciones metabélicas muy
acusadas y con hipertension a los que se considera-
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ba como una asociacion 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 hipertension lenta o
benigna, en cuyas formas la evolucion es lenta y el
diabético tolera en general muy bien su hiperten-
sion. Esta diabetes hipertonica cursa frecuentemente
con retinitis de tipo arteriosclerdsico. De otra par-
te tenemos aquellos casos de diabetes asociada con
un cuadro de hipertonia maligna de evolucidén ra-
pida y mortal y en donde resulta en ocasiones di-
ficil hacer el diagnoéstico diferencial con las formas
puras de hipertonia maligna. Estos cuadros pare-
cen ser la consecuencia de una esclerosis especial de-
nominada intercapilar, por su situacién en glomé-
rulo, v el proceso se caracteriza inicialmente por
una hialinizacién descrita por KIMMELSTIEL vy
WILSON, los que la consideran especifica de la dia-
betes. En este sindrome renal maligno, propio al
parecer de la diabetes, existen alteraciones retinia-
nas semejantes a las de la glomérulonefritis créni-
ca, con edema papilar, intensos exudados y marcada
sintomatologia hipertensiva del fondo ocular. Es-
tos asuntos han sido tratados de modo completo en
una publicacion de ORTIZ DE LANDAZURI, de la
clinica de JIMENEZ DIAZ,

Asi como las distintas alteraciones vasculares y
la hipertension arterial han sido relacionadas etio-
logicamente con la retinitis diabética, no han fal-
tado autores que han considerado a ésta como una
simple consecuencia de las lesiones renales. GRAFE,
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 lesion 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 lesion renal, aun sin ne-
gar la existencia de hemorragias y lesiones retinia-
nas puramente diabéticas. Anteriormente hemqs cl-
tado que RAADT considera a la retinitis diabética y
albuminiirica como patogénicamente similares y
consecutivas y a la accién toxica del amoniaco.
Opiniones opuestas, negando toda participacién a
la alteracién funcional renal, sostienen numerosos
autores ya desde LEBER y GROENOW, tales como
Lo Russo, KoyANAGl, 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 hemorragicas un
20 por 100 de tales complicaciones. Es importante
la conclusién 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 asociacién de alteraciones metabdlicas
diabéticas con lesiones renales es indudable y re-
sulta aventurado pretender eliminar unas u otras
€Omo agentes patogénicos en la lesion retiniana, in-
cluso es imposible determinar la etiologia de las
diversas lesiones. Unicamente el edema papilar en
?l_sindrome de Kimmestiel-Wilson tiene una clara
etiologia renal,
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En la diabetes, pues, nos encontramos con dis-
tintos érdenes de hechos: trastornos metabélicos,
alteraciones vasculares e hipertension, procesos todos
que actuando sobre la retina van a producir una
gama de alteraciones que varia desde aquellas for-
mas tipicamente diabéticas, tales como la retinitis
centralis punctata, hasta aquellos tipos de retino-
patia mixta indiferenciables de los debidos a pro-
cesos hipertensivos puros o renales. Vemos también
como a partir del trastorno metabdlico diabético se
originan, en ocasiones, lesiones renales de tipo ma-
ligno que afectan la retina, motivindose cuadros
verdaderamente hipertensivos en los que tampoco
falta el edema papilar. Edema papilar que, como
hemos visto en la sintomatologia, es ajeno al tras-
torno diabético y que, en unién de la albuminuria,
de la encéfalopatia hipertensiva, de manifestacio-
nes nefrésicas y de una hipertonia de minima, no
revela sino la existencia de un sindrome de Kim-
melstiel-Wilson de prondstico fatal en breve plazo.

T'ratamiento. — Las afecciones retinianas diabé-
ticas constituyen un dificil problema terapéutico.
La introduccién 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 periodo de tiempo para mani-
festarse. La insulina, al prolongar la vida, posibili-
ta, pues, el que aparezcan estas complicaciones
oculares, y de ahi que en las estadisticas modernas
se aprecie que el nimero de retinitis no ha dismi-
nuido, lo que tampoco puede interpretarse como el
que éstas sean consecuencia del tratamiento insuli-
nico. Las observaciones, sin embargo, de un bene-
ficioso efecto sobre la alteracién retiniana no son
muy numerosas, y aunque algunos autores han
mencionado que la insulina favorece la aparicién
de hemorragias retinianas, esto no sucede sino en
aquellos casos en los que se administré bruscamente
y en dosis elevadas. Es opinién general que la in-
sulina carece de una accién nociva sobre la retina y
los vasos en tanto es administrada prudentemente,
evitaindose 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 sélo con un simple plan die-
tético, y de otra porque la administracion artificial
de insulina no es idéntica a lo que fisiolégicamente
sucede. Por todo ello, incluso bajo el tratamiento
general mas completo siempre subsisten pequefios
trastornos del metabolismo, los cuales a la larga van
a repercutir en la retina,

En los casos hemorragicos muy marcados, acon-
seja VELHAGEN una proteinoterapia suave en unién
de una prudente aplicacion de calor local. [.as ma-
nifestaciones arteriosclerésicas e hipertensivas re-
quieren un tratamiento independiente, ¥y como te-
rapéutica local es prudente la instilacién de unas
gotas de pilocarpina en el saco conjuntival por la
noche, en la esperanza de poder evitar asi el glauco-
ma secundario, complicacién que, como sabemos,
tiene tan sombrio prondstico para la vision, GUIST
obtuvo de retinas frescas un extracto denominado
xipoid retinale, con el cual obtenia benéficos resul-
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tados en la retinitis diabética, asi como en otras
afecciones del fondo ocular; pero tales conclusiones
no han podido ser confirmadas. :

Lipemia retinalis. — En la diabetes grave y prin-
cipalmente precediendo al coma, aparece en Ocasio-
nes un interesante cuadro oftalmoscopico que, si
bien para la funcién 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 hacia
desaparecer el tono rojo de los hematies. Si desde
el punto de vista ocular no afecta a la retina, ya
que en el caso de no existir retinitis la vision es
completamente normal, indica el peligro de la in-
minencia de un coma y nos obliga a instituir in-
mediatamente un tratamiento insulinico, con el cual
desaparece inmediatamente sin dejar rastro.

La patogenia de la lipemia retinalis es todavia
desconocida. Los autores indican cifras muy distin-
tas del contenido lipoideo de la sangre en estos cua
dros. En tanto KOELLNER vié un 26 por 1oo de
substancias lipoideas hematicas, WAGENER mencio-
na tan sélo un 3,5 por 100, diferencias que no
pueden explicarse tan sélo por los distintos méto-
dos de investigacién. Por todo ello, se pensé poste-
riormente que la causa del proceso seria debida a
alteraciones del estado de agregacion de las grasas,
como defienden MCCANN y BANTIN. MCCANN ob-

GaNTra aw W

o ~a20m Aa linamia retiniana nna coloracién
normal en los capilares de los dedos, de tal manera
que concluye que el proceso no es consecuencia tan
solo del contenido en grasa de la sangre, sino tam-
bién de la riqueza en lipoides de la linfa en los
espacios perivasculares, aparte de depdsitos grasos
en la adventicia de los vasos. Sin embargo, estudios
microscopicos oculares no demostraron ninguna al-
teracién caracteristica.

El trabajo mis completo sobre estos asuntos se
debe a PARKER y CUTTER, los cuales concluyen que
la acidosis es una condicién imprescindible en la
presentacién del caracteristico cuadro retiniano. En
un enfermo pudieron demostrar que con la eleva-
cién de la glucemia y de la lipemia no aparecia el
cuadro retiniano, el cual sélo se manifestaba al pre-
sentarse la acidosis. Niegan, por otra parte, que la
lipemia retiniana aparezca en procesos tales como
la intoxicacién por el fésforo, la peritonitis y la
neumonia, como ha sido sefialado 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 manifestacion local de la lipemia genera-
lizada y de la acidosis. Por lo demas, desde la in-
troduccién de la insulina en la terapéutica este cua-
dro parece haber casi desaparecido de la prictica,
lo que es debido no tan sélo a que dicho cuerpo
haga descender la glucemia, sino también a su enér-
gica accion en el metabolismo intermediario, supri-
miendo asi las condiciones hasta hoy poco conocidas
que precisa la aparicién de la lipemia retiniana.

B) AFECCIONES DEL NERVIO OPTICO. — Has-
ta hoy todavia no ha podido aclararse de modo de-
finitivo si la neuritis retrobulbar o bien la neuritis
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éptica que aparece en el diabético es una consecuen-
cia de la alteracion metabdlica o bien secundaria-
mente al abuso de alcohol y tabaco. El hecho que
el sexo masculino sea casi exclusivamente afectado
parece hablar en favor de la segunda opinion. Nu-
merosos autores (GALLUS, SCHWEINIZ y FEWELL,
y mas recientemente SHANNON y MCANDREWS,
consideran una accion mixta de la diabetes y de la
intoxicaciéon alcohéliconicotinica, predisponiendo la
primera a la segunda.

[a frecuencia de esta afeccidn es juzgada de modo
muy distinto. VON NOORDEN ve 23 casos de neuri-
tis retrobulbar en 477 diabéticos. TAUBENHAUS
encuentra un 1o por 100 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 BEETHAM s6lo un 0,9 por
ciento en sus 2.002 diabéticos, proporcién seme-
jante a la de BADOT en 10.000 enfermos.

Segiin ROENNE, aparece la afeccion casi siempre
bilateralmente, aunque los dos ojos pueden afec-
tarse en grado distinto e incluso se han descrito ca-
sos untlaterales. l.a edad en que tal proceso se pre-
senta suele ser avanzada, y el escotoma central anu-
la la percepcién, no sélo de los colores rojo y
verde, sino también del azul, haciéndose frecuen-
temente absoluto y siendo muy elevada la pérdida
de visién. Paralelamente se manifiesta una marcada

pnalidez temporal de la papila. Aparece en las dia-
betes que se acompanan de acidosis, y el resultado

de un tratamiento insulinico suele ser brillante. Po-
siblemente éste sea el motivo de la rareza actual del
proceso.

Existen abundantes cuadros anatomopatologicos
de esta afeccion sin que existan diferencias funda-
mentales con las de la ampliopia alcohdliconicoti-
nica, a los que también se les asimila en un sentido
patogénico. Tratase de procesos de degeneracion, sin
que existan manifestaciones inflamatorias. Fste cua-
dro, para ROENNE, seria debido a la acetonemia.

Mis rara es la aparicién de una atrofia éptica
que puede considerarse consecutiva a la diabetes.
HUMMELSCHEIM y LEBER han descrito un caso en
el cual anatémicamente encontraron endoarteritis de
los vasos centrales retinianos. También ABELS-
DORFF describe otra observacion en la cual extensas
degeneraciones en el tronco del nervio éptico coin-
cidian con una marcada arteriosclerosis. HEINSIUS.
en 221 diabéticos, encuentra un caso de atrofia 6p-
tica en una mujer en la cual, por lo demas, existia
un abuso nicotinico. VON NOORDEN, sin embargo.
menciona 18 casos de atrofia éptica en 277 enfer-
mos oculares diabéticos. Resulta dificil, pues, de
eliminar la existencia de factores tales como la ar-
teriosclerosis y otras intoxicaciones, aparte de las
alteraciones meramente diabéticas.

LLos cuadros de neuritis 6ptica intersticial han
sido descritos también con bastante frecuencia en la
diabetes. T'ambién aqui nos encontramos con tras-
tornos téxicos, con alteraciones vasculares, y no son
de excluir en ocasiones metastasis infecciosas. 1.os
trastornos de la funcién visual son muy variables ¥
nunca especificos de la diabetes. La existencia de una
forunculosis habla, segiin VELHAGEN, en favor de
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una metdstasis séptica. El prondstice de estos pro-
cesos de etiologia tan diversa y raras veces precisa
es, como se comprendera, extraordinariamente va-

riable.

ALTERACIONES DIABETICAS DEL CRISTALINO

A) CATARATA DIABETICA. — Entre las distin-
tas alteraciones oculares que la diabetes produce, las
lesiones del cristalino han sido durante mucho tiem-
po objeto de discusién. De una parte, se sostenia que
toda opacidad cristaliniana que aparecia en un dia-
bético era consecuencia de la afeccién fundamental;
otros autores, por el contrario, llegaban en su ex-
tremismo a afirmar que no existia una catarata
diabética verdadera. Es curioso que en la literatura
haya incluso quien afirme que una catarata senil
pueda mejorar bajo la influencia de una diabetes
(SHASTID). En los ultimos anos se han aclarado
considerablemente estos puntos y en general puede
admitirse que toda opacidad cristalianiana que apa-
rece después de los 50 anos, 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 clinicos especiales en la edad
avanzada. Estos casos, como veremos posteriormen-
te, son, sin embargo, muy raros y al cabo de un
corto periodo 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. Asi,
BLAISDELL dice que la formacién de catarata es pa-
ralela 2 una intolerancia para los hidratos de car-
bono. BALDWIN y BARTHEL indican que el 25 por
ciento de los cataratosos tienen cifras de glucemia
superiores a 120 mg. por 100. O’'BRIEN encuentra
en 238 enfermos de catarata un 41,6 por roo de
glucemias superiores a 120 mg. por roo. Por otra
parte, MEHLHOSE en 50 enfermos solo encuentra
un 6 por 100 de hiperglucemias; ALIQUO-MAZZEI
no encuentran ninguna relacién entre el desarrollo
de la catarata senil y la altura de la glucemia.

Las opacidades cristalinianas son tan frecuentes
que hoy dia constituye una opinién generalmente
admitida el negarles toda relacion causal con la dia-
betes. La catarata senil, pues, es una afeccion en si
independiente de las alteraciones metabdlicas dia-
béticas, Tan sélo rara vez en la vejez la diab.etes
produce alteraciones especificas, mas éstas rapida-
mente pierden todo caricter especial y se transfor-
man en cataratas de tipo senil. La diabetes, sin em-
bargo, favorece la involucién senil del cristalino,
adelantando por término medio unos cinco anos la
presentacién de la catarata en comparacién con el
individuo no diabético.
_ En contraposicion a esto la catarata diabética del
Joven constituye un tema aclarado en cuanto a la
morfologia, aunque su esencia patogénica sea to-
davia desconocida. En el diabético joven las prime-
Tas alteraciones cristalinianas se caracterizan por su
bilateralidad y asiento subcapsular; el dibujo de 1:_:5

ras cristalinianas se acentfia, existe una tendencia
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a la impregnacién acuosa y, por Gltimo, 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 traumati-
cas. Asientan estas alteraciones en toda la superficie
del cristalino, tanto en la parte axial como en la
periférica, a nivel de la cristaloides anterior y pos-
terior; 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 multiples en nimero y disposicién
que pueden llegar a constituir una capa liquida y
uniforme situada inmediatamente por debajo de la
capsula. Esta sintomatologia ha sido precisada mo-
dernamente por la introduccién de la ldmpara de
hendidura como medio exploratorio y valiéndose
especialmente del fasciculo luminoso més estrecho
es posible localizar en profundidad estas caracteris-
ticas alteraciones. Merecen mencionarse los trabajos
de SCHNYDER, GOULDEN, VOGT, WEIL y NORD-
MAN con este método exploratorio.

Todos estos distintos elementos, vacuolas, copos,
puntos, cristales, etc., se mezclan del modo mas va-
riado. Tienen todas ellas, sin embargo, de comin
el asiento subcapsular, y anatomicamente estin
constituidas en un principio por una absorciéon de
agua, la cual posteriormente se va reemplazando
por una verdadera opacidad de las fibras cristalinia-
nas. Generalmente las partes centrales del cristalino
estin inalteradas. El desarrollo de la catarata dia-
bética es rapido y, abandonada a su evolucion, con-
duce a una opacificacion total del cristalino, en la
cual ya no se distingue ningln caricter especial.

Aparte de esta catarata diabética de los jovenes,
forma universalmente admitida, ha descrito EL-
SCHNIG otro tipo de catarata diabética que se pre-
sentaria en los viejos, caracterizindose 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 ri-
pido desarrollo de la catarata diabética de los jove-
nes y estos tipos seniles de desarrollo lento seria la
consecuencia de la distinta consistencia del crista-
lino, ya que en los viejos la esclerosis senil opon-
dria una resistencia mayor a la penetracién de liqui-
do en el interior del mismo. Desde que SCHNYDER
establecié una separacidon fundamental entre la ca-
tarata diabética del joven y la catarata senil de la
diabetes se planted el problema de si existiria en la
senilidad un tipo también de alteracién diabética
cristaliniana. HESS admitia que pasados los 40 6
45 anos una diferenciacién con la catarata senil era
imposible. Tambiéen BRAUN, que ha estudiado con
todo detalle estos asuntos, combate las cataratas
diabéticas seniles. BUCKLERS, por el contrario, des-
cribe recientemente un caso de catarata cortical pos-
terior en roseta de etiologia diabética, y también
VELHAGEN, en su moderna recopilacién, describe
algunos casos de opacidades seniles en los cuales
existian caracteristicas diabéticas tales como vacuo-
las opacidades puntiformes y en copos dispuestas
subcapsularmente, las cuales, por lo demds, desapa-
recian al cabo de unos dias y se transformaba todo
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el proceso en una opacidad cortical de tipo senil.

Vemos, pues, que la catarata especificamente 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 mas 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 miopia, no ra-
ras veces se acompana de diabetes y su tendencia a la
infeccion en las intervenciones quirurgicas era se-
fialada en los tratados clasicos de la especialidad.

La frecuencia de la catarata diabética varia segiin
el concepto que se tenga de todos estos asuntos.
KIRBY encontré en diabéticos de todas las edades
un 36 por 100 de cristalinos transparentes, y en un
64 por 100 opacidades de distintos tipos, propor
cion mucho mas elevada que la encontrada en el
individuo normal. La gravedad de la diabetes pa-
rece tener poca influencia en la aparicion de la ca-
tarata, siendo mas importante la duracién del pro-
ceso; asi KIRBY encuentra un 22 por 100 de cata-
ratas en la diabetes de un ano de duracién, un
62 por 100 si la antigiledad era de dos afos, y
un 7o por 1oo si pasaba ya de los cinco anos de
duracion. En diabéticos jovenes O'BRIEN y colabo-
radores encuentran un 16 por 10o de opacidades
cristalinas. Es preciso hacer constar, sin embargo,
que estas cifras son exageradamente elevadas en
comparacion con las de BRAUN, el cual en un ma-
terial superior a 600 diabéticos solo encuentra 3 ca-
sos de catarata diabética tipica. HOFE, entre 60 dia-
béticos, s6lo ve un caso de catarata; SCHNYDER.
entre 59, otra sola observacion, y LLANDABURE 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 1oo de cata-
rata juvenil diabética. Diferencias motivadas segun
se consideren como cataratas diabéticas las opaci-
dades seniles o bien se restrinja tal concepto a la
catarata de los jovenes.

La edad mas temprana en que ha sido dado ob-
servar una alteracion diabética del cristalino ha sido
la de 11 meses (MAJOR y CURRAN) ; en la adoles-
cencia es mucho mas frecuente; tampoco es rara en
adultos, en tamto que en el viejo la localizacién
subcapsular de las alteraciones es mas rara. Ante-
riormente hemos dicho que la evolucién de estos
procesos es rapida sobre todo en el nifio, en el cual
en el periodo de unas horas pueda llegarse a una
opacidad total del cristalino.

Los estudios anatomicos de estos procesos son
numerosos y todos ellos revelan como caracteris-
tica comun, la localizacion supervicial, de asiento
subcapsular de las lesiones junto con manifesta-
ciones edematosas consecuencia de la inhibicion de
las capas externas de la corteza cristaliniana. DUKE-
ELDER cita los trabajos de CAREY y HUNT, quienes
en analisis quimicos han encontrado que la lente
cataratosa del diabético tiene la misma constitucion
que la catarata senil excepto en su contenido en
fésforo que esta considerablemente disminuido.
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Ias alteracsones diabéticas del cristalino son sus-
ceptibles de regresién mediante un tratamiento. Esto
es valido no solo para la insulina sino tambiép
para un régimen dietético. Condicion fundamenta]
para ello es una terapéutica precoz ya que los cam-
bios sdélo son posibles en tanto se trate de procesos
de inbibicién, ya que una vez la opacidad consti-
tuida por una precipitacion de albimina es irrever-
sible. (GRAFE, FISCHER, BRAUN, BUCKLERS, WEIL
y NORDMAN, etc.). De ahi que en la literatura sean
frecuentes los autores que den a estas alteraciones
el caracter de irreversibles y niegue el efecto favo-
rable de toda terapéutica (UHTHOFE. NOBECOURT
y DUCAS, etc.).

La patogenia es todavia desconocida. Ha sido
posible poner de manifiesto la influencia de deter-
minadas condiciones o factores, pero todavia care-
cemos de una explicacién definitiva. Puede consi-
derarse abandonada la primitiva hipotesis que ad-
mitia 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 sélo minima

las cifras necesarias para producir una opacidad
cristaliniana por un mecanismo osmotico 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 extension de las altera-
ciones verdaderamente diabéticas. Por lo demas en
el cristalino de [os diabeticos [as cifras de glucosa
no se encuentran aumentadas. CAVAZZANI en un
perro con diabetes pancreatica encontré glucosa en
las capas superficiales de la corteza de un cristalino
transparente. DEUTSCHMANN en un cristalino cata-
ratoso por el contrario no pudo demostrar la pre-
sencia de azucar, SCHANZ, defensor de una patoge-
nia fisica de la catarata al considerarla debida a la
accion de los rayos ultravioletas sobre el cristalino
cree que la acetona bajo la influencia de la luz se
trans?ormaria en acido acético el cual modificaria
las substancias albuminoideas solubles e insolubles
ocasionando su precipitacién. Las diabetes que se
acompanan de catarata no muestran una alteracion
especial del metabolismo y aumento de los lipoides
hasta ahora no existe ningin hecho cierto que nos
permita afirmar que tales cuerpos sean mas 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 acido oxibutirico eran téxicos en concen-
traciones semejantes a las que se encuentran en ca-
sos de diabetes frecuentemente.

La frecuencia con que en clinica se utilizan in-
yecciones de fuertes concentraciones de glucosa no
ha dado lugar la presentacion de alteraciones cris-
talinianas de tal manera que el intimo mecanismo
de estos procesos hay que buscarlo en un agente
toxico como suponia ELSCHNIG, PARSONS, etc., ©
bien en virtud de una disposicién individual o ya
familiar, como parece apoyar la observacién de
AOYAMA, en el cual en una familia de siete herma-
nos con diabetes observé cinco cataratas.

LLa solucién de este problema sélo 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 regresién de las opacidades
por la insulina mientras la glucemia era todavia
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 proteoliticos ocasionan-
dose asi las opacidades y la desintegracién de las
moléculas albuminoideas en complejo mais simple
daria lugar a un aumento del poder osmotico del
cristalino y a su turgencia por la absorciéon de hu-
mor acuoso. T'ambién GOLDSCHMIDT cree que la
acidosis del humor acuoso trastorna la respiracion
del cristalino y la autooxidacién del complejo cis-
tina-cisteina cesa. No obstante todos estos hechos
no aclaran la circunstancia de que estos trastornos
se presentan tan sélo en un corto numero de dia-
béticos acidosicos.

Tampoco han conducido mas alla los modernos
estudios sobre la catarata experimental producida
en las ratas por la inyecciéon de galactosa y lactosa
(MITCHELL e YUDKIN), Aunque KIRBY, ESTEY ¥y
WIENER han observado en los cultivos de epitelio
cristaliniano que la galactosa y lactosa poseen una
accion toxica, BAKKER no lo ha comprobado y
admite que este tipo de cataratas son consecutivas
a un trastorno del metabolismo del calcio, es decir,
analogas a la catarata tetdnica y que el AT 10 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 idéntica a la tetinica por los
trastornos paratiroideos existentes.

Pueden considerarse abandonadas la antigua hi-
potesis de PETERS que consideraba a la catarata
consecutiva a un proceso degenerativo del cuerpo
ciliar, asi como la de LOEWENSTEIN que admitia
una alteracién de la capsula cristaliniana que ten-
dria como consecuencia un aumento de la permea-
bilidad de la misma. Por el contrario los trabajos
mas recientes de FRIEDENWALD y BELLOWS pare-
cen demostrar una impermeabilidad anormal de la
capsula cristaliniana en la catarata.

La operacién de la catarata senil y del diabético
muestra ciertas desventajas en relacién con el indi-
viduo normal. Es condicién fundamental en este
tipo de intervenciones, el procurar una regulariza-
¢ién metabdlica disminuyendo la glucemia y ha-
ciendo desaparecer la acidosis. Mas atin con un ‘equi-
librio metabdlico, existe en estos enfermos una
dificultad en los procesos de cicatrizacién, hecho
conocido en cirugia y que se considera debido a
Una menor resistencia contra las infecciones con
mala formacién de granulacién y defectuosa epite-
lizacién aparte de la persistencia de trastornos circu-
latorios. Por todo ello la colaboracién 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 conjuntival y
las reacciones iridianas postoperatorias son mas fre-
Cuentes. [Los resultados, sin embargo, obtenidos en
los casos razonablemente tratados, no difieren gran

cosa de los normales. Mis importante que la glu-
cemia elevada es una ausencia completa de gérmenes
en el saco conjuntival aparte de una perfecta téc-
nica quirdrgica. Las ventajas de la extraccién in-
tracapsular son grandes, ya que a una mayor agu-
deza visual incluyen un curso postoperatorio més
rapido y la ausencia de masas corticales en la ca-
mara anterior rebaja considerablemente las posibi-
lidades de infeccién.

B) TRASTORNOS DE REFRACCION. — Ademis
de la catarata la diabetes ocasiona a consecuencia
de modificacion del cristalino trastornos de refrac-
cion. En el curso de la diabetes aparecen asi alte-
raciones de la vision consecutivas a la rapida apari-
cion de una miopia o hipermetropia. En términos
generales puede decirse que la miopia es caracteris-
tica de las diabetes insuficientemente tratadas en
tanto que la hipermetropia se manifiesta en el curso
del tratamiento. El asiento de estos trastornos ha
sido demostrado en el cristalino valiéndose del es-
tudio de la aberracion y de métodos autdpticos.
ELSCHNIG ha podido observar un enfermo con afa-
quia unilateral en el cual en el curso de un trata-
miento antidiabético aparecié una hipermetropia
unilateral en el ojo sano manteniéndose inmodifi-
cada la refraccién en el ojo privado de cristalino.

La exploracién detenida con la lampara de hen-
didura no ha permitido apreciar nada anormal en
el cristalino, En los casos de miopia, VOGT tan
solo observo, una vez, una disminucién de las
zonas de discontinuidad oOptica, sin que existiera
opacidad, lo que es muy extrano ya que la homo-
geneizacion del cristalino produciria un descenso
de la refraccién del mismo. En otro caso de miopia
diabética que en el curso del tratamiento se fué
transformando en hipermetropia también existia un
aumento de dicha homogeneizacién. En ningtn
caso se aprecian alteraciones del acuoso, vitreo o de
la profundidad de la camara anterior,

Para ELSCHNIG, que clinicamente demostrd la
importancia del cristalino en la produccion de estos
trastornos, la acidosis del humor acuoso motivaria
alteraciones de la turgencia coloidal en las células
del cuerpo ciliar en las cuales se insertan las fibras
zonulares. El proceso mostraria analogia con las
conocidas alteraciones hidropicas de las células pig-
mentarias del iris. Tal proceso ocasionaria una fla-
cidez del ligamento suspensorio del cristalino el cual
se haria mas convexo originandose la miopia. Esta
hipétesis hoy dia abandonada no explica por otra
parte la hipermetropia la cual, para ELSCHNIG, se-
ria debida a una alteracién del propio cristalino.
Tampoco es admisible la hipdtesis de HUDELO el
cual supone que una paralisis de la parte esfinteria-
na del musculo ciliar ocasionaria una hipermetropia
de la misma manera que la paresia del musculo
tensor de la coroides llevaria consigo la produccién
de una miopia, en tanto que la parélisis de ambos
componentes del musculo ciliar y por tanto del
trastorno de refraccién. El mismo autor indica que
una paralisis parcial de las distintas partes del
musculo ciliar originaria un astigmatismo, ametro-
pia ya sefialada por GALLUS, el cual hacia 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 explicacién de estos procesos ha sido estudia-
da en gran extensiéon por DUKE-ELDER y GRANS-
TROM. El primero considera que al elevarse la glu-
cemia la presién osmotica de los liquidos tisulares
tiende a disminuir por una pérdida en sales, reem-
plazindose éstas por la glucosa. La presion osmo-
tica disminuida del humor acuoso determina una
absorcién de agua en el cristalino ocasiondndose
asi su deformacién con la produccién de miopia
y posiblemente mas adelante este edema e hidrata-
cién podria llegar a producir la catarata. GRANS-
TROM se apoya en los modernos estudios de KLEIN
y MEYER-BISCH sobre el intercambio hidrico en
los diabéticos. En la diabetes se eliminan grandes
cantidades de agua a consecuencia de una alteracion
tisular que se caracteriza por una retencion de sales
sin que se produzca edema, si se modifica el meta-
bolismo desaparece esta retencion salina seca, ad-
quiriendo nuevamente los tejidos la capacidad de
retener el agua. El diabético aumenta de peso pu-
diendo originarse entonces demas.

GRANSTROM admite que participando la lente
del cristalino en estos procesos, la retencion salina
daria lugar a una elevacién del indice de refraccion
y por lo tanto a una miopia, en tanto que la ab-
sorcion de agua ocasionaria la hipermetropia por
un descenso de dicho indice. En realidad puede de-
cirse que los hechos clinicos parecen confirmar esta
teoria.

Constituye un hecho tinico en toda la literatura
una publicaciéon de CASTRESANA (B. vy A.). Estos
autores refieren baber observado dos diabéticos en
los cuales la institucién de un tratamiento insulinico
tuvo como consecuencia la aparicion de trastornos
visuales caracterizados por una disminucién de la
agudeza visual. Los enfermos fueron estudiados,
seglin refieren, con la lampara de hendidura, apre-
ciando una disminucién de transparencia en las
capas superviciales de la lente, la cual no estaba
limitada netamente sino que se seguia insensible-
mente con el resto del cristalino que estaba normal.
Estos trastornos desaparecieron tan pronto se sus-
pendio la insulina. La explicacién de estos procesos
la buscan en una dilatacién de los vasos del cuerpo
ciliar lo que permitiria que “ciertas substancias per-
judiciales” para la nutricion del cristalino pasarian
al acuoso y de alli el cristalino, produciendo los
trastornos observados. Los autores, por otra parte,
no indican la agudeza visual que presentaban los
enfermos durante el trastorno, ni si dicha visién
mejoraba con vidrios correctores y como por otra
parte en ¢l curso del trabajo titulado: “Insulina en
el aparato de la vision"”, no mencionan la existen-
cia de trastornos de refracciébn en estos procesos,
nada induce a excluir que se hubiera tratado de
simples hipermetropias en las cuales como es sabido
existe una homogeneizacion del cristalino y no de
cataratas como pretenden.

DIABETES Y TENSION OCULAR. — En las diabe-
tes son frecuentes los cambios de la tensién ocular.
Sabido es que en el coma diabético se origina una
hipotonia muy acentuada del globo ocular el cual
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a la palpacién se nos presenta de consistencia pas-
tosa, recuperando su tensiéon normal rdpidamente
una vez que la insulina regulariza el cuadro. Esta
hipotonia denominada también signo de Krause-
Heine ha perdido ya su valor prondstico pesimista
desde la introduccién de la insulina en la practica,
Por lo demas, aunque frecuente no se presenta de
modo constante e incluso la hipotonia puede ser
desigual en ambos ojos. Aparte de estos cambios
pasajeros de tension, el glaucoma primitivo se pre-
senta en el diabético en una edad mas temprana
que en el individuo normal, existe, pues, un fené-
meno semejante al que sucede en la anticipacién de
la catarata senil. El glaucoma por lo demas 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 accién de la insulina
ba sido estudiada por numerosos autores en sus
relaciones con la tensién ocular y los resultados
obtenidos son contradictorios, observindose eleva-
ciones y descensos. En tanto que autores como
POOS creen que entre el ojo normal y el glaucoma-
toso solo 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 recopilacién de VELHAGEN sobre estos asuntos.

Sobre la tensién ocular del ojo normal la accién
de la insulina ha dado resultados discordantes debi-
Qos, en parte, a 1a impureza de los preparados utili-
zados. En el conejo, RICHTER aprecia que el des-
censo de la glucemia se acompafia de una elevacién
de la tensién ocular. También ACCARDI observa
resultados andlogos. Por el contrario, RAIHA y
CORLUND, asi como MANOLA, encuentran una ac-
cién hipotensora. En el hombre y debido a la in-
troduccion del shock insulinico en Psiquiatria se
han hecho numerosas observaciones. SCHMIDT en
un gran material no encuentra alteraciones de la
tensién. CAVKA encuentra frecuentemente hiper-
tensiones oculares bastante marcadas. CITOLA des-
cribe hipotensiones las cuales por los demis no
alcanzaron el grado de coma diabético. Se han re-
gistrado también otros trastornos oculares como
blefaroespasmo, espasmos de la convergencia y di-
plopias.

En el diabético 1a accién de la insulina ha sido
estudiada principalmente por Poos el cual aprecia
un antagonismo entre la glucemia y la tensién ocu-
lar, En un enfermo cuya glucemia era de 650 mili-
grames por 100, la tensién ocular alcanzaba 13
milimetros de Hg., al bajar la glucemia a la cifra
normal de 100 miligramos por ciento la presién
ocular se elevé hasta 21 miligramos de Hg., e in-
cluso Ilegé a ascender hasta 26 milimetros, coinci-
diendo con un descenso anormal de la glucemia a
35 miligramos por ciento, Una accién semejante
de la insulina ha sido observada por ASCHER ¥
KLEIN, MARX, BISCHTER. Sin embargo CESTER-
GAARD encuentra un descenso de la tensién ocular
en la administracién de insulina.

Existen casos de glaucoma en los que la insulina
parece tener una accion desfavorable sobre la ten-
sion ocular, RICHTER observa la aparicién de un
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glaucoma durante un tratamiento insulinico, el
cual desaparecio, 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 regulacion de la glucosa se acompanaba
de una normalizacion de la tensién ocular.

En el glaucoma de los sujetos no diabéticos ia
insulina parece hacer descender la tensién 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 accién directa
sobre la presion 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 estan las regulaciones
neurovegetativas que se ejercerian através del siste-
ma mesencéfalo hipofisario, las cuales apenas si
serian separables de los influjos hormonales. La
insulina actua también en cierto sentido como una
substancia parasimpaticotropa, produciendo una
contraccion del esfinter pupilar y del miusculo ci-
liar. El déficit de la misma ocasionaria un predo-
minio del simpatico el cual para THIEL desempena
un importante papel en el desarrollo del glaucoma.

El aumento de la cifra de glucosa en la sangre
asi como la presencia de cuerpos ceténicos, ha sido
también relacionado con las modificaciones de la
tension ocular en el sentido que al elevarse el po-
der osmotico de la sangre se produciria una hipo-
tension. Sin embargo, como la sangre y el humor
acuoso tienen valores semejantes de glucosa, resulta
dificil el comprender la hipotonia duradera., Una
accién toxica sobre los capilares en el sentido de
un edema de cuerpo ciliar pretende demostrarlo
microscépicamente P0OOS. Considera, sin embargo,
VELHAGEN demasiado unilateral el relacionar estos
procesos con el valor de la glucemia y la existen-
cia de cuerpos ceténicos, mas importancia tendrian
los trastornos del recambio hidrico que bajo la
forma de la retencién salina seca aparecen en la
diabetes, Al normalizarse el metabolismo y produ-
cirse en los tejidos una absorcion de agua se eleva-
ria la tensidn ocular.

De todos estos datos clinicos y experimentales
se deduce, pues, que en el diabético son frecuentes
las cifras bajas de tensién ocular. La insulina al
regularizar los trastornos metabdlicos y producir
un cambio ripido en el recambio liquido tisular
da lugar a la aparicién de manifestaciones glauco-
matosas en aquellos ojos predispuestos a glaucoma,
sin que esto quiera decir que ella primariamente
las origine.

El glaucoma por lo demas no constituye un sig-
no tipico diabético. Es més bien el resultado de la
coincidencia de una predisposicién al mismo qui-
za en forma de trastornos neurovegetativos de la
circulacién intraocular, con las alteraciones del re-
cambio hidrico tisular que aparecen en estos en-
fermos,

La complejidad de estos asuntos se ve confirmada
con el paradéjico hecho de la hipotensién ocular
que aparece tanto en el coma diabético como en
el hipoglucémico. Si bien para el primero es vero-
simil ¢l mecanismo osmotico, no es tampoco de
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excluir una accién toxica capilar (P00s). En el
hipoglucémico la pérdida de liquidos por la sudo-
racién unido a un desfallecimiento cardiaco aparte
de la excitacién parasimpitica compensaria la in-
fluencia hipertensora de la liberacién de adrenalina.

Aun asi no puede concluirse que el tratamiento
antidiabético principalmente el insulinico deba de
suspenderse ante el peligro de un glaucoma. De una
parte los casos de accidon nociva de la insulina no
son muy frecuentes y en la mayor parte de ellos
dicho medicamento se utilizé de modo imprudente.
Asi KATSCH dice que en la prictica los casos de
sobredosificacion 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 metabolico, las altera-
ciones en el recambio hidrico 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 vision.
Afortunadamente es mas frecuente el caso de la
perfecta tolerancia de un tratamiento insulinico en
los casos de glaucoma lograndose también una re-
gulacion de la tensidon ocular con el tratamiento
correspondiente.

Ya anteriormente hemos mencionado algunas de
las formas de glaucoma secundario que aparecen en
el curso de las lesiones diabéticas oculares. La mas
frecuente la constituye el glaucoma hemorragico,
complicacién que surge en las retinitis hemorragicas
acompanadas frecuentemente de hemorragia del vi-
treo. Apenas asequible a una terapéutica es de un
pronéstico fatal para el ojo. Otra forma grave es
la rubeosis de iris también descrita. En el curso
de la opacificaciéon del cristalino los procesos de
turgencia aguda del mismo pueden desencadenar
procesos de hipertension por otra parte pasajeros.
Por iltimo, los procesos de iridociclitis y mas bien
sus estadios consecutivos (seclusion u oclusién pu-
pilar) son también causa de procesos glanucomatosos,
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 tension ocular es baja, y de la misma manera
en el diabético existe frecuentemente una hipoten-
sidn ocular especialmente en las formas de retencion
salina seca. De ahi que en los sujetos predispuestos
al normalizarse rdpidamente el metabolismo y fa-
llar el mecanismo de regulacién de la tensidn ocular
se originen en casos por lo demds raros, una peli-
grosa hipertensién. Pero también es posible que la
normalizacién del metabolismo ocasione una regu-
larizacién de la tensién ocular.

ALTERACIONES DEL IRIS. — Se ha imputado a
la diabetes, principalmente en la literatura antigua,
la etiologia de numerosos casos de inflamaciones del
iris. LEBER fué el primer autor que llamé la aten-
cion sobre este asunto, mas desde esta época hasta
hoy parecen haber disminuido el nimero de estos
procesos. Asi VON NOORDEN en 477 diabéticos de
los cuales un 58,3 por 100 presentaban complica-
ciones oculares, cita tan s6lo tres casos de iritis,
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SPALDING y CURTIS en 307 diabéticos con un 41
por 100 de complicaciones oculares no observa
ningin caso de iritis. FOSTER MOORE en 62 diab¢-
ticos encuentra un caso en el cual la iritis no podia
ser atribuida a otra causa decidida sino a la diabe-
tes. WAITE y BEETHAM en sus 2.002 diabéticos
s6lo ven un 1,3 por 100 de iritis. Es muy proba-
ble que tales inflamaciones no sean realmente de
origen diabético sino del origen infeccioso y conse-
cutivas a la disminucion 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 segun las descripciones no pa-
rece tener un signo caracteristico. Se trataria de una
inflamacion superficial del iris acompanada de fuer-
tes dolores y en ocasiones de hemorragias. En rea-
lidad es rara y solo después de una exploracién
general puede admitirse como diabética. Se la des-
cribe en la diabetes grave de los jovenes coincidien-
do con otras complicaciones. LAGRANGE dice que
en los diabéticos compensados puede aparecer como
expresion del mal estado general. Para otros, LE-
BER, TERRIEN, afecta sobre todo una marcha tor-
pida sin flogosis bien marcada, evolucionando cro-
nicamente o por pequenos brotes recidivantes. Se
describen formas serosas, fibrinoplasticas v purulen-
tas. Segun LAGRANGE, la iritis diabética de comien-

zo brusco reviste la forma aguda con sintomas
reaccionales muy marcados pudiendo coexistir con

alteraciones vasculares de la coriorretina o bien
provocar estos desérdenes. ELSCHNIG separa una
forma metastasica grave que aparece en la foruncu-
losis de otra segunda forma ocasionada por la
destruccion del epitelio pigmentario proceso que
después estudiaremos. En esta segunda forma exis-
tiria una marcada tendencia a la formacién 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 téxica consecutiva a
las alteraciones del metabolismo. De aqui que estos
cuadros tan discutidos sean con toda probabilidad
consecutivos a procesos infecciosos metastasicos y
por tanto asimilables a la iritis focales.

Una alteracién diabética tipica que aparece en el
iris estd constituida por una degeneracion especial
de la capa epitelial del mismo. Es un hecho cono-
cido de todos los clinicos que las operaciones intra-
oculares en los diabéticos, sean iridectomias o ex-
tracciones del cristalino, se acompanan de una dise-
minacién pigmentaria que llega a tedir el humor
acuoso de un tono obscuro. LLa causa de este feno-
meno fué demostrada histologicamente por KA-
MOCKI el cual encontrd un edema muy marcado
de las dos capas epiteliales pigmentadas que como
es sabido recubren la cara posterior del iris. Esta
hinchazoén y turgencia de las células epiteliales pue-
de dar lugar a la formacién de vesiculas y formacio-
nes quisticas asi como a necrosis de las células y a
diseminacién de pigmento el cual se hace mucho
mas manifiesto en las intervenciones anteriormente
citadas. Dichos procesos, de naturaleza degenera-
tiva, no se acompafian de proliferacién celular, las

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

A la lampara de hendidura es posible en ocasio-
nes apreciar estas alteraciones que se presentan como
zonas transparentes iluminadas con luz reflejada
del cristalino opacificado. T'ras las operaciones de
catarata se presenta también una diseminacion del
pigmento en la cara anterior del iris. También en
¢l borde libre pupilar pueden aparecer alteraciones
del reborde pigmentario en forma de decoloracio-
nes O eXcrecencias,

Estos procesos se acompanan de una infiltracién
glicogena del epitelio pigementario como demostré
por vez primera REIS. Casi de modo constante
afecta también al estroma y en especial al esfinter
y al musculo dilatador del iris, mas rara vez al
musculo ciliar y a la coroides. BEST y HEINE con-
firmaron estos resultados y posteriormente BEST
y HOFFMANN encontraron los depositos de glico-
geno en el epitelio y nervios corneales, asi como
en la retina y el nervio 6ptico. En la retina el gli-
cégeno se dispone de preferencia en las capas de

fibras nerviosas disminuyendo hacia los conos y
bastones. El glicogeno se encontré también en las

cataratas diabéticas, pero como también suele apa-
recer en otros tipos de catarata no puede conside-
rarse como caracteristico. De la misma manera dicho
cuerpo se encuentra, sin embargo, en los mas dis-
tintos procesos inflamatorios, en tumores intraocu-
lares, como observaron HOFFMANN y MARUO, e
incluso en la leucemia (VERDERAME) .

RUBEOSIS DEL IRIS. — En 1928, describié SA-
LUS un caracteristico cuadro constituido por una
proliferacién vascular dispuesta en la superficie an-
terior del iris de caracter no inflamatorio y acom-
panada de glaucoma. LL.a denominacién de rubeosis
se hizo influido 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 esfinter y
en el angulo de la cdmara anterior aparecen paredes
vasculares de vasos muy finos dispuestos en sentido
radial en tanto que las ramas mas gruesas se dis-
ponen circularmente. Se trata de verdaderas neofor-
maciones que asientan en el tejido del iris, en la
zona del esfinter pueden llegar a formar un anillo
y en la parte ciliar terminan por obturar el idngulo
de la camara anterior. En ocasiones se disponen
solo periféricamente sin que la zona del esfinter
se presente alterada. El aspecto es caracteristico,
siendo reconocible a simple vista. LLa neoformacion
ascular puede, en fase posterior, desaparecer por
atrofia, la cual puede afectar también al estroma
iridiano, esta regresion 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 anatémicos
de KURZ, FAVALORO, FEHRMAN, SUGAR y mis re-
cientemente de BRUCE FRALICK. Este Gltimo autor
que ha tenido ocasién de estudiar tres casos de
rubeosis diabética y dos casos de rubeosis en indi-
viduos no diabéticos rebate los estudios de FEHR-
MANN el cual intentaba precisar clinicamente y
anatomicamente diferencias entre estos dos tipos de
rubeosis. No puede considerarse, pues, a la rubeosis
como una afeccion puramente diabética sino como
consecuencia a una alteracion vascular ocular Iz
cual origina anormalidades metabdlicas que pre-
mueven grados ligeros de iritis con neoformacidén
vascular y sinequias periféricas que conducen al des-
arrollo de un glaucoma hemorragico.

Los casos de rubeosis diabética se acompanaban
casi siempre de hipertension 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 alteracidén meta-
bolica y aunque la diabetes constituya un impor-
tante factor etiologico, el origen principal parece
ser alteraciones vasculares y circulatorias. Asi se han
descrito casos de rubeosis consecutivos a la oclusién
de la venta central de la retina, en individuos hi-
pertensos y con tumores intraoculares del tipo de!
melanoma coroideo.

El glaucoma consecutivo a la rubeosis es de
extraordinaria malignidad, y parece ser la conse-
cuencia de la obstruccion de las vias de drenaje de
la camara anterior. Suele existir de modo constante
una retinitis hemorragica también con neoformacio-
nes vasculares. El estado general es inquietante,
existiendo frecuentemente una fuerte hipertension
asi como complicaciones renales y alteraciones pie-
lonefriticas. El prondstico ocular es fatal y Ila
muerte suele sobrevenir, en los casos diabéticos, en
un periodo nunca superior a dos anos. Los miéti-
cos parecen agravar el cuadro y las intervenciones
quirirgicas practicadas en la intencién de rebajar
la tensién ocular fracasan siempre. En una obser
vacién que estudiamos conjuntamente con CARRE-
RAS, la iridectomia, ciclodiilisis y trepanacion de
Elliot, practicadas sucesivamente, fracasaron; tan
s6lo una diatermopuncion del cuerpo ciliar logro
una hipotonia, mas el caso no es muy demostrativo
¥a que la enferma desaparecié de nuestra vigilan-
¢ia y al regresar al cabo de varios meses presentaba
Catarata y amaurosis con hipotonia de tal manera
que no se podia excluir la existencia de un despren-
dimiento de retina. CARRERAS, en Otro caso perso-
nal, obtiene también una hipotonia con la diater-
mopuncion del cuerpo ciliar conservandose la vision.
_Hqsra la fecha es la tnica intervencion seguida de
eXito,

La rubeosis iridis diabética es, pues, una afeccion
Vascular y en ella ve VELHAGEN una prueba de ia
existencia de un componente vasotropo en la dia-
betes que afectaria en este caso los finos vasos del
iris y de la retina. Aparte del mal estado general
Y del pronéstico tan sombrio no se encuentra en
eStos casos una alteracion especial. Tan solo en
un caso de KURZ se presentaban rasgos poliglan-
dulares agromegaloideos. Posiblemente ¢l desarrollo
de 1a rubeosis iridis requiere una disposicion vascu-
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lar local. Es poco verosimil la hipétesis de KURZ
que sostiene que la neoformacién vascular es un
proceso defensivo del organismo que tenderia a
procurar una mejor nutricion del érgano enfermo.

TRASTORNOS DE LA ACOMODACION. -— Las alte-
raciones del mecanismo de la acomodacion en la
diabetes parecen ser debidas mas a los cambios del
cristalino anteriormente estudiados que a procesos
de paresia del misculo ciliar. HAMBRESIN describe
una astenopia acomodativa frecuente a los diabéti-
cos originada porque ¢l musculo ciliar no puede
sostener un esfuerzo prolongado estando disminui-
da su fuerza. Aun con opiniones contradictorias
parece existir una paralisis de la acomodacién en la
diabetes aunque sea un hecho rato. Se trata casi
siempre de una paresia, rara vez de una parilisis
total como en los casos de MOORE, HIRSCHBERG,
DELORD. Generalmente existe integridad del iris,
instalandose la paresia progresivamente y de modo
bilateral. Parece ser mas frecuente en los jovenes
y los trastornos no guardan relacién con el grado
de glucosuria. El prondstico es variable y se in-
fluencian claramente por un tratamiento insulinico,

Los extensos estudios que GRANSTROM ha dedi-
cado a las alteraciones de la refraccion en la diabe-
tes parecen demostrar que la disminucion de la
acomodacion que aparece en los jOvenes a conse-
cuencia de la alteracion cristaliniana y no de altera-
ciones en el masculo ciliar. Después de los 40 anos
dicho autor no ha encontrado alteraciones de la
acomodacion y hace la objecion fundamental de
que en muchos de los casos descritos como paresia
de acomodacidén no se ha tomado la precaucion de
exporarlos bajo la accién de la atropina. No obs-
tante BELLAVIA admite una pérdida del tono del
musculo ciliar consecutiva a la disminucién de la
glicolisis en el tejido muscular ocasonada por una
dieta pobre en hidratos de carbono., También
GRAFE considera a estos procesos consecutivos a
una debilidad del musculo ciliar y no a una lesién
nerviosa.

ALTERACIONES PUPILARES. — Es frecuente ¢n
los diabéticos sometidos a la accién de la insulina
la existencia de una miosis debida a la accion to-
nica que este cuerpo tiene sobre el esfinter pupilar.
ELSCHNIG sefiala en la diabetes grave una midriasis
la cual aparecia en un 20 por 100 de los casos y
que seria debida al predominio de la adrenalina en
ausencia del efecto parasimpaticotropo de la in-
sulina.

Una rigidez pupilar unido a una resistencia a la
accion de los midriasicos ha sido descrito entre otros
autores, por TERRIEN, que la interpreta debida a
la impregnacion del epitelio pigmentario por el glu-
cogeno. Asi, en ocasiones, se llegaria a la produc-
¢ion de una paresia del reflejo luminoso que podia
tomarse erroneamente por un Argil-Robertson. Ca-
sos semejantes han sido descritos por WESTPHAL,
BEHR. SHIMOYAMA que ha observado un caso se-
mejante unido a paresia de la acomodacion, supone
una lesién periférica del motor ocular comun. En
contraposicion a esto, PUGLISI-DURANTI admite una
lesién nuclear en la oftalmoplejia interna diabe-

tigena.
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— Las paralisis
sintoma raro y

PARALISIS MOTORAS OCULARES.
oculares diabéticas constituyen un
exento de especificidad. L.a mads frecuente es la
del VI par, aunque se mencionen también nume-
rosos casos de lesion del motor ocular comun casi
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 intima es multiple sin
que en muchas ocasiones pueda determinarse con
exactitud. Aparte de las paralisis debidas a procesos
infecciosos favorecido por la diabetes, nos encon-
tramos con paralisis toxicas, ademas de las conse-
cutivas a hemorragias o procesos de oclusion vascu-
lar en el territorio de los nucleos motores oculares.
No conviene olvidar que casi siempre como com-
plicacién, suele existir una hipertonia arterial.

AFECCIONES OCULARES EXTERNAS, — Se descri-
be en la diabetes una tendencia a padecer frecuentes
orzuelos, meibomitis, blefaritis, etc., afecciones todas
ellas inocentes pero que ante su rebeldia requieren
una acentuacién del tratamiento general, Aunque
se haya descrito el xantelasma como una afeccién
de origen diabético hoy dia esta opinidén esta casi
abandonada.

En el limbo esclerocorneal describe ZELLER una
dilatacidén del asa vascular arteriovenosa. Los capi-

lares estarian aumentados de tamano e incluso se-
rian mas numerosos exXIBUenau Udiid audiugia v

la rubeosis de la piel de la frente y del iris. Tam-
bién se mencionan observaciones de alteraciones
corneales del tipo de la tlcera marginal las cuales
ceden rapiramente con ¢l tratamiento general. In-
cluso WITHAM describe un tipo especial de distro-
fia epitelial caracterizada por una neoformacién de
tejido entre membrana de Bowman y el epitelio
acompanandose de una intensa pigmentacion del
endotelio. KRAUPA que ha descrito alteraciones se-
mejantes indica que una pigmentacion de la super-
ficie posterior corneal 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 lardaceo de la conjuntiva bulbar con una
opacificacion amarillenta de las capas profundas
corneales. Existian también nddulos en el iris asi
como alteraciones lipémicas en el fondo ocular en
union de una hemianopsia temporal. La opacifi-
cacion corneal que en las mananas era mas acentuada
que en las tardes desaparecié con la radioterapia
de la hipdfisis, Estas alteraciones corneales las re-
lacionan con una hipercolesterinemia diabetégena.
También MEESMANN ha descrito un caso de coles-
terinosis corneal de origen diabético.

ALTERACIONES DEL SENTIDO LUMINOSO. — Se
ha descrito por STREBEL alteraciones de la adapta-
cidén en la diabetes consecutivas a modificaciones en
el epitelio pigmentario y en los bastones. También
GALANTE encuentra en los diabéticos sanos una
disminucién del sentido luminoso el cual se norma-
lizaba al descender la glucemia. Como causa de esto
cita GALANTE una alteracién del metabolismo de la
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retina posiblemente debido a una paralizacion de la
glicolisis aparte de las lesiones vasculares. POOS en
sus investigaciones no ha podido comprobar modi-
ficacién alguna de la adaptacién 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 exposicién hemos pro-
curado hacer una descripcién lo mas completa po-
sible de las distintas lesiones diabéticas, aun dentro
de la forzosa limitacién a que la enorme extension
del tema nos obliga. Pero aun asi todo ello pecaria
todavia mas de incompleto si no analizasemos so-
meramente aquellos procesos oculares que aparecien-
do en otros cuadros clinicos distintos a la diabetes
reconocen sin embargo una etiologia diabética. Se
trata de un analisis de las correlaciones hormonales
mas importantes en sus relaciones con el aparato
visual.

La diabetes es la consecuencia de un predominio
de los factores diabetégenos sobre los antidiabeto-
genos, de tal manera que su esencia no puede com-
prenderse circunscribiéndonos tan sélo al pancreas.
Se trata pues de un trastorno de un sistema de re
gulacion complejo siendo de la mavor importancia
el precisar si el proceso es consecuencia de un pre-

dominio de unos o de un fracaso de los otros o
S T
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nos preceden de la hipdfisis, tiroides y suprarrenales,
ocupando el primer lugar en orden de importancia
la hormona diabet6gena del 16bulo anterior de 1a hi-
Défisis, Todavia se discute entre los clinicos la exis-
tencia de una diabetes por hiperfuncién hipofisaria
que podria oponerse a la diabetes por hipofuncién
pancreatica. Se trata mds bien de una hiperfuncion
de todos los factores diabetégenos antiinsulares, no
solo del I6bulo anterior de la hipéfisis, sino también
del tiroides y de las suprarrenales. Pero existen au-
tores que niegan total esquematismo y no aceptan
la existencia de diabetes por hipofuncién insular
pura y otra por hiperfuncién hipofisaria.

Desde el punto de vista ocular el estudio de las
distintas complicaciones retinianas y cristalinianas
excluyen la posibilidad de una tal diferenciacién.
Las lesiones oculares, pues, sean consecuencia de una
diabetes insular o extrainsular, son indiferencia-
bles, y por tanto el concurso del oftalmélogo no
ayuda a solucionar el problema. Solamente la exis-
tencia de otros signos tales como el exoftalmos, con-
secuencia de la liberacion de hormona tiredtropa,
nos orienta en el sentido de sospechar también una
hiperproducciéon de la hormona diabetogena hipo-
fisaria, la cual dicho sea de paso seria para BOMS-
KOV idéntica a la hormona del crecimiento y a la
timotropa. De ahi también la importancia de la
existencia de signos acromegaloides,

De la misma manera un concepto aclarado en 1a
actualidad es el de las cataratas hipofisarias. Tales
opacidades del cristalino son en unos casos verda-
deras cataratas diabéticas, debido a la frecuente aso-
ciacion de acromegalia y diabetes. Son, pues, en rea-
lidad los acromegilicos diabéticos aquellos que
presentan tal complicacién 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 periodo de latencia son después
erréneamente 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 ultimo
en el climaterio en el que en ocasiones se presenta
una reaccion hipofisaria que puede llegar a producir
una exoftalmia, no es de excluir tampoco una ac-
cion de los factores diabetdgenos sobre el cristalino
acelerando la presentacion de la catarata senil,

Posiblemente del campo de la experimentacion
surjan soluciones a los problemas que plantea las
complicaciones oculares de la diabetes. L.a diabetes
experimental aloxanica constituye un tema del ma-
ximo interés e importancia. Se ha descrito asi una
catarata diabética desarrollada de uno a tres meses en
conejos y ratas en este tipo de diabetes experimen-
tal (BAYLEY C. C., BAZLEY O. T. y LEECH R.).
Sin embargo, GRANDE y OYA en el perro no han
podido apreciar ninguna alteracidn ocular a pesar
del mucho tiempo que los animales estuvieron some-
tidos a la observacién. Todo ello constituye, pues.
un nuevo camino en el que cabe cifrar las mas pro-
metedoras esperanzas.
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AQUINESIA ALGERA, DISOPSIA ALGERA
Y ACATISIA

J. LOPEZ IBOR

(Servicio de Neuropsiquiatria. Hospital general. Madrid)

La aquinesia algera (*) es un cuadro de extrema
rareza. En los libros recientes de Neurologia y Psi-
quiatria no se menciona siquiera, o, si se hace, es
muy sumariamente. El cuadro fué descrito por
MOEBIUS a fines del pasado siglo y poco después
completado por ERB. MOEBIUS lo definia como una
“inmovilidad motivada por los dolores que cau-
san los movimientos” (eine wegen schmerzhaftig-
keit der Bewegungen gewollte Bewegunslosigkeit).
Es decir, el nucleo de la enfermedad consistia en el
dolor desencadenado por los movimientos y la 1n-
movilidad era solo una defensa psiquica.

Los enfermos que sufren de esta afeccion son,
por regla general, gentes con rasgos caracterologi-
cos muy fuertes y distintos. En el caso de MOEBIUS,
se trataba de un famoso filésofo. CURSCHMANN
gita otro caso todavia mas grotesco, dice, en otro
filosofo, ERB estudié apasionadamente el caso de
un lord inglés que le interesé tanto que llegd a
dedicarle tres publicaciones. Existen en la literatura
médica otros casos de [LLONGARD, MINGAZZINI,
BECHTEREW, OPPENHEIM, FIORENTINI, INGEL-
RANS y SCHEIKEWITZ.

Sin embargo, en la bibliografia reciente no he-
mos hallado mas que un nuevo caso de CURSCH-
MANN. Se trataba de un hombre de 45 anos, con
estigmas corporales degenerativos (labio leporino,
craneo en torre, raquitismo antiguo) que permane-
cié sano hasta la guerra. Con el ingreso en el ser-
vicio militar comienza a sentir dolores, al principio
s6lo en los brazos y después en las piernas. Cuando,
a pesar de ello, se le envié al frente, los dolores
aumentan considerablemente. El enfermo comien-
za su peregrinacion por varios hospitales. Al final
de la guerra se cura subitamente y permanece asi
durante 14 anos. En el afio 1932 sufre una recaida
en una fiesta de canto. Los dolores afectan prefe-
rentemente la piel e imposibilitan todo movimien-

(*) De ahqnpod: doloroso. La ortografia de las palabras
del titulo se ha castellanizado. (Akinesia algera, Dysopsia algera
y Akatenisia.)

to, pero mninguna esta 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 caracteristicas psicologicas de los enfermos,
se imprime un considerable refuerzo a tal creencia.
ERB logré en su caso, por simple accion psicote
rapica, que se moviese su lord, que hacia 22 anos
que estaba en reposo. OPPENHEIM dice que en la
aquinesia algera se trata de un sindrome que se
presenta en la neurastenia, la histeria y la hipocon-
dria. Precisamente, esta extension del campo de
aplicacion de la aquinesia algera, es lo que ha trai-
do como consecuencia el desdibujamiento del cuna-
dro clinico y el desuso de la denominacion. Real-
mente, nos encontramos con dolores psicogenos en
multitud de reacciones y de personalidades histéri-
cas y psicopaticas, En los mal llamados hipocon-
driacos los dolores viscerales integran, en buena
parte, el cuadro clinico. De suerte que apenas re-
sulta necesario mantener esta expresion si ha de ex-
tenderse a sintomas tan comunes y triviales.

Pero, a mi juicio, no cualquier clase de dolor
psiquico (psicalgia) merece este nombre. Aqui el
dolor se halla ligado al movimiento. Un movimien-
to del cuerpo, aunque sea pastvo, le produce un do-
lor vivistimo. Ademis, para atribuir netamente un
caracter psicdgeno a un sintoma necesitamos ave-
riguar su intimo mecanismo. Nunca debe bastar un
diagndstico negativo — es decir, la ausencia de ha-
llazgo somatico — para establecer el diagnéstico
positivo de neurosis. Sobre este punto cualquier in-
sistencia es poca.

Lo cierto es que en muchos casos de aquinesia
algera publicados la raiz psicégena no ha podido
ser descubierta. Yo diria que esto ocurre en los
mas auténticos. ERB, MOEBIUS, OPPENHEIM 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 diplomatica, carente en absoluto de rasgos de
histeria o de neurastenia, pudiese ser victima de tal
trastorno. Comentando este punto, dice CURSCH-
MANN, sin embargo, que un psicoterapeuta actual
encontraria inmediatamente la interpretacién de 13
inactividad dolorosa del enfermo de ERB, Se tra-

parte del cuerpo
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