1638

Gacera MEepica pe MExico

Vor. 97, NUum. 12

COMENTARIO OFICIAL

Dr. MaciNn Puic SoLangs?

Es rAciL darse cuenta, por las razones ex-
puestas por el Dr, Sadi de Buen, de que
el territorio ocular es probablemente e] sec-
tor de la economia en gue es mas dificil ob-
tener material para estudios necrdpsicos, Re-
sultan, por lo tanto, de mucho interés las
investigaciones que a este respecto el autor
del trabajo que tengo e] gusto de comentar
esta llevando a cabo (en colaboracién, en
parte, con el Dr. Tomds Velazquez de San
Luis Potosi) desde hace 10 afios, El nimero
de ojos estudiados, aunque no abrumador,
es importante y los resultados obtenidos son
ya tangibles.

En el escaso tiempo que me permite el
reglamento de nuestra Corporacio’n, voy a
intentar glosar, siquiera sea superficialmente
algunos de los casos que el Dr. De Buen
presenia en esia ocasion.

Caso 1. Qjo procedente de un enfermo
muerto con hematoma subdural traumética
agudo; existia sangre en los espacios sub-
aracnoideos craneanos que penetraban a los
espacios meningeos del nervio dptico, El es-
tudie anatomopatolégico del oja permitid
encontrar hemorragias retinianas, sobretinia-
nas, prerétinianas y en la cavidad vitrea.

Se sabe que en los casos trauméticos seme-
jantes al presentado por el Dr. De Buen, la
sangre puede penetrar tanto a] espacio sub-
dural como a] subaracnoideo que envuelven
el tronco del II par craneano. La manifesta.
cion oftalmoscopica de esta lesién consiste
en edema papilar generalmente no muy
acentuado (a veces bilateral) y hemorragias
retinianas, habitualmente pequefias y cerca-

1 Académico numerario, Hospital Gene-
ral, Secretaria de Salubridad vy Asistencia.

nas a la papila éptica; en casos menos fre-
cuentes, las hemorragias pueden ser de ma-
yor extensién e, incluso inundar la cavidad
vitrea (el cuadro ocular —no dnicamente el
oftalmoscépico— de estos traumatismos cra-
neanos sucle ser mas amplio, acompafidn-
dose, por ejemplo, de parilisis oculomotoras,
le que, por el mamento, no nos interesa).
La patogenia de estas hemorragias intra-
oculares ha estado sujeta a discusién, Por
mucho tiempo se acepté la opinién de Lie-
breich (1912), apoyada en algtn estudio
anatomopatolégico aislade: la sangre pene-
traria al globo ocular por las mallas de la
limina eribada de la esclerdtica vy por los
espacios perivasculares del nervio éptico,
Esta teoria no ha soportado la confrontacién
cen otros estudios anatomopatolégicos: se ha
visto en ellos la falta de continuidad entre
la sangre de los espacios meningeos del se-
gundo par y la intraocular y no se ha com-
probado la presencia de sangre en e] interior
de] trenco del nervio éptico. El documento
anatomopatolégico que ahora nos presenta
el Dr, De Buen apoya claramente una segun-
da explicacién que ha sido también emitida:
las hemorragias intraoculares serian debidas
al aumento de lz presién en la vena central
de la retina, causada por ¢] obsticulo que a
su circulacién crea la inundacién de los es-
pacios vaginales del nervio éptico, En el
caso del Dr. De Buen esto es evidente:
la sangre no llega a la extremidad distal de
los espacios vaginales y, sin embargo, la inun-
dacién hemdética del globo ocular es acen-
tuada,

Caso 3. Qjo procedente de una mujer
muerta en coma diabético.
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Como hacen notar Hogan y Zimmerman
(1962) el conocimiento de la histopatologia
de la retinopatia diabética es reciente, Ash-
ton, en su trabajo fundamental de 1958,
pudo encontrar como antecedentes e] estudio
de apenas una docena de ojos con retino-
patia diabética, A partir de él y tomando en
cuenta, también, las muy importantes con-
tribuciones de Ballantyne (1943-1947) y de
Friedenwald (1949), el conocimiento de las
lesiones avanzadas puede considerarse practi.
camente completo; pero no es frecuente la
oportunidad de estudiar ojos con lesiones
incipientes (ya que las lesiones oculares no
son tempranas y el diabético raras veces
muere en la actualidad en una etapa tem-
prana o aGn media de su padecimiento).
Las lesiones que muestra en sus microfoto-
grafias el Dr. De Buen parecen corresponder
—por lo gque se deduce de la correlacién
anatomoclinica de su caso— a un periodo
relativamente temprano del dafio ocular, Hay
que convenir en que habitualmente este tipo
de lesiones es precedido por otras alteracio-
nes vasculares (que como se sabe, se inician
en la porcién venosa del asa capilar). Sin
embargo, por las preparaciones de De Buen
nos podemos dar cuenta de que la formacién
de ovillos vasculares en la superficie de la
retina  puede ser relativamente temprana
{desde el punto de vista ocular) y es grave
(por sus secuélas: hemorragia y retinosis
proliferante) ; esto podria explicar, en parte,
lo erritico de la evolucién —benigna o gra.
ve— de una retinopatia diabética.

Caso 4.

Caso Interesante porque son muy pocas lag
oportunidades de obtener ojos miopes para
estudio histopataldgico, Las preparaciones
del Dr. De Buen muestran e] cuadro anato-
mopatolégico de la miopia “enfermedad”
—y en muchas ocasiones “enfermedad gra-
ve”— que contrasta con la miopia simple

Ojo con miopia degenerativa,

“estado refractométrico” carente de grave-
dad y de trascendencia.

Gaso 5. Ojo con atrofia simple de la pa-
pila éptica obtenido de un enfermo que se
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sabia que padecia tabes dorsal desde 14
afios antes de su fallecimiento,

Por mucho tiempo se admitiéd que e] ata-
que inicial en el aparato visual del tabético
era por dafio en las células ganglionares de
la retina, con atrofia ascendente del nervio
optico. E] estudio de piezas anatomopatold-
gicas como la que muestra el Dr. De Buen
hace ver que la atrefia del nervio éptico es,
por lo contrario, descendente: se inicia en su
porcion intracraneana por un proceso créni-
co de tipo degenerativo; aunque existe pro-
liferacién de astrocitos y tejido conectivo de
los septos del tronco del IT par, la reaccién
glial y mesenquimatosa es escasa v cl proceso
no puede ser considerado como secundario a
una inflamacién (como en alguna ocasién
se ha pretendido).

Caso 6. Mujer muerta de meningitis tu-
berculesa con tuberculosis miliar en casi to-
das las visceras,

Aunque oftalmoscopicamente (y por exa-
men macroscépico) ne se observan lesio.
nes en el fondo del ojo. se encontraron por
estudio histopatolégico granulomas (algunos
de ellos, incluso con bacilos de Koch en
su seno) en la coroides. Debe admitirse en la
actualidad que las lesiones tuberculosas del
fondo del ojo son raras, No se encuentran,
habitualmente, en hospitales de tubercu'osos,
sito en los enfermos ambulatorios de las
consultas oftalmolégicas. Existe, sin embarga
una exeepceién: en los casos de tuberculosis
miliar diseminada no es excepcional encon-
trar focos en las membranas profundas, Es
de creerse que, eomo en el caso de De Buen,
la invasién histopatolégica del ajo no tenga
siempre manifestaciones clinicas, posiblemen.
te porque e| dafo de otras visceras haga fa-
llecer al enfermo antes de que aqusllas se
presenten,

Caso 7.
joven muerta en la fase maligna de hiperten-
sién arterial.

Es conocido que en el territorio ocular la
hipertensién arteria] ataca no solamente las
arteriolas retinianas sino también. y muchas

Ojo procedente de una mujer
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veces en grado mayor, las coroideas, Como
este ataque arteriolar coroideo da muy po-
cas manifestaciones clinicas (una de ellas.
la constituyen las llamadas “estrias de Sie-
grist”) suele no tomarse en cuenta, Es im-
portante que Jos documentos anatomopatolé-
g'cos como el presentado por el Dr. De Buen
demuesiren su intensidad: a la neuoretino-
patia hipertensiva que la enferma mostraba,
acompanaban lesiones severas de los vasos
coroideos que llegaban hasta la arteriolone-
crosis, ribrica anatomopatoldgica de la fase
maligna de la hipertensién arterial,

Caso 8. Ojo procedente de una enferma
fallecida con aracnodactilia (enfermedad de
Marfan).

De Jas muchas alteraciones encontradas
en su estudio anatemepatoldgico por el Dr.
De Buen (que abarcan todas las estructuras
intraoculares de origen mesodérmico) deseo
comentar, por su importancia, las relativas
al aparato de filtracién.

Una de las complicariones mas graves de]
ojo del aracnodactilico es el glancoma, que
por mucho tiempe se asocié directamente con
la alteracién ocular més caracteristica y
frecuente de la afeccién: la subluxién del
cristalino (que existe en e] 60% de los casos,
aproximadamente), El aumento de la pre-
¢ién intraocular se considerd hasta los 0lti-
tiempos debida a Thiperproduccién
de humor acuoso por la excitacién de la
regién ciliar por el cristalino luxado, Séle
recientemente, estudios tonogréficos han de-
mastrado méas alld de toda duda, que es pro-
ducida, por lo contrario, por aumento de la
resistencia a la salida del humor acuoso.
Pero el mecanismo de este aumento de la
resistencia a la salida del acuoso estd, toda-
via, sujeto a discusién. Chandler y Grant
(1965) consideran que es debido a bloqueo
pupilar por el cristalino desalojado y reco-
miendan para su tratamiento el uso de mi-
dridticos y de iridectomia periférica, Cual-
quier clinico que haya tenido la oportunidad
de examinar un grupo de casos de aracno-
dactilia, se habrd podide dar cuenta faril-
mente de que, de existir, este mecanismo
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preconizado por Chandler y Grant debe de
ser excepcional: la observacién no permite
encontrar el cuadro clinico del blogueo pu-
pilar, El estudio gonioscépico de los enfer-
mos ya hace sospechar en cambic que la
causa del aumento de la resistencia a la sali-
da del humor acuoso se encuentre en la por-
cién inicial del aparato de filtracidon: aunque
no existe en ellos una imagen gonioscopica
uniforme, las estructuras del 4ngulo se alejan
con frecuencia, por su morfologia y por su
situacién, de la normal, La confirmacién de
este hecho parece darla el estudic anatomo-
patolégico de un nimerc de ojos todavia
pequefio pere con  alteraciones uniformes.
Georgiana Theobald (1941) describié por
primera vez las fundamentales: 1. Presencia
de estructuras “tipo ligamento pectineo”
(como ella misma dice, manifestacién de se-
paracién incompleta del iris y el trabéculo) ;
2. Anormalidades en la posicién y estructura
de los canales de salida del humor acuaso y
3. Escasez de las fibras circulares del muscu-
lo ciliar.

Después de ella, dos ojos mis han sido
estudiados desde el punto de vista anatomo-
patolégico: uno, por De Buen y Veldzquez
(1961} y otro per Burian y Allen (1961). El
estudio de cstos dos ojos confirma totalmen-
te los hallazgos de Theobald y permite ase-
gurar —aunque el nimero de casos sea to-
davia muy limitado— que el mecanismo del
aumento en la resistencia a la salida del hu-
mor acuoso (y, por lo tanto, del glauco-
ma) en la enfermedad de Marfan depende
de malformaciones congénitas del apara-
to de filtracién, Estas malformaciones deben
de considerarse formando parte de] cuadro
anatomoclinico, cada vez mas amplio, de la
enfermedad que nos ocupa.

Caso 10. Ojo procedente de una mujer
de 39 afios de edad muerta por carcinoma de
las glandulas mamarias,

Es curioso que la frecuencia de los tumo-
res primarios —y atn de sus metdstasis—
varie tanto segin el medio. Asi, la frecuen-
cia del carcinoma metastdsico de la coroides,
si bien muy baja, no es excepcional en los
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paises escandindvicos: Gottfretsen, (1944)
[citado por Hogan y Zimmerman 1962] lo
encuentra con una frecuencia que equivale
a la tercera parte o a la mitad de la de los
melanomas malignos; Greer (1954) lo halla
en cambio, en Inglaterra, con una frecuencia
que equivale tan sélo al 0.31% de los casos
de melanoma maligno de coroides, En Méxi-
co es completamente excepcional, si bien debe
de admitirse que su frecuencia pueda ser bas-
tante mayer ya que el examen oftalmoscd-
pico en vida no se realiza habitualmente en
los cancerosos en periodo terminal (sujetos.
frecuentemente, a metastasis maltiple) ni los
ajos son estudiados en su autopsia,

Caso 12.  Ojo obtenido del caddver de un
sujeto fallecido por peritonitis generalizada
a partir de un absceso hepatico amibiane.
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Brailey y Hamilton (1957), Eggers
(1959), Harris y Birch (1960) y algunos
otros investigadores han insistido en consi-
derar que la amibiasis puede producir lesio-
nes en las membranas internas del ojo, La
creencia en la etiologia amibiana de tales
lesiones se ha basado siempre en pruchas
clinicas circunstanciales y en la siempre dis-
cutible “prueba terapéutica; nunca sc ha
obtenido la demostracién del pardsito en las
lesiones introculares, El caso de De Buen es
muy importante pues impone la investigacion
de amibas en el seno de las lesiones oculares
existentes. El ojo fue estudiado a este respec-
to, por medio de técnicas histoparasitolégicas
especiales, sin haberse podido observar ami-
bas intraoculares,





