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    ACERCA DE LA CIB




    La CIB es una entidad científica y académica creada el 21 de agosto de 1970 en la Universidad de Antioquia. Su primer laboratorio, independiente de la Universidad, inició labores en 1978, en el Hospital Pablo Tobón Uribe de Medellín. En 1995, la institución construyó su propia sede, un edificio de cuatro pisos (3.800 m2), en el cual se alojan el Fondo Editorial, el área administrativa, varios laboratorios de investigación y diagnóstico, un insectario, un bioterio, y las instalaciones requeridas para esterilización y preparación de medios de cultivo y reactivos.




    Cuando usted adquiere un libro del Fondo Editorial de la Corporación para Investigaciones Biológicas (CIB), contribuye a la investigación científica en las áreas médica y biotecnológica.




    La CIB es una institución privada, sin ánimo de lucro, dedicada a:




    Formación de investigadores




    La CIB trabaja permanentemente en la formación de universitarios interesados en la investigación que proceden de varias universidades del país, y promueve su desarrollo en la disciplina científica. En programas de posgrado (maestrías y doctorados) tiene acuerdos de sociedad con la Universidad Pontificia Bolivariana, Universidad de Antioquia, Universidad del Rosario y Universidad Nacional de Colombia. En pregrado, capacita a médicos, biólogos, bacteriólogos, microbiólogos y auxiliares de laboratorio.




    Difusión del conocimiento




    Las investigaciones de la CIB se traducen en artículos científicos publicados en revistas indizadas, nacionales e internacionales, lo cual contribuye con el progreso de la ciencia mundial desde el ámbito latinoamericano. Los investigadores de la CIB participan, como autores y editores, en varios de los libros del Fondo Editorial que hoy cuenta con más de cincuenta títulos.




    Servicios de diagnóstico




    La CIB proporciona, a médicos y laboratoristas, ayuda en la ejecución y elaboración de exámenes diagnósticos especializados, en el campo de las enfermedades infecciosas. Además de los exámenes microbiológicos tradicionales, la CIB ofrece pruebas inmunológicas y moleculares, así como nuevas pruebas basadas en tecnologías rápidas (p. ej., PCR) que son de gran utilidad diagnóstica. Igualmente ha desarrollado pruebas rápidas para el aislamiento e identificación de micobacterias, así como para la determinación de la sensibilidad a medicamentos antituberculosos y antifúngicos, únicos en el país por su rapidez y confiabilidad.




    Investigación




    En la CIB creemos que la investigación representa un esfuerzo coordinado entre pares investigadores, jóvenes investigadores y estudiantes, auspiciado y coordinado por instituciones interesadas en el avance científico y tecnológico del país. La CIB abre caminos para los jóvenes interesados en la investigación y les ofrece acompañamiento en su trabajo, de manera que hacer ciencia se convierta para ellos en un proyecto de vida.




    A continuación presentamos las unidades de investigación del área de la salud de la Corporación:




    Micología médica y experimental. Respaldada por la Universidad de Antioquia y la Universidad Pontificia Bolivariana, es considerada centro de referencia nacional para el estudio y diagnóstico de las micosis, con más de treinta años de experiencia en el desarrollo de nuevas herramientas para el diagnóstico rápido y oportuno de estas enfermedades, lo que se traduce en beneficios para los pacientes.




    Bacteriología y micobacterias. Con el apoyo de la Universidad Pontificia Bolivariana, tiene una trayectoria de trabajo de más 20 años de experiencia, durante los cuales ha implementado métodos que permiten el diagnóstico rápido de la tuberculosis y la determinación de resistencia a Mycobacterium tuberculosis a los medicamentos específicos.




    Biología celular y molecular. Con más de 15 años de experiencia en programas referentes a la aplicación de la biología molecular y la genética de los agentes causales de micosis sistémicas, incluyendo la participación en el desarrollo del genoma del hongo patógeno humano Paracoccidioides brasiliensis. Cuenta además con una línea de investigación en hipertensión y riesgo cardiovascular, la cual se ha enfocado en el estudio de las causas genéticas de la hipertensión esencial y de los factores de riesgo cardiovascular.




    Centro clínico y de investigación SICOR. Institución de salud que aplica los conocimientos científicos y desarrollos tecnológicos en el área de la cardiología para la detección temprana, monitorización y tratamiento de los problemas cardiocirculatorios, y para la reducción de sus riesgos y complicaciones. SICOR transfiere a la comunidad los desarrollos de la línea de investigación en Hipertensión y Riesgo Cardiovascular de la Unidad de Biología Celular y Molecular.




    Unidad clínica y de investigación en micosis y tuberculosis. La Unidad Clínica tiene como objetivo la atención de pacientes con enfermedades producidas por hongos y micobacterias, principalmente, con el fin de optimizar su diagnóstico y tratamiento a través de estudios nacionales e internacionales que conducirán al desarrollo de nuevos medicamentos, nuevos protocolos y nuevas herramientas diagnósticas. El trabajo de la Unidad Clínica se hace en convenio con hospitales como el Hospital La María de Medellín.




    Desarrollo en biotecnología y biodiversidad




    La CIB también trabaja en la evaluación de bacterias y hongos utilizados en la producción de bioinsecticidas, así como en el desarrollo de plantas modificadas genéticamente para que se hagan resistentes a plagas y enfermedades. Énfasis especial se da al desarrollo de proyectos que buscan el conocimiento, la conservación y el uso sostenible de la biodiversidad de Colombia. Estos y otros proyectos de investigación, así como la prestación de servicios derivados de estos desarrollos, son adelantados por grupos de investigación en Fitosanidad y Control Biológico, Biotecnología Vegetal, Biodiversidad y el Laboratorio Central de Servicios, que presta apoyo en el área de diagnóstico y control para los sectores agroindustrial y agropecuario.




    Si desea conocer más sobre las líneas de investigación y los servicios de diagnóstico ofrecidos por la CIB, por favor ingrese a nuestra página web www.cib.org.co
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    Prólogo




    “Para saber que sabemos lo que sabemos,


    y saber que no sabemos lo que no sabemos,


    hay que tener cierto conocimiento”




    Nicolás Copérnico




    La oftalmología es una de las áreas de la Medicina con mayor desarrollo tecnológico en los últimos años. Hecho que se asocia al cambiante número de técnicas diagnósticas y terapéuticas para abordar los pacientes que presentan enfermedades a este nivel y por esto se genera una exigencia mayor de conocimiento para el médico tratante. Cuando era estudiante de Medicina, e incluso al realizar mi año de servicio social obligatorio y luego trabajar como médico general, consideraba la oftalmología como una de las ciencias ocultas por ser un área de la Medicina que necesita de un examen clínico diferente apoyado por equipos a los que ni el médico general ni la mayoría de especialistas tienen acceso y con una terapéutica usualmente alejada de la empleada en el resto de las áreas médicas. Con este libro se puede acercar el arte y la ciencia de la oftalmología a los médicos generales y de otras especialidades para tener una aproximación diagnóstica y un enfoque de tratamiento más certero que permita proteger la salud visual de sus pacientes.




    Una premisa conocida es que la literatura médica permite obtener y afianzar los conocimientos necesarios para una práctica competente de la medicina. Es cierto que el personal médico que busca respuestas puede encontrar mucha información en internet y acceder a esta de una forma más rápida, e incluso más cómoda, que buscar en una publicación sea impresa o digital; sin embargo, las fuentes de la red a menudo generan frustración y, ocasionalmente, mala información cuando no se tiene clara la pregunta a realizar ni el discernimiento para comprender que información es adecuadamente aplicable para un paciente en especial. A todo esto se suma que la cantidad de artículos científicos publicados aumenta de manera abrumadora y hace difícil decantar tanta información a la luz de un lector que no tenga el entrenamiento apropiado en el campo de la oftalmología. Este libro contiene un compendio de todo lo necesario para el manejo de un paciente con enfermedades oftalmológicas y permite a quien lo lee entender de manera comprensiva todo lo relacionado con estas, lo lleva desde los conceptos asociados a sus bases fisiológicas pasando por la presentación clínica, técnicas diagnósticas, opciones de tratamiento e incluso rehabilitación. Este libro condensa de manera inteligente y armoniosa información que se encuentra dispersa y que no es fácil de manejar por el médico no-oftalmólogo para que así pueda proporcionar un abordaje adecuado a la mayoría de enfermedades oculares que se presentan en la práctica diaria.




    En este libro se recogen muchas horas de trabajo arduo de un selecto grupo de especialistas con amplio reconocimiento científico y una práctica prolija en experiencia que les permite entender cada alteración de manera precisa, científicamente orientada, con ayudas gráficas atractivas y con un lenguaje que pretende ilustrar cómodamente cada tema. Este texto esta abundantemente referenciado y los hechos presentados son muchos basados en evidencia por lo que busca ir más allá del conocimiento básico y permite cubrir de manera profunda cada uno de los temas seleccionados por el grupo editor, a quien se le debe que saliera a la luz esta publicación. Este grupo se dedicó de manera incansable y casi que obstinada a la recolección de la información de todos los profesionales seleccionados por ellos mismos para luego armarla de manera coherente y con estética para hacer de esta una publicación atractiva para el lector. Por todo esto el mayor mérito del libro no radica tanto en la excelente información recolectada sino en la claridad de presentación de los conceptos para aportar de manera precisa en el manejo del paciente oftalmológico y esto hace que sea indudablemente un texto de referencia obligado para todo el personal médico que labora o está en entrenamiento y se enfrenta a pacientes con enfermedades oculares, muchas de estas que ameritan un tratamiento o remisión oportuna ya que de no hacerlo así el resultado de las mismas podría ser devastador para la función visual de quien las sufre y para la calidad de vida del mismo y su familia.




    Como presidente de la Sociedad Colombiana de Oftalmología, que es la sociedad científica que salvaguarda la generación y propagación de los conocimientos médicos oftalmológicos entre sus asociados, pero que además busca que estos conocimientos puedan estar al alcance de todos los que vigilan la salud de los pacientes con compromiso a este nivel doy fe que este libro cumple con sus premisas y se convierte entonces en una gran herramienta para la enseñanza del cuidado ocular.




    Carlos Alberto Restrepo Peláez




    Presidente de la Sociedad Colombiana de Oftalmología




    2012 - 2014
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    Historia clínica




    En todas las ramas de la Medicina, una buena historia clínica es la base para un diagnóstico correcto y un adecuado manejo del paciente. La oftalmología no es excepción.




    “El médico ve entrar su paciente al consultorio, lo observa cuidadosamente y le hace un interrogatorio detallado. Si antes de examinarlo no tiene en su mente dos o tres diagnósticos, lo más probable es que fracase en el intento por encontrar la verdadera enfermedad” –Dr. David Velásquez C. Profesor de Medicina Interna, Universidad de Antioquia, (1898 - 1963).




    1. Inspección y aspecto general del paciente




    Desde el mismo momento en que el paciente ingresa al consultorio, el médico tiene que estar pendiente de muchos detalles. Observar su aspecto físico general, que incluye el aparente estado de salud, la edad aproximada, si tiene sobrepeso, cómo es su andar, si viene por sus propios medios o es ayudado por acompañantes. Ante un paciente pálido, caquéctico, inseguro y tambaleante, tener en cuenta enfermedades como el sida, la diabetes mellitus, insuficiencia renal, una condición neoplásica, etc.; todas ellas con manifestaciones oculares frecuentes. Al saludarlo, el médico requiere apreciar cómo es su lenguaje, cuál es la expresión de su rostro y si corresponde la dirección de su mirada con la del examinador. En general, el paciente con pérdida visual reciente presenta mayores dificultades para movilizarse, que aquel que ya se ha acostumbrado a ella y es de larga evolución. Durante el interrogatorio aprovechar para realizar una recopilación de datos que nos pueden ser útiles al momento de configurar el diagnóstico. Un ejemplo de ello es el comportamiento de algunos estrabismos con patrones especiales de posiciones compensadoras de cabeza, o patrones en V que se hacen más evidentescuando un niño pequeño alza la mirada para observar al adulto. Al darle la mano se puede apreciar su temperatura, textura de la piel, presencia de temblor o sudoración, deformidades, etc. El paciente con artritis le entregará el diagnóstico en la mano al médico al saludarlo




    2. Interrogatorio




    Esta etapa de la historia se inicia en la sala de espera. La secretaria será la encargada de obtener los datos básicos del paciente, como son nombre, documento de identidad y lugar de residencia, si consulta por primera vez o si tiene historia clínica registrada en los archivos. Este procedimiento se facilita hoy en día con la sistematización de las historias. Hay algunas preguntas que no es conveniente formular frente a los demás pacientes que se encuentran en la sala, a no ser que exista privacidad: la edad, ya que a algunas personas no les gusta revelarla en público y el estado civil, pues éste cambia con mucha facilidad y frecuencia




    El médico en su consultorio debe saber previamente el nombre del paciente que va a ingresar, con el fin de saludarlo por el mismo, y así iniciar una buena empatía. Prestarle atención al paciente mientras habla, no a la pantalla del computador o al papel de la historia, así éste sentirá que no es un número más en la fila de espera, sino alguien que merece atención y respeto por parte de quien se supone entenderá su problema y podrá ayudarlo. Ya con el paciente al frente, antes de indagar por la enfermedad actual, hay dos circunstancias que requieren análisis rápido y que permiten una orientación hacia las patologías más probables según el caso: edad y sexo.




    Edad




    Ayuda a pensar en entidades inherentes a las distintas etapas de la vida desde el nacimiento hastala vejez. Según los diferentes grupos etarios, los problemas oculares más frecuentes son:




    Niños.En el recién nacido son muy comunes las obstrucciones lagrimales, los defectos refractivos altos, estrabismos, enfermedades congénitas como la catarata (figura 1-1), tumores intraoculares propios de los niños como el retinoblastoma, metástasis orbitarias de tumores embrionarios como el neuroblastoma, toxoplasmosis congénita con sus clásicas secuelas neurológicas y diversas manifestaciones oculares. Todo lo anterior es importante diagnosticarlo oportunamente, para evitar daños funcionales irreparables como la ambliopía[1] o aun desenlaces fatales. Tampoco olvidar la oftalmía –conjuntivitis– del recién nacido, por Chlamydia o Neisseria ocasionada por falta de profilaxis ocular en el momento del parto. Si el niño fue un prematuro de bajo peso, que estuvo en incubadora, investigarse la retinopatía de la prematuridad.[2]
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        Figura 1-1. Catarata congénita. El reflejo rojo retiniano se ve opacado por la catarata. Si la catarata en muy densa, puede no estar presente el reflejo rojo.


      


    




    Jóvenes y adultos. En la pubertad puede comenzar a manifestarse la fatiga visual –astenopia–[2], que se asocia con los defectos refractivos clásicos –miopía, hipermetropía, astigmatismo– y la disfunción de los músculos extraoculares, como por ejemplo, la insuficiencia de la convergencia. También podrá ser motivo de consulta la presencia de neoformaciones palpebrales como los nevus, papilomas, patología inflamatoria como los orzuelos y chalaziones[3] (figura 1-2); alteraciones conjuntivales como los pterigiones (figura 1-3), pingüéculas, traumas, cuerpos extraños, alergias oculares o signos de contaminación ambiental. En esta época suelen comenzar las degeneraciones pigmentarias de la retina –retinitis pigmentosa–, los trastornos en la visión de los colores, alteraciones endocrinas como el hipertiroidismo acompañado o no de exoftalmos –también puede haber exoftalmos secundario a la enfermedad de Graves sin hipertiroidismo–. De los 40 años en adelante aparece la presbicia o presbiopía:[4] necesidad de alejar el material de lectura para un correcto enfoque, fenómeno natural inherente a la disminución del poder acomodativo del ojo con la edad.
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        Figura 1-2. A. Orzuelo. B. Chalazión.Párpado inferior.
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        Figura 1-3. Pterigion interno.


      


    




    Adultos de la tercera edad. A partir de los 50 años puede iniciarse la degeneración macular relacionada con la edad o la catarata de tipo senil (figura 1-4). Igualmente, por el proceso de envejecimiento hay pérdida de la elasticidad de la piel ocasionando ptosis de las cejas, dermochalasis, ectropión, entropión, etc. La fragilidad capilar se puede manifestar como hemorragias subconjuntivales espontáneas. Los síntomas de irritación ocular secundarios al ojo seco son particularmente prevalentes en este grupo etario.
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        Figura 1-4. Catarata senil nuclear.


      


    




    Sexo




    Aunque la mayoría de las patologías oftalmológicas afectan por igual a ambos sexos, tener en cuenta que ciertas enfermedades de origen genético, como por ejemplo, los trastornos de la visión de los colores, megalocórnea y algunas variantes de retinitis pigmentosa, se presentan más en hombres al estar relacionados con genes ligados al cromosoma X.




    Antecedentes personales




    El estado general del paciente es importante para correlacionar los antecedentes patológicos con la enfermedad actual. En la diabetes hay mayor probabilidad de desarrollar catarata, retinopatía y glaucoma. La hipertensión arterial puede producir en el fondo del ojo los distintos grados de retinopatía hipertensiva.[5] Igual sucede con las nefropatías de reciente o antigua aparición. Las enfermedades cardiovasculares tipo valvulopatías, pueden producir fenómenos tromboembólicos oculares como en el caso de la endocarditis bacteriana subaguda. Las alteraciones de la circulación carotídea también repercuten en la circulación retiniana. Las discrasias sanguíneas tipo leucemia, púrpura y hemofilias, pueden ocasionar hemorragias conjuntivales, vítreas o retinales. Las enfermedades autoinmunes tipo LES y artritis reumatoidea, además del ojo seco, pueden dar escleritis, epiescleritis y escleromalacia consecutiva. Las intoxicaciones antiguas o recientes pueden dejar secuelas, especialmente a nivel del nervio óptico. En los niños es importante conocer las enfermedades maternas durante la gestación: STORCH: sífilis, toxoplasmosis, rubéola, cytomegalovirus, herpes virus; dado que pueden dejar graves secuelas oculares en el recién nacido. Investigar las drogas sistémicas que el paciente esté recibiendo; por ejemplo, los esteroides pueden producir catarata; la hipervitaminosis A ocasionar pseudotumor cerebral con sus repercusiones oculares; los anticolinérgicos o antiespasmódicos provocar glaucoma agudo por cierre angular. Igualmente preguntar por las medicaciones oculares que el paciente se esté aplicando –recetadas o automedicadas– con efectos secundarios como el caso de los esteroides tópicos que pueden producir hipertensión ocular, llevar a un glaucoma crónico o empeorar una úlcera corneal infecciosa. La predisposición alérgica también hay que investigarla, no sólo por la enfermedad actual, sino para el posible tratamiento.




    Antecedentes familiares




    Un buen número de afecciones oculares son de tipo familiar: mendelianas –autosómicas dominantes, recesivas y ligadas al sexo–, cromosómicas y poligénicas. Hay una serie de entidades oculares con predisposición genética:[6] los estrabismos, los defectos refractivos, las cataratas congénitas, el retinoblastoma, el albinismo ocular, el glaucoma; se pueden presentar de manera aislada, o asociadas a otros síndromes hereditarios. Desde el punto de vista sistémico son importantes los antecedentes familiares de diabetes y alergias.




    Enfermedad actual




    Como se dice en el lenguaje jurídico, se trata de “la versión libre y espontánea” de la enfermedad que ha llevado al paciente a consultar. Por más limitado que sea el tiempo, dejar al paciente expresar sus molestias, permitiéndole hablar de su síntoma principal y circunstancias que lo rodean, sabiendo de antemano que la sintomatología ocular no es muy variada y las preguntas formuladas al enfermo necesitan ser muy concisas, utilizando un lenguaje adecuado para el nivel cultural del paciente. De otro modo, se obtendrán respuestas que en lugar de ayudar sólo servirán para crear caos y confusión. En oftalmología, la mayoría de las enfermedades dan los mismos síntomas: alteraciones de la visión, dolor ocular, congestión ocular –ojo rojo– y secreciones anormales. Correlacionar estos síntomas con los hallazgos del examen físico, para poder alcanzar un diagnóstico lo más preciso posible.




    Alteraciones de la visión. La disminución de la agudeza visual es quizá el síntoma que más influye en la prontitud con la cual el paciente consulta, por ser la condición más amenazante para su desempeño y bienestar. En la percepción de una imagen suceden varios eventos: la imagen atraviesa un sistema óptico constituido por la córnea, el humor acuoso, el cristalino y el vítreo, antes de llegar a la retina mediante un enfoque correcto; esta imagen es captada por la retina y de allí es trasmitida por las vías ópticas hasta llegar a la corteza visual del cerebro, donde es procesada para llegar a la etapa cognoscitiva de la imagen. Cualquier anomalía de las tres etapas anteriores alterará la visión según se analiza a continuación: 1) Una alteración del recorrido óptico de la imagen puede producirse por cambios anormales de los radios de curvatura corneales o por una anomalía de la distancia córnea-retina, dando origen a los tres defectos refractivos básicos: astigmatismo –relacionado generalmente con la curvatura corneal–, miopía e hipermetropía –relacionadas con la curvatura corneal y el eje axial córnea-retina–. Puede suceder también, que la imagen al llegar al globo ocular encuentre obstáculos que no permiten su paso o la distorsionan: como cicatrices corneales –leucomas–, alteraciones de la regularidad y espesor corneal –edema, queratocono– (figura 1-5), una cámara anterior ocupada por sangre –hifema– (figura 1-6), o pus –hipopión– (figura 1-7); un orificio pupilar ocupado por membranas inflamatorias, un cristalino opacificado –catarata– o luxado por un trauma; o un vítreo con hemorragias o exudados, bien sean traumáticos, inflamatorios o tumorales. 2) En el supuesto de que los medios ópticos que recorre la imagen estén transparentes, al llegar ésta a la retina se puede encontrar con patología inherente a dicha capa, y la imagen no será percibida por obstáculo sensorial; tal es el caso de una cicatriz macular por toxoplasmosis, una degeneración macular relacionada con la edad, enfermedades maculares congénitas, pigmentaciones anormales como las observadas en pacientes que reciben cloroquina, etc. 3) La otra etapa en el recorrido de la imagen es la transmisión más allá de la retina hasta el cerebro por las vías ópticas y la percepción cortical. Se puede producir una alteración en el procesamiento de la imagen y manifestarse como escotomas, diplopía, etc. Ejemplo: tumores hipofisiarios u occipitales o lesiones desmielinizantes.




    

      



      [image: 29131.jpeg]




      

        Figura 1-5. Queratocono. Nótese la curvatura corneal pronunciada en la porción inferior.
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        Figura 1-6. Hifema. Acúmulo de sangre


        en cámara anterior.
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        Figura 1-7.Hipopión. Acúmulo de células inflamatorias en cámara anterior.


      


    




    Definir si la deficiencia visual es para la visión lejana o la visión próxima, entendiéndose ésta, por ejemplo, la de lectura. Si se trata de la primera, se piensa en una miopía de mayor o menor magnitud; en cambio para la visión cercana, posiblemente se esté ante una hipermetropía alta o una presbicia, según la edad del paciente. La presencia de astigmatismo dará como resultado una visión deficiente, tanto para lejos como para cerca. El tiempo de evolución de la pérdida visual ayuda a dilucidar su causa. Por ejemplo, un defecto refractivo tarda meses o años en su aparición. En cambio, una pérdida súbita de la visión hace pensar en patologías como la trombosis de vena o arteria central de la retina, desprendimiento de retina, neuritis óptica de cualquier origen, etc. y en estos casos será el examen ocular el que orienta al diagnóstico. Otros trastornos de la visión que pueden motivar la consulta son: las “moscas volantes” –miodesopsias–, opacidades móviles que cambian con la posición como ocurre con los exudados inflamatorios del vítreo, enfermedades degenerativas del mismo o restos embrionarios de la arteria hialoidea; una de las características de las “moscas volantes”, es su mayor visibilidad cuando el paciente mira a superficies blancas como paredes, platos, nubes, etc. Los escotomas u opacidades fijas, se desplazan con la mirada y no cambian de posición al detenerse ésta; ocurren más comúnmente por cicatrices coriorretinianas o pueden corresponder al inicio de un desprendimiento de retina; también se pueden presentar por daño del nervio óptico en glaucoma o de las vías ópticas en lesiones del SNC. Si hay una difícil adaptación a la oscuridad, investigar una degeneración pigmentaria de la retina –retinitis pigmentosa–, glaucoma crónico o una deficiencia de vitamina A.




    Visión de relámpagos tipo flash en la periferia del campo visual –fotopsias–, hace pensar en el probable inicio de un desprendimiento de retina o de alteraciones del vítreo, circunstancias que debe dilucidarlas el oftalmólogo con exámenes más sofisticados. La visión iridiscente es la observada como un arco iris alrededor de las luces y es motivada por la difracción de la luz al pasar por una córnea edematosa, como en las crisis de hipertensión ocular glaucomatosa. Por último, el paciente puede consultar por alteraciones en la visión de los colores, como cuando sus familiares le notan una extraña combinación en los tonos del vestuario o también por la visión doble –diplopía–, la cual será estudiada en el capítulo de estrabismo.




    Dolor ocular. Definirsi el dolor pertenece propiamente al globo ocular, como es el caso de un glaucoma agudo, una uveítis, un cuerpo extraño corneal, casos en los cuales el dolor es muy intenso y se acompaña de otras manifestaciones oculares, como lagrimeo, fotofobia y blefaroespasmo; o si es referido desde los anexos oculares y órbita, como acontece en una meibomitis aguda, una celulitis palpebral u orbitaria (figura 1-8), o una dacriocistitis aguda (figura 1-9). En el caso de las conjuntivitis, sólo se presenta dolor cuando hay compromiso palpebral o corneal debido a la pobre inervación de esa membrana (figura 1-10). En presencia de los defectos refractivos oculares no corregidos o el uso de anteojos inadecuados, puede existir dolor de tipo cefalea frontal, que aparece con el esfuerzo visual, más en las horas de la tarde, y desaparece con el reposo. También puede suceder que se presente un dolor reflejo de otras patologías, como sucede con las sinusitis, migraña, arteritis temporal u otra patología intracraneana. El dolor muy intenso, súbito, monocular, con irradiación al hemicráneo ipsilateral, hace pensar en una migraña, los antecedentes de igual cuadro clínico y su incidencia familiar, ayudarán para el diagnóstico. Un cuadro similar acompañado del compromiso de pares craneanos, se puede presentar en un aneurisma intracraneano roto. Otra patología muy dolorosa a tener en cuenta, es el herpes zóster oftálmico, el cual desde su fase prodrómica produce un intenso dolor quemante en la piel del territorio de la rama oftálmica, aun antes de la aparición de las típicas vesículas en la zona afectada.
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        Figura 1-8. Celulitis orbitaria preseptal.
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        Figura 1-9. Dacriocistitis aguda.Dacriocisto flemón.


      


    




    

      

        



        [image: 1-10_Conjunt.jpg]




        

          Figura 1-10. Conjuntivitis aguda, mucopurulenta.


        


      


    




    Congestión ocular –ojo rojo–. Es el síntoma cardinal de la inflamación ocular. Puede ser doloroso o indoloro, acompañado o no de secreción ocular y se puede asociar a disminución de la agudeza visual. Es una de las causas de consulta oftalmológica más frecuente al médico no oftalmólogo. Además de síntoma para el paciente, para el médico también se convierte en un signo –ver examen de la conjuntiva–. Dentro de las causas a descartar están: la conjuntivitis, la queratitis, el glaucoma, la uveítis y la hemorragia subconjuntival.




    Secreciones anormales. La lágrima constituye la secreción normal de los tejidos perioculares y la glándula lagrimal. Hay que diferenciar el lagrimeo de la epífora: el lagrimeo es ocasionado por un aumento exagerado de la producción de lágrima, la cual no se alcanza a evacuar, a pesar de estar permeables las vías de drenaje. Son múltiples las causas del lagrimeo: conjuntivitis, cuerpos extraños, pestañas mal implantadas –triquiasis–, malposición de los párpados –ectropión-entropión–, úlceras o abscesos corneales, reacciones alérgicas, etc. En cambio, en la epífora la secreción lagrimal permanece normal, pero las vías de drenaje están obstruidas total o parcialmente, como ocurre en las estenosis de puntos lagrimales, ectropión de los mismos, obstrucciones lacrimonasales, dacriolitos, etc; en los niños, la epífora hacer pensar en una obstrucción lacrimonasal –dacrioestenosis–, con o sin dacriocistitis aguda; en casos de glaucoma congénito el lagrimeo va acompañado de marcada fotofobia.




    El otro tipo de alteración de la secreción ocular es la producción de pus como respuesta a las inflamaciones como las conjuntivitis purulentas de origen bacteriano, cuerpos extraños alojados en los fondos de saco, y parasitosis como la miasis ocular. En las conjuntivitis virales o alérgicas se encuentra una secreción serosa o seropurulenta. En ambos casos la queja más llamativa del paciente es que los “ojos amanecen pegados”, explicable por la aglutinación de la secreción anormal que adhiere unas pestañas con otras durante la noche.




    Examen físico ocular




    1. Introducción




    Para efectuar un buen examen físico ocular es necesario considerar dos aspectos: el anatómico y el funcional, ambos íntimamente ligados para el correcto desempeño de la visión. El médico general requiere disponer de un mínimo de equipos, como son una buena lámpara de mano, una lupa, una tabla de Snellen para agudeza visual y un oftalmoscopio directo. Al alcance del oftalmólogo se encuentran la lámpara de hendidura, el oftalmoscopio indirecto, el retinoscopio, el foróptero, y otra serie de equipos especializados.




    En oftalmología también son válidos los cuatro parámetros para el examen del paciente desde el punto de vista clínico: inspección, palpación, percusión y auscultación. Aunque estos dos últimos tienden a ser poco requeridos.




    Con el fin de facilitar el registro clínico del paciente, los pasos del examen se hacen comenzando por el ojo derecho del paciente y pasando luego al izquierdo, con el fin de no crear confusiones al momento de escribir los hallazgos patológicos. Igualmente, no examinar solo el ojo que el paciente considera enfermo, sino también el del lado sano con el fin de establecer comparaciones anatómicas o funcionales. El examen se inicia con la toma de agudeza visual y con el examen funcional de la pupila y motilidad ocular, luego se continúa con las órbitas y los anexos oculares, para por último examinar al globo ocular propiamente dicho.




    2. Examen de la función visual




    Comprende el estudio de la agudeza visual central para lejos y cerca, función que depende del área macular de la retina, y la visión periférica la cual corresponde al resto de la retina y se estudia con los campos visuales o campimetría. La función visual también incluye otros aspectos, como son la visión de los colores y la sensibilidad de contraste.




    Agudeza visual




    Es la capacidad del ojo humano para distinguir y separar dos objetos. Se considera que un objeto puede reconocerse cuando la imagen que de él se forma en la mácula es lo suficientemente grande para estimular dos células visuales adyacentes –conos–. De esto se deriva el concepto de ángulo visual mínimo: es el formado por dos líneas que parten de los extremos del objeto y al confluir en el ojo subtienden un ángulo de un minuto. Con base en este principio se han diseñado tablas para tomar la agudeza visual, colocadas a 6 m ó 20 pies de distancia, ya que en óptica se considera esta medida como el infinito.




    La Tabla de Snellen es la más conocida y utilizada[7] (figura 1-11). Tiene impresas unas figuras llamadas optotipos, las cuales se han diseñado de tal forma que la altura del optotipo que representa 20/20 –visión normal–, subtienda un ángulo de 5 minutos y el grosor de su trazo equivale a ángulos de 1 minuto; los optotipos mayores son múltiplos del optotipo mencionado. Con tal fin se han escogido letras, números, anillos con una pequeña abertura y figuras de objetos, siendo estas últimas las utilizadas para los niños o pacientes iletrados.
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        Figura 1-11. Carta de Snellen.


      


    




    Técnica.La luz del consultorio donde está colocada la tabla debe ser difusa, no deslumbrante para el paciente, y si se utiliza un proyector de optotipos, la oficina necesita estar en la penumbra. El paciente se sitúa a 20 pies (6 m) de distancia de la tabla. La agudeza visual se toma primero sin lentes correctivos y luego con los anteojos o lentes de contacto que usa el paciente. Ocluir el ojo que no se está examinando, advirtiéndole al paciente acerca de no hacer presión sobre éste, para evitar errores posteriores en el examen de dicho ojo. Se toma la visión línea por línea de la tabla y se registra la última que el paciente logró leer fácilmente sin errores. Si no alcanza a llegar al 20/20 emplear el llamado agujero estenopeico, el cual consiste en un pequeño agujero de 1 mm producido en cualquier material –cartón, plástico, metal–. El ojo examinado lee a través de él. Si la visión mejora líneas con el estenopeico, lo más probable es que la mala visión se debe a un defecto refractivo. Si la visión no mejora, la causa será orgánica –cicatrices corneales, catarata, hemorragias vítreas, desprendimiento de retina, etc.–. La base fisiológica del agujero estenopeico se origina en el principio de bloqueo de los rayos periféricos de un sistema óptico, que al no dejar pasar sino los centrales, éstos no sufren ninguna desviación y se enfocan directamente en la mácula.




    La agudeza visual se anota en forma de quebrado –ej. 20/20–, en el cual el numerador es la distancia de la tabla (20 pies), y el denominador equivale a la fila de optotipos que el paciente alcanza a leer. Esto quiere decir, por ejemplo, en una visión de 20/400, que el paciente sólo es capaz de ver a 20 pies la letra más grande de la tabla de optotipos, la cual sería vista por una persona con visión normal a 400 pies de distancia.




    Cuando el paciente no es capaz de identificar ninguno de los optotipos de la tabla por su mala visión, el examinador le muestra los dedos de la mano para que el paciente los cuente, anotando la distancia requerida por el paciente para verlos y contarlos claramente. Por ejemplo, se registra la visión como cuenta-dedos a 2 m, etc. Si acaso el paciente no es capaz de contarlos, utilizará los movimientos de la mano frente al ojo examinado, registrando la distancia a la cual el paciente percibió estos movimientos –ej. movimiento de manos a 50 cm–. Si esto tampoco es posible, el examinador evaluará si el paciente percibe la luz. Si la respuesta es positiva, se explora esa percepción luminosa en cada uno de los cuadrantes de la retina, acercando la lámpara de mano desde arriba, abajo, por el lado nasal y por el lado temporal, pidiéndole al paciente que informe cuándo fue percibida. En la historia clínica se registra lo anterior como proyección positiva por X o Y cuadrante –percepción de luz nasal, inferior y superior, no percibe luz por cuadrante temporal, etc. En estos casos de tan mala visión, también se explora la identificación de los diferentes colores, utilizando la misma fuente de luz, que pasa a través de distintos filtros. Si no hay percepción luminosa se registra: no percibe luz (NPL).




    Por último, nunca olvidar examinar el ojo sano ante un acontecimiento de proyecciones médico-legales –accidentes de trabajo, de tránsito, lesiones personales, etc.–, puesto que el paciente querrá atribuirle todos sus problemas visuales, incluyendo el del ojo no afectado, a la misma causa. Es bueno insistir en este tema, dado que en la época actual los reclamos por responsabilidad civil son cada vez más frecuentes.




    Visión cercana o de lectura. Es importante su exploración en personas mayores de 40 años, época de la vida en la cual va disminuyendo el poder de acomodación o enfoque del ojo –presbicia–. Para esto se utiliza una cartilla especial (figura 1-12) vista a una distancia de 35 cm. Por tradición se ha hecho en la llamada escala de Jaeger, en la cual la letra más pequeña equivale a una visión cercana Jaeger 1 y así sucesivamente hasta llegar a un Jaeger 7. La letra de un periódico equivale aproximadamente a un Jaeger 3. Por ejemplo: si el paciente logra leer hasta el párrafo 3 se escribe: visión cercana J – 3, si no es capaz de leer ninguna letra se describe: peor a J – 7.
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        Figura 1-12. Cartilla de prueba Jaeger.


      


    




    Campimetría




    Es el estudio de la sensibilidad retinal periférica ante diversos estímulos visuales. Por este motivo se denomina también perimetría. En este capítulo sólo se tratara la campimetría por confrontación, pues es la que está al alcance del médico general o de un examinador que no dispone de equipos especiales; en este tipo de campimetría los hallazgos positivos se presentan cuando hay defectos muy avanzados del campo visual, tipo hemianopsias o cuadrantopsias, sin detectar alteraciones sutiles de la sensibilidad retinal como en el caso de los glaucomas incipientes. Para realizar este examen se supone que los campos visuales del examinador son normales. Para una descripción detallada de la campimetría computarizada, ver el capítulo de Glaucoma.




    Técnica. Con una buena iluminación indirecta el examinador se sitúa frente al paciente, a unos 60 cm de distancia. El examinador se ocluye su ojo izquierdo y el paciente se ocluye el derecho (figura 1-13). El examinador lleva su mano derecha con el dedo índice extendido desde afuera hacia adentro en todos los cuadrantes y le pide al paciente que le informe cuándo aparece el dedo en su campo; en ese momento también debe aparecer en el campo respectivo del examinador. Así, sucesivamente, se repite la maniobra, confrontando el ojo izquierdo del paciente con el ojo derecho del médico.[7]




    Examen de la visión de los colores




    La percepción cromática es la función visual que le permite al ojo distinguir los colores producidos por radiaciones de diferente longitud de onda del espectro visible de la luz. Para este examen se utilizan varios métodos. El más conocido se llama test de Isihara, en el cual se muestran una serie de láminas, que contienen una multitud de esferas de colores con unos números intercalados que deben ser identificados por el paciente. Si hay alteración de la visión cromática, el paciente con el defecto no verá el número. Al analizar las interpretaciones del paciente se podrá concluir si existe ceguera total para los colores, o solamente anomalías para distinguir algunos de ellos, como el rojo y el verde. Este examen es importante desde el punto de vista laboral, ya que según el grado de discromatopsia, el paciente no podrá desempeñar algunas profesiones.
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        Figura 1-13. Campo visual.


      


    




    3. Inspección funcional de la pupila




    La capacidad de contracción o dilatación de la pupila sirve para regular la luz que entra al ojo. El reflejo fotomotor directo y consensual se investiga en cada ojo. La respuesta pupilar a la luz es la miosis. Para tomar el reflejo pupilar directo en un ojo se ocluye el otro, con el fin de evitar respuestas erróneas por el reflejo consensual. Con ambos ojos descubiertos se investiga este último: al dirigir la luz hacia un ojo, hay contracción pupilar simultánea del ojo contralateral –independiente de la función visual del ojo no iluminado–. También observar la velocidad de la respuesta, dado que en casos de uveítis o iritis traumática, es lenta y perezosa. Ante una midriasis averiguar si es o no de tipo paralítico, como sucede en el glaucoma agudo. La miosis debe persistir con la luz, pues si no se mantiene y aparece una midriasis a pesar del estímulo luminoso, sugiere una lesión en las vías pupilares aferentes (ver capítulo de neuroftalmología). El reflejo a la acomodación pupilar, se investiga haciendo que el paciente fije su mirada en un objeto próximo y observando la miosis que se ocasiona por el esfuerzo visual. Este reflejo es importante en el diagnóstico de afecciones neurológicas como la sífilis, pues cuando se acompaña de falta de respuesta a la luz, constituyen el signo o pupila de Argyll Robertson (ver capítulo de Neuroftalmología).




    4. Evaluación de la movilidad ocular




    Los movimientos del globo ocular se evaluan de manera binocular –versiones y vergencias– y monocular –ducciones–. Las posiciones cardinales de la mirada son arriba y afuera o temporal –acción pura del recto superior (tercer par)– arriba y adentro o nasal –acción del oblicuo inferior (tercer par)– abajo y afuera o temporal –acción pura del recto inferior (tercer par)– abajo y adentro o nasal –acción del oblicuo superior (cuarto par)– hacia fuera o temporal –acción pura del recto lateral (sexto par)– hacia adentro o nasal –acción pura del recto interno (tercer par)–. Cuando hay parálisis de alguno de ellos, se presenta déficit en su campo de acción respectivo (ver capítulo de Neuroftalmología).




    Los ojos deben estar dirigidos en la misma dirección, la desviación de uno de ellos se conoce como estrabismo y se detecta evaluando la simetría de reflejo corneal luminoso en ambos ojos. Para una descripción detallada del cover-uncover test (ver capítulo de Estrabismo).[1]




    5. Examen de la órbita




    Las órbitas son dos cavidades óseas, simétricas, destinadas a contener, dar posición y protección al globo ocular, músculos extraoculares, parte del nervio óptico, glándula lagrimal, ligamentos, capas fibroconectivas, y la grasa orbitaria, la cual constituye el colchón protector de todo el contenido orbitario. Al hacer el examen de las órbitas hay que tener en mente cuatro clases de patologías: malformaciones congénitas, traumas recientes o antiguos –con o sin cuerpos extraños–, inflamaciones y tumores primarios o metastásicos.




    Inspección




    La simetría de las órbitas es el primer detalle que se observa. El desplazamiento en cualquier sentido puede indicar secuelas de un trauma o una malformación congénita tipo disostosis craneofacial entre otras –enfermedad de Crouzon–. De acuerdo con lo anterior, se pueden encontrar síntomas como la diplopía, y signos como la inclinación lateral de la cabeza para compensar la disfunción de los músculos extraoculares. Con la inspección también se pueden observar asimetrías en el contenido orbitario. El desplazamiento hacia atrás del globo ocular se denomina enoftalmos, el cual se encuentra asociado a algunos estados patológicos, como la desnutrición avanzada, la deshidratación, estados finales de carcinomatosis, la senilidad o en casos de fracturas del piso orbitario situación que lleva a un descenso del contenido de la órbita hacia el seno maxilar y se acompaña también de limitación para elevar la mirada en el lado afectado por atrapamiento del músculo recto inferior. El exoftalmos es el signo y síntoma más sobresaliente de la patología orbitaria y obedece a causas tanto locales como sistémicas; si está presente, en lo posible se debe medir, bien sea para corroborar su presencia o para hacer el seguimiento del mismo. Para hacerlo, lo más sencillo es colocar una pequeña regla a nivel del reborde orbitario externo en posición horizontal y determinar cuántos milímetros existen desde allí hasta el vértice corneal (figura 1-14); en general, se considera como cifra normal hasta 20 mm. Las causas locales más frecuentes de exoftalmos de acuerdo con su tiempo de evolución son: evolución rápida, como celulitis orbitaria, pseudotumor orbitario, hemorragias intraorbitarias, fístulas arteriovenosas y tromboflebitis del seno cavernoso; el rabdomiosarcoma, aunque menos frecuente, también puede presentarse y es de muy rápida aparición, debido a las hemorragias intratumorales que lo acompañan. Evolución lenta, como tumores de glándula lagrimal, neurofibromatosis, linfomas, meningiomas, gliomas del nervio óptico (figura 1-15); tumores vasculares tipo hemangiomas cavernosos, várices orbitarias y linfangiomas; causas sistémicas como la orbitopatía tiroidea (ver capítulo de Órbita) (figura 1-16). En la inspección del exoftalmos observar si es pulsátil, característica que se encuentra en las fístulas arteriovenosas.
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        Figura 1-14. Exoftalmometría. Medición desde el reborde orbitario hasta el vértice corneal.
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        Figura 1-15. Glioma nervio óptico.




        Masa fusiforme u oval.
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        Figura 1-16. Exoftalmos tiroideo. A. Retracción párpado superior, exoftalmos, quemosis. B. Engrosamiento del vientre de los MEO, respeta el tendón en su inserción.


      


    




    Palpación




    Se emplea para corroborar las secuelas de traumas antiguos haciendo un recorrido por todos los rebordes orbitarios con el fin de detectar desplazamientos óseos, escotaduras, hundimientos, pérdidas de sustancia, adherencias anormales de la piel, etc. La palpación también permite detectar la presencia de tumores orbitarios, de tipo localizado como los tumores de glándula lagrimal, o de tipo difuso como los linfomas o tumores vasculares. Comprobar así mismo, si los tumores son dolorosos a la palpación y verificar su movilidad con respecto a las demás estructuras. En casos de exoftalmos por palpación comprobar si se deja reducir momentáneamente, como ocurre en los hemangiomas orbitarios y también aprovechar para verificar si existe frémito –thrill–, que puede indicar la presencia de una fístula arterio-venosa. El enfisema subcutáneo presente en los tejidos periorbitarios, además de ser producido en ocasiones por gérmenes anaerobios, obliga a descartar una comunicación anormal entre un seno paranasal y la cavidad orbitaria producida por trauma o tratamientos odontológicos que emplean el “aerotor” para hacer reconstrucciones o implantes dentales.




    Percusión




    La percusión digital sobre el seno comprometido en casos de sinusitis –pueden producir dolor referido al ojo o sus alrededores– desencadena un dolor intenso, por lo cual habrá que complementar el examen con estudios radiológicos adecuados.




    Auscultación




    Se efectúa con el fonendoscopio tradicional haciendo un recorrido por los tejidos circundantes de la órbita y sobre el globo ocular propiamente dicho. Se puede escuchar el soplo sistólico correspondiente al frémito ya descrito en presencia de fístulas arteriovenosas –casi siempre de origen traumático– o en algunos exoftalmos que comprimen estructuras vasculares.




    6. Examen de las cejas




    Las cejas constituyen una protección para el globo ocular, además de ser parte de la estética facial. Están comprometidas en diversas patologías de tipo local y sistémico. Por ejemplo, la dermatitis seborreica es muy común. También se pueden afectar por tumores, de los cuales el de mayor incidencia es el quiste dermoide de la cola de las cejas, visto más en niños y se caracteriza por ser congénito, indoloro y de fácil movilidad. Las cicatrices en las cejas pueden indicar un antecedente traumático, que puede ser importante para la patología que se está investigando. La población capilar de las cejas se puede ver disminuida o ausente –alopecia– en su tercio externo –cola de las cejas– en la enfermedad de Hansen (figura 1-17). La elevación de las cejas ocasionada por espasmo del músculo frontal, puede acompañar la ptosis palpebral debido al intento que hace el paciente para dejar descubierta el área pupilar y mejorar su visión. El descenso espasmódico de las cejas por cierre forzado de los párpados, es parte del cuadro de blefaroespasmo esencial o de otro origen; la parálisis del VII par también puede ocasionar descenso de la ceja del lado afectado, por falta de acción del músculo frontal; la causa más frecuente de descenso de las cejas es el envejecimiento de los tejidos faciales.
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        Figura 1-17. Hansen. A. Pérdida de la cola de la ceja. B. Cicatrización corneal por hipoestesia, ulceraciones recurrentes.


      


    




    7. Examen de los párpados




    Los párpados están constituidos por dos repliegues de piel encargados de darle protección a los ojos, esparcir la película lagrimal y ocluir el ojo cuando sea necesario –p. ej. sueño–. Anatómicamente se puede distinguir un borde adherente relacionado con la órbita y un borde libre donde están implantadas las pestañas; se unen en los extremos mediante los ligamentos cantales para formar los llamados cantos interno y externo. La parte posterior de estos repliegues cutáneos está revestida por la conjuntiva, la cual se encuentra en contacto con los globos oculares. El médico general es quien atiende en primera instancia los casos de patología palpebral y por lo tanto, debe estar capacitado para hacer el diagnóstico, tratamiento o saber cuándo el caso amerita la revisión por oftalmólogo. Al examinar los párpados combinar la inspección y palpación. Observar su simetría en cuanto a tamaño, posición, aspecto de la piel, textura, consistencia, color de la misma, edema, cicatrices, retracciones, malformaciones, pérdidas de tejido, tumoraciones y verificar si existe dolor a la palpación.




    La función motora de los párpados se denomina parpadeo y de éste depende la lubricación ocular –parpadeo autónomo–; a la vez, el parpadeo se constituye en un mecanismo defensivo de los cuerpos extraños que lleguen al ojo y del exceso de luz –parpadeo reflejo–. El parpadeo es realizado por el músculo orbicular, inervado por el VII par. Cuando existe parálisis de este nervio, se presenta imposibilidad para la oclusión de los párpados, estado que se llama lagoftalmos, el cual puede traer como consecuencia la exposición corneal, que puede producir erosiones y ulceraciones de la córnea por desecación. Además, el lagoftalmos se acompaña de lagrimeo o epífora, dado que la mecánica de la circulación lagrimal se ve afectada por la ausencia de parpadeo. Cuando el músculo orbicular de los párpados actúa fuertemente con sus porciones orbitaria y palpebral, a veces acompañado por la acción del músculo corrugador superciliar, se presenta el estado llamado blefaroespasmo, el cual se asocia con patologías inflamatorias, cuerpos extraños, uveítis y en ocasiones es de origen desconocido –blefaroespasmo esencial–.




    En cuanto a la posición de los párpados, hay que observar su borde libre. Éste puede estar doblado hacia adelante –ectropión– (figura 1-18), o hacia atrás –entropión– (figura 1-19), causando roce de las pestañas con el globo ocular. En este momento del examen aprovechar para descartar anomalías en la implantación de las pestañas, ya que una o varias pueden estar tocando la córnea –triquiasis–, siendo muy sintomáticas y muchas veces son causa de ulceraciones de la misma. El borde libre palpebral también puede estar afectado por inflamaciones o infecciones como el orzuelo externo, blefaritis seborreica, pediculosis o miasis. Puede ser asiento igualmente de neoplasias, verrugas, ausencia de pestañas –madarosis–, etc.




    En el párpado superior hay que observar si existe el pliegue o doblez que se forma en la piel con la elevación del párpado. Este pliegue, llamado sulcus palpebralis, generalmente corresponde al borde superior del tarso, estructura densa que ayuda a darle firmeza al párpado, sirve de inserción a los músculos que lo elevan –músculo de Müller y elevador del párpado–. La ausencia del sulcus palpebralis indica, en casos de ptosis palpebral congénita, que la acción del músculo elevador ha sido muy pobre o nula desde el nacimiento, y en casos de ptosis adquirida que es probable que exista una desinserción del músculo elevador del párpado. La inflamación de las glándulas de Meibomio da origen a las meibomitis agudas –orzuelo interno– y su inflamación crónica de tipo granulomatoso da como resultado los chalaziones, tan comunes en la patología palpebral superior e inferior.
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        Figura 1-18. Ectropión párpado inferior.
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        Figura 1-19. Entropión. Todo el borde palpebral se rota hacia el globo ocular, las pestañas tocan la córnea.


      


    




    La hendidura palpebral es el espacio que separa los bordes palpebrales superior e inferior cuando están abiertos. Este espacio mide de 10 a 12 mm en la línea media a nivel de la pupila. Esta hendidura es menor en la ptosis palpebral congénita o adquirida; pseudoptosis mecánica por tumores (figura 1-20); neurogénica –miastenia gravis, síndrome de Horner –(figura 1-21); dermochalasis, etc. La hendidura palpebral se encuentra aumentada de tamaño en los diferentes casos de exoftalmos o por hiperfunción del músculo de Müller –estímulo simpático, orbitopatía tiroidea–.
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        Figura 1-20. Pseudoptosis mecánica asociada a la presencia de un tumor en el párpado superior.
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        Figura 1-21. Síndrome de Horner, miosis, ptosis.


      


    




    Eversión de los párpados




    Es la maniobra que se realiza para examinar la porción de los párpados que se encuentra en contacto con los globos oculares y simultáneamente observar el sitio donde la conjuntiva palpebral se encurva para revestir el globo ocular, constituyendo los llamados fórnices o fondos de saco superior e inferior. La eversión palpebral se realiza para buscar un cuerpo extraño o para determinar si hay secreciones, inflamaciones o alergias. La eversión del párpado inferior se efectúa con la mirada del paciente hacia arriba, traccionando hacia abajo la piel del párpado con el dedo índice o pulgar del examinador (figura 1-22); para evertir el párpado superior, la mirada del paciente debe dirigirse hacia abajo; se necesita la ayuda de un objeto romo –por ejemplo un aplicador de algodón– colocado sobre el sulcus palpebralis y con la mano libre se toman las pestañas hacia arriba para lograr que el párpado se doble sobre sí mismo y quede expuesta la conjuntiva tarsal superior y parte del fórnix superior (figura 1-23).
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        Figura 1-22. Eversión del párpado inferior. Se tracciona el párpado hacia abajo, exponiendo el fondo de saco conjuntival y la placa tarsal inferior, se evidencia el punto lagrimal inferior.
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        Figura 1-23. Eversión del párpado superior. A. Se coloca un aplicador en la piel del párpado, se traccionan hacia arriba las pestañas haciendo contrapresión con el aplicador. B. Se expone la conjuntiva tarsal para su inspección.




        Modificada de: http://www.umm.edu/esp_imagepages/ 19662.htm


      


    




    8. Examen del sistema lagrimal




    Glándula lagrimal. Situada en el ángulo súperoexterno de la órbita, produce secreción lagrimal acuosa; cuando está afectada por inflamaciones –dacrioadenitis–, se encuentra aumentada de tamaño, se vuelve visible a la inspección y dolorosa a la palpación; cuando hay tumores –quistes dermoides, tumores mixtos, etc.–, puede estar aumentada de tamaño sin dolor a la palpación. Da una forma a la hendidura palpebral de S itálica. Lago lagrimal: situado en el ángulo interno del ojo, donde se encuentran las carúnculas lagrimales, es el sitio donde finalizan las lágrimas su recorrido después de bañar el globo ocular antes de ser drenadas a través de las vías lagrimales propiamente dichas; si a la inspección se nota encharcamiento del lago lagrimal en forma permanente, pensar en obstrucciones de las vías de drenaje. Puntos lagrimales: situados en el borde palpebral a nivel del tercio interno de ambos párpados; a través de ellos y mediante el parpadeo, las lágrimas drenan hacia la nariz; en el examen verificar su existencia anatómica, que no presenten estrecheces o estenosis, y que no haya cuerpos extraños obstruyéndolos –ej. pestañas–, que causan síntomas como epífora y lagrimeo. Canalículos lagrimales: superior e inferior, se unen para formar el canalículo común y desembocar al saco lagrimal; el examen de los canalículos por el médico general se reduce a observar que no haya sección de los mismos en casos de trauma. Saco lagrimal y conducto lacrimonasal: constituyen la porción de las vías lagrimales por donde drenan finalmente las lágrimas para llegar al meato inferior de la nariz; a la inspección y palpación se puede encontrar un saco lagrimal lleno y tenso, con marcados signos inflamatorios de los tejidos que lo rodean en casos de dacriocistitis aguda (figura 1-9); en la fase crónica, por obstrucción del conducto lacrimonasal, los signos inflamatorios desaparecen, pero el saco continúa siendo visible y tenso; la presión digital sobre éste hará expulsar por los puntos lagrimales material purulento o mucoide, según el tiempo de evolución. Test de Schirmer: parte del examen del sistema lagrimal consiste en verificar la producción de lágrimas ante la sospecha de un ojo seco en casos de patología local –por ejemplo después de quemaduras– o sistémica –artritis reumatoidea–; este test es fácil de realizar y tiene algunas modalidades, una de las cuales consiste en tomar dos tirillas de papel de filtro de 4 cm de largo por 0.5 cm de ancho, a las cuales se les hace un pequeño doblez en los extremos, se cuelgan del borde palpebral inferior en su tercio externo y se dejan durante 5 minutos para ver cuánto se humedecen por las lágrimas; normalmente esta medida está entre 12 y 15 mm; medidas inferiores indican una hiposecreción lágrimal (figura 1-24).
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        Figura 1-24. Test de Schirmer.


      


    




    9. Examen del globo ocular




    El examen del globo ocular se hace en su mayoría mediante la inspección. El uso de una linterna de bolsillo y una lupa facilitan el examen. El oftalmoscopio directo se puede utilizar también para magnificar las estructuras del segmento anterior del ojo, colocándolo en –+10 ó +20 dioptrías a 10 ó 5 cm del paciente respectivamente–.




    Lámpara de hendidura




    Desarrollada por Gullstand en 1911, por lo que recibió el premio nobel. Tiene un pivote donde rotan el brazo que contiene los oculares y el brazo que contiene la fuente luminosa, la cual varía su forma de circular hasta longitudinal –hendidura–. Contiene también filtros de varios colores. Permite una mayor magnificación de las estructuras oculares. El haz de luz en hendidura permite hacer secciones ópticas de los tejidos detectando relaciones anteroposteriores difíciles de evaluar con luz frontal.




    Examen de la conjuntiva




    Esta membrana después de tapizar la cara posterior de los párpados –conjuntiva tarsal–, se pliega sobre sí misma para conformar los fondos de saco superior e inferior –fórnices–, recubre el globo ocular –conjuntiva bulbar–, y termina donde comienza la córnea, dando lugar en esa periferia al limbo conjuntivo-corneal. Esta membrana es transparente, está pobremente inervada y se desliza sobre la esclera fácilmente en su porción bulbar.




    El examen de la conjuntiva se realiza principalmente con la inspección. Se verifica que no haya cuerpos extraños, tumores benignos –nevus– o malignos –melanoma– (figura 1-25), hemorragias, laceraciones, pigmentaciones anormales –argirosis, enfermedad de Addison, melanosis–, cicatrices por quemaduras o enfermedades como el pénfigo o el Stevens-Johnson, que pueden producir adherencias anormales de la conjuntiva bulbar a la tarsal llamadas simbléfaron; y por último, se puede detectar edema –quemosis– de causa local o sistémica. Otra patología muy común es la presencia de degeneraciones conjuntivales como pterigiones y pingüéculas. También se observa la presencia de secreciones en los fondos de saco, de tipo purulento, mucoide o seroso acompañadas por mayor o menor grado de congestión vascular, como ocurre en las conjuntivitis de diferentes clases. Hay cuatro tipos de enrojecimiento ocular: 1) La congestión de la conjuntiva bien sea tarsal o bulbar, superficial, indolora, que respeta el limbo conjuntivo-corneal y que se acompaña de una córnea transparente, iris normal y una pupila que reacciona normalmente a la luz. Este es el caso de una conjuntivitis aguda y todas sus variables. 2) Una congestión pericorneal, profunda, dolorosa, que depende de la dilatación de los vasos ciliares anteriores y puede estar acompañada de lesiones corneales como las úlceras o abscesos, cuerpos extraños (ver Examen de la Córnea), u opacidad generalizada de la córnea por edema, como en el glaucoma agudo o en una uveítis aguda, las cuales serán estudiadas en otros capítulos. 3) Cuando ambos tipos de congestión están presentes, se habla de congestión mixta. 4) Otras causas de ojo rojo son la epiescleritis y la escleritis, con congestión sectorial de los vasos epiesclerales, superficiales y profundos, mucho más dolorosa en la escleritis; la conjuntiva en los cuadrantes no afectados permanece normal y se deja movilizar fácilmente (ver capítulo de Córnea y Enfermedades Externas). Vale la pena mencionar como parte del examen conjuntival las tinciones especiales, la citología y los estudios bacteriológicos. La primera se realiza con tirillas de rosa de bengala para determinar el grado de compromiso celular en el ojo seco; la segunda, después de un frotis leído por un patólogo, también puede hacer el diagnóstico de ojo seco, alergias y neoplasias.
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        Figura 1-25. Melanoma de conjuntiva.


      


    




    El examen directo y el cultivo se emplean para determinar el agente causal de la infección conjuntival, en la mayoría de los casos especiales de conjuntivitis. Cuando se examina un paciente que presenta una herida conjuntival, siempre sospechar que el objeto que la produjo pudo haber penetrado al globo ocular; por lo tanto ser muy cuidadoso al palpar el ojo traumatizado y evaluar con instrumental adecuado.




    Examen de la esclera




    La esclera es el tejido rígido encargado de darle forma y protección al contenido ocular. Debe soportar las presiones internas y externas sin sufrir deformaciones para así mantener intacto el órgano visual. Además, por su consistencia dura, sirve de punto de apoyo para la inserción de los músculos extraoculares. En el examen de la esclera lo más importante es observar su color y vascularización. Las llamadas escleróticas azules se denominan así por su adelgazamiento que deja traslucir la coroides, como en la osteogénesis imperfecta; por igual mecanismo, pero mucho más intenso, se aprecian zonas de escleromalacia por compromiso del tejido colágeno en la artritis reumatoidea, que son antecedidas en sus inicios por congestión sectorial de la esclera como en la escleritis (ver capítulo de Córnea y Enfermedades Externas). Un adelgazamiento más severo se presenta en los estafilomas esclerales con protrusión o abultamiento del contenido intraocular, se presentan especialmente en casos de glaucoma congénito, después de cirugías fallidas para glaucoma o dehiscencia de heridas insuficientemente suturadas. Se pueden encontrar también pigmentaciones anormales como la melanosis, cuyo significado patológico necesita ser establecido por el oftalmólogo.




    Examen de la córnea




    Situada en el polo anterior del ojo, está constituida por un tejido transparente, avascular y actúa como el lente más poderoso del sistema visual. Su diámetro vertical es de 11 mm y el horizontal de 12 mm. Lo más importante es la inspección: establecer cómo está la transparencia, el brillo, la humedad, si existen irregularidades en su superficie, cicatrices –leucomas–, calcificaciones como sucede en la queratopatía en banda –asociada a estados de hipercalcemia o inflamatorios crónicos– y los muy comunes arcos seniles o juveniles; establecer su tamaño aproximado, y hasta donde sea posible, comenzar a detallar la cámara anterior, o sea el espacio comprendido entre la córnea y el iris. Lo anterior es muy importante, puesto que se puede encontrar pérdida de la transparencia por edema en casos de glaucoma agudo; pérdida del brillo, por ejemplo, en quemaduras; disminución de la humedad en ojos secos; despulimientos e irregularidades en su superficie por traumas o cuerpos extraños; cicatrices ocasionadas por úlceras o abscesos, o también por heridas antiguas. Por último, el tamaño de la córnea puede estar aumentado en casos de glaucoma congénito –buftalmos– y disminuido en casos de microcórnea y otras alteraciones congénitas que forman parte de varios síndromes genéticos.




    La sensibilidad corneal también es importante investigarla en algunos casos de afecciones como el herpes simple o zóster oftálmicos. Existen equipos especializados para hacerlo, pero lo más práctico es buscar el reflejo corneal que aparece al tocar la córnea con un pequeño fragmento de algodón y cuya respuesta es el parpadeo inmediato. Ante la duda de una lesión corneal que no se observa a simple vista, se puede aplicar, previa anestesia tópica, una tirilla de fluoresceína. El colorante baña la córnea y tiñe la zona donde haya un despulimiento epitelial (figura 1-26). Para observar mejor esta tinción se recomienda usar un filtro de cobalto –luz azul–, disponible en algunas linternas de bolsillo u oftalmoscopios. Si no se dispone de fluoresceína, usar azul de metileno con el mismo propósito.
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        Figura 1-26. Despulimiento epitelial. Defecto epitelial evidenciado por tinción con fluoresceína.


      


    




    Examen del iris y la pupila




    El iris es un diafragma muscular situado a unos 3.5 mm detrás de la córnea, constituido por fibras musculares lisas, radiales unas y concéntricas otras, que dejan un orificio central correspondiente a la pupila. El estroma del iris contiene pigmento en mayor o menor grado y de esta manera le da las distintas tonalidades de color a los ojos.




    Inspección del iris. En el examen del iris observar su color, la presencia de nevus, nódulos –neurofibromatosis y enfermedades granulomatosas como la TBC o la lepra–, tumores –melanomas–, ausencia generalizada –aniridia congénita–, ausencia sectorial congénita –colobomas– o adquirida como secuela de traumas o cirugías. También hay que apreciar si existen adherencias del iris a la córnea –sinequias anteriores– o al cristalino en el área pupilar –sinequias posteriores–.




    Otro hallazgo que puede observarse es la presencia de vasos sanguíneos sobre la superficie del iris –rubeosis iridis–, que acompañan al glaucoma neovascular y a veces a los diabéticos. El temblor del iris con los cambios de posición de la mirada se denomina iridodonesis y es ocasionado por la falta de apoyo del iris sobre el cristalino, el cual, o se ha extraído o se ha luxado.




    Inspección anatómica de la pupila. Normalmente es de aproximadamente 3 mm, si es menor se habla de miosis y si es mayor de 6 mm se habla de midriasis, pero puede ser variable y hay que tener en cuenta que en los ancianos y los niños la tendencia es a la miosis.




    Posición. Usualmente es central, pero puede verse con alguna frecuencia levemente desplazada hacia el lado nasal en el iris. Una pupila inferior y alargada usualmente se asocia a coloboma de iris, coroides, retina y nervio óptico como parte de fallas en el cierre embriológico de las estructuras oculares. En ocasiones se pueden apreciar varias pupilas –policoria– asociadas a anomalías congénitas. Algunas pupilas presentan un reborde prominente y más oscuro correspondiente a ectropión del tejido uveal. El área pupilar debe apreciarse de color negro. Cuando hay catarata, desprendimiento de retina o persistencia del vítreo primario, toma una coloración grisácea o blanca –leucocoria–. Puede haber diferencia en el tamaño pupilar –anisocoria–, circunstancia muy importante, sobre todo en casos de patología neurológica. Investigar también si el paciente se ha aplicado gotas o recibe medicamentos que puedan producir miosis o midriasis. Algunos medicamentos usados en el tratamiento del glaucoma pueden alterar el color del iris –heterocromías– igualmente algunos procesos inflamatorios o glaucomatosos.




    Examen de la cámara anterior




    La cámara anterior es el espacio comprendido entre la córnea y el iris, donde estas dos estructuras coinciden en la periferia, se forma el ángulo irido-corneal o ángulo camerular, sitio donde se encuentra el trabéculo y el canal de Schlemm, por donde se drena el humor acuoso hacia el espacio epiescleral, (ver capítulo de Glaucoma). En el examen ocular interesa observar dos aspectos de la cámara anterior: su contenido y su profundidad. En cuanto al contenido, normalmente está ocupada por el humor acuoso o en su lugar se puede observar sangre –hifema–, pus –hipopión– o cuerpos extraños. En referencia a la profundidad, se habla de cámara amplia o cámara estrecha, (ver capítulo de Glaucoma). Colocando una luz por el lado temporal del ojo y siguiendo el plano iridiano, se puede apreciar la profundidad de la cámara anterior, si es amplia se iluminará todo el iris, si es estrecha se iluminará solamente el lado temporal y el lado nasal permanecerá oscuro.




    Examen del cristalino




    Es el lente intraocular por excelencia. La dilatación pupilar facilita su evaluación. La inspección simple del área pupilar nos indicará si existe el reflejo grisáceo en el área pupilar ya mencionado, lo cual nos anuncia el comienzo de una catarata –catarata incipiente–, o cuando ha madurado completamente da lugar a la pupila blanca –leucocoria–. El examen con el oftalmoscopio de mano ayuda a establecer la transparencia del cristalino buscando el reflejo rosado del fondo de ojo, el cual está ausente en presencia de una catarata.




    Los antecedentes quirúrgicos del paciente informarán si el cristalino ha sido extraído con anterioridad; el hallazgo de facodonesis –temblor del cristalino– sin antecedentes de cirugía, obligan a pensar en una luxación o subluxación del cristalino de origen sistémico, como sucede por ejemplo en el síndrome de Marfán, o de origen traumático.




    Examen de la presión intraocular




    Llamada tonometría, es la resultante de la diferencia entre la producción y drenaje del humor acuoso. Existen muchas formas para medir la presión intraocular: tonómetros basados en la depresión de la córnea, como el de Schiötz; por aplanación corneal, como el tonómetro de Goldmann; tonómetros electrónicos, neumáticos, etc. Nos limitaremos a indicar el método que está al alcance de cualquier examinador, sin tener que recurrir a equipos más especializados. Se trata de la tonometría digital, en la cual con el paciente mirando hacia abajo, el examinador coloca ambos dedos índices sobre el ojo a través del párpado superior y con los demás dedos apoyados en la frente, trata de hacer una maniobra de baloteo sobre el globo. De igual forma se procede en el ojo contralateral para efectuar la misma maniobra y comparar la consistencia del globo (figura 1-27). Sólo la práctica y la comparación, le permitirán al examinador adquirir destreza para formarse una idea aproximada de la presión intraocular.
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        Figura 1-27. Tonometría digital.


      


    




    Examen del fondo de ojo




    Se debe realizar luego de dilatada la pupila y mediante un orden sistemático que permita una correcta interpretación de los hallazgos.




    Oftalmoscopio directo. Tiene incorporados en su interior un juego de lentes positivos –números de color negro o blanco– y lentes negativos –números de color rojo– con el fin de corregir en el momento del examen los posibles defectos refractivos del paciente y del examinador, o variar la distancia de enfoque como se mencionó anteriormente. También trae, por lo general, filtros de color azul –cobalto–, al cual nos referimos antes, y verde –luz aneritra– para mejorar el contraste de los vasos sanguíneos y las fibras retinales del nervio óptico.




    Técnica. Con el paciente mirando al frente, el examinador se sitúa en un ángulo de más o menos 30 grados en relación con el plano de los ojos del paciente y al dirigir la luz del oftalmoscopio hacia la pupila, se llegara directamente a la papila o disco óptico, formado por las fibras del nervio óptico cuando salen del globo ocular. El ojo derecho del examinador evalúa el fondo de ojo derecho del paciente y una vez enfocada la papila se estudian los siguientes aspectos morfológicos: el tamaño, que cambia en los defectos refractivos altos, siendo grande en la miopía y pequeña en la hipermetropía. La forma, normalmente es circular, pero ocasionalmente se observa ovalada. Los bordes, son bien definidos, nítidos, pero se borran en los papiledemas. El color es rosado en las papilas normales, tener en cuenta que la mitad temporal de la papila es un poco más pálida que la mitad nasal. Puede ser blanca en la atrofia óptica y en el glaucoma terminal, o de aspecto congestivo en la neuritis óptica. Los vasos sanguíneos, arteria y vena central de la retina, se sitúan normalmente en el lado nasal de la papila, pero pueden estar desplazados en casos de glaucoma o tumores del nervio óptico. Por último, se observa la llamada excavación fisiológica, que es el espacio deprimido que existe en la parte central de la papila, detalle muy importante para vigilar la evolución de un glaucoma mediante controles fotográficos.




    Una vez estudiada la papila, siguiendo el trayecto de los vasos retinales, se divide el fondo de ojo en 4 cuadrantes: temporales superior e inferior y nasales superior e inferior. Se analiza la presencia de hemorragias, exudados, pigmentaciones anormales, cicatrices, los cruces arteriovenosos, la relación de diámetros arteria-vena, así como el color y la tortuosidad vascular. Después de esa visión panorámica del fondo se le pide al paciente que mire la luz del oftalmoscopio, y se enfoca el área macular, situada en el lado temporal a unos dos diámetros papilares del disco (ver el capítulo de Retina). Es de anotar que con el oftalmoscopio directo se alcanza a examinar únicamente 20% - 30% de la superficie retinal, aun con una midriasis adecuada, por lo que cuando se deba descartar una retinopatía –por ejemplo diabetes mellitus– es conveniente evaluar el paciente con el oftalmoscopio indirecto.




    Oftalmoscopio indirecto. Produce una imagen panorámica e invertida de la retina. Permite evaluar hasta la ora serrata si se acompaña de depresión escleral; siendo su luminosidad mayor, permite también ver detalles retinales en casos de hemorragia vítrea o vitreítis leves. Es del manejo del oftalmólogo puesto que requiere entrenamiento para su uso e interpretación de las imágenes.




    Evaluación del defecto refractivo




    La descripción detallada del examen optométrico del paciente está más allá de los objetivos de este capítulo; sin embargo, se mencionarán brevemente algunos instrumentos utilizados para este fin.




    Queratómetro




    Desarrollando en el siglo XIX, mide el radio de curvatura de dos principales meridianos de la superficie corneal anterior en su parte central y da un equivalente en dioptrías de poder óptico (ver capítulo de Óptica y Cirugía Refractiva).




    Retinoscopio




    Permite estimar el defecto refractivo del ojo al analizar el movimiento aparente de un haz de luz que se proyecta en la retina del paciente, al ir interponiendo entre el ojo del paciente y el retinoscopio lentes de diferente poder dióptrico.




    Foróptero




    Instrumento en forma de rueda que contiene múltiples lentes refractivos para corregir el defecto visual del paciente de una manera rápida y efectiva. Más práctico de usar que la caja de prueba donde los lentes independientes se prueban uno a uno al paciente.
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    La principal fuente de luz es el sol. La atmósfera, a través de la capa de ozono, el dióxido de carbono y el vapor de agua absorbe la mayoría de las radiaciones ultravioleta e infrarrojas potencialmente dañinas. La luz visible representa una pequeña porción del espectro electromagnético cuya su longitud de onda varía entre 400 - 700 nm.[1]




    La óptica clínica concierne en enfocar o procesar la luz visible.




    Cuando la luz incide en el ojo los fenómenos ópticos que tienen lugar pueden ser estudiados desde el punto de vista de un rayo luminoso –óptica geométrica– o de un frente de onda –óptica física– (figura 2-1).[2]
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        Figura 2-1. Representación de la entrada de la luz en el ojo de un rayo luminoso –óptica geométrica– y de un frente de ondas –óptica física–.


      


    




    La óptica geométrica explica muchos de los aspectos de la formación de la imagen, usando la luz y cómo se manipulan sus características como tamaño, brillo y localización; todo esto basado en principios geométricos. Pero recordar que muchos fenómenos clínicos pueden entenderse sólo basados en el conocimiento de la naturaleza física de la luz.[1-3]




    En la óptica física, la luz viaja a diferentes velocidades en diferentes medios. La luz se mueve más rápido en el vacío y más despacio en cualquier otro material. El índice de refracción de un medio óptico es la relación de la velocidad de la luz en el vacío sobre la velocidad de la luz en el medio, y se denota en la ecuación matemática con la letra n.[3] Puesto que la luz siempre viaja con más rapidez en el vacío, ningún material tiene un índice de refracción inferior a 1.[4]




    

      [image: 29035.jpeg]


    




    El índice de refracción es muy sensible a la composición química de los materiales. Éste también varía con la longitud de onda. En la óptica física, la luz considerarse como una onda electromagnética de diferentes longitudes de onda. El sistema visual percibe diferentes longitudes de onda de luz como diferentes colores, con las longitudes de onda largas apareciendo como color rojo, las longitudes de onda intermedias como amarillo o verde, y las longitudes de onda cortas como color azul.




    En el vacío todas las longitudes de onda viajan a la misma velocidad. En otros medios, las longitudes de onda más cortas viajan más lento que las longitudes de onda larga, generando el fenómeno de dispersión cromática. En el ojo humano, la dispersión cromática produce aberración cromática.[3]




    El límite que separa 2 medios ópticos diferentes se llama interfase óptica. Cuando la luz golpea una interfase, parte de la luz es transmitida a través de esta interfase, otra es reflejada, y parte es absorbida o convertida en calor por la interfase.




    Para expresar una relación precisa entre el rayo incidente y el rayo reflejado, es necesario construir una línea imaginaria perpendicular a la interfase óptica en el punto que el rayo incidente hace contacto con la interfase; esta línea imaginaria se conoce como superficie normal (figura 2-2). La superficie normal y el rayo incidente juntos, forman un plano imaginario, el plano de incidencia y reflexión; el ángulo formado por el rayo incidente y la superficie normal es el rayo incidente i; el rayo reflejado y la superficie normal forman el ángulo de reflexión r; la ley de reflexión indica que el rayo reflejado está en el mismo plano del rayo incidente y de la superficie normal, y que i = r, (figura 2-2).
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        Figura 2-2. Ley de reflexión de la luz.


      


    




    La ley de refracción o ley de Snell, indica que el rayo refractado o transmitido está en el mismo plano que el rayo incidente y la superficie normal.




    Ley de Snell: n1seno i = n2seno r




    n1 =­ índice de refracción del medio incidente.




    n2 = índice de refracción del medio refractante.




    i = ángulo de incidencia.




    r = ángulo de refracción.




    En la interfase óptica, la luz sufre un abrupto cambio de velocidad que a su vez produce un cambio en la dirección del rayo. Cuando la luz pasa de un medio de m enor índice refractivo a uno de mayor índice refractivo, se inclina hacia la super ficie normal; por el contrario cuando la luz pasa de un medio de mayor índice de refracción a uno de menor índice se aleja de la superficie normal (figura 2-3).[3]
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        Figura 2-3. Ley de Refracción (Snell). A. Cuando la luz pasa de un medio de menor índice refractivo a uno de mayor índice refractivo se inclina hacia la superficie normal. B. Cuando la luz pasa de un medio de mayor índice refractivo a uno de menor índice refractivo se aleja de la superficie normal.


      


    




    Como la mayoría de los elementos ópticos tiene superficies curvas, para aplicar las leyes de reflexión y refracción (Snell), hay que determinar la posición de la superficie normal, dado que los ángulos de incidencia, reflexión y refracción son determinados con base en esta superficie normal.




    La correcta interpretación de la información visual depende de la capacidad del ojo de enfocar los rayos de luz entrantes en la retina. Es importante entender este proceso y cómo es influenciado por las variaciones normales o enfermedades oculares para así poder usar cualquier ayuda óptica como gafas, lentes de contacto, lentes intraoculares o ayudas de baja visión.[5]




    Los lentes son medios transparentes con una capacidad refractiva definida. Un lente convergente –convexo o positivo–, es aquel capaz de hacer que los rayos incidentes se acerquen a la normal –converjan–, para unirse en un punto determinado denominado foco del lente. La distancia a la cual se encuentra el foco se conoce como distancia focal y depende del poder refractivo, el cual a su vez esta determinado por el índice de refracción del material y por otros factores tales como la curvatura del lente. El poder refractivo del lente se mide en unidades llamadas dioptrías. Por convención, un lente convexo de una dioptría de poder óptico, es aquel que converge los rayos paralelos a un metro de distancia –punto focal secundario del lente–, entonces:




    D (dioptrías)= 1/ f`




    Donde f`= punto focal del lente en metros.




    Si el lente converge los rayos a 50 cm, tendrá un poder de 2 dioptrías (D=1/0,5 m).




    Un lente divergente –cóncavo o negativo– es aquel que al recibir los rayos, los desvía alejándolos de la normal, es decir los separa –los hace divergentes–.[6]




    Sistema óptico del ojo




    Se han desarrollado varios modelos matemáticos del sistema óptico del ojo, basados en medidas anatómicas e igualmente aproximaciones cuidadosas.




    El ojo esquemático de Gullstrand, y su forma reducida (figura 2-4), son la piedra angular para la mayoría de cálculos clínicos. Como los principales puntos de la córnea y el cristalino están muy cerca se pueden sustituir por un solo punto intermedio; de manera similar los puntos nodales de la córnea y el cristalino se pueden combinar en un solo punto nodal. De esta manera se puede tratar el ojo como un sistema refractivo único, con una superficie esférica ideal separando dos medios con diferentes índices refractivos: 1,0 para el aire y 1,33 para el ojo.[3]
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        Figura 2-4.Dimensiones del ojo esquemático reducido. La superficie anterior de la córnea (H), el punto nodal simplificado del ojo (N), y la fóvea (F). El índice de refracción para el aire es 1.0, y el índice de refracción para el ojo es 1.333.


      


    




    Se ha comparado el ojo con una cámara fotográfica donde la córnea y el cristalino serían el sistema de lentes, con un poder de unas 48 dioptrías para la córnea y 20 dioptrías para el cristalino. La pupila actúa como un diafragma, donde aparte de limitar la entrada de la luz, permite eliminar los rayos de incidencia muy oblicua, evitar las aberraciones de la periferia del sistema óptico, y aumentar la profundidad de foco. Finalmente la retina tiene la función de película, donde las imágenes una vez refractadas y transportadas por los medios transparentes se proyectan sobre ella para formar una imagen nítida.[2]




    Ocasionalmente hay confusión en la literatura oftalmológica para definir los términos usados para describir los ejes del ojo (figura 2-5), algunas definiciones importantes son:




    Eje visual. La línea que conecta el punto de fijación y la fóvea.




    Eje pupilar. La línea que pasa por el punto medio de la entrada de la pupila, y es perpendicular a la superficie corneal.




    Línea principal de visión. La línea que pasa a través del objeto de estudio y perpendicular a la superficie corneal.




    Eje óptico. La línea que más se aproxime a la línea que pasa por el centro óptico de la córnea, el cristalino y la fóvea. Como el cristalino está levemente descentrado respecto a la córnea y el eje visual, ninguna línea puede pasar precisamente por estos puntos. Como la descentración es leve, la mejor aproximación a esta línea se toma como eje óptico.




    Ángulo Kappa (k). Es el ángulo entre el eje pupilar y el eje visual.




    Ángulo alfa (α). Es el ángulo que se forma entre el eje óptico y el eje visual.[3]
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        Figura 2-5. Ejes importantes del ojo.


      


    




    Agudeza visual




    La agudeza visual (AV) del paciente, quizá la prueba de función visual más importante y la más utilizada, depende no sólo del sistema óptico del ojo, sino del estado de la retina y las vías ópticas. Con el fin de discriminar la forma de un objeto, los fotorreceptores contiguos deben recibir estímulos distintos.




    El mínimo visible no es una prueba válida para conocer la AV, pues la difracción y las aberraciones de alto orden convertirán un punto dado en una imagen difusa. Del mismo modo, el mínimo discriminable depende de factores como la luminosidad y el contraste. Para la AV se emplea el mínimo separable que consiste en la distancia menor a la que dos objetos pueden observarse separados.




    La distancia mínima entre conos en la región foveal es de 0,004 mm, lo que representa la máxima discriminación teórica posible; así, el ángulo visual menor que se hace perceptible es de 1 minuto. En la práctica, los estímulos de AV están basados en este principio y se representan en forma de imágenes o letras. La distancia en que se toma la AV debe ser de 6 metros –infinito teórico–, y la forma de anotar varía en diferentes países. Las equivalencias se anotan en la tabla 2-1. En las dos primeras columnas el dividendo señala la distancia a que se está viendo, y el divisor la distancia a la que se deberían distinguir las imágenes de cada tamaño.




    

      



      

        Tabla 2-1. Formas de anotación de la agudeza visual.
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    La cartilla estándar de Snellen que es ampliamente aceptada no es perfecta. Las letras en diferentes líneas no están relacionadas unas con otras por tamaño en sentido geométrico o logarítmico. Por esta razón se han desarrollado cartillas especiales –ej. ETDRS, Bailey- Lovie–, que se han popularizado en los estudios clínicos.[3]




    La determinación de la AV próxima está menos estandarizada. El método más popular es el de textos impresos en diferentes tamaños que se sitúan a la distancia de lectura –33 - 40 cm– con una buena iluminación.[2]




    Sensibilidad al contraste




    Los objetos y las imágenes no suelen tener un brillo homogéneo, lo que limita la equivalencia en la práctica de la agudeza visual –cuyas imágenes presentan un contraste del 100%–. A esta variación en brillo se denomina contraste, y determinar su sensibilidad es muy útil en muchas alteraciones clínicas.[2]




    Para esta prueba se emplean sinusoides con diferente frecuencia espacial y nivel de contraste, siendo los contrastes más visibles en las frecuencias medias. Los resultados se anotan en una gráfica donde se refleja el nivel de contraste que es percibido en cada frecuencia espacial (figura 2-6).
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        Figura 2-6. Curva de sensibilidad de contraste.


      


    




    Cuando se evalúa la función visual, y se tiene en cuenta la sensibilidad al contraste es importante el concepto de la función de modulación de transferencia (FMT). Los test de FMT evalúan sólo la capacidad óptica del ojo humano para formar imágenes y no evalúan su capacidad neurorretinal.




    La función de sensibilidad al contraste (FSC) es la manera en que la sensibilidad al contraste varía en función de la frecuencia espacial. La FSC da información del sistema óptico y del sistema retina-cerebro. Es importante anotar que la FSC se debe medir con la mejor corrección óptica posible y una adecuada iluminación.[3]




    La medición de la sensibilidad al contraste es útil para el seguimiento del estado de diferentes patologías. Por ejemplo la sensibilidad al contraste está disminuida en las cataratas y el edema de córnea. Además como la sensibilidad al contraste es dependiente del procesamiento a nivel del sistema nervioso central, no es de sorprender que ésta se vea afectada en patologías como neuritis óptica o tumores de la hipófisis.[1]




    Acomodación




    La acomodación es la capacidad del sistema óptico del ojo para cambiar su poder dióptrico mediante el aumento de la curvatura del cristalino.[2] La acomodación ocurre cuando el músculo ciliar se contrae en respuesta a un estímulo parasimpático causando una relajación de las fibras zonulares; esto genera una disminución en la tensión de la cápsula del cristalino por lo cual éste adquiere una forma más convexa. La respuesta acomodativa del ojo puede expresarse como amplitud de acomodación –la cual se mide en dioptrías–; con el proceso de envejecimiento el cristalino pierde elasticidad, y así su capacidad acomodativa.[3]




    Estados refractivos del ojo




    El estado refractivo del ojo está determinado por la localización de la imagen, formada de un objeto en el infinito óptico a través de un ojo que no está acomodando. Los objetos que se enfocan delante a, o detrás de la retina generan una imagen borrosa en la retina, mientras que objetos que se enfoquen en la retina generan una imagen nítida.[3]




    Emetropía. Es el estado refractivo en el que los rayos paralelos de luz desde un objeto distante son llevados a foco en la retina en un ojo que no esté acomodando (figura 2-7).[3]
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        Figura 2-7. Emetropía con la acomodación relajada.


      


    




    Ametropía. Es la presencia de cualquier defecto refractivo.[5]




    Las ametropías pueden ser axiales o refractivas. En la ametropía axial el ojo es inusualmente largo –miopía– o corto –hipermetropía–. En la ametropía refractiva la longitud axial del ojo es normal, pero el poder refractivo del ojo es mayor de lo normal en la miopía o menor en la hipermetropía.[3]




    Miopía. Este defecto refractivo se produce cuando la imagen de un objeto distante se enfoca delante de la retina (figura 2-8).




    La miopía axial es la más común y se da por aumento en el diámetro anteroposterior del ojo; la miopía también puede darse por aumento en la curvatura de la córnea o del cristalino. Existe también la miopía de índice que se da por aumento del poder dióptrico del cristalino, muy típico de la esclerosis nuclear del cristalino.[2]
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        Figura 2-8. Miopía. A. Los rayos paralelos desde el infinito se enfocan en un punto anterior a la retina formando una imagen borrosa en la retina. B. Miopía corregida con un lente divergente, los rayos se enfocan en la retina.


      


    




    Clínica: se caracteriza por la mala visión lejana; el miope se acerca los objetos o entreabre los párpados para hacer el efecto estenopeico. La miopía degenerativa se asocia a patología de la retina.




    Los factores etiológicos en la miopía son complejos, donde los factores genéticos y ambientales tiene roles variables dependiendo del tipo de miopía. La prevalencia de la miopía aumenta con la edad. Hay diferentes tipos de miopía: congénita, miopía de inicio en la juventud –7 - 16 años– que se da generalmente por el aumento en la longitud axial, y miopía de inicio en la edad adulta –20 años–, donde se ha visto que un intenso trabajo de visión cercana –lectura– es factor de riesgo para desarrollar la miopía.[3]




    Hipermetropía. La hipermetropía es una forma de defecto refractivo en el que los rayos que inciden en el ojo desde el infinito –un objeto en el infinito– forman el foco detrás de la retina, produciendo una imagen desenfocada (figura 2-9).
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        Figura 2-9. Hipermetropía. A. Los rayos paralelos desde el infinito se enfocan en un punto posterior a la retina, formando una imagen borrosa en la retina. B. Hipermetropía corregida con un lente convergente, los rayos se enfocan en la retina.


      


    




    Esto puede darse por reducción en la longitud axial o por menor poder refractivo del ojo.[2]




    La hipermetropía puede clasificarse según el comportamiento de la acomodación. Considerando que el ojo hipermétrope puede compensarse por efecto de la acomodación, existirá una forma de hipermetropía latente; ésta no se puede medir si no es bajo el efecto farmacológico de un agente ciclopégico.




    En la hipermetropía manifiesta, el defecto es muy alto y el ojo no va a ser capaz de corregir la imagen simplemente por acomodación.




    La hipermetropía axial es la más común y se da por disminución en el diámetro anteroposterior del ojo; la hipermetropía también puede darse por disminución en la curvatura de la córnea.




    Clínica: en la hipermetropía el estado acomodativo determina los síntomas. Los niños no suelen mostrar déficit visual, y las manifestaciones más comunes son cefalea, astenopia y estrabismo –endotropia– acomodativo.[2] Es una de las causas importantes de ambliopía en niños.




    En los jóvenes puede causar astenopia y mala visión cercana; la mayor parte de las hipermetropías no se manifiesta hasta la edad cercana a la presbicia, cuando los síntomas son entonces de mala visión cercana, y luego se afecta también la visión lejana. La hipermetropía, a diferencia de la miopía, no es un defecto progresivo.




    Astigmatismo. Es una entidad, en la cual los rayos de la luz no enfocan en un solo punto (figura 2-10). El astigmatismo se clasifica en dos grandes formas: regular e irregular.
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        Figuras 2-10. Tipos de astigmatismo. La localización de las líneas focales respecto a la retina define el tipo de astigmatismo. A. Astigmatismo miópico simple. B. Astigmatismo miópico compuesto. C. Astigmatismo mixto. D. Astigmatismo hipermetrópico simple. E. Astigmatismo hipermetrópico compuesto.


      


    




    El astigmatismo regulares aquel que en vez de tener un solo punto focal dos líneas focales, perpendiculares entre sí. Éste a su vez se puede clasificar de acuerdo a la orientación y posición relativa de estas líneas focales.




    Astigmatismo miópico simple una línea focal se enfoca enfrente de la retina y la otra en la retina.




    Astigmatismo miópico compuesto: las dos líneas focales se encuentran en frente de la retina.




    Astigmatismo hipermetrópico simple: una línea focal se localiza en la retina y la otra detrás de ésta.




    Astigmatismo hipermetrópico compuesto: las dos líneas focales se encuentran detrás de la retina.




    Astigmatismo mixto: una línea está por delante de la retina y la otra línea detrás de la retina.




    A su vez, el astigmatismo regular puede ser: con la regla cuando el meridiano vertical es más curvo –más común en la infancia–, y el contra la regla cuando el meridiano más curvo es el horizontal –más común en la vejez–.




    En el astigmatismo irregular no existen unas líneas focales ortogonales definidas, ni es posible la corrección con lentes convencionales. Aparece principalmente en patologías corneales como queratocono, cicatrices, queratoplastias. Generalmente es necesaria la utilización de lentes de contacto rígidos con el fin de regularizar la superficie corneal.[2,3]




    Presbicia. Es la pérdida de acomodación que se presenta en todas las personas con la edad. Una persona sin defecto refractivo empezará con dificultad para leer cosas pequeñas o discriminar objetos y detalles cercanos alrededor de los 40 años; esta situación es peor cuando hay poca luz, temprano en la mañana o cuando la persona está fatigada. Los síntomas empeoran hasta la edad de 55 - 60 años cuando se estabilizan, pero persisten.[5]




    Corrección de las ametropías con lentes




    El método más común para la corrección de los defectos refractivos es la formulación de lentes o gafas.




    Los lentes más frecuentemente utilizados en la práctica oftalmológica son esféricos y cilíndricos, con superficies convexas o cóncavas, o una combinación de ambas.




    Para la corrección de la miopía se va a utilizar un lente divergente –cóncavo– (figura 2-8) y para la corrección de la hipermetropía se utiliza un lente convergente –convexo– (figura 2-9).




    Para la corrección del astigmatismo se siguen los mismos principios básicos, pero el poder del lente requerido se calcula por separado para los dos meridianos principales. Cuando se usa una adecuada combinación esfero-cilíndrica para la corrección del defecto refractivo se formará una imagen nítida en la retina; pero si sólo se utiliza un equivalente esférico se producirá una imagen algo borrosa.[3]




    Prescripción de lentes bifocales y multifocales




    Un lente bifocal tiene 2 elementos refractivos, mientras que uno multifocal tiene más de 2 elementos refractivos; el poder para cada segmento se prescribe por separado.




    Para determinar el poder de la adición del bifocal es importante determinar:




    • Refracción de base.




    • Amplitud de acomodación del paciente.




    • Actividad laboral o social del paciente –lectura, computador, pintura etc.–




    Hay varios tipos de bifocales dentro de los más utilizados están el Flat Top, Round Top y Curved Top (figura 2-11).




    

      



      [image: 27368.jpeg]




      

        Figura 2-11. Estilos de lentes bifocales. A. Round top. B. Flat top. C. Curved top.


      


    




    También se utilizan los trifocales que incorporan un tercer segmento para mejorar la visión intermedia.




    Tanto los bifocales como los trifocales tienen un abrupto cambio de poder cuando la línea de visión pasa por el borde del lente, produciendo salto en la imagen.




    En contraste, los lentes progresivos ofrecen una visión clara en todas las distancias focales, no presentan esa borrosidad en visión intermedia, no hay salto en las imágenes y no se ven líneas segmentarias en el lente como tal.




    Los lentes progresivos tienen 4 zonas ópticas en la superficie convexa del lente: una esférica para la distancia, una zona de lectura, un corredor o zona de transición, y zonas periféricas de distorsión. El cambio progresivo en el poder del lente es generado en la superficie convexa del lente, y por medio de cambios asféricos progresivos en la curvatura desde la parte superior a la inferior. La superficie cóncava se reserva para la corrección esférica o cilíndrica de la prescripción de lejos del paciente.




    Los mejores candidatos para lentes progresivos son pacientes con presbicia inicial, que no han utilizado bifocales, que no requieren un campo visual de cerca demasiado amplio, y que estén altamente motivados.[3]




    Prescripción de lentes especiales




    Algunos pacientes requieren prescripción de lentes especiales.




    Mejoramiento de la sensibilidad de contraste




    En un día soleado, los altos niveles de luz tienden a saturar la retina y a su vez disminuir sus finos niveles de sensibilidad de contraste. La principal función de los lentes oscuros para el sol –grises, verdes, o cafés– es permitirle a la retina mantener su nivel normal de sensibilidad de contraste. La mayoría de los lentes oscuros de sol absorben entre el 70% y 80% de la luz incidente en todas las longitudes de onda.




    Mejoramiento en la adaptación a la oscuridad




    Un día de playa soleado, sin usar protección, sin lentes oscuros para el sol, puede alterar la adaptación a la oscuridad por más de 2 días. Es por esto que se recomiendan los lentes oscuros para el sol, –absorben el 70% - 80% de la luz–, cuando se está expuesto a períodos largos de luz solar brillante.




    Reducción de sensibilidad al deslumbramiento (Glare)




    Los lentes polarizados pueden reducir el deslumbramiento que se produce en la superficie de las carreteras, ventanas de vidrio, superficie de ríos, lagos, o superficies metálicas.




    Mejoramiento del contraste




    Los lentes de sol con filtros amarillo-naranja, absorben de manera eficiente las longitudes de onda en el rango entre el morado y verde-azul, haciendo que estos colores se vean como diferentes grados de grises oscuros. A su vez, hacen que quienes estén usando estos lentes puedan ver claramente el espectro de colores del verde al amarillo, al naranja y al rojo. Los colores pueden verse algo irreales, pero el contraste entre los colores se aumenta, por lo cual pacientes con patologías que disminuyen la sensibilidad al color –como las cataratas, edema de córnea etc.–, reportan mejoría con este tipo de lentes.




    Uso de lentes fotocromáticos




    Cuando los lentes fotocromáticos interactúan con luz de longitud de onda corta (300 - 400 nm), se oscurecen por intermedio de una reacción química. Estos lentes se pueden oscurecer lo suficiente para absorber el 80% de la luz incidente; cuando la iluminación disminuye se aclaran. Debe notarse que estos lentes se demoran más en aclararse que en oscurecerse, absorben muy bien la radiación ultravioleta.




    Lentes que absorben la radiación ultravioleta




    El espectro de la luz ultravioleta se divide en 3: UVA contiene longitud de onda de 400 - 320 nm, UVB contiene longitud de onda de 320 - 290 nm, UVC contiene longitudes de onda menores a 290 nm.




    La capa de ozono absorbe la mayoría de la UVC que viene del sol. De toda la radiación solar que llega a la tierra, solo el 5% es luz ultravioleta, de la cual el 90% es UVA y 10% UVB.




    La cantidad de luz ultravioleta varía con las estaciones –mayor en verano–, latitud –mayor cerca al ecuador–, hora del día –mayor al mediodía–, y la altura –mayor a mayor altura–.




    La luz ultravioleta puede afectar los tejidos vivos de 2 maneras. Primero, las proteínas, enzimas, ácidos nucleicos y componentes de membranas absorben la luz ultravioleta, causando disrupción de sus uniones moleculares. Segundo, puede afectar los tejidos a través de la acción de radicales libres.




    Casi todos los lentes oscuros de sol absorben los rayos ultravioleta, esto es cierto incluso para lentes vidrio y plástico hechos de CR-39 o policarbonato.[3]




    Materiales especiales de lentes




    Lentes plásticos




    Se están utilizando mucho por su bajo peso y porque se quiebran menos comparados con el vidrio.




    Lentes resistentes al impacto




    Todos los lentes de prescripción médica requieren tener especificaciones de resistencia al impacto. Todos ser al menos de 2 mm de grosor; los lentes terminados deben resistir el impacto de una bola de acero de 5/8 de pulgada que se deje caer de una altura de 50 pulgadas. Los lentes industriales tener mínimo 3 mm de grosor y resistir el impacto de una bola de acero de 1 - 1/8 pulgadas que se deja caer desde 50 pulgadas.




    Lentes vidrio de alto índice




    Lentes de vidrio de alto índice – índice refractivo mayor a 1,7–, son útiles por la parte cosmética en pacientes con miopía alta. Como el vidrio es más denso que el plástico, a pesar de ser más delgados que el plástico pueden ser más pesados.




    Lentes de policarbonato




    El policarbonato es un excelente material para lentes de alto poder por su combinación de baja densidad, y alto índice (1.586), lo que hace posible lentes muy livianos y seguros.[3]




    Lentes de contacto




    Los lentes de contacto son otro elemento disponible para la corrección de los defectos refractivos. Los lentes de contacto pueden clasificarse por su flexibilidad en duros, rígidos gas permeables (RGP), blandos o híbridos. Los primeros lentes de contacto corneales eran de polimetilmetacrilato (PMMA), un plástico durable pero no muy permeable al oxígeno. Los materiales gas permeables son rígidos pero más flexibles que el PMMA. Los lentes RGP son más permeables al oxígeno –puede variar de una Dk 15 a Dk 100–. La mayoría de los lentes RGP actuales son de acrilato de silicona.




    Los lentes de contacto blandos típicamente son hechos de un polímero de hidrogel blando, hidroxietilmetacrilato (HEMA), y tienen un determinado contenido de agua lo que les da confort y permeabilidad al oxígeno. Los lentes de contacto blandos nuevos son de acrilato de silicona, que provee un alto Dk, lo que los hace muy flexibles, blandos y aprobados para uso extendido hasta de 30 días.




    La permeabilidad al oxígeno y dióxido de carbono (Dk), está directamente relacionada al contenido de agua de los lentes. La respiración de la córnea es dependiente de la transmisión de oxígeno y dióxido de carbono a través de la matriz del polímero del lente.




    Una nueva generación de lentes de alto Dk, de hidrogel de silicón con bajo contenido de agua se están utilizando para uso extendido; la transmisión de oxígeno de estos lentes está más en función del silicón que de su contenido de agua.




    Los lentes de contacto tienen 4 parámetros en común: curvatura de la superficie posterior –curva base–, curvatura de la superficie anterior –curvatura poder–, diámetro, y poder. A diferencia de las gafas la forma de la superficie posterior está diseñada para estar en relación con la superficie anterior del ojo.




    En consecuencia, el comportamiento refractivo de los lentes de contacto y las gafas difiere por 2 razones primarias: primero, los lentes de contacto tiene una distancia al vértice menor, y segundo la lágrima reemplaza al aire en la interfase entre el lente y la córnea.[3]




    Los lentes duros y RGP corrigen los defectos refractivos reemplazando la curvatura de la superficie anterior del ojo. El poder refractivo total consiste en el poder inducido por la curvatura posterior del lente, la curva base, y el poder actual del lente que se da por la diferencia entre su curvatura anterior y la posterior; sólo esta última es dependiente del índice refractivo del material del lente de contacto. Los lentes de contacto duros y RGP corrigen el astigmatismo modificando la superficie anterior del ojo en una forma de esfera verdadera.[5]




    Los lentes de contacto blandos adoptan la forma de la córnea del paciente. Su poder refractivo reside solamente en la diferencia entre la curvatura anterior y posterior; éstos alcanzan a corregir solo un astigmatismo corneal de bajo poder –menos de 1 dioptría– a menos que se les incorpore una corrección cilíndrica para así formar una lente tórica.




    La curva base de los lentes se selecciona de acuerdo a la curvatura corneal determinada por queratometría. La curvatura frontal se calcula del resultado de la sobre-refracción con lentes de contacto de prueba, o de la refracción del paciente, usada en las gafas, corregida al plano corneal.[3]




    Indicaciones de lentes de contacto




    La decisión de cambiar las gafas por lentes de contacto depende de las características individuales del paciente. Los defectos refractivos –miopía, hipermetropía, astigmatismo– son la causa mas frecuente para la adaptación de lentes de contacto. De otro lado los lentes de contacto blandos pueden emplearse como dispositivos terapéuticos –mejorar la cicatrización epitelial corneal, prevenir erosiones epiteliales recurrentes, o controlar el dolor generado por alteraciones de la superficie ocular–.




    La utilización de lentes de contacto puede tener complicaciones a nivel corneal como abrasiones corneales, queratitis punteada, infiltrados estériles, queratitis límbica superior, queratitis dendrítica, neovascularización corneal, warpage –moldeamiento– corneal.




    Las infecciones corneales por los lentes de contacto son raras actualmente, pero cuando se presentan son serias y amenazan la visión. Tener en cuenta infecciones por gérmenes inusuales como Acantamoeba.




    Otra complicación puede ser la ptosis palpebral, posiblemente secundaria a desinserción de la aponeurosis del elevador por el uso prolongado de lentes RGP.[3,6]
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    Tomografía computarizaday resonancia magnética




    El desarrollo de los diferentes métodos diagnósticos por imagen no invasivos en las últimas tres décadas, permite que en la actualidad sean usados como herramientas complementarias para un acercamiento diagnóstico más preciso en la evaluación de pacientes con patología oftalmológica. A pesar de que en éstas el examen clínico lleva a un diagnóstico claro en la mayoría de los casos, la ecografía, la tomografía computada y la resonancia magnética han ganado su espacio, puesto que permiten un estudio más preciso de algunas estructuras que hasta hace poco estaban ocultas para el clínico en su examen de rutina.




    El propósito de este capítulo es el de orientar al clínico frente a las patologías más comunes con las cuales se enfrenta en la práctica diaria y la línea de trabajo a llevar a cabo con respecto a la utilidad de los métodos diagnósticos que están a su disposición.




    A pesar de que el diagnóstico de la patología ocular es realizado en gran parte por el clínico en su examen inicial, antes del advenimiento de la tomografía computada (TC), la única ayuda real que se tenía era la radiología simple, la cual sólo proporcionaba una información parcial en cuanto a la integridad de la órbita ósea y signos indirectos de patología por lo general avanzada al momento de ser evidente. Aunque el uso del ultrasonido fue introducido un poco antes que la TC y continúa siendo un método de ayuda inmediata para el clínico en la medida que corrobora hallazgos del examen fundoscópico, tiene grandes limitantes con respecto a la TC y RM dado que sólo logra delinear densidades de tejidos en un área específica, que aunque en algunos casos da información valiosa para un acercamiento diagnóstico adecuado, no evalúa estructuras óseas, extensión y compromiso, tanto de órbita posterior como de la cavidad intracraneana. Desde el punto de vista físico, la TC consiste en la evaluación mediante un haz de rayos-X colimado a diferentes espesores el cual atraviesa en dirección tangencial una estructura determinada, y cuya intensidad de rayo promedio es almacenada por detectores de centelleo posteriores a la estructura. Este proceso es repetido desde múltiples ángulos lo cual permite la distribución espacial de la información, lo mismo que sus valores de atenuación llevando así a la conformación de imágenes mediante escala de grises. Es por esto que la TC permite una adecuada evaluación de tejidos blandos y estructuras óseas de la órbita, senos paranasales y cavidad craneal; este última, en especial con las nuevas técnicas helicoidales con reconstrucción tridimensional; es además, el estudio ideal para patología en la cual se sospeche calcificaciones o cuerpos extraños metálicos.




    La RM por su parte, ha abierto un mayor campo de diagnóstico en oftalmología dada su capacidad multiplanar de obtener imágenes que permiten una adecuada identificación del ojo, órbita y tractos visuales, lo mismo que patología que los involucren con mayor definición en su extensión y naturaleza.




    La RM es un método diagnóstico no invasivo, que no utiliza radiación ionizante y cuyos principios físicos son complejos, los cuales dependen directamente de la reacción que tienen los átomos al ser expuestos a un campo magnético de alto poder (0,5, 1,0 ó 1,5 Tesla), de acuerdo a su carga especialmente los protones de hidrógeno, lo mismo que a la complejidad del tejido al que pertenecen –agua o grasa–, adoptando un comportamiento diferente; luego, ante el influjo de una radiofrecuencia determinada, se obtiene homogeneidad aparente en su estado, lo cual permite variaciones de respuesta a diferentes tipos de señal. Es así como se generan las imágenes de T1 y T2, las cuales representan los tiempos de relajación de los protones en plano longitudinal y transversal respectivamente, desde el momento en que se suspende la onda de radiofrecuencia hasta el punto de su estado inicial. El agua en T1 se verá negra y en T2 blanca, aumentando o disminuyendo de intensidad de acuerdo a la complejidad de cada tejido; la grasa será blanca, tanto en el T1 como en el T2.




    La dependencia de múltiples parámetros hace que la información en RM sea completamente diferente a la obtenida por rayos-X y ultrasonido; igualmente, la variación de estos parámetros permite, no sólo evaluar en múltiples planos, sino también diferenciar el comportamiento magnético de los tejidos sanos de el de los patológicos.




    Patología intraocular




    1. Desprendimiento de estructuras del


    segmento posterior




    Hay 3 espacios potenciales que pueden acumular líquido resultando en desprendimientos:




    • Espacio hialoideo posterior.




    • Espacio subretiniano.




    • Espacio supracoroideo.




    Desprendimiento hialoideo posterior




    Usualmente se presenta en adultos mayores de 50 años con miopía y niños con vítreo primario hiperplásico persistente. Esta membrana normalmente es invisible en RM. Sólo cuando hay líquido o sangre se hace evidente demostrándose una imagen curvilínea intravítrea no conectada con el disco óptico. Cuando no se desprende del disco es muy difícil diferenciarlo de un desprendimiento de retina.




    Desprendimiento de retina




    Es la separación de la retina sensorial y el epitelio pigmentario por líquido dentro del espacio potencial subretiniano. Puede ser regmatógeno, traccional o seroso (ver capítulo de Retina). La apariencia en RM varía de acuerdo a la cantidad de exudación. A nivel del disco óptico se observa una indentación característica. Aunque la ecografía es más sensible en detección, la RM puede ser ocasionalmente necesaria para la identificación de su causa. Tiene una forma en “V” característica, cuyo ápex va hacia el disco óptico y los extremos hasta los cuerpos ciliares (figura 3-1A).
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        Figura 3-1. A. Desprendimiento de retina. B. Desprendimiento coroideo.




        Foto cortesía: Dr. Juan E. Gutierrez.


      


    




    Desprendimiento coroideo




    Causado por acumulación de líquido o sangre en el espacio potencial supracoroideo. El desprendimiento seroso con frecuencia es posquirúrgico, postraumático o secundario a procesos inflamatorios; el hemorrágico ocurre generalmente postrauma o posquirúrgico (ver capítulo de Glaucoma y Retina). En RM el desprendimiento se ve como una elevación de la coroides en medialuna o en forma de anillo. La apariencia del hematoma coroideo depende del tiempo de evolución, dados los patrones de involución presentados por los compuestos sanguíneos (figura 3-1B).




    2. Lesiones congénitas




    Aunque su diagnóstico es usualmente clínico, generalmente se asocian a malformaciones congénitas mayores, por lo que se hace necesario un estudio imaginológico completo. Se mencionarán las lesiones más representativas cuyos hallazgos son similares en TC y RM.




    Anoftalmía




    Es la ausencia total del globo ocular; bilateral; es muy rara. Hay tejido rudimentario o ausencia del globo ocular. Los músculos extraoculares, glándulas lacrimales y párpados están presentes.




    Microftalmía




    Es un globo ocular con un diámetro anteroposterior menor de 21 mm. Puede ser aislada o asociada a otras anomalías craneofaciales. Algunas causas son rubéola congénita, vítreo hiperplásico persistente y retinopatía por prematuridad. Todas las estructuras oculares están presentes a pesar de su pequeño tamaño.




    Macroftalmía




    Es un globo ocular con un diámetro anteroposterior mayor de 26 mm. Se puede presentar en pacientes con glaucoma congénito, miopía axial o neurofibromatosis.




    Coloboma




    Es una pérdida de alguna porción de tejido que ocasiona un nicho, hueco o fisura; en RM se ve como una deformidad fusiforme sobre el globo posterior. Se asocia comúnmente con quiste colobomatoso.




    Vítreo primario hiperplásico persistente




    Falla embriológica en el sistema vascular hialoide. Se presenta como leucocoria, microftalmos, cristalino opaco, desprendimiento de retina y hemorragia vítrea. No hay calcificaciones evidentes en TC. Se observa vítreo hiperintenso en todas las secuencias de RM. Se asocia a severas malformaciones del nervio óptico y retina (ver capítulo de Oftalmopediatría y Retina).




    Retinopatía del prematuro




    Usualmente secundaria a terapia prolongada con oxígeno (ver capítulo de Oftalmopediatría y Retina). Se puede observar desprendimiento de retina. Raras veces hay calcificaciones.




    3. Lesiones vasculares intraoculares




    Enfermedad de Coats




    Es una anomalía vascular primaria de la retina. Caracterizada por telangiectasias y desprendimiento retiniano exudativo (ver capítulo de Retina). En RM el exudado subretiniano es homogéneo, hiperintenso en T1 y T2 sin masa asociada, con realce luego de la aplicación de gadolinio por las telangiectasias.




    Hemangiomas retiniano y coroideo




    Los retinianos se asocian a Von Hippel-Lindau y su diagnóstico es clínico. El hemangioma coroidal solitario es un tumor vascular benigno. El diagnóstico prequirúrgico desde el punto de vista clínico es difícil. En la TC se ve como una masa bien definida con marcado realce con el contraste IV. Hay desprendimiento de retina en algunos casos. En RM pueden ser iso o hiperintensos en T1, e hiperintensos en T2, con realce luego de la aplicación de gadolinio.




    4. Tumores intraoculares




    Retinoblastoma




    Tumor intraocular más común en niños. Tumor maligno de la retina –células neuroectodérmicas–. Tiene susceptibilidad de asociarse con otros tumores, como sarcomas osteogénicos. El retinoblastoma trilateral se presenta cuando hay ectopia a nivel de la pineal o región paraselar. El diagnóstico es usualmente clínico, se ven pequeñas lesiones grisáceas en retina, aparentes desde 0,5 mm, algunas veces hay calcificaciones y compromiso vítreo, en estos casos la TC es el método ideal de diagnóstico por imágenes. Hay tres tipos: endofítico –extensión anterior con crecimiento hacia el vítreo–; exofítico –crecimiento hacia el espacio subretinal asociado a desprendimiento de retina–; difuso –masa en placa que crece en toda la retina sin calcificación, difícil diagnóstico– (ver capítulo de Oncología y Oftalmopediatría).




    Hallazgos radiológicos. Los estudios de imágenes son importantes para determinar extensión y compromiso retrobulbar. Hasta un 90% muestran calcificaciones en la TC (figura 3-2). La RM es de baja sensibilidad para la evaluación temprana a pesar de presentarse un ligero realce con gadolinio; dada su baja sensibilidad para determinar la presencia de calcio y lesiones planas menores de 3 mm de diámetro. Sin embargo, en la evaluación de lesiones mayores y su posible compromiso retrobulbar asociado, continúa siendo el examen de elección.
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        Figura 3-2. Retinoblastoma en niño de 2 años.




        Modificada de: http://radiographics.rsna.org/content/27/ 4/1159/F2.large.jpg


      


    




    Melanoma uveal




    Inicialmente crece en planos, luego rompe hacia el vítreo y se produce desprendimiento de retina. Dan metástasis a hígado, pulmón, hueso, riñón y cerebro. El diagnóstico oftalmoscópico es bueno, pero la TC y la RM son de gran ayuda (ver capítulo de Oncología).




    Hallazgos radiológicos. En RM, de acuerdo a la concentración de melanina del tumor, dado que ésta tiene efecto paramagnético, pueden ser hiperintensos en T1 e hipointensos en T2 o hiperintensos, tanto en T1 como en T2. Cuando hay poca homogeneidad de la lesión puede ser debido a hemorragia o necrosis. Los melanomas discoides y planos son de difícil diagnóstico. Con el gadolinio se observa moderado realce, en especial la invasión al disco óptico y áreas extraoculares. Es adecuadamente evaluable en secuencias con supresión de grasa. La extensión posterior del tumor es fácilmente detectable por RM (figura 3-3).
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        Figura 3-3. Melanoma de iris.




        Modificada de: http://www.eyetumour.co.uk/ocular_tumours.php


      


    




    Patología orbitaria




    1. Lesiones inflamatorias




    Orbitopatía tiroidea –Enfermedad de Graves–




    La oftalmopatía por Graves es unilateral en 15% - 28% y bilateral en 80%. Múltiples factores están implicados en la proptosis: hipertrofia de músculos extraoculares, incremento en la grasa orbitaria y estasis venoso por compresión (ver capítulo de Órbita).




    Estudios radiológicos. La TC es el estudio ideal. Detecta adecuadamente la hipertrofia muscular, expansión grasa y compresión óptica. En RM el comportamiento magnético del músculo normal permite una adecuada caracterización, ya que se presenta hipointenso en T1 y de intensidad intermedia en T2, con marcado realce luego del gadolinio. El músculo más comprometido es el recto inferior, seguido por el recto superior y el oblicuo superior. La hipertrofia del recto interno lleva a daño de la lámina papirácea. Aunque puede haber sólo un músculo agrandado, esto es raro y poco característico de la enfermedad. La hipertrofia muscular es gradual; cuando es severa hay presión sobre el nervio en el ápex y consecuentes alteraciones en la visión. Tiende a comprometer más la parte central “barriga” del músculo. Con frecuencia el compromiso clínico es unilateral, pero los hallazgos imaginológicos son bilaterales. El aumento del volumen graso es difícil de evaluar, pero por lo común se asocia a congestión vascular, lo que lo hace más evidente (figura 3-4).
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        Figura 3-4. Orbitopatía tiroidea.




        Modificada de: http://ocularis.es/blog/pics/figure-msbahn1.jpg


      


    




    Pseudotumor orbitario




    Generalmente es un diagnóstico de exclusión por curso clínico, respuesta a esteroides, exámenes de laboratorio y patología. En niños, comúnmente el compromiso es bilateral y recurrente (ver capítulo de Órbita). Hallazgos radiológicos: se caracterizan por cambios inflamatorios en el globo, glándulas lacrimales, músculos, grasa orbitaria y nervio óptico. La glándula lacrimal que se afecta con mayor frecuencia, y se asocia a expansión anteroposterior. No hay signos específicos en RM o TC. Los músculos a menudo se comprometen en número variable, afectándose más la porción anterior del músculo –inserción–. Presentan un realce mayor a lo normal con el contraste y regresan a su tamaño normal con el tratamiento. Si se extiende hasta el ápex simula una masa tipo linfoma. Estas “masas” pueden extenderse a lo largo del nervio óptico obliterándolo. Hay incremento en la densidad grasa con obliteración del nervio óptico y los músculos. Si este proceso inflamatorio se extiende al seno cavernoso produce el síndrome de Tolosa-Hunt, el cual puede llevar a estenosis de la arteria carótida interna. El compromiso del globo ocular es poco común; en este caso, hay reacción inflamatoria de la úvea con realce de la esclera luego del contraste intravenoso. En RM este pseudotumor infiltrante es hipointenso en T1 y T2, con marcado realce con el gadolinio (figura 3-5).
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        Figura 3-5. Pseudotumor orbitario.




        Modificada de: http://4.bp.blogspot.com/_SYXRr644EAA /TDLkzPX3FQI/AAAAAAAADsg/sDhisttU10M/s1600/fig+8.jpg


      


    




    2. Lesiones vasculares de la órbita




    Clínicamente se presentan con marcada diplopía y proptosis. Algunas veces presentan compresión del nervio óptico con disminución en la agudeza visual.




    El diagnóstico de todas necesariamente requiere RM o TC para la evaluación retrobulbar.




    Hemangioma capilar




    Se presenta generalmente al nacimiento y crece rápido en los primeros años de vida. Se asocia a manchas color vino en la piel, que aparecen como lesiones profundas planas bien delimitadas. Un alto porcentaje presentan involución espontánea (ver capítulo de Órbita).




    Hallazgos radiológicos. En imágenes se presentan como lesiones de apariencia heterogénea, que representan el componente sólido y el vascular. Compromete principalmente el tejido periorbitario y hay poca invasión a la órbita. Los más agresivos invaden la región subtemporal y el compartimento intracraneano. Ocasionalmente hay trombosis y hemorragia asociada y rara vez calcificaciones –flebolitos–. Son lesiones iso o hipointensas en T1 e iso e hiperintensas en T2 con áreas de señal negativa.




    Hemangioma cavernoso




    Estas lesiones contienen grandes loculaciones vasculares con movimiento lento de los componentes sanguíneos. Es la lesión vascular con masa más común en la edad adulta (ver capítulo de Órbita).




    Hallazgos radiológicos. Los medios de contraste se acumulan en los grandes espacios vasculares y realzan de manera intensa con ellos. Son lesiones bien demarcadas, con buenos planos de clivaje con los tejidos vecinos. Ocupan la porción intraconal de la órbita aunque comúnmente se extienden al espacio extraconal. Pueden comprometer el ápex de la órbita. En imágenes también presentan señales mixtas, con múltiples flebolitos. Esto lo diferencia de los linfangiomas (figura 3-6).
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        Figura 3-6. Hemangioma de conjuntiva.




        Modificada de: http://www.images.missionforvisionusa.org/anatomy/uploaded_images/wclinheman-741009.jpg


      


    




    En RM aparecen isointensos o mixtos en T1 e isointensos o hiperintensos en T2. Hay rechazo frecuente de los músculos y el nervio óptico. Ocasionalmente hay hemorragia interna con formación de coágulos. Invade por extensión directa el compartimento intracraneano y por presión produce expansión ósea.




    Linfangiomas




    Se conocen también como higromas quísticos. Son más frecuentes en niños (ver capítulo de Órbita). No presentan tanto realce como las dos anteriores. Con frecuencia hay hemorragia asociada. Es una masa más irregular que el hemangioma. Presentan componentes quísticos con líquido xantocrómico en su interior. Rara vez presentan flebolitos. En imágenes presentan señales heterogéneas.




    Várices




    Más que un tumor, son una dilatación venosa poscapilar, con gran presión venosa. Aumentan de tamaño con la maniobra de Valsalva, e inclusive con la hiperextensión del cuello (ver capítulo de Órbita).




    3. Lesiones tumorales orbitarias primarias




    Las neoplasias orbitarias pueden dividirse en 3 categorías histológicas: benignas, benignas localmente agresivas, malignas.




    El estudio imaginológico de la mayoría de ellas es idealmente realizado con RM; generalmente se presentan iso e hipointensas en T1 e hiperintensas en T2. Lesiones con mayor intensidad en T1 incluyen lipomas, liposarcomas, carcinoma mucoepidermoide, quiste dermoide, melanoma melanocítico y lesiones con hemorragia. El realce con gadolinio se presenta en lesiones muy vascularizadas.




    Tumores neurogénicos




    Neurilemoma-schwannoma. Son lesiones lentamente progresivas de las vainas del nervio óptico compuestas por células de Schwann. Rara vez están asociados con neurofibromatosis tipo 1. Clínicamente hay proptosis lentamente progresiva, diplopía, estrabismo, papiledema y atrofia óptica. Son masas bien circunscritas, encapsuladas, ovoides o fusiformes que pueden demostrar degeneración quística o hemorrágica. No hay infiltración del nervio óptico, el cual se observa desplazado o rodeado por la masa (ver capítulo de Órbita).




    Hallazgos radiológicos. En RM se observa iso o hipointensa en T1 e hiperintensa en T2. La periferia del tumor es hipointensa en T1 e hiperintensa en T2. Hay realce marcado en el centro del tumor con gadolinio.




    Tumores malignos de este tipo son raros y generalmente aparecen de la división oftálmica del trigémino (V1).




    Neurofibromas. Se clasifican en; localizados, plexiformes, difusos. Clínicamente los localizados se presentan con dolor, estrabismo y proptosis. Son menos vascularizados que los otros dos. Los plexiformes y difusos aparecen entre las primeras dos décadas, con estrabismo, proptosis, disminución de la visión y masa irregular palpable. Se deben buscar signos de enfermedad sistémica.




    En RM se observan como masas ovoides bien circunscritas isointensas con el músculo en T1 e hiperintensas en T2. Hay realce homogéneo con el gadolinio. Cuando comprometen la glándula lacrimal remodelan el hueso.




    Los plexiformes son masas infiltrativas y vascularizadas. En RM hay moderado realce con el gadolinio. En T1 son hiperintensos por el gran depósito de células xantomatosas. Éstos se pueden extender hasta el ápex y el compartimento intracraneano (figura 3-7).
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        Figura 3-7. Neurofibromatosis.




        Modificada de: http://img.medscape.com/pi/emed/ckb/ophthalmology/1189694-1219222-34.jpg


      


    




    Neuroma por amputación. Ocurre luego de una enucleación o trauma. Masa bien circunscrita, en RM es hipointensa en T1 e hiperintensa en T2.




    Rabdomiosarcoma




    Tumor primario de órbita más común en la niñez, pico de incidencia entre 7 - 8 años. En la clínica hay proptosis rápidamente progresiva. Indoloro, masa palpable con equimosis, inyección conjuntival y oftalmoplejía. Se clasifican en: embriológico-alveolar-pleomórfico y diferenciado. El más común es el embriológico (ver capítulo de Oncología y Oftalmopediatría).




    Hallazgos radiológicos. En RM se observan como lesiones homogéneas bien circunscritas, intraorbitarias, que pueden comprometer toda la órbita. Puede ocurrir invasión a estructuras vecinas. Es hipointensa en T1 e hiperintensa en T2.




    Enfermedades linfoproliferativas de la órbita




    Son de las entidades de diagnóstico más común en la órbita y se presentan con proptosis, tumefacción de los párpados, conjuntiva y glándula lacrimal. Los tumores linfoides de la órbita presentan diferentes grados de diferenciación. Se subdividen de acuerdo al sitio en que se localicen. Entre un 30% - 35% de los procesos orbitarios se asocian a compromiso sistémico. La mayoría de las enfermedades linfoproliferativas de la órbita son neoplasias no Hodgkin (ver capítulo de Oncología).




    Diagnóstico por imágenes. La TC y RM son de gran ayuda para la localización y distribución del tumor. Generalmente son masas redondas u ovaladas bien definidas a lo largo del espacio extraconal. Sin embargo, cuando infiltran fascias vecinas se ven menos definidas. Se extienden del aspecto anterior al posterior obliterando los músculos recto, lateral y medial sin infiltración de los mismos. Si el tumor es intraconal sigue el contorno posterior del globo sin indentarlo. Es limitado por el espacio preóptico produciendo prominencia de la vaina nerviosa. Con menor frecuencia hay infiltración linfomatosa a través de toda la órbita con desplazamiento del nervio óptico. El compromiso de la glándula lacrimal puede ser uni o bilateral (figura 3-8). Generalmente no hay compromiso óseo, pero puede haber extensión de la masa hacia la fosa pterigopalatina por la cisura orbitaria inferior o hacia el seno cavernoso por la superior. No hay características específicas que permitan diferenciar por TC o RM al pseudolinfoma del linfoma maligno. En RM la masa es hipointensa en T1 y de señal variable en T2 de acuerdo a su composición celular. Usualmente es iso o hipointensa, siguiendo la administración de gadolinio hay realce moderado. En el diagnóstico diferencial hay otros tipos de linfoma como Hodgkin y Burkitt, los cuales no tienen características específicas. La leucemia también es similar, pero con frecuencia presenta erosión ósea e invade la grasa y los músculos en estados crónicos. El plasmocitoma y el mieloma múltiple presentan cambios a nivel de la médula ósea.
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        Figura 3-8. Linfoma primario de órbita.




        Modificada de: http://www.nexusediciones.com/images/poliquimioterapia01.jpg


      


    




    4. Enfermedad metastásica órbitaria




    Corresponde al 10% de neoplasias orbitarias y sus primarios en orden de frecuencia son: mama 42%; pulmón 11%; origen desconocido 11%; próstata 8%; melanoma 5%.




    Las metástasis orbitarias tempranas son de origen GI, GU o pulmonar, y generalmente son debidas a diseminación hematógena. El promedio de sobrevida es de 9 meses. Las metástasis uveales se extienden por el plano de la coroides con incremento en su grosor y forman masas protuberantes en la parte media y posterior del ojo. Se comprometen los dos ojos en una tercera parte de los casos (ver capítulo de Oncología ocular).




    Hallazgos radiológicos. Las metástasis de mama comprometen inicialmente la grasa orbitaria, mientras que las de próstata el hueso. En un 60% son extraconales, 20% intraconales y 20% difusas. Hasta en 60% coexisten con lesión intracraneana. El compromiso óseo puede ser lítico, blástico o mixto –la próstata presenta lesiones blásticas y la tiroides líticas–. A nivel de los músculos se produce compromiso segmentario con alteración ósea. Tener en cuenta que el compromiso aislado del recto lateral no ocurre en Graves o seudotumor y es metástasis hasta que se pruebe lo contrario. En RM las metástasis aparecen hipointensas en T1 e iso o hiperintensas en T2, con realce moderado con el gadolinio. En niños, las metástasis son debidas a neuroblastoma y rabdomiosarcoma, las cuales se presentan como masas parcialmente encapsuladas hemorrágicas y con erosiones óseas asociadas, de características imaginológicas similares.




    
Nervio óptico y vías ópticas





    El nervio óptico está rodeado por la dura, aracnoides y píamadre. El espacio entre la pía y la aracnoides se comunica con el espacio subaracnoideo intracraneano y contiene LCR. Es por esto que el nervio en RM tiene intensidades similares a la sustancia blanca.




    1. Neuritis óptica




    Poco común. Se presenta en adultos jóvenes. Hay asociación directa con la esclerosis múltiple siendo su manifestación inicial en un 15%-20% y presentándose en alguna fase de la enfermedad en un 35% - 40%. Hay pérdida de la visión, con dolor ipsilateral en los casos sintomáticos. En un 70% son unilaterales y en un 30% bilaterales (ver capítulo de Neuro-oftalmología). La RM es el método diagnóstico más sensible, encontrándose hipointensidad en T1, marcada hiperintensidad en T2 y luego de la administración de gadolinio, realce intenso. Usualmente se observa compromiso del quiasma (figura 3-9). Diagnóstico diferencial VIH, sífilis-vasculitis, enfermedades granulomatosas, neuritis postirradiación, y quistes aracnoideos.
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        Figura 3-9. Neuritis óptica.




        Modificada de: http://site.humanphotosynthesis.com/site builder/images/Neuritis_optica_022-691x460.jpg


      


    




    2. Gliomas del nervio óptico




    Son poco comunes y se presentan entre la primera y segunda décadas de la vida. Incidencia mayor en hombres. Hay proptosis con disminución de la agudeza visual, estrabismo y nistagmus. Causan defectos de campo centrales, y paracentrales. Pueden asociarse con edema del disco óptico, y en un 50% con neurofibromatosis tipo 1. Algunas veces hay regresión espontánea e histológicamente son similares a los astrocitomas poliquísticos juveniles en fosa posterior (ver capítulo de Oncología).




     




    Hallazgos radiológicos




    Desde el punto de vista de imágenes se identifica un agrandamiento fusiforme del nervio óptico, el cual se hace evidente en la TC y RM, que puede obliterar casi por completo la grasa orbitaria. En RM es hipointensa en T1 e hiperintensa en T2. La hiperintensidad periférica es dada por hiperplasia de la aracnoides. Hay realce variable con el gadolinio. Esta masa puede extenderse al quiasma óptico y es raro que calcifique, aunque esto puede suceder posradioterapia (figura 3-10). Cuando se asocia a neurofibromatosis –10% - 15%– generalmente es bilateral. Tiene características de evolución en imágenes similares a las lesiones primarias aisladas.
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        Figura 3-10. A. RM ponderada en T2 (imagen axial) del tumor bilateral del nervio óptico con su extensión intracraneal en el nervio óptico derecho. B. RM con gadolinio (corte axial). Se aprecia la extensión intracraneal del tumor del nervio óptico derecho y el engrosamiento retrobulbar del izquierdo.




        Modificada de: http://scielo.isciii.es/scielo.php?pid=S0365-66912006000500009&script=sci_arttext


      


    




    3. Glioma maligno




    Se presenta entre la cuarta y quinta década de la vida con una incidencia mayor en mujeres. Rápida pérdida de la visión, usualmente bilateral, edema del disco óptico, defectos de campo y dolor. Mortalidad casi 100%. Diagnóstico por RM más gadolinio demostrándose realce en fases tempranas.




    4. Meningiomas




    Menos del 1% de todos los meningiomas. Tienen una relación hombres:mujeres de 3:1. Hay pérdida progresiva de la visión, proptosis, papiledema y atrofia. Rara vez son bilaterales.




    Hallazgos radiológicos




    Se originan en la aracnoides, con crecimiento alrededor del nervio y configuración tubular. Pueden infiltrar el nervio. En RM revelan hipointensidad en T1 y T2, no se observan las calcificaciones como en la TC, aunque si son abundantes presentan áreas de muy baja intensidad en T1 y T2. Marcado realce con gadolinio, en especial en secuencias con supresión de grasa. Puede haber crecimiento de estos meningiomas con extensión al comportamiento intracraneano o viceversa.




    5. Lesiones del quiasma óptico




    Las lesiones del quiasma óptico pueden ser primarias, como el glioma –en diferentes grados hasta glioblastoma multiforme–, la gliomatosis cerebral o hemangioma cavernoso; pueden ser secundarios como la patología de la glándula hipófisis, (figura 3-11) craneofaringiomas, etc.; o ser secundarios a inflamación, como las lesiones granulomatosas o de esclerosis múltiple (ver capítulo de Neuro-oftalmología).
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        Figura 3-11. Vista sagital de tumor hipofisiario. La flecha amarilla muestra el tumor, el cual capta contraste (Gadolinium) en forma homogénea. La flecha roja muestra el quiasma óptico desplazado y rechazado hacia arriba.




        Modificada de: http://www.leonardolustgarten.com/cate gory/tumores-cerebrales/


      


    




    6. Lesiones retrogeniculadas




    Los tractos ópticos son estructuras que divergen desde el quiasma posterior, van alrededor de los pedúnculos cerebelosos alcanzando los cuerpos geniculados. Lesiones a este nivel son raras y producen hemianopsia homónima, con atrofia óptica y alteraciones en movimiento ocular. Son afectados por inflamación y desmielinización; los tumores más frecuentes son los gliomas y las metástasis. Otras son las lesiones vasculares –hemangioma–. Las lesiones hipóxico-isquémicas comprometen frecuentemente la corteza visual en lóbulos occipitales con alteración en la visión macular, produciendo hemianopsia homónima con disminución en agudeza visual y mala diferenciación de colores.




    Glándula lagrimal




    El crecimiento de las glándulas lagrimales es poco específico. Dentro de las causas inflamatorias más comunes están los síndromes posvirales en casos agudos y en procesos crónicos se encuentran entre otros el síndrome de Sjögren, la sarcoidosis, la orbitopatía tiroidea y el pseudotumor orbitario. Los tumores de la glándula lagrimal pueden ser epiteliales (figura 3-12), linfoides –no Hodgkin– o metastásicos.




    En imágenes tienen representación similar a la descrita para cada una de estas patologías, tanto, en TC como en RM.
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        Figura 3-12. TAC con contraste que muestra el aumento del engrosamiento coroideo y de la extensión orbitaria tras seis años de evolución.


      


    




    Ultrasonido




    El ultrasonido se usó por primera vez en oftalmología en 1956 por dos oftalmólogos americanos, Mundt y Hughes, quienes evaluaron un tumor intraocular con ultrasonido modo-A; rápidamente se extendió el uso de este examen para el diagnóstico de diferentes desórdenes intraoculares y se publicaron datos sobre la velocidad del sonido en diferentes tejidos del ojo. En 1958, Baum y Greenwood desarrollaron el primer aparato de ultrasonido de modo brillante bidimensional (B-scan). En 1960 Ossoinig, hizo por primera vez énfasis en la importancia de estandarizar la instrumentación y las técnicas para que las ecografías fueran confiables y permitieran hacer investigación. Fue él quien desarrolló el primer equipo con modo-A estandarizado, que permite hacer diferenciación tisular.[1]




    Para evaluar el segmento anterior se requiere usar métodos de inmersión que alejen el transductor de la córnea, con las sondas de ultrasonido de 10 y 20 MHz se logra diferenciar las estructuras del segmento anterior, pero la resolución de las imágenes no es tan nítida ni se pueden ver muchos detalles. Para esto, en la década de los 80, investigadores del departamento de biofísica de la Universidad de Toronto, consiguieron producir transductores capaces de emitir ultrasonidos con frecuencias muy altas –40 a 100 MHz– que permiten obtener imágenes del interior de los tejidos con resoluciones microscópicas –15 micras–. La aplicación de estos descubrimientos a la oftalmología fue realizada por Charles Pavling en el Departamento de oftalmología y denomina la técnica como biomicroscopía ultrasónica, ya que era una técnica capaz de ofrecer imágenes con características similares a las de las preparaciones histológicas aunque no llegase a ofrecer información a nivel celular. En 1995 publicó su libro “Ultrasound Biomicroscopy of the eye”.[2]




    1. Principios básicos




    La onda acústica se produce por la oscilación de partículas en un medio. Son vibraciones mecánicas que se transmiten en forma de ondas de presión. Las frecuencias menores de 20 KHz son audibles al hombre. El ultrasonido utiliza frecuencias mayores que éstas, que no son audibles. Las ondas ultrasónicas pueden desplazarse por el medio en forma de ondas longitudinales –las partículas vibran en la dirección de propagación de la onda–, transversales –las partículas vibran perpendicularmente– o de superficie –los movimientos de las partículas forman elipses en un plano paralelo a la dirección de propagación y perpendicular a la superficie–, sin embargo, en el ojo solo se van a observar ondas longitudinales. Los ultrasonidos van a tener una característica muy importante que los diferencia de los sonidos de menor frecuencia, la direccionalidad, es decir, la onda ultrasónica no se propaga en todas direcciones sino que forma un haz de pequeño tamaño que puede ser “enfocado”. La longitud de onda es la distancia entre dos puntos que se encuentran en el mismo estado de vibración y varía de acuerdo a la frecuencia con que se produce, siendo más corta cuando aumenta la frecuencia.




    Para que las ondas ultrasónicas se propaguen por un medio, éste debe tener dos propiedades: la inercia y la elasticidad. A diferencia de las ondas audibles, los ultrasonidos no pueden transmitirse por el aire, ya que cuanto mayor es la frecuencia, la onda necesita una mayor densidad/soporte del medio para su transmisión.[2]




    Las frecuencias más comunes usadas en el ultrasonido diagnóstico en oftalmología varían entre 8 y 10 MHz –1 megahertz= 1.000 ciclos/seg–. Estas altas frecuencias producen longitudes de onda muy cortas, lo que permite una muy buena resolución.




    La velocidad de la onda de ultrasonido depende totalmente del medio por el que pasa. Los líquidos por ser más compresibles transmiten las ondas del sonido con mayor lentitud que los sólidos.




    Ecos




    Parte de la onda longitudinal que viaja por un tejido se refleja al sitio de emisión –ejemplo, un transductor–. Los ecos se producen por interfases acústicas que se crean en la unión de dos medios que tienen diferente impedancia acústica; la impedancia acústica de un medio está determinada por la velocidad de sonido en ese medio y su densidad –I.A.= velocidad de sonido x densidad–.




    Los ecos retornantes se pueden afectar por varios factores:




    Ángulo de incidencia del sonido. Si cae en forma perpendicular a la interfase, refleja todo el eco; pero si cae en forma oblicua, se desvía parte de la energía reflejada produciendo un eco débil.




    Interfases acústicas. El eco retornante depende también del tamaño, forma y consistencia de una interfase; así pues, una superficie lisa y plana refleja casi todos los ecos –ej. la retina–, mientras que una superficie lisa y convexa dispersará algunos ecos –ejemplo, el melanoma– y más aún las superficies irregulares –ej. el cuerpo ciliar–.




    Absorción. La energía del ultrasonido es gradualmente absorbida y convertida en calor; la cantidad de calor generado por un ultrasonido diagnóstico es mínimo y no produce daños en los tejidos.




    Reflexión y refracción. La reflexión se produce cuando la onda sonora entra en contacto con una superficie y se devuelve total o parcialmente hacia el sitio de emisión, va a ser fundamental para la formación de los ECOS. La refracción ocurre cuando la onda sonora cae en forma oblicua sobre una interfase de dos medios con diferentes velocidades de sonido, y la onda transmitida pasa cambiando su dirección acercándose a la perpendicular o alejándose. Ambos fenómenos producen pérdida de energía limitando la capacidad de penetración.




    Procesador de señales




    Un equipo de ultrasonido diagnóstico consta de 4 componentes básicos: un pulsor, un transductor, un receptor y una pantalla.




    Pulsor. Es el encargado de producir la energía que se convertirá en ultrasonido. Estos aparatos deben tener un sistema pulso-eco, que permita la producción de múltiples pulsos cortos de energía ultrasónica con un breve intervalo entre los pulsos para detectar los ecos retornantes, procesarlos y mostrarlos.




    Transductor. La base del sistema pulso-eco es un elemento piezo-eléctrico de cuarzo o cerámica, localizado cerca al extremo del transductor y que al ser estimulado con energía eléctrica produce una vibración mecánica que va a generar la onda ultrasónica que viajará por el tejido. La energía que retorna produce otra vibración al chocar con el cristal y se convierte en señal eléctrica que se transmite al receptor para mostrarla en la pantalla. Esto se produce miles de veces por segundo para producir una imagen en tiempo real. La onda sonora al expandirse no tiene foco, pero se puede enfocar colocando un elemento especial al transductor y esto es lo que da la resolución del equipo. Los transductores A no tienen enfoque, pero los B sí lo tienen –generalmente a 20 ó 23 mm– lo que permite ver con nitidez la pared posterior y no el segmento anterior; éste último se puede ver colocando una ventana acústica que aleje el transductor y permita viajar al ultrasonido.




    Receptor. Se encarga de recibir y analizar la señal eléctrica que produjeron los ecos al entrar al transductor.




    Pantalla. Muestra los ecos en forma de imágenes. En ella es muy importante tener en cuenta la ganancia, la cual permite ajustar la amplificación de las señales de los ecos que se muestran en la pantalla. El aumentar la ganancia permite observar ecos débiles, como las condensaciones vítreas; al disminuirla, o sea hacer atenuación, permanecen sólo los ecos fuertes, como sucede con los cuerpos extraños, la retina y la esclera.




    Hay algunos conceptos básicos para entender la imagen que presenta un equipo:




    • Resolución –definición–. Habilidad para distinguir dos superficies como separadas; para esto es necesario que la longitud del pulso sea más corta que la separación entre las interfases, de manera que permita el retorno del eco de la primera interfase antes de que llegue la onda sonora a la segunda.




    • Exactitud. Correspondencia entre la medida que hacemos y el valor verdadero.




    • Precisión. Correspondencia entre varias medidas del mismo objeto.




    2. Instrumentación




    A-Scan




    Ecografía unidimensional que representa los ecos con espigas desde una línea de base. El espacio entre las espigas es el tiempo que se demora para alcanzar una interfase. Si se conoce la velocidad del sonido en ese medio, se puede convertir en distancia. La altura de las espigas indica la intensidad de los ecos –amplitud–. Con el modo estandarizado del A-Scan se puede resaltar la diferencia tisular; para esto se usa un modelo tisular que permite hacer la estandarización externa del transductor.[1]




    B-Scan




    “Brightness Scan” –luminosidad–. Representa muchos vectores del A- Scan produciendo una sección acústica bidimensional que permite indicar configuración y localización. Los ecos se representan como puntos blancos y la intensidad está determinada por el brillo del punto. La coalescencia de múltiples puntos blancos forma una representación bidimensional de la sección del tejido examinado.




    Doppler




    Emite un haz de ultrasonido pulsátil y continuo, usado para detectar flujo sanguíneo por medio del efecto doppler, que consiste en un cambio de frecuencia de la onda sonora causada por el movimiento de un reflector; si éste se mueve hacia el transductor, la frecuencia del eco retornante es mayor que la emitida y viceversa.




    Biomicroscopía ultrasónica




    Utiliza transductores de 50 a 100 MHz que obtienen resoluciones de 20 a 60 micras, mientras que el transductor convencional del B- Scan de 10 MHz da una resolución de 200 micras. Permite diferenciar con gran precisión las estructuras del segmento anterior y requiere el uso de medio de inmersión.




    Examen del globo ocular




    La ecografía es un examen no invasivo, indoloro y fácil de realizar, incluso en niños. Se debe hacer una adecuada correlación con la historia clínica. Tradicionalmente la indicación para este examen ha sido la presencia de medios oculares opacos, pero cada vez se viene usando con mayor frecuencia para aclarar la naturaleza de ciertas lesiones que se observan aun con medios claros, como tumores, desprendimientos de retina o coroides, anomalías del disco, cuerpos extraños intraoculares e incluso lesiones del segmento anterior.




    1. Alteraciones del vítreo




    El vítreo en personas jóvenes no produce ecos. En personas de edad avanzada se pueden ver pequeñas opacidades de muy baja reflectividad, generalmente con desprendimiento de la hialoides posterior, la que se observa como una membrana delgada, de poca intensidad y muy móvil.




    Hialosis asteroide




    Se ven abundantes ecos puntiformes y brillantes; puede ser difuso o focal. Normalmente hay un área de vítreo claro delante de la hialoides posterior que con frecuencia se confunde con desprendimiento de la hialoides. Con el modo A-Scan se comportan como espigas de media a alta reflectividad, móviles (figura 3-13).
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        Figura 3-13. Hialosis asteroide.


      


    




    Hemorragia vítrea




    Cuando es una hemorragia moderada y de reciente aparición se observan ecos de baja reflectividad. Pero las hemorragias mayores se comportan como ecos más intensos, de reflectividad variable y que intentan formar membranas. Por lo general, se localizan en la parte inferior del globo ocular debido a la gravedad. Con frecuencia hay desprendimiento de la hialoides, la que podría estar impregnada de sangre y asemejarse a las características de una retina desprendida (figura 3-14).




    Desprendimiento de la hialoides posterior (DVP)




    Puede ser focal o extensivo. En ocasiones quedan adherencias al nervio óptico, a áreas de neovascularización o a sitios de trauma y se puede detectar si está haciendo una tracción en la retina. Se caracteriza por ser una membrana de muy baja reflectividad, principalmente en la periferia, con movimiento ondulante y “posmovimiento” que pueden disminuir en casos de inflamación y aumentar su reflectividad (figura 3-14).
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        Figura 3-14. Hemorragia vítrea, con hialoides parcialmente desprendida e impregnada.


      


    




    Hemorragia subvítrea




    La sangre acumulada en esta localización no coagula y por lo tanto se ven ecos homogéneos, móviles y de baja reflectividad. Con frecuencia hay impregnación de la hialoides simulando un desprendimiento de retina, pero puede diferenciarse porque las características cambian al mover el paciente.




    Vitreítis




    Se presentan ecos de baja y moderada intensidad en la cavidad vítrea que pueden ser más densos en la porción anterior si de ahí proviene la infección, tienen menor movilidad que los de la hemorragia vítrea especialmente si no había previamente desprendimiento de la hialoides, la que después es más difícil que se desprenda por las adherencias que se generan a la retina y cuando lo hace produce tracción retinal.




    2. Alteraciones de la retina




    Desgarros retinianos




    Son difíciles de identificar, pero pueden ser la causa de una hemorragia vítrea; en algunos casos se puede ver el vítreo produciendo la tracción. Se ve una membrana pequeña de alta reflectividad generalmente en la periferia (figura 3-15).




    Desprendimiento de retina




    Característicamente es una membrana brillante, de alta reflectividad (100%), que se inserta en la ora serrata y en el nervio óptico, con movilidad restringida. Cuando los desprendimientos de retina son antiguos se puede ver de menor reflectividad por la atrofia que sufre, con menor movilidad por la proliferación vítreo-retiniana y se observa imagen en embudo más cerrado, con formación de pseudoquistes, algunos con contenido de colesterol y parcialmente calcificados. Los desprendimientos de retina exudativos tienen más cambios en el líquido subretinal que los regmatógenos; si es hemorrágico, típicamente no coagula y se ven ecos homogéneos, de movilidad lenta, similar a la hemorragia subvítrea[1] (figura 3-15).
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        Figura 3-15. Desprendimiento y desgarro retinal.


      


    




    Desprendimiento de retina traccional




    Se observa la tracción de la retina por membranas o bandas vítreas, produciendo una imagen en forma de meseta o de tienda de campaña (figura 3-16).
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        Figura 3-16. Desprendimiento de retina traccional.


      


    




    Retinopatía diabética




    Se pueden encontrar múltiples hallazgos de acuerdo a las lesiones que existan al fondo de ojo. Puede haber hemorragia vítrea o subvítrea y desprendimientos de retina que inicialmente son planos y por lo general empiezan en la retina periférica temporal; también pueden ser de aspecto traccional cuando hay adherencias vítreo-retinianas en áreas de membranas proliferativas, generalmente en las arcadas vasculares o en el polo posterior. La mácula casi siempre está engrosada o desprendida. Además se ha observado un aspecto irregular en la coroides que puede explicarse por el edema.




    Retinosquisis




    Típicamente es de localización inferotemporal, unilateral o bilateral. Se observa una membrana en forma de domo, delgada, lisa, que no se inserta en el nervio óptico, con reflectividad del 100% y con posmovimiento leve.




    3. Alteraciones en coroides




    Engrosamiento coroideo




    Puede ser difuso o focal. En casos de edema, hipotonía, endoftalmitis y uveítis, se ve la coroides con alta reflectividad. Pero es característico de alteraciones como el síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada y la oftalmía simpática que la coroides presente baja reflectividad. Hay otras causas de engrosamiento coroideo, como los tumores difusos.




    Desprendimiento coroideo




    Se observa una membrana en forma de domo, gruesa, lisa, casi sin movimiento, y que característicamente no se inserta en el nervio óptico sino que llega aproximadamente a nivel de las arcadas (figura 3-17). Si es en 360° puede tener una apariencia ondulada y producir la imagen típica del “beso coroideo” cuando se unen las membranas en el centro. Con el A-scan se ve que la membrana es de muy alta reflectividad y al disminuir la ganancia hay una espiga con doble pico.
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        Figura 3-17. Desprendimientode coroides y de retina.


      


    




    4. Alteraciones del nervio óptico




    Se puede evaluar si hay un aumento de la excavación del nervio óptico, además la presencia de drussen del nervio, que generalmente son bilaterales y al examen clínico puede simular un papiledema. Muchas otras lesiones de la cabeza del nervio se pueden encontrar como colobomas, pits, etc. (figura 3-18).
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        Figura 3-18. Aumento de la excavación del nervio óptico.


      


    




    5. Trauma ocular




    Lesiones vítreo-retinianas




    Se puede encontrar hemorragia vítrea con desprendimiento de la hialoides posterior, desgarros retinianos periféricos y después de algunos días puede aparecer un desprendimiento de retina.




    Ruptura escleral




    Si el trauma fue penetrante se puede observar un trayecto hemorrágico en el vítreo, con atrapamiento del mismo en el sitio de perforación, el que se observa como una imagen de solución de continuidad que altera la regularidad de la pared ocular. Hay algunos signos indirectos que sugieren perforación ocular, como desprendimiento de retina y coroides alrededor, y hemorragia en el espacio epiescleral inmediato (figura 3-19).
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        Figura 3-19. Herida penetrante ocular.


      


    




    Desprendimiento coroideo hemorrágico




    Principalmente en traumas severos, al principio poco levantado pero característicamente presenta ecos homogéneos por detrás de la coroides. Cuando es un desprendimiento coroideo hemorrágico masivo, como sucede en los casos de hemorragia expulsiva posquirúrgica o postraumática, la sangre está tan densa que puede no identificarse bien la coroides y simular una hemorragia vítrea masiva, pero sin movimiento espontáneo. La ecografía es muy útil en la evaluación de la evolución del desprendimiento coroideo para definir el momento de operar.




    Cuerpos extraños intraoculares




    Por ecografía se pueden ubicar con más precisión y además detectar cuerpos extraños que son radiolúcidos, no detectables con medios radiológicos. Se caracterizan por ser de muy alta reflectividad, no dejarse atenuar, tener forma variable según la posición del transductor y los de localización anterior producen reverberancias –serie de ecos por detrás del cuerpo extraño que van decreciendo en tamaño e intensidad–; los que están localizados cerca a la pared posterior dejan una sombra acústica (figura 3-20). Los materiales orgánicos pueden tener características similares, pero con el tiempo va disminuyendo su reflectividad y se dificulta su detección. Es importante tener en cuenta las burbujas de aire que penetran al ojo, ya que también se ven como puntos de muy alta reflectividad, generalmente múltiples, sin cambios en la forma al variar la posición del transductor, pero sí pueden cambiar de posición al mover la cabeza; ayuda al diagnóstico repetir la ecografía 2 ó 3 días después, momento en que ya deben haber desaparecido.[1]
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        Figura 3-20. Cuerpos extraños intraoculares.


      


    




    Endoftalmitis




    Se encuentran todas las características descritas de la vitreítis. Puede haber engrosamiento coroideo y desprendimiento traccional de retina.




    Material cristaliniano




    Si es el núcleo solo se ve altamente reflectivo, oval pero irregular, con membranas vítreas y poca movilidad. Si es el cristalino totalmente luxado se ven las cápsulas de alta reflectividad y la corteza de menor intensidad. En ambos casos puede moverse con los cambios de posición de la cabeza (figura 3-21).
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        Figura 3-21. Luxación del cristalino.


      


    




    Edema macular




    Engrosamiento focal leve o moderado de la capa retinocoroidea en el área macular. Se puede diferenciar mejor con la sonda de 20 MHz y en muchos casos determinar la característica de la lesión macular: edema, membrana epirretinal, desprendimiento del epitelio pigmentario, etc.




    Oftalmía simpática




    Engrosamiento coroideo difuso, de baja reflectividad y generalmente con desprendimiento de retina seroso plano.




    Ptisis bulbi




    En las fases iniciales se encuentra alteración en la configuración del globo ocular por la hipotonía y engrosamiento coroideo generalizado; casi siempre hay un desprendimiento de retina en embudo cerrado con opacidades subretinianas; finalmente se presenta calcificación extensa de las capas oculares posteriores.




    6. Hallazgos posquirúrgicos




    Lentes intraoculares




    Los lentes de PMMA se comportan como cuerpos extraños, de muy alta reflectividad, con reverberancias y con sombra acústica, los lentes de material blando, plegables no son tan reflectivos pero se alcanzan a visualizar ubicados en el segmento anterior. Como crea tantos artefactos al examen, se debe esquivar para evaluar el segmento posterior. También la ecografía permite saber si hay un lente luxado al vítreo.




    Exoimplante escleral




    Produce identación de la pared escleral. Tiene diferente reflectividad según el material utilizado; en general las esponjas son de alta reflectividad y atenúan el sonido, mientras que las bandas de silicona que se usan actualmente son de baja intensidad.




    Aire y gas intraocular




    Las burbujas grandes reflejan todos los ecos y no dejan ver más estructuras. Las burbujas pequeñas sí permiten realizar el examen haciendo cambios en la posición del paciente.




    Aceite de silicón intraocular




    El sonido viaja más lento a través del aceite de silicón y por tanto produce una imagen de un globo ocular de mayor tamaño, con ondas continuas de alta reflectividad que producen atenuación y no permiten diferenciar adecuadamente estructuras oculares (figura 3-22).
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        Figura 3-22. Silicón intraocular.


      


    




    7. Tumores intraoculares




    El ultrasonido ha adquirido cada vez mayor importancia en el diagnóstico de los tumores intraoculares, ya que permite determinar las características internas de la lesión de acuerdo a su histología, tomar medidas de la lesión y se puede hacer seguimiento de su crecimiento o regresión y detectar si hay extensión extraescleral.




    Solo se logran detectar lesiones que estén levantadas al menos 0,8 mm de la superficie retino-coroidea; sin embargo, en el cuerpo ciliar deben ser mayores, debido a su superficie irregular y localización anterior. Para una adecuada evaluación cuantitativa, la lesión debe medir al menos 3 mm; las lesiones de baja reflectividad se detectan siendo más pequeñas. También determinar si la lesión es sólida o no, buscando el posmovimiento.




    Melanoma coroideo




    Tiene algunos hallazgos característicos como:




    • Forma de domo o de champiñón, por la ruptura de la membrana de Bruch, generalmente regular (figura 3-23). Hay algunos de forma difusa, con superficie plana e irregular.




    • La reflectividad interna es un criterio muy importante de diagnóstico; debido a su arquitectura histológica homogénea, son de reflectividad media y baja con estructura interna regular, que produce atenuación de los ecos. Cuando son muy grandes y con necrosis son más irregulares y con áreas de alta reflectividad.




    • La vascularidad se evalúa con el A-scan observándose un movimiento rápido y de baja amplitud en las espigas internas del tumor.[1]




    Hay otros hallazgos que también se pueden considerar significativos en el diagnóstico:




    • Atenuación interna del sonido, disminuyendo la intensidad de los ecos hacia la pared posterior e incluso hacia la órbita, produciendo una sombra acústica. Se ve principalmente en tumores muy grandes.




    • Excavación coroidea en la base del tumor, no es patognomónico.




    • Desprendimiento de retina seroso alrededor del tumor, pero rara vez está desprendida por encima del vértice del mismo.




    • Hemorragia vítrea, subretiniana o coroidea, que puede enmascarar el tumor.




    • La calcificación es muy rara y puede aparecer como foco solitario en la superficie del tumor.




    • Cuando hay extensión extraescleral se ven uno o más nódulos localizados cerca de la esclera subyacente en la base del tumor.




    • Los melanomas difusos son raros y frecuentemente se asocian a gran inflamación que enmascara el cuadro. Son bastante extensos, poco elevados, con una superficie irregular y márgenes indistinguibles.




    La ecografía permite el seguimiento posradiación, cuando las lesiones se vuelven más irregulares en su estructura y de mayor reflectividad al ir disminuyendo de tamaño; debido a la necrosis interna que sufre, también disminuye la vascularidad interna.
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        Figura 3-23.Melanoma coroideo.


      


    




    Carcinoma metastásico




    Clínicamente se observan lesiones difusas, amarillentas, levemente elevadas, con bordes irregulares (figura 3-24). Puede ser uni o bilateral. Generalmente se localizan cerca al polo posterior, son focales o multifocales, frecuentemente asociados a desprendimiento exudativo de retina. Por ecografía se observan lesiones leve o moderadamente elevadas, con superficie irregular, frecuentemente con excavación central, difusas, con reflectividad interna moderada a alta, de estructura interna irregular debido a la arquitectura histológica variada; casi no tienen vascularidad interna. Con frecuencia los desprendimientos de retina son mayores que en los melanomas y rara vez hay hemorragia vítrea o retiniana.[1]
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        Figura 3-24. Metástasis a coroides.


      


    




    Hemangiomas coroideos




    Al fondo de ojo se ven lesiones naranjo-rojizas, levemente elevadas en forma de domo. Ecográficamente se ven de alta reflectividad, con estructura interna regular, sin vascularidad interna (figura 3-17). Puede haber desprendimiento seroso en los márgenes. En ocasiones hay calcificaciones superficiales. Los pacientes con síndrome de Sturge-Weber presentan generalmente un hemangioma más difuso que podría parecer un simple engrosamiento de la coroides, y por consiguiente se debe comparar con el otro ojo.[1]




    Tumores calcificados de la coroides




    Osteoma coroideo. Se ve como lesión amarilla en región peripapilar. Frecuentemente son unilaterales, focales y levemente elevados. Por tener hueso son de muy alta reflectividad interna y producen sombra acústica, la superficie es lisa y plana, pero ocasionalmente es de contornos irregulares.




    Calcificaciones por hipercalcemia: como sucede en casos de hiperparatiroidismo y en pacientes con ptisis bulbi. Son pequeñas lesiones multifocales, bilaterales, poco elevadas, de muy alta reflectividad y que producen sombra acústica.




    Nevus coroideo. Casi siempre es plano o muy poco elevado, de alta reflectividad y no vascular. Si al hacerle seguimiento se observa crecimiento y cambios en la reflectividad interna, sospechar melanoma.




    Melanocitoma




    Es un tumor pigmentado oscuro, generalmente situado en la cabeza del nervio óptico, cuyo aspecto clínico puede simular un melanoma. A la ecografía se ven levemente elevados, de configuración lisa en domo, a diferencia del melanoma son de alta reflectividad, con estructura interna regular, sin vascularización interna (figura 3-25).
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        Figura 3-25. Melanocitoma.


      


    




    Blastoma




    Puede ser focal o multifocal, uni o bilateral, generalmente de crecimiento endofítico y con frecuencia tiene calcio. En tumores que aún no ocupan toda la cavidad, se ve a la ecografía una masa en forma de domo, por lo general irregular, con reflectividad interna media o baja, pero con áreas de calcificación con muy alta reflectividad y sombras acústicas. Pueden tener vascularidad interna. El globo ocular casi siempre es de tamaño normal o grande. Los retinoblastomas difusos no calcificados son más difíciles de diagnosticar y con frecuencia tienen signos de inflamación.[1] La invasión al nervio óptico es difícil de detectar por ecografía, debido a la cantidad de sombras acústicas; para esto es mejor hacer tomografía. La ecografía es importante para el seguimiento de pacientes tratados con radioterapia tomando medidas del tumor, aun si hay opacidad de medios.




    8. Otras lesiones asociadas a leucocoria




    Retinopatía de la prematuridad




    Típicamente es bilateral. Afecta principalmente el vítreo y la retina periférica hasta llegar a producir un desprendimiento de retina extenso y en forma de túnel cerrado. En estos casos la forma de la retina es la de una “manija o una curva” por la tracción de las densas membranas retrolentales,[1] incluso pueden tener quistes retinianos periféricos. En el espacio subretinal puede haber hemorragia o restos de colesterol. El tamaño del globo ocular generalmente es menor de lo normal.




    Persistencia del vítreo primario hiperplásico (PVPH)




    La mayoría son unilaterales. Ecográficamente se ve un globo ocular pequeño, con cristalino más delgado y con irregularidad en la cápsula posterior. Una banda vítrea se extiende desde la cápsula posterior del cristalino hasta el disco óptico, algunas veces es muy delgada, pero otras veces es muy gruesa y con vascularidad interna. Puede producir tracción retiniana y consecuente desprendimiento.




    Enfermedad de Coats




    Típicamente es unilateral, con un desprendimiento de retina exudativo. En estadios tempranos se ven múltiples desprendimientos de retina localizados y planos. En casos más severos hay desprendimiento total de la retina frecuentemente con áreas de engrosamiento. Puede haber colesterol en el espacio subretinal.




    Cisticercosis




    Se ve una masa blanquecina con vitreítis. En la ecografía se puede apreciar el quiste oval característico, bien delineado, en la cavidad vítrea o en el espacio subretinal. El escólex del parásito es de muy alta reflectividad, como un nódulo ecodenso adyacente a la pared interna del quiste. A veces se observa movimiento en la ecografía quinética.[1]




    Toxócara




    No hay un patrón ecográfico patognomónico, pero casi siempre tiene estas tres características:




    • Lesiones granulomatosas moderadamente elevadas, que pueden estar calcificadas.




    • Membranas vítreas que van desde la lesión hasta el polo posterior.




    • Desprendimiento de retina o pliegues retinianos traccionales.




    Examen del segmento anterior del ojo




    La biomicroscopía ultrasónica (UBM), ha aportado un nuevo abordaje a la exploración de la patología oftalmológica, proporcionando información dinámica en tiempo real, libre de artefactos, de las estructuras del segmento anterior.




    Exploración básica. La UBM es una técnica de inmersión, por lo que es preciso utilizar un medio transmisor adecuado que se interponga entre el transductor y la superficie del globo ocular. Este medio puede ser acuoso –solución salina– o un gel, que se introduce en una copa especialmente diseñada para colocar en el ojo. El transductor es una sonda de 50 MHz que presenta un movimiento constante lineal oscilatorio y se introduce dentro del medio de inmersión (figura 3-26). Viene acoplado en un scanner clínico modo B. Logra una penetración tisular de 5 mm, por lo que solo alcanza las estructuras del segmento anterior (figura 3-27).[3]
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        Figura 3-26. Biomicroscopía ultrasónica,técnica de inmersión.
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        Figura 3-27. Biomicroscopia cualitativa.C. Córnea. S. Esclera. AC. Cámara anterior. PC. Cámara posterior. I. Iris. CB. Cuerpo ciliar. LC. Cápsula cristalino. L. Cristalino.


      


    




    Diagnósticos del segmento anterior




    Córnea. Se pueden evaluar todas las capas de la córnea, medir su espesor en todos los cuadrantes, evaluar leucomas y definir su profundidad, detectar alteraciones como edema y su posible causa, queratocono, degeneración pelúcida. Igualmente se puede examinar el limbo y la esclera vecina a la córnea (figura 3-28).
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        Figura 3-28. Adelgazamiento escleral.


      


    




    Cámara anterior. Normalmente debe estar libre de ecos. La presencia de células en la cámara anterior se aprecia como pequeños puntos hiperreflectivos.[2]




    Iris. Se puede evaluar su forma y estructura. Normalmente el estroma es de reflectividad moderada y el epitelio pigmentario de reflectividad alta.




    Cuerpo ciliar. Se puede diferenciar la pars plicata con una reflectividad similar a la del iris, en los cortes radiales se observa su relación con la zónula, en los cortes transversales los procesos ciliares presentan un aspecto típico de dedos de guante.[2] La pars plana también es de reflectividad media – baja y se logra diferenciar mejor el epitelio pigmentario de mayor reflectividad que se continúa con la ora serrata.




    Cristalino. La UBM permite hacer la evaluación prequirúrgica en casos de medios opacos, inflamaciones, detectar sinequias o adherencias, si hay daño de la zónula con subluxación, si hay perforación del cristalino en casos de trauma. En el posquirúrgico se puede evaluar las características de la incisión, la posición del lente y su relación con las demás estructuras del segmento anterior, presencia de quistes epiteliales (figura 3-29) y (figura 3-30).
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        Figura 3-29. Catarata.
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        Figura 3-30. Lente desplazado a cámara anterior.


      


    




    Tumores. Se pueden ver y medir tumores benignos, como quistes y nevus, en el iris y en el cuerpo ciliar, así como lesiones malignas como melanomas, lesiones linfoproliferativas, etc. (figura 3-31) y (figura 3-32).[4]
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        Figura 3-31. Quiste de iris.
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        Figura 3-32. Melanoma de iris.


      


    




    Glaucoma. Permite hacer diagnósticos más precisos en casos de glaucoma de ángulo estrecho (figura 3-33) al detectar si se presenta un bloqueo pupilar, si hay un gran aumento del tamaño del cristalino que esté desplazando el iris hacia adelante o hay algo más que lo desplace, si el paciente tiene una configuración de “Iris Plateau” (figura 3-34), en la que los procesos ciliares están rotados hacia adelante y desplazan la periferia del iris cerrando el ángulo dejando la cámara anterior amplia solo en el centro. En los casos de glaucoma de ángulo abierto la biomicroscopía ultrasónica es normal, excepto en aquellos casos de dispersión pigmentaria en donde se observa un mayor contacto irido – lenticular. También ha sido muy útil en la evaluación postoperatoria para ver la permeabilidad de las iridotomías (figura 3-35), las características de las ampollas filtrantes de las trabeculectomías, la posición de las válvulas, el cambio de la posición del iris.[5]
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        Figura 3-33. Ángulo estrecho.
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        Figura 3-34. Iridotomía.
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        Figura 3-35. Ángulo estrecho por Iris Plateau.


      


    




    Uveítis. Se observa engrosamiento del cuerpo ciliar, exudación, presencia de depósitos en el iris o en la córnea, quistes que no se han visto en la lámpara de hendidura.




    Trauma ocular. La UBM permite visualizar las estructuras del segmento anterior que no se logran ver en presencia de hifema, se pueden localizar cuerpos extraños, diferenciar si hay recesión angular o ciclodiálisis, ver la posición del cristalino y si hay vítreo en C.A.[5]




    Biomicroscopía cuantitativa. Para la determinación de medidas; espesor corneal, profundidad de la cámara anterior, apertura angular y tamaño de lesiones.
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