TEMA 1: ANEJOS DEL GLOBO OCULAR
Los anejos del globo ocular son estructuras que protegen el globo ocular debido a que debe de estar totalmente limpio para poder desarrollar su función.

Los anejos del globo ocular son:

· Párpados.

· Cejas.

· Pestañas.

Esclera + córnea constituye la parte externa del globo ocular.

La córnea y el cristalino son las únicas estructuras que no tienen vasos sanguíneos, ya que se requiere trasparencia. Se nutren por difusión o transporte activo.
Limbo corneo escleral, separa la cornea de la esclera (es una línea ficticia)
Úvea: capa fundamentalmente vascular (capa intermedia). Tiene tres porciones que son el iris (color), cuerpo ciliar y  coroides.
Retina: Capa sensorial del ojo. Encarada de recibir los sentidos del ojo y mandarlos para interpretarlos.

Fóvea: Depresión de la retina que nos va a dar más agudeza y nitidez visual.

Lámina cribosa: Zona posterior de la esclera que está llena de orificios por donde van a salir los nervios.

Líquidos: - Humor acuoso: Líquido transparente y muy fluido que va a ocupar la cámara posterior y anterior.

- Humor vítreo: Ocupa la cámara vítrea (detrás del cristalino). Es también transparente. 

Angulo irideocorneal: Angulo que se forma entre el iris y la cornea, que nos dara mucha información sobre glaucomas.
PÁRPADOS T.1
Estructuras músculo – membranosas situadas por delante del globo ocular, cerrándose y uniéndose y protegen la superficie ocular. Son dos, superior e inferior.
El espacio entre el párpado superior e inferior llama hendidura palpebral.

La unión de sus extremos forman los cantos (interno y externo). El canto interior tiene forma redondeada y por dentro se encuentra una formación rosada que es la carúncula (el lagrimal).
Hacia dentro todos tenemos un pliegue que se nota cuando el ojo está irritado y se llama pliegue semilunar que se encuentra más hacia fuera (recuerdo del tercer párpado de las aves.)
1- ESTRUCTURAS QUE COMPONEN EL INTERIOR DEL PÁRPADO
De dentro hacia fuera el párpado está compuesto por:
- Conjuntiva: capa mucosa que contiene células secretoras de líquido acuoso. Recubre  la cara interior de los párpados y la porción más anterior de la esclera y termina en el limbo. Está íntimamente unida al tarso.
- Tarso: estructura cartilaginosa que de frente tiene forma de media luna (párpado superior) y de franja (párpado inferior). Mayor en el parpado superior que en el inferior.Es una capa importante por tres razones:

· Da consistencia al párpado superior.

· Aporta mayor protección anterior ante traumatismos leves.

· Estabilidad al párpado ya que en la edad avanzada los bordes tienden a voltearse.

En su interior tiene glándulas llamadas glándulas de Meibomio, hay unas 40 en el párpado superior y unas 20 en el párpado inferior. Tienen contenido sebáceo, es decir, contiene grasa que se drena por unos orificios de salida.

Esta secreción sebácea sirve para formar la capa más externa de la película lagrimal que está compuesta por una capa mucosa que protege a las capas posteriores, por agua en la parte más interna que sirve de hidratación y lípidos en la capa más superficial que protegen al epitelio.
- Capa muscular en la que existen dos tipos de músculos: 

· Músculo orbicular formado por fibras musculares que rodean la hendidura palpebral y cuya función es cerrar dicha hendidura.
· Músculo elevador del párpado que procede del vértice óseo y posee dos haces de los cuales uno se inserta en el borde del párpado que es el músculo de Müller y el otro se inserta debajo de la piel del párpado y es el músculo elevador del párpado superior y depresor del párpado inferior.
- Plano cutáneo: el tejido conectivo es muy laxo y con mucha facilidad se llena de líquido y se producen infecciones.
* Borde del párpado: es importante por dos razones:

· Debido a los poros que segregan la capa grasa.

· Debido a las pestañas que dan lugar a un mejor sellado de la hendidura palpebral y evita que entren partículas pequeñas.

En relación con el folículo piloso existen:

· Glándulas de Möll que tienen contenido sudoríparo.

· Glándulas de Zeiis que tiene contenido sebáceo.

2- ALTERACIONES CONGÉNITAS DE LOS PÁRPADOS
· EPICANTO

Repliegue cutáneo dispuesto desde el extremo de la ceja hasta la raíz nasal de forma que tapa el canto interior. 

Es frecuente en la infancia por falta de desarrollo de la raíz nasal. En el adulto desaparece al estirarse la piel, además es habitual que en este aparezca en los dos párpados.
· COLOBOMA

Es un defecto en el desarrollo embrionario del párpado y falta una parte del borde del párpado. Requiere tratamiento quirúrgico.
· PTOSIS CONGÉNITA

Es la caída del párpado superior por impotencia o ausencia del músculo elevador del párpado superior.
Requiere tratamiento quirúrgico precoz, ya que el párpado interfiere en el eje visual ocasionando la temida ambliopía (falta de visión en un ojo).

Puede ser unilateral o bilateral y en el caso de ser bilateral puede ser asimétrico.
· PISTIQUIASIS

Consiste en la existencia de una doble hilera de pestañas, una de las cuales está dispuesta hacia la superficie ocular ocasionando erosiones y úlceras corneales.
· BLEFAROFIMOSIS O BLEFAROESTENOSIS

Es la disminución del tamaño de la hendidura palpebral y suele asociarse con epicanto o con ptosis.
Puede ser de distintos grados según esté más o menos abierta la hendidura palpebral:
3- PROCESOS INFLAMATORIOS DE LA PIEL DEL  PÁRPADO
· Procesos infecciosos bacterianos: impétigo (estafilococo), erisipela (estreptococo), carbunco, sífilis, etc.
· Procesos infecciosos víricos: herpes zóster oftálmico, herpes simple (es más frecuente en forma de “calentura”), moluscum contagioso.
· Procesos infecciosos micóticos: candidiasis, tiña.
· Afecciones alérgicas: eccema de contacto.

* Herpes zóster oftálmico: lesiones vesículo costrosas que se distribuyen a lo largo del recorrido de rama oftálmica del trigémino (frente, párpado, raíz nasal, cuero cabelludo) respetando la línea media.

* Herpes simple palpebral: lesiones vesículo – costrosas agrupadas y de forma muy localizada en cualquier zona del párpado.

· AFECTACIÓN DEL TEJIDO SUBCUTÁNEO DEL PÁRPADO

* Edema palpebral: acúmulo de líquido seroso infiltrando el párpado, generalmente producido por procesos inflamatorios de vecindad (queratitis o conjuntivitis) y generales (enfermedades renales o cardiacas).
* Enfisema palpebral: acúmulo de aire infiltrando el párpado, a partir de una solución de continuidad con alguno de los senos parasenales debido generalmente a un traumatismo.

· AFECTACIÓN DEL TARSO
* Orzuelo interno: (FASE AGUDA) inflamación por infección de las glándulas del Meibomio, generalmente causado por estafilococo aureus.

* Chalacion: (FASE CRÓNICA) proceso granulomatoso crónico que afecta a una glándula de Meibomio inflamada. Se forma una tumefacción dura no dolorosa en el espesor del párpado y que hace cuerpo con el mismo. Casi siempre va parecer después de un orzuelo interno.
· AFECTACIÓN DEL BORDE LIBRE DEL PÁRPADO

* Blefaritis: es una inflamación del borde libre del párpado a causa de factores irritativos como humo, polvo, defectos de refracción no corregida… En ocasiones, una blefaritis escamosa en un niño puede delatar la presencia de un defecto de refracción no corregido (necesita gafas).

Los síntomas de la blefaritis son hiperemia (enrojecimiento) de los bordes de los párpados, acompañada de la presencia de escamillas en la base de las pestañas.

Blefaritis costrosa (infecciosa)
Blefaritis escamosa (irritativa)

* Orzuelo externo: inflamación aguda del borde libre del párpado debido a un proceso infeccioso de alguna de las glándulas relacionado con el folículo piloso: Zeiss (sabáceas) y Móll (sudoríparas).
· Colonización del borde palpebral por parásitos
· Por garrapatas: Daría lugar a una conjuntivitis crónica que no se puede tratar con ningún antibiótico.
· Pediculosis parpebral: Es considerado una ETS. También produce una conjuntivitis crónica que no se puede tratar con ningún antibiótico.
4- ALTERACIONES EN LA POSICIÓN DE LOS PÁRPADOS
· ENTROPION

El borde palpebral rota hacia dentro, hacia el globo ocular y las pestañas rozan la superficie del globo ocular y la córnea originando úlceras. Frecuentemente en el párpado inferior.
· ECTROPION (En edad avanzada)
Es la eversión del borde palpebral hacia fuera y como consecuencia los puntos lagrimales quedan desplazados hacia fuera y se produce epífora o lagrimeo y conjuntivitis.

Esta conjuntiva está continuamente expuesta y está siempre irritada y enrojecida, por lo que llora continuamente.

5- ALTERACIONES EN LA MOTILIDAD DEL PÁRPADO

· PTOSIS PALPEBRAL

Es la  imposibilidad adquirida para elevar el párpado superior. Puede ser de causa neurógena (parálisis del III par craneal) o miógena (traumática o senil).

· LAGOFTALMOS
Es la imposibilidad de cerrar la hendidura palpebral y se debe a una alteración en la función del músculo orbicular de origen neurógeno (parálisis del VII par craneal o nervio facial) o traumática (lesión directa sobre las fibras del músculo orbicular).

· ESPASMOS
Puede producirse:

· Blefaroespasmo: contracción tónica del orbicular.

· Hemiespasmos faciales: contracción de los músculos faciales de una hemicara.

6- OTRAS ALTERACIONES DE LOS PARPADOS (MISCELÁNEA)
· LIPOPTOSIS
Es la profusión de la grasa orbitaria inmediatamente por debajo de la piel del párpado por una rotura del septum orbitario.

· XANTELASMAS
Manchas amarillentas dispuestas a modo de arco por encima y por debajo del extremo interno de los párpados. Suele ir asociada a hiperlipemias.
7- TUMORES

Benignos:

· PAPILOMA
Lesión de aspecto aframbuesado y ampliamente base. Su tratamiento es la extirpación por motivos estéticos. Suele darse en la 2ª mitad de la vida.
· QUERATOSIS SEBORREICA
Formación redondeada nodular y de aspecto granular de color gris claro u oscuro.
Malignos:

· CARCINOMA BASOCELULAR

Es el más frecuente. Su localización preferente es el canto interno y a nivel del párpado inferior. Crecen lentamente e invaden de forma local. Se origina a partir de la capa basal de la epidermis.
· CARCINOMA ESPINOCELULAR
Se manifiesta como una lesión ulcerativa no dolorosa y consistencia dura. Son frecuentes en el canto externo. A veces no es fácil delimitar la zona del tumor y la sana. Procede de las capas más superficiales de la epidermis.
8- MANEJO E HIGIENE DE LOS PÁRPADOS
ASEPSIA: en condiciones de normalidad tanto como de patología los párpados deben manipularse de la forma más aséptica posible.
SUAVIDAD: es necesario manipular los párpados de forma suave, sin movimientos bruscos para no desencadenar estímulos dolorosos sobre la córnea (estructura muy rica en terminaciones sensitivas), que impidan posteriormente una valoración ocular adecuada.
MANIPULACIÓN ADECUADA: para manejar y abrir los párpados para la exploración ocular es necesario buscar un punto de apoyo sobre las estructuras óseas vecinas (rebordes orbitarios), para evitar compresión del globo ocular durante la exploración o tratamiento, sobretodo cuando se trata de ojos con traumatismos perforantes o estallido ocular.
TÉCNICA DE EXPLORACIÓN: una exploración adecuada requiere valorar la superficie ocular así como la cara interna y externa de ambos párpados. Para el párpado inferior es fácil, pero para explorar la cara interna del párpado superior es necesario una maniobra bimanual.

Con una mano fijaremos las pestañas tirando suavemente hacia dentro y hacia abajo sobre el borde superior del tarso del párpado superior, a la vez que con un movimiento de volteo de la otra mano dirigimos el borde palpebral sujeto por las pestañas hacia arriba. 

Con esta maniobra podemos descubrir y retirar cuerpos extraños alojados bajo el párpado.
TÉCNICA DE INSTILACIÓN DE LOS COLIRIOS: la instilación de colirios deberá hacerse en el fondo del saco conjuntival inferior, para evitar la caída de las gotas frías directamente sobre la córnea, la cual desencadenaría dolor.
TEMA 2: APARATO LAGRIMAL
Función: Mantener húmeda la superficie ocular y arrastrar las posibles partículas.

1- ESTRUCTURA DEL APARATO LAGRIMAL

El aparato lagrimal está formado por una porción secretora y una porción excretora.

En la porción secretora se encuentra la glándula lagrimal.

En la porción excretora se encuentran los puntos lagrimales, los conductos lagrimales, el saco lagrimal y el conducto lagrimonasal que termina con la válvula de Hasner.

· PORCIÓN SECRETORA

El aparato secretor está formado por la glándula lagrimal principal y por las glándulas lagrimales accesorias.

A. GLANDULA LAGRIMAL PRINCIPAL
La glándula lagrimal principal está situada por debajo del reborde superestreno de la órbita, en una oquedad llamada fosa lagrimal.

La glándula lagrimal tiene forma arriñonada y se continúa con 6 – 12 canalículos que drenan la lágrima hacia el fondo del saco conjuntival superior y desde ahí y mediante los movimientos de parpadeo se distribuye por toda la superficie ocular para dirigirse finalmente hacia los puntos lagrimales para ser eliminada a través de la vía excretora.

La secreción lagrimal está compuesta en un 97% de agua y el resto con sales minerales, lípidos, mucina y lisozima (proteínas de acción bactericida).

La lágrima baña  continuamente la córnea y la conjuntiva.

B. GLÁNDULAS LAGRIMALES ACCESORIAS

Son las glándulas de Krause y las glándulas de Wolfring que están situadas en el fondo de los sacos conjuntivales laterales.

FUNCIÓN DE LA LÁGRIMA

1. Lubricante: que provoca transparencia para el efecto óptico.

2. Bactericida.

3. Arrastre mecánico.
· PORCIÓN EXCRETORA

PUNTOS LAGRIMALES: son orificios situados en el extremo interno de ambos párpados.

CONDUCTOS LAGRIMALES: de cada punto lagrimal sale un canalículo, perpendicular al borde palpebral y con un trayecto en ángulo recto hacia el saco lagrimal.

SACO LAGRIMAL: porción dilatada que recoge la lágrima para conducirla hacia el conducto lagrimonasal.

CONDUCTO LAGRIMONASAL: conducto de disposición vertical que conduce la lágrima desde el saco lagrimal hasta las fosas nasales en el meato inferior.

2- PELÍCULA LAGRIMAL
· Capa lipídica: Impide que la capa acuosa se evapore antes de lo normal.

· Capa acuosa: Compuesta por la lágrima, que está formada por la glándula principal y accesorias.

· Capas mucínicas: Secretadas por glándulas pequeñas de la conjuntiva.
Las capas lipídica y mucínicas impiden que el liquido de la capa acuosa se escape. Si la capa lipidica falta, la capa acuosa desaparecería por lo que aparecen ojos secos.
3- EXPLORACIÓN DEL APARATO LAGRIMAL SECRETOR

TEST DE SCHIRMER: cuantifica la secreción lagrimal basal. Previa instilación de un anestésico tópico se colocan unas tiras de papel de filtro en el fondo del saco lagrimal inferior de ambos ojos, se espera 5 minutos y se cuantifica en milímetros lo que se ha impregnado. El resultado para guiarse será:

· < 5 mm = patológico.

· 5 – 10 mm = dudoso.

· > 15 mm = normal.

BUT: tiempo de ruptura de la película lagrimal. Se explora instilando una gota de fluoresteína, se parpadea y se deja el ojo abierto y se cuenta el tiempo que tarda en romperse la película lagrimal (cuando empiezan aparecer lagunas negras en el olor amarillo) en segundos observando con la luz azul cobalto. El resultado a seguir será:

· > 10 segundos = normal.

· < 10 segundos = patológico.

TEST DE ROSA DE BENGALA: se instila una gota de este colorante y se observa en la lámpara de hendidura como se tiñen las zonas lesionadas debido a la hiposecreción.

A mayor puntitos rosas = Lagrima normal.

4- EXPLORACIÓN DEL APARATO LAGRIMAL EXCRETOR

ESTUDIO DEL TRÁNSITO ESPONTÁNEO DE LA LÁGRIMA: se realiza instilando un colorante (fluoresteína) en cada ojo y hay que observar como se manchan unos tapones introducidos en ambas fosas nasales.

LAVADO DE LAS VÍAS LAGRIMALES: introducir un líquido por los puntos lagrimales y comprobar que llega a las fosas nasales.

DACRIOCISTOGRAFÍA: introducir un contraste por la vía lagrimal y hacer RX de cráneo para ver si existe y en que punto está la obstrucción.

SONDAJE DE VÍAS LAGRIMALES: con sondas metálicas.

5- ENFERMEDADES DEL APARATO LAGRIMAL
Enfermedades del aparato lagrimal secretor:

1. Dacrioadenitis: inflamación de la glándula lagrimal.

Enfermedades del aparato lagrimal excretor:

· Patologías de los puntos lagrimales:

· Agenesia: ausencia de puntos lagrimales.

· Desplazamiento (en el ectropion).

· Atresia: estrechamiento.

· Patologías de los canalículos:

· Inflamaciones.

· Traumatismos o desgarros.

· Tumores.

· Patologías del saco lagrimal  (Dacriocistitis):

· Del recién nacido.

· Del adulto.

· DACRIOADENITIS
AGUDA: secundaria a un proceso vírico sistémico. Tiene como clínica:

· Tumefacción dolorosa y caliente en el párpado y adopta una forma de S itálica.

· Fiebre y adenopatía preauricular.

· Edema del párpado.

CRÓNICA: es rara.

· Se manifiesta como una tumoración móvil, indolora en la porción superoexterna del párpado superior que da lugar a ptosis. 

· Suele estar relacionada con procesos granulomatosos crónicos sistémicos como tuberculosis, sífilis,…
· DACRIOCISTITIS 

· DEL RECIÉN NACIDO

Es una obstrucción que se manifiesta desde el nacimiento (generalmente a partir de las 2 semanas de vida) por persistencia de restos mesenquimatosos del desarrollo embrionario.

Se da en un 3% de los recién nacidos.

La clínica consiste en que el saco lagrimal está tumefacto y existe secreción purulenta al presionar el saco lagrimal

El tratamiento médico consiste en pomadas de antibióticos así como en masajes sobre la zona del saco lagrimal. Si el tratamiento médico no da resultado en unos diez días se procederá al sondaje lagrimal.

· DEL ADULTO
AGUDA: obstrucción adquirida de la vía nasolagrimal.

La clínica consiste en:

· Tumefacción dolorosa, roja y dura.

· Salida de pus por los puntos lagrimales.

· El germen más frecuente es el neumococo.

· Con frecuencia fistulizan hacia la piel.

CRÓNICA: de diferencia de la dacriocistitis del adulto aguda en que solo hay epífora (lagrimeo) y no existe dolor. Se produce un estrechamiento o cierre del conducto nasolagrimal por envejecimiento, traumatismos, en infecciones secundarias, con inflamaciones y en episodios de reagudización.

Los síntomas son epífora constante y secreción purulenta ocasional cuando existe infección.

El tratamiento es quirúrgico para restablecer la eliminación normal de la lágrima. Existen dos posibilidades:

· Dacriocistectomía (en desuso): extirpación del saco lagrimal.

· Dacriocistorrinostomía: recanalizar una nueva vía con láser y sonda de silicona que permanece seis meses.
TEMA 3: NERVIO ÓPTICO

El nervio óptico se forma por la reunión de todas las fibras nerviosas procedentes de las células ganglionares de la retina. Pasa a la cavidad craneal a través del agujero óptico situado en el vértice orbitario.

Existen diferentes porciones:

· Intraocular: comprende el espesor de la esclera.

· Intraorbitaria: desde el globo ocular hasta el agujero óptico. Tiene forma de S para dar más flexibilidad y poder realizar los movimientos oculares.

· Intracraneal: desde el agujero óptico hasta el quiasma.

1- PATOLOGÍAS
· EDEMA DE PAPILA

La papila es la porción del nervio óptico que es oftalmoscópicamente visible.

Consiste en un edema pasivo del disco óptico asociado a un aumento de la presión intracraneal casi siempre bilateral y no asociada a una disminución de la agudeza visual. 

Habitualmente, no produce síntomas oftálmicos aunque puede haber episodios de amaurosis fugax (pérdida total de visión que dura unos segundos).

Puede asociarse a síntomas neurológicos debido a la hipertensión intracraneal porque da cefaleas, vómitos, diplopía (visión doble)…

Se caracteriza por cambios en el color (hiperemia, exudados) y aspecto de la papila (elevación y borrosidad de los bordes) y la zona de retina adyacente.

· EXCAVACIÓN PAPILAR

Tiene el aspecto contrario al edema de papila, ya que la papila está excavada en su centro o está pálida.

Puede ser debido a la evolución de un edema o patología inflamatoria que lleva a la atrofia óptica o a un aumento de la presión intraocular que lleva al mismo resultado.

· NEUROPATÍA ÓPTICO ISQUÉMICA

Produce una disminución de la perfusión sanguínea en el nervio óptico, bien sea por una disminución del flujo o por un aumento de la viscosidad sanguínea. 

Existen dos formas:

· Neuropatía óptico-isquémica anterior (NOIA) o “no anterítica”.

· Neuropatía óptico-isquémica anterior anterítica.

· NEUROPATÍA ÓPTICO ISQUÉMICA ANTERIOR O “NO ARTERÍTICA”

Es la causa más frecuente de edema del disco óptico en personas mayores de 50 años y la mayor incidencia está entre los 60 y los 70 años.

El cuadro es el de un infarto de la porción preliminar del disco óptico por afectación de las arterias ciliares posteriores.

No existen causas predisponentes, puede estar producido por: HTA, hipertensión ocular, diabetes, tabaco,…

La clínica es:

· Disminución unilateral y severa brusca de la agudeza visual.

· Edema de disco óptico, palidez, hemorragias, exudados algodonosos en un sector del disco.

· En el campo visual existe defecto actitudinal y de límites netos.

No existe tratamiento eficaz, pero se puede realizar neurotomía, utilizar antiagregantes…

Tiene un pronóstico visual malo.

· NEUROPATÍA ÓPTICO ISQUÉMICA ARTERÍTICA

El cuadro es similar al anterior aunque es más frecuente la afectación retrobulbar y la suele afectar a pacientes de alrededor de los 70 años.

La clínica es:

· Disminución de la agudeza visual.

· Signos de arteritis de células gigantes (arteria temporal palpebral dura y arrosariada).

· Signos de mialgia (cefaleas, claudicación mandibular)

El diagnóstico se hace porque existe:

· Aumento de VSG.

· Proteína C reactiva positiva. 

· Biopsia de la arteria temporal positiva.

El tratamiento se realiza para evitar afectación del segundo ojo, ya que en un 75% de los casos se produce esta afectación en las semanas siguientes. Esta es la diferencia con la NOIA, porque el segundo ojo en la NOI arterítica se afecta a corto o a largo plazo.

Se utilizarán corticoides a altas dosis.

· PAPILITIS

La afectación ocular es a nivel anterior.

Es la inflamación de la porción preliminar del nervio óptico.

Puede ser indiferenciable oftalmoscópicamente del edema de papila con elevación que llega como máximo a 2 – 3 dioptrías (cada 3 dioptrías es 1 mm de elevación) o puede estar afectada la retina de alrededor (neurorretinitis).

Si la inflamación no es intensa con prolongación puede volver a la normalidad, pero en caso contrario da lugar a atrofia papilar.

· NEURITIS RETROBULBAR

La afectación ocular es a nivel posterior.

Se caracteriza porque no produce cambios oftalmoscópicamente visibles, salvo si la lesión asienta cerca de la lámina cribosa; a veces encontramos leve dilatación venosa y atenuación arteriolar.

· NEURITIS RETROBULBAR AGUDA:

Tiene escasos síntomas y puede evolucionar tanto a la atrofia óptica como simplemente a la palidez papilar temporal.

Existe una afectación unilateral de comienzo brusco en la que se produce:

· Pérdida visual profunda y precoz y fondo de ojo normal.

· Dolor al mover el ojo y a la palpación del músculo recto superior.

· Cefaleas.

· Reacciones pupilares anómalas: no se mantiene la miosis con la luz intensa y la pupila se va dilatando lentamente.

También se da alteración del campo visual central o a veces periférico.

Las causas que produce neuritis retrobulbar aguda son: 

· La más frecuente esclerosis múltiple y a veces puede ser la primera manifestación de esta enfermedad.

· Otras causas locales pueden ser: trastornos del SNC, diabetes, celulitis orbitaria, avitaminosis, etc.

· NEURITIS RETROBULBAR TÓXICA:

Son entidades en las que se afectan las fibras del nervio óptico por sustancias tóxicas.

Por tabaco: se da en personas que también consumen alcohol. Es más frecuente a la edad de 35 – 50 años y la crisis coincide con un estado de debilidad y disminución de la vitamina B12.
Por alcohol: se manifiesta igual que las producidas por el tabaco. Se produce:

· Nublamiento de la visión más intenso por la noche.

· Gran disminución de la visión central.

· Afectación bilateral y asimétrica.

· Fondo de ojo normal aunque puede haber palidez de la papila.

· Campo visual: escotoma centro – cecal desde la mancha ciega hasta el centro de la gráfica.
Por metanol: la intoxicación aguda produce la muerte; en cada caso de supervivencia se produce la ceguera absoluta.
Por quinina: en personas susceptibles puede producir ceguera a dosis de tan solo 60 mg.
Por etambutol.
Por cloroquina: antipalúdico que se usa en el tratamiento del LED y de algunas artritis. Produce lesión del nervio óptico y alteración pigmentaria de la retina en la zona macular (maculopatía en el ojo de buey).

2- VÍA ÓPTICA

1. Nervio óptico.

2. Quiasma.

3. Cintilla óptica.

4. Cuerpo geniculado externo.

5. Radiaciones ópticas.

· CAMPO VISUAL

Es la medida de amplitud de visión. Se mide en ambos ojos por separado. Tiene un valor de 180 grados sumando la amplitud de ambos ojos en el eje horizontal; en el eje vertical es algo menor, ya que se encuentra limitado por estructuras anatómicas como son el arco ciliar y el pómulo. El método de exploración es mediante la realización de la campimetría, en el que se valora la normalidad o patología en la función de la retina, del nervio óptico y de la vía óptica.

· AGUDEZA VISUAL

Es la medida de la máxima visión central. Es la capacidad de discriminar dos puntos del espacio como separados a una determinada distancia. Explora la función retiniana a nivel macular.

El método de exploración es mediante los optotipos que es un conjunto de letras, números o símbolos de distinto tamaño que el paciente debe de ver a determinadas distancias.

· ALTERACIONES DEL CAMPO VISUAL

· HEMIANOPSIAS

Sn alteraciones del campo visual en las que se afecta la mitad del campo visual (según el eje vertical) y pueden ser:

· Homónimas: se afecta la mitad del mismo lado en ambos ojos. Pueden ser derechas o izquierdas (Hemianopsia homónima derecha o izquierda).

· Heterónimos: se afectan las mitades temporales o nasales de ambos ojos (Hemianopsia heterónima binanasal o bitemporal).

· CUADRANOPSIAS

 Se afecta solo un cuadrante del campo visual.

Se denominan según el cuadrante afectado: supero temporal, supero nasal, etc.

· ESCOTOMAS

Son pérdidas de campo visual de localización menos definida: centrales, centro – cecales, paracentrales, arciforme (arqueado),…

· MANCHA CIEGA 

Es un escotoma fisiológico que se localiza en el eje horizontal de la gráfica y en la zona temporal.

Representa la zona de la papila que al no contener células nerviosas no percibe estímulos nerviosos.
TEMA 4: MOTILIDAD OCULAR

Comprende aquellos músculos que se relacionan directamente con el globo ocular, ya sea para permitir sus movimientos como para su función visual.

1- MÚSCULOS

Comprende dos grupos musculares:

· Músculos intrínsecos: (tienen más que ver con la función visual) se encuentran en el interior del globo ocular y son el músculo esfínter del iris, músculo dilatador del iris y músculo ciliar.

· Músculos extrínsecos: son los músculos rectos (superior, inferior, medial y lateral) y los músculos oblicuos (superior e inferior).

· MÚSCULOS INTRÍNSECOS

Músculo constrictor de la pupila o esfínter del iris: sus fibras constituyen una franja de 1mm rodeando la zona próxima a la pupila en su capa posterior. Está inervado por el III par craneal y es el responsable de la miosis (diámetro pupilar menor de 2mm).

Músculo dilatador de la pupila: fibras radiales que van desde la raíz del iris hasta la pupila. Está inervado por el III par craneal y produce midriasis (diámetro pupilar mayor de 4mm).

Músculo ciliar: fibras de disposición radial en el cuerpo ciliar. Está inervado por el III par craneal y permite la acomodación para la visión cercana.

· MÚSCULOS EXTRÍNSECOS

Todos los músculos extrínsecos, menos el músculo oblicuo inferior, se originan en el vértice orbitario, en el tendón de Zinn y todos se insertan en el globo ocular.

Estos músculos van a permitir los movimientos oculares.

Existen músculos agonistas y antagonistas que activan o inhiben uno o más músculos en ambos ojos para favorecer un determinado movimiento ocular, ya que en los movimientos oculares se contraen los agonistas y se relajan los antagonistas.
Los músculos extrínsecos son:

1. Músculo recto inferior.

5.  Músculo oblicuo superior.

2. Músculo recto superior.

6.  Músculo oblicuo inferior.

3. Músculo recto medial.

4. Músculo recto lateral.
2- PATOLOGÍAS

· ESTRABISMO
Es la pérdida de paralelismo de los ejes oculares acompañada de pérdida de la visión binocular.

Se clasifica en:

· Horizontales:

· Convergentes o esotropías: el ojo no fijado está desviado hacia dentro y los ejes oculares se cruzan.

· Divergentes o exotropías: el ojo no fijado está desviado hacia fuera y los ejes oculares se separan.
· Verticales:

· Hipertropías: el ojo no fijado está desviado hacia arriba.

· Hipotropías: el ojo no fijado está desviado hacia abajo.
· Torsionales: la desviación ocular se produce sobre el eje antero – posterior.

· PSEUDOESTRABISMO

Son circunstancias en las que puede surgir la duda de si realmente hay una desviación ocular o no, es decir, aquellos casos que aparentan un estrabismo sin que exista alteración de la visión binocular.

· Pseudoendotropía: por epicanto marcado. El pliegue cutáneo oculta la parte interior del globo ocular.

· Pseudoexotropía: en el hipertelorismo (aumenta la separación de los ojos).
· Pseudohipertropías: por asimetrías faciales.
· CAUSAS DE ESTRABISMOS

1. Defectos de refracción no detectados o no corregidos.

2. Oclusión prolongada del ojo.

3. Parálisis de los músculos oculares.

4. Estrabismo por bloqueo: en casos de nistagmo.

5. Dissinergia entre acomodación y convergencia (sobre todo en pacientes hipermétropes.

· CLÍNICA DE LOS ESTRABISMOS

La clínica está relacionada con la desviación ocular.

1. Diplopía: visión doble (cada ojo recoge una imagen distinta). El niño se defiende de esta situación mediante:

· Escotoma de neutralización o supresión de la visión de una zona del ojo desviado (conduce a la ambliopatía).

· Correspondencia retiniana anómala a crear una falsa mácula en el ojo desviado (el inconveniente es que disminuye la visión y perpetúa la desviación).

2. Ambliopatía (es más grave): es la disminución de la agudeza visual unilateral generalmente de carácter funcional y sin una causa orgánica aparente (el globo ocular es normal, como consecuencia de un estrabismo no tratado).

· TRATAMIENTO DE LOS ESTRABISMOS

Se basa en tratar la causa desencadenante, corregir la desviación y luchar contra la temida ambliopía (ojo vago).

·  Causa desencadenante hay que corregir los efectos de refracción, tratar o compensar la parálisis muscular, etc.

· Corregir la desviación se realizará cirugía de los músculos extrínsecos o se utilizará toxina botulínica.

· Ambliopía hay que hacer oclusiones oculares para ejercitar el ojo con menor agudeza visual. Las oclusiones oculares se hacen sobre el ojo sano para ejercitar la agudeza visual del ojo con menor agudeza visual.

3- ORBITA

Las órbitas son cavidades óseas localizadas a ambos lados de la nariz. Está ocupada por el globo ocular, el nervio óptico, los músculos extraoculares, grasa, fascias y vasos.

Tiene forma de pirámide de vértice posterior y base anterior.

Las caras óseas de cada órbita están formadas por siete huesos: etmoides, frontal, unguis, maxilar superior, palatino, esfenoides y malar.

Tiene una serie de aperturas o conductos por donde pasan vasos, nervios oculares y pares craneales desde la cavidad hacia las órbitas y el globo ocular.

· EXPLORACIÓN ORBITARIA
· RX de cráneo.

· TAC.

· Ecografía.

· RMN (resonancia magnética).

· Arteriografía.

· PATOLOGÍA ORBITARIA
· CELULITIS ORBITARIA
Es la causa más frecuente de exoftalmos en la infancia y es por lo general, secundaria a una infección de los senos etmoidales.

La clínica consiste en fiebre, dolor y edema de los tejidos blandos, así como restricción de los movimientos oculares.

En RX de órbita aparece ocupación del seno afectado sin destrucción ósea.

Los microorganismos productores más frecuentes son: estafilococo aureus, estreptococo y haemofilus influenzae.

Puede dar como complicación muy grave la trombosis del seno cavernoso que se manifiesta por oftalmoplegía (parálisis de los músculos extraoculares de ese lado) con anomalías pupilares y alteraciones neurológicas.

El tratamiento consiste en:

· Administración sistémica de antibióticos penicilinasa resistente.

· Drenaje quirúrgico del seno afectado.

· Si se sospecha afectación del seno cavernoso, la punción lumbar puede revelar células inflamatorias y dar un cultivo de LCR positivo.

· EXOFTALMOS
Proceso en el que el globo ocular protuye hacia delante por un aumento de volumen del contenido orbitario.

Las causas que producen exoftalmos son: 

· Enfermedad de Graves Basedow (hipertiroidismo).

· Tumores orbitarios.

· Hemorragias orbitarias, etc.

Las complicaciones son:

· Restricción de los movimientos oculares.

· Compresión de las estructuras orbitarias.

· Exposición de la superficie ocular por imposibilidad de cierre palpebral.

En la infancia la causa mas frecuente es la celulitis orbitaria.

En el adulto la causa mas frecuente es el hipertiroidismo primario o enfermedad de Graves Basedow. 
· ENOFTALMOS

El globo ocular se hunde en la cavidad orbitaria.

Las causas son: 

· Adelgazamiento extremo.

· Fracturas traumáticas del suelo orbitario.
El tratamiento consiste en tratar la causa.

TEMA 5: DEFECTOS DE REFRACCIÓN

CONCEPTOS:

Emetropía: significa que no existen defectos de refracción.

Ametropía: significa que existe un defecto de refracción que puede ser miopía, hipermetropía o astigmatismo.

1- MIOPÍA

Estado refractivo del globo ocular en el cual los rayos luminosos procedentes de los objetos se forman por delante de la retina.

La causa es que el diámetro axial es mayor de lo normal.

La clínica consiste en mala visión de lejos y buena de cerca, pero nunca existirá dolor de cabeza de causa ocular.

Tipos:

· simple o escolar que es aquella que está comprendida entre 6 – 8 dioptrías

· magna o progresiva que es aquella que comprende valores mayores de 6 dioptrías.

Fondo de ojo es distinto en los dos tipos de miopía.

· En la miopía simple es normal.

· En la miopía magna existe adelgazamiento retiniano, cono mióptico, estafiloma posterior (abombamiento localizado de la parte posterior del globo ocular), hemorragias maculares (mancha de Fuchs), predisposición a desgarros y roturas retinianas.

Tratamiento: En la miopía magna no existe, porque no hay nada que detenga su evolución. En la miopía simple el tratamiento puede ser:

· Óptico que consiste en poner una lente esférica, divergente y negativa.

· Quirúrgico en el cual:

· Lásik (láser): si hay de 1 a 9 dioptrías.

· Lentes intraoculares (dentro del cristalino) o lentes epicapsulares (sobre el cristalino): si hay de 9 a 20 dioptrías.

2- HIPERMETROPÍA

Estado refractivo del globo ocular en el que los rayos luminosos procedentes de los objetos son enfocados por detrás de la retina.

La causa es que el diámetro axial del globo ocular es menor de lo normal.

En la clínica aparece:

· Astenopía acomodativa por fatiga del músculo ciliar.

· Cefalea en el entrecejo y sienes.

· Buena visión de lejos y mala de cerca.

· Presbicia precoz (vista cansada).

· Ardor y congestión ocular, blefaritis y orzuelos.

· Puede ocasionar estrabismos acomodativos.

En el fondo de ojo se aprecia pseudopapilitis y tortuosidad venosa.

El tratamiento puede ser:

· Óptico: lentes convergentes, esféricas y positivas.

· Quirúrgico: lentes intraoculares (> 6 D) o lásik (<6 D).

3- ASTIGMATISMO

Es un estado del globo ocular en el que su poder refractivo no es igual en todos sus meridianos. Normalmente, se debe a que la córnea tiene dos radios de distinta refracción (uno de máxima refracción y otro de mínima), aunque otras veces el astignmatismo puede ser atribuido a alteraciones de las curvaturas del cristalino o alteraciones retinianas maculares sobretodo.

Existen tres tipos de astigmatismo:

· Miópicos (1 eje normal y otro miópico)
· Hipermetrópicos (1 eje normal y otro hipermetrópico)
· Mixtos (1 eje miópico y otro hipermetrópico)

La clínica consiste en:

· Visión borrosa de cerca y de lejos.

· Cefaleas.

· Astenopía acomodativa.

El tratamiento puede ser:

· Óptico: lentes tóricas o cilíndricas.

· Quirúrgico: lásik.

4- QUERATOCONO

Deformidad de la córnea que produce un astigmatismo progresivo debido a que la córnea va modificando su radio de curvatura con el tiempo.

La clínica consiste en una disminución progresiva de la visión de cerca y de lejos.

El tratamiento puede ser:

· Óptico: lente de contacto.

· Quirúrgico: queratoplastia penetrante (trasplante de córnea).

5- ACOMODACIÓN

Es la capacidad que tiene el globo ocular para aumentar su poder dióptrico y así, poder enfocar objetos a distancias próximas.

El poder dióptrico del cristalino es de 16 – 17 dioptrías, pero gracias a las modificaciones en la curvatura de sus caras durante la acomodación aumenta su poder dióptrico hasta 22 dioptrías.

La secuencia de transformaciones que se sigue en la acomodación es:

· Contracción del músculo ciliar.

· Relajación de la zónula (filamentos alrededor del cristalino que consiguen mantenerlo en su posición normal).

· Menor tracción sobre la cápsula del cristalino.

· Aumento de la convexidad del cristalino.

· Acomodación para la visión cercana.

6- PRESBICIA

Es la pérdida de la capacidad que tiene el globo ocular para enfocar objetos cercanos.

La causa puede ser:

· Pérdida de fuerza contráctil del músculo ciliar con la edad.

· Pérdida de la elasticidad del cristalino con la edad.

La clínica consiste en una incapacidad para ver los objetos cercanos que comienza alrededor de los 45 años en el individuo emétrope y más precozmente en el hipermétrope y que progresa hasta los 70 años.

El tratamiento es óptico y consiste en lentes convergentes, esféricas y positivas.

TEMA 6: OJO ROJO

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE OJO ROJO
Para el diagnóstico diferencial nos fijaremos en una serie de signos clínicos que son:

· Tipo de hiperemia.

· Tamaño de las pupilas.

· Tensión ocular (presión intraocular [PIO]).

· Dolor.

· Visión (agudeza visual).

· Medios refringentes.

Las alteraciones o patologías a estudiar son:

· Conjuntivitis.

· Queratitis (inflamación de la córnea).

· Escleritis (inflamación de la esclera).

· Iritis o ureítis (inflamación del iris o úvea).

· Glaucoma agudo (es muy grave y se produce por aumento brusco de la presión intraocular).

· Hemorragia subconjuntival

1- CONJUNTIVITIS

Es la inflamación de la conjuntiva.

1. Tipo de hiperemia: conjuntival difusa.
2. Tamaño de la pupila: normal.
3. PIO: normal
4. Dolor: sensación de cuerpo extraño, pero no de dolor.
5. Agudeza visual: normal.
6. Medios refringentes: normales.
2- QUERATITIS
Es la inflamación de la córnea.

1. Tipo de hiperemia: ciliar o periquerática profunda y de aspecto violáceo.
2. Tamaño de la pupila: normal o miosis (por irritación refleja uveal).
3. PIO: normal.
4. Dolor: fotofobia (dolor con la luz).
5. Agudeza visual: disminuida por alteraciones de la transparencia.
6. Medios refringentes: opacidad corneal.
3- ESCLERITIS

Inflamación de la esclera.

1. Tipo de hiperemia: localizada de bordes imprecisos.
2. Tamaño de la pupila: normal.
3. PIO: normal.
4. Dolor: existe dolor al realizar presión en la zona hiperémica.
5. Agudeza visual: generalmente normal.
6. Medios refringentes: normales.
4- IRITIS O UREÍTIS

Inflamación de la uveal.

1. Tipo de hiperemia: ciliar o periquerática.
2. Tamaño de la pupila: miosis por inflamación del iris.
3. PIO: normal, aumentada o disminuida.
4. Dolor: fotofobia y dolor que se acentúa al presionar sobre la zona superior y central del ojo.
5. Agudeza visual: disminuida.
6. Medios refringentes: turbidez por la presencia de elementos inflamatorios flotando en el humor acuoso.
5- GLAUCOMA AGUDO
Se produce un gran aumento de la PIO.

1. Tipo de hiperemia: ciliar o periquetática.
2. Tamaño de la pupila: midriasis.
3. PIO: muy aumentada, por encima de 60 mmHg (normal 20 mmHg).
4. Dolor: intenso dolor ocular y cefalea, acompañados de náuseas y a veces, vómitos.
5. Agudeza visual: muy disminuida por el edema corneal y la gran isquemia que sufre el nervio óptico por el gran aumento de la PIO.
6. Medios refrinngentes: alterados por el edema corneal y turbidez del humor acuoso.
6- HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL

1. Tipo de hiperemia: localizada y de extensión variable (según la cuantía de sangre derramada bajo la conjuntiva) y de límites precisos.
2. Tamaño de la pupila: normal.
3. PIO: normal.
4. Dolor: no hay dolor, pero a veces existe leve sensación de punzada en el momento de romperse el vaso.
5. Agudeza visual: normal.
6. Medios refringentes: normales.
TEMA 7: GLAUCOMA

1- HUMOR ACUOSO

El humor acuoso es un líquido claro y transparente que ocupa la cámara anterior y posterior del globo ocular.

Se produce en los procesos ciliares (formaciones digitiformes localizadas en el cuerpo ciliar), se acumula en la cámara posterior, pasa a través de la pupila ocupando la cámara anterior y se dirige hacia el ángulo formado en la periferia por el iris con la córnea, para ser eliminado por dos vías:

· Trabecular: a través de la malla trabecular hacia el conducto de Schlem, venas epiesclerales y a la circulación general.

· Uveoescleral o supracoroideo: espacio entre la úvea y la esclera.

Las funciones del humor acuoso son:

· Nutrición del endotelio corneal y cristalino.

· Mantiene la presión intraocular (PIO).

· Función óptica al ser u medio transparente.

2- DEFINICIÓN DE GLAUCOMA

Es una neuropatía óptica en cuya patogenia influyen múltiples factores de riesgo, siendo el más frecuente la PIO.

El daño en el nervio óptico se manifiesta por:

· Aumento de la palidez papilar.

· Aumento de la excavación papilar.

· Normal ( > 0,3.

· Sospechosas ( entre 0,3 – 0,6.

· Patológico ( > 0,6.

· Alteraciones campimétricas como pueden ser:

· Aumento de la mancha ciega.

· Escalón nasal.

· Escotoma arciforme.

· Escotoma anular, etc

3- CLASIFICACIÓN
Los glaucomas se clasifican en:

· Primarios (causa ocular):

· Crónico de ángulo abierto o glaucoma crónico simple.

· Agudo de ángulo cerrado.

· Congénito.

Secundarios: Hay otra causa que hace que se produzca el glaucoma

Para entender la clasificación es necesario conocer la anatomía del ángulo camerular – irido – corneal.  

Su estructura consiste en:

· Línea de Schawalbe (muy difícil de ver).

· Malla trabecular.

· Espolón escleral.

· Cuerpo ciliar.

Exploración del ángulo mediante lene de Goldman.

Clasificación del ángulo, de 4 a 0 grados según estén o no las estructuras.

Exploración de la PIO: tonómetro.
· GLAUCOMA CRÓNICO SIMPLE

Se caracteriza por:

· PIO por encima de 21 mmHg.

· Ángulo indocorneal abierto.

· Excavación papilar glaucomatosa.

· Daño campimétrico.

La clínica del Glaucoma crónico simple es más frecuente en miopes, diabéticos, raza negra y en edades mayores de 40 años.

No existe dolor y rara vez existen molestias oculares o cefaleas.

La pérdida de campo visual no es percibida por el paciente hasta estadíos terminales.

El diagnóstico consiste en:

· Estudio de los factores de riesgo.

· Toma de la PIO mediante tonometría.

· Exploración del fondo de ojo en la que existe excavación papilar.

· Estudio del campo visual mediante campimetría.

· Pruebas específicas de estudio del nervio óptico como OCT, etc.

El tratamiento depende del estadío y de la edad.

· Médico: colirios hipotensores oculares que disminuyen la producción de acuoso y/o aumenta la eliminación por la vía uveoescleral.

· Quirúrgico existen dos opciones:

· Trabeculectomía, escleroctomía profunda no perforante, trabeculotomía, esclerotomía, implante de dispositivos de drenaje, etc.

· Láser que puede ser:

· Trabeculoplastia láser argón (no es definitiva).

· Trabeculoplastia selectiva.

· GLAUCOMA PRIMARIO POR CIERRE ANGULAR AGUDO
Es una verdadera urgencia oftalmológica y consiste en que la raíz del iris bloquea el drenaje del humor acuoso en el ángulo camerular.

La clínica se da con más frecuencia en mujeres y en ojos hipermétropes.

Se produce dolor ocular intenso, cefaleas, pérdida de agudeza visual, náuseas y vómitos.

Los signos de esta patología son:

· Edema corneal.

· Pupila semidilatada y paralítica.

· Ojo muy duro.

· PIO > 60 mmHg.

· Cámara anterior muy estrecha.

· Hiperemia mixta de predominio periquerático.

El diagnóstico se realiza por los signos, síntomas y por la exploración tonométrica.

El tratamiento es muy urgente y puede ser:

· Médico: consiste en administrar: 

· Pilocarpina (cierra la pupila).

· Colirios hipotensores oculares.

· Corticoides a dosis bajas.

· Es importante poner un gotero de manitol al 20% (diurético) en el que pasen 500 cc en media hora. Esto sirve para que se absorba rápidamente el agua y deshidrata el vítreo, el cual se contrae y disminuye la PIO.

· Quirúrgico: puede ser:

· Iridotomías con láser Ne – Yan en el ojo afecto y de forma profiláctica en el otro ojo.

· Trabeculotomía.

4- CRISTALINO

El cristalino es una lente convexa situada en la cámara posterior, con un poder refractivo de 17 dioptrías. Es un estructura avascular y posee tres capas que son cápsula, corteza y núcleo.

Tiene tres funciones:

· Refractiva.

· De enfoque.

· De acomodación.

Las patologías que pueden darse del cristalino son:

· Opacificación: Catarata.

· Luxación.

· CATARATA
Es  la opacidad del cristalino.

Puede ser por dos causas:
· Senil.

· Secundaria: diabetes, hipertiroidismo, hipocalcemia, traumatismos, fármacos, etc.

La clínica consiste en:

· Disminución de la agudeza visual de forma progresiva.

· Deslumbramiento.

· Miopización.

· Nictalopía (ver mejor de noche porque la pupila se dilata y gana un poco de visión).

· Alteración en la percepción de los colores.

Se clasifica según su evolución en incipientes, maduras e hipermaduras.

En la exploración se detecta una pupila blanca (leucocosia) con la lámpara de hendidura, y también se hace por la clínica.

El tratamiento en la actualidad se realiza una técnica de extracción extracapsular con implante de lente intraocular (seudofaquia) o sin lente (afaquia).

Otra posibilidad es la extracción del núcleo que se realiza previo fraccionamiento (mediante facoemulsificación) y aspiración.

· LUXACIÓN

Es el desplazamiento del cristalino de su posición normal sujeto por la zónula hacia la cámara posterior o anterior, por rotura o por desinserción total (luxación) o parcial (subluxación).

La clínica consiste en pérdida de la agudeza visual.

Causas: Traumática, por catarata hipermadura, o enfermedad genética (Síndrome de Marfand, Homocistinuria)

Complicaciones: Glaucoma secundaria, decompensación endotelial corneal.
El tratamiento Extracción del cristalino (intracapsular o extracapsular) y sustitución por lente intraocular (LIO), lentes de contacto.

TEMA 8: RETINA

La Retina es la capa más importante y noble del ojo.

Consta de 10 capas: La más externa es el epitelio pigmentario y la anterior a ésta, es la capa de células fotoreceptoras (conos, más sensibles a la luz y para ver mejor de día; y los bastones, para ver mejor de noche).

Funcionalmente puede hablarse de:

· Retina Central: Mácula y nervio óptico

· Retina periférica: Resto hasta la “ora serrata”

La patología retiniana es indolora.

El diagnóstico se hace mediante:

· Oftalmoscopia directa o indirecta

· Estudio vascular: Angiografía fluoresceínica o con verde indocianina

· Estudio neurofisiológico: Electrorretinograma o electrooculograma.

· De imagen: OCT

1- RETINOSIS

Lesiones degenerativas de la retina. Pueden afectar:

· Retina central: 

· DMAE (Degeneración Macular Asociada a la Edad)

· Secundarias a fármacos

· Heredofamiliares

· Coroidopatía serosa central

· Retina periférica: Seniles (Predisponen al desprendimiento de retina, por adelgazamiento de la retina), tónicas (raras), heredofamiliares (retinosas pigmentaria)

· DMAE
Se define como degeneración macular asociada a la edad

Es de causa desconocida

Puede presentarse de dos tipos:

· Seca no exudativa: Pequeñas manchas amarillentas de bordes definidos, no confluentes en el área macular y que no producen exudación. Son lentamente progresivas. No tienen tratamiento. Se propone tto con complejos antioxidantes.

· Húmeda o exudativa: Manchas de diferente tamaño amarillentas de bordes poco definidos y con tendencia a confluir. Evolución hacia la formación de membranas neovasculares subretinianas (evolucionan más rápido).

Clínica: Disminución progresiva de la AV, Discromatopsias (alteración de la percepción de los colores), metamorfopsias (alteración en la forma de los objetos), deslumbramiento, pérdida del campo visual control (escotoma central).

Tratamiento: 

· Seca no exudativa: Complejos vitamínicos antioxidantes

· Húmeda o exudativa: Antioxidantes y medicación intrínseca mediante fármacos antiangiogénicos (fármacos que inhiben la proliferación neovascular e inactivan las membranas neovasculares).

2- RETINOSIS PIGMENTARIA

Es una degeneración retiniana periférica de carácter heredofamiliar. Cuadro bilatera. Se produce disminución progresiva del campo visual periférico: No tiene tratamiento. Visión de cañón de escopeta.

3- DESPRENDIMIENTO DE RETINA

Es la separación que se produce en la retina entre dos de sus capas: el epitelio pigmentario y el resto de sus capas.

Causas: Traumatismos, moipía, afaquia (falta de lente cristalina (operada de cataratas), degeneración periféricas predisponentes, etc…

Clínica: Moscas volantes, fosfenos (visión de luces/relámpagos), pérdida de campo visual correspondiente, disminución de la agudeza visual si afecta la mácula. NO HAY DOLOR.

Tratamiento:

· Actualmente la reaplicación de la retina mediante vitrectomía

· Cuando la retina no se ha desprendido del todo y solo hay una bolsa localizada que no afecta la mácula se puede sellar con láser argón.

Ora Serrata (límite anterior de la retina)
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Para que un ángulo sea abierto deben existir las 4 estructuras.
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