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[image: image78.jpg]ANATOMÍA DEL APARATO VISUAL

Estructura y funcionamiento de la Retina
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El sentido visual recoge los estímulos luminosos. La luz se identifica con vibraciones de determinada longitud de onda y frecuencia. La longitud de onda está relacionada con la percepción de los distintos colores. El ojo humano puede ver los colores del espectro visible, desde el rojo (800 nm), hasta el violeta (400 nm). Hay longitudes de onda mayores que las del rojo (radiaciones infrarrojas) y menores que las del violeta (radiaciones ultravioletas), que no son visibles. 
Contenido del globo ocular. 
   El contenido del globo ocular está constituido por el cristalino y por los humores vítreo y acuoso, de éstos el primero está por detrás del cristalino, mientras que el segundo está por delante de él. 

Pared del globo ocular.   
   Esta organizada en tres capas o túnicas. 
La túnica interna, la retina, es la capa funcional del ojo. Axones procedentes de la retina se dirigen al diencéfalo pasando por el pedúnculo óptico. 
La túnica media vascular, se denomina úvea o tracto uveal o coroides y abraza a la retina, es decir que la capa pigmentaria de la retina, tapiza por dentro a la coroides. En su parte anterior, la coroides se engruesa, y ese territorio engrosado es el cuerpo ciliar, es el que segrega el humor acuoso. Más allá del cuerpo ciliar, la coroides se adelgaza de nuevo y forma un diafragma, orientado en un plano frontal, que está por delante del cristalino: es el iris, en cuya parte central hay un agujero, la pupila, que puede variar su tamaño y, en consecuencia, controlar el paso de los rayos luminosos.  
La túnica externa, constituye la esclerótica excepto en su extremo anterior que está la córnea. Es la capa protectora del globo ocular y equivale a la duramadre del SNC, continuándose con la pared del nervio óptico; es blanca, dura y opaca excepto en su polo anterior, en donde forma la córnea que es un segmento de esfera de menor radio de curvatura que el resto, transparente para dejar paso a los rayos luminosos. 
El globo ocular y el nervio óptico están contenidos en una cavidad abierta hacia delante, es la órbita, que está situada por fuera de las fosas nasales. 
            El ojo o globo ocular tiene forma esférica. En realidad, es un conjunto formado por dos segmentos de esfera acoplados entre sí, uno posterior más extenso y otro anterior, mucho más pequeño y de radio de curvatura menor que es la  córnea. 
Considerando el globo ocular como una esfera, se puede distinguir un polo anterior, la córnea, y un polo posterior, por este polo, aunque no por su centro, sale el nervio óptico. El eje antero-posterior mide aproximadamente 25 mm, es la recta que pasa por el centro de la córnea, por el centro del  globo ocular e incide en el centro del polo posterior. El centro geométrico del polo posterior está un poco por fuera  y por arriba de la salida del nervio óptico. 
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La Retina (túnica interna del globo ocular) 

Constituye su capa funcional, es decir, la que convierte la energía luminosa del espectro visible en energía nerviosa, sirviendo así a la función visual. 
La pared externa se denomina estrato pigmentario; que elabora un pigmento llamado melanina, el cual la hace opaca a los rayos luminosos. De este modo los rayos luminosos no atraviesan la retina. 
La pared interna, llamado estrato cerebral, es matriz de multitud de células, dispuestas en tres hileras o bandas. La banda externa o periférica está constituida por las células neuroepiteliales receptoras (conos y bastones) que transforman el estímulo luminoso en impulso nervioso. En la banda intermedia y en la banda interna o profunda se encuentran las neuronas bipolares y las neuronas ganglionares respectivamente; las primeras son las equivalentes a las protoneuronas y las segundas a las deuteroneuronas o segundas neuronas de las vías sensitivas. Los axones de las neuronas ganglionares convergen hacia un punto de la retina, situado en el polo posterior, para salir de ella y por el pedúnculo óptico, convertido en nervio óptico, hasta llegar al diencéfalo. 
La retina está tapizando a la túnica vascular aunque sin adherirse a ella. Se distinguen dos partes: una posterior, muy extensa, que es la visual, por lo que se llama parte óptica y otra anterior, que es la parte ciega, la cual se extiende hacia delante hasta el borde circunferencial de la pupila.  
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Parte óptica de la retina: su citoarquitectura 

La parte óptica o visual de la retina, es la zona sensible, que reviste la coroides propiamente dicha con una estructura citológica de diez capas.
   La capa I es el estrato pigmentario donde se encuentran las tres bandas celulares descritas: neuroepiteliales o fotorreceptores, neuronas bipolares y neuronas ganglionares. 

La capa II  y constituido por la capa de los conos y de los bastones, es el segmento externo o periférico de las células neuroepiteliales, el propiamente receptor situado inmediatamente por dentro de la capa pigmentaria. La corriente nerviosa, surgida en este segmento receptor, camina por aquellas tres hileras de células, que están unidas entre sí por sinapsis para formar una vía sensitiva que se dirige hacia el diencéfalo. 
La capa V (plexiforme externa), esta formada porestas sinápsis entre las células fotorreceptoras neuroepiteliales y las bipolares, y la capa VII (plexiforme interna) entre las bipolares y las neuronas ganglionares. 
En las células neuroepiteliales y en las neuronas bipolares, resaltan los núcleos celulares por la pequeñez de sus citoplasmas por lo que se forman la capa IV (granulosa o nuclear externa) y la capa VI (granulosa nuclear interna), 

La capa VIII (de las células ganglionares) esta constituida por los axones de las células ganglionares que se dirigen hacia la parte interna de la retina  formando casi en la superficie interna de esta la capa IX (de las fibras nerviosas). 

Las capas III y X son áreas de sinápsis entre diferentes tipos de células neuronales. 

Es interesante saber que en el funcionamiento de la retina se da el fenómeno de convergencia: los elementos externos que se excitan (conos y bastones) son siempre más numerosos que los internos (células ganglionares). Hay 120 millones de bastones y 6 ó 7 millones de conos, mientras que sólo existe un millón de células ganglionares, por lo que el nervio óptico consta de aproximadamente un millón de axones. También es conveniente saber que en la parte óptica, el número de fotorreceptores va disminuyendo desde el polo posterior hacia delante. 

En resumen, en la retina desde su parte periférica o externa hasta su parte central o interna se pueden distinguir las siguientes capas, designadas con números romanos: capa I o capa pigmentaria, capa II o capa de los conos y bastones, capa III o limitante externa, capa IV o capa granulosa externa, capa V o capa plexiforme externa, capa VI o capa granulosa interna, capa VII o capa plexiforme interna, capa VIII o capa de las células ganglionares, capa IX o capa de las fibras nerviosas y capa X o limitante interna. 
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Parte ciega de la retina 
La parte ciega de la retina es la que tapiza la pared posterior del cuerpo ciliar y la cara posterior del iris.
En la parte ciega  persisten los estratos pigmentario y cerebral, aunque este último es atrófico y carece de fotorreceptores y de neuronas, quedando reducido a células gliales. 
Configuración interna de la retina 

La cara interna de la retina está en relación con el humor vítreo y sólo presenta detalles anatómicos de interés en el polo posterior, los cuales pueden ser observados con el oftalmoscopio en el examen del fondo de ojo. 

Uno de ellos está situado en el mismo polo posterior, allí donde incide el eje geométrico anteroposterior: es la mácula o mancha amarilla, en cuyo centro hay una excavación, denominada fóvea central, que es el lugar de mayor agudeza visual (visión central), de forma elíptica su eje mayor mide unos 3 mm y el menor 1.5 mm. La mayor agudeza visual se debe a que en ella hay una mayor concentración de conos (unos cien mil). 

El otro detalle del fondo de la retina es la papila o disco del nervio óptico, de forma circular con un diámetro de 1.5 mm, que está situado a unos 3 mm por dentro y a 1 mm por debajo de la mácula. Allí confluyen los axones de las neuronas ganglionares que forman ese nervio. En la papila no hay conos ni neuronas: es un punto ciego.  
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Vascularización de la retina 

La arteria central de la retina rama de la arteria oftálmica, penetra en el globo ocular por el interior del nervio óptico. Las ramitas finales son terminales, es decir no se anastomosan entre sí. Tienen, además, un territorio propio que no comparten con otras, por lo que la obstrucción conduce inevitablemente a una lesión del territorio que irrigan. 

La irrigación de las capas pigmentaria y de los conos y bastones, así como la de la mitad externa de la capa plexiforme externa, se nutre por difusión desde los capilares de la coroides. 

La sangre venosa es recogida por vénulas que se forman en los capilares y que se unen en ángulos rectos con venas en la capa X y que caminan satélites de las ramas de la arteria central de la retina para confluir en la papila y formar la vena central de la retina, que puede desembocar en el seno cavernoso o generalmente en la vena oftálmica superior. 
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Nervio óptico 

El nervio óptico (segundo par craneal) está constituido por los axones de las neuronas ganglionares (deuteroneuronas) de la capa VIII de la retina. 

Los axones de las neuronas ganglionares caminan por el nervio óptico hasta llegar, sin interrupciones sinápticas, al diencéfalo. 

El nervio óptico no equivale a la longitud total de los axones. Un primer tramo de éstos discurre por la retina (capa IX). Un segundo tramo es el del nervio óptico, que desde el polo posterior del globo ocular, sigue por la órbita en busca del conducto óptico, al que atraviesa para llegar al interior del cráneo. Ahí parte de los axones originarios se cruzan con los del lado opuesto y determinan un detalle anatómico que es el quiasma óptico. Otra parte de ellos no se cruzan, van por el mismo lado, unidos a los cruzados del lado contrario, por el segmento posterior de esta vía visual, segmento que forma la llamada cintilla óptica; en consecuencia, ésta lleva axones directos y cruzados. 

Entonces, en la vía visual distinguimos tres tramos anatómicos perfectamente diferenciados, en los que por todos ellos caminan sin ninguna interrupción axones originados en las neuronas ganglionares de la capa VIII de la retina. Desde el globo ocular al diencéfalo, estos tramos son el nervio óptico, el quiasma óptico y la cintilla óptica. 

El nervio óptico es, el primer segmento de la vía visual que va desde el polo posterior del globo ocular hasta el quiasma óptico. El tramo anterior del nervio óptico, está en la órbita, y es sinuoso para evitar estiramientos durante los movimientos del globo ocular. El tramo medio está contenido en el conducto óptico, y ahí se relaciona con la arteria oftálmica, que se sitúa por debajo del nervio y el tramo posterior, es intracraneal. 

El número de neuronas ganglionares es de aproximadamente un millón, y sus axones discurren por nervio, quiasma y cintilla óptica. En la retina, estos axones son amielínicos, pero al atravesar la esclerótica se rodean de una vaina de mielina. 

El nervio óptico está rodeado de dos vainas, una interna y otra externa, que son equivalentes de las meninges, quedando entre ellas un espacio que es prolongación del espacio subaracnoideo. 

Por el interior del nervio discurren la arteria y vena centrales de la retina, la primera procedente de la arteria oftálmica penetra en el nervio a un centímetro del polo posterior del ojo. 
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Túnicas intermedia y externa. Contenido del globo ocular. 

     
 Las dos túnicas se organizan en un lecho vascular por el que transcurren las fibras nerviosas, y en el que se diferencian fibras musculares lisas, situadas en su mitad anterior, esta túnica musculo-vascular es la coroides. A su vez, por fuera de ella, se diferencia en una túnica fibrosa, la esclerótica, ésta es la más externa de las túnicas parietales del ojo y forma el sustrato envolvente y protector del globo ocular. 
El interior del ojo alberga los llamados medios refringentes, que para una buena función deben ser forzosamente transparentes, ellos son el cristalino, el humor acuoso y el humor vítreo que está por detrás. Todos ellos constituyen el contenido del globo ocular. 
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Coroides o Úvea (túnica intermedia o vascular del globo ocular) 
  
Tapizando la capa pigmentaria de la retina existe un plexo de vasos sanguíneos que constituye la  túnica vascular del globo ocular, en realidad es musculo-vascular porque además de los vasos está constituida por músculos lisos de gran importancia funcional en la acomodación (ésta consiste en enfocar la imagen en el mismo fondo de la retina y no delante ni detrás de ella). Esta formada por tres capas, la posterior es la más amplia y se extiende desde el polo posterior del globo ocular hasta la “ora serrata” siendo la coroides propiamente dicha. Otra parte engrosada, por delante de la coroides es el cuerpo ciliar, ambas partes tapizan la esclerótica. En cambio la tercera parte, la anterior, es el iris, el cual en el interior del ojo se dispone según el plano frontal, despegado de la pared ocular, formando un diafragma vertical con un orificio circular en su centro que es la pupila cuyo diámetro varía en relación con la acomodación visual y con la mayor o menor iluminación del medio ambiente, cuando hay poca luz, se dilata (midriasis), mientras que si hay mucha se contrae (miosis). 
La estructura de la úvea a base de plexos vasculares, arteriales y venosos, tejido conjuntivo y fibras nerviosas es común para las tres partes de esta túnica, pero en el cuerpo ciliar y en el iris hay que considerar, además, la existencia de fibras musculares lisas, que están inervadas por el sistema nervioso parasimpático y el simpático. 
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Coroides 

Es la parte posterior de la túnica vascular. Por su superficie interna, negruzca, se relaciona con la retina óptica, con su capa pigmentaria, pero no se adhiere a ella. Su superficie externa de tejido conjuntivo laxo es la lámina fusca, llamada así por el color negruzco que le proporcionan las células pigmentarias que contiene, tapiza la superficie interna de la esclerótica, por lo que también puede considerarse como la capa interna de ésta. Las superficies interna y externa de la coroides, entre las que se sitúan los plexos vasculares, son de color oscuro, y se relacionan con superficies de la retina y de la esclerótica también oscuras. La coroides termina por delante aproximadamente a nivel del paralelo de la ora serrata.   
Cuerpo Ciliar 


Por delante de la coroides, entre el paralelo de la ora serrata y el paralelo esclerocorneal, se extiende el cuerpo ciliar, que está constituido por plexos vasculares y por el músculo ciliar, de fibra lisa, muy importante en el proceso de acomodación visual. En el cuerpo ciliar, los vasos sanguíneos filtran líquido hacia el interior del ojo. 

Tiene forma de triángulo cada uno de sus lados corresponde a una de sus tres caras. La cara externa, es la única adherente, se aplica a la cara interna de la esclerótica entre el paralelo de la ora serrata y el paralelo esclerocorneal. 

La cara interna, mira hacia el espacio retro cristaliniano del interior del ojo donde se distinguen los procesos ciliares y los valles ciliares, elementos anatómicos que filtran la sangre para formar el humor acuoso que pasa al espacio pre cristaliniano ya que los extremos anteriores de los procesos ciliares sobrepasan la cara interna de cuerpo ciliar y se sitúan en la cara anterior. 

La cara anterior mira hacia delante y hacia el centro de la córnea, o sea hacia el espacio pre cristaliniano. La parte central de esta cara, situada por detrás del círculo de implantación del iris en el cuerpo ciliar, está ocupada por los extremos superiores de los procesos ciliares, que segregan el humor acuoso en la porción posterior del espacio pre cristaliniano, que es la cámara posterior del ojo. 
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Iris 

Es la parte anterior de la túnica vascular, que queda libre en el espacio pre cristaliniano, adhiriéndose a la cara anterior del cuerpo ciliar por su margen periférico. Tiene forma de disco de 12 a 13 mm de diámetro, y de 0,6 a 1 mm de espesor, orientado verticalmente, con una ventana circular en su centro, la pupila. Se pueden distinguir dos caras, una anterior y otra posterior, y dos bordes, uno periférico y otro central. 

La cara posterior está constituida por la capa pigmentaria de la parte ciega de la retina, es de un color constante, siempre negro o castaño oscuro, debido al pigmento de la retina. 

La cara anterior está en continuidad con la cara posterior de la córnea. En el estroma del iris (tejido que hay en su espesor) existen unos pigmentos, que no tienen nada que ver con los de la retina ciega iridiana. Los pigmentos del estroma son más abundantes en unos individuos que en otros, lo que hace que el color de la cara anterior del iris (es decir, el color de los ojos) varíe desde el azul al negro, cuantos más pigmentos hay en el estroma, más oscuro es el color del ojo. 

El borde periférico del iris es el que lo une a la cara anterior del cuerpo ciliar, mientras que el borde central es el de la pupila. 
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Esclerótica (túnica fibrosa del globo ocular) 

Es la porción más periférica se diferencia en una capa de tejido conjuntivo, la cual constituye el aparato protector y envolvente del globo ocular. El segmento anterior de la misma es la córnea, la cual se diferencia de la esclerótica por su situación en el polo anterior, por su menor radio de curvatura y por su transparencia. La córnea debe ser completamente transparente para permitir que la  luz la atraviese sin ninguna dificultad. 
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Esclerótica 

Membrana dura, resistente, no extensible y opaca, que ocupa los cinco sextos posteriores de la pared ocular, es relativamente gruesa. El color es blanco (“blanco del ojo”), aunque tiende a hacerse amarillenta con la edad. Está constituida por tejido conjuntivo compacto, contactando su superficie interna con la coroides. 
Ofrece un soporte sólido, compacto y duro para la inserción de los músculos extrínsecos del ojo (los cuatro músculos rectos y los dos oblicuos), cuya contracción determina los movimientos oculares. Además de estas inserciones son importantes los orificios de paso de los elementos vasculo-nerviosos. 

En el polo posterior del globo ocular es donde la esclerótica presenta mayor número de agujeros, destacándose el orificio del nervio óptico, con forma de tronco de cono, con la base mayor hacia atrás y la menor hacia delante, la cual está perforada por gran número de orificios para la salida de los axones del nervio óptico, por ello a esta superficie se le llama área cribosa. 

Alrededor del agujero del nervio óptico pasan las arterias y los nervios ciliares cortos. 

La esclerótica, al llegar al nervio óptico forma un anillo alrededor de éste, pero se continúa a lo largo del mismo, proporcionándole una vaina hasta el agujero óptico del fondo de la órbita en el cráneo. Entre la vaina fibrosa esclerótica que envuelve al nervio óptico y las fibras nerviosas que lo constituyen existe un espacio que aprovecha la vena central de la retina para drenar hacia el interior del cráneo. Toda presión intracraneal influye así en el trabajo de la vena central de la retina, que tiene que drenar la sangre desde la retina misma hasta el endocráneo. Si la presión endocraneal aumenta, el trabajo de esta vena aumenta también y se establece una estasis circulatoria justamente a nivel de la papila o  punto ciego. Esto puede ser observado por el oftalmólogo y siempre está en relación con la hipertensión endocraneal (generalmente motivada por tumores cerebrales). 
[image: image14.png]


Córnea 
Continuación de la esclerótica, está situada en el polo anterior del globo ocular, que ha de ser completamente transparente para permitir el paso de los rayos luminosos hacia la retina. Es, como ya se ha dicho, un segmento de esfera, con aspecto de vidrio de reloj, cóncavo hacia atrás, de menor radio de curvatura que la esclerótica. 
La unión de la córnea con la esclerótica produce el limbo esclerocorneal, en donde la córnea se engasta en la esclerótica por su borde periférico. La córnea es una estructura avascular. 
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Contenido del globo ocular. Medios refringentes. 
Los rayos luminosos se transmiten hasta la retina a partir de medios transparentes interpuestos, llamados humores, que hacen de lente con un determinado índice de refracción para que la imagen se forme justamente en la parte de la retina que ocupa el fondo del ojo. 
De delante a atrás estos medios son: el humor acuoso, el cristalino y el humor vítreo. La córnea es un medio transparente pero forma parte de la túnica fibrosa de la pared del globo ocular, no de su contenido. 
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Humor Acuoso. Cámaras Anterior y Posterior del Ojo. 

El cristalino y su aparato ligamentoso divide el interior del ojo en dos espacios: uno precristaliniano y otro retrocristaliniano; en el segundo está el humor vítreo y en el primero el humor acuoso. En el espacio precristaliniano se sitúan las cámaras del ojo, hay una anterior y otra posterior. La cámara posterior del ojo está limitada por detrás por el cristalino y su ligamento suspensorio, por delante está la cara posterior del iris. En su parte más periférica hace prominencia el cuerpo ciliar, en el que se encuentran las extremidades anteriores de los procesos ciliares, que son los que filtran la sangre para formar el humor acuoso que se vierte en la cámara posterior. 

Esta cámara a través de la pupila comunica con la cámara anterior del ojo cuyos límites son: por detrás, la cara anterior del iris, y por delante la posterior de la córnea. Ambas caras confluyen hacia el ángulo esclerocorneal, donde está el dispositivo de drenaje del humor acuoso. Se habla de una circulación del humor acuoso desde el lugar de producción hasta el de reabsorción o drenaje. El humor acuoso filtrado por los procesos ciliares, pasa a la cámara posterior y atravesando la pupila, llega a la cámara anterior; en el ángulo iridocorneal el humor acuoso se introduce en su conducto de drenaje. El iris, aplicado a la cara anterior del cristalino, podría actuar como un sistema valvular.   
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Humor acuoso 

Líquido transparente, elaborado por los procesos ciliares, situados la mayoría en la cara interna del cuerpo ciliar, La misión fundamental del humor acuoso es la de corregir la aberración luminosa de los márgenes del cristalino. 
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Cristalino 

El humor fundamental es el cristalino, que forma una lente sólida, biconvexa, muy elástica. Se pueden distinguir dos caras una anterior y otra posterior, de las que la posterior tiene mayor curvatura que la anterior. Ambas caras se unen por sus bordes periféricos, formando una circunferencia que es el ecuador del cristalino, el eje del cristalino pasa por el centro de la circunferencia del ecuador, donde la lente tiene mayor espesor. 

La cara anterior está formada por una capa de células cúbicas, mientras que en la posterior se sitúan unas células alargadas que pierden su núcleo llamadas fibras cristalinianas, éstas se renuevan desde las células del ecuador, de forma que las más jóvenes se sitúan en la periferia. El detritus resultante de la muerte celular se sitúa en el centro del cristalino, formándose ahí una masa hialina muy transparente, es la masa hialina central, que presenta una capacidad óptica de refracción prácticamente sin defectos. Esta masa hialina central se reabsorbe por el ecuador hacia el aparato ligamentoso del cristalino. 
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Aparato ligamentoso del cristalino 

El cristalino está en el interior de una cápsula transparente, llamada cápsula del cristalino. Desde las zonas próximas al ecuador la cápsula se une a la cara interna del cuerpo ciliar por filamentos, formando un conjunto denominado ligamento suspensorio del cristalino.

La cápsula está constriñendo al cristalino, lo mantiene tenso en su interior. Cuando el músculo ciliar se contrae, el ligamento suspensorio (y con él el cristalino) es llevado hacia delante, con lo que se rebaja la tensión de la cápsula y el cristalino se distiende, haciéndose más esférico con lo que aumenta su capacidad dióptrica. 
       La hialinización de la masa central del cristalino, resulta de un déficit de nutrición, mientras que, las células cristalinianas de los márgenes son las que mejor se nutren y se reproducen. La masa hialina central, antes de desorganizarse y hacerse opaca, va emigrando irradiándose hacia los márgenes del cristalino para ir siendo reabsorbida a nivel del ligamento suspensorio y ser expulsada hacia los cuerpos ciliares y el humor acuoso. El ligamento suspensorio ofrece una compleja misión, además de la sujeción del cristalino, también ha de reabsorber lentamente la sustancia hialina del centro, echándola una vez transformada, al humor acuoso que está delante, así como a los cuerpos ciliares. El ligamento suspensorio también se encarga de aportar la nutrición al cristalino a partir de los márgenes y a través de su cápsula envolvente. Cuando el proceso de nutrición del cristalino se perturba, la sustancia hialina central se hace opaca y se convierte en catarata. Puede también opacificarse cualquier otro punto del cristalino que se nutra mal, de manera que aparecen cataratas en puntos distintos, dando diversos aspectos.  

La integridad de los humores indicados depende en último término de la buena nutrición, que es función de los capilares de la túnica vascular del globo ocular (que está inmediatamente por fuera de la retina), constituyendo la coroides; ésta se continúa con los procesos ciliares y el iris. La túnica vascular tiene además una propiedad contráctil de la que dependerá la capacidad de acomodación de los humores para formar la imagen. 
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Humor Vítreo 

Líquido transparente y viscoso, está situado en el espacio retrocristaliniano. Se adapta a la forma de las paredes que lo contienen. Está constituido por agua (en un 99 %), fibras colágenas y ácido hialurónico. Se condensa en la superficie en donde forma una membrana llamada vítrea o membrana hialoidea, por la que se adhiere a la retina. 

A diferencia del humor acuoso, su reposición no es continua. El humor vítreo aumenta la esfericidad del cristalino y por lo tanto la concentración de rayos, pero, además, corrige la aberración cromática producida por la distinta longitud de onda, absorbiendo los rayos aberrantes. 
MECANISMO DE LA ACOMODACIÓN VISUAL.
MÚSCULO CILIAR.
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La acomodación visual consiste en enfocar la imagen en el mismo fondo de la retina y no delante ni detrás de ella. Esto se consigue haciendo variar de una manera adecuada la distancia entre la retina y el poder dióptrico de los humores. Basta para ello que la zona ciliar se contraiga en profundidad circularmente para que el diámetro antero-posterior del ojo aumente. Esta compresión la lleva a cabo el músculo ciliar. 

El músculo ciliar está constituido por fibras circulares y fibras longitudinales. Las fibras circulares forman anillos (esfinter); su contracción angosta el ojo por esta zona y lo alarga de delante a atrás. Las fibras longitudinales del músculo ciliar, orientadas según los planos meridionales, evitan que en ese proceso de angostamiento la implantación del cristalino se retraiga hacia atrás, llevando además el aparato ligamentoso hacia delante con lo que se relaja la cápsula del cristalino y éste se abomba, aumentando así su poder dióptrico. El músculo ciliar se tiene que contraer tanto más intensamente cuanto más cercano está el objeto a percibir. La acomodación para la visión próxima, exige, no sólo la contracción del músculo ciliar, sino también de la pupila, la cual limita así los rayos excesivamente oblicuos, suprimiendo con ello el desenfoque de los márgenes. 

El cristalino, juntamente con el cuerpo ciliar, conforman una delicada unidad funcional para regular la secreción, reabsorción y tensión del humor acuoso. Su alteración lleva a la producción de las opacidades del cristalino o cataratas, como a la dificultad de secreción y drenaje del humor acuoso, lo que lleva a su hipertensión ocular o glaucoma. 
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 Estructura y ultraestructura de los conos y bastones

Principales segmentos de un cono o bastón: 
1.                    Segmento externo: Se encuentra el fotopigmento sensible a la luz. (Rodopsina en los bastones y los Pigmentos del color en los conos). 
2.                   Segmento interno: 
3.                   Núcleo. 
4.                   Cuerpo sináptico. 
A nivel de la fóvea, donde sólo existen conos. Los bastones rellenan el espacio entre los conos y los procesos de las células del epitelio pigmentario. 
Los segmentos internos de los conos y bastones poseen muchas mitocondrias. 
A nivel de la unión de los fotorreceptores existe un cilio de unión donde se encuentran los pigmentos visuales. 
Al final a nivel de los bastones, los segmentos externos están constituidos por discos membranosos aislados de la membrana plasmática donde se encuentran inmersos los pigmentos sensibles a las radiaciones luminosas. 
 Por contra en los conos no existen discos membranosos aislados sino múltiples repliegues de la membrana plasmática. 

Pigmentos visuales. La rodopsina. La fototransducción
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   Los fotorreceptores responden a la luz en función de los pigmentos visuales que se encuentran incrustados a nivel de la bicapa lipídica de los conos y discos membranosos en el caso de los bastones. 
Los bastones, que contienen rodopsina, son los responsables de la visión en condiciones de baja luminosidad, presentando un pico de mayor sensibilidad hacia la longitud de onda de 500 nm (luz verde azulada). 
Los conos por su parte contienen tres tipos diferentes de opsinas. Una con mayor sensibilidad para las longitudes de onda largas (luz roja), otra que es sensible a las longitudes de onda media (luz verde) y otra con mayor sensibilidad a las longitudes de onda cortas (luz azul). Los conos son la base de la percepción en color. 
Ciclo visual rodopsina-retina y excitación de los bastones
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La rodopsina y su descomposición por la energía luminosa
El bastón tiene una concentración aproximada al 40% del pigmento fotosensible denominado rodopsina o púrpura visual. Esta sustancia es una combinación de la proteína escotopsina y del pigmento carotenoide retinal.
Además esta forma de retinal, es de un tipo determinado, denominado 11-cis retinal. Esta forma cis del retinal es importante porque se trata de la única que no puede unirse a la escotopsina para sintetizar la rodopsina.
Cuando la rodopsina absorbe la energía lumínica, este pigmento se descompone en billonésimas de segundo. La causa reside en la foto activación de los electrones de la fracción retinal de la rodopsina, que determina un cambio instantáneo de la forma cis a la forma toda-trans dando como producto inmediato la batorrodopsina, una combinación parcialmente disociada del todo-trans retinal y la escotopsina.
La batorrodopsina es sumamente inestable y se descompone en nanosegundo en lumirrodopsina. Ésta, a su vez, se descompone en microsegundo en metarrodopsina I; a continuación, en un milisegundo aproximadamente forma metarrodopsina II y, por último, mucho más lentamente (en segundos), se descomponen los productos completamente disociados:
· escotopsina. 

· Todo-trans retinal. 

La metarrodopsina II, también llamada rodopsina activa, es la que introduce los cambios eléctricos de los bastones que transmite después la imagen visual al sistema nervioso central.
[image: image25.png]


Fototransducción 
Cuando la retina esta en condiciones de oscuridad, se encuentran abiertos una serie de canales iónicos a nivel de los segmentos externos de los fotorreceptores que permiten la entrada fundamentalmente de iones Na. Esta entrada de Na, despolariza parcialmente a los fotorreceptores, permitiendo la liberación de neurotransmisor a nivel de sus terminales sinápticos.
El transmisor liberado se supone que es Glutamato. Cuando la luz estimula a la molécula de rodopsina, se producen una sería de cambios que se presentan esquemáticamente en la imagen siguiente, que van a producir el cierre de los canales iónicos permeables al Na. 

Por tanto cesa la entrada de sodio y el fotorreceptor se hiperpolariza, con lo que deja de liberar el neurotransmisor. 
La corriente que se produce durante las condiciones de oscuridad es debida en un 80% a la entrada de iones Na, sin embargo el canal es también permeable a los iones Ca y Mg. Además en oscuridad debe existir un mecanismo para eliminar tanto el Ca como el exceso de Na. Este mecanismo parece ser que consiste en un intercambiador Na/Ca a nivel de la membrana de los segmentos externo. El Ca, además tiene un importante papel en todo el proceso de la fototransducción, ya que aunque no participa directamente en la cascada de la fototransducción, mejora la capacidad de los bastones para recuperarse después de la iluminación, teniendo un importante papel regulador en los fenómenos de adaptación a las condiciones de luz/oscuridad 
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Fotoquímica de la visión en color por los conos 
La composición química de los fotopigementos de los conos coincide casi por completo con la de la rodopsina de los bastones. La única diferencia reside en que las porciones proteicas, las opsinas, llamados fotopsinas en los conos, son ligeramente distintas de la ecotopsina de los bastones. La porción retinal de todos lo pigmentos visuales es exactamente la misma en los conos que en los bastones. Los pigmentos sensibles al color de los conos son, por tanto, combinaciones de retinal y fotopsinas. 
Más adelante se pondrá de manifiesto que cada uno de los diferentes conos sólo posee uno de los tres tipos de pigmentos de color lo que determina la sensibilidad selectiva de los conos a colores distintos: azul, verde y rojo. Estos pigmentos de color se denominan respectivamente, pigmento sensible al azul, pigmento sensible al verde y pigmento sensible al rojo.
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Fagocitosis de los segmentos externos por las células del epitelio pigmentario 
Los discos membranosos que contienen los pigmentos visuales están continuamente renovándose en el caso de los bastones durante el ciclo diurno. 
	
	

	
	


En el caso de los conos las células del epitelio pigmentario también fagocitan sus porciones más externas durante el ciclo diurno, pero en diferentes periodos del día. Así en el caso de los bastones la fagocitosis se produce fundamentalmente hacia la hora de la salida del sol, mientras que en el caso de los conos los procesos de fagocitosis aumentan cuando se acerca la hora de la puesta de sol. 

Tipos de conos 
 A diferencia de los bastones, que forman un sólo tipo morfológico y funcional de fotorreceptor, existen tres tipos de conos que como ya hemos visto anteriormente de pende del tipo de opsinas que contengan: 
· Unos que presentan una sensibilidad máxima para las longitudes de onda más largas ("conos rojos")
· Otros con mayor sensibilidad a las longitudes de onda medias ("conos verdes") 
· Otros con mayor sensibilidad a las longitudes de onda más cortas ("conos azules"). 
Estos tres tipos de conos dan lugar a la visión tricromática que poseen la mayoría de los humanos. 
Estudios fotométricos y psicofisiológicos han demostrado que en la retina humana los conos rojos tienen un pico de sensibilidad a los 558 nm, los conos verdes a los 531 nm y los conos azules a los 420 nm. 



A diferencia de los seres humanos, algunas especies de mamíferos poseen una visión dicromática. Por el contrario otros animales como las aves, reptiles y peces poseen mecanismos de visión tricomátrica e incluso pentacromática. 
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Densidad de conos y bastones en la retina humana 

 
En términos cuantitativos, la mayor densidad de conos se concentra a nivel de la fóvea, decreciendo su número conforme nos alejamos de la misma. Existe también un pico de bastones alrededor de la fóvea. La zona de la papila (que corresponde al nervio óptico) carece de cualquier tipo de fotorreceptor ("punto ciego"). 
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Ultraestructura de las terminaciones sinápticas de los conos y bastones
La información que codifican los fotorreceptores, respecto al número de cuanta de luz y su sensibilidad respecto a las distintas longitudes de onda es transmitida a través de sus terminaciones sinápticas. 
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 Regulación automática de la sensibilidad de la retina. Adaptación a la luz y a la oscuridad 

    Cuando una persona permanece mucho tiempo expuesto a una luz intensa un elevado porcentaje de los fotopigmentos, tanto de los bastones como de los conos, queda reducido a retinal y opsinas. Es más, gran parte del retinal de los bastones y de los conos también se convierte en vitamina A. debido a estos dos efectos la concentración de los pigmentos fotosensibles que quedan en los bastones y en los conos está bastante disminuida y, en la misma medida, la sensibilidad del ojo a la luz se encuentra reducida. Éste efecto se denomina adaptación a la luz. 
En cambio, si la persona permanece mucho tiempo a oscuras, el retinal y las opsinas de los conos y los bastones se convierten de nuevo en pigmentos fotosensibles. Además la vitamina A se vuelve a convertir en retinal para proporcionar todavía más pigmentos fotosensibles; el límite final queda determinado por la cantidad de opsinas de los bastones y los conos que se combinan con el retinal. Esto se conoce cómo adaptación a la oscuridad. 
Cuando una persona se expone a una oscuridad total tras haber permanecido varias horas a una luz intensa, la sensibilidad de la retina que esta muy baja en un minuto se incrementa diez veces, es decir, la retina responde a una luz cuya intensidad equivale a la décima parte de la previamente requerida. Después de veinte minutos, la sensibilidad ha aumentado alrededor de seis mil veces y a los cuarenta minutos, en torno a las veinticinco mil veces. 
En la curva de adaptación a la oscuridad el tramo inicial se corresponde con la adaptación de los conos, ya que todos los fenómenos químicos de la visión, incluyendo la adaptación, son cuatro veces más rápidos en los conos que en los bastones. 
Sin embargo, a pesar de su rápida adaptación los conos dejan de adaptarse a los pocos minutos, mientras que los bastones, de adaptación lenta, continúan adaptándose durante muchos minutos, incluso horas, con lo cual aumenta enormemente su sensibilidad. 

La conversión de la luz es consecuencia de una cascada de fenómenos bioquímicos
Introducción 
El estímulo adecuado para los receptores visuales es la luz, que puede definirse, como la radiación electromagnética cuyas longitudes de onda están comprendidas entre 770 nm (rojo) y 380 nm (violeta). 

La retina es la parte del ojo sensible a la luz, que contiene los conos y los bastones, fotorreceptores responsables de la visión en color y en la oscuridad respectivamente. La absorción de luz por los pigmentos visuales de los bastones (rodopsina) y los conos activa una cascada de fenómenos bioquímicos que tiene lugar a través de la membrana plasmática de estas células y, por tanto, un cambio del potencial de membrana. 
Una molécula esencial en esta cascada es el nucleótido cíclico 3’-5’ monofosfato de guanosina (GMPc). En los bastones, la molécula de GMPc actúa como segundo mensajero y transporta la información a través del citoplasma hasta la membrana plasmática de la célula donde se produce la alteración de los flujos iónicos. 
En los conos la molécula de GMPc  controla los flujos de iones, abriendo unos canales iónicos, regulados por el GMPc, permitiendo que una corriente de entrada que transporta sobre todo iones Na,  penetre en la célula. 
En la oscuridad,  la concentración de GMPc es relativamente elevada, lo que determina que los canales iónicos se encuentren abiertos y permitan la corriente de entrada que mantiene a la célula en un estado  relativamente despolarizado. 
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  Por tanto, la fotoconversión tiene lugar en tres fases:  
1. La luz activa los pigmentos visuales. 

2. Estos pigmentos visuales activados estimulan la GMPc fosfodiesterasa, una enzima que reduce la concentración de GMPc en el citoplasma. 

3. La reducción de la concentración de GMPc  cierra los canales regulados por él, hiperpolarizando al fotorreceptor. 

Los pigmentos visuales de las células fotorreceptoras transforman una señal luminosa en un impulso nervioso. Este proceso en los bastones, es responsables de la visión escotópica (nocturna), que no es en color, mientras que los conos se encargan de la visión fotópica (diurna), que se produce con color. 

[image: image33.png]


 Fase I: La luz activa las moléculas de pigmento de los fotorreceptores 
El pigmento visual de los bastones, la rodopsina, tiene dos partes: 

·  La porción proteica o escotopsina, que se localiza en  la membrana, y que por sí misma no absorbe luz. 
·  La porción que absorbe luz, el retinal, que es un derivado de la vitamina A. 
La rodopsina puede adoptar varias configuraciones isoméricas, dos de las cuales son fundamentales para las distintas fases del ciclo visual. Se trata de: 

· Molécula de rodopsina que contiene en su estructura el isómero 11-cis del retinal, (forma inactiva de la rodopsina).   
· Molécula de rodopsina que contiene en su estructura el isómero holo-trans del retinal, (forma activa de la rodopsina). 
La activación se inicia  con la acción de la luz sobre este compuesto fotosensible presente en los bastones (que son fotorreceptores). La absorción de luz por estas sustancias fotosensibles induce un cambio en la configuración del retinal que pasa de 11-cis a holo-trans. Esta reacción de isomerización es el único paso de la visión que depende de la luz. 
Debido a este cambio de configuración, el retinal adopta una forma semiestable. Este conjunto de transiciones químicas conducen a la formación de metarrodopsina II, que pone en marcha el segundo paso de la fotoconversión. 
La metarrodopsina II es inestable, y en cuestión de minutos se separa en: opsina y retinal holo-trans (también denominado todo-trans), que es transportado desde los bastones a las células epiteliales pigmentarias donde es reducido a retinol 11-cis (vitamina A) que es el precursor de la síntesis de retinal 11-cis, que vuelve de nuevo a los bastones, para formar parte de la rodopsina. 
El retinal holo-trans es un compuesto esencial para el sistema visual, sintetizado a partir de un precursor, la vitamina A, que ha de ser incorporado en la dieta, ya que no existe ruta de síntesis de vitamina A en el organismo humano. 
Por tanto, el déficit de vitamina A pueden producir ceguera nocturna. 

NOTA: La ceguera nocturna 
La ceguera nocturna aparece en personas  con un déficit intenso de vitamina A. Para que se produzca una ceguera nocturna, una persona debe mantener una dieta deficitaria en vitamina A durante meses, ya que normalmente en el hígado se encuentran almacenadas  grandes cantidades de vitamina A que pueden llegar a los ojos. 
En la retina de los primates, cada uno de los tres tipos que existen, contiene un pigmento distinto que es el óptimo para absorber la luz de las distintas regiones del espectro de la luz visible (380nm-780nm). Al igual que en los bastones,  el pigmento visual de los conos consta de dos partes: 

· Una proteína llamada opsina de los conos. 
· Una porción que absorbe luz, el 11-cis retinal. 
 Cada tipo de pigmento de los conos  contiene una isoforma distinta de opsina.
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Fase II: La activación de moléculas de pigmento reduce la concentración citoplasmática de GMPc 


   

En la oscuridad, dos corrientes predominan en el fotorreceptor: 

· Una corriente de entrada de Na que se limita al segmento externo del fotorreceptor y fluye por los canales regulados por GMPc y que tiende a despolarizar el receptor. 
· Una corriente de salida de iones K que fluye por canales no regulados y selectivos para este ión, que tiende a hiperpolarizar el receptor. 
Pese a estos dos grandes flujos, el fotorreceptor puede mantener concentraciones  intracelulares estables de iones sodio y potasio gracias a la elevada densidad de bombas Na-K  que posee en su segmento interno, y que bombean iones Na hacia el exterior e iones K  hacia el interior de la célula. 
En la oscuridad, la concentración citoplasmática de GMPc es alta, lo que mantiene abiertos los canales regulados por él, y permite una corriente  de entrada estable, llamada corriente de la oscuridad. 
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Fase III: La reducción de concentración de GMPc cierra los canales iónicos regulados por él, lo que se traduce en una hiperpolarización del receptor 

Ante la luz, la cascada de excitación, la variación del potencial de membrana y posterior generación de un potencial de acción hiperpolarizante a partir de potenciales de acción locales, activa la difosfoesterasa la cual hidroliza el GMPc que deja de actuar sobre los canales de Na y cesa esa inmovilización en el estado de apertura lo que hace que los canales de Na se cierren disminuyendo la permeabilidad del mismo, lo cual provoca una hiperpolarización de la membrana. 
Los contactos sinápticos se agrupan en dos capas plexiformes 
Los contactos sinápticos se agrupan en dos capas plexiformes (de tipo trama). En la externa se encuentran las prolongaciones de las células receptoras, bipolares y horizontales, mientras que la capa interna corresponde a las células bipolares, amacrinas y ganglionares. De esta forma las células bipolares establecen un puente entre ambas capas plexiformes. 

1. Los fotorreceptores: los bastones y los conos que transmiten las señales desde la capa nuclear externa a la capa plexiforme externa, en la que establecen sinapsis con las células bipolares y horizontales. 

2. Las células horizontales, transmiten las señales horizontalmente en la capa plexiforme externa desde los bastones y conos hasta las bipolares. 
3. Las células bipolares emiten las señales verticalmente desde los bastones, conos y células horizontales hasta la capa plexiforme interna. 
4. Las células amacrinas envían las señales en dos direcciones, directamente desde las células bipolares a las ganglionares, o bien horizontalmente dentro de la capa plexiforme interna. 
5. Las células ganglionares transmiten las señales de salida desde la retina o el nervio óptico hasta el cerebro. 
[image: image38.png]


Los fotorreceptores se adaptan lentamente a los cambios de la intensidad de la luz 
La adaptación a la luz o a la oscuridad implica muchos cambios en la retina y en el resto del ojo (como la contracción o dilatación de la pupila para reducir o  aumentar la cantidad de luz que llega a la retina) pero los dos más importantes afectan a los fotorreceptores de tipo cono. 
Durante la adaptación a la luz, el primer cambio que tiene lugar en los conos consiste en una lenta recuperación del potencial de membrana. Una luz muy viva cierra todos  los canales regulados por el GMPc e hiperpolariza a los conos a – 70 mV, el potencial de equilibrio para el K+. 
En este estado, los conos son incapaces de responder a nuevos aumentos de la intensidad lumínica. Si se mantiene este grado de iluminación, los conos se despolarizarán lentamente a un potencial de membrana de –70 a –40 mV (potencial de reposo) y recuperarán su capacidad  de hiperpolarización,  como respuesta a nuevos aumentos de la intensidad lumínica, y la luz intensa dejará de ser deslumbrante. A este último fenómeno se le llama desensibilización del receptor (los dos cambios de las respuestas de los conos se deben a una lenta disminución de la concentración de Ca++, reducción que afecta a la función de varias proteínas de la vía de la fotoconversión). 
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Las señales procedentes de los fotorreceptores llegan a las células ganglionares a través de una red de interneuronas 
Cada tipo de interneurona retiniana (horizontal, bipolar y  amacrina) desempeña una función específica en el envío de las señales de los fotorreceptores que se transmiten por la retina.
El campo receptivo de la célula ganglionar tiene su centro y una periferia antagonistas 

Las aferencias que llegan a las células ganglionares tienen su origen en los fotorreceptores vecinos que ocupan un área de la retina, el campo receptivo de cada célula. Por lo tanto, el campo receptivo de cada célula ganglionar es el área de retina que controla. 
Los campos receptivos constan de dos partes: una central y otra periférica. 
Las células ganglionares conectadas por el centro se excitan cuando la luz incide directamente en el centro de su campo receptivo. La luz aplicada a la periferia inhibe la célula. 
Las células ganglionares desconectadas por el centro se inhiben cuando la luz se aplica al centro de su campo receptivo y se excitan cuando se apaga la mancha de luz dirigida al centro, excita las células ganglionares y también cuando la luz incide en la periferia del campo de estas células.  
La respuesta a la iluminación difusa de la totalidad  del campo receptivo  es pequeña en los dos tipos de células. 
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Las células bipolares  transmiten las señales desde los conos a las células ganglionares a través de vías directas e indirectas 
Cada tipo de célula bipolar establece conexiones excitadoras con la célula ganglionar del tipo correspondiente. 
La información visual pasa de los conos a las células ganglionares mediante dos vías existentes en la retina. Los  conos del centro del campo receptivo (c.r.) de la célula ganglionar establecen conexiones sinápticas directas con las células bipolares y éstas con las ganglionares; estas conexiones se conocen como vías directas o verticales. 
Las señales procedentes de los conos de la periferia del c. r.  llegan  de forma indirecta, pasando por las células horizontales y amacrinas (establecerían una retroalimentación hacia los conos del centro del c.r. de la cél. bipolar); son las vías laterales . 
Todas las células retinianas transmiten sus señales visuales por conducción electrónica, es decir, por un flujo de corriente eléctrica en el citoplasma desde el punto de excitación hasta el terminal presináptico (transmisión de la señal de forma pasiva). Como los axones de las c. ganglionares (constituyen el nervio óptico) tienen que recorrer distancias considerables hasta el encéfalo, transfieren la señal por potenciales de acción. 
Hay dos tipos de c. bipolares: despolarizante e hiperpolarizante. Cuando los bastones y los conos se excitan unas células bipolares se despolarizan y otras se hiperpolarizan.  Esto permite a la mitad de las células bipolares transmitir señales positivas y a la otra mitad negativas. 
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Las células horizontales intervienen en la transmisión de las señales de los conos de la periferia de los campos receptivos de las células bipolares 
Las señales procedentes de las células horizontales son siempre inhibidoras. Contribuyen a asegurar la transmisión al SNC de imágenes visuales con un contraste visual correcto para evitar que la señal excitadora se disperse por la retina debido a la propagación de árboles dendríticos y axonales de las capas plexiformes. 
Las c. horizontales reciben las aferencias procedentes de un cono de la periferia de una célula bipolar y al mismo tiempo tiene conexión con un cono post sináptico del centro del campo receptivo de la célula bipolar. En la oscuridad, las c. horizontales liberan un transmisor inhibidor que mantiene en estado de ligera hiperpolarización a los conos post sinápticos. 
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Las células ganglionares están especializadas en la detección de contrastes y de cambios rápidos de la imagen visual 
La respuesta de las células ganglionares a la iluminación uniforme es débil. La respuesta es mucho mayor cuando la intensidad de la luz es muy distinta en el centro y en la periferia.  Más que sobre la intensidad de la luz, informa sobre los contrastes lumínicos.



Si se duplica la intensidad de luz ambiental, se duplicara también la cantidad de luz reflejada por los objetos, pero no se alteraran los contrastes entre ellos. Es una adaptación para detectar información útil en la escena. 
La percepción de la luminosidad y del color de los objetos depende sobre todo del contraste. Por ejemplo, un anillo gris parece mucho más claro sobre un fondo negro que sobre un fondo blanco. 
Las señales transmitidas a la corteza a través de varios pasos intermedios terminan por sufrir inevitables distorsiones. Para reducir el efecto de los errores, la  propia retina es la que mide la  diferencia y se transmite la información. 
El ritmo de activación de una célula ganglionar proporciona una medida de la diferencia en la intensidad de la luz que ilumina el centro y la periferia. Así, la información sobre pequeñas diferencias de intensidades se transmite directamente a los centros superiores. 
Hay tres tipos de células ganglionares: 
1.   Tipo W: tiene un campo amplio y predomina en la retina periférica. Son sensibles para detectar los movimientos direccionales. 
2.   Tipo X: tienen un campo más pequeño y se ocupan de la visión en color. 
3.   Tipo Y: tienen un campo más amplio. Detectan las variaciones rápidas de intensidad lumínica sin especificar la situación del fenómeno y la comunicación al SNC es instantánea. 
      Existe 1’6 millones de células ganglionares por lo que convergen en cada célula una media de 60 bastones y 2 conos.  
      A medida que nos acercamos al centro de la retina el número de bastones y conos que convergen en cada fibra disminuye y son más delgados. Esto significa un aumento de la agudeza visual en la zona central y menor  en la retina periférica.  En cambio, la periferia es más sensible a la luz débil, es decir, los bastones de esta zona se estimulan más en la oscuridad. 
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Las células ganglionares de la retina responden de forma óptima al contraste en sus campos receptivos 
Los campos receptivos de las células ganglionares son circulares, con un centro especializado y una periferia. Las células de centro conectado se excitan cuando la luz estimula el centro y se inhiben cuando estimula la periferia; las respuestas de las células de centro desconectado son opuestas. Las células de centro conectado responden mejor cuando se estimula la totalidad de la parte central del campo receptivo. La iluminación de la periferia reduce o anula la activación de la célula, que reaparece con más potencia durante un corto período cuando se apaga la luz. La iluminación difusa de la totalidad del campo receptivo induce una activación relativamente débil porque los efectos del centro y de la periferia se oponen entre sí. 
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Resumen: 
Las señales que viajan desde los fotorreceptores hasta las células ganglionares caminan por dos vías paralelas de centro conectado y de centro desconectado. Una célula ganglionar de centro conectado se excita cuando la luz estimula el centro del campo receptivo y se inhibe cuando la luz estimula su periferia. Las de centro desconectado se inhiben cuando la luz excita el centro y se excitan cuando la luz llega a la periferia. Esto ayuda a los centros superiores a detectar los contrastes pequeños y los cambios rápidos de intensidad de la luz. 
Los conos del centro del campo receptivo de una célula ganglionar establecen sinapsis con las células bipolares que tienen contacto directo con las células ganglionares. Las aferencias procedentes de los conos de la periferia del campo receptivo siguen las vías laterales, constituidas por las células horizontales y amacrinas. 
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VÍAS VISUALES
El sistema visual es el sistema sensitivo más complejo en lo que a circuito nervioso se refiere, mientras que el nervio auditivo posee 30.000 fibras, el nervio óptico posee más de 1.000.000. 
El flujo de información visual lo podemos dividir en dos fases: 

Fase I: Transmisión de la información de la retina al mesencéfalo y al tálamo. 
Fase II: Transmisión de la información desde el tálamo a la corteza visual primaria. 



Proyección de la imagen sobre la retina 
La superficie de la retina se divide en dos mitades, denominadas hemirretinas, una es la nasal, situada por dentro de la fóvea, y otra es la temporal, situada por fuera de la fóvea. 
Al fijar la vista sobre un punto concreto, pueden definirse las mitades izquierda y derecha del campo visual, siendo campo visual la imagen vista por los dos ojos con la cabeza inmóvil. El hemicampo visual izquierdo se proyecta sobre la hemirretina nasal del ojo izquierdo y sobre la hemirretina temporal del ojo derecho. El hemicampo visual derecho se proyecta sobre la hemirretina nasal del ojo derecho y sobre la hemirretina temporal del ojo izquierdo. 
La luz procedente de la región central del campo visual penetra en la retina de ambos ojos, y se denomina zona binocular, pero la luz procedente de las partes laterales de dicho campo visual sólo penetrar en la retina de un ojo, concretamente en la hemirretina nasal del ojo correspondiente al lado procedente de la luz, y por tanto se denominan zonas monoculares (izquierda y derecha). 

	



La región de la retina de la que sale el nervio óptico, la papila óptica, no posee fotorreceptores, por lo que es insensible a la luz, formando la mancha ciega de la retina. Pero no somos conscientes de la mancha ciega porque la luz procedente de un solo punto de la zona binocular nunca incide sobre las dos manchas simultáneamente. Sólo podremos experimentar la presencia de dicha mancha usando un solo ojo. 
La correspondencia entre las regiones del campo visual y la imagen retiniana se establece del siguiente modo: la información visual llega a la retina de forma inversa, debido a que el cristalino ha invertido la imagen. Además un mismo punto de la región binocular del campo visual se proyecta sobre regiones distintas de las dos retinas. Por ejemplo, un punto de luz en la mitad binocular del hemisferio visual derecho incide en la hemirretina nasal del ojo derecho y en la hemirretina temporal del ojo izquierdo. 

	 



Los axones de las células ganglionares de la retina atraviesan la papila óptica y, ya en el quiasma óptico, las fibras de la hemirretina nasal de cada ojo se cruzan al lado opuesto del encéfalo. Los axones de ambas hemirretinas temporales no se cruzan. De esta forma las fibras del quiasma óptico de ambas retinas se reúnen en cintillas ópticas, la cintilla óptica derecha lleva la representación completa del hemicampo visual izquierdo y la cintilla óptica izquierda lleva la representación completa del hemicampo visual derecho. Esta separación se mantiene hasta llegar a los núcleos visuales subcorticales. 
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Proyección de la retina en regiones subcorticales del encéfalo 

Una vez ordenadas las cintillas ópticas de cada lado, éstas se proyectan sobre tres localizaciones subcorticales principales: 
        El pre techo del mesencéfalo 

        El tubérculo cuadrigémino superior 

        El núcleo geniculado lateral. 

	
 


El tubérculo cuadrigémino superior 
Es una estructura formada por capas alternas de sustancia gris y blanca y localizada en el techo del mesencéfalo. En él se forma un mapa del campo visual y un mapa de movimiento para controlar los movimientos de sacudida de los ojos, es decir, los movimientos rápidos de los ojos hacia un lado del campo visual para fijar la atención en otro punto. 

El pre techo del mesencéfalo 
Controla los reflejos pupilares, con la incidencia de la luz la pupila se cerrará (se producirá una constricción mediante una respuesta directa), y también se cerrará la pupila del otro ojo (mediante una respuesta consensuada). Los impulsos que llegan al pre techo a través del nervio óptico informan de que se debe cerrar la pupila que transmite la información a traves de las neuronas parasimpáticas del núcleo de Edinger-Westphal, desde el que viajan con el flujo eferente del nervio motor ocular común hasta el ganglio ciliar, de donde salen las neuronas postganlionares que inervan al músculo liso del esfínter de la pupila. 

El núcleo geniculado lateral 
Es el lugar principal de terminación de los impulsos dirigidos a la corteza visual. En él se realiza una representación casi completa del campo visual, excepto de las zonas monoculares. En el núcleo geniculado lateral se proyectan las células M y P de la retina. 

Transmisión de la información a la corteza visual 
La información visual llega a la corteza visual primaria a través de las vias magnocelulares y parvocelulares, que salen del núcleo geniculado lateral, y tienen una sensibilidad distinta como se aprecia en el siguiente cuadro: 

	Características del estímulo 
	Sensibilidad

	
	Células M
	Células P

	Contraste de color 
	No
	Sí

	Contraste de luminancia 
	Mayor
	Menor

	Frecuencia espacial 
	Menor
	Mayor

	Frecuencia temporal 
	Mayor
	Menor


Las células P responden a los cambios de color (rojo/verde y azul/amarillo) con independencia de su luminosidad relativa, mientras que la respuesta de las células M a los cambios de color es débil cuando la luminosidad es similar. 
El contraste de luminancia es una medida de la diferencia entre las partes más iluminadas y más oscuras de un estímulo. 
La frecuencia espacial es el número de repeticiones de un patrón a una distancia dada. 
La frecuencia temporal es la rapidez de los cambios de patrón en función del tiempo. 
Esta información será procesada por la corteza visual primaria, que se encuentra en el polo posterior del hemisferio cerebral, casi exclusivamente en su superficie medial. 
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Formación de la imagen en la corteza visual primaria 
La corteza visual primaria, también llamada corteza estriada por su aspecto, recibe la información procedente de las regiones subcorticales del encéfalo
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Estructura de la corteza visual primaria 
Tiene dos milímetros de espesor y está formada por seis capas principales. La cuarta capa es la más importante porque recibe los impulsos procedentes de núcleo geniculado lateral. A partir de este punto unas células se encargaran de distribuir estas aferencias a todas las capas de la corteza para integrar su actividad. 

	 



Organización de la corteza visual primaria en sistemas funcionales 
Además del circuito de capas, las células de la corteza visual primaria se organizan en sistemas funcionales orientados verticalmente. Estos sistemas son tres: 

        Columnas específicas para la orientación 

        Manchas 

        Columnas de predominio ocular   

Columnas específicas para la orientación 
Las columnas específicas para la orientación están formadas por células simples y complejas que descomponen los perfiles de la imagen visual en segmentos lineales cortos de diferentes orientaciones. 
Las células simples son aquellas que responden mejor a barras de luz que tengan una orientación específica, es decir, una célula que responde mejor a una barra vertical no responderá, o lo hará sólo débilmente, a una barra horizontal o incluso oblicua. 

Los campos receptivos de las células complejas de la corteza suelen ser mayores que los de las células simples, y su respuesta depende también de la orientación de estímulos, pero aún más de su posición. 

La convergencia progresiva logra cierta abstracción de las características
Cada célula compleja controla la actividad de un grupo de células simples. Cada célula simple controla la actividad de un grupo de células geniculadas, y cada célula geniculada controla la actividad de un grupo de células ganglionares de la retina.
En cada nivel de la vía aferente las propiedades del estímulo activador de la célula son cada vez más complejos. 
Las neuronas ganglionares y las del núcleo geniculado lateral responden sobre todo al contraste. Cuando ésta información llega a las células simples y complejas éstas descomponen la información y la convierten en segmentos lineales relativamente precisos, con sus correspondientes bordes, generando la información del contorno de la imagen. La información procedente de los bordes es la que nos permite reconocer fácilmente los objetos del campo visual.
	


Manchas 
Son regiones celulares con forma de tachuela prominentes en las capas 2 y 3 de la corteza visual primaria. Las células de las manchas suelen responder a los distintos estímulos de color. 
Columnas de predominio ocular 
Constituyen un conjunto ordenado de células que reciben aferencias procedentes únicamente del ojo derecho o del izquierdo, y son importantes en la interacción binocular (paso necesario para la percepción de la profundidad). 
	


Hipercolumnas 
Es un conjunto de columnas que responde a líneas de todas las orientaciones situadas en una región concreta del espacio. 
Estas hipercolumnas están formadas por la integración de los tres sistemas funcionales descritos: columnas de orientación, columnas de predominio ocular y manchas. 
Dentro de cada módulo se lleva a cabo el procesamiento de toda la información del mundo visual que le corresponde. Lo que incluye la orientación, la interacción binocular, el color y el movimiento. 
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Patologías asociadas a las vías centrales 
Hemianopsia bitemporal: destrucción de las fibras que nacen en la mitad nasal de cada retina. Puede ser producido por un tumor en la hipófisis que comprime el quiasma. 
Hemianopsia homónima: pérdida de visión de la totalidad del hemicampo visual contralateral. Por ejemplo por destrucción de una cintilla óptica. 
Déficit de campo cuadrático o incompleto: pérdida de la visión de una parte del hemicampo visual contralateral. Por lesión de la radiación óptica o de la corteza visual.

VISIÓN DE LOS COLORES

Introducción 
La visión de los colores es función del ojo adaptado a la luz y depende de los conos retinianos. Cuando la iluminación se reduce los objetos pierden el color según un orden determinado: rojo, amarillo, verde y azul. En oscuridad los colores dejan de percibirse y solo se distinguen matices, de gris, negro y blanco azulado; esta información es suministrada por los bastoncillos. 
Propiedades del estímulo luminoso 
La luz está formada por radiaciones que cuando llegan al ojo producen sensaciones coloreadas diversas, según su longitud de onda, intensidad, etc. 
1. Serie Cromática: Los colores visibles están contenidos en el espectro solar y ordenados según su longitud de onda, constituyendo la serie cromática de siete colores: rojo, anaranjado, amarillo, verde, azul, índigo y violeta. 
Cada color tiene unas características que lo individualizan, según su tono, brillo  y pureza. 
a)  Tono son los diferentes colores que vemos diariamente, cada tono tiene su propia longitud de onda con nuevas propiedades 
Rojo......................... 723 – 647 m(2 
Amarillo.................. 585 – 575    “ 
Verde...................... 575 – 492    “ 
b) Luminosidad y Brillo: cada tono tiene varias luminosidades para el observador, que depende de la intensidad de la radiación, si es muy grande resulta molesta para el ojo. 
c)  Saturación o Pureza: Depende de la cantidad de blanco mezclada al color, cuanto menos blanco tenga será mas saturado o puro. La saturación se investiga con el espectroscopio. 

2. Mezclas o fusión de los colores: Mezcla se refiere a la de luces espectrales o discos rotatorios coloreados y no a la de pigmentos porque la de estos da lugar a reacciones diversas con nuevas propiedades. 
Cuando las radiaciones que pertenecen a dos o más colores caen sobre un mismo punto de la  retina producen una sensación diferente a la de cada uno por separado. 
a) Colores primarios: rojo, verde y azul, porque sumados en ciertas proporciones dan la sensación de blanco o la de cualquier color del espectro. 
b) Colores complementarios: se denomina así a dos colores diferentes cuyas luces mezcladas en proporción adecuada dan la sensación de blanco. Todos los colores del espectro tienen su complementario a excepción del verde:   
Rojo         ((              Azul verdoso 
Amarillo   ((              Azul índigo 
Amarillo verdoso   (( Violeta 
c)  Fusión de pares de colores no complementarios: La mezcla de dos colores del espectro separados por un intervalo menor que el de los complementarios crea un nuevo tono intermedio entre ambos. Si los dos colores están mas alejados que los complementarios, se origina el púrpura. Este tono, no existe en el espectro, se obtiene mezclando el rojo y el violeta. 

3.     Serie Acromática. Se designa así al color blanco y al negro y a la serie intermedia de grises. La sensación de blanco deriva de la fusión de radiaciones en proporción adecuada. La de negro no esta tan claro; según algunos no es una sensación porque los cuerpos negros no reflejan la luz, se debería a la falta de estímulo en esa zona de la retina. 
  
Características de la recepción 
En la percepción de las radiaciones luminosas deben recordarse algunas particularidades del mecanismo receptor. 
1.-
El ojo como órgano receptor 
Cada color primario es percibido  por una zona determinada de la retina. Hay cuatro zonas dispuestas en forma de anillos concéntricos con suaves límites de transición. De adentro hacia fuera son: la zona del verde, la del rojo, la del azul y la del blanco. La zona del verde percibe todos los colores por lo que decimos que es tricromática; la segunda es dicromática porque no percibe el verde y la última solamente capta a este.   
Otra particularidad del ojo es su aberración cromática: la luz blanca, al refractarse, desvía en forma desigual a los rayos que la componen; los que tienen menos longitud de onda son los que más se inclinan y forman su foco mas adelante al atravesar una lente. Los rayos más cortos establecen su foco por delante y los más largos por detrás. La aberración cromática se corrige en parte por la actividad del iris que estrecha la abertura pupilar y elimina los rayos del margen del cristalino, que son los que más se desvían. 
2.-
Sensibilidad

Límites del espectro visible. En el espectro solar se ven todos los colores intermedios entre el rojo que está en un extremo y el violeta que está en el otro. Por fuera del rojo hay radiaciones infrarrojas que no son visibles por los pigmentos retinianos. Más allá del violeta se hallan las radiaciones ultravioletas. Las comprendidas entre 360 y 320 m( son fluorescentes dentro del ojo y se tornan visibles. Con la edad el espectro se acorta cada vez más del lado del violeta, absorbido por el color amarillento que toma el cristalino. 
Umbral diferencial para los tonos: La sensibilidad para percibir ligeras diferencias dentro del espectro. 
Umbral de intensidad. Fenómeno de Purkinje. Al reducirse la intensidad luminosa del espectro, cada color desaparece a una intensidad determinada que constituye el umbral cromático. El rojo y el violeta desaparecen los primeros y el amarillo, el verde y el azul los últimos. 
Este umbral es fijo para color. Una vez alcanzado se aumenta progresivamente la intensidad, entonces pueden reconocerse unas 660 gradaciones de brillo para cada tono. 
Si la intensidad del espectro cromático se reduce desaparecen los colores progresivamente y se borran los extremos del espectro. Este es el llamado espectro escotópico. 
En el espectro fotópico, la parte más destacada por su brillo es la amarilla, y en el escotópico la verde. 
3. Pos imagen 
Es la imagen que aparece en la retina poco después de haber dejado de mirar el objeto, de preferencia brillante. Esta imagen aumenta de intensidad en un principio y al final desaparece progresivamente. 
El carácter de la pos imagen difiere según las condiciones en que se coloque la persona después de mirar el objeto. Si luego de mirar una luz coloreada se cierran los ojos o se mira una superficie oscura, la pos imagen aparecerá brillante y de igual color al de la luz. Esto es lo que llamamos pos imagen positiva que definimos como el signo de la persistencia del estímulo en el ojo. 
Sin embargo, si después de mirar una luz coloreada se mira una superficie blanca, la pos imagen tomará el color complementario de la luz, por ejemplo, si se mira el color rojo la pos imagen se presentará azul verdosa. Esto es lo que llamamos pos imagen negativa. 
Luego de recibir un estímulo luminoso la zona afectada de la retina se mantiene excitada, pero dicha área reacciona poco al mismo estímulo y mucho al contrario. 
4.  Fenómenos de contraste 
Al caer sobre la retina un estímulo luminoso se produce modificaciones en la sensibilidad de dicha área y en las zonas vecinas. Estas modificaciones son de dos tipos: 
a) Contraste simultáneo o inducción espacial. Es la influencia que la visión de una superficie coloreada ejerce sobre la vecina, también coloreada. Esta influencia es máxima cuando los colores son complementarios. Una pieza de papel azul puesta sobre fondo amarillo refuerza el color de ambos que parecen más pálidos si se colocan por separado. En cambio si el papel azul  se coloca sobre  el fondo azul, la diferencia resalta menos porque  se vuelven menos saturados. 
El contraste simultáneo se explica porque la estimulación de una parte con un color determinado aumenta en la zona vecina la sensibilidad  para el color complementario. Sería la extensión de la pos imagen alrededor de la zona estimulada. 
b) Contraste  sucesivo o inducción temporal. Es la influencia que ejerce una impresión visual sobre otra consecutiva. Si se mira una superficie roja brillante, y en seguida otra verde, ésta parecerá más verde que si se mira directamente. Se debe al aumento de sensibilidad a la  pos imagen  del color complementario explicado anteriormente. 
Teorías de la recepción cromática 
Las teorías sobre la visión de los colores deben de explicar los hechos señalados. La más aceptada es la siguiente: 
Teoría de Young - Helmholtz. En los conos existirían tres sustancias químicas sensibles, una a la luz roja, otra a la verde y la tercera a la violeta. Esta sustancia se descompone y estimula ciertas fibras nerviosas que llevan sus impulsos a la corteza visual. 
La sensación de rojo, verde o violeta se debería a la estimulación de la sustancia correspondiente por la luz; la de los otros colores del espectro y la del blanco, por la estimulación de los tres receptores en grado variable; la del negro, por la falta de estimulación. Esta teoría explica bien algunos hechos: 
a) la ceguera a un color, que se debería a la falta de la sustancia correspondiente; 
b) la mezcla de colores, que se relacionaría con la estimulación de varias de ellas; 
c) las pos imágenes positivas, que se explicarían por la continuación de la descomposición de la sustancia al cesar el estímulo, o las negativas, que derivarían de la disminución de una sustancia y de la persistencia de las otras dos, que se excitarían con los colores restantes al mirar la superficie blanca. 
Esta teoría tiene también algunas objeciones serias. Por ejemplo, no explica la visión del blanco y el gris en la periferia de la retina ni explica la visión del amarillo más allá de la zona del rojo y el verde, que son sus colores formadores. Finalmente no se comprende la ceguera total al color cuando hay visión conservada de los objetos. 
Alteraciones de la visión de los colores 
La ceguera  a uno o más colores es bastante frecuente, el 8% en  varones y el 0.5% en mujeres. Tiene carácter hereditario, y el defecto es propio del cromosoma X. Por lo general el ciego al color ignora su defecto o lo nota tardíamente. 
a) Visión tricromática anómala. Estos sujetos ven los tres colores primarios y son capaces de componer con ellos el blanco y los demás del espectro; pero tienen un defecto simultáneo en la apreciación del rojo y del verde. El defecto se mide haciéndoles emplear estos dos colores para formar el amarillo del espectro lo hacen en proporciones muy diferentes al normal. El protanómalo ve poco el rojo,  y el deuteranómalo poco el verde. 
b) Visión dicromática. Las personas clasificadas en este grupo no ven un color primario, por falta del receptor correspondiente. Aprenden a reconocer el color de los objetos comunes basándose en su brillo y en la experiencia anterior. 
El protanope, es ciego al rojo, ve mal el verde y conserva bien la visión del azul. El deuteranope es ciego al verde, ve mal el rojo y bien el azul. El tritanope no ve el azul y sí el rojo y el verde. 
c) Visión monocromática. El sujeto solo reconoce un color, y con las variaciones de luminosidad de éste establece comparaciones con los restantes. 
En la acromatopsia el sujeto es ciego para todos los colores y solo ve el blanco, el negro y el gris. Su visión nocturna es normal y se comporta como si no funcionase su sistema de conos y sí el de bastoncillos. 
Retinopatías vasculares 
Las retinopatías vasculares que aparecen en los padecimientos generales como hipertensión, diabetes y toxemia tardía del embarazo, suelen ir asociadas (salvo en diabetes) con Tensión Arteria¡ elevada, y siempre con cambios degenerativos pronunciados en los vasos retinianos. 
Retinopatía Hipertensiva 
Ocurre en cuatro circunstancias: 
1) Hipertensión simple sin arteriosclerosis: En pacientes jóvenes, los signos retinianos son pocos; constricción de las arteriolas que tienen aspecto pálido, demasiado recto con ramificación en ángulo agudo, en tanto que se observan a veces hemorragias y no hay exudados. 
2) Hipertensión con esclerosis de involución:  En los pacientes más viejos aparece el cuadro de retinopatía arteriosclerótica. Los signos vasculares que hemos descrito están aumentados por constricción localizada y dilatación de los vasos con cobertura de los mismos y depósito de " exudados duros" y a veces hemorragias sin edema. Aunque los cambios vasculares son bilaterales, la retinopatía puede estar confinada a un solo ojo y el pronóstico ocular es relativamente bueno. 
3) Esclerosis arteriolar ( hiperplástica difusa): Ocurre en los pacientes más jóvenes, las arteriolas relativamente jóvenes responden a la hipertensión con cambios proliferativos y fíbrosos que afectan sobre todo la capa media. Los vasos tienen señales de hipertensión. Son estrechos y tortuosos, con escotaduras en los cruces arterio-venosos; se observan hemorragias múltiples con edema y manchas en borla de algodón en las primeras etapas, y en las tardías “exudados duros" diseminados de manera difusa, pero que suelen formar una estrella macular. Si el paciente sobrevive, estos cambios de fondo pueden regresar, y aunque no ocurra ceguera, la visión quedará muy alterada. La terminación común del caso suele ser muerte por uremia. 
4) Hipertensión maligna: Es una expresión del proceso rápido del estado hipertenso en un paciente con arterias relativamente jóvenes, no afectadas por esclerosis. Es acompañante de la insuficiencia renal. Es probable que toda la retina esté nebulosa a causa de edema generalizado que será quizá más notable en el disco lo que producirá un grado importante de edema de la papila con manchas múltiples en borla de algodón; “los exudados duros” serán también tan profusos que las manchas formarán enormes masas entre las que suele sobresalir una estrella macular. Por lo común, la vista está gravemente afectada. En estos casos, especialmente cuando el edema papilar es intenso el pronóstico es grave y, a menos que pueda controlarse la hipertensión con medidas quirúrgicas o médicas, la vida no suele prolongarse más allá de unos cuantos meses. 
Retinopatía de la toxemia del embarazo 
Aparece al final de éste, excepcionalmente antes del sexto mes, pero prácticamente siempre en el noveno. Posee muchas de las características de la retinopatía hipertensa. Inicialmente hay adelgazamiento de las arterias de la retina, esto va seguido de contracciones espasmódicas. Conforme asciende la presión arterial, va apareciendo el edema produciendo una imagen semejante a la retinopatía hipertensa en sus formas más intensas, y la exudación puede ser tan profusa y generalizada que llegue a causar desprendimiento de retina. La aparición de espasmos arteriales al mismo tiempo que aumento de peso indican retención orgánica de líquidos, signos sombríos en consecuencia de retinopatía, es un signo de alarma que exige la terminación del embarazo, puesto que su continuación dará probablemente como resultado la pérdida de la visión, incluso quizá de la vida de la madre, como del feto durante el parto o poco después. 
Retinopatía diabética 
No se asocia necesariamente con hipertensión. Frecuentemente se acompaña de ella, en cuyo caso la imagen oftalmoscópica puede estar complicada, sobre todo en personas de edad avanzada, por arteriosclerosis e hipertensión, o incluso padecimiento renal. Pero en ausencia de estas complicaciones se observa una imagen característica en el fondo, en especial en personas jóvenes. El factor causante no es la hiperglucemia, puesto que la retinopatía se presenta con tanta frecuencia cuando el azúcar sanguíneo es relativamente bajo como cuando es elevado. La frecuencia de su aparición aumenta según el tiempo que el paciente lleva sufriendo la diabetes, aún cuando la enfermedad general sea leve o haya sido controlada. La retinopatía es común después que la enfermedad haya durado diez años y afecta a la mayoría de los pacientes a los veinte años de duración, pero esto no es invariable. Afecta a jóvenes y viejos; lo importante no es la edad de la persona sino de la diabetes. El daño visual es grande, permanente y bilateral. Las pequeñas hemorragias son frecuentes y la degeneración de las paredes vasculares da lugar al desarrollo de microaneurismas. En el polo posterior tienden a congregarse cúmulos de exudados sólidos, blancos o amarillos con aspecto de cera y bordes claros, frecuentemente aserrados, que ocasionalmente confluyen en placas extensas. Cuando estos cambios abarcan el área macular se afecta profundamente la visión central. Además pueden producirse grandes hemorragias en el vítreo oscureciendo totalmente a la vista el fondo. También es frecuente la catarata de tipo senil de rápido desarrollo. A causa de estas complicaciones, muchos pacientes se vuelven ciegos. 
Inflamaciones de la retina: retinitis 
La mayor parte de las inflamaciones de la retina son secundarías a inflamación de la coroides; cuando el proceso inflamatorio abarca a ambas se produce una corio-retinitis : 
Retinitis purulenta 
Puede ser aguda o subaguda. Las formas agudas por depósito de gérmenes en la retina en el curso de una septicemia originan endoftalmía o panoftalmía metastática. 
Retinitis infecciosa subaguda 
Es producto de infecciones menos virulentas de naturaleza metastática. Generalmente está afectada la parte posterior del fondo. El signo característico es la presencia de manchas redondas u ovales, además de numerosas hemorragias. Con frecuencia esta enfermedad es mortal y la visión puede afectarse seriamente antes de la muerte. 
Retinitis por luz brillante: fotorretinitis 
Aparece tras exponer los ojos a luz solar intensa, como en el caso de personas que miran un eclipse de sol con los ojos mal protegidos (ceguera por eclipse), o del destello del cortocircuito de una corriente eléctrica poderosa. Todos los rayos visibles y muchos infrarrojos pasan sin alterarse hasta la retina, y éstos son absorbidos por el epitelio pigmentario, los cambios patológicos se producen como resultado del efecto térmico. 
De hecho la lesión es una quemadura de la retina. 
Degeneraciones de la retina
Retinopatía circinada 
Es una degeneración amplia que abarca un área considerable de la retina y alrededores de la mácula. Se observa en personas ancianas, particularmente del sexo femenino. Aparece alrededor de la mácula un círculo de manchas brillantes, de bordes dentados constituidas por acumulaciones de macrófagos llenos de lípidos. Los vasos pasan por encima de las manchas. La mácula presenta zonas de color blanco amarillento, pigmentación ligera, y con frecuencia hemorragias. 
Retinopatía pigmentaria primaria 
Es una afección degenerativa lenta de la retina que casi invariablemente se desarrolla en ambos ojos. Se inicia en la infancia y con frecuencia produce ceguera en las edades media o avanzada. La degeneración afecta primariamente a conos y bastones, particularmente los primeros, y se inicia en una zona cercana al ecuador del ojo, extendiéndose gradualmente tanto hacia delante como hacia atrás. Los síntomas son característicos, el más prominente es la visión defectuosa en el crepúsculo. Este síntoma puede existir muchos años antes que el pigmento sea visible en la retina, y se debe a degeneración de los bastones, que son los primeramente responsables de la visión con poca iluminación. Conforme progresa el caso, el campo se va haciendo más pequeño, hasta que finalmente se encuentra reducido a un área restringida alrededor del punto de fijación. Aún cuando la visión central puede conservarse durante mucho tiempo, tales pacientes con "visión en tubo" tienen grandes dificultades para desplazarse, puesto que en realidad están en las mismas condiciones que una persona que mira a lo largo de dos grandes tubos y que ve solamente los objetos situados frente a las aperturas situadas en frente de éstos y nada alrededor. La pérdida de la visión central generalmente no aparece hasta los cincuenta o sesenta años. 


DESPRENDIMIENTO DE RETINA

Concepto 
El DR es la separación del epitelio pigmentario del resto de las capas de la retina. El término “desprendimiento” de retina es por lo tanto incorrecto, sería más lógico hablar de una separación de las capas de la retina. 
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 Definiciones y clasificaciones 
Formas clínicas 
A) Desprendimiento Exudativo. 
Es el menos frecuente. 
La retina es proyectada hacia el vítreo por procesos exudativos de los vasos coroideos. 
-        Procesos inflamatorios (coroiditis exudativas) 
-        Procesos vasculares (hipertensión arterial, toxemia gravídica) 
-        Procesos neoplásicos. 
B)  Desprendimiento por tracción 
Por formación de tractos fibrosos en el vítreo que al contraerse traccionan la retina y la desprenden (por ejemplo, tras hemorragias en el vítreo). Típico en las formas finales de retinopatía diabética proliferante. 
C)   Desprendimiento regmatógeno. 
Es el más frecuente. Hay una rotura en la retina (agujero) y se produce un acúmulo de LSR (Líquido sub retiniano) que despega la retina. El 80% de los desgarros asientan entre la ora serrata y el ecuador. 
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 Definiciones 
Tracción vitreorretiniana: 
Es una fuerza ejercida sobre la retina por estructuras que se originan en el humor vítreo.  Puede ser de tipo dinámico (ocasionada por movimientos rápidos de los ojos y que desempeña un papel importante en la patogenia de los desgarros retinianos y el DR regmatógeno), o estático, independiente de los movimientos oculares, y que desempeña un papel importante en la patogenia del DR traccional. Se puede clasificar en: tangencial, antero posterior o en puente. 
Roturas retinianas: 
Defectos o disrupciones de espesor completo en la retina sensorial.  Se clasifican según: 
Patogenia: 
· Desgarros (causados por tracción vitreorretiniana dinámica) o 
· Agujeros (causados por una atrofia crónica de la retina sensorial). 
Morfología: 
· Desgarros en U
· U incompletos, 
· en forma de opérculo, 
· diálisis y desgarros gigantes. 
Localización: 
· Orales, post orales, 
· Ecuatoriales, post ecuatoriales
· Maculares. 
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Patogenia del desprendimiento de retina 
Desprendimiento de retina regmatógeno 
Causas de los agujeros retinianos: 
 A)   Alteraciones retinianas: 
 Degeneraciones periféricas de la retina. La retina se necrosa y se rompe. 
 B)    Alteraciones del vítreo: 
En condiciones normales, el vítreo está en forma de gel y ocupa todo el espacio retrocristalino. Cuando degenera pierde consistencia y se licua perdiendo su función de soporte de la retina. Esto ocurre en personas mayores (desprendimiento posterior de vítreo) en miopes y en afáquicos (afaquia=ausencia de cristalino). 
Además, los procesos inflamatorios de la coroides producen adherencias vítreorretinianas patológicas y posteriormente hacen retraer al vítreo que tracciona la retina y puede romperla. 
Es el que afecta a 1 de cada 10.000 personas cada año, y en ocasiones pueden afectarse los dos ojos en el 10 % de los casos. Las roturas retinianas responsables del DR son causadas por una interacción entre la tracción vitreorretiniana dinámica y una debilidad subyacente en la retina periférica denominada degeneración predisponente. 
Tracción vitreorretiniana dinámica: 
1.- Patogenia: 
La sínquisis es una licuefacción del vítreo. Algunos ojos con sínquisis desarrollan un orificio en la corteza vítrea posterior adelgazada que se sobrepone a la fóvea. El líquido de la sínquisis del interior de la cavidad vítrea pasa a través de este defecto hacia el espacio retro hialoideo de nueva formación. Este proceso desprende enérgicamente la superficie vítrea posterior de la membrana limitante interna (MLI) de la retina sensorial hasta el borde posterior de la base vítrea. El vítreo sólido restante se colapsa inferiormente y el espacio retrohialoideo está ocupado por líquido de la sínquisis. Este proceso se denomina DVP regmatógeno agudo con colapso (DVP agudo).   
2.- Complicaciones del DVP agudo dependen de la fuerza y la extensión de las adherencias vitreorretinianas previas. En la mayor parte de los casos no se producen complicaciones porque las uniones vitreorretinianas son débiles. 
En un 10 – 15% de los casos se producen desgarros retinianos como resultado de la transmisión de la tracción a sitios con adherencias vitreorretinianas muy sólidas. Tras la formación del desgarro, el líquido retro hialoideo de la sínquisis tiene acceso directo al espacio subretiniano y si el desgarro no se trata con prevención mediante coagulación o crioterapia, el riesgo de DR es alto. 
3.- En raras ocasiones se produce la avulsión de un vaso sanguíneo retiniano periférico que produce hemorragia vítrea sin la formación de desgarro retiniano. 
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Degeneraciones retinianas periféricas predisponentes: 
Alrededor del 60% de las roturas se desarrolla en áreas de la retina periférica que muestran cambios específicos. Estas lesiones pueden asociarse con una descomposición espontánea del tejido retiniano patológicamente delgado que causa un orificio retiniano o pueden predisponer a la formación de desgarros retinianos en ojos con DVP agudo. Los orificios retinianos tienen una forma redonda u ovalada. En general son más pequeños que los desgarros y conllevan un riesgo menor de DR. 
· La degeneración reticular existe en alrededor del 8% de la población general y se desarrolla en un 40% de los ojos con DR. Es una causa importante de DR en miopes jóvenes. 
· La degeneración en baba de caracol  aparece como marcas claramente delimitadas de “copos de nieve” muy apretados que dan a la retina periférica un aspecto parecido a la escarcha blanca. Se asocia con licuefacción del vítreo suprayacente. 
· Retinosquisis degenerativa: es una escisión de la retina sensorial en dos capas: externa (coroidea) e interna (vítrea). Puede ser típica, en la que la división tiene lugar en la capa plexiforme externa, o reticular (menos frecuente), en la que la división ocurre en la capa de fibras nerviosas. Esta alteración aparece en alrededor del 5% de la población por encima de los 20 años de edad, es prevalente en hipermétropes (70%) y casi siempre es asintomática. 
· Blanco sin presión: Este fenómeno es un aspecto gris translúcido de la retina, inducido por la indentación de la esclerótica. Este fenómeno se observa con frecuencia en ojos sanos y tb a lo largo del borde posterior de las islas de degeneración lenticular, degeneración en baba de caracol y la capa externa de la retinosquisis adquirida. 
Significación de la miopía
Aunque los miopes son hasta el 10% de la población general, más del 40% de la población general, más del 40% de los DR suceden en ojos miopes. Cuanto mayor es el error de refracción mayor es el riesgo de DR. 
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DESPRENDIMIENTO DE RETINA TRACCIONAL 
Las principales causas son: 
· Retinopatía diabética proliferativa 
· Retinopatía de la prematuridad 
· Retinopatía de células falciformes 
· Traumatismo penetrante del segmento posterior 
Desprendimiento de retina traccional diabético: 
   Es una complicación terrible de la retinopatía diabética proliferativa. Esta causado por la contracción progresiva de las membranas fibro-vasculares sobre grandes áreas de adherencias vitreoretinianas. El DVP en los ojos diabéticos es gradual y debido a las fuertes adherencias del vítreo cortical a las áreas de proliferación fibrovascular, suele ser incompleto y puede ejercer la tracción de los nuevos vasos, lo que da lugar a hemorragia vítrea. 
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  DESPRENDIMIENTO DE RETINA EXUDATIVO 
El DR exudativo (seroso, secundario) es mucho menos frecuente que el regmatógeno y el traccional. Está causado por trastornos sub retinianos que lesionan el EPR y, de este modo, permiten el paso derivado de la coroides dentro del espacio sub retiniano. Por tanto, una descripción más exacta sería: “trasudativo”. 
El tratamiento depende de la causa. Algunos se resuelven espontáneamente (postoperatorio), mientras que otros se tratan con corticoides sistémicos. 
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 Signos clínicos del desprendimiento de retina 
Consideraciones previas en medicina clínica: 
Se trata de un proceso con posibilidades de prevención y en el que la aplicación rápida del tratamiento mejora de forma notoria el pronóstico funcional. 
En un gran porcentaje de casos, las roturas retinianas cursan con moscas volantes y fotopsias (la sensación de luz en forma de ráfaga o chispas, debido a una afección de la retina). La mayoría de las veces estos agujeros no son causa inmediata de desprendimiento, por lo que podría actuarse profilácticamente si el enfermo fuera enviado al oftalmólogo. Como suelen asentarse en la retina periférica no causan dolor. Cierto tiempo después, normalmente días, la retina se desprende y el paciente comienza a notar una sombra en su campo visual. 
Sorprendentemente, al no tener dolor y al estar al principio de la agudeza visual central respetada, muchos pacientes tardan en acudir al médico. 
Aparecen miodesopsias o moscas volantes si hay roturas de pequeños capilares. Cuando la retina se va desprendiendo se producen fosfenos, o visión de luces por estímulos mecánicos. Cuando el área desprendida va aumentando de tamaño aparece una sombra continua en un campo visual periférico que va progresando hacia el centro, pudiendo pasar desapercibida durante bastante tiempo, si no afecta al área macular, en el fondo del ojo se aprecia una bolsa móvil, blanquecina, con pliegues, y a veces algún desgarro o solución de continuidad a través de la cual se ve la coroides. Si no se trata acaba por desprenderse toda la retina. 
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   El pronóstico depende principalmente de que la mácula esté o no afectada. Además depende de la precocidad del tratamiento, de la existencia o no de patología acompañante, del tamaño de los desgarros (pero cuanto mayores) de la localización del desgarro (peor los temporales superiores porque tienden a despegar la mácula), y peor si hay dificultades para visualizar la retina por cataratas, opacidades corneales o hemorragia vítrea. 
Desprendimiento de retina regmatógeno: 
Clínica 
a)     Subjetiva 
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· Si hay rotura de capilares se acumula sangre en el vítreo y se manifiesta por miodesopsias (moscas volantes). 
· Cuando la retina se va desprendiendo se producen fosfenos (por estímulos mecánicos) 
· Según la situación del desprendimiento, aparecen los síntomas visuales. En los superiores son bruscos, la pérdida de visión es repentina y evoluciona a peor a lo largo del día. En los inferiores, por su situación respecto a la fuerza de la gravedad, evolucionan de forma lenta y pueden pasar desapercibidos durante un tiempo hasta legar a la mácula. 
b)    Fondo de ojo: 
	 





· Pérdida del color normal de la retina Es más blanca y ha perdido su transparencia.

· Bolsas pliegues y zonas de solución de continuidad a través de las que se ve la coroides. 
Los síntomas premonitorios clásicos comunicados por un 60% de los pacientes con un DR regmatógeno espontáneo son destellos luminosos (fotopsias) y moscas volantes vítreas. 
Después de un período de tiempo variable, el paciente nota un defecto relativo del campo visual periférico que puede progresar hasta afectar la visión central. 
1-. La fotopsia en los ojos con DVP agudo está causada probablemente por tracción en los lugares de adherencia vitreorretiniana. El cese de la fotopsia es el resultado de la separación de la adherencia o del desgarro completo, excepto una porción de la retina (opérculo) alrededor del lugar de adherencia. 
2-. Las moscas volantes son opacidades vítreas móviles percibidas cuando proyectan una sombra sobre la retina. 
Las opacidades vítreas en lo ojos con DVP agudo son de los tres tipos siguientes: 
a.- Opacidad solitaria en forma de anillo que representa la adherencia anular desprendida al margen del disco óptico. 
b- las telarañas están causadas por condensación de fibras de colágeno en la corteza vítrea colapsada. 
c.- Lluvia repentina de manchas minúsculas de color rojo u oscuras suele indicar una hemorragia vítrea secundaria al desgarro de un vaso sanguíneo retiniano periférico. 
Un defecto del campo visual está causado por la difusión de LSR por detrás del ecuador. Es percibido por el paciente como un telón negro. En algunos pacientes puede que al despertarse por la mañana no esté presente debido a la absorción espontánea del LSR, para reaparecer más tarde durante el día. El cuadrante del campo visual en el que aparece primero el defecto es útil para predecir la localización de la rotura retiniana primaria (que estará en el cuadrante opuesto). La pérdida de la visión central puede ser debida a la afectación de la fóvea por LSR o, con menos frecuencia, obstrucción del eje visual por un gran DR ampollar superior. 
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Desprendimiento de retina traccional: 
No suelen existir fotopsias ni moscas volantes porque la tracción vitreorretiniana se produce de forma insidiosa y no se asocia con DVP agudo. 
El defecto del campo visual suele progresar lentamente y puede volverse estacionario durante meses e incluso años. 
Si un DR traccional da lugar a una rotura ésta adopta las características de un DR regmatógeno y progresa más rápidamente. 
Desprendimiento de retina exudativo 
No existe fotopsia porque no hay tracción vitreorretiniana, aunque puede haber moscas volantes si hay viritis asociada. 
El defecto del campo visual puede aparecer de forma brusca  y progresar rápidamente. 
El Pronóstico depende de: 
· Estado del ojo: Existencia o no de patología acompañante. 
· La evolución del desprendimiento: El pronóstico es mejor cuanto más rápidamente es tratado. 
· Todo lo que dificulte la oftalmoscopia hace que el pronóstico sea peor, ya que entorpece su correcto tratamiento (cataratas, opacidades de córnea, etc.) 
· Tamaño de los desgarros: Si son pequeños, mejor pronóstico que los grandes 
· Lugar: los que asientan en el sector temporal superior tienen un peor pronóstico funcional por afectarse rápidamente la mácula. 
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Cirugía retiniana estándar 
   Hay que cerrar la solución de continuidad mediante  criocoagulación o láser que provocan una inflamación con fibrosis posterior que pega la retina. Si la retina está muy separada de la coroides es preciso acercar la esclera y coroides cosiendo un material inerte sobre la esclera (implante externo de una esponja de silicona), o bien lo contrario, acercar la retina a la pared del ojo inyectando gases expansibles (SF 6). Cuando existe tracción del vítreo se disminuye colocando un cerclaje con banda de silicona alrededor del ojo en el ecuador. 

	





En sujetos expuestos a padecer desprendimientos por presentar áreas de degeneración periféricas en la retina es preciso hacer profilaxis mediante fotocoagulación de las mismas con láser. En un 70-90% se consigue una curación anatómica del desprendimiento. La recuperación funcional dependerá de si la mácula se ha desprendido o no y de la precocidad del tratamiento. En un 10% de los ojos operados con éxito se produce nuevos agujeros y recidiva del desprendimiento. En otro 10% se produce un desprendimiento en el otro ojo. 
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Consideraciones preoperatorias 
El principal factor del que depende la función visual final, si la retina se ha vuelto a adherir con éxito, es la duración de la afección macular por el DR. 

	





1.- Si la mácula no está afectada la mayoría de los ojos mantienen su agudeza visual preoperatoria 
2.- Si la mácula está afectada durante menos de 2 meses, la mayoría de los ojos tienen una afectación de la visión central, aunque, sorprendentemente, parece no haber ninguna correlación directa entre la duración del desprendimiento macular y la agudeza visual final 
3.- Si la mácula ha estado afectada durante más de 2 meses, la agudeza visual postoperatoria suele ser muy escasa y su grado está relacionado con la duración de la afectación macular. 
Se puede explicar al paciente que la función de la retina se puede comparar a la de la película contenida en una cámara, y un DR puede explicarse con el ejemplo del papel pintado que se arranca de la pared. Se ha de informar de que el otro ojo también será explorado y de que cualquier debilidad será tratada. Es importante recalcar que el éxito anatómico no es equivalente al éxito visual, y que, a veces, es necesaria una segunda operación. Se debe de avisar que el ojo tras la operación estará enrojecido, inflamado y ligeramente doloroso. También puede haber una visión doble transitoria. 
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 Vitrectomía 
Es un procedimiento microquirúrgico diseñado para eliminar el vítreo, generalmente con el objetivo de acceder a la retina enferma. El acceso más frecuente es a través de tres incisiones separadas en la pars plana. Los principales objetivos son:
· Eliminar opacidades vítreas 
· La escisión de la cara hialoidea posterior 
· Alivio de la tracción vitreorretiniana 
· Manipulación retiniana y nueva adhesión 
· Creación de un nuevo espacio dentro de la cavidad vítrea para el taponamiento interior posterior 
Principios de cierre escleral 
La cirugía retiniana estándar supone la creación de una indentación hacia adentro de la esclerótica (“cierre o ceñido”). Sus dos propósitos son: 
· Cerrar las roturas retinianas por aposición del EPR (epitelio pigmentario retiniano) sobre la retina sensorial. 
· Reducir la tracción vitreorretiniana dinámica en los sitios de adhesión vitreorretiniana. 
· Un explante es un material que se sutura directamente sobre la esclerótica para crear un cierre. 
· Los explantes pueden tener una de las siguientes configuraciones: 
· Los explantes radiales se colocan en ángulo recto respecto al limbo. 
· Los explantes circunferenciales segmentarios se colocan de forma circunferencial con el limbo para crear un cierre segmentario 
· Los explantes circulares están colocados alrededor de la circunferencia del globo ocular para crear un cierre de 360º. 
El drenaje del LSR puede ser preciso en las siguientes circunstancias: 
· Dificultad para localizar las roturas retinianas 
· Retina inmóvil 
· DR de larga duración que tienden a asociarse con LSR viscoso y pueden tardar mucho tiempo (varios meses) en reabsorberse. 
· DR inferiores asociados con desgarros ecuatoriales. 
Aunque el no-drenaje del LSR evita la mayoría de las complicaciones operatorias, el drenado proporciona contacto directo entre la retina sensorial y el EPR con aplanamiento de la fóvea. Si este contacto se retrasa más de 5 días, no se producirá una adherencia satisfactoria alrededor de la rotura retiniana porque la adhesividad del EPR habrá desaparecido. Esto puede dar lugar a una no-adherencia de la retina o, en algunos casos, a su reapertura durante el período postoperatorio. Además, el drenaje de LSR permite el empleo de una gran burbuja o un agente de taponamiento interno (aire o gas). 
	





A recordar en medicina clínica
Moscas volantes, fotopsias y unos días después sombra en el campo visual debe hacer pensar en DR, más aún si el paciente es  mayor de 50 años, es afáquico y sobre todo miope. 
Dependiendo de algunas circunstancias, aproximadamente  del 70 al 90% de los casos no complicados pueden ser curados anatómicamente. 
Sin embargo, la recuperación funcional depende de que la mácula se haya o no afectado, razón de más para un diagnóstico precoz. 
Aproximadamente un 10% de los ojos operados  con éxito con el tiempo pueden desarrollar nuevos agujeros y recidivar el desprendimiento. Además, en el 10% de los casos se produce un desprendimiento en el ojo colateral. 
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