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RESUMEN

Las alteraciones de la vision en cualquier edad, se ha convertido en un problema de
salud, que requiere especial atencion por parte de profesionales de la Optometria y
la Oftalmologica de todo el mundo, esta situacion tiende a agravarse cuando estos
problemas visuales, aparecen en la edad pediatrica, y mas aun, cuando pasan
desapercibidos por la falta de atencién de estos infantes. Practicamos una
investigacion de tipo observacional descriptivo, entre los meses de julio de 2019 hasta
febrero del afio 2020 con el objetivo de caracterizar las alteraciones visuales en una
poblacion infantil entre los 6 y 12 afios que asistieron a consulta de Oftalmologia del
Centro Oftalmolégico Dr. Ledea en la ciudad de Guayaquil. Se consideraron variables
como: edad, tipo de ametropia. Las variables cualitativas se resumieron mediante
absolutas y relativas porcentuales. A todos, se les realizé toma de la agudeza visual
sin correccidn, se le aplico a cada uno de ellos el estudio de la refraccion estética, y
dinamica, cover test y reflejos corneales de Hichrberg, para comparar frecuencias o
asociar variables. Se encontré un predominio de pacientes amétropes con un 98.8%,
la mayor ametropia encontrada fue el astigmatismo midpico compuesto con 35.9 %
(64 nifos). El 89.32% mantenia la alineacion de los ejes visuales (ortoforia) y solo el
10.67% (19 nifios) presentaron perdida del paralelismo ocular, de estos solo 5 tenian

correccion éptica.
Poner en infinitivos

Palabras Clave: ametropia, edad pediatrica, correccion O6ptica, agudeza visual,

refraccion estatica, refraccion dinamica.
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ABSTRACT

Vision disturbances at any age have become a health problem that requires special
attention from Optometry and Ophthalmology professionals around the world, this
situation tends to worsen when these visual problems appear in the pediatric age, and
even more so, when they go unnoticed due to the lack of attention of these infants.
We carry out a descriptive observational research, between the months of July 2019
until February 2020 with the aim of characterizing visual alterations in a child
population between 6 and 12 years old who attended the Ophthalmology consultation
at the Dr. Ledea Ophthalmology Center in the city of Guayaquil. Variables such as:
age, type of ametropia will be considered. The qualitative were summarized by
absolute and relative percentages. All of them had their visual acuity taken without
correction, the study of static and dynamic refraction, cover test and Hichrberg corneal
reflexes were applied to each of them, to compare frequencies or associate variables.
A predominance of ametropic patients was found with 98.8%, the greatest ametropia
found was compound myopic astigmatism with 35.9% (64 children). 89.32%
maintained the alignment of the visual axes (orthophoria) and only 10.67% (19

children) presented loss of ocular parallelism, of these only 5 had optical correction

Key Words: ametropia, pediatric age, optical correction, visual acuity, static refraction,

dynamic refraction



INTRODUCCION

Es condicion natural del sistema visual humano su caracter binocular y cualquier
interaccion entre ambos ojos puede afectar el rendimiento visual (binocular)
Al hablar del rendimiento visual en condiciones normales, inmediatamente

se deberia pensar en un sistema visual binocular (Castro Torres, 2009).

Existe un periodo critico en la formacion de la visién binocular y que abarca
desde el desarrollo embrionario hasta después del nacimiento entre los 6 y 8 afios.
Durante este lapso se pueden presentar factores que modifiquen la vision binocular.
Una disminucién de agudeza visual monocular o binocular trae como consecuencia
una condicion llamada ambliopia, por ello, es de suma importancia detectar a tiempo

este problema y tratarlo en los primeros meses de vida.

Las alteraciones visuales afectan a las estructuras oculares en la etapa de
desarrollo del sistema visual, siendo la poblacion infanto-juvenil la més vulnerable, ya
gue de acuerdo al estudio de (Merchan & Henao, 2011, pag. 96) puede también verse
afectado el desarrollo escolar, pues dependiendo del grado de afectacion se altera la
vida normal de los seres humanos al realizar ciertas actividades cotidianas ligadas a
su estilo de vida diario, por lo que es importante que el ser humano esté informado
gue realizar una misma actividad a largo plazo afecta a la visién, lo que podria
llevarlos a tener un déficit visual que éste solo podria ser corregido con terapia o lentes

de acuerdo al nivel de afectacion.

En el mundo existe un gran porcentaje de nifios con alteraciones visuales que
son detectados en su mayoria a través de los examenes visuales que se realizan en
las escuelas. En este sentido, existen estadisticas como la publicada por (Luco, 1993,
pags. 104-105) que habla de la prevalencia de los problemas refractivos como son la
miopia, hipermetropia y astigmatismo. Sin embargo, acerca de las alteraciones

sensoriales de la vision binocular hay muy poca informacion.

Esto se debe segun (Garcia Feijéo & Julves, 2012, pag. 162), a que la mayoria
de los que realizan los examenes visuales no aplican las pruebas minimas para
detectar la parte sensorial y motora, por lo tanto, no hay registros acerca de estas
alteraciones. Por estas razones, este trabajo de investigacion pretende realizar un

acercamiento a los problemas sensoriales relacionados con la visién binocular, su



prevalencia y su caracterizacion bajo los criterios de edad y sexo entre la poblacion

infantil cuyas edades se encuentren entre los 6 y los 12 afios

La deficiencia visual es uno de los principales problemas de salud en todo el
mundo debido a que no todos son beneficiarios de una misma atencién 6ptica que es
sumamente necesario para tratar las afecciones oculares como la miopia,
hipermetropia y astigmatismo, limitando las actividades cotidianas, es por ello la
importancia de una valoracion visual exhaustiva que les permita llevar un estilo de
vida saludable y con normalidad sin importar las diferencias econémicas. En particular
un nimero mayor de incidencias con una agudeza visual baja se encuentra en los

paises de ingresos bajos y medios.

El (Ecuador, Ministerio de Salud Publica del Ecuador, s.f.), recomienda que en
un lapso de tres afios se realice de manera exhaustiva un examen visual completo
para determinar su capacidad y desarrollo visual. De manera que se pueda
diagnosticar y prevenir si el nifio presenta algun defecto refractivo u otro tipo de
problema que le cause limitaciones en su rendimiento escolar y en sus actividades
cotidianas. Ademas, es de suma importancia realizar la prueba de tamizaje para
identificar tempranamente pacientes que necesiten examenes oculares
especializados y no solamente hacer el diagnéstico de la problematica Los
especialistas dan a conocer que el examen oftalmoldgico es una procedencia y norma
primordial que se debe realizar a los nifios antes de ingresar a los circulos infantiles,
con el objetivo de diagnosticar oportunamente defectos visuales y prevenir un
trastorno irreversible, sin embargo, es importante priorizar la salud visual de los nifios
en los primeros meses de vida ya que es un proceso clave para asi asegurar un

desarrollo visual 6ptimo a futuro.

Los defectos refractivos y ambliopia en Latinoamérica constituyen uno de los
principales factores de pérdida visual prevenible e irreversible en nifios, en la
poblacién general se presenta en un 2 a 5 %, entre el 3 al 4 % en preescolares,
mientras que en edad escolar entre el 2 al 7 %, es importante detectar los defectos

refractivos a temprana edad para lograr prevenir una agudeza visual baja.

Por eso se debe conocer la importancia de realizar el chequeo oftalmolégico a

partir del nacimiento, a los seis meses, tres y cinco afos. Si se toma en cuenta como



un indicativo la economia y sociedad es claro que es una de las causas mas
importantes para un déficit visual de un 3 individuo, de acuerdo a (Tirado Pefia, 2012)
s6lo en América Latina se pierden 1,5 billones de ddlares en el manejo de la ceguera,
lo cual causa que los seres humanos no disfruten de mejores oportunidades de
educacion y trabajo debido a los efectos contraproducentes que causa una mala
vision en la poblacién. Por lo que representa un problema de salud publica, econémica

y social, en especial en los paises con un ingreso econdémico bajo.
Antecedentes y justificacion.

Resumiendo la investigacion de (Maul, 2009), se destaca que uno de los
grandes pensadores para su tiempo, Aristételes, fue el primero de los cientificos de
la historia que hablara de lo que hoy se conoce como defecto refractivo o ametropia,
con sus alusiones a la miopia, sin poder todavia explicar, ni las cusas, ni el origen ni

mucho menos, la manera de corregir este defecto que estaba describiendo.

En la actualidad el mismo autor antes mencionado describe que los defectos
refractivos son muy comunes y se muestran en todo su esplendor cuando aparece la
afectacion de la agudeza visual al no poder sostener la mirada nitida de un objeto en
vision de lejos y/ o de cerca. Estas afirmaciones y otras tantas que existen en nuestros
dias son las base lo que hoy conocemos como ametropia o defecto visual,
responsable del deterioro de la visibn de miles de personas sobre el planeta, eso si,
ya se puede sostener hoy dia gracias a numerosos estudiosos del tema, que no son
enfermedades los defectos visuales y que su origen en la gran mayoria de los casos
esta dado por la longitud axial del globo ocular, los planteamiento de estas ideas son

las bases de lo que hoy en dia conocemos como defectos refractivos (Maul, 2009).

Muchos afios después se llevaron a cabo estudios, que arrojaron informacion
precisa del sistema 6ptico del globo ocular, asi como las causas de origen y aparicion
de las ametropias, asi mismo se dio un paso importante con la introduccion de la
correccion de los defectos visuales con lentes, que al principio fueron de vidrio y que

ni estéticamente ni en confort podian ni siquiera compararse a lo que hoy conocemos.

En la actualidad importantes estudios sobre todo de Europa de los cuales se
pueden destacar el de (Escalera Hernandez, 2015, pag. 38) que sostiene la tesis de

gue el mundo se enfrentara a una epidemia de miopia , y en gran medida el auge de



los defectos visuales tienen su relacion con el inmenso y muchas veces
indiscriminado uso de las Tecnologias de la Comunicaciones, y de los medios
informéticos teléfonos inteligentes, tabletas, ordenadores, cada dia son mas las
personas que dependen de uno o de varios de estos medios, ya que no se concibe la
vida desconectados de la red de redes, pero no hemos detenido el reloj de nuestras
vida para ponernos a pensar, cuanto nos benefician o si es prudente continuar con un

uso desmesurado de este tipo de fijacion visual.
Situacion problematica

Mas del 98 % de la informacion que recibe nuestro cerebro, lo recibe por medio
del sentido de la visidn, de ahi que sea cada vez mas importante, el tomar conciencia
de la necesidad de un chequeo oftalmoldgico- optométrico completo al menos una
vez al afio con la finalidad de detectar posibles afectaciones que pueden ser tratadas
a tiempo y erradicados los problemas que por la falta de atencion del profesional de

la vision, siguen en aumento el dia de hoy.

A escala internacional las cifras de pacientes con defectos refractivos, sin
correccion Optica son alarmantes, se dice que los defectos visuales son solo
problemas de sociedades desarrolladas pero investigaciones al respecto revelan que
es un mal que no hace diferenciacién por condiciones o niveles de vida, Espafia, reino
Unido, China, estados Unidos, Canada, son paises donde 1 de cada 10 nifios
presenta defecto visual no corregido, pero es mas preocupantes aun cuando
revisamos las estadisticas de paises en vias de desarrollo como México, Colombia,
Cuba, y el Ecuador, donde los estudios revelan que 3 de cada 10 nifios en edad
pediatrica son amétropes, y mas aun, 2 de esos 3 nifios, no usan correccion Optica ,
situacion que acrecienta el problema y nos lleva a la situacion problémica que en este
estudio analizamos ya que el paso silente de la afeccion visual en la infancia sera
causa de valores de agudeza visual que no se recuperaran en el tiempo. De ahi la

importancia de realizar a tiempo un estudio visual completo de nuestros infantes.
Delimitacion del problema

En un analisis general se pudo destacar que el Ministerio de Salud Publica
carece de un plan de atencién visual que tenga entre sus objetivos proveer o dotar a

los distintos niveles de atencidn de salud visual, de profesionales que realice todas y



cada una de las funciones inherentes a su especialidad y que pueda ofrecer en la
ausencia de los lentes o correcciones especificas en cada caso, proveer al sistema
de salud de su conocimiento dejando bien diagnosticados los defectos visuales, e
indicando los tratamientos adecuados para el alcance y la mantencién de los niveles

de salud ocular .

Existe muy poca conciencia del riesgo que significa que nuestros nifios,
crezcan con su defecto sin diagnosticar y peor aun, no poder acceder a un correcciéon
Optica prescrita de manera correcta por un especialista por no contar en la gran
mayoria de los casos con la economia que les permita acceder a este tipo de atencion
de salud, haciendo que cada dia mas nuestros nifios, el futuro de la nacién, siga su
curso de crecimiento padeciendo un problema de salud de tan facil diagnostico, y
rehabilitacion , lo que en la gran mayoria de los casos, conlleva al fracaso escolar, a
la perdida de la motivacion en materia de los estudios del colegio y mas aun, la
renuncia en la gran mayoria de los casos a realizar una determinada actividad que
demande agudezas visuales que el infante no posee, y es ahi donde se comienza a
pensar o incluso a manifestar que el nifio posee retardos del aprendizaje o incluso
trastornos psicoldgicos que lo hacen rechazar las actividades escolares cuando en
realidad un simple estudio de la refraccion ocular y la pericia de un profesional en la
prescripcion de un posible defecto son la soluciéon en la mayoria de los casos para
todos estos ejemplos.

Justificacion del problema

Una buena vision, es sindbnimo de una buena salud visual, de ahi la
trascendental importancia de realizar acciones de localizacién temprana de las
afecciones de la vision y de mayor envergadura enfermedades como el estrabismo y
las ambliopias estrabicas o ametropica. De acuerdo a (Escalera Hernandez, 2015,
pag. 42) es vital el dominio de la incidencia de las alteraciones visuales, en todos los
grupos etarios pero con mayor énfasis en la poblacion en edad pediatrica,
especialmente si se tiene en cuenta que ellos estan en su desarrollo y que todo lo que
no se corrija a tiempo, quedara como un error que acompafara a ese infante por todos

los dias de sus vidas.

Desde otro punto de vista, si bien es cierto que las alteraciones en la escritura



y lectura normales se asocian directamente con defectos visuales, en Latinoameérica
y el Caribe segun (Merchan & Henao, 2011, pag. 96) no existen grupos de promotores
de salud visual que lleven estas atenciones a todas las instituciones escolares, e
incluso a los hogares de nuestros nifios. Teniendo en cuenta lo anteriormente descrito
con nuestra investigacion se intenta fomentar y motivar a los profesionales de la vision
en la busqueda de los defectos visuales, en el diagnostico de los mismos y en su
tratamiento a tiempo y de la manera correcta, con este estudio se pretende
concientizar a la poblacion y a los optometras, de todo el pais, sobre la necesidad de
realizar los chequeos de vision, en primera instancia como si fuera un examen de
rutina y atendiendo a los resultados encontrados llevar estos infantes a niveles de
atencibn mas avanzados, buscando siempre el bienestar visual de las futuras

generaciones de ecuatorianos y ecuatorianas.

No encontrando estudios cientificos que abordaran esta tematica se pretende
realizar la tarea de estudiar cientificamente los casos de aquellos nifios entre 6 y 12
afilos que acudieran al Centro Oftalmolégico Dr. Ledea, contribuyendo con la
presentacion del presente estudio a la informaciébn mas actualizada y de acceso

factible para estudiantes de la carrera de optometria, y profesionales graduados.
Interrogantes cientificas

e ¢ Cudles son las ametropias con mayor niumero de pacientes?

OBJETIVOS
Objetivo general

e Caracterizar de las alteraciones visuales, en una poblacion infantil entre 6 y

12 afos. Centro Oftalmoldgico Dr. Ledea. Guayaquil 2020
Objetivos especificos

¢ Relacionar los pacientes emétropes y amétropes en la muestra de estudio.

e Valorar el tipo de ametropias mas frecuentemente presentado atendiendo a

los diferentes grupos etarios.



e Correlacionar las diferentes ametropias con las alteraciones de vision

binocular,

¢ Identificar el tipo de correccidén de las diferentes ametropias y su relacion
con las desviaciones del paralelismo ocular acorde a la edad.



CAPITULO I.

1. MARCO TEORICO

En concordancia con el estudio de (Guido & Panzetta, 2008, pags. 28-29), se
sabe que el proceso de maduracién del globo ocular hay cabida para dos procesos
fundamentales: la induccion de ciertos territorios, que dara como resultado el esbozo
inicial de los componentes principales del globo ocular, asi como las diferentes

relaciones regularizadas al unisono con las demas partes del ojo humano.

Cada parte de los campos visuales inicia un proceso introducciéon a modo de
cauce visual, que debuta en el ser humano en alrededor de la 4ta semana del

desarrollo incipiente.

La formacién de la hendidura embrionaria conlleva que tanto la capa interna como la
externa de la clpula 6ptica se continten con las correspondientes del pediculo optico,
en la fase de 6mm de longitud GL, al final de la cuarta semana del desarrollo. Esta
continuidad crea un tanel de paredes superiores a través del cual discurre la arteria
hialoidea, rama de la arteria oftalmica, que, de esta manera, penetra en la cupula
Optica sin atravesar ninguna de sus paredes (Garcia Feijoo & Julves, 2012, pag. 15).

1.1. Desarrollo de la musculatura extrinseca.

En contexto con lo descrito por (Garcia Feijoo & Julves, 2012) la musculatura
ocular externa del ojo tiene su origen en la union de la se desarrollan a partir de la
aglomeracién premandibular de la mesénquima de la placa precordal. Los musculos
gue son parte del tercer par craneal hacen su aparicion hacia el vigesimosexto dia del
proceso de perfeccionamiento. El recto lateral, inervado por el sexto par craneal,
aparece en el dia 27 del desarrollo, mientras que el oblicuo superior aparece en el dia

29 del desarrollo
1.2. El globo y los anexos oculares
1.2.1. Orbita

La orbita es un foso profundo localizado en el relleno facial superior, hacia los
lados de la nariz. Inerva el ojo y tiene una forma de cuspide cuadrada, con el eje

colocado hacia dentro o hacia afuera. Esta practica, tiene relacion directa, a la pared



externa.

Figura 1. Fosa Orbitaria
Fuente: (Garcia Feij6o & Julves, 2012, pag. 13)

En un resumen de lo descrito por (Gallego, 2015, pags. 25-28), se destaca que
la 6rbita se encuentra conformada por la parte orbitaria del frontal y la parte de abajo
de la menor del esfenoides, y la sutura que las une. En la parte lateral aparece la fosa
lagrimal, que aloja la glandula del mismo nombre. Anterior y medialmente se sitla la
fosita troclear, donde se fija la tréclea del masculo oblicuo superior. La pared superior
de la orbita es delgada y se corresponde con el suelo de la fosa craneal anterior.
Pared inferior o suelo. Esta constituida por la cara orbitaria de la apdfisis cigomética
del maxilar, la apofisis maxilar del hueso cigoma o malar y la apofisis orbitaria del
palatino. En esta pared se encuentra el surco infraorbitario, que se continla hacia
delante con el conducto infraorbitario, labrado en el espesor del suelo, y abriéndose
en el foramen infraorbitario, situado aproximadamente a 0,5-1cm del reborde orbitario.

1.2.2. Pared medial o interna
De acuerdo a (Salazar Guagalango, 2016):

Esta pared es delgada, fragil y paralela al plano sagital est4 formada por cuatro
huesos que, de anterior a posterior, son los siguientes: la apéfisis frontal del maxilar,
el hueso lagrimal o unguis, la lamina orbitaria del etmoides (Ilamina papiracea) y la
parte anterior de la cara lateral del cuerpo del esfenoides. En la pared medial se

encuentran las tres suturas que unen los cuatro huesos antes mencionados, la cresta
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lagrimal, anterior (maxilar) y posterior (unguis), asi como el surco lagrimal. Este Ultimo
esta recorrido por la sutura que une el unguis con la apofisis ascendente del maxilar.
El surco se continGa caudalmente con el conducto lagrimonasal que desemboca en
el meato inferior de la fosa nasal. Pared lateral. Esta formada por la cara orbitaria del
hueso cigoma o malar y la cara orbitaria del ala mayor del esfenoides. Presenta el

orificio cigomético orbitario para el paso del nervio cigomatico (pag. 14).
1.2.3. Angulo superointerno

El angulo superointerno de acuerdo a (Garcia Feijoo & Julves, 2012, pag. 64)
sigue la sutura entre los huesos frontal, maxilar unguis y la lamina orbitaria del hueso
etmoides (papiracea). A la altura de la sutura frontoetmoidal aparecen los orificios o
agujeros etmoidales: el etmoidal anterior para el paso del nervio nasal interno y los
vasos etmoidales anteriores y el etmoidal posterior para el paso de los nervios y vasos

etmoidales posteriores.
1.2.4. Angulo inferomedial

En este angulo se observa segun (Gallego, 2015, pag. 72) el orificio superior
del conducto lagrimonasal. Angulo superolateral. En su parte anterior se observa la
fosa lagrimal y esta recorrido por la fisura orbitaria superior (hendidura esfenoidal),
por la que discurren el nervio motor ocular comun dividido en sus dos ramas, superior
e inferior, el nervio troclear o patético, el nervio motor ocular lateral o abducen y el
nervio oftalmico de Willis (Va), dividido en sus tres ramos, frontal, lagrimal y nasociliar

0 nasal; ademas, también discurren venas oftalmicas.
1.2.5. Angulo inferoexterno

En él aparece resumiendo el texto de (Garcia Feijéo & Julves, 2012, pag. 101)
la fisura orbitaria inferior (hendidura esfenomaxilar), en cuya parte media y en su
borde anterior comienza el surco infraorbitario. Esta fisura pone en comunicacion la
Orbita con la fosa pterigopalatina y por ella discurren los nervios infraorbitario y

cigomatico Esta cubierta por el musculo orbitario de Muller.
1.2.6. Vértice

Para la mayoria de los autores corresponde al agujero Optico por el que
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discurren el nervio Optico y la arteria oftalmica.
1.2.7. Borde orbitario
Segun (Lépez Alemany, 2005),

Esta formado por el borde supraorbitario del hueso frontal, por el hueso cigoma y por
el maxilar que se continda con su apdéfisis ascendente hasta su articulacién con el
frontal. En el borde superior se observa la escotadura 0 agujero supraorbitario para el

paso de los vasos y nervios supraorbitarios (pag. 205).
1.2.8. Cornea

“Es el polo anterior del ojo, un tejido transparente que nos permite ver el interior
del globo ocular. La zona de union entre la esclera y la cornea se llama limbo corneal”
(L6pez Alemany, 2005, pag. 206).

1.2.9. Esclera

La esclera es una estructura blanca, opaca, que constituye 5/6 partes de la tlunica
externa. Se extiende desde el limbo esclerocorneal hasta el fasciculo 6ptico y
presenta una forma esférica con dos orificios, uno anterior que rodea a la cérnea y
otro posterior donde sus capas externas se continlan con la duramadre y la

aracnoides que rodean al fasciculo 6ptico (Chino Slideshare , 2016).

En una descripcién detallada de la publicacién de (Guido & Panzetta, 2008)

se puede destacar que:

Los vasos sanguineos de la 6rbita y el globo ocular y su inervacion. La mayoria de
las arterias de la oOrbita y todas las del globo ocular proceden de la arteria oftalmica,
primera rama de la carétida interna intracraneal. La carétida interna suministra el 80
% de la sangre del encéfalo; penetra por el agujero rasgado anterior y después de
atravesar el seno cavernoso emite la arteria oftadlmica, que en ocasiones da una rama
recurrente al penetrar en la orbita. La arteria oftalmica en el agujero oOptico tiene 0,8
mm de diametro; entra por la porcién inferior del canal 6ptico y se desplaza hacia el
lado lateral, entre el nervio 6ptico y el recto externo. Después asciende y se coloca
medial sobre el nervio en su cara superior; emite 11 ramas en la 6rbita, entre ellas la
arteria central de la retina, las arterias ciliares posteriores, mediales y laterales, largas

y cortas; las etmoidales anterior y posterior, las lagrimales, las palpebrales medial y
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lateral, las musculares, la supratroclear y la dorsonasal. Este Ultimo es su vaso
terminal, que se anastomosa con la rama angular de la arteria facial, perteneciente al
sistema de vasos de la carétida externa. Ramas de la arteria oftalmica, en la pared
media orbitaria, van a irrigar la duramadre de la fosa craneal anterior y de la nariz.
Existe comunicacion de los vasos de la orbita con el sistema carotideo externo, a
través de otras anastomosis con ramas maxilares, faciales y temporales; no asi para
las arterias ciliares, retinales, algunas musculares, las palpebrales mediales,
inferomedial y superomedial ni con la supraorbitaria. La arteria central de la retina
entra por debajo del nervio 6pticoa 1 0 1,5 cm por detras de la papila y una vez dentro
del ojo no tiene anastomosis con el sistema carotideo externo. Esta arteria se sitta
en la papila en el lado nasal con respecto a la vena; se divide en superior e inferior y
estas en nasales y temporales y con sus multiples ramas irriga los 2 tercios internos
del espesor de la retina, excepto a la fovea. Los vasos sanguineos retinales, como
los vasos cerebrales, son responsables de mantener la barrera hematorretinal, lo que
garantiza la fuerte unién entre las células endoteliales. Esos vasos sanguineos no
tienen musculo liso ni lamina elastica interna. Las ramas ciliares de la arteria oftalmica
son 2, lateral y medial; se dividen en multiples ramas que perforan el globo ocular en
el polo posterior, en nimero de 15 a 20 (ciliares cortas posteriores) para dar la red
vascular de vasos gruesos, medianos y finos de la coroides. Ellas nutren el tercio
externo de la retina a través del pase de sustancias de la coriocapilar al epitelio
pigmentario y la porcién externa de los fotorreceptores, ademas de las capas de fibras
nerviosas que forman el nervio éptico en su porcion prelaminar. Algunas arterias
ciliares posteriores cortas se colocan alrededor del nervio 6ptico, se unen entre si
formando el anillo vascular de Zinn y Haller, penetran al area de las ldminas cribosas
en la porcion anterior del nervio y se angula para irrigarlas. Esta red de vasos puede
dar una arteria inconstante, nombrada arteria ciliorretiniana, que penetra al ojo por la
porcion temporal de la papila para nutrir parte del area macular. Algunas ramas
ciliares posteriores son largas; después de penetrar al globo ocular viajan entre
coroides y esclera hacia el iris y el cuerpo ciliar. Ingresan a 6 mm de la raiz del iris,
cerca de la pars plana, para formar el circulo arterial mayor del iris en anastomosis
con las ciliares largas anterior, ramas de las arterias palpebrales; de ahi dan ramas
radiales que forman el circulo arterial menor alrededor de la pupila. Las arterias
etmoidales, ramas de la oftdlmica, irrigan la duramadre de la fosa craneal anterior y
de la nariz. Los musculos oculomotores estan irrigados por las arterias musculares

superior o lateral e inferior o media (pag. 29).



13

1.2.10. Iris

Haciendo referencia al texto de (Garcia Feijoo & Julves, 2012) donde se

determina que:

Eliris es la parte méas anterior de la tinica media. Tiene una abertura central (la pupila)
que regula la cantidad de luz que entra en el ojo. Debido a la presencia de
melanocitos, posee un color caracteristico. La periferia del iris se une a la superficie
anterior del cuerpo ciliar y forma, con el limbo corneal, un surco circular denominado

angulo iridocorneal.

Histolégicamente, el iris se divide en 5 capas; la mas externa corresponde a la capa
celular anterior, formada por una capa superficial de fibroblastos y una capa de
melanocitos. Por debajo, hay un estroma de tejido conjuntivo laxo con una red de
fibras colagenas, fibroblastos, melanocitos, macréfagos pigmentados, numerosos
nervios y vasos sanguineos. En la regién pupilar del estroma aparecen fibras
musculares lisas que forman el musculo esfinter del iris; cuando el musculo se
contrae, la pupila se reduce de tamafio. Posteriormente, igual que en el cuerpo ciliar,
hay dos capas de epitelio. El epitelio anterior presenta, en su mayor parte, células
mioepiteliales, con una parte apical epitelial y una parte basal muscular. Esta forma
el musculo dilatador del iris y se sitia adyacente al estroma del iris, con disposicién
radial y orientandose hacia la pupila, de manera que cuando el masculo se contrae,
la pupila se dilata. El epitelio posterior presenta una gran cantidad de pigmento y esta

bafiado por humor acuoso.

La vascularizacion del iris se realiza a partir del circulo arterial mayor del iris. De este
circulo nacen las ramas iridianas, que convergen hacia la pupila, alrededor de la cual,
anastomosandose, forman el circulo arterial menor del iris. Desde aqui salen
numerosos vasos hacia la pupila para vascularizar el masculo esfinter y el dilatador.

La inervacion viene dada por los nervios ciliares largos y cortos. (pags. 88-89)

1.2.11. Coroides

que:

En el mismo texto de (Garcia Feijoo & Julves, 2012) se describe al respecto

La parte posterior de la tunica media es una delgada membrana de color oscuro,
situada entre la parte interna de la esclera y el epitelio pigmentario de la retina. Es

una capa muy vascular que se extiende desde el fasciculo 6ptico en la zona posterior
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del globo hasta el cuerpo ciliar en la zona anterior. Su superficie interna es lisa y esta
unida firmemente al epitelio pigmentario de la retina, y su superficie externa esta muy
unida a la esclera en la region del nervio éptico, donde las arterias ciliares posteriores

y nervios ciliares entran en el globo ocular.

Histolégicamente, esta formada por la supracoroides, zona de transicion entre la
esclera y la coroides, formada por fibras y algunas células como melanocitos y
fibroblastos, con muchos nervios y pocos vasos sanguineos. A continuacion, se
encuentra el estroma, una capa delgada ocupada en su mayor parte por vasos
sanguineos. Las arterias y venas estan rodeadas por fibras colagenas, y hay también
melanocitos y fibroblastos. En la parte externa aparecen los vasos de gran tamafio y,
a continuacion, los de mediano calibre. Debajo aparece una red de capilares, la
coriocapilar. La coroides presenta una Ultima capa que la separa del epitelio
pigmentario de la retina, la membrana de Bruch, que es una capa de tejido conjuntivo
formada por dos capas de fibras colagenas, externa e interna, y en el centro una capa

de fibras elasticas.

La coroides recibe sangre de las arterias ciliares posteriores cortas que forman la
coriocapilar. Las arterias ciliares posteriores largas no se ramifican en la coroides,
pero envian ramas recurrentes a la coriocapilar mas anterior. Asimismo, recibe sangre
de las arterias ciliares anteriores que mandan ramas recurrentes a las coroides mas
anteriores. El drenaje venoso se realiza por las venas vorticosas. La coroides esta

inervada por los nervios ciliares largos y cortos. (pags. 96-97)
1.2.12. Cuerpo ciliar
De acuerdo con (Garcia Feijéo & Julves, 2012):

El cuerpo ciliar se encuentra situado por delante de la coroides y por detras del iris, y
esta muy vascularizado y pigmentado. Se extiende desde el espolén escleral hasta la
ora serrata. Tiene forma de anillo que sobresale hacia el interior. Su superficie externa
se une débilmente con la esclera y su superficie interna esté relacionada con la zénula

de Zinn.

Anatoémicamente, presenta una zona anterior, la pars plicata y una zona posterior, la
pars plana. La pars plicata, o corona ciliar, se extiende desde la raiz del iris hasta la
pars plana, presentando una serie de pliegues, los procesos ciliares, de color gris
claro y muy vascularizados. El nimero de procesos ciliares es de unos 70 u 80 y estan

separados por unas hendiduras muy pigmentadas, los valles ciliares. La pars plana,
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0 zona posterior, es lisa y delgada. La ora serrata, una linea sinuosa y pigmentada,
corresponde al borde anatémico anterior de la retina y se prolonga en la pars plana
formando los procesos dentados. La ora serrata esta situada anteriormente al

ecuador, unos 6-7mm posteriormente a la cérnea.

Histolbgicamente, presenta una capa externa o supraciliar que se continla
posteriormente con la supracoroides. Es una capa de tejido conjuntivo. A
continuacion, se sitda el estroma del cuerpo ciliar, formada por tejido conjuntivo laxo
con melanocitos, vasos sanguineos en los que se encuentra el musculo ciliar que
presenta una forma triangular y que es un musculo liso cuyas fibras se disponen
formando tres porciones: longitudinal, radial y circular. Las fibras musculares estan
rodeadas de tejido conjuntivo vascularizado e inervado. En la parte posterior se
encuentra el epitelio ciliar, que esta formado por dos capas de células que cubren la
superficie interna del cuerpo ciliar. La capa externa de epitelio es pigmentada y la
interna, no pigmentada. Ambas capas se encuentran enfrentadas por la parte apical.

La inervacién del cuerpo ciliar es igual que en la coroides, nervios ciliares largos
procedentes del nervio nasociliar, y los nervios ciliares cortos que proceden del
ganglio ciliar e inervan el musculo ciliar para producir la acomodacién del cristalino.
La vascularizacion se debe a las arterias ciliares largas y a las arterias ciliares
anteriores. Ambas forman una estructura denominada el circulo arterial mayor del iris.

El retorno venoso se realiza también a través de las venas vorticosas (pags. 88-89).
1.2.13. Iris

Eliris es la parte méas anterior de la tinica media. Tiene una abertura central (la pupila)
que regula la cantidad de luz que entra en el ojo. Debido a la presencia de
melanocitos, posee un color caracteristico. La periferia del iris se une a la superficie
anterior del cuerpo ciliar y forma, con el limbo corneal, un surco circular denominado

angulo iridocorneal (Lopez Alemany, 2005, pag. 322).
1.3. Membrana limitante interna

Estas capas estan formadas por las células de la retina. La retina se divide en
dos partes principales: la parte posterior sensorial es la porcion 6ptica de la retina, y
la parte anterior, compuesta por las porciones ciliar e iridiana de la retina, que tapiza

la cara interna del cuerpo ciliar y la cara posterior del iris.
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1.3.1. Camaras del globo ocular
De acuerdo a (Maul, 2009):

El ojo contiene dos cdmaras, anterior y posterior. La cAmara anterior es una pequefia
cavidad situada por detrds de la cornea y por delante del iris. Esté llena de humor
acuoso. Su cara anterior esta formada por el endotelio corneal y su cara posterior por

la cara anterior del iris y en la zona central por la cara anterior del cristalino.

En el margen periférico se sitda la red trabecular con sus canales para drenar el humor
acuoso. La cdmara posterior es una pequefia cavidad, llena también con humor
acuoso, rodeada anteriormente por la cara posterior del iris, periféricamente por el
cuerpo ciliar y posteriormente por el cristalino y la zénula de Zinn. Se comunica con

la cAmara anterior a través de la pupila (pag. 45).
1.3.2. Vitreo
En una descripcion de (Garcia Feijéo & Julves, 2012),

El cuerpo vitreo es un gel transparente que llena el interior del globo ocular. Esta
formado principalmente por agua y, ademas, hay fibras colagenas, proteoglucanos y
acido hialurénico. El cuerpo vitreo esta situado entre el cristalino y la retina; en la parte
anterior presenta una depresion para el cristalino denominada fosa patelaris
(hialoidea). Se divide en dos partes: la zona periférica, o coértex, y la zona central. El
cértex, mas denso que la zona central, es donde se encuentran las escasas células
vitreas. Se une mediante condensacion de fibras colagenas a diversas estructuras:
unién con la retina periférica y el cuerpo ciliar. Esta zona se denomina base del vitreo,
unién con la capsula posterior del cristalino y unién con la retina en los margenes del

disco éptico.

El vitreo central esta atravesado por un canal o conducto, el canal de Cloquet-Stilling,
gue es un remanente embrionario de la arteria hialoidea. Se sitia desde la papila del
nervio Optico hasta la cara posterior del cristalino. Por tanto, coincide con la zona

ciega de la retina (pags. 88-89).
1.3.3. Cristalino
(Garcia Feij6o & Julves, 2012), afirman que:

El cristalino es una lente biconvexa, transparente y elastica, es avascular y carece de
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inervacion. Forma, junto con la cérnea, el humor acuoso y el cuerpo vitreo, el sistema
diéptrico del ojo. Esta relacionado anteriormente con el iris, posteriormente con el
vitreo y suspendido de los procesos ciliares por las fibras de la zénula de Zinn. Forma
parte de la camara posterior del globo ocular. Posteriormente se sitla en una
depresion del cuerpo vitreo denominada fosa patelaris (hialodea). Presenta un nicleo

central y un cortex periférico. El nacleo puede ser embrionario, fetal y adulto.

Histol6gicamente, estd formado por cépsula externa, epitelio anterior y fibras o
prismas del cristalino. La cépsula externa es una membrana basal hipertrofiada,
elastica y transparente que permite la nutricién y la oxigenacion. En ella se insertan
las fibras de la zénula de Zinn. El epitelio anterior se encuentra debajo de la capsula,
en la parte anterior del cristalino. Es un epitelio monoestratificado y cubico que se
extiende hasta la regién ecuatorial. El epitelio no existe en la parte posterior, ya que
sus células se han transformado en fibras primarias durante la etapa embrionaria. Las
células de la parte ecuatorial se dividen y elongan formando las fibras secundarias
del cristalino (pags. 88-89).

1.3.4. Anexos oculares
1.3.4.1. Parpados
De acuerdo a (Graue Wiechers, 2014)

Los péarpados son dos pliegues delgados situados delante de los globos oculares. El
parpado superior es mas extenso y movil que el inferior. No tienen limites definidos,
ya que el superior se continta con el borde inferior de las cejas y el inferior con la piel
de las mejillas. El parpado superior y el inferior estan separados por la hendidura
palpebral, cuyo tamafio es variable y contribuye a la expresion facial. La estructura
anatémica de los parpados presenta dos bordes (libre y adherente), dos &ngulos
(externo e interno) y dos caras (anterior y posterior). Los bordes libres de ambos
parpados que miden unos 30mm de longitud y 1mm de anchura y se ponen en
contacto durante el cierre palpebral. Cerca del angulo medial hay una pequefa
elevacion, la papila lagrimal, donde se sitGan los puntos lagrimales. Estos dividen el

borde libre en dos regiones: una lagrimal o interna y otra ciliar o externa.

La region ciliar es mas extensa y corresponde a cinco sextos de la longitud del borde
libre. Esta region presenta un borde anterior redondeado donde se disponen las
pestafias en dos o tres filas Las pestafias son mas largas y numerosas en el parpado

superior que en el inferior y tienen glandulas asociadas (las glandulas de Moll y las
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de Zeiss). El borde posterior de la region ciliar se aplica de manera directa sobre el
globo ocular y presenta los orificios de salida de las glandulas de Meibomio o
glandulas tarsales. Estas marcan el sitio de union entre la piel y la conjuntiva. El tejido
muscular corresponde a las fibras musculares de la porcién palpebral del masculo
orbicular de los parpados. Por debajo del masculo, hay una capa de tejido conjuntivo
submuscular parecida a la capa subcutédnea. El tarso, o tejido conjuntivo denso,
presenta en su espesor las glandulas de Meibomio o tarsales. El tarso superior es
mayor que el inferior y en él se insertan algunas fibras procedentes del musculo

elevador del parpado superior.

El tarso inferior es mas estrecho y en él también se insertan fibras musculares. Estas
forman los musculos tarsales superior e inferior. Los extremos laterales de los tarsos
se insertan en el hueso cigomaéatico por el ligamento palpebral externo. Los extremos
mediales de los tarsos se insertan en la apdfisis frontal del maxilar superior por el
ligamento palpebral medial. El septum, o tabique orbitario, es una capa de tejido
conjuntivo denso que se une a la aponeurosis del masculo elevador del parpado

superior y al del tarso inferior (pags. 316-318).
1.3.5. Conjuntiva

La conjuntiva de acuerdo a (Guido & Panzetta, 2008, pags. 48-52) es: “Una
delgada membrana, mucosa y transparente, que recubre la cara interna de los
parpados. Se refleja en los fornix superior e inferior, y recubre la superficie anterior

del globo ocular con excepcion de la cornea”.

Anatomicamente se divide en tres partes descritas a continuacion
1.3.5.1. Conjuntiva palpebral

La conjuntiva palpebral segun (Guido & Panzetta, 2008, pags. 48-52):

Nace en el borde libre de los parpados por detras de la linea que forman los orificios
de salida de las glandulas de Meibomio. Se extiende desde el borde libre hasta la
conjuntiva de fondo de saco y se une a la cara posterior de los parpados. La zona
donde se abren los puntos lagrimales se denomina conjuntiva marginal y esta
constantemente humedecida por la lagrima. Termina en un surco denominado pliegue
subtarsal que se extiende paralelamente a lo largo de los margenes de los parpados.

A partir del pliegue, la conjuntiva palpebral es transparente y muy vascularizada.
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1.3.5.2. Conjuntiva de fondo de saco

La conjuntiva de fondo de saco, o férnix conjuntival, es la zona en la que la conjuntiva
se repliega. El fornix superior corresponde al surco orbito palpebral superior y dista
10mm del limbo esclerocorneal. El fornix inferior corresponde al surco orbito palpebral
inferior y dista 8mm del limbo esclerocorneal. El férnix lateral se sitta en la comisura
externa de los parpados y dista 14mm del limbo esclerocorneal. El fornix medial se
sitia en la comisura interna de los parpados y dista 7mm del limbo esclerocorneal.
En la conjuntiva de fondo de saco el nimero de células caliciformes disminuye y el
tejido conjuntivo esta muy desarrollado. Aparecen las glandulas lagrimales accesorias
de Krause (Guido & Panzetta, 2008, pags. 48-52).

1.3.5.3. Conjuntiva bulbar

En un breve resumen del articulo publicado por (Gallego, 2015, pags. 62-63),
se destaca que la conjuntiva bulbar es la mas delgada y transparente, y recubre la
cara anterior del globo ocular. Se divide en dos partes: conjuntiva escleral y conjuntiva
limbal. La conjuntiva escleral presenta una forma anular y se extiende por encima de
los tendones de los musculos rectos y por la esclera. A la altura del angulo interno la
conjuntiva recubre la carincula y el pliegue semilunar. La conjuntiva limbal o
pericorneal posee también una forma de anillo y recubre el limbo esclerocorneal. Se
observa un aumento del numero de capas de células epiteliales y pocas células
caliciformes. El tejido conjuntivo es parecido al del férnix y desaparece por completo

en el limbo.

En la conjuntiva encontramos células caliciformes que secretan la capa interna
0 capa mucinosa de la pelicula lagrimal. Estan situadas sobre todo en la conjuntiva
palpebral y disminuye su niumero hacia la conjuntiva bulbar. También hay glandulas
de Henle situadas en la conjuntiva palpebral. Existen dos tipos de glandulas
lagrimales accesorias: las glandulas de Krause, muy numerosas en el fornix superior,

y las glandulas de Wolfring, en la conjuntiva palpebral (Gallego, 2015, pags. 62-63).
1.3.6. Sistema lagrimal

El sistema lagrimal esta formado por el sistema excretor, o vias lagrimales, y

por el sistema secretor los cuales se describen brevemente a continuacion
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1.3.6.1. Pelicula lagrimal

“Es un liquido transparente, muy especializado y organizado, que recubre la

cornea y la conjuntiva palpebral y bulbar” (L6pez Alemany, 2005, p4g. 105).
1.3.6.2. Sistema excretor (vias lagrimales)

“En él drenan las lagrimas que no se han evaporado. Esta formado por los
puntos lagrimales, canaliculos, saco lagrimal y conducto lagrimonasal” (Lopez
Alemany, 2005, pag. 105).

1.3.6.3. Puntos lagrimales

Se encuentran en la papila lagrimal y son visibles uno en cada péarpado en la zona
medial del borde libre. No coinciden durante el cierre palpebral y se contindan con los
canaliculos lagrimales. Hay dos canaliculos lagrimales: uno superior y otro inferior;
cada canaliculo mide aproximadamente 10mm de longitud y presentan una pequefa
porcién vertical de unos 2mm y una horizontal de mayor tamafio. Las porciones
horizontales confluyen en un pequefio segmento comun y se contindan con el saco
lagrimal; éste se sitla en la fosa lagrimal, tiene 12mm de longitud y esta rodeado por
la fascia lagrimal. Dicha fascia separa el saco lagrimal del ligamento palpebral medial
anteriormente y de la parte lagrimal del musculo orbicular palpebral posteriormente.
El saco lagrimal se contindia con el extremo superior del conducto lagrimonasal. Este
conducto mide 18mm de longitud y conecta el saco lagrimal con el meato inferior de
la nariz (L6pez Alemany, 2005, pags. 105-106).

1.3.6.4. Sistema secretor

Esta formado por la glandula lagrimal principal y las glandulas lagrimales accesorias
gue sintetizan el componente acuoso de la pelicula lagrimal. Asimismo, esta
compuesto por las glandulas de Meibomio, o tarsales, las glandulas de Zeis, que
sintetizan el componente lipidico, y las células caliciformes de la conjuntiva, que
sintetizan el componente mucinoso de la pelicula lagrimal. La glandula lagrimal
principal se encuentra situada en la fosa lagrimal del hueso frontal. Esta dividida
parcialmente por la aponeurosis del musculo elevador del parpado superior en dos
partes: palpebral y orbitaria. La parte orbitaria es de mayor tamafio y esté situada por
encima de la aponeurosis. La parte palpebral es menor y se encuentra por debajo de

la aponeurosis del musculo elevador del parpado superior. Los conductos de la parte
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orbitaria perforan la aponeurosis del elevador y se unen a los de la parte palpebral

para abrirse en el fornix conjuntival superior. (Lopez Alemany, 2005, pag. 106)

1.4. Musculatura extrinseca del globo ocular

El articulo de (L6épez Alemany, 2005), sefiala que:

Los musculos encargados de mover el globo ocular y el parpado superior son siete:
el elevador del parpado superior, recto superior, recto interno, recto inferior, recto
externo, oblicuo superior y oblicuo inferior. Masculos rectos Por medio del tendon de
Zinn, los cuatro musculos rectos se originan en el tubérculo infradptico del cuerpo del

esfenoides, justo debajo de la raiz inferior del ala menor del esfenoides.

El tend6n de Zinn tiene una longitud aproximada de 5mm y un espesor de 2mm. El
tenddn discurre por la hendidura esfenoidal y se divide en cuatro bandeletas en las
que se originan los cuatro musculos rectos. Asi, en la bandeleta superointerna se
origina el musculo recto superior e interno. Esta bandeleta presenta un orificio para el
paso del nervio Gptico y la arteria oftalmica. En la bandeleta superoexterna se originan
los musculos rectos externo y superior, y presenta un orificio (anillo de Zinn) a través
del cual discurren el nervio motor ocular comun, dividido en sus dos ramas superior e
inferior, motor ocular externo y nervio nasociliar, ademas también discurren venas
oftdlmicas que drenan en el seno cavernoso. En la bandeleta inferoexterna se originan
los musculos rectos externo e inferior, mientras que en la bandeleta inferointerna lo

hacen los musculos rectos inferior e interno.

El orificio de la bandeleta superointerna se adhiere a la vaina del nervio 6ptico y se
continla con la periérbita y periostio del canal éptico. Para algunos autores, el
musculo oblicuo superior también se origina en el tendon de Zinn. Desde su origen,
los cuatro musculos rectos se dirigen hacia delante para alcanzar su insercion en la
esclera. La distancia que separa la inserciéon de los musculos rectos del limbo
esclerocorenal no es la misma para todos ellos. Se considera que el mas cercano es
el recto interno y el mas alejado el recto superior. En general, podemos indicar que
su insercién sigue el sentido de las agujas del reloj, siendo el mas cercano el recto
interno (pags. 106-107).
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1.4.1. Musculos oblicuos
1.4.1.1. Masculo oblicuo superior.

Se origina en la periorbita que rodea al agujero 6ptico, medial al musculo recto
superior. Desde ahi el musculo se dirige anteriormente a lo largo del angulo formado
por las paredes interna o medial y superior de la 6rbita, por encima del recto interno.
El tend6n del masculo en la pared anterior penetra en un anillo fibrocartilaginoso
situado en la fosa troclear. Esta disposicion le permite al tendon reflejarse en angulo
agudo y dirigirse hacia su insercién en el hemisferio posterior del globo ocular,

discurriendo por debajo del musculo recto superior (Montés-Mico, 2011, pag. 142).
1.4.1.2. Musculo oblicuo inferior
De acuerdo a la publicacion de (Montés-Micé, 2011):

Se origina en la pared inferior de la 6rbita, a unos 3mm del orificio de entrada al
conducto nasolagrimal. Algunas de sus fibras pueden alcanzar el saco lagrimal.
Desde su origen se dirige hacia atras y afuera pasando por debajo del musculo recto
inferior, para insertarse en la porcion inferolateral del hemisferio posterior del globo
ocular. Musculo elevador del parpado superior. EI masculo elevador del parpado
superior proviene del musculo recto superior y se extiende desde el vértice de la érbita
(peridrbita que rodea al orificio éptico) hasta el parpado superior. Se dirige hacia
delante cubriendo al recto superior y abriéndose como un abanico para insertarse en
la piel, atravesando las fibras del musculo orbicular de los parpados. La insercion

tarsal se realiza en la mitad inferior de la cara anterior del tarso (pag. 142).
1.4.2. Acciones musculares

Las acciones musculares de acuerdo a (Hernandez , 2015) se describen de la

siguiente manera:

Vienen referidas a tres ejes: transversal, vertical y anteroposterior. Sobre el eje
transversal se realizan los movimientos de elevacion y descenso; sobre el eje vertical,
los movimientos de separacion o abduccién y aproximacion o aduccion, y sobre el eje
anteroposterior, los movimientos de rotacion medial y lateral. Los muasculos rectos
lateral y medial actian en exclusiva sobre el eje vertical por lo que realizan,
respectivamente, la separacion y aproximacion del globo ocular. En los movimientos

oculares sobre el eje horizontal, el recto superior hace rotar el ojo hacia arriba
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(elevacion) y la del recto inferior hacia abajo (depresién). Por su disposicion y relacion
con la troclea o polea, el musculo oblicuo superior produce la rotacién interna,
depresion y abduccién. El musculo oblicuo inferior realiza la rotacion externa,
elevacién y abduccion. Los muasculos extrinsecos oculares estan rodeados por vainas
que estan unidas entre si por tabiques, por lo que forman un cono
musculoaponeurotico cuyo vértice es el fondo de la 6rbita y la base es el globo ocular.
Este se encuentra almohadillado por la grasa orbitaria, y separado de ella por una fina
capsula aponeurdtica denominada vaina del globo ocular o cdpsula de Tenon.

El cono musculoaponeurético delimita los espacios perimuscular e intramuscular, que
estan rellenos de grasa. Los elementos que pasan por el anillo muscular comun
acceden al espacio intramuscular y los que discurren por otros accesos llegan al
espacio perimuscular. El eje del espacio intramuscular lo forma el nervio 6ptico, que
tiene el mismo trayecto que el eje de la 6rbita. Alrededor del nervio éptico se disponen
los nervios y arterias ciliares largos y cortos. La arteria oftdlmica se sitia medial al
nervio Gptico y lo cruza por arriba y el ganglio ciliar se sitlla en la porcion lateral y

anterior del nervio (pag. 205).
1.4.2.1. Nervio motor ocular comun u oculomotor (lll par craneal)
De acuerdo a (Hernandez , 2015) este nervio:

Se origina a partir del nucleo somatomotor localizado en la parte superior del
mesencéfalo, a la altura de los coliculos superiores, por delante de la sustancia gris
periacueductal, en relacion con el fasciculo longitudinal medial. Dorsomedial al
anterior se encuentra el ndcleo parasimpatico u oculomotor accesorio (de Edinger-
Westphal), motor visceral general o parasimpatico, de donde parten las fibras
preganglionares parasimpéticas que acompafan a las fibras motoras hasta la 6Orbita.
Ambas fibras, motoras y parasimpaticas, se dirigen hacia delante, atravesando el
nucleo rojo y parte medial de la sustancia negra, y salen del tronco del encéfalo por
el surco interpeduncular. El nervio atraviesa la duramadre por el techo del seno
cavernoso y se introduce en la pared lateral del seno cavernoso, recibe fibras
simpéticas que rodean a la carétida, e ingresa en la Orbita por la fisura orbitaria
superior, por dentro del anillo tendinoso comun (anillo de Zinn), donde se divide en

sus dos ramas: superior e inferior.

Las fibras preganglionares parasimpaticas acompafian a la rama inferior y hacen

sinapsis en el ganglio ciliar con la neurona posganglionar (raiz parasimpética del
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ganglio ciliar) que, a través de los nervios ciliares cortos, se incorpora al globo ocular
para la inervacién del musculo esfinter de la pupila y el musculo ciliar, formando el
brazo eferente de los reflejos de la miosis y la acomodacién del cristalino. La rama
superior del Il par inerva a los musculos recto superior y elevador del parpado
superior y la rama inferior a los masculos recto inferior, misculo recto interno y oblicuo

inferior (pag. 207).
1.4.2.2. Nervio troclear (IV par craneal)
Para (Hernandez , 2015) este nervio:

Es un nervio motor puro, cuyas fibras se originan en el ndcleo somatomotor situado
en el mesencéfalo, por debajo del nicleo motor del 11l par. Los axones se dirigen hacia
atrds, contorneando la sustancia gris periacueductal, que se hace contralateral
(decusacion troclear). Su origen aparente es dorsal, a ambos lados de la linea media
por detrds de la lamina cuadragésima, marcando el limite entre mesencéfalo y
protuberancia. Rodea el tronco del encéfalo y se dirige hacia delante, atravesando la
duramadre en la zona del &ngulo que forman las dos raices de la tienda del cerebelo,
y se introduce en la pared lateral del seno cavernoso para entrar en la érbita por la
fisura orbitaria superior, por fuera del anillo tendinoso comun. Se dirige medialmente,
aplicado al techo de la 6rbita, y termina inervando al musculo oblicuo superior (pag.
207).

1.4.2.3. Nervio motor ocular lateral (VI par craneal)
También es un Nervio motor puro, y segun (Hernandez , 2015):

Tiene su origen real en el ndcleo somatomotor situado en la parte caudal y dorsal de
la protuberancia, aplicado al suelo del cuarto ventriculo. Sus fibras son homolaterales,
se dirigen hacia delante y salen del tronco del encéfalo por el surco
bulboprotuberancial. Se dirige hacia delante relacionandose con la cara cerebelosa
del pefiasco del temporal, cerca del 4pex, atraviesa la duramadre y, acompafiado de

una prolongacion de la duramadre, atraviesa el seno cavernoso.

Esta relacionado con la cara lateral de la arteria car6tida interna, entra en la orbita por
la parte medial de la fisura orbitaria superior a través del anillo tendinoso comun (anillo

de Zinn) y termina en la cara profunda del musculo recto lateral (pag. 207).
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1.4.2.4. Nervio oftalmico (Va o V1)

Denominado nervio trigémino, este nervio de acuerdo a la publicacion de
(Hernandez , 2015):

Es un nervio mixto, motor y sensitivo general. Recoge la sensibilidad cutanea de la
cara, la mayor parte de la mucosa nasal y lingual, y el globo ocular. Contiene fibras
motoras para los masculos de la masticacién, asi como fibras propioceptivas de los
musculos masticadores, mimicos y extraoculares. El nervio trigémino emite tres
grandes ramos: oftdlmico (Va o V1), maxilar (Vb o V2) y mandibular (Vc o V3). El
nervio oftalmico, desde su origen en el ganglio de Gasser, alcanza la pared lateral del
seno cavernoso, dirigiéndose hacia la hendidura esfenoidal. Penetra por esta
hendidura, pero ya dividido en sus tres ramas: frontal, lagrimal y nasal o nasociliar.
En su trayecto intracraneal recibe anastomosis simpaticas desde el plexo

pericarotideo a la altura del seno cavernoso.

Antes de penetrar en la hendidura, abandona un ramo recurrente meningeo que se
distribuye por la duramadre de la tienda del cerebelo. El nervio frontal se dispone
entre el techo de la érbita y el musculo elevador del parpado superior y se divide en
un ramo supratroclear, destinado a la piel de la frente, nariz y porcién interna del
parpado superior y la conjuntiva que lo recubre, y un ramo supraorbitario, que se
distribuye por la piel de la frente. El nervio lagrimal sigue el borde craneal del musculo
recto externo y atraviesa la glandula lagrimal saliendo de la 6rbita para distribuirse por
la piel del parpado superior en la region de la comisura externa y conjuntiva que lo

recubre (pag. 207).

En este sentido cabe destacar el aporte de (Garcia Feijoo & Julves, 2012), el

cual describe que:

El nervio lagrimal recibe en la érbita una anastomosis del nervio cigomatico. El nervio
nasal, que algunos denominan nasociliar, por la relacion que guarda con el ganglio
ciliar, atraviesa el anillo de Zinn para entrar en la 6rbita, quedando lateral al nervio
Optico, y se dirige hacia el angulo superointerno de la 6rbita. En su recorrido emite los
nervios ciliares largos que llevan fibras de caracter simpatico, procedentes del ganglio
cervical superior del simpético para inervar el ojo, incluido el musculo dilatador de la
pupila y ramos ciliares cortos que atraviesan el ganglio ciliar (raiz sensitiva del
ganglio). Estos ultimos no realizan sinapsis en el ganglio, ya que éste es de caracter

parasimpatico. Los nervios ciliares atraviesan la esclera y recogen la sensibilidad de
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las estructuras internas del globo ocular, incluida la cérnea.

El nervio nasal cerca de la pared interna de la érbita emite el nervio etmoidal posterior,
que penetra por el orificio del mismo nombre y se distribuye por la mucosa de las
celdillas etmoidales posteriores y el seno esfenoidal. El nervio nasal se divide en sus
ramos terminales: el nervio etmoidal anterior y el nervio infratroclear. El nervio
etmoidal anterior atraviesa los orificios de igual nombre, dando ramitos para la
mucosa de las celdillas etmoidales y el seno frontal. El nervio etmoidal anterior
penetra en la fosa craneal anterior a través de un orificio de la lamina cribosa del
etmoides, cubierto por la duramadre, para alcanzar el techo de las fosas nasales, y
se divide en los ramos nasales interno y externo. El nervio infratroclear sigue el
musculo oblicuo superior saliendo de la orbita para distribuirse por la piel del espacio
interciliar, la mucosa de las vias lagrimales y los tegumentos de la raiz de la nariz
(pag. 189).

1.5. Optica fisioldgica
1.5.1. Sistema Visual Humano: Etapas de la funcion visual

En una sintesis detallada de la descripcion de (Guido & Panzetta, 2008, pags.
28-30), se entiende que el sistema visual humano esta formado por los globos
oculares, anejos oculares, nervios oculomotores y musculos responsables de la
dinAmica externa e interna de los 0jos, nervios opticos, cintillas Opticas, radiaciones
Opticas y areas responsables de la vision en el sistema nervioso central. De forma
secundaria, los musculos responsables de los movimientos de la cabeza tienen

también un papel relevante en la funcién visual.
Se desarrolla secuencialmente en cuatro etapas diferenciadas:
1. Etapa rastreadora (busqueda voluntaria de objetos sobre los que fijar la
mirada).
2. Etapa optica (formacion de la imagen visual).
3. Etapa sensora (transduccion de la energia luminosa en energia eléctrica).
4. Etapa procesal y perceptiva. Durante la accion de ver, las cuatro etapas se

relacionan entre si de manera continua.

La etapa rastreadora comienza cuando existe algun evento sensorial en
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nuestro entorno que requiere nuestra atencion. Como consecuencia, por ejemplo, de
un sonido que surge de manera repentina, nuestro sistema visual se activa para dirigir
su atencién hacia el lugar de donde procede. Esto se hard con movimientos
combinados de cabeza y globos oculares. Al elemento sobre el cual nuestro sistema
visual focaliza su atencion lo denominamos objeto. Entendemos que un objeto es

visible cuando puede ser diferenciado del entorno por nuestro sistema perceptivo.

Para que un objeto sea visible ha de existir una emision de suficiente luz en un
gran abanico de direcciones del espacio (emision difusa) desde cada uno de los
puntos de su superficie hacia nuestros globos oculares. La etapa Optica de la vision
se encarga idealmente de conseguir que la distribucién de luz que existe sobre la
superficie de un objeto se replique punto por punto (condicién estigmatica) sobre la
superficie donde se encuentran las células fotorreceptoras de la retina que se

encargan de la etapa sensora.

En otras palabras, el cometido de la etapa Optica es formar una imagen
luminosa de la superficie de aquellos objetos que pretendemos conocer sobre la
retina. Cuando esto ocurre, se ha hecho todo lo épticamente necesario para tener una
vision nitida, pero si la imagen de la distribucién de luz que se encontraba sobre la
superficie del objeto no se forma en ninguna ubicacion del espacio o lo hace lejos de
la retina, la vision sera borrosa. Por culpa de una etapa Optica deficiente, el sistema
perceptivo tendra mas dificil interpretar la informacién luminosa (Guido & Panzetta,
2008, pags. 28-30).

A lo descrito cabe agregar el aporte de (Lépez Alemany, 2005), el cual

menciona que

La funcién de la retina es transformar la energia luminosa en energia eléctrica que
sera transmitida y procesada en la etapa perceptiva. Se dice que existe ametropia
cuando, a pesar de tener medios perfectamente transparentes, la etapa Optica en
estado de reposo no es capaz de formar una imagen de los objetos lejanos sobre la
retina. Rigurosamente, ningun sistema Optico visual humano es estigmético por

completo.

Los tejidos que conforman el sistema visual humano no son capaces de reunir todos

los rayos que salen de un punto en un Unico punto, por lo que nuestra condicion es
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rigurosamente astigmatica, ya que no es capaz de formar imagen en ningun plano.
Pese a todo, existe una poblacion numerosa que, para aperturas reducidas de iris,
presenta un sistema Optico semejante a la condicidon estigmatica. Denominamos
sistema optico ocular al conjunto de dérganos y tejidos oculares responsables de
formar imagen sobre la retina para que ésta lleve a cabo la etapa sensora.
Habitualmente estd compuesto por cérnea, humor acuoso, iris, cristalino, masculos

ciliares y camara vitrea.

La funcion de la etapa sensora no es otra que transformar la energia luminosa
(comprendida en el rango de 380 a 780nm) en otro tipo de energia (habitualmente
eléctrica) que pueda ser transmitida y procesada en la etapa perceptiva. La analogia
entre el principio de funcionamiento de una camara fotogréafica y el sistema 6ptico
visual se entiende como la combinacion de una primera lente (la cérnea) separada
por un cierto espacio de medio acuoso (camara anterior) de una segunda lente
(cristalino), que se encuentra rodeada del humor acuoso por un lado y del humor
vitreo por el otro. Esta segunda lente es variable en su forma a través de la accion del

musculo ciliar (acomodacién) (pag. 265).

Para mejorar el éxito de la combinacion entre cornea y cristalino existe el iris,

gue de acuerdo a (Diaz Nufez & Diaz Nufiez, 2016):

Esta membrana, idealmente opaca a la luz visible, es capaz de regular la cantidad y
calidad de los rayos de luz que llega a la retina, restringiendo la zona util de las lentes

del ojo, al igual que hacen los diafragmas de apertura en las camaras fotograficas.

Un iris midtico, dentro de sus posibilidades, es capaz de incrementar el rango de
distancias en las cuales los objetos pueden mantener una imagen aceptable sin
maodificar la forma del cristalino (profundidad de campo). Lentes Admitiendo que los
tejidos del sistema Optico actian como lentes, aprender a caracterizar lentes es
indispensable para entender la vision humana desde el punto de vista éptico. La
caracteristica mas importante que define a una lente sumergida en aire es la distancia
focal. Esta es la distancia desde algtn plano de referencia hasta la posicion en la cual
la lente forma imagen de un objeto lejano (rigurosamente en el infinito). El lugar donde

todos estos rayos se vuelven a unir representa la imagen de dicho punto objeto.

El punto imagen correspondiente a un punto objeto que emana rayos desde el infinito
se denomina punto focal. La distancia desde donde se forma la imagen de un objeto

emplazado en el infinito medida respecto a un plano de referencia H se denomina
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distancia focal respecto a H de la lente. La distancia a la que se forma imagen soélo
puede identificarse como la distancia focal cuando el objeto luminoso del que parte la

luz esta situado en el infinito (pags. 679-680).
1.6. El sistema 6ptico visual humano como sistema de lentes

Refiriéndose a esta tematica (Martin Herranz & Vecilla Antolinez, 2018)

describen que:

El ojo humano esta formado por cuatro superficies de geometria esféricas (dos para
la cérnea y dos para el cristalino) y una apertura (iris). Una caracteristica fundamental
de este sistema es que su potencia didptrica puede cambiar, situaciébn que ocurre
cuando cambia la curvatura del cristalino, por la contracciébn del musculo ciliar

(acomodacién).

El valor de la amplitud de acomodacion disminuye de manera fisiol6gica con la edad
(presbicia o presbiopia). Para un ojo humano en reposo tipico, es decir, cuando el
cristalino no esta acomodando, la potencia del sistema es de aproximadamente 64
dioptrias. De toda su potencia positiva, un 70% corresponde a la cérnea y un 30% al
cristalino. La primera tiene una superficie anterior muy curva que actia como una
potente lente convergente de unas +48 D, sin embargo la cara posterior separa un
medio de mayor poder refractivo de uno menor (el humor acuoso), y a pesar de ser
una lente convexa, actia como una lente divergente de aproximadamente -5 D
(potencia final de 43 D). La potencia frontal de un cristalino en reposo es de unas +21
D. No obstante, existe una gran variabilidad de estos valores en la poblacion normal
(Martin Herranz & Vecilla Antolinez, 2018, pag. 297).

1.7. Estado Refractivo Del Ojo.

El estado refractivo ocular de acuerdo a (Montés-Mic6, 2011, pag. 86) se
refiere a la posicion del punto remoto del 0jo, es decir, del punto conjugado de la retina
en estado de minima acomodacion. Asi, un ojo emétrope es aquel en el que el punto
remoto esta en el infinito, de forma que los rayos de luz procedentes de ese punto
situado en el infinito focalizan sobre la retina. Un ojo emétrope, en ausencia de
patologia, tiene una excelente agudeza visual (AV) en vision lejana y también en

vision proxima si la amplitud de acomodacion es suficiente.

Organos oculares accesorios Los 6rganos oculares accesorios o anexos del
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ojo incluyen: Organos protectores: — Supercilios 0 cejas. — Parpados: superior e
inferior. — Tunica conjuntiva: palpebral, bulbar y de fondo de saco. Aparato lagrimal: —

Porcién secretora. Glandulas lagrimales: orbitaria y palpebral.
1.7.1. Organos protectores

Refiriendose a los o6rganos protectores (Guido & Panzetta, 2008) describe lo

siguiente:

Los supercilios o cejas, son 2 formaciones pilosas arqueadas, situadas en las
regiones superciliares, que protegen al ojo del polvo y sudor de la frente. Los
parpados son 2 pliegues movibles: superior e inferior. En cada parpado se destacan
2 caras (anterior y posterior) y un borde libre que tiene 2 limbos o labios (anterior y
posterior). Cerca del limbo anterior se encuentran los cilios o pestafas, unas 70 en
cada péarpado, y desembocan las glandulas sebaceas (de Zeiss) y sudoriparas o

ciliares (de Moll).

En el limbo posterior desembocan las glandulas tarsales de tipo sebacea (de
Meibomio). En la estructura del parpado se distinguen 4 capas: — La piel que cubre
su cara anterior. — Fibras musculares estriadas, que son la parte palpebral del
musculo orbicular de los parpados, inervado por el nervio facial. Este es un masculo
plano, formado por haces concéntricos de fuera a adentro. Tiene una porcién
preorbitaria que interviene fundamentalmente en el cierre forzado de los parpados,
una porcion preseptal y una pretarsal para el parpadeo habitual. — Tejido conectivo
fibroso que se hace mas denso hacia el borde libre donde forma el tarso palpebral
gue le proporciona al parpado su forma y sostén; contiene las glandulas tarsales

(Meibomio). — La conjuntiva, que lo tapiza por dentro.

En su porciébn mas superior el parpado es mas grueso y esta formado por la piel, el
musculo orbicular, el septo, la aponeurosis del elevador del parpado superior, el
musculo de Muller y la conjuntiva o tanica palpebral conjuntival que tiene unos 10 mm
de altura. El musculo tarsal de Muller es de fibras lisas, con 6 mm de altura; se origina
en la cara inferior de la aponeurosis del musculo elevador y se inserta en el borde del
tarso. Esta inervado por fibras simpaticas. La aponeurosis del elevador del parpado
superior tiene la forma de un trapecio con 12 mm de altura y se inserta en la cara
anterior del tarso superior. Ambos elevadores del parpado superior los controla el
nucleo impar CCN, que es del grupo de los ndcleos oculomotores del Ill nervio

craneal.
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En ocasiones, puede observarse una supuesta miopia que se compensa relajando el
musculo ciliar cristaliniano. Sin embargo, siguiendo la definiciébn de ametropia, no se
la puede calificar como tal, dado que se desarrolla en un estado diferente al reposo.
Se conoce como seudomiopia y es causada por un espasmo acomodativo del
musculo ciliar que controla la forma del cristalino. Sucede en ocasiones, después de
una jornada intensiva de trabajo visual en vision préxima. Es un convenio referirse al
grado de cualquier ametropia no por el exceso o defecto de la potencia que presenta
su sistema, sino por la potencia de la lente necesaria para compensarlo (pags. 29-
31).

1.7.2. Hipermetropia
Segun (Montés-Mico, 2011) esta condicidén se produce:

Cuando la potencia del sistema Gptico en reposo es insuficiente para la longitud axial
del ojo. Si la imagen se formara, lo haria detrds de la retina. La condicién del
hipermétrope se muestra como un defecto de potencia con respecto a la ubicacién de
la retina. A diferencia de la miopia, segun la cantidad de potencia adicional que se
necesite, el sistema 6&ptico del hipermétrope puede compensarse a si mismo,
dependiendo de la edad del sujeto, que es la que condiciona su capacidad de
acomodacion. Mediante la accién del muasculo ciliar el cristalino incrementa la
curvatura de su cara anterior para aumentar asi la potencia del sistema 6ptico. Un ojo
hipermétrope de +3 D es un ojo que tiene un defecto de potencia de -3 D, lo que
significa que para conseguir ver nitidamente los objetos que estan en el infinito
necesita que su cristalino acomode para proporcionarle hasta 3 D de potencia
positiva. Por ello, al contrario que el sistema 6ptico del miope, el hipermétrope dispone
de menos potencia de la necesaria para formar imagen de objetos préximos. Cuando
el esfuerzo acomodativo que debe efectuar el sistema Optico es insuficiente o
inadecuado para compensar la hipermetropia, se puede corregir con lentes esféricas

positivas (pags. 240-241).

Estas se pueden colocar de la misma manera que para los miopes: gafas,

lentes de contacto o lentes intraoculares.
1.7.3. Ametropias astigmaticas
De acuerdo a (Puell Marin, 2006)

En los ojos emétropes y amétropes esféricos estudiados hasta ahora, las zonas utiles
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de la cornea, las caras anterior y posterior del cristalino y la regién macular de la retina
se han considerado como superficies esféricas, es decir, con simetria de curvatura
alrededor de su eje principal y por lo tanto con la misma curvatura en todos los
meridianos. En estas condiciones, el haz refractado por el ojo es homocéntrico y los
rayos emitidos por un punto objeto situado sobre el eje principal del sistema éptico
forman un punto imagen. Sin embargo, cuando las superficies refractivas oculares
presentan diferentes curvaturas en diferentes meridianos, no pueden formar un punto
imagen de un punto objeto. Este tipo de superficie cuya curvatura progresa desde un
valor minimo a un valor maximo en meridianos perpendiculares entre si se llama
astigmatica, y en ella los rayos emitidos por un punto objeto no sufren la misma
desviacion en todos los meridianos, en vez de un punto focal simple hay dos lineas
focales separadas entre si por un intervalo focal, cuya longitud esta- en razén directa
con la diferencia de potencia en los dos meridianos principales. (pags. 100-101)

1.7.4. Astigmatismo regular

La primera descripcion del astigmatismo se atribuye a Thomas Young que en 1801
descubri6 su propio defecto astigmatico al observar que era incapaz de enfocar las
lineas verticales y horizontales al mismo tiempo, por lo que no era compensable con
lentes esféricas. Posteriormente, en 1827, George Biddell Airy fue el primero en
corregir su propio astigmatismo con lentes cilindricas orientadas a la inversa que el
astigmatismo de la cérnea. Dado que su propuesta fueron lentes formadas por
superficies planas y cilindricas, al astigmatismo regular asi compensado se comenzé
conociéndolo como ametropia cilindrica (Adan Hurtado & Arroyo Yllanes, 2009, pag.
340).

A esto cabe agregar la traduccion del articulo de (Lamy & Dantas, 2008), un
astigmatismo regular era una ametropia que necesitaba al menos una lente cilindrica
para su compensacion. Sin embargo, es algo mas que una ametropia que se puede
tratar con una compensaciéon cilindrica. Desde el punto de vista Optico, cualquier
superficie regular con el astigmatismo adecuado puede compensar este tipo de
astigmatismos si se orienta también de manera adecuada. Habitualmente
empleamos, para compensar, superficies astigmaticas regulares tales como la que
envuelve a un volumen cilindrico (superficie cilindrica) o la que envuelve a un volumen
torico (superficie torica). Sin entrar en la definicion rigurosa que le da la geometria
diferencial, las superficies astigmaticas regulares de la Optica oftalmoldgica suelen

compartir las siguientes caracteristicas geométricas clave:
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5. Son superficialmente continuas.

6. Pueden ser generadas mediante revolucion (habitualmente de arcos de

circunferencia).

7. De todos los meridianos de la superficie definidos en funcion de un eje de
simetria, disponemos siempre de dos meridianos que presentan la maxima y minima
curvatura (y, por tanto, potencia), y que definen direcciones perpendiculares. Estos
meridianos son conocidos como meridianos principales. La diferencia de potencia

entre los dos meridianos principales se conoce como astigmatismo superficial.

8. un plano esférico constituye un tipo de astigmatismo regular sin valor o sea
0.00. Sin embargo, dado que en una ametropia astigmatica no se esta formando
imagen, es natural que sea rigurosamente imposible compensarla con una lente que
si forma imagen, como la esférica. Y es que las lentes esféricas se limitan a trasladar

la imagen para compensar una ametropia.

Las lentes esféricas sOlo son capaces de compensar las ametropias
estigméticas. Clasificacion de los astigmatismos regulares Debido a que un astigmata
posee diferentes potencias para distintas direcciones del espacio, habitualmente el
astigmatismo conlleva una borrosidad diferente para cada direccion del espacio
(Figura 6). Por ello, la visibn que podemos esperar para un astigmata sin compensar
es borrosa y deformada espacialmente tanto para distancias lejanas como para
distancias proximas. El tipo de vision depende del grado del astigmatismo, pero
también de la potencia y orientacion de los meridianos principales del sistema éptico

completo respecto a la longitud axial del ojo.

Por ello, los astigmatismos regulares pueden clasificarse como lo expone

(Garcia Feijoo & Julves, 2012) a continuacion:

1. En funcién de la relacién potencia-longitud axial de sus meridianos principales:

a) Astigmatismo miopico simple. Uno de los meridianos principales del ojo tiene
potencia para ser considerados emétrope, mientras que el otro es mas potente
(miope). En estos tipos de astigmatismo, habra siempre un desenfoque diferente
para cada direccion. La imagen se vera estirada en la direccion del meridiano mas
amétrope.

b) Astigmatismo midpico compuesto. Ambos meridianos principales del ojo tienen

potencia para ser considerados miopes.
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c) Astigmatismo hipermetrépico simple. Uno de los meridianos principales tiene
potencia para ser considerado emétrope, mientras que el otro es hipermétrope
(poco potente). Con el ojo en reposo, habra un estiramiento en la direccion del
meridiano mas amétrope, aunque si existe suficiente capacidad acomodativa el
sujeto puede seleccionar el meridiano mas amétrope de manera dinamica. En
consecuencia, podra haber un estiramiento en la direccion de cualquiera de los
dos meridianos principales. Si consigue que ambos meridianos principales tengan
una ametropia de igual valor, aunque diferente signo, habr& borrosidad, pero no
deformacion en la imagen (punto de minima confusion).

d) Astigmatismo hipermetrépico compuesto. Ambos meridianos principales del ojo
tienen potencia para ser considerados hipermétropes. Con 0jo en reposo, habra
un estiramiento en la direccion del meridiano principal mas amétrope. ¢Si hay
suficiente acomodacion, se puede comportar como el hipermetrépico simple?

e) Astigmatismo mixto. Uno de los meridianos principales tiene potencia para ser
considerado hipermétrope, mientras que el otro es miope. Con 0jo en reposo,
habré estiramiento en la direccion del meridiano mas amétrope. También, si hay
suficiente acomodacion, ¢se puede comportar como el hipermetrépico simple? De
manera similar al caso de la hipermetropia, en los astigmatismos con componente
hipermetrépico (simple, compuesto y mixto), cuando exista capacidad
acomodativa, el sistema podra activar la potencia positiva para conseguir mejorar
la percepcion de los objetos observados. El mecanismo acomodativo actia como
una lente esférica, por lo que nunca podra compensar ambos meridianos

principales a la vez para dejar al sistema emétrope (pags. 171-172)
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Figura 2. Formacion del conoide de Sturm
Fuente: (Garcia Feij6o & Julves, 2012, pag. 172)
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Mi6pico simple: una focal se encuentra en la Mi6pico compuesto: las dos focales se Hipermetrépico simple: una focal se

retina y la otra por delante. Se corrige con un encuentran por delante de la retina. encuentra en la retina y la otra detrés.

cilindro negativo. Se corrige con un cilindro negativo mas Se corrige con un cilindro positivo
una lente esférica negativa.

Q)

Hipermetrépico compuesto: las dos focales Mixto: una focal se encuentra por delante de
se encuentran por detras de la retina. Se laretina y la otra por detras. Se corrige con
corrige con un cilindro positivo més una una lente esférica y un cilindro més potente
lente esférica positiva. que la esfera y de signo contrario.

Figu’ra 3. Clasificacién de los astigmatismos regulares.
Fuente: (Garcia Feijoo & Julves, 2012, pag. 172)

2. En funcién de orientacién de su meridiano de mayor potencia.

f) Cuando un sistema 6ptico es astigmatico regular con su meridiano de mayor
potencia orientado en direccion vertical (mas/menos 20°), se lo clasifica como
astigmatismo a favor de la regla (un 75% de los astigmatismos regulares). Por su
parte, cuando un sistema 6ptico es astigmatico regular y su meridiano de mayor
potencia esté orientado en direccién horizontal (mas/menos 20°), se clasifica como
astigmatismo en contra de la regla (un 25% de los astigmatismos regulares).
Cuando el astigmatismo regular del sistema O6ptico es tal que el meridiano de
mayor potencia esta orientado en direccion oblicua, bien sea de 20 a 70° o de 110
a 160°, decimos que el astigmatismo es oblicuo (Garcia Feijéo & Julves, 2012,
pag. 172).

En general, y en funcién de lo descrito se puede decir que los sujetos con
astigmatismos regulares a favor de regla alcanzan una capacidad de lectura mas
aceptable que los astigmatismos en contra de la regla cuando no estan compensados.
Asimismo, los sujetos con astigmatismos regulares oblicuos suelen tener una visiéon

sin compensar mas deficiente que cualquiera de los otros dos casos.
1.7.4.1. Compensacion del astigmatismo regular

En una sintesis de (Garcia Feijoo & Julves, 2012, p4g. 180) queda claro que
la compensacion completa del astigmatismo regular puede llevarse a cabo con lentes
astigmaticas de superficies regulares colocadas en gafas, lentes de contacto o
mediante lentes intraoculares o cirugias refractivas de moldeado corneal. Una lente
cilindrica de potencia es un elemento Optico astigmatico regular con un meridiano

principal de potencia (direcciébn de méxima curvatura de la superficie cilindrica), y otro



36

de potencia nula (sin curvatura).

La direccion del meridiano principal de potencia nula se corresponde con la
direccion del eje generatriz de la superficie cilindrica; por ello, las lentes cilindricas no
presentan potencia en la direccion de su eje

1.7.5. Astigmatismo Irregular

Haciendo referencia a este tipo de irregularidades de la vision (Montés-Micé,

2011) menciona lo siguiente:

Tradicionalmente cuando una lente térica o cilindrica no era suficiente para
compensar un astigmatismo se decia que se trataba de un astigmatismo irregular. En
la actualidad, existen instrumentos para caracterizar este tipo de ametropias: los
aberrémetros. Determinamos el grado de un astigmatismo irregular con el grado de
aberracion de alto orden que presenta. En los astigmatismos irregulares, el sistema
Optico esta formado por elementos con superficies irregulares, asimétricas y/o
severamente descentradas. Son condiciones poco frecuentes, en general asociadas

con ectasias corneales, tras cirugias o traumatismos oculares.

Dado que las superficies regulares no son capaces de compensar este tipo de
astigmatismos, las lentes en gafas convencionales no son una solucién 6ptima para
este tipo de casos. De hecho, en la actualidad los astigmatismos irregulares sélo son
compensables Opticamente cuando su causa es basicamente corneal. Cuando la
causa del astigmatismo irregular es una cérnea muy deformada, puede intentarse
compensar portando lentes de contacto rigidas con superficies regulares. Si se
consigue adaptar una lente de contacto rigida sobre la c6rnea, el espacio entre la cara
anterior de la cérnea y la cara posterior de la lente de contacto se rellena de lagrima

y el efecto de las irregularidades de la cérnea se minimiza.

La primera superficie de la lente se disefia para compensar la ametropia regular que
se presenta una vez regularizada la 6ptica por la cara posterior de la lente. Cuando la
causa del astigmatismo irregular es corneal y el paciente no admite portar lentes de
contacto, la solucion se basa en el implante de anillos intraestromales o el trasplante

de cornea (queratoplastia) (pag. 275).

Otra causa del astigmatismo irregular de acuerdo a (Vargas, 2012) puede ser:

“La dislocacién o subluxacion del cristalino, cuya solucion seria quirdrgica”.
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1.7.6. Ametropias
1.7.6.1. Acomodacion y defectos de refraccién
Se conoce como acomodacién de acuerdo a (Kanski & Bowling, 2011):

Al poder del globo ocular para enfocar objetos a diferentes distancias y mantener
nitida esa imagen sobre la retina de ambos ojos para aumentar su poder refractivo y
enfocar sobre la retina imagenes de objetos cercanos. Su mecanismo se explica con
detalle en el capitulo siguiente. La mayor parte de la refraccién ocular se produce en
la cara anterior de la cérnea (mas de 40 dioptrias) y en el cristalino (alrededor de 20
dioptrias), siendo practicamente despreciable la de la cara posterior de la cornea,

humor acuoso y humor vitreo.

Basicamente, para que el ojo se acomode, se produce una contraccién del masculo
ciliar que relaja la zonula y hace que el cristalino se abombe. Al mismo tiempo se
produce una convergencia de los 0jos y una miosis de las pupilas. Se llama punto
remoto al mas alejado en el que un objeto puede ser enfocado (la acomodacién
estaria totalmente relajada) y punto préximo al mas cercano en el que un objeto puede

verse claramente (en este caso la acomodacion seria maxima).

La amplitud de acomodacion es la diferencia del estado refractivo del ojo en reposo y
en acomodaciéon maxima y varia con la edad, desde 14 dioptrias en el nifio hasta 1
dioptria hacia los 60 afios. En los nifios es importante paralizar la acomodacién para
que la refraccion sea exacta, por lo debe realizarse bajo cicloplejia, es decir,
paralizando farmacolégicamente el masculo ciliar de forma temporal. La ametropia es
la situacion en la que los rayos luminosos paralelos no convergen exactamente en la
retina del ojo en reposo, por lo que en ella se forman circulos de difusién con las

imagenes desenfocadas:

3. En la miopia, la convergencia de los rayos luminosos se produce en la cavidad
vitrea y, tras cruzarse, llegan a la retina, formando circulos de difusiébn con
imagenes desenfocadas.

4. En la hipermetropia, los rayos luminosos se retinen por detras de la retina y en ésta
se forma un circulo de difusion desenfocado.

5. En el astigmatismo, los meridianos perpendiculares del ojo presentan diferente

capacidad refractiva.
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6. En la presbicia, el ojo pierde su capacidad de acomodacion y no puede enfocar

adecuadamente en la retina la imagen de los objetos. cercanos (pag. 245).
1.7.6.2. Clasificacion de los defectos de refraccion

La miopia, la hipermetropia y la presbicia son defectos de refraccion esféricos
porque corresponden a situaciones épticas que se corrigen con lentes de superficies
esféricas. Sin embargo, el astigmatismo es una ametropia no esférica y, por tanto, se
corrige con lentes cilindricas o esférico-cilindricas. Los tipos de ametropias y sus

caracteristicas se exponen en la siguiente tabla:

Tabla 1. Tipos de ametropias, causas y correccion éptica

Tipo Ametropia Causa Correccion optica
- Exceso de convergencia: Imagenes por delante de la . .
Miopia . 9 9 P Divergentes (negativas)
retina
Esféricas Hipermetropia  Defecto de convergencia: Imagenes por detras de la retina  Convergente (Positiva)

Pérdida del poder de acomodacién del cristalino por

L Convergentes (Positivas)
envejecimiento

Presbicia

Los meridianos perpendiculares del ojo tienen distinta

. . Cilindricas o esferocilindricas
capacidad refractiva

No esféricas Astigmatismo

Fuente: (Martin Herranz & Vecilla Antolinez, 2018, pag. 198)

1.7.6.3. Exploracion de los defectos de refraccion agudeza visual

La agudeza visual (AV) es la prueba de funcion visual mas importante y empleada en
oftalmologia. Depende del sistema 6ptico del ojo, pero puede verse afectada por
patologia retiniana, corneal o de las vias opticas forma progresiva, desde imagenes
o letras mas grandes Se anotara la linea menor que cada ojo por separado es capaz
de distinguir. En ojos con ametropia, al repetir la prueba con agujero estenopeico la
AV mejorara porque disminuye la dispersiéon de la imagen (Martin Herranz & Vecilla
Antolinez, 2018, pag. 201)

1.7.6.4. Miopia
De acuerdo a (Martin Herranz & Vecilla Antolinez, 2018):

En el ojo miope los rayos que entran divergentes se enfocan por delante de la retina,
por lo que se perciben desenfocados los objetos lejanos, si bien existe un punto
proximo en el que la vision sera correcta. Es la ametropia més frecuente en adultos,
especialmente en la raza oriental, y se prevé que su prevalencia aumente debido al

trabajo de lectura habitual en la sociedad actual.

Causa el 5-10% de las cegueras legales de los paises desarrollados. Etiologia En la
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actualidad no estan claros los mecanismos que hacen que un 0jo sea miope, si bien
no cabe duda de que intervienen factores hereditarios y parece que el uso de la
acomodacion o de la proximidad (trabajo intenso de lectura), pueden influir en la

aparicion y evolucién de este defecto refractivo.
Clasificacion

La miopia puede ser simple, cuando no supera las 6 dioptrias, o degenerativa
(patolégica o0 magna), que afecta mas a mujeres, es hereditaria, presenta progresion
de las dioptrias desde la infancia y se asocia con lesiones degenerativas, mas
precoces en la retina periférica, pero que posteriormente pueden afectar al area

macular. También se puede clasificar la miopia segun la alteracion éptica:

1. Miopia axial. Es el tipo de miopia més frecuente y se produce por un incremento del
diametro anteroposterior del ojo.

2. Miopia de curvatura. Se produce por un aumento de la curvatura de la cérnea o del
cristalino, como en el caso del queratocono.

3. Miopia de indice. Debida al aumento de la potencia didptrica del cristalino, como en
la facoesclerosis 0 en la catarata, por aumento de la densidad del nucleo

cristaliniano (pag. 201).
1.7.6.5. Hipermetropia
Segun (Diaz Pietro & Dias Souza, 2005):

Es un defecto refractivo esférico, en el foco imagen se plantea que tedricamente lo
hacen por detras de la retina. Es una ametropia frecuente, aunque en grado leve: sélo
el 1% de la poblacion entre 20 y 39 afios, el 2,4% entre 40y 59, y el 10% en pacientes
mayores de 60 afios presentan hipermetropia mayor o igual a 3 dioptrias. Etiologia
Puede deberse a cambios en la longitud axial del ojo o a desajuste en el sistema
Optico del ojo.

Clasificacion
La clasificacibn mas usada es segun el comportamiento de la acomodacion:

1. Hipermetropia latente. Es aquella en la que el defecto refractivo se ve compensado

por la acomodacion. Esta forma requerira cicloplejia para poder ser cuantificada.
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2. Hipermetropia manifiesta. Es aquella hipermetropia no compensada
completamente por la acomodacion. Es la suma de la hipermetropia facultativa y
absoluta:

a) Facultativa: la acomodacién se relaja con lentes correctoras.

b) Absoluta: la acomodacion no es capaz de compensar el defecto. Pueden coexistir
las distintas formas, y es frecuente que con el paso de los afios se pierda la
capacidad de acomodar y, por tanto, una forma latente se convierta en absoluta.
Clinica La afectacion habitual es la dificultad para la vision préxima. Si la
hipermetropia es elevada o no compensada por la acomodacion, los pacientes
presentaran déficit en la vision lejana (mayor en la oscuridad).

En los nifios, la acomodacion suele compensar grandes defectos, pero pueden
presentar sintomas como cefaleas, cansancio con esfuerzos visuales (astenopia
acomodativa), estrabismo acomodativo, retraso en el aprendizaje o falsa dislexia. En
los jovenes, lo mas frecuente es que presenten astenopia y mala vision préxima de
forma intermitente, mas acentuada al final del dia. Afecta de forma prematura a la

vision cercana, y al cabo de unos afios también a la lejana.

Es frecuente que los ojos hipermétropes presenten una camara anterior mas
estrecha, lo que favorece la aparicion de un glaucoma agudo de angulo estrecho.
Generalmente la cabeza del nervio 6ptico (papila) en estos pacientes suele presentar

un aspecto congestivo, y de pequefio tamafio, pudiendo simular un papiledema.
Tratamiento

La correccion se realiza mediante lentes positivas o convexas. La hipermetropia es
fisiol6gica en los nifios y va disminuyendo con la edad. Se debe corregir en los nifios

con sintomas (cefalea, mala vision, etc.) (pag. 245).
1.7.6.6. Estrabismo acomodativo.

Haciendo referencia a este tipo de estrabismo (Montés-Mic6, 2011) describe lo

siguiente:

En estos sujetos suele prescribirse una correccion de entre 1y 2 dioptrias menos que
la refraccion bajo cicloplejia, salvo en la endotropia acomodativa, en la que se
corregira todo el defecto. En los adultos se corregira el defecto en funcion de la clinica
y del trabajo (Martin Herranz & Vecilla Antolinez, 2018). En preprésbitas se prescribe

la maxima correccion que toleren sin cicloplejia. Los présbitas requieren adiciones



41

para la visién proxima, por lo que las lentes multifocales o progresivas son una buena
indicacién. Las lentes de contacto pueden ser usadas en estos pacientes, pero no
mejoran la vision con respecto a las gafas, la manipulacion es dificil por la mala vision
de cerca, y el grosor de la lente es mayor comparativamente con la empleada en los
miopes para las mismas dioptrias. En cuanto al tratamiento quirdrgico, éste consiste
en aumentar la curvatura corneal (el LASIK puede corregir hasta 5 dioptrias) o
reemplazar el cristalino por una lente intraocular de mayor poder diéptrico (cirugia de
cristalino transparente o facoemulsificacion (pag. 172)).

1.7.6.7. Astigmatismo

El mismo autor antes citado describe respecto a este defecto refractivo lo

siguiente:

Es la alteracion refractiva en el que los rayos no llegan a estar enfocados en un punto
porgue los meridianos no tienen la misma potencia didptrica. No pueden conseguirse

imégenes enfocadas ni por acomodacion ni variando la distancia de los objetos.

En un sistema astigmatico hay dos ejes, perpendiculares entre si, uno de maximay
otro de minima refraccion. Cada uno genera una linea focal, la mas proxima al sistema
es la de maxima refraccién y la mas alejada, la de minima. La figura de la marcha de
los rayos en un sistema astigmatico es lo que se conoce como conoide de Sturm (v.
Figura 12.2). Es frecuente que aparezca en edades tempranas y que no evolucione.
Comparado con los cambios que se dan en la miopia, las modificaciones del
astigmatismo con la edad son poco significativas. Etiologia Convencionalmente se
divide el astigmatismo refractivo total en corneal (generado por la superficie corneal
anterior) e interno (cuyo origen es la superficie corneal anterior y el cristalino, sus

superficies anterior y posterior y su inclinacion respecto al eje visual).

El astigmatismo predominante es el originado por las diferencias en el poder didptrico
de la cornea, o astigmatismo queratométrico, ponderable con el queratometro. El
astigmatismo interno es relativamente pequefio y tiende a variar poco entre una
personay otra. Las formas adquiridas suelen ser posquirirgicas. Una incision es mas
astigmatica cuanto mayor sea su superficie, su profundidad y mas cercana se
encuentre del eje visual. Las incisiones negativizan el eje (aplanan), mientras que los

puntos de sutura incrementan la curvatura del eje.
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Clasificacion

Los astigmatismos pueden clasificarse segun la orientacion y la localizacion de las
lineas focales de Sturm respecto a la retina. Segun la posicion axial de las lineas

focales en un ojo no acomodado, el astigmatismo puede subdividirse en:

1. Simple. Una de las lineas focales se encuentra en la retina. Si la otra linea focal es
anterior a la retina, sera un astigmatismo miopico simple, y si la segunda linea focal
esta detras de la retina, sera un astigmatismo hiperdpico o hipermetropico simple.

2. Compuesto. Asocia un defecto esférico. Si las dos lineas de foco son anteriores a
la retina se tratara de un astigmatismo miopico compuesto y si son posteriores a la
retina sera un astigmatismo hipermetropico compuesto.

3. Mixto. Una de las lineas focales se situa por delante de la retina y la otra por detras.
Si los meridianos principales del astigmatismo tienen una orientacion constante en
cada punto, es decir, la cantidad de astigmatismo es igual en todos los puntos, lo

denominaremos astigmatismo regular y sera corregible con lentes cilindricas.

El astigmatismo regular, en dependencia de la posicién relativa de las focales de
Sturm respecto a la cornea, se subdivide en directo o a favor de la regla, en el que el
eje mas pronunciado o la curvatura mas cerrada es vertical (habitual en los nifios),
inverso o en contra de la regla, en el que el eje mas potente es horizontal, y oblicuo,
cuando los meridianos mas potentes estdn a mas de 30° de las orientaciones
horizontales o verticales. El astigmatismo irregular es aquel en el que las superficies
refringentes del ojo no son regulares, variando la orientacién de los distintos
meridianos y cambiando la cantidad de astigmatismo segun el punto y, por tanto, no
se corrige con lentes cilindricas. Es habitual de patologias con irregularidad corneal,
como el queratocono o cicatrices corneales. Las lentes de contacto rigidas pueden

ayudar a regularizar la superficie corneal.
Clinica

En la mayoria de las ocasiones el astigmatismo se presenta acompafiado de
hipermetropia y/o miopia, con lo que la sintomatologia se mezcla con la de los
defectos concomitantes. En el astigmatismo simple, la agudeza visual esta disminuida
tanto de lejos como de cerca. Es frecuente, por tanto, la vision borrosa, que aumenta
cuanto mayor es el defecto, y puede disminuir levemente mediante la acomodacion
en astigmatismos con componente hipermetrdpico, en cuyo caso pueden producir

astenopia acomodativa, con cefalea, hiperemia ocular, etc.
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Tratamiento

Cuando se explora a un paciente con astigmatismo con sintomas debe determinarse

si éstos estan producidos por una ametropia esférica y/o por el astigmatismo.

Los nifios compensan con facilidad astigmatismos de 0,5 o 0,75 dioptrias, y su
correccion no es necesaria. Conforme aumenta la edad, es mas dificil su
compensacion. Los astigmatismos regulares pueden corregirse con gafas con lentes
cilindricas. Si el astigmatismo es alto o irregular se emplean las lentes de contacto. El
tipo de lente de contacto utilizada dependera de la cantidad de astigmatismo.

En general, se usan lentes esféricas para astigmatismos inferiores a 1 dioptria; entre
1y 3 dioptrias, se emplean lentes de contacto téricas blandas o esféricas rigidas-gas
permeables (personalizadas por encima de 2 dioptrias), y si el astigmatismo es
superior a 3 dioptrias, lentes toricas rigidas-gas permeables o blandas. Los
astigmatismos irregulares se corrigen mejor con lentes de contacto rigidas-gas

permeables.

Existen lentes de contacto téricas blandas con diferentes disefios para su uso, segun
la correccién refractiva se encuentre en la cara anterior o posterior de la lente. Utilizan
distintos dispositivos para evitar la rotaciébn de la lente como prismas o zonas
adelgazadas superiores e inferiores que hacen que los parpados mantengan la lente
en posicién. La adaptacion sera similar a la de cualquier lente de contacto, pero
prestando especial atencién al movimiento de rotacion (Montés-Micé, 2011, pags.
174-175).

1.7.7. Las parédlisis oculomotoras

(Kanski & Bowling, 2011), refiriéendose a este tipo de patologia describen los

siguientes aspectos y conceptualizaciones:

Incluyen todos aquellos procesos susceptibles de producir un déficit de movimiento
del globo ocular. La lesién puede encontrarse en cualquier localizacion del sistema
oculomotor, que incluye la corteza cerebral, el tronco cerebral, los nervios
oculomotores, la placa neuromuscular y el misculo en si mismo. Se define la parélisis
como la pérdida de la funcion completa o total del musculo, a diferencia de la paresia,

cuando la pérdida funcional es parcial.

Los pares craneales que inervan la musculatura intrinseca y extrinseca del globo
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ocular son el lll par craneal o nervio oculomotor (que inerva los muasculos recto
superior, recto inferior, recto medio, oblicuo inferior, elevador del parpado superior y
fibras parasimpaticas pupilares y de la acomodacion), IV par craneal, nervio patético,
nervio troclear o nervio motor ocular interno (musculo oblicuo superior) y VI par
craneal o nervio motor ocular externo (muasculo recto lateral). Los ojos realizan
diferentes tipos de movimientos unos aisladamente (ducciones) y otras veces al

mismo tiempo y de una manera coordinada (versiones).

Ademas, pueden realizar, de forma no voluntaria, movimientos de torsion:
exciclotorsion (rotacién antihoraria en el ojo derecho y horaria en el izquierdo) e
inciclotorsion (al revés). Epidemiologia Los estrabismos paraliticos suponen,
aproximadamente, el 4% de todos los estrabismos. Su inicio puede producirse a
cualquier edad, desde el nacimiento hasta una edad avanzada. La pardlisis del lll par
craneal supone un 26% de todas las paralisis oculomotoras, siendo el nervio motor
menos afectado. Desde nuestro punto de vista, el par craneal mas comunmente
afectado es el IV nervio, mientras que para otros es el VI par. La diferencia radica en
la poblacion de que se trate. Las paralisis adquiridas son las mas frecuentes por su
etiologia vascular o traumatica, salvo el IV par, que también se ve afectado con

frecuencia de forma congénita (pags. 128-129).

Tabla 2. Acciones de los misculos extraoculares

Musculo Accién principal Acciones Secundarias
Recto medo (RM) Aduccién -
Recto lateral (RL) Abduccion -
Recto superior (RS) Supraduccion Inciclotorsiéon/Aduccién
Recto inferior (RI) Infraduccion Exciclotorsién/Aduccion
Oblicuo inferior (Ol) Exciclotorsion Supraduccion/Abduccion
Oblicuo superior (OS) Inciclotoxién Infraduccion/Abduccion

Fuente: (Kanski & Bowling, 2011, pag. 178)

1.7.7.1. Etiopatogenia

Es compleja y existen multiples clasificaciones, tanto por la entidad clinica
como por la zona en la que se localiza la lesion. Es asi que haciendo referencia a

(Vargas, 2012) se puede obtener la siguiente clasificacion y descripcién:

1. Congénitas. Hipoplasia nuclear o de fibras, trauma perinatal, etc.

2. Adquiridas:

a) Vasculares. — Infartos, de localizacion preferentemente nuclear. — Aneurismas
arteriales de region interpeduncular y del seno cavernoso. — Trombosis del seno
cavernoso. — Fistula carotido-cavernosa. — Neuropatia diabética. Muy frecuente. —

Origen isquémico de los vasos nutricios del nervio.
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d)
e)

f)

9)
h)
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Tumorales. — Primarios 0 metastasicos. — Troncoencéfalo. — Medulares. — Cavum.
Inflamatorias. — Meningitis aguda o cronica (tuberculosis, sarcoidosis, etc.). —
Cuadros granulomatosos caracteristicos del seno y de la hendidura esfenoidal. —
Infecciones del oido medio (VI par craneal). — Neuropatia por herpes zéster.
Traumdticas (importante en el VI y el IV pares craneales).

Endocrino-metabdlicas. — Diabetes.

Degenerativas. — Esclerosis multiple. Siempre debe descartarse en una mujer
joven con cuadro ocular reciente. — Tabes, etc.

Toxicas. Botulismo, tétanos, metales, etc.

Otras. — Descompensacion de pardlisis congénita, generalmente ignorada (1V par
craneal). — Migrafia. — Hipertensién intracraneal, etc. Las etiologias mas

frecuentes en la mayoria de las pardlisis son la vascular y la traumatica (pag. 89).

1.7.7.2. Sintomas, signos y métodos de exploraciéon especificos

Sintomas: Los sintomas subjetivos de las paralisis oculomotoras de acuerdo a

(Montés-Mico, 2011), son los siguientes:

. Diplopia. Es un sintoma fundamental. Los objetos del mundo exterior se ven dobles.

La diplopia puede ser horizontal, vertical y/o torsional segin sea la desviacion
ocular. Dentro de la diplopia horizontal, denominamos homénima o directa a
aqguella en la que el objeto que percibe el ojo derecho es visto a la derecha y el del
0jo izquierdo a la izquierda, mientras que en el caso contrario se llama diplopia

heterénima o cruzada.

2. Incorrecta localizacion de los objetos.

3. Al mirar con el ojo paralizado, el sujeto tendra la impresion de que el objeto que ha

Signos:

intentado mirar esta mas desplazado de lo que en un primer momento creia.

. Excepcionalmente dolor ocular; sin embargo, la diplopia suele producir cansancio

ocular.

. Otros como mareos, nduseas, vomitos, vertigos y otros sintomas vegetativos (pag.

240).

El mas notorio de acuerdo a (Montés-Mico, 2011):

Es la presencia de la desviacion ocular que depende del par craneal afectado: Ill

par craneal. Las caracteristicas clinicas dependen del tipo de paralisis (completa o

incompleta), del grado de afectacion de cada musculo (paralisis o paresias), del

tiempo de evolucién, de los mecanismos de adaptacion y de la evolucion
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(recuperacion, secundarismos y regeneracion) (pag. 240).

1.7.7.3. Métodos de exploracién especificos

La exploracion de los estrabismos paraliticos de acuerdo a (Acon Royo, Alonso
Juérez, Fernandez Del Cotero Mufioz, Véles Lasso, & Ferndndez Del Cotero Mufioz,
1998) incluye:

1. Historia clinica detallada.

2. Inspeccion para descubrir y valorar torticolis.

3. Exploracion oftalmologica basica incluyendo la AV de cerca para evaluar si existe
cicloplejia, el reflejo pupilar y el estado palpebral.

4. Exploracion de la motilidad ocular Conducciones y versiones en las posiciones
diagnosticas. Se hace fijar al paciente un objeto puntual y se le hace seguir hacia
las diferentes posiciones de mirada, observando si hay una desviacion ocular y/o
una limitacion de movimiento y en qué posiciones es maxima, etc.

5. Exploracion de la diplopia, que debe ser binocular. Se puede explorar s6lo con una
luz, pero es mas practico colocar un cristal rojo delante de uno de los ojos y hacerle
fijar una luz puntual, que sera vista roja con el ojo que tiene el cristal de este color
y blanca con el otro. Existen dos posibilidades: a) Ve una sola luz en todas las
posiciones de la mirada (no hay diplopia). b) Ve dos luces, una roja y una blanca:
se trata de una diplopia de la que debemos valorar su caracter horizontal, vertical,
etc., homdénima o heterénima, zonas de mirada en las que aumenta o disminuye,
etc. (pag. 678).

De acuerdo a (Adan Hurtado & Arroyo Yllanes, 2009) hay dos reglas que

permiten diagnosticar el masculo paralizado en los casos recientes con este método:

1. La direccién en la que las imagenes se separan mas sefiala la posicion diagndstica

del musculo paralizado.

2. La imagen mas periférica o alejada corresponde al ojo afectado (en la mayoria de
los casos, salvo que el paciente mire con el ojo de la pardlisis). Existen otras formas
mas complejas de explorar la diplopia en el estrabismo paralitico: 1. Test con cristal
de Maddox. 2. Test de Hess-Lancaster, con cristales y luces de color rojo y verde
(pag. 348).

Ademas el test de los tres pasos (test de Parks) es fundamental para la

exploracion de paralisis del IV par craneal y en el estudio de la desviacion en posiciéon
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primaria de la mirada, ademas sirve para analizar y cuantificar la
hipertropia/hipotropia del ojo se realiza el cover test (uncover y cover alternante)
compensando la desviacion con prismas. Se debe compensar la desviacién vertical,

torsional y horizontal.
1.7.7.4. Tratamiento médico-quirurgico

El tratamiento de la paralisis varia en funcién de la fase de la enfermedad
(aguda o cronica) en la que se encuentre el paciente, y segun el estado del nervio
afectado y de la madurez visual del paciente (edad). Es asi que (Delgado Dominguez,

2008) detalla las fases de la siguiente manera:

1. Segun la fase de la enfermedad:

a) Fase aguda. Esta indicado un tratamiento conservador, que puede durar hasta 6
meses, 0 bien cuando el tratamiento quirtrgico definitivo esta contraindicado
(enfermedad neuroldgica o disrupcion de la fusion central). Se pueden emplear
diferentes opciones terapéuticas: — Oclusion total del ojo, para evitar la diplopia. —
Prismas: para intentar alinear las imagenes. — Toxina botulinica (TB).

b) Fase cronica. Una vez establecida la irreversibilidad y estabilidad del cuadro
clinico durante al menos 6 meses puede procederse al tratamiento quirdrgico
definitivo de la desviacion.

2. Segun el nervio afectado:

a) lll par craneal. En general, el tratamiento de las formas totales y completas es de
mal prondstico. Los procedimientos habitualmente empleados pueden reducir el
angulo de desviacion, pero es raro tener un campo de no diplopia en una posicion
de cabeza que sea confortable. En las paresias aisladas o en las incompletas el
resultado puede ser mas satisfactorio. Los tratamientos habitualmente empleados
en la fase aguda de las pardlisis no suelen resultar eficaces en estos casos por lo
gue, una vez estabilizado el cuadro, hay que recurrir a la cirugia para corregir el
méaximo grado posible de desviacion.

b) IV par craneal. En estos casos puede no ser necesario ningun tratamiento en
paralisis descubiertas de forma accidental, sin presencia de torticolis u otros
sintomas. En presencia de alguin signo o sintoma, se emplearan todos los
tratamientos descritos para la fase aguda de la enfermedad (prismas, TB u
oclusién total o parcial, como ultimo recurso de tratamiento). Si el cuadro clinico

no cede en, al menos, 6 meses, se realizard una cirugia en la que el numero de
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musculos que sera necesario intervenir para corregir la desviacion dependera de
la magnitud de la desviacion en posicion primaria de la mirada.

VI par craneal. La mayoria de las pardlisis producidas por infecciones, alteraciones
vasculares o idiopéticas, se recuperan. Las paralisis producidas por tumores,
anormalidades anatomicas, traumatismos o enfermedades neuroldgicas tienen
menos probabilidades de recuperacion. El tiempo medio de recuperacion es de
2,4 a 5,4 meses; sin embargo, hasta un 94% se recuperan en los primeros 6 meses
después del diagnoéstico. En la fase aguda el tratamiento de eleccion es la
inyeccion de TB en el musculo RM del ojo paralizado. También se puede emplear
la oclusion alterna para evitar la contractura muscular, los prismas y los ejercicios
mecanicos oculares. Una vez pasados 6 meses sin resultados satisfactorios con
los tratamientos previos pueden realizarse los siguientes tratamientos: TB, que
resulta mucho menos eficaz en esta fase; y tratamiento quirtrgico, ante el cual
antes de la cirugia es necesario estar convencido de la ausencia de regresion. El
tipo de intervencion depende de la funcion del RL, de la cantidad de desviacién y

de la limitacién de la abduccion (pag. 110).

En conclusion, las paralisis oculomotoras suponen un pequefio porcentaje

dentro del grupo de los estrabismos y cuando los ocasionan, se denominan

estrabismos paraliticos.

1.8. Larefraccion en la edad escolar.

Se viene diciendo que a la edad en que el nifio comienza a dar sus primeros

pasos en los estudios, es la época de la vida en que segun (Raab Kindle, Edward,

2012):

La distribucion de las ametropias presenta la menor variabilidad, pues se puede

observar que el nimero de anomalias de la refracciébn es menor que las que se

encuentran en grupos de mayor edad, a la vez que infinitamente mas pequefo que la

frecuencia con que aparecian las ametropias en el momento del nacimiento.

Bien se puede decir que, en el momento que el nifio va por primera vez al colegio, el

porcentaje de miopes es pequefio, pues no alcanza el 1% de los nifios explorados.

Por otra parte, aquellos grados de hipermetropia que se encontrdbamos en el

momento del nacimiento han desaparecido o descendido casi en su totalidad. Las

estadisticas de esta edad escolar son numerosas, pues los controles visuales de los

escolares se llevan cada dia mas minuciosamente, a la vez que se vienen haciendo
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con obligatoriedad. Es por ello que las estadisticas, aparte de pertenecer a un elevado
namero de sujetos, estdn constituidas por casos de azar. La década a partir del
momento en que el nifilo comienza sus estudios, hemos dicho que es la de menor
variabilidad de la refraccién del ojo, pero ello no quiere decir que la refraccion sea
totalmente estable, pues realmente ocurren ligeras variaciones. El estado refractivo
del ojo se sigue modificando en el sentido de que la hipermetropia sigue decreciendo,
pero lo hace a un ritmo medio muy pequefio de 0.07 por afio (pag. 172).

1.9. Desarrollo visual normal

Los seres humanos nacemos practicamente ciegos. Apenas somos capaces de
detectar movimientos o ver objetos que se nos muestran delante de la cara. Esto es
debido a que el sistema visual a nivel del Sistema Nervioso Central es aiin inmaduro.
Durante los tres primeros meses de vida, el denominado periodo critico de desarrollo
visual, los estimulos visuales que recibe la retina van impulsando el desarrollo del
sistema visual, con una rapida mejora de la agudeza visual, precision de los
movimientos oculares y de los reflejos oculomotores, asi como la estereopsis (Torres
Rios, 2016, pag. 749).

1.10. Desarrollo monocular
De acuerdo a (LOpez Alemany, 2005):

Durante el periodo critico de desarrollo visual, imagenes enfocadas y nitidas en
ambas retinas desencadenan el desarrollo de las conexiones neuronales implicadas
en la vision. Se establecen campos receptivos neuronales de alta resolucion
correspondientes al area central de la fovea, lo que produce una rapida mejora de AV,
si bien ésta continlia desarrollandose mas lentamente hasta los 7 — 8 afos de edad,
al irse reduciendo la plasticidad neurovisual. Los nifios son susceptibles a la ambliopia
entre el nacimiento y los 7 a 8 afios. Cuanto antes comience la estimulacion anormal,

mayor sera el déficit visual resultante (pag. 86).
En este sentido (Diaz Pietro & Dias Souza, 2005) afirman que:

La presencia durante esta época de una catarata densa o una opacidad corneal es
devastadora, y puede provocar ambliopia grave. Con el transcurso del tiempo
disminuye la plasticidad visual, y hacia aproximadamente los 9 afios de edad el
sistema visual esta suficientemente maduro para mostrarse resistente a los efectos

de estimulo visual anormales (pag. 148).
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1.11. Exploracion optométrica basica.
1.11.1. Procedimientos
1.11.1.1. Anamnesis

De acuerdo a (Saona Santos, 2015):

Cuando un paciente acude a consulta, es importante realizar un andlisis detallado
para identificar los problemas principales y secundarios que este sufre, detectar las
anomalias oculares o sistémicas, y valorar sus expectativas. Con el objetivo de que
este trabajo sea mas eficiente, se debe establecer una confianza entre el optometrista
y el paciente; de esta forma, colaborara e intentara ofrecer la respuesta mas exacta y
sincera a las preguntas que se le planteen. Para poder confeccionar una buena

historia clinica, hay que:

e Conocer la informacion dada por el paciente y valorar su significado.

¢ Interrogar correctamente para no perder los datos esenciales. Antes de comenzar
con la entrevista, debemos asegurarnos de que el paciente se encuentra comodo
y tranquilo. Para ello hay que seguir los siguientes pasos:

a) La entrevista debe comenzar con un saludo cordial y personalizado; también
ayuda que se expligue el papel que se va a desempeniar.

b) Durante el desarrollo de la entrevista, se realizan unas series de preguntas, para
poder delimitar y clarificar el motivo de consulta del paciente, y obtener
explicaciones.

c) Por lo general, las preguntas que realizaremos seran abiertas y generales, e
iremos especificando mas las preguntas a medida que avance la entrevista; se ha
de escuchar atentamente. También se pueden hacer preguntas indirectas, es
decir, preguntando a los familiares.

d) Recogida de datos: Anamnesis. La motivacion del paciente es un factor importante
para la adaptacion de lentes de contacto (LC); hay que estimular y dar consejos
para ayudarle en su decision final. El ojo es un érgano muy sensible que esta
expuesto a diversos agentes ambientales. Por todo ello, hay que tener en cuenta
la salud general y los efectos de medicaciones sistémicas, ya que estas pueden

tener un impacto directo con el uso de LC.

Dentro del estado de salud, algunas de las condiciones que pueden ocasionar

algun problema potencial son:
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Alergias, condiciones de la piel (eczema), diabetes, disfuncion tiroidea, deficiencia de
vitamina A, hipertensién sistémica, psicosis y cambios hormonales (anticonceptivos,
embarazo, menopausia). También la medicacion puede generar problemas
potenciales; unos ejemplos de ello son: antihistaminicos, B-blogueantes, diuréticos,

psicoticos, contraceptivos orales (Vargas, 2012, pag. 132).
1.11.1.2. Agudeza Visual (AV)
En esta temética (Diaz Nufiez & Diaz Nufiez, 2016) afirma que:

La agudeza visual es una medida de la capacidad del paciente para resolver detalle
y por lo general consiste en dirigir a un paciente para identificar objetivos en una
distancia determinada que son cada vez de menor tamafo y por lo general de alto
contraste hasta que ya no pueden ser identificados. El reconocimiento de objetivos
de alto contraste en la frecuencia espacial mas alta como se ha descrito es Util para
la evaluacion estandarizada pero no es representante del entorno visual en el que el
paciente vive y por lo tanto no representan verdaderamente la capacidad visual del
paciente, pero nos da una idea del error refractivo antes de la evaluacién, y representa
datos de referencia cuando un paciente no utiliza, o no debe utilizar, su correccion

todo el tiempo.
Condiciones normales de la prueba

e Tamafo de la letra y distancia de la prueba: dependiendo de la distancia de la
prueba, el tamafio del optotipo sera diferente. Por lo general, la distancia que se
suele utilizar es de 4-5m, ya que asi la vergencia de luz es de 0.25D para todos
los pacientes, sin importar el estado refractivo. Hay que controlar que el paciente
tenga una adecuada posicion, evitando que acorte la distancia de presentacion de
los optotipos. Distancia Altura 6 m 20 pies 87 mm 5 m 16 pies 73 mm 4 m 13 pies
58 mm 3 m 10 pies 44 mm.

e lluminacion: de la sala y de los optotipos. La AV tiene que medirse con una
iluminacion en los optotipos suficiente y uniforme, entre 50 y 100 lGmenes por
centimetro, mientras que la iluminacion ambiente tiene que situarse en

condiciones mesopicas o fotdpicas sin provocar deslumbramiento (pag. 128).
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1.12. Motilidad ocular
1.12.1. Motilidad ocular extrinseca (MOE)

Los trastornos de la MOE pueden ser debidos a diferentes causas, pero las

mas comunes son de acuerdo a (Perea Garcia, 2018):

Las de origen neuroldgico y las pardlisis de los pares craneales que inervan los
musculos oculares. Por ello, identificar de forma precoz estos problemas puede
prevenir un grave dafio neuroldgico. Con una linterna puntual, se evaluaran las 9
posiciones principales de mirada (PPM), para investigar la integridad de los mulsculos
oculares extrinsecos y sus nervios. Hay que evitar que la luz sea demasiado brillante,

ya que eso podria causar disociacién y molestias (pag. 100).
1.12.2. Motilidad ocular intrinseca (MOI)

Esta se refiere a la evaluacion del reflejo pupilar. Si apuntamos a un ojo con la luz
puntual, y la pupila se contrae, el reflejo es directo. Si al hacer esto, la pupila del ojo
gue no estamos iluminando también se constrifie, el reflejo que estamos explorando
es el consensuado. Se anotarda en la historia clinica si estos reflejos estan presentes
0 ausentes, asi como si la respuesta aun estando presente es mas lenta de lo normal.
Ambas pupilas deben contraerse al cambiar la mirada de lejos a cerca (reflejo de
vision proxima). Esta exploracion se realizard con una iluminacion ambiental

moderada para que el tamafio pupilar sea mayor (Perea Garcia, 2018, pag. 100).
1.12.3. Tratamiento
De acuerdo a (Perea Garcia, 2018) existen los siguientes tratamientos

e Cover test Mediante las pruebas de oclusion, se puede determinar la ausencia o
existencia de forias o tropias. También se puede utilizar para estimar o medir la
direccion y la magnitud de la desviacion y para indicar si una foria es compensada
0 no. Esta prueba se realizara tanto para cerca como para lejos, pidiendo al
paciente que se fije en un objeto. La prueba puede realizarse tanto con correccion
como sin ella, pero debemos indicarlo. Como material utilizamos un oclusor: -
Opaco o - Translucido: Causa menos reacciones pupilares que pueden ser una
distraccion cuando se mira pequefias desviaciones; nos permite ver los
movimientos tras el oclusor, siendo Util en desviaciones verticales. También es

importante su uso en pacientes con nistagmus.
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Refraccién: es el proceso por el cual se consigue conjugar la retina con el infinito
Optico con ayuda de lentes colocadas delante del ojo. Tenemos diferentes formas
de medir la refraccidon necesaria de cada sujeto para la visién de lejos (VL): -
Refraccién objetiva: no depende de las respuestas del paciente. Con ella podemos
realizar diagnésticos diferenciales al compararlo con el examen subjetivo. Este tipo
de refraccion es util con pacientes no colaboradores como nifios o personas con
retraso intelectual.

Refracciéon subjetiva: compara la AV que provoca una lente respecto a otra. Su
objetivo es alcanzar la combinacion de lentes que proporcionan la maxima AV.
Como el resultado final depende de la respuesta subjetiva del paciente, es posible
qgue no se corresponda con el valor refractivo real del ojo. Para la vision proxima
(VP), se utilizaran los cilindros cruzados de Jackson. Esta prueba nos informara
de la cantidad de acomodacién que se pone en juego en la VP. En sujetos no
présbitas el valor que obtengamos informara sobre la respuesta acomodativa, y
en los sujetos présbitas informard sobre la adicién. En caso de que el paciente
utilice LC, y con ellas su AV sea peor que la que tiene con su gafa, se llevara a
cabo una sobrerrefraccion (Shrx) para mejorar de esta forma su vision.
Queratometria: Esta prueba refractiva tiene como objetivo determinar la curvatura,
potencia y toricidad de la cérnea. Se realiza con un queratometro y debe hacerse
sin correccién en ambos ojos. Para poder adaptar lentes de contacto (LC) es
importante conocer la queratometria de la cérnea, puesto que esto influira las
caracteristicas de la lente que elijamos. Dichas caracteristicas son: potencia, radio
base (Rb), diametro total, diametro de la zona éptica (ZO), geometria, nombre
comercial, fabricante. Partiendo de estas, debemos explorar el comportamiento de
la LC en el ojo, es decir, si tiene suficiente movimiento como para que haya
intercambio lagrimal (LC abierta o cerrada; comprobar con fluorograma), si queda
0 no centrada (posicién). También se comprobara el estado de las LC.
Biomicroscopia del polo anterior (BPA) El polo anterior se define como el conjunto
de estructuras compuestos por parpados, pestafas, conjuntiva, cérnea, camara
anterior, iris y cristalino. Antes de comenzar con la exploracion, es muy importante
ajustar todo el equipo, es decir, ajustar la focalizacion de los oculares, la distancia
interpupilar (DIP)... Se utilizaran distintos tipos de iluminacion, dependiendo la
estructura que queramos observar. Estas son: difusa, directa, indirecta,
retroiluminacion, iluminacion con filtros. Se colocara al paciente de forma que este
se encuentro comodo. Nos aseguraremos de que apoya completamente la barbilla

y la frente en la mentonera.



54

e Evaluacion del sistema acomodativo La evaluacion del sistema acomodativo es
importante, ya que si esta alterado nos puede dar problemas, tales como la
insuficiencia acomodativa, exceso acomodativo o inflexibilidad acomodativa.

e Evaluacion de la vision binocular Si cuando realizamos el Cover test obtenemos
resultados que estén fuera de la norma, procederemos a medir la desviacion de
los ejes visuales, y comprobar que las vergencias fusionales cumplen el criterio de
Sheard. Si esos criterios no se cumplen, es muy probable que el paciente refiera
sintomas (pags. 100-101).

1.13. Emetropia

Se conoce como emetropia cuando teniendo el sistema visual la acomodacion
en reposo, se logra un enfoque perfecto de los rayos de luz que atraviesan los medios.
La emetropia de acuerdo a (Montés-Micd, 2011, pag. 116) “sOlo podra ser

determinada después de un examen visual con todos los pasos que este conlleva”.
1.13.1. Trayectoria del rayo luminoso en este estado refractivo

En esta condicion éptica ideal, los rayos de luz paralelos provenientes del infinito
penetran en el globo ocular y atraviesan medios y superficies transparentes y
refringentes y finalmente convergen para enfocarse en la capa sensible de la retina.
Ello nos garantiza una obtencion de la imagen de forma nitida. (Montés-Mic6, 2011,
pag. 116)
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Figura 4. Emetropia
Fuente: (Montés-Micd, 2011, pag. 116)

1.13.2. Acomodacion.

La maxima acomodacion debida al tono fisiologico normal del musculo ciliar,

es segun (Montés-Micé, 2011, pag. 117) aproximadamente la siguiente:
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Tabla 3. Maxima acomodacién de acuerdo con la edad

Edad Maxima acomodacion
10 |.25
20 0.75
30 0.50
40 0.37
50 0.25
60 0.12
70 0.00

Fuente.: (Montés-Mico, 2011, pag. 117)

1.14. Hipermetropia
Segun (Montés-Micé, 2011)

La hipermetropia latente es aquella parte de la hipermetropia total (condicién
refractiva basica) neutralizada o compensada constantemente por la contraccién del
masculo ciliar, y que s6lo es posible determinarla practicando la refraccion bajo la

accion de ciclopléjico.

La hipermetropia manifiesta es la parte de la hipermetropia total que no puede ser
neutralizada o compensada constantemente, aunque si lo puede ser ocasionalmente
en todo o parte por contracciones suplementarias del musculo ciliar y que es posible
determinarla en la exploracion del ojo sin ciclopléjicos. Equivale a la potencia diéptrica
de la lente aceptada por el paciente (en métodos objetivos 0 subjetivos) en un examen

sin pardlisis de la acomodacion.

La cantidad de hipermetropia manifiesta que en ocasiones es compensada por un
esfuerzo de acomodacion suplementaria se denomina hipermetropia manifiesta
facultativa, y la cantidad de hipermetropia manifiesta que el paciente no es capaz de
compensar por ningun esfuerzo de acomodacion la llamaremos hipermetropia

manifiesta absoluta (pag. 120).

Resumiendo lo descrito se tiene que, la hipermetropia total (condicion
refractiva basica) se divide en virtud de la acomodacion en las formas clinicas

siguientes:

e Hipermetropia latente, que es la cantidad del defecto neutralizado
constantemente por la tonicidad o hipertonicidad del musculo ciliar. Hay necesidad de

aplicar al ojo ciclopléjico para poder medirla.
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e Hipermetropia manifiesta, la cual resulta ser la cantidad del defecto que no
es neutralizado constantemente por la tonicidad o hipertonicidad del musculo ciliar.

Se obtiene sin paralizar la acomodacion.

Esta ultima se subdivide en:

¢ Manifiesta facultativa, que puede ser neutralizada por acomodacion.

e Manifiesta absoluta, que no puede ser neutralizada por la acomodacion.
1.14.1. Evolucién de las formas clinicas de la hipermetropia

Para este epigrafe cabe destacar el texto de (Kanski & Bowling, 2011) donde

detalla que:

Esta evolucién esta condicionada por la amplitud de acomodacion. En los primeros
afos de la vida, cuando la acomodacion es potente predomina la forma latente, pero
a medida que avanza el tiempo, a causa de la menor plasticidad y elasticidad del
cristalino (acomodacion fisica) y en menor grado del déficit funcional del masculo ciliar
(acomodacion fisiolégica), la hipermetropia manifiesta va haciendo su aparicion

progresiva, primero en su forma facultativa y méas tarde en la forma absoluta.

A partir de los 60 afios, completamente perdido el poder de acomodacién la
hipermetropia latente y la manifiesta facultativa han desaparecido, siendo la
manifiesta absoluta, ausente en los primeros afos, igual a la hipermetropia total. La
influencia de la amplitud de acomodacién en su evolucién hace que falsamente se
crea por los principiantes que la hipermetropia es una ametropia progresiva. En
sentido funcional si lo es, en sentido anatémico-6ptico es permanente o tiende a bajar,

excepcién hecha de la hipermetropia senil, siempre ascendente.

Las formas clinicas evolutivas de la hipermetropia condicionan también la aparicién
de sus dos grandes sintomas clinicos: astenopia y agudeza visual. En sentido general
el hipermétrope con acomodacion tiene buena agudeza visual y manifestaciones de
fatiga ocular, a medida que aumenta la hipermetropia manifiesta absoluta, mejora la

sintomatologia astendpica y empeora la agudeza visual (pag. 175).
1.14.2. Correccion oOptica de la Hipermetropia

Un detalle muy importante de la correccion optica de la hipermetropia es segun
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(Martin Herranz & Vecilla Antolinez, 2018) que:

El sujeto no tolera al principio la graduacién completa de la ametropia, sobre todo si
su grado es elevado ya que al colocarle la graduacién completa el musculo ciliar
habituado a acomodar constantemente no se adapta a las nuevas condiciones que le
obligan a un estado de reposo en vision lejana, por lo que resulta mejor llegar a la
graduacion completa de una manera escalonada. Se recomienda el cristal mas fuerte
entre los varios que producen una buena agudeza visual. Si el sujeto es joven resulta
aconsejable la subcorreccion del defecto, pues la pequefia parte que queda si corregir
el facilmente compensada por la acomodacion (pag. 244).

La correccion de la hipermetropia de acuerdo a (Guerrero Vargas, 2012):

Depende mas de los trastornos que produce que del valor didptrico del defecto.
Después de determinar la refracciéon de la hipermetropia monocularmente, al realizar
la prueba binocular, el sujeto puede admitir una graduacion mayor generalmente de
0.25 dioptrias, este fendmeno aumenta con la edad del sujeto. Si el sujeto presenta
buena vision lejana, pero presenta trastornos astenépicos para el trabajo préximo
debemos tener en cuenta en primer lugar la correccion para la vision cercana y
Unicamente realizaremos la correccion de la vision lejana si las molestias persistiesen
(pag. 136).

La correccion oOptica en el nifio diferird segun los casos. Para facilitar el estudio
se ha hecho referencia a (Raab Kindle, Edward, 2012) quienes los han dividido en

tres grupos: débil, moderada y elevada, de las cuales detallan al respecto que:

Para que una hipermetropia débil deba ser corregida en el nifio es preciso la
existencia de trastornos funcionales que la justifiquen. De aqui que las hipermetropias
de +1.00D o menores no deben ser corregidas en el nifio. La hipermetropia moderada
en el niflo debera ser corregida épticamente, ya que es capaz de originar trastornos
funcionales, en particular una astenopia acomodativa; la conducta aqui sera la de

corregir la mitad de la potencia didptrica que hemos obtenido bajo la cicloplejia total.

La hipermetropia elevada también debera ser siempre corregida segun los casos.
Esta hipermetropia con frecuencia va asociada a un estrabismo convergente. En cuyo
caso la correccion debe ser total. En caso de no existir el estrabismo no debe ser
corregido totalmente en la primera prescripcion sino 2/3 6 1/2 de la totalidad, el resto

en sucesivos examenes que se realizaran de 3 a 6 meses. Es necesario destacar que
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la hipermetropia tiene tendencia a disminuir especialmente en la forma débil y
moderada. En nifios menores de 6 afios la hipermetropia de poca graduacion es
fisiologica (la reserva hipermetrépica del desarrollo evolutivo) y sélo sera necesaria la
correccion si el valor es alto (profilaxis de la ambliopia y el estrabismo), si la vision

binocular es pobre, 0 si amenaza el estrabismo.

Durante la segunda infancia y la adolescencia, cuando el trabajo visual comienza de
modo intenso, la hipermetropia pequefia ha de ser corregida sobre todo en presencia
de la astenopia definida, o aun de sintomas astenopicos ligeros o indefinidos, como
hiperemia y escozor, conjuntivitis cronica rebelde, cefaleas indeterminadas,
cansancio e indiferencia al estudio, parpadeo constante, etc. Si la correccién a usar
es pequefia, menos de +2.00D, se permitird emplearla s6lo para los esfuerzos
visuales (colegio, cine, televisién, etc.); pero las prescripciones por encima de esa
cantidad deberan llevarse constantemente. En los demas casos ha de corregirse la
manifiesta y 1.00 6 2.00 dioptrias de la latente, de acuerdo con la magnitud de la
hipermetropia total. La hipermetropia total tiende normalmente a disminuir a partir de
los primeros afios, lo que obliga que el niflo deba ser examinado una vez al afio,
disminuyéndose la correccion si es necesario, hasta un punto en que, si el paciente
ve bien y cémodo sin lentes estos pueden ser descartados, aun persistiendo un grado

ligero de defecto (pag. 48).

De lo dicho anteriormente sobre el necesario uso de ciclopléjicos en la
exploracion y correccién de la hipermetropia en la infancia, se desprende que el
médico oftalmélogo debe ser quien indique el medicamento.

En las personas mayores la correccion optica depende igualmente del grado

de ametropia, de la agudeza visual y de la sintomatologia subjetiva.

La pérdida de la acomodacion trae aparejado al déficit visual, una mejoria
espontanea d la astenopia: el joven se queja de molestias, el viejo de falta de vision.
Esto plantea una conducta terapéutica distinta que en el nifio. Aqui no sera necesario
invadir la hipermetropia latente para calmar sintomas, sino que hasta con la

correccion de la manifiesta y aiin de la absoluta sobre todo a partir de los 50 afios.

En personas mayores basta la correccion de la hipermetropia facultativa, y por
ende de la absoluta, cuando el examen se realiza mediante procedimientos objetivos

como la esquiascopia, reafirmamos por métodos subjetivos tan utiles como el



59

denominado

El examen de la refraccién segun (Fonticiellla & Carbonell, 2006, pag. 75)

Debe ser repetido aproximadamente cada dos afios, recordando que la hipermetropia
manifiesta se nutre cada vez mas de la hipermetropia latente y que la forma clinica
absoluta inexorablemente, se va aduefiando del campo hasta llegar a ser igual a la
hipermetropia total después de los 60 afios, edad en que ya hace tiempo desaparecio

la latente, y en que recién acaba de desaparecer la facultativa.

Figura 5. Correccién del ojo hipermétrope con lentes convexas
Fuente: (Fonticiellla & Carbonell, 2006, pag. 75)

1.15. La miopia
De acuerdo a (Puell Marin, 2006)

La miopia (visibn corta, hipometropia) del griego myo, cerrar; ops, 0jo, asi
denominada por la costumbre del miope de fruncir los parpados para obtener mejor
vision, es, cualquiera que sea su mecanismo de produccion, el estado de la refraccion
del sistema diéptrico ocular, en el cual los haces o rayos paralelos de luz forman su
foco por delante de la capa sensible de la retina, cualquiera que sea el estado de la
acomodacion (pag. 116).

1.15.1. Trayectoria del rayo luminoso

En una descripcion detallado de la publicacion de (Maul, 2009) se puede
destacar que

La trayectoria del rayo luminoso es el estado de refraccién del ojo en el cual
hallandose la acomodacion completamente relajada los rayos paralelos de luz
procedentes del infinito se enfocan delante de la retina; ya sea porque el poder

diéptrico del ojo sea demasiado grande para su longitud o ya sea porque el ojo sea
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demasiado largo para su poder dioptrico, el efecto Optico es siempre igual. Estos
rayos se cruzan en el vitreo y al llegar a la retina, adquieren una direccion divergente

formando un circulo de difusion y en consecuencia una imagen confusa.

La imagen en la retina estara formada por circulos maximos de difusién a expensas
de rayos divergentes, y como la retina esta alejada del punto nodal el tamafio de la

imagen confusa sera mas grande de lo que seria en el ojo emétrope.

Los rayos procedentes de la retina del miope emergeran convergentes y se reuniran
por delante del ojo a una distancia finita (punto remoto real). De esto resulta que el
0jo miope sélo enfocaria en su retina rayos divergentes, como son los que proceden
de una distancia menor que el infinito. La visién de objetos situados mas alla de su
punto remoto no podra ser nitida (pags. 46-50).

En este sentido (Fonticiellla & Carbonell, 2006) afirman que:

Cuanto mas alta es la miopia mas cercana esta el punto remoto y mas borrosa sera
la visién. Es necesario, por tanto, para enfocar los rayos paralelos, que estos lleguen
al ojo en forma divergente, lo que se consigue anteponiendo delante del ojo lentes
divergentes, cdoncavas o negativas. En un ojo miope el lente céncavo que haga
divergir los rayos paralelos como si vinieran de su punto remoto es el corrector del
defecto y equivale a la medida de la miopia. A continuacion, se representa el trayecto

del rayo luminoso en el ojo miope (pag. 214).

Figura 6. Ojo miope
Fuente: (Fonticiellla & Carbonell, 2006, pag. 214)
En las formas simples el fondo de ojo es nhormal, pero no es raro encontrar un pequefio
cono miopico; defecto situado en el lado temporal de la papila o disco 6ptico, de color
mas palido que el resto del fondo de ojo. Cuando el conus midpico envuelve en anillo
la papila, se denomina atrofia coroidea circum —papilar. El color del fondo de ojo de
los miopes es mas palido y con menos pigmentos, el cual esta distribuido
irregularmente alternando zonas claras con zonas rojizas, lo cual se debe a la atrofia

difusa de la coroides. Se encuentran ademas lesiones degenerativas focales
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predominantemente en el polo posterior y la zona ecuatorial (Fonticiellla & Carbonell,
2006, pag. 214).

En este contexto cabe citar la traduccion de (Lightman & McCluskey, 2009) en

el cual afirman que

Existen lesiones caracteristicas de los miopes elevados como son: la mancha negra
de Fuchs, la hendidura de laca, estafiloma posterior y otras dentro del humor vitreo.
En los casos de miopias progresivas existen ademas lesiones atréficas y alteraciones
pigmentarias de la region macular, hemorragias, sobre todo en la macula latea y
opacidades del vitreo y el cristalino, asi como una predisposicion al desprendimiento

de retina.

El disco éptico luce aumentado de tamafo y al estar la macula relativamente a mas
corta distancia del disco que en el ojo emétrope la linea visual puede incidir en la
cérnea por fuera del eje pupilar dando un angulo Kappa negativo que puede sugerir
la presencia de un falso estrabismo convergente. Las fibras circulares del musculo
ciliar (muasculo de Mdiller) estdn menos desarrolladas que en el emétrope e
hipermétrope, lo que se explica por el menor uso de la acomodaciéon que hace el

miope.
1.15.2. Evolucién de la miopia

La refraccion del ojo miope esta sometida a modificaciones en el transcurso de
la vida. “La curva de refraccion en el prematuro esta desplazada hacia la zona
midpica, posteriormente ese 0jo miope tiende a ser hipermétrope para volver a ser

emétrope o0 miope después del nacimiento” (Montés-Micé, 2011, pag. 128).
1.15.3. Etapas de la evolucion de la miopia

e De 1 a7 afios: Se caracteriza por la tendencia a la hipermetropia.

e De 8 a I3 afios: Comienza a aparecer los cambios miopicos, es decir, hay una
disminucion de la hipermetropia o una iniciacion de un aumento de la miopia.

e De I4 a 20 afios: Disminuye o decrece la hipermetropia y paralelamente aparece
una lenta elevacién de la miopia.

e De 21 a 33 afos: Es un periodo en que prevalecen las condiciones anteriores.

e De 34 a 42 afos; Aparece una disminucion de la miopia, lo que implica un cambio

hacia la hipermetropia.
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o De 43 a 51 afios: Aumenta la refraccion, lo que indica un cambio hacia la miopia.
¢ En los ancianos vuelve a apreciarse un incremento en sentido de la hipermetropia
(Montés-Mico, 2011, pag. 128).

1.15.4. Clasificacién de la miopia

Para facilitar el estudio de la miopia, se puede dividir en tres grandes grupos

gue son segun (Fonticiellla & Carbonell, 2006):
1. Miopia Axil

Cuando la longitud anteroposterior del ojo es mayor que la hormal, se distinguen dos
grupos: “la miopia simple o estacionaria y la miopia maligha o degenerativa”. Estas

se detallan a continuacion
a) Miopia simple o estacionaria

De acuerdo a Es aquella miopia de bajo grado que raramente excede de 5 a 6
dioptrias, generalmente comienza entre los 3 y 4 afios de vida , después aumenta de
manera regular durante varios afios y termina por estabilizarse alrededor de los 20
afos. Se trata de una anomalia de conformacién, ya que tanto los componentes
Opticos como la longitud axil del globo, aisladamente cada elemento se encontraba

dentro de limites normales, pero al asociarse entre ellas surgian las anomalias.

Las miopias débiles se consideran como estados analogos a la emetropia, ya que
con la correccién 6ptica se consigue una vision tan perfecta como la del individuo
normal. El miope débil ve bien de cerca, pues su o0jo esta adaptado para la vision de
objetos préximos, trabaja de cerca con menor molestia que el individuo normal, tiene
la ventaja de que la presbicia le aparece en una edad mas avanzada que en el

emétrope.
b) Miopia maligna o degenerativa

Se denomina asi a los casos extremos de miopia progresiva, en los cuales todos los
cambios degenerativos son muy notables y el prondstico es bastante sombrio; se trata

de un sindrome complejo en el que el defecto 6ptico es un sintoma.
2. Miopia de indice

Es la que se produce por modificacién del indice de refraccion de los dioptrios
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oculares, es decir, por un aumento del indice de refraccion de la cornea o del
cristalino, o por una disminucién del indice de refraccién del vitreo o del acuoso. Esta

miopia puede ser adquirida como es la producida por la esclerosis del cristalino.
3. Miopia de Curvatura

Cuando la cérnea o el cristalino son mayores que la normal, es producida por una
disminucion del radio de curvatura corneal o de la cara del cristalino, la misma se
clasifica en dos grupos: miopia de curvatura de origen corneal y miopia de curvatura

de origen cristalineano.

a) Miopia de curvatura de origen corneal: Todos aquellos casos de queratitis que
producen un aumento de la curvatura de la cérnea pueden dar origen a una
miopia.

b) Miopia de curvatura de origen cristalineano: Depende de diversas causas como
son:

¢ De una microfaquia acompafiada de esferofaquia. Esta miopia puede alcanzar
valores muy elevados.

¢ Ciertas intoxicaciones son capaces de producir miopias al dar lugar a una irritacion
de caracteres toxicos sobre el musculo ciliar.

e También por traumatismos del globo ocular.

e Influya la Diabetes Mellitus,

De esta ultima causa, se puede detallar que en algunos casos ocurren cambios
considerables en la refracciébn del ojo, aunque su mecanismo exacto no esta
totalmente aclarado, sin embargo la causa del trastorno es probablemente la
siguiente: Un aumento del azlcar sanguinea causa un descenso en la presion
osmoética del acuoso, debido a la eliminacién de muchas sustancias osméticamente
activas que producen de la sangre y al flujo incrementado de orina relativamente
concentrada, como resultado hay una hidratacion de las capas corticales del cristalino
con relacién al nucleo. Esto produce una disminucion del indice de refraccion de las
capas periféricas del cristalino y un incremento en la curvatura del mismo, que da
origen por lo tanto a la miopia lenticular; un descenso produce el fenébmeno contrario
gue es la hipermetropia. Por todo lo antes expuesto, debemos siempre antes de
realizarle una refraccion al paciente diabético estar seguro que las cifras de glicemia

estén dentro de limites normales. (Fonticiellla & Carbonell, 2006, pags. 178-179)
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1.15.5. Correccion optica

La correccidn optica de la miopia, sobre todo en adultos, jovenes y nifios, es
de gran importancia, no sélo abarca el bienestar fisico que supone gozar de buena

visién, sino también el psiquico, fisiologico y social.

Con su ametropia sin corregir el miope se desarrolla y vive en un mundo de
limitaciones, con considerable desventaja en comparacion con los demas nifos,
dando la impresion falsa de escasez de inteligencia y de abulia. No hacen vida de
ejercicios fisicos y deportes, tan necesarios en esa edad, y tratan de mantenerse
alejados de los demas, creando habitos mentales de introversion, que constituyen
serios escollos en su desenvolvimiento posterior ante problemas y dificultades que

plantea la vida.

Por tal razon laimportancia de las correcciones; en funcion de esto (Fonticiellla
& Carbonell, 2006) asevera que las correcciones opticas deben hacerse bajo las

siguientes consideraciones:

Como principio basico, diremos que la correccibn aunque completa, debe ser
realizada con el cristal concavo mas débil con que se alcance mejor agudeza visual.
Las correcciones maximas, que aparentemente mejoran aun mas la agudeza visual,
ponen en juego la acomodacion al crear una hipermetropia artificial que es fuente de
molestias astenopicas y tienden a aumentar el defecto creando espasmos de
acomodacion. Es preferible una hipocorreccion discreta a la mas ligera

hipercorreccion.

La hipercorrecciéon mibpica es un error en que se incurre con frecuencia, porque con
correcciones fuertes el paciente ve las imagenes excesivamente claras y nitidas,
aunque mas pequefias. En los nifios es preferible hacer la exploracion refractiva bajo
la accion de un ciclopléjico, pues la presencia de un espasmo de acomodacion hace
aparecer por largo tiempo como miopes nifios emétropes y adn hipermétropes. La
correccion éptica debe ser usada constantemente y aunque en ocasiones el paciente
dice sentirse mas comodo y con mejor vision de cerca sin ellos, es preferible que la
funcion visual se realice en las condiciones 6ptimas de la emetropia, esto es,

funcionando en forma correcta la acomodacion y la convergencia.

En los adultos, sin embargo, en quienes este habito se ha estabilizado, tal cuidado es

innecesario y no hay que insistir en el uso constante, porque en ausencia de
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correccion temprana el muasculo ciliar no responde eficientemente a las nuevas
exigencias de acomodacion, y el trabajo de cerca se hace incbmodo. En grados
medianos y altos (por encima de —5.00 D) a veces es necesario dar lentes mas débiles
para cerca aln en ausencia de presbicia, pero ho aconsejamos tal proceder sin agotar
los esfuerzos para que se hace un solo cristal en esos casos. En los altos grados de
la miopia, la correccién completa es a menudo muy mal tolerada, porque la imagen

formada por lentes negativas es pequefia y excesivamente clara.

El paciente se queja de intolerancia, debido a que est4 habituado a ver imagenes
mayores, interpretando a su manera los grandes y nebulosos circulos de difusion. En
estos casos acostumbramos a hacer una correccion parcial de modo temporal,
prescribiendo los lentes con que el paciente, sin tener molestias, mejore de modo
notable su visidon. En ocasiones la reduccion ha de alcanzar hasta —4.00 D y en

examenes posteriores vamos subiendo gradualmente la potencia dioptrica del lente.

En casos de miopia elevada es recomendable el uso de lentes de contacto, que no
alteran la estética, no reducen apreciablemente el tamafio de la imagen, y se alcanza
mejor agudeza visual. Los miopes deben usar su correccién de manera constante, sin
grandes restricciones pero en condiciones higiénicas, posturales y de iluminacién
adecuadas. Por Ultimo, es necesario estar alertas en la aparicion de una miopia
degenerativa sobre un caso simple, debiendo examinarse los pacientes jévenes una

vez al afio, para vigilar la aparicién de cambios degenerativos en el fondo de ojo.

Se vigilara también cualquier detalle que indique probable gravedad del caso, por
ejemplo, una historia hereditaria en padres, abuelos o tios, un rapido progreso de la
ametropia, una ambliopia que no pueda ser corregida con cristales, presencia de
floculos vitreos, irritacién conjuntival o presencia de astenopia marcada. Si hubiese
alguna duda, el caso deberéa ser tratado como si fuera potencialmente degenerativo
(pags. 163-165).
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CAPITULO 1I.

2. MARCO METODOLOGICO.

2.1. Contexto y clasificacion de la investigacion.

Se realizé una investigacion de tipo descriptivo, transversal prospectivo, con el
propésito de determinar las alteraciones visuales mas frecuentes en la muestra en
estudio, entre julio de 2019 y febrero de 2020, en el servicio de oftalmologia del Centro

Oftalmoldgico Dr. Ledea.
2.1.1. Universo y muestra.

El universo de estudio estuvo conformado por los pacientes que acudieron a la

consulta en el periodo del estudio. (N= 230)

La muestra quedoé constituida por todos los nifios que cumplieron con los criterios de
inclusion. (N= 178)

2.1.2. Criterios de inclusion.

e Los pacientes con edades comprendidas entre los 6 y 12 afios, y que
acudian a consulta del Centro Oftalmologico Dr. Ledea.

e Los nifios donde los familiares estuvieron de acuerdo en firmar

consentimiento informado.

e Los nifios que no tuvieran diagnostico de ninguna patologia oftalmol6gica

condicionante.
2.1.3. Criterio de exclusion
e Los pacientes menores 0 mayores a la edad determinada para el estudio

gue acudian a consulta de oftalmologia del Centro Oftalmolégico Dr. Ledea

¢ Los nifios donde los padres no estuvieron de acuerdo en el consentimiento

informado.

¢ Los nifios con patologias oftalmoldgicas



67

2.1.4. Metodica:

El trabajo de investigacion se llevd a cabo en el Centro Oftalmolégico Dr.
Ledea, para la realizacidén de esta se requirio la autorizacion por parte del duefios de
la institucion donde se tomo en cuenta para la investigacion todos los nifios de 6 a 12
afios por ser pacientes mucho mas colaboradores y cuya etapa de desarrollo visual
se ha completado en algunos y otros estan por culminar por lo cual es necesaria la
intervencion inmediata con el fin de detectar y caracterizar las alteraciones visuales y

ayudar a la rehabilitacion del sistema visual.

Previo a la realizacion de este estudio todos los nifios y padres fueron
informados acerca de este trabajo de investigacion, con el objetivo de que
comprendan de que consta el examen optométrico, para asi obtener la aprobacion o

desautorizacion por parte de sus representantes.

Una vez obtenido el consentimiento por parte del representante de cada nifio
se procedid a realizar el examen optométrico iniciando con la recoleccién de datos
mediante la anamnesis la que recolecté varios datos que son: nombre y apellido,
edad, sexo, numero de teléfono, direccion, fecha de ultimo control visual, ademas
incluyo otra informacién como antecedentes personales, antecedentes familiares,

antecedentes oculares personales y familiares.

Recolectados los datos que fueron de gran importancia, se inicid la valoracién
de agudeza visual sin correccion y monocularmente explicar cdmo, posteriormente se
tomd la agudeza visual con correccion. Seguidamente se realiz6 campimetria por
confrontacidbn en las nueve posiciones de la mirada, ademas se evalué la
convergencia de cada nifio al poner un objeto a una distancia de 30-40 cm y

acercandolo hasta que se rompa fusion y la imagen se vea doble.

El siguiente test que se realiz6 fue la retinoscopia, la cual fue de gran ayuda
para identificar qué tipo de ametropia se observaba ya sea esta hipermetropia con
una sombra directa, miopia con una sombra inversa o astigmatismo. Una vez
identificado el defecto refractivo se procedi6 a la correccion de este mediante lentes
ya sean estos convexos ante la hipermetropia, concavos ante la miopia o cilindricos

para el astigmatismo.
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Como siguiente paso después de corregido el nifilo, se realizé el test de
duocromo para comprobar si la correccion era la adecuada utilizando el filtro rojo-
verde en nuestro optotipo de letras, le preguntamos al nifio en qué lado veia mejor las
letras, como sabemos el color rojo favorece al miope y el verde al hipermétrope.
Seguido a estos examenes se desarrolld otra prueba diagndstica llamada subjetiva
donde el nifio menciond y reporto si la vision era buena y sentia comodidad con la
correccion. Se continu6 con el ambulatorio que consistio en poner de pie y que camine
para comprobar si se sentia comodo con la correccion. Se examind la motricidad

ocular con ayuda del cover test y los reflejos corneales de Hirchberg

Finalmente se efectudé una prueba objetiva llamada oftalmoscopia, examen
mediante el cual se valoro el reflejo rojo naranja, transparencia de los medios
refringentes y anexos gracias a la oftalmoscopia a distancia. Para observar el fondo
de ojo de cada paciente se ejecutd la oftalmoscopia directa el que permitio valorar si
existia la presencia de alguna patologia o alteracion tanto a nivel de medios o

problemas en retina.

El analisis de las diferentes tablas tomé en cuenta diferentes aspectos, como
las alteraciones visuales en los nifios de la muestra con el fin de conoces los nifios
con problemas visuales y los nifios emétropes, también analizamos las ametropias
encontradas con relacién a la edad y la correlacion que existian entre estas y las
alteraciones de la vision binocular para la discriminacion por grupos etarios se dividio

a las edades escala de 2 afios desde 6-8, 9-10, 11-12

La agudeza visual fue analizada tomando en cuenta la Clasificacion Estadistica
Internacional de Enfermedades y Problemas Relacionados con la Salud, Décima
Revision (CEI-10) , donde dice que pacientes tienen una agudeza visual normal
cuando logran una visién de 20/60 o mas, limitacidn visual en personas que alcanzan
agudezas inferiores de 20/60 y 20/200, también dice que en el grupo de limitacion
visual severa se encuentran pacientes que logran una agudeza visual de menos de
20/200 hasta 20/400, concluyendo con la ceguera donde se incluyen a personas con

una agudeza visual inferior a 20/400

La distribucién por defectos refractivos se llevo a cabo mediante la clasificacion

de cada una de estas ametropias, iniciando por la miopia, seguido de la hipermetropia
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y finalmente el astigmatismo clasificando asi la muestra obtenida.
2.1.5. Recoleccion de informacion.

Se recolectaron los datos de cada paciente siguiendo los pasos de la Historia
Clinica Oftalmometria (ver anexo 1) se tomaron los datos filiales nombre y apellidos,
edad, sexo, fecha actual, grado al que pertenecen, nombre del tutor legal), se realiz
la anamnesis que recopildé datos como él (motivo de consulta, antecedentes
patologicos personales, familiares, oculares, prenatales, perinatales, postnatales), la

agudeza visual y la correccién 6ptica en uso.
2.1.6. Técnica de discusion y sintesis de los resultados.

En la discusion de los resultados corroboramos nuestro criterio, basados en el
los hallazgos de las diferentes pruebas, comparando con autores de otras
investigaciones que estudiaron temas similares y que llegaron a conclusiones con las
cuales podiamos estar o no de acuerdo, en aras de nutrir mas nuestro estudio con
criterios cientificos variados, se revisaron ademas las paginas de internet de mayor
repercusion dentro de nuestra especialidad y con relacion a la temética en cuestion,
asi como también , consultamos diversas y actualizadas bibliografias, con el fin de
volcar hacia la investigacion los mas actuales, novedosos y acertados criterios con

relacion al tema abordado en nuestra investigacion.
2.2, Bioética

Cumpliendo con los requisitos éticos que deben primar en cada estudio de
investigacion cientifica y sobre todo en las ciencias de Salud, no se quebrant6 ninguna
clausula del principio de beneficencia ni de la ética médica; ya que en todo momento
estuvimos pendientes del bienestar de los nifios que formaron parte del estudio, se
cumpli6 con los principios éticos elementales como la autonomia (con el
consentimiento informado), beneficencia (reforzando los beneficios y disminuyendo el
infortunio), no maleficencia (rehusando los procedimientos que pudieran desfavorecer
a la salud personal) y aplicando el principio de justicia (proporcionando el mejor
cuidado de la salud). (Ver anexo 2: Consentimiento Informado).
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2.3. Cronograma de actividades.

Tabla 4. Cronograma de actividades

ENE FEB

MESES DEL Al JUL AGO SEP OoCT NOV DIC 2020 2020

ACTIVIDADES

Asignacion de tutor de tesis.

Solicitud y aprobacion de tema de
tesis.

Solicitud y aprobacion de tamizaje
visual en la escuela Galo Plaza Lasso.

Entrega de Actas de Consentimiento
Informado para ser firmadas por
tutores.

Realizacion de tamizaje visual o toma
de muestra.

Recopilacion de informacién (libros,
pdf’s, paginas web, tesis similares).

Elaboracion de la Introduccion,
Situacion problemaética, formulacion
del problema cientifico.

Delimitacién del problema,
justificacion del problema,
justificacion del problema, formulacién
de hipétesis.

Formulacion de los objetivos de la
investigacion.

Elaboracion del capitulo 1 Marco
Tedrico.

Elaboracién del capitulo 2 Marco
Metodoldgico.

Elaboracion del capitulo 3 Resultados

Elaboracion de Conclusiones y
Recomendaciones.

Elaboracion de Agradecimientos,
Dedicatoria.

Elaboraciéon de Resumen

Elaborado por: Alexander Ledea Reyo
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CAPITULO .

3. RESULTADOS

Los problemas refractivos, son muy comunes en la edad pediatrica afectando
el desarrollo de la vision y alterando las habilidades de aprendizaje en etapas
escolares, las ametropias como miopia, hipermetropia y astigmatismo hoy son méas
comunes en nuestra sociedad, por eso nuestro objetivo general es la caracterizacion
de estas y poder encontrar la relacion entre emétropes y amétropes. Con el fin de

evitar alteraciones mayores como la ambliopia.

Tabla 5. Relacion de pacientes emétropes y amétropes en la muestra de estudio.

Estado refractivo No de Pacientes % de pacientes
Emetropia 2 1,12 %
Ametropia 176 98.8 %

TOTAL 178 100%

Fuente: Investigacion propia
Elaborado por: Ledea Reyo Alexander

En la presente tabla 5, se muestra la relacion de pacientes emétropes y
amétropes en la muestra de estudio, donde se puede ver con toda claridad que el
98,8 % de los nifios incluidos en el estudio clasificaron como amétropes, o lo que es
lo mismo poseen defecto refractivo visual, corregidos en algunos y sin correccion en

la mayoria de ellos.

La tabla 6 se aprecia las ametropias mas frecuentemente presentadas con

relacion a los diferentes grupos etarios.

Tabla 6. Tipo de ametropias més frecuentemente presentado atendiendo a los diferentes grupos

etarios.
. Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Ametropia 68 zfﬁos 9-10 Fe)lﬁos 11—12paﬁos Total %
Miopia 7 18 8 33 18.75
Hipermetropia 8 10 6 24 13.65
Astigmatismo simple 1 4 _ 5 2.85
Astigmatismo Hipermetrépico compuesto 16 23 11 50 28.4
Astigmatismo Miopico Compuesto 30 20 12 62 35.22
Astigmatismo Mixto _ 2 _ 2 1.13
Total 62 77 37 176 100

Fuente: Investigacion propia
Elaborado por: Ledea Reyo Alexander

En la tabla 6 se evidencian las diferentes ametropias encontradas en el estudio
realizado y su relacion con la edad de los nifios incluidos en el estudio, como se puede
apreciar se agruparon en 3 grupos los nifios entre 6 y 8 afios, en un segundo grupo

los nifios entre 9 y 10 afios y ya en un 3er grupo los nifios entre 11 y 12 afios, como
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reflejan las cifras mostradas en la tabla, el mayor defecto refractivo presentado fue el
astigmatismo midpico compuesto, con 62 casos para un 35,22 %, mostrando mayor
relevancia positiva y estadisticamente significativa en el grupo de edad de los 6 a 8
afios con 30 pacientes diagnosticados con astigmatismo Midpico compuesto, cabe
sefalar ademas que de los 62 nifios diagnosticados con este estado refractivo, solo
4 tenian diagnostico previo, y solo 2 usaban su correccién Optica por mas de 3 afios
sin repetir los exdmenes ni actualizar las medidas, en este punto de la discusion,
concordamos con autores como (Torres Rios, 2016), quien en sus estudio,
prevalencia de los defectos refractivos, coincidié en afirmar que el mayor nimero de
afectados por astigmatismo Midpico compuesto estuvo en los nifios entre 6 y 8 afios
de edad, y segun la bibliografia revisada, gran numero de autores coincide en afirmar
gue es un hallazgo favorable ya que tenemos aun, un buen periodo de tiempo para
recuperar agudezas visuales perdidas por la no utilizacidon de sus lentes correctoras

con una perfecta refraccion.

Las ametropias en algunos pacientes vienen acompafiadas de alteraciones de
la vision binocular como: esoforia, exoforia, esotropia y exotropia. En la tabla 6

encontramos la correlacion de estas.

Tabla 7. Correlacion de las ametropias con las alteraciones de la vision Binocular.

COVER TEST REFLEJOS DE HICHRBERG
AMETROPIAS TOTAL
ORTOFORIA | ESOFORIA | EXOFORIA | ORTOTROPIA | ESOTROPIA | EXOTROPIA
Miopia 31 2 0 27 0 6 33
Hipermetropia 20 4 0 24 0 0 24
Astigmatismo simple 5 0 0 5 0 0 5
Astigmatismo Hipermetrépico 50 0 0 0 0 0 50

compuesto
Astigmatismo Mioépico

55 0 7 62 0 0 62
Compuesto
Astigmatismo Mixto 2 2 2
TOTAL 163 6 7 170 0 6 162
% 92.61 3.40 3.99 96.60 0 3.40 100

Fuente: Investigacion propia
Elaborado por: Ledea Reyo Alexander

La tabla 7 muestra la correlacién encontrada en el estudio entre las diferentes
ametropias y las alteraciones de la vision binocular, se pudo estudiar a todos los
pacientes por el método de los reflejos corneales de Hirchberg, buscando encontrar
0 no la ortotropia en la posicion primaria de la mirada, y por medio del cover test en
sus diversas variantes, se estudio la presencia o no de forias, que se mostraron ante
la ruptura de la fusion por medio de esta técnica, se pudo concluir que en la mayoria

de los casos del estudio no existieron grandes hallazgos en materia de alteraciones
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de la visidbn binocular, sin embargo como se sefiala en la tabla, se pudieron
diagnosticar 55 casos de pacientes con Astigmatismo Midpico compuesto, pero que
mantenian tanto por Hirchberg como al Cover Test, la alineacion de los ejes visuales,
situacidon esta que nos permite establecer una mejor correccion Optica y un mejor
prondstico de recuperacion de la agudeza visual, dada la ortoposicion de los ejes
visuales que nos permiten un paso perfecto del foco imagen a través de los lentes
correctores, como expresara (Galvéz Quiroz, 2000, pag. 186), quien en su texto
afirma que “la recuperacion de la agudeza visual, independientemente de la magnitud
del defecto refractivo, serA mas satisfactoria en aquellos casos donde los ejes
visuales tanto en posicion primaria de la mirada como al cover test, se mantenga en

alineacion perfecta”.

Al hablar de una rehabilitacion visual hay que tener en cuenta el defecto
refractivo que presenta, la edad, el tipo de desviacién y el tipo correccion que
presenta. En la tabla 8 se encuentra la correccion de las ametropias y su relacion con
las desviaciones del paralelismo ocular acorde con la edad.

Tabla 8. Tipo de correccidn de las diferentes ametropias, y su relacién con las desviaciones
del paralelismo ocular acorde a la edad.

DESVIACIONES OCULARES EDAD TIPO DE CORRECCION OPTICA

AMETROPIA Esotropia Exotropia Esoforia Exoforia ag-:s :ﬁJ['JOS 11-12 afios Lentes Lcir:f:c?oe Sin correccién
Miopia - 6 2 - 5 1 2 2 _ 6
Hipermetropia S S 4 S
Astigmatismo simple
Astigmatismo
Hipermetrépico compuesto
Astigmatismo Midpico B 7 1 2 2 3 B 4
Compuesto
Astigmatismo Mixto = = = = = = =
Total 0 6 6 7 6 3 6 5 10

Fuente: Investigacion propia
Elaborado por: Ledea Reyo Alexander

La tabla 8 ilustra la relacion existente, entre las diversas ametropias
diagnosticadas en el estudio, las desviaciones oculares presentes en la muestra, y la
correccion optica que utilizaban los nifios del estudio. A esta tabla se le otorga
especial importancia, puesto que pudimos concluir que, en la Miopia, de 8 nifios con
estrabismo, solo 2 tenian correccion Optica que compensaba en alguna medida la
desviacion ocular, mientras que 6 de los casos, aun teniendo la desviacion ocular y

miopia diagnosticada, no poseian correccion éptica.
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Situacion similar se nos presentd en el Astigmatismo Midpico Compuesto,
donde 7 casos presentaron Exoforia , y solo 3 de ellos poseia una correccion éptica
con lentes convencionales que no se correspondia con los criterios de correccion de
las exoforias en la edad pediatrica, concordando con varios autores, como (Gallego,
2015); quien en su estudio, dejo plasmado, que es fundamental el diagnostico
correcto y mas aun, los criterios de indicacion de los valores ametropicos
encontrados, porque podemos pensar que con solo compensar el valor de la
ametropia estamos arreglando el problema, cuando en realidad en estos casos solo
estamos iniciando el debut de un problema que sera mucho mayor, ya que no se logra
la alineacion visual y por ende, la agudeza visual nunca llega a estimular la zona

foveal generando desarrollo de la Agudeza Visual ni siquiera monocular.
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CONCLUSIONES

A modo concluir el presente estudio, podemos comenzar con:

e Se encontraron 176 casos con ametropias para un 98.8 % de la muestra de
estudio, sin corregir en la mayoria de ellos.

e La ametropia mas frecuentemente presentada fue el astigmatismo midpico
compuesto con 64 casos (35.9%); el grupo etario de mayor incidencia fue #1 de 6 a 8
afios con 31 nifios (48.43%)

e Enla muestra de estudio 19 pacientes presentaron alteraciones de la vision
binocular, 6 esoforias, 7 exoforias y 6 exotropias, de los cuales 8 eran miopes, 4
hipermétropes y 7 con astigmatismo mi6pico compuesto.
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RECOMENDACIONES

e A modo de sugerencias o recomendaciones, es importante sugerir la
continuidad de este estudio a otros niveles donde se le pueda dar un seguimiento mas
conmensurado a todos los casos de la muestra, para poder seguir con la evaluacion
de las mejorias encontradas en el periodo del estudio sin que por abandono de las
terapias visuales, o por la falta de atencion ante el uso de las correcciones oOpticas
prescritas, se puedan perder los pasos avanzados y se llegue entonces a la regresion
de las ametropias, de los valores de agudezas visuales, y la perdida irreversible del
paralelismo ocular, maximo sin tenemos en cuenta que son pacientes que van
saliendo en su mayoria del periodo de maduracion de las estructuras del globo ocular,
y pasado este umbral del tiempo sera imposible la rehabilitacion de las afecciones

encontradas.

e Se recomienda también, la publicacion en la revista de la universidad o en
cualquier medio donde los estudiantes de la carrera de optometria puedan
familiarizarse con estos hallazgos aqui descritos, y tomar como suyos estos
resultados de cara a convertirse no solo en estudiantes mas familiarizados con las
afecciones del paciente sino que se pueda convertir tanto al estudiante de Optometria,
al profesional graduado y a todos los que formamos parte de la gran familia de las
ciencias de la vision, de la necesidad de convertirnos en promotores de salud visual,
sobre todo en las edades pediatricas cuando aun, por muchas alteraciones que
encontremos, siempre se podra poner en practica la primicia que reza, a tiempo,

siempre se gana tiempo.
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ANEXOS

Anexo 1. Historia clinica optométrica.

Optometrista Consultante

Fecha
Nombre y Apellidos del paciente
Edad Ocupacion Sexo Raza H.C

Motivo de Consulta:
Historia de la enfermedad actual:
Antecedentes patoldgicos familiares: Antecedentes patologicos personales

e Generales: Generales:

e Oculares: Oculares:
Examen Refractivo:

e Lensometria: Distancia Pupilar:
Examen Subjetivo:

e Test de Dominancia:

e Agudeza visual de lejos Agudeza visual de cerca
e Monocular: s/c c/s/c s/c cl/slc

e Binocular: s/c c/s/c s/c clslc

e Campo visual por confrontacion: Vision de colores:
e Posicion Primaria de la Mirada:

¢ Movimientos oculares:

e Cover test:

e Convergencia:
Fondo de ojo:

e Papila:
e \Vasos:

e Macula:



e Retina:
Examen Queratométricos:

e OD Ki: Ol Ki:

e K2: OD Kz:
Examen Retinoscépico: Examen Subjetivo: A/V Test utilizado

e Diagndstico Optométrico:
¢ Reconsulta e indicacion optica:

DX:

RECOMENDACIONES:

MATERIAL:

FILTRO:

ARMAZON:
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Anexo 2. Consentimiento informado

ACTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, , me encuentro en la entera disposicion de autorizar a mi hijo

a participar en el desarrollo de la presente investigacion, cuyo unico

fin es caracterizar, diagnosticar y tratar las alteraciones de la vision, asi como las
correcciones con lentes afines que puedan devolver los niveles de agudeza visual

normales para nuestros nifios.

Se me ha explicado por parte del equipo de investigacién que no se realizara ningun
tipo de agresion en los examenes que se realicen a los nifios; siendo totalmente

gratuitos e inocuos para la salud.
Con conocimiento pleno y en pleno goce de mis facultades mentales firmo la presente.

Para que asi conste registro mi nombre, dos apellidos y firma.

Nombre y Apellidos
Firma

Representante

Firma del examinador
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