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RESUMEN

La presente tesina muestra una revision sistematica de la literatura nacional e
Internacional sobre las discromatopsias adquiridas en un periodo de 62 afios (1961-
2023). Objetivo: Recopilar la literatura referente a discromatopsias adquiridas
nacionales e internacionales de acuerdo con sus diferentes tipos: toxicas,
fototoxicas y bioldgicas. Materiales y métodos: Para la realizacién del presente
trabajo se tomo6 en cuenta material bibliografico obtenido de datos recabados por
internet a través de buscadores cientificos: Medline, PubMed, Google académico, y
LILACS. Resultados: Con respecto a la busqueda realizada se comprueba que
existe mayor cantidad de informacién sobre discromatopsias congénitas que
adquiridas en sus diferentes clasificaciones. Conclusiones: México tiene escasas
publicaciones al respecto y ninguna revision sistematica sobre el tema. Es
importante conocer los escenarios donde se presentan las discromatopsias
adquiridas y la deteccion de la discromatopsia temprana dara pauta a posibles
tratamientos (este tipo de discromatopsia puede ser reversible), manejo temprano
o estrategias de prevencion.

Palabras clave: Defecto de lavision cromatica adquirida, fototoxicidad, toxicidad,
defecto de la vision cromética por enfermedad, vision al color.

INTRODUCCION

La luz hace parte de la radiacion electromagnética; el ojo humano puede detectar
longitudes de onda de entre 380 — 780 nm, estas definen los limites del espectro
visual y la visién de colores normal permitiendo diferenciar casi 150 colores?!. Los
ojos son los 6rganos fotosensibles del cuerpo y estan alojados en las érbitas 6seas
del craneo. El globo ocular (bulbo del 0jo) y sus estructuras asociadas sirven para
recibir los rayos luminosos a través de la cérnea y otros medios de refraccion y
enfocarlos sobre su pared posterior, donde esta situada la retina®. La percepcion del
color comienza cuando los conos, células fotorreceptoras sensibles a la luz roja,
verde y azul, detectan los espectros de luz entrantes y transmiten esta informacion
a las células ganglionares retinales (RGC) y bipolares. Estas sefales contindian a lo
largo de la via de la vision del color hasta que finalmente alcanzan las neuronas
parvocelulares y koniocelulares en el nucleo geniculado lateral (LGN). Los axones
de las neuronas LGN forman radiaciones Opticas (OR) y se proyectan hacia la
corteza visual primaria (V1). Después de esto, las sefiales de color se propagan aun
mas a las areas corticales mas alla de V1, especificamente la corteza visual
secundaria (V2) y las regiones asociativas de la corteza visual, como la
circunvolucion fusiforme y lingual®.
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Imagen 1. Proceso de la vision al color.

Las células ganglionares de la retina (CGR) de la retina central recogen las sefiales de los diferentes receptores de los
conos (conos pequefios, medianos y grandes) sensibles a color (azul, verde y rojo). Los conos estan presentes
principalmente en los cinco grados centrales de la retina con una distribucion uniforme con respecto a cada tipo de color.
(20 rojos, 40 verdes, uno azul), pero los conos azules estan distribuidos mas periféricamente. Los axones de las RGC se
proyectan hacia el parvocelular (rojo-verde) y el koniocelular.(azul-amarillo) en el nicleo geniculado lateral (LGN), que
hacen sinapsis en la corteza visual (V1) para un mayor procesamiento de la vision del color.
(Martinez-Lapiscina, E. H.,2014)



La luz que no es absorbida por los conos y bastones es absorbida por el pigmento
del epitelio y por la coroides. El epitelio pigmentado sirve para: evitar los reflejos de
luz al absorberla tras haber activado los bastones y los conos; fagocitar la punta
agotada de los bastones y los conos; esterificar la vitamina A. En la capa de
bastones y conos de la retina hay dos tipos distintos de células fotorreceptoras. El
namero de bastones asciende a unos 100 a 120 millones, y el de conos a unos 6
millones?. La retina a través de fotorreceptores recoge las diferentes partes del
espectro de luz solar y las transforman en impulsos eléctricos, que son enviados
luego al cerebro a través de los nervios 6pticos, siendo este el responsable de crear
la sensacion de color®. La deteccién del color en la retina se realiza principalmente
en los dos tipos de fotorreceptores, los conos y los bastones, cuyo nombre deriva
de su forma. Los conos son los que juegan un papel mas importante para la vision
del color, ya que estos contienen tres diferentes tipos de pigmento visual sensibles
a un espectro de longitud de onda particular (azul, verde y rojo), mientras que los
bastones solamente contienen un tipo de pigmento visual, por lo que no les es
posible distinguir diferencias en el color. Los conos son los encargados de la vision
diurna y la deficiencia de ellos se deriva en una ceguera funcional. Por el contrario,
los bastones son los fotorreceptores responsables de la vision en las condiciones
de baja luminosidad nocturna y su carencia se traduce en ceguera nocturna, asi
como en la disminucién de la percepcion de la formay del movimiento de los objetos,
propiedades propias de este tipo de fotorreceptores 267,
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Imagen 2. Conos y bastones.
(Barrios M., 2018.)

En promedio los seres humanos tienen el 10% de fotopigmentos S o conos de
longitud de onda corta que absorben maximo 420 nm (conos azules), el 30% de
fotopigmentos M o conos de longitud de onda intermedia absorbe maximo 530 nm
(conos verdes) y el 60% de fotopigmetos L o conos de longitud de onda larga
absorbe maximo 565 nm (conos rojos)*°:10,
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Imagen 3. Absorcion de la luz y longitud de onda.
(Carranza A., 2008).

La vision del color requiere un minimo de tres discriminaciones canales,
representados por tres pigmentos diferentes que ocurren en tres clases diferentes
de conos retinales con precision para describir cualquier color, se deben especificar
tres atributos: tono, saturacion y brillo. El tono es el atributo de percepcién del color
y depende en gran medida de lo que el ojo o el cerebro percibe como la longitud de
onda dominante presente en la luz entrante. La saturacion corresponde a la pureza
de la riqueza de un color y el brillo se refiere a la cantidad de luz proveniente de un
objeto!!. Discromatopsia es un término genérico utilizado para cualquier trastorno
en el ojo de la percepcion al color’?. Es denominado cominmente daltonismo,
después que John Dalton (1794) describiera el defecto visual de colores en él y su
familia’®. La discromatopsia existe por una alteracion de los pigmentos de los conos,
deficiencia que afecta con mayor frecuencia al 7% en varones y 0,5% en mujeres,
con una proporcién de 1 de cada 30,000 individuos®*4. Hay tres tipos de deficiencia
a la visién de colores: la protanopia no permite discriminar entre los colores rojo y
verde, la deuteranopia que confunde los colores verdes con tonalidades de rojo, y
la tritanopia que confunde los colores azules con los amarrillos, por lo que algunas
personas con esta deficiencia no pueden diferenciar entre el color verde y el rojo o
no pueden ver una combinacién de colores®. Cuando un individuo padece
deficiencias en la vision del color (DVC), su habilidad para discriminar tonos
disminuye en unas determinadas condiciones, pudiendo suponer una limitaciéon en
su vida diaria, académica o incluso su desempefio laboral.



Imagen 4. Uso connotativo del color.

El color indica madurez de la fruta. Casi el 30 por ciento de las personas con visién de color anormal informan que tienen
problemas para juzgar la madurez de la fruta, sin embargo, es evidente a partir de estas transformaciones a deuteranépico
(centro) y percepciones de color protanopicas (derecha) de que la claridad/oscuridad y la amarillez brindan pistas para
juzgar la madurez y la diferenciacion de diferentes tipos de frutas y verduras, aunque no parezcan tan apetecibles para los
gue tenemos una vision cromatica normal.

(Cole, B. L. 2007)

Una revision realizada por Krill y Deutman indica que la vision del color
generalmente se reduce una vez que la visién cae por debajo del 20/401516, La
emetropizacion es sensible a las sefiales croméaticas, es razonable predecir que el
estado refractivo puede diferir entre las personas con CVD y CN. Estudios
transversales previos han informado contradicciones en resultados sobre la relacion
entre la vision del color y miopial’. Uno de los posibles factores que influyen en el
proceso de emetropizacion es la aberracion cromatico longitudinal (LCA). La
interrupcion en los medios oculares hace que un objeto en particular produzca
imagenes con diferentes colores en diferentes distancias de la retina. LCA en la
retina ha sido medida en alrededor de 1,5 a 2,0 dioptrias en el espectro de luz visible.
En cuanto al hecho de que la miopia es un trastorno multifactorial, parece que la
LCA no es el Unico factor que influye en el proceso de emetropizacion'®?®, Las
deficiencias en la vision del color parecen influir en el desarrollo de la miopia. La
menor incidencia observada de la miopia en personas con CVD puede estar
relacionada con la reduccién funcionalidad del mecanismo cromatico L/IM*>19, |as
DVC o discromatopsias pueden ser congénitas o adquiridas'4.

ANTECEDENTES

En septiembre de 1961 se realiz6 una revision en la literatura sobre defectos
unilaterales de la vision al color, en el que de 37 personas descritas con anomalias
se numeraron 19 casos como defecto heredado y 10 casos como defecto adquirido
con el resto de los casos como incierto. Esta revisidbn no es reciente y no se
encuentran estudios actuales que apoyen esta teoria de la discromatopsia unilateral
congénita, por lo que se considera como discromatopsia adquirida®°.

Una revision en 2003 dirigida por Gobba, analiza que los principales productos
quimicos industriales involucrados en la patogenia de la toxicidad de las sustancias
quimicas para la percepcion sensorial puede estar relacionada con una accion sobre
los receptores, las fibras nerviosas y/o el cerebro; sin embargo, no especifica sobre
la discromatopsia adquirida. Se realiz0 por medio de una revision analizando
algunos estudios sobre los productos quimicos industriales en la funcion visual de



los trabajadores expuestos al mercurio inorganico, puede reducir la percepcion del
color y afecta los VEP (potenciales visuales evocados). La vision del color, el VSC
(sensibilidad al contraste visual) y el campo visual periférico pueden verse afectados
por el mercurio organico?L.

Richard Lomax en 2004, elabor6 una revision acerca de los efectos que causa la
exposicion a los solventes organicos y como afecta a la discriminacién de los colores
e investiga las relaciones exposicion-respuesta y reversibilidad. Entre los
disolventes organicos que considera son la exposicion al estireno, tolueno,
tetracloroetileno o disolventes mixtos?®.

En 2005 Vernon A. Benignus efectué un metaanalisis sobre la exposicion
prolongada al estireno en la que se evalla el efecto sobre el sistema nervioso y la
vision al color en la gue se demuestra relacion entre la exposicion acumulativa y la
confusién al color, sin embargo, la revision no se enfoca suficientemente en la
discromatopsia adquirida por toxicidad?.

Por otro lado, en el afio 2007 se desarroll6 una revision de la literatura con el fin de
buscar informacion que promocione la salud y prevenga enfermedades en
trabajadores expuestos a solventes aromaticos del sector petrolero?®. En dicha
revisibn se demuestra que la exposicién a solventes orgéanicos solos como el
estireno y el tolueno al igual que las mezclas de varios solventes pueden causar
alteraciones a nivel de discriminacién de la vision al color adquirida por toxicidad.

Simunovic trabajo en una revision de la literatura de fisiopatologia de la deficiencia
al color adquirido y analisis de pruebas de visién cromatica, ademas de una revision
breve de los tipos de las deficiencias de la vision al color que se encuentran en las
enfermedades oculares con énfasis en las investigaciones clinicas mas detalladas®®.

Después, en 2017 Ariel R Choi, procedio a una revision sistemética y metaanalisis
sobre discromatopsia por exposicidbn ocupacional al estireno en trabajadores
industriales. Mediante la revision de los titulos de las publicaciones y los resimenes
de los registros identificados, se consideraron estudios que incluian una medicion
directa de la exposicion al estireno. Se sintetizaron los estudios que compararon los
indices de discriminacién de color entre participantes expuestos y no expuestos
mediante la prueba D-15, obteniendo como resultado que la exposicién ocupacional
cronica al estireno a niveles muy por debajo de 100ppm (limite de exposicion
permisible durante 8 hrs.) puede inducir déficits medibles en la visién del color?®.

Betancur-Sanchez en 2016 aplicé una revision sistematica en la que por medio de
una busqueda bibliografica de articulos cientificos publicados durante 15 afios se
estudio poblacion expuesta a solventes organicos y poblacion control, evaluando
asociacion entre las alteraciones de vision al color y la exposicion a solventes
organicos en ambiente laboral®®. En la que el enfoque del tipo de discromatopsia
adquirida se concentra en solventes organicos.

10



Por otra parte, en 2020 Cristancho Chaparro indagé mediante una busqueda
electronica de articulos cientificos en bases de datos PubMed y Embase, aunque
solamente fue enfocada a fototoxicidad retinal. Mediante una busqueda electronica
de articulos cientificos se utilizé como metodologia de investigacion secundaria de
tipo revision narrativa encontrando como resultado que la liberacion de radicales
libres debido a la exposicion directa a un estimulo luminoso puede producir dafios
irreversibles en los fotorreceptores y, consecuentemente, puede existir una
reduccion de la agudeza visual y anomalias en la percepcién del color?’.

Mendoza Tapia, simultaneamente en Meéxico sustenta que se desconoce la
severidad y prevalencia sobre discromatopsias adquiridas, las cuales divide en
toxicologicas, biologicas y fototoxicas. Se realiza un estudio para evaluar
discromatopsias adquiridas por fototoxicidad?®.

JUSTIFICACION

Las discromatopsias adquiridas han sido poco estudiadas debido al enfoque
histérico con respecto a las discromatopsias congénitas o daltonismo, sin embargo,
la epidemiologia de dicho padecimiento ha ido en aumento debido a las diferentes
actividades, enfermedades, adicciones, etc., con las que se enfrenta el ser humano
en la actualidad, es por lo que no se debe dejar de lado su conocimiento y valoracion.

TRASCENDENCIA

Después de realizar la presente revision se tendra el conocimiento de autor, disefio
de estudio, lugar donde se llevé a cabo, tamafio de la muestra, caracteristicas de
los participantes, metodologia, tipo de pruebas y clasificacién de la discromatopsia
adquirida.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se han realizado trabajos de investigacion sobre discromatopsias congénitas, pero
son pocas las investigaciones sobre discromatopsias adquiridas y sus
clasificaciones. Este tipo de estudio debe considerarse de gran importancia ya que
de ello depende la salud, desarrollo social y laboral de cada individuo.

PREGUNTAS DE INVESTIGACION

¢ Existen articulos cientificos que describan clasificacion de discromatopsias
adquiridas?

11



¢, Se ha dado la importancia a las discromatopsias adquiridas en el mundo?

OBJETIVO GENERAL:

Recopilar la literatura referente a discromatopsias adquiridas nacionales e
internacionales de acuerdo con sus diferentes tipos: toxicas, fototdxicas y biologicas
en las bases de datos: Medline, PubMed, Google académico, y LILACS.

Obijetivos especificos:

1.- Revisar en Medline, PubMed, Google académico, y LILACS la literatura
relacionada con los articulos que se han escrito sobre discromatopsias adquiridas.

2.- Separar los articulos de acuerdo con su clasificacion.

3.- Analizar los resultados

METODOLOGIA

Fase |

Revisibn en distintas bases de datos cientificas (Medline, PubMed, Google
académico, y LILACS) la literatura relacionada con los articulos que se han escrito
sobre discromatopsias adquiridas.

Fase
De acuerdo con los articulos obtenidos se realizard su clasificacion: toxica,
fototdxica y biolégica, nacionales e internacionales.

Fase Il
Analisis de resultados

Tabla de contenido de cada articulo

RECURSOS HUMANOS

Una tesista

Se efectud un andlisis de los estudios realizados sobre discromatopsias adquiridas
de acuerdo con la clasificacion de Valera-Mota: Toxica, fototoxica y bioldgica,
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utilizando descriptores de busqueda en inglés y espafiol cuya combinacién de
términos fue la siguiente: discromatopsias adquiridas and toxicas, discromatopsias
adquiridas and fototoxicas, discromatopsias adquiridas and bioldgicas.

Los buscadores cientificos utilizados fueron Medline, PubMed, Google académico,
y LILACS.

Se realizaron criterios de inclusion y exclusiébn que permitieron llegar a los
resultados adecuados, encontrando datos sobresalientes con respecto a las
discromatopsias adquiridas.

Se elaboraron tablas donde se coloco la informacion de los estudios y resultados de
cada autor.

Elementos importantes encontrados en el trabajo son la diferenciacion de los tipos
de discromatopsias adquiridas, aunado a la utilizacion de pruebas que no
corresponden a la evaluacion de este tipo de discromatopsias.

Se encontraron 220 articulos seleccionando 87 para el desarrollo del presente
trabajo.

Los criterios se definieron de la siguiente manera:

Inclusion: articulos de investigaciones realizadas sobre discromatopsias adquiridas
en América, Europa, Asia, Africa y Oceania, cuyo periodo de publicacion fue desde
el afio 1922 hasta 2023. Se revisaron trabajos clinicos originales enfocados a
discromatopsias adquiridas.

Exclusion: estudios referentes a discromatopsias congénitas. Sin embargo, hay
estudios que dentro de la lectura no mencionan tipo de discromatopsia encontrada,
a los que se les llamé inespecificos.

De los 220 articulos que se consideraban adecuados, se procedio6 a leer el resumen
y se seleccionaron 87.

Finalmente 82 cumplieron con los criterios de inclusion.

RECURSOS MATERIALES

Computadora con acceso a internet para realizar investigacion sobre la literatura
escrita en la web mediante buscadores cientificos.
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CAPITULO I: DEFICIENCIAS DE LA VISION DEL COLOR

Deficiencia de la vision del color congénita

La prevalencia de los defectos en la vision del color es de un 0,5% en las mujeres,
mientras que en los hombres se eleva hasta un 8%. Es notablemente mayor la
prevalencia masculina debido a la relacion directa de la disfuncion con la genética
del cromosoma X'21424, Son causadas por anormalidades en los fotorreceptores ya
sea en su funcionamiento o con su ausencia, estas alteraciones se clasifican en
monocromaticos ( no aprecia diferencias de un color a otro en el espectro, sino solo
diferencias entre la brillantez), dicrométicos ( el espectro del color aparece dividido
en dos partes por un intervalo conocido como banda neutral, con tres variantes
principales; protanopia, deuteranopia y tritanopia) y tricromaticos (se encuentran
presentes los tres tipos de pigmentos, pero aun asi existe una irregularidad en la
percepcion de algun color), el protanomalo es la presencia de anormalidad en
fotopigmentos para detectar el color rojo, el deuteranomalo para divisar el verde y
el tritanomalo para percibir el color azult6:9.12.24,30,31,32,33

Mother carrier Father normal

(a) 50% chance of daughters being carriers.
509% chance of sons having abnormal colour vision.

Mother normal X X g\Fatherabnormal

XX XX XY XY

(b) All daughters are carriers.
Sons have normal colour vision.

Mother carrier Father abnormal

(c) 50% chance of daughters having either abnormal
colour vision or being a carrier
50% chance of sons having abnormal colour vision.

Imagen 5. Herencia de las deficiencias de la vision del color rojo-verde ligadas al sexo.

Los genes para los fotopigmentos de los conos L y M son transportados en el cromosoma X. X’ designa el cromosoma X
que lleva el gen anormal para la vision del color. Los cuadros amarillos representan los transportistas y los recuadros rojos
aquellos con vision de color anormal.

(Cole, B. L. 2007)
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Deficiencia de la visidn del color adquirida

La deficiencia adquirida se puede presentar en cualquier edad, probablemente de
manera temporal, puede llegar a ser unilateral o bilateral asimétrico y afecta solo
una parte del campo visual®%21, La deficiencia al color adquirida es a consecuencia
de una patologia ocular, lesion intracraneal o por el uso excesivo de medicamentos.
Estos defectos son causados por anormalidades en cualquier parte de la via visual
desde la retina hasta la corteza visual*®. También hay diferentes causas de los
defectos adquiridos de la visibn del color, como enfermedades oculares o
neurologicas, algunos trastornos metabdlicos, toxicidad y exposicion a ciertos
solventes®29:343536 Cambian en severidad con el tiempo, la agudeza visual
usualmente esta disminuida y por lo general hay defectos en el campo visual, los
defectos que predominan son tritan, la incidencia es igual en hombres y mujeres*?.

Las deficiencias adquiridas en la visién del color, o discromatopsias, pueden ser
muy sutiles (subclinicas) pero también pueden variar considerablemente en
gravedad, aumentando o disminuyendo mientras persista el agente responsable, y
pueden volverse irreversibles bajo una exposicion a largo plazo y/o dosis del
agente®. Si bien la deficiencia adquirida de la visién del color es secundaria a una
enfermedad ocular o de la via visual, es importante sefialar que la enfermedad
causante puede ser hereditarial®. Existen tres tipos este defecto: protan = rojo,
deuteran = verde y tritan = azul. Si la incapacidad es parcial se denomina
protanomalia, deuteranomalia y tritanomalia; si la incapacidad es total, se denomina
protanopia, deuteranopia y tritanopia®®. Las lesiones en la via visual causan una
gran variedad de defectos sensoriales incluyendo cromatopsia y acromatopsias
(ceguera al color). Cromatopsia se denomina al fenébmeno de ver el ambiente
bafiado en un color caracteristico (cianopsia, describe la sensacion de ver todo el
ambiente bafado en azul; cloropsia, verde; xantopsia, amarillo; eritropsia roja). La
acromatopsia se ve asociada a las lesiones en la corteza occipital, asociado a déficit
en campos visuales y anomia al color (no recuerda el nombre del color)!. El primer
reporte de una persona con déficit en vision de colores adquirida fue en 1688 por
Robet Boyle, después de haber sufrido un trauma craneoencefalico. Una tritanopia
adquirida a causa de un desprendimiento de retina fue descrita por Konig en 1897
y el 1912, Kdllner publicé por primera vez la clasificacion del déficit de vision de
colores adquirida®.

Tabla de clasificacion de la alteracion de vision de colores

Clasificacion Caracteristicas Asociacion
Tipo 1 Rojo - Verde Es parecido al defecto Distrofia de conos
protan, su sensibilidad progresiva.
es desplazada a Distrofia del epitelio
longitudes de onda pigmentado de laretina.
corta.
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Tipo 2 Rojo - Verde

Tipo

3 Azul

Es parecido al defecto
deutan, pero hay una
reduccion considerable
a la sensibilidad a
longitudes de onda
corta.

Es parecido al defecto
tritan

(1) Barén Mendoza, 2012.

Neuritis optica

Coriorretinopatia
central serosa

DMRE

Distrofia de conos vy
bastones

Glaucoma

Neuropatia atréfica
Lesiones intracraneales
Retinopatia diabética -
hipertensiva

La deficiencia adquirida rojo-verde de tipo Il y la deficiencia adquirida azul-amarillo
corresponden exactamente a la deficiencia adquirida rojo-verde y a la ceguera
adquirida azul-amarillo, ya perfectamente descritas por Bull (1883) y Kollner
(1912)%.

Normal vision @0 ®

Colorblindness

Protanomaly ¢ @ @®

Achromatopsia X %

Protanopia ® @

. )
.y

Deuteranomaly @¢ @

Tritanomaly @ @ (¢

Deuteranopia @ X ®

Tritanopia @ @ ¥

Imagen 6. Discromatopsia.
(Tomada de internet)
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CLASIFICACION

La deficiencia de vision al color adquirida se puede clasificar por su mecanismo,
sitio primario de patologia o por el tipo de deficiencia al color encontrada?®.

De acuerdo con diferentes autores se han realizado diversas clasificaciones, que a
continuacion se presentan:

Von Kries
En 1897, describié tres anomalias que pueden ocurrir en la deficiencia al color
adquirida.

%+ Mayor rango de coincidencia (discriminacion de color reducida).

% Una coincidencia desplazada, causada por un sistema de absorcion
(modificacion espectral prerreceptora).

% Una coincidencia desplazada causada por un sistema de alteracion
(sensibilidad alterada de los fotopigmentos, ya sea en sensibilidad pico o
perfil espectral).

Las observaciones de Von Kries todavia se pueden usar hoy en dia para formar el
marco de la taxonomia de la deficiencia adquirida de la visién del color o para
explorar el mecanismo de un color adquirido particular®®,

Kollner

Las deficiencias al color adquiridas se clasifican segun el subsistema de percepcion
del color principalmente afectado. Kollner generé indirectamente la regla que hoy
lleva su nombre, en la que establece que la enfermedad de la retina resulta mas
comunmente en azul-amarillo (mecanismo S), mientras que la enfermedad del
nervio optico resulta mas comunmente la deficiencia al color rojo-verde (mecanismo
M-L). La utilidad clinica de esta deficiencia es cuestionable ya que existen multiples
percepciones: la atrofia éptica dominante puede producir deficiencia en el
mecanismo S y numerosas enfermedades de la retina pueden causas un
mecanismo M-L15:33:36.37,

Verriest
Es la clasificacion mas utilizada de la deficiencia al color adquirida, su esquema de
clasificacion se baso6 en un andlisis retrospectivo.
+« Tipo I, es un mecanismo M-L (denominado rojo-verde) con un cambio en la
sensibilidad espectral maxima longitudes de onda mas cortas.
+ Tipo Il, es una deficiencia del mecanismo M-L en la que existe preservacion
de la funcion de sensibilidad espectral, no varian.
¢ Tipo Ill, Es un mecanismo S dafiado (denominado azul-amarillo) que puede
ir acompafiado de un cambio en la sensibilidad espectral a longitudes de
onda maxima.
+ Mal definido / No clasificable
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Es de destacar que Verriest observé que cuando la agudeza se ve afectada, la
discriminacion del mecanismo M-L parece estar concomitantemente alterado*31521,
Las discromatopsias adquiridas por toxicidad suelen alterar la discriminacién azul-
amarillo (discromatopsia tipo Ill) se manifiesta por confusiones de leves a
moderadas entre azul y verde y entre amarillo y violeta, con una pérdida menor o
nula de la discriminacion entre rojo y verde, mientras que las discromatopsias
congénitas suelen ser (tipo ) revela poca o ninguna pérdida de discriminacion entre
azul y amarillo con alteracion en el eje verde-rojo. El tipo Il es de caracter mixto,
similar al deutan y se manifiesta por una leve pérdida concomitante de
discriminacion entre azules y amarillos. El tipo inespecifico de discromatopsia
implica dificultad para discriminar colores a lo largo de los ejes del espacio de color
rojo-verde y azul-amarillo®15:21:35.37.38

Marré

Postulé que el tipo de deficiencia adquirida de la visién del color encontrada era una
funcién de fijacion (teoria de “fijacion-excentrizacion”) basado en datos empiricos
observacionales de umbral de sensibilidad en aquellos con deficiencia al color
adquirida en sujetos normales con varias excentricidades retinianas. Marré observo
que la fijacién excéntrica podia ocurrir en pacientes con disminucion de la agudeza
y observo ademas que en sujetos normales las medidas de sensibilidad del umbral
de prefijacion mediadas por los conos M y L disminuyen mientras que las medidas
por los conos S mejoran?®.

Pinckers

Retomé y elaboré los hallazgos de Verriest en un intento de utilizar el nivel y la
ubicacion topografica de la patologia (teoria de la “localizacion en profundidad”) para
dar cuenta de la observacion de la deficiencia de color en una variedad de estados
de enfermedad. Sugirié que la enfermedad de la coroides y el epitelio pigmentario
de la retina resultd en la perdida no selectiva de conos y bastones y que la
enfermedad nerviosa de la retina interna/optica nunca demostré los estigmas del
dafio y la perdida de conos?®.

Valera

La clasificacion utilizada serd de acuerdo con Valera, que menciona las
discromatopsias adquiridas por efecto de la edad, por la exposicion a neurotdxicos
(solventes organicos, metales pesados, plaguicidas, alcohol), por medicamentos
(antihipertensivos, anovulatorios orales, entre otros) y como consecuencia de
algunas enfermedades que afectan la retina (hipertension arterial, diabetes, retinitis,
degeneracion macular relacionada con la edad y deficiencia de vitamina A)?°.

En el presente trabajo se consideraran las clasificaciones de la siguiente forma
siguiendo la ideologia de Valera:
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» Toxica
> Fototoxica
» Bioldgica

PATOGENIA

La posible patogenia de acuerdo con la llamada “regla de Kollner” el hallazgo de
que el rango azul- amarillo de la vision del color generalmente se ve afectado
sugiere una localizacion retiniana del defecto. Un posible mecanismo puede estar
relacionado con un defecto directo de los defectos quimicos o metabolitos activos
sobre el funcionamiento del cono, y/o una interferencia de los neurotransmisores
como la dopamina. La pérdida de vision al color puede ser el resultado de una
axonopatia distal de la via 6ptica?1:3539.40,

A principios del Siglo XX, Kéllner sugirio que las pérdidas adquiridas de la vision del
color seran primero del tipo azul-amarillo (reflejando el dafio en la retina externa) y
luego evolucionaran a un tipo rojo-verde (reflejando el dafio en las capas internas
de la retina y el nervio éptico). La pérdida adquirida de la visibn del color
evolucionara a un defecto rojo-verde solo después de comenzar como un defecto
azul-amarillo y que los perfiles de exposicion moderados darian como resultado
defectos aislados azul-amarillo, mientras que los perfiles de exposicidn severos
afectarian tanto el rojo-verde como el azul discriminaciéon amarilla3>49,

EPIDEMIOLOGIA

En unarevision de la epidemiologia de la deficiencia de la vision del color, se sugirid
que las formas adquiridas afectan entre el 5y el 15% de la poblacién, pero esta
afirmacion parece basarse principalmente en evidencia de nivel IV (opinién de
expertos) en lugar de en grandes encuestas. Por medio de estudios realizados en
poblaciones distintas se anticiparia que la prevalencia de la deficiencia al color
adquirida estaria influenciada por el arbol de poblacion (es mas probable que los
sujetos mayores hayan adquirido deficiencia de la vision al color)!®,

Un estudio norteamericano con una poblacion mayor de 865 paciente de 58 a 102
afos usando D-15 y D-15 desaturado, se encontré una prevalencia general de
20.8%, de los que fallaron en el FM D-15, el 75.6% tenia una deficiencia en el
mecanismo S adquirida o perdida no especifica!®.

Algunos estudios realizados en México refieren que la prevalencia es entre el 2.7 a
6.01% en varones y 0.5% en mujeres, predominando en las congénitas el tipo
deuteran y en las adquiridas el tipo tritan. Difiriendo de estudios que indican que
también en México la prevalencia es de 1.9% en varones y 0.1 % en mujeres. Estas
grandes diferencias pueden ser causa del tamafio de la muestra utilizada*!.

En México los estudios de discromatopsias tanto congénitas como adquiridas son
escasos?®,
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Un estudio sobre prevalencia de discromatopsias realizado en la Facultad de
Estudios Superiores lztacala UNAM Meéxico, se obtiene como resultado la
prevalencia en mujeres con discromatopsias congénitas fue de 0,29 % y adquiridas
del 1,79 %; en tanto, en hombres, las discromatopsias congénitas fueron 7,63 %, y
las adquiridas fueron de 1,21 %, demostrando una mayor prevalencia de mujeres
con discromatopsias adquiridas®?.

CAPITULO II: DISCROMATOPSIAS ADQUIRIDAS SEGUN SU
CLASIFICACION

Toxicas

En la literatura mundial se han encontrado tres drogas especificas que estan bien
documentadas su relacién de toxicidad con la alteracion de visiobn de colores
secundaria los cuales son: digitalicos, etambutol y cloroquina. Es caracteristico
encontrar en pacientes consumidores de digitadlicos que estan teniendo signos
tempranos de toxicidad eritropsia o un tipo 2 rojo — verde; en los consumidores de
etambutol se asocia la toxicidad del medicamento si hay factores asociados como
el alcoholismo y la diabetes teniendo un defecto tipo 2 rojo — verde; y los
consumidores de cloroquina presentan el defecto tipo 3 tritan’42. Se sabe que varios
medicamentos como cardiovasculares, antiepilépticos, antituberculosos vy
antirreumaticos, anticonceptivos orales, etc. producen alteraciones mensurables de
la vision del color, algunos de los cuales afectan la visién del color incluso a niveles
terapéuticos, mas comunmente como tipo Ill, tritan como discromatopsia azul-
amarillo. El tratamiento con el etambutol tuberculostatico muestra una deficiencia
azul-amarilla leve como el signo mas temprano de la neurotoxicidad del farmaco,
pero esto también puede desarrollarse como tipo I, rojo-verde similar al deutan o
una discromatopsia inespecifica; estos defectos son transitorios y reversibles
después de suspender la terapial?.

La degeneracion retiniana que se produce en la retinopatia por cloroquina es una
disfuncién de conos y bastones detectada oftalmoscopicamente en sus estadios
avanzados como una lesion en ojo de buey, que suele afectar a ambos ojos, aunque
puede encontrarse de forma unilateral. Por regla general, el uso prolongado de
cloroquina aumenta el riesgo y la gravedad de la retinopatia de forma acumulativa,
en relacién con la cantidad total de farmaco ingerido2.

Para que un compuesto quimico (colorante de diagndstico, farmaco, sensibilizador
enddgeno) pueda inducir una respuesta fototoxica en cualquier tejido bioldgico,
primero debe absorber la luz. Para tener el potencial de dafiar el humor acuoso o el
cristalino, un farmaco necesita un espectro UV que consiste en longitudes de onda
de absorcion superiores a 295nm. Esto incluye farmacos como clorpromazina
(méximo: 310 nm), tetraciclina (maximo: 365 nm) y las porfirinas (maximo: 392 nm,
500-650 nm)*3. Los factores asociados a la fototoxicidad retinal también han sido
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relacionados con la administracibn de medicamentos como algunos
antihipertensivos, antidepresivos, antibidticos y suplementos nutricionales?’. Se
observa aumento de incidencia en pacientes con un uso mas prolongado de
anticonceptivos orales'?.

Se desconoce la severidad y prevalencia sobre discromatopsias adquiridas,
originadas por consumo de algin medicamento especifico, tabaco, alcohol,
estimulantes cardiacos, pastillas antibacterianas y pildora anticonceptiva. Lo mismo
atafie a drogas o a algunas enfermedades que afecten al nervio 6ptico®2.

Dentro de la clasificacion de toxicidad se incluye la neurotoxicidad, debido a que,
por medio del consumo o exposicion voluntario o involuntario con agentes quimicos,
se produzca interaccion afectando el sistema nervioso central (SNC), como a
continuaciéon se menciona por algunos autores.

Neurotodxicas

La neurotoxicidad se define como la capacidad de los agentes quimicos, biolégicos
o fisicos para producir cambios funcionales o estructurales adversos en el sistema
nervioso central y/o periférico. Los cambios originados por las sustancias
neurotoxicas pueden ocurrir en los érganos, los tejidos, a nivel celular, subcelular o
bioquimico**. Las sustancias neurotdxicas pueden atravesar la barrera sanguinea
del cerebro e interferir directamente en la funcidon neurolégica esperdndose una
accion directa de los disolventes en la retina, el tAlamo y la corteza®®. La retina es
una estructura 100% nerviosa y esta conectada al cerebro directamente a través de
las células ganglionares, cada estructura del globo ocular tiene su propio
metabolismo, es decir, todo lo que el ser humano ingiere o todo a lo que esté
expuesto, afectara directamente el metabolismo de las estructuras, sea para nutrirlo
y mejorarlo, o en el caso de agentes bilégicos, quimicos y hasta fisicos, que pueden
influir directamente en el sistema nervioso, afectando directamente retina nerviosa
degenerando en una neurotoxicidad, desencadenando asi, una serie de
insuficiencias en la vision del color. Dentro de estos factores estd la ingesta
prolongada de farmacos, ingesta de sustancias psicoactivas y estupefacientes,
exposicién ocupacional a quimicos o radiaciones e incluso el consumo de agua
toxica mezclada con quimicos o respirar un aire viciado de igual forma, por
quimicos®. En general, la exposicion a agentes quimicos neurotéxicos entre ellos el
benceno, tolueno, xileno, etilbenceno, (BTX-EB), produce una respuesta
estereotipada del SNC35:40:45,46,47,48

La discromatopsia adquirida es un marcador temprano y sensible de neurotoxicidad
oftalmica debido a la exposicién crénica a varios quimicos*’.

Quimicas
La exposicion se produce por la respiracion de los vapores exhalados por los
combustibles y la absorcién a través de los 0jos?*°.
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= Estireno
Es uno de los primeros disolventes investigados, el efecto se correlaciona
significativamente con el nivel de exposicion promedio, el estireno puede inducir un

deterioro en la vision del color azul-amarillo y este efecto esta relacionado con la
dosi521,25,49,50_

= Percloroetileno (PCE)

Otro solvente que puede afectar la vision del color a bajos niveles de exposicion es
el percloroetileno (PCE). Una concentracién ambiental en un tiempo promedio
ponderado media de PCE de 7ppm demuestra que en valores de CCI existe
correlacion significativa con las concentraciones ambientales de PCE, lo que indica
que para PCE el efecto también esta relacionado con la dosis. La pérdida de la
vision del color relacionada con el trabajo puede empeorar a medida que aumenta
la exposicion, pero, aparentemente, no se revierte con una (leve) reduccion del nivel
de exposiciéon?’,

= Tolueno

El tolueno es una de las sustancias mas utilizadas en industria y comercio. El
tolueno se introduce al cuerpo principalmente a través de la via respiratoria o
cutanea, se absorbe y se distribuye rapidamente. El sistema visual es el objetivo de
algunas sustancias organicas neurotoxicas. El abuso del tolueno y mezclas que
contiene el tolueno puede causar encefalopatia, neuropatia éptica y retinopatia. Una
exposicion cronica al tolueno con niveles de entre 66 y 250 ppm se asocia con
problemas de vision al colori6.21:4549,51,52,53

= 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-pag-dioxina (TCDD)

El problema de la exposicion a herbicidas derivados de los clorofenoles y sus
derivados de producciéon o productos de combustion y los consiguientes efectos en
la salud presentan discromatopsia adquirida en el eje azul-amarillo de tipo II-I
segun Verriest, las preparaciones de fenoxiherbicidas mas comunmente
reconocidas son el &cido 2,4,5-triclorofenoxiacético (2,4,5-T) y el acido 2,4,-
diclorofenoxiacético (2,4,-D) para el control de especies de plantas con hojas en la
silvicultura y la agricultura®®.

= Etanol

El consumo cronico excesivo de alcohol (etanol) afecta la capacidad de
discriminacion de la prevalencia de discromatopsia aumenta (con una ingesta
superior a 750 g/semana) principalmente una pérdida de la discriminacién azul-
amarillo. Sin embargo, mediante un proceso de desintoxicacion la discromatopsia
puede ser de tipo inespecifico, incluida la pérdida de color rojo-verde6:3551.54 Estas
discromatopsias adquiridas, inducidas toxicamente suelen ser discretos y
asintomaticos®®.

= Mezclas quimicas
El humo del tabaco contiene una variedad de compuestos que incluyen nicotina,
cianuro y monéxido de carbono y, cuando se consume en exceso, puede afectar la
vision del color®.
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= Otros disolventes
También se ha evaluado un posible efecto sobre la percepcion del color en la
exposicion al disulfuro de carbono y al n-hexano. Los defectos de la vision al color
principalmente se encuentran en el espectro azul-amarillo?*%4. Los VEP, la vision
del color y los VCS también se ven afectados por la exposicion ocupacional a varios
solventes como el disulfuro de carbono, hexano, percloroetileno, estireno, toluenoy
mezclas de disolventes6:39.49,

» Mezclas de solventes

Los solventes pueden causar cambios en diferentes partes del sistema visual. La
discromatopsia a solventes se presenta de tipo azul-amarillo de acuerdo con la regla
de Kollner causada por dafio a las capas externas de la retina®. Las
concentraciones de solventes presentes en los combustibles pueden considerarse
moderadas (valores para gasolina: tolueno .3%, benceno .2%, xileno, 2,5%).
Ademas, es notable el hecho de que los umbrales de deutan y los CCI estan
significativamente correlacionados con el tiempo de trabajo®64%48, Los efectos
toéxicos de los solventes pueden ser generales o especificos, o que a su vez
depende de la estructura quimica de los mismos, de la magnitud y frecuencia de
exposicidn, de la susceptibilidad individual, de la interaccion con otros factores como
tabaquismo, alcohol, estado nutricional y con otras enfermedades del huésped. El
tabaquismo, por ejemplo, aumenta los niveles de benceno, tolueno, etilbenceno y
xileno, en las personas ocupacionalmente expuestas a estos solventes#4. Se incluye
una gran cantidad de disolventes en las mezclas, con diferentes toxicocinéticas y
efectos, y es probable que se produzcan interacciones metabdlicas y téxicas?40,
Los agroquimicos, o comunmente llamados plaguicidas, son los nombres genéricos
que recibe cualquier substancia o0 mezcla de substancias que son usadas para
controlar plagas de insectos u otras causas que afecten de cierta manera la
produccion de cultivos. La toxicidad depende del tipo y el tiempo de exposicion, asi
como factores ambientales pertenecientes al entorno®3°, La exposicién prolongada
a disolventes organicos puede provocar opacidades corticales y subcorticales y/o
esclerosis nuclear®. La exposicion crénica a solventes organicos indica que las
concentraciones de 30 a 130 ppm, son las que se han visto involucradas en el
desarrollo de alteraciones de la visién al color?3.

Tipo de alteracion Sustancia

Rojo-Verde Disulfuro de carbono, tetracloroetileno
(percloro), dinitrotolueno, mondxido de
carbono, etilenglicol, talio.

Amarillo-Azul Estireno, n-hexano, etanol, tolueno y
plomo.

(2) (Mascorro Villasefior 2015).
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» Metales
Incluso varios metales como el plomo, el manganeso o el galio pueden afectar la
vision21:39,

= Mercurio

La vision del color, el VCS y el campo visual periférico pueden verse afectados por
el mercurio organico?:3. La vision al color en pacientes con contaminacién por
mercurio muestra perdidas reversibles en personas que ya no se encuentran
expuestas al vapor de mercurio. La vision del color y otras perdidas todavia estan
presentes en pacientes después de varios afios. Esta diferencia podria estar
relacionada con la intensidad de la intoxicacion, es posible que se llegue a un nivel
de intoxicacién tan alto que no sea seguido de una recuperacién completa®®. La
discriminacion al color en sujetos ocupacionalmente expuestos a neurotoxinas
presenta alteraciones neuropsicoldgicas por intoxicacion por mercurio, junto con
esos sintomas, la pérdida de vision del color esta presente entre los efectos a largo
plazo de la intoxicacion por mercurio®”°8, Ciertas actividades industriales, como la
extraccion de oro o la extraccion de mercurio, estdn asociadas con la contaminacion
por mercurio, que se bioacumula principalmente a través de la cadena alimentaria
acuatica (mariscos y peces). Incluso a niveles bajos de exposicion dietética, reduce
de forma crénica la discriminacion del color, y el patrén de error indica que los
sistemas azul-amarillo y rojo-verde se ven afectados®®.

Fototoxica

La luz presenta un potencial toxico en su espectro electromagnético que puede
generar diversas alteraciones en las estructuras oculares como la retina y la macula,
y una pérdida de vision progresiva asociada a una alteracion en el campo visual
central?’3°, Asi como hay espectro visible, se tiene un espectro electromagnético
mas bajo que el primero y este es la radiacion ultra violeta, la cual se divide
dependiendo de su longitud de onda en tres categorias; UVA: su longitud de onda
comprende de 320 a 400 nm, este tipo de luz penetra en la piel causando cambios
en ADN y puede generar cancer de piel, UVB su longitud comprende de 280 a 320
nm, al penetrar en la superficie cutanea puede causar quemaduras superficiales,
envejecimiento y bronceado superficial, UVC su longitud va de 100 a 280 nm, este
tipo de luz no penetra la capa de ozono?®. La retina del ser humano promedio
absorbe aproximadamente 1015 fotones y esto puede aumentar en gran medida por
exposicion en el lugar de trabajo. Los bastones y conos requieren fotopigmentos
para absorber fotones como primer paso para ver, tienen mas probabilidades de
sufrir dafios por cantidades excesivas de luz visible. De manera similar, las células
del EPR contienen absorbentes de luz como melanina, lipofuscina y retinoides que
las hacen susceptibles al dafio fotoquimico®. El dafio fotoquimico es generado
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debido a la exposicién del tejido de la retina a los radicales libres emitidos, y ellos,
a su vez, afectan diversos tipos de moléculas que causan dafio a la retina. Estos
radicales libres pueden llegar afectar particularmente estructuras tisulares con
mayor concentracion de membranas celulares, como los segmentos externos de los
fotorreceptores. Se han identificado diferentes causas que inducen dafio retinal
asociado a la luz solar y artificial. Dentro de ellas se encuentran las relacionadas
con exposicion directa al sol (eclipse solar), ocupacionales (arco fotovoltaico de
soldadura) e iatrogénicas, tanto quirdrgicas como asociadas a la practica clinica con
equipos que emiten diferentes intensidades de luz. La fototoxicidad retiniana surge
cuando la retina humana se encuentra expuesta a una intensidad luminosa con un
tiempo de exposicion mayor de 90 segundos. Si se supera dicho umbral retiniano,
se produce la liberacién de radicales. La luz puede causar dafio en la retina por los
siguientes mecanismos: fototérmico (por absorcion de luz principalmente por el EPR
y el aumento de la temperatura de tejido circundante), fotomecénico (dafio por
transitorios acusticos y ondas de choque en la retina creadas por laseres de modo
blogueado) y fotoquimico (por luz de longitud de onda corta que no produce un
aumento apreciable de temperatura en la retina)?”6%61, El dafio mecéanico depende
de las altas irradiancias y de la corta duracion de la exposicion, mientras que el dafio
térmico es independiente de la longitud de onda, pero estd relacionado con la
velocidad de emisién. El dafio fotoquimico en comparacion esta asociado con
niveles mas bajos de energia, una exposicion mas prolongada y una dependencia
extrema de la longitud de onda®. La exposicién breve a luces extremadamente
brillantes puede producir una lesion térmica inmediata, por otro lado, la exposicion
a la luz durante un periodo prolongado de tiempo puede provocar cambios quimicos
en las células de la retina que provocan muerte celular. La exposicion a la luz por la
noche o por la mafiana es potencialmente mas dafina que por la tarde y por la
noche, debido al mayor cambio en la irradiacion entre el ambiente y la exposicion
dafiina. Los dispositivos utilizados para monitorear enfermedades (como un
oftalmoscopio directo o una camara de fondo de ojo, iluminacion en el quiréfano al
realizar procedimientos necesarios para restaurar la visién, microscopio operativo
con su configuracién de iluminacion mas alta y endoiluminadores), requieren que la
retina esté iluminada. Se ha demostrado que incluso un examen prolongado con
lampara de hendidura produce dafio retiniano con fluoresceina. La susceptibilidad
fototoxica alterada en los ojos enfermos crea un desafio adicional para el
tratamiento, ya que la iluminacién puede provocar un dafio retiniano acelerado®. El
dafio no solo depende de la duracién de la exposicion, sino también del espectro de
la radiacion ultravioleta aplicada. La luz de longitud de onda corta tiene dos efectos
fototoxicos. Una es la quemazon del cristalino ocular debido a la exposicion a los
rayos UVB, que reducen la cantidad de luz de longitud de onda corta que llega a la
retina. El otro es el dafo selectivo directo a los conos sensibles de longitud de onda
corta causado por la luz UV y visible. Ambos efectos fototoxicos pueden producir
defectos clinicos en la vision del color amarillo azulado®62,
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Bioldgica

Patologias

Son diversas las patologias que pueden llegar a generar una deficiencia en la
percepcion de la vision cromatica, tales como retinitis pigmentaria, amaurosis
congénita de Leber, degeneracion macular asociada a la edad, desprendimiento de
retina, retinopatia central serosa, glaucoma, retinopatia diabética, neuritis éptica y
comprension del nervio éptico, entre otros®>%, La vision de colores suele estar muy
alterada incluso en casos de relativa preservacion de la agudeza visual en el inicio
de la neuritis 6ptica®?. El tipo Il de ceguera roja-verde adquirida se presenta en la
mayoria de las enfermedades del nervio Optico y se caracteriza por un defecto de
discriminacion tipo deutaniano y por una curva espectral normal de eficacia
luminosa relativa, mientras que la ceguera azul-amarilla adquirida se presenta en la
mayoria de las enfermedades de la retina y se caracteriza por un defecto de
discriminacion de tipo tritaniano, reconociendo un estadio tricromata y un estadio
dicromata®’.

» Esclerosis multiple (EM)

Da como resultado un deterioro de la vision del color independiente de la neuritis
optica (ON). Se ha informado pérdida axonal en pacientes con esclerosis multiple
(EM) en la retina, el nervio Optico, el quiasma Optico, el tracto 6ptico, ndcleo
geniculado lateral (LGN), las radiaciones oOpticas (OR) y las regiones de la corteza
visual primaria y asociativa. En conjunto, estos hallazgos indican que la EM puede
provocar dafios a lo largo de toda la via de la visién del color3. Un estudio realizado
a 108 pacientes con EM tanto al inicio como tras un seguimiento de un afo sugiere
gue el deterioro de la visidbn cromatica no es paralelo a la actividad inflamatoria, si
no a la actividad neurodegenerativa medida por la discapacidad clinica y los
marcadores sustitutos de la perdida axonal cerebral, en la que la retinopatia primaria
puede ser la causa subyacente de la alteracion de la vision del color debida a la EM.
El dafio producido por la inflamacion en la via Optica anterior en la neuritis 6ptica
(ON) puede desarrollarse en seis meses*>°. En pacientes con EM con antecedentes
de (NO) se ve afectada la discriminacién a lo largo de los tres ejes de color, siendo
significativamente mas alta que en pacientes sin (NO). La vision del color se ve
afectada en pacientes con EM, incluso en aquellos sin antecedentes de NO, de
acuerdo con algunos datos se ven afectados los ejes protan y tritan. Un hallazgo
notable muestra que las pérdidas de la visién del color progresan con la edad,
incluso en pacientes con EM sin NO y esta progresién es aproximadamente dos
veces mas rapida que la debida, al proceso natural de envejecimiento®.

= Diabetes
La alteracion de vision al color es especialmente prevalente en individuos con
diabetes’?. El mecanismo de la deficiencia adquirida de tritin parece ser
multifactorial, debido en parte (en pacientes faquicos) a cambios lenticulares que
dan como resultado un filtrado prerreceptor aumentado de luz de longitud de onda
corta. De manera similar, los estudios histolégicos. De manera similar, los estudios
histol6gicos también apoya la hipotesis de que los conos S se ven afectados
selectivamente en la retinopatia diabética®®. La percepcion del color azul esta
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alterada en la diabetes los estudios sugieren que hasta el 50% de las personas con
diabetes durante <5 afios han deteriorado la discriminacion de parpadeo azul, y este
déficit tiende a empeorar constantemente con el aumento de la duracion de la
diabetes®4°,

= Migrafa
La sensibilidad al color en la migrafia restringe a los colores detectados por los
conos S°.

= Cirrosis hepatica
La tritanomalia es la discromatopsia adquirida mas comun encontrada en pacientes
con esta patologia®’.

= Parkinson
Debido a que la enfermedad de Parkinson es un trastorno neurologico, las células
nerviosas sensibles a la luz de la retina, donde tiene lugar el procesamiento de la
vision, pueden estar dafiadas y ser incapaces de funcionar correctamente®3,

» Glaucoma

El glaucoma causa una deficiencia adquirida del mecanismo M-L en pacientes con
la enfermedad avanzada, generalmente el glaucoma primario causa una deficiencia
adquirida del sistema S*°. Las prevalencias son del 20 al 40% para la discriminacién
de color normal, 30-50% defectos azul-amarillo, 5% para defectos rojo-verde y 20-
30% por una pérdida general de discriminacién cromatica®3. Un déficit azul-amarillo
es la forma mas comun de déficit de vision del color encontrado en pacientes con
problemas de hipertension oculares o glaucoma. Esto sugiere que los conos azules
0 sus conexiones neuronales son de alguna manera mas susceptibles al dafio por
aumento de la presion intraocular que los sistemas de cono rojo y verde. La
evidencia de déficit azul-amarillo a menudo esté presente antes de que la perimetria
encuentre la pérdida del campo visual periférico®®.

= Catarata
La catarata que avanza absorbe las longitudes de onda espectrales mas cortas,
comenzando con el extremo violeta y azul del espectro, por lo tanto, a menudo
resultan en discromatopsia azul-amarillo37:5354,

» Retinitis pigmentosa
Generalmente causa una deficiencia adquirida de la visién al color tipo 1111559,

» Enfermedad de Stargard
Distrofia retiniana que causa defecto al mecanismo M-L adquirido tipo I. El rojo
primario disminuye progresivamente con la evolucion de la enfermedad?®%°.

= Ceguera nocturna estacionaria congénita.
La deficiencia de la vision al color asociada con la ceguera nocturna estacionaria
congénita (CSNB) puede ser leve y solo evidente con ciertas pruebas con tendencia
en defectos del mecanismo M-L*°.
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» Sindrome Enfermedad de lamber (Fundus albipunctatus)
Deficiencia en el mecanismo S5:59,

» Enfermedad de Oguchi
Se informa que la vision del color es comunmente “normal” en esta condicion,

aungue se han informado fenotipos en los que hay una deficiencia del mecanismo
815‘59.

» Perdida de la vision periférica
Defecto de mecanismo S tipo 11115,

= Distrofia macular anular benigna concéntrica
Esta condicion parece estar asociada con una deficiencia del mecanismo S tipo 11115,

= Coroidemia
Mientras que la vision del color puede ser normal al principio del proceso de la
enfermedad, parece estar afectado el mecanismo S tipo Il y M-L mixtos?®.

» Distrofia foveomacular viteliforme
La deficiencia en el mecanismo S, predomina en las primeras etapas de la
enfermedad, pero el mecanismo M-L de la deficiencia predomina en etapas
posteriores de la mismal®.

= Distrofia del patron de mariposa
El rendimiento de vision al color es normal hasta que los cambios son visibles
oftalmoscoépicamente son evidentes?'®.

= Distrofia macular del Norte de California
La visién al color puede ser normal en las primeras etapas de esta enfermedad. Se
ha documentado sensibilidad profundamente reducida a lo largo de los ejes protan,
deutan y tritan®®.

= Distrofia del fondo de ojo de Sorshy
Se sugiere pérdida de la discriminacién tritan en las etapas iniciales de la
enfermedad?®.

= Amaurosis congénita de Leber
Las primeras etapas de la afeccion se caracterizan por una deficiencia adquirida del
mecanismo S que progresa hasta involucrar el mecanismo M-L con el tiempo, lo
que lleva a perdidas anarquicas que acompafan la perdida profunda de la vision
que se observa en esta afecciont®s,

= Coriorretinopatia perdigonada

Estudios electrofisiolégicos demuestran en el umbral de adaptacion a la oscuridad
y discromatopsia adquirida en el eje azul-amarillo®®.
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CAPITULO IIl: PRUEBAS DE VISION AL COLOR

La prueba de vision del color siempre se realiza de forma monocular cuando se
sospecha una deficiencia de color adquirida o en el seguimiento de la posible
progresion de la enfermedad ocular®. Las pruebas que evallan la percepcion
cromética se pueden clasificar en subgrupos segun su disefio, aplicaciéon y la
capacidad que poseen para diagnosticar y clasificar las alteraciones’®. En términos
generales pruebas de discriminacion, de coincidencia o de deteccion®®.

Test de discriminacion

Pruebas pseudoisocromaticas, estas pruebas tienen como caracteristica presentar
al observador circulos o cuadros que pueden variar en tamafio, luminancia y
presentan matices que forman contraste entre la figura y el fondo se denominan
pseudoisocromaticas debido a que presentan zonas con pequefias diferencias
cromaticas que se perciben falsamente iguales (isocromaticas) para un sujeto con
deficiencia de la vision del color’. Las pruebas de placas pseudoisocromaticas se
basan en las caracteristicas de las deficiencias de la vision al color para detectar
discromatopsias®®. El sujeto ensambla el objetivo a agrupar perceptivamente ciertos
elementos de la matriz por color. El color de la matriz puede seleccionarse de tal
manera que un objetivo solo pueda ser visto por sujetos normales (placas que
desaparecen) o solo vistos por sujetos con deficiencia de visién al color (placas
ocultas) o visto de manera diferente por sujetos con deficiencia de la vision al color
(placas de transformacion y diagnostico)#1°,

» [shihara

Consiste en una serie de 38 laminas, donde cada una posee puntos coloreados de
tamafio e intensidad variable que delimitan nimeros o lineas que el ojo normal
distingue, pero el patologico no, ya que los ve del mismo color. En los nifios y
analfabetos se solicita acompafiar con un pincel la trayectoria dibujada. Este test
permite determinar si el individuo posee discromatopsia3!. Ishihara cuenta con una
version infantil dirigida a nifios de entre 4 y 6 aflos y a personas sin capacidades
lectoras o con dificultades de comunicacién. Se compone de 10 laminas que
incorporan cuadrados o circulos4. Con versiones de 24, 14 y 38 laminas’. Ishihara
no fue disefiado para detectar defectos a lo largo del eje azul-amarillo?>83, La prueba
de Ishihara detecta Unicamente defectos de protan y deutan y permite una
diferenciacion mas precisa entre ambos tipos de defectos’ . Tiene alta sensibilidad
y especificidad y puede desempefiarse aceptablemente incluso cuando se da bajo
mala iluminacién, la prueba no tiene una medida de severidad, excepto que un
numero muy pequefio de los errores pueden indicar una DVC leve 2,
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ISHIHARA'S TESTS
FOR
COLOUR DEFICIENCY

38 Plates Edition

Imagen 7. Ishihara.
(Tomada de internet)

» |chikawa

Es una variante de la prueba de Ishihara y consiste en una coleccion de 19 tarjetas
policromaticas que forman numeros visibles solo para los sujetos con vision
cromética normal. Las primeras cuatro tarjetas se utilizan para demostrar en qué
consiste la prueba; el sujeto tiene que decir qué namero observa. Sin embargo, si
la persona no observa ninglin nimero en la primera tarjeta se debe sospechar la
existencia de un proceso patologico. La no observacion de los numeros de la
segunda y tercera tarjetas hace sospechar la presencia de ceguera total a los
colores, tritanopia 0 ceguera adquirida. La cuarta tarjeta no presenta ningun
namero y es utilizada para determinar el grado de cooperacion del sujeto durante el
estudio. Las tarjetas 5 a 14 son utilizadas para catalogar a los pacientes como
normales o anormales. Si en este grupo de tarjetas el paciente comete méas de dos
errores se considerara anormal y en dicho caso, se continuara con las cinco tarjetas
restantes (15 a 19), con las cuales se puede hacer un diagnéstico de los sujetos
protanopes o deuteranopes, sin distinguir entre ceguera parcial o total”s.

= Holmgren
La prueba consiste en emplear una coleccién de 24 pares de madejas de estambre
de diferentes colores, las que se entregan a la persona a examinar, en dos grupos
separados. Deben aparearse cada una de las madejas de un grupo, con el par
correspondiente del otro grupo. Debido a la gran cantidad de colores y tonalidades
diferentes utilizados en este estudio, hemos considerado como anormal la presencia
de siete errores 0 mas’3.

Imagen 8. Holmgren.
(Tomada de internet)
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Imagen 9. Holmgren.
(Fresquet F., 2018)

» La prueba de placa pseudoisocromatica estandar (SPP)
Busca abordar alguna de las deficiencias de la prueba de la placa de Ishihara y se
compone de dos series de pruebas:
1) La primera esta disefiada para detectar y diagnosticar deficiencia congénita de
la visién al color.
2) La segunda disefiada para diagnosticar la deficiencia adquirida de la visién al
color.
Los falsos positivos de tritan son frecuentes con la segunda ediciéon?®,

Imagen 10. Placa pseudoisocromatica estandar (SPP).
(Tomada de internet)

» Placas de Hardy-Rand-Rittler HRR
La prueba AO HRR fue construida para la deteccion, clasificacion y cuantificacion
de defectos rojo-verde y azul-amarillo. Esta prueba esta compuesta por 24 tableros
en los que circulos de colores de varios tamafos y luminancias forman figuras sobre
un fondo de circulos grises también de varios tamafos y luminancias. Estas figuras
son una cruz, un circulo y un triangulo’. Esta prueba es superior en la detecciéon y
el diagnostico de la deficiencia adquirida de la vision del color en las neuropatias
Opticas’®. Se puede usar con nifios muy pequefios porgque usa simbolos, un circulo,
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un tridngulo y una cruz, que a menudo pueden ser nombrado o rastreado por nifios
pequefios antes pueden leer nimeros’2.

Imagen 11 Imagen 12
Placas de Hardy-Rand-Rittler HRR.
(Tovar-Gallo. 2024)

VOAX
40 XVO O XXV |

Imagen 13. Placas de Hardy-Rand-Rittler HRR hoja de resultados.
(Tovar-Gallo. 2024)

» La prueba de placa de Berson
Se disefio especificamente para diferenciar el monocromatismo del cono S del
monocromatismo del baston y tiene una utilidad clinica limitada dado que otras
pruebas mas facilmente disponibles hacen distinciones similares. Consta de dos
placas de demostracion junto con cuatro platos. Cada placa de prueba consta de
tres flechas azul-verde y una flecha azul-purpura (la tarea del sujeto es identificar
esta dltima. Aunque la prueba puede identificar con éxito los monocromaticos de
cono S de los monocromaticos de bastén, ha demostrado que no puede diferenciar

entre los monocromaticos de cono S y algunos pacientes con distrofia de
cono progresival®.
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* Matsubara

Esta prueba solo evalla discromatopsias congénitas es especifica para nifios y
pacientes de educacion especial. Consta de 10 hojas, de la hoja 1 a la 6, demuestra
si el paciente es discromata o tricromata, de la 7 a la 10 se determina si el paciente
es deutan o protan?®. La prueba de vision cromatica de Matsubara esta compuesto
por pictogramas, puede clasificar por defecto como protan o deutan. No es
recomendables, puesto que muchos nifios con vision normal del color cometen
erroress74,

Imagen 14. Matsubara.
(Tomada de internet)

Imagen 15. Matsubara hoja de resultados.
(Tovar-Gallo. 2024)

= Guy
La prueba de vision cromatica de Guy esta compuesta por letras mayusculas, puede
clasificar por defecto como protan o deutan. No es recomendable, puesto que
muchos nifios con visién normal del color cometen errores’.
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* Prueba Medmont C-100

El Medmont C-100 presenta una sola luz generado por dos LED rojos y verdes
parpadeantes que alternan a 16 Hz. Solo uno de los LED esta encendido en un
momento dado, pero el flash es tal que la aparicion del estimulo es un parpadeo de
luz amarilla. Un solo control operado por el paciente ajusta las luminancias relativas
de la dos LED, manteniendo la luminancia de la constante de estimulo amarilla
intermitente resultante. Se indica al paciente que ajuste el control hasta que el
parpadeo sea minimo. Esto ocurre cuando, para el paciente en particular, el brillo
de la luz de los LED rojo y verde es igual. Los protanes eligen una configuracion del
control. Tiene una sola funcion, que es diferenciar protans y deutans entre los
que tiene una vision anormal del color rojo-verde. Es bueno con excepcional
sensibilidad y especificidad perfecta. Es una prueba econdmica y toma so6lo un
minuto o dos para administrar’?.

Imagen 16. Prueba Medmont C-100.
(Harris, R. W., & Cole, B. L. 2005.)

Test de ordenacion

Pruebas de ordenamiento, estas pruebas son de especial importancia para evaluar
alteraciones cromaticas adquiridas ya que permiten valorar su evolucién en el
tiempo tienen como objetivo principal identificar la severidad de las alteraciones
cromaticas y evaluar las complicaciones ocupacionales que pudiera presentar una
persona con dichas alteraciones™.

»= Farnsworth Munsell (F-M)
El test FM100-Hue permite distinguir entre anomalias del tipo protan, deutan y tritan,
es decir que tiene un elevado poder diagnéstico®!. La tarea del sujeto es ordenar
los discos en una progresion gradual en color. Los platos usados en la prueba estan
montados en tapas de botellas negras cada una con una abertura circular central
que mide 13mm de didametro a través del cual se puede ver el papel Munsell, la
distancia de visualizacion no se especifica, pero puede ser de 40 a 50 cm. Las tapas
estan organizadas en cuatro cajas, el primero compuesto por 22 tapas y el resto por
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21 tapas cada una. Luego el orden se puntiia y se representa en un diagrama polar®®.
La fiabilidad de los resultados obtenidos con el test FM100-Hue depende de su
correcta administracion y puntuacion, lo que conlleva a un especial entrenamiento
del profesional que efectlua el test y es una prueba compleja para el sujeto explorado
gue ademas requiere mucho tiempo para su realizacion. Este test permite clasificar
los defectos congénitos y su severidad debido a que cada una de las tres formas
de discromatopsia produce fallo especifico'®3%. A menudo se considera la prueba
de eleccion en la deteccién y diagnostico en las discromatopsias adquiridas.
La razdn principal de tal punto de vista es que la prueba no asume nada sobre la
vision del color del sujeto que realiza la prueba que puede demostrar “ejes de
confusién” no clasicos®191°, Esta prueba también contempla condiciones como la
edad y el amarillentamiento del cristalino para realizar un diagnostico mas
preciso’’°,
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Imagen 17. Farnsworth Munsell (F-M).
(Sharma, S., Ghose, S., 2014.)

»= Lanthony D-15
La prueba D-15 fue disefiada por Farnsworth en 1943 para detectar deficiencias
congeénitas y adquiridas de la vision del color y es eficaz para separar a los sujetos
con deficiencias congénitas graves de los observadores normales y levemente
defectuosos, no es una prueba muy sensible®” 72, La prueba consta de un total de
16 tapas de disefio similar a los de F-M 100-Hue. La tarea del sujeto es colocar las
tapas de colores para que parezca formar una progresion gradual del color
comenzando con la tapa piloto (que se encuentra en una posicion fija). Se evalta
visualmente trazando graficamente la disposicion de los sujetos. Los sujetos con
defectos del color congénitos tienden a colocar las tapas en un orden caracteristico
y la prueba se puede calificar de manera dicotémica (aprobado frente a reprobado).
Ademas de la confusion clasica hay una disposicion escotopica distinta mostrada
por aquellos con monocromatismo/escotopizacion donde el eje aparente de
confusion se encuentra entre los ejes tritan y deutan. Los monocromos de cono S,
demuestran una aparente confusion del mecanismo en el eje M-L, hay una gran
brecha en la cromaticidad entre la tapa piloto y 15, limitando asi las oportunidades
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para los cruces tritan. Es una prueba popular porque es facil de administrar, puede
detectar una amplia variedad de defectos de color y porque es adecuado para
evaluar deficiencias adquiridas en la visién del color. La prueba reprobara a todos
aquellos con vision dicromatical®,

Imagen 18. Lanthony D-15.
(Tovar-Gallo. 2024)
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Imagen 19. Lanthony D-15 / D-15 desaturado, hoja de resultados.
(Tovar-Gallo. 2024)

»= Lanthony D15 desaturado
Es una adaptacién desaturada de la Farnsworth D15 y estd compuesta por 15 fichas
cubiertas por papeles Munsell de saturacion fija y tonalidades variables. Cada chip
tiene 1,5 grados de angulo visual cuando se ve a una distancia de 50 cm?. La
prueba D-15d fue disefiada por Lanthony en 1978 para detectar la pérdida adquirida
de la vision del color y es eficaz para separar a los sujetos con deficiencias
congénitas graves de los observadores normales y levemente defectuosos®’. Esta
prueba ha mostrado una gran capacidad para detectar alteraciones crométicas
adquiridas sobre todo en sus etapas mas tempranas debido a que presenta niveles
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de saturacion baja valor 2 (tonos pastel) y una luminancia alta valor 8 en escala que
va de 0 a 10 esto debido a que las alteraciones adquiridas suelen presentarse en
niveles de contraste cromatico bajo (colores palidos)0.79,

Imagen 20. Lanthony D15 desaturado.
(Tovar-Gallo. 2024)

Imagen 21. Resultados Lanthony D15 desaturado.
(Tomada de internet)

» Mollon-Reffin
Es una prueba de discriminacion de saturacién. La prueba presenta una serie de
tapas que se encuentran a lo largo de las lineas protan, deutan y tritan
respectivamente, ademas de una tapa de demostracién que no se encuentra a lo
largo de un eje de confusion dicromatica. El resto de las tapas son neutras, pero
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tienen luminosidad variable (hay un total de 9 tapas grises). El examinador coloca
una tapa de color entre un grupo de tapas neutras y le pide al sujeto que identifique
la tapa de color. Las tapas de color varian en saturacién por lo que se puede evaluar
la discriminacion a lo largo de los tres ejes cardinales. No puede diferenciar con
precision los dicromatas de los tricromatas andmalos. Se ha desarrollado una
version ampliada de la prueba para su uso en pacientes con baja vision*®.

Imagen 22. Mollon-Reffin.
(Tomada de internet)

* Prueba de saturacién de Sahlgren (SST)
Consta de 12 tapas, 2 tapas son neutras, 5 son azul verdosas, y 5 son violetas
azuladas. La tarea del sujeto es separar las tapas de colores de las neutras. Se
obtiene sumando la saturacién de las tapas que se agrupan con las tapas neutras.
Cuando se usa junto con la prueba de Ishihara, el SST puede ayudar a distinguir la
deficiencia de vision al color congénita de la adquirida*®.

Imagen 23. Prueba de saturacion de Sahlgren (SST).
(Tomada de internet)

Test de emparejamiento

Las pruebas por computador mas que pruebas nuevas son adaptaciones de las
pruebas existentes han mostrado una buena capacidad de reproduccion controla
mejor el tiempo de exposicion y descarta la influencia de la iluminacién ambiente’°,
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» Rayleigh match

Se basa en principios de correspondencia metamérica. La ecuacion generalmente
se obtiene mezclando monocrométicas de 670 nm (roja) y luz de 546 nm (verde)
para obtener una coincidencia con luz de 589 nm (amarilla) que se encuentran en
longitudes de onda a los que los conos S son extremadamente sensibles, la
coincidencia depende (para tricromata normal) de las caracteristicas de absorcion
de los conos M y L. El objeto de la coincidencia de Rayleigh es determinar el rango
de las mezclas primarias rojas/verdes que puedan coincidir con el color primario
amarillo. Un tricromético normal serd capaz de obtener una coincidencia de color
solo cuando la captura cuantica en cada uno de los conos es igual para las luces de
prueba (es decir amarillas) y de mezcla (roja/verde): se trata donde se cruzan las
lineas de coincidencia de brillo amarillo de protanope y deuteranope (con
variaciones en el punto medio de coincidencia dependiendo de la densidad Optica
de los fotopigmentos de conos M-L. Esta sigue siendo la prueba de eleccion para
detectar y diagnosticar las deficiencias del mecanismo M-L, separar los
protanes de los deutanes y los tricrométicos andmalos con los dicroméaticos, ademas
de la pseudoprotanomalia y tricromacia an6mala extrema. Es posible determinar la
luminosidad sospechosa de tipo bastdn en pacientes con escotopizacion por
deficiencia adquirida de la visién cromatica®®.
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Imagen 24. Rayleigh match.
(Tomada de internet)

»= Ecuacion de Moreland

La funcidn de coincidencia Tritan es la ecuacién de Moreland, que requiere que el
sujeto combine una mezcla de indigo y verde a un cian. Los primarios fueron
seleccionados y ajustados para minimizar la combinacion de las variaciones
individuales en el pigmento macular y la densidad Optica del pigmento del cristalino
en el punto medio de coincidencia de sujetos normales. La ecuacién de Moreland
se ha utilizado en combinacion con la ecuacion de Rayleigh para evaluar la
deficiencia al color adquirida. Este método de dos ecuaciones clasifica las
deficiencias de acuerdo con sus efectos en dos parametros clave: rango de
coincidencia y punto de coincidencia medio?®.
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Imagen 25. Ecuacién de Moreland.
(Tomada de internet)

= Anomaloscopio Nagel

Es el mas poderoso de los métodos diagnésticos. Es un aparato disefiado para la
evaluacion clinica de los individuos con alteraciones de la vision del color, que utiliza
colores espectrales obtenidos mediante prismas que descomponen la luz blanca. El
usuario debe comparar diversos tonos. Se trata de un dispositivo muy preciso que
permite apreciar si existe déficit en la vision del color y su gravedad. Es el Unico
método que hace posible distinguir a un dicrémata de un tricrémata anémalo.
Sin embargo, su empleo estd restringido por el elevado costo debido a la
complejidad de sus mecanismos internos; solo esta disponible en algunos
laboratorios de investigacion, no siendo viable su uso en la practica optométrica
diaria.

1) El Anomaloscopio Nagel Tipo | presenta al observador un campo amarillo
(589nm) que debe igualar (match) mediante la mezcla de rojo (679nm) y
verde (544nm). Tiene dos controles, uno permite variar la cantidad de luz
amarilla y el segundo ajusta la proporcion de luz roja a verde, es decir, hay
dos variables: la intensidad del amarillo y la proporcién rojo/verde.

En el test, la mayoria de los tricromatas sin anomalias eligen el mismo valor relativo
para cada intensidad de amarillo, con muy ligeras variaciones. Los individuos con
deuteranomalia definen proporciones con mayor contenido de rojo, pero en forma
mas o menos independiente de la luminosidad. Los individuos con protanomalia, en
cambio, aumentan la proporcion de verde con la luminosidad. Como regla, la
deuteranomalia requiere mucho rojo, tanto mas cuanto mas oscuro, la protanomalia
requiere mas verde, pero en proporcion independiente de la intensidad” L.
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Imagen 26. Anomaloscopio Nagel.
(Tomada de internet)

= Cambridge Color Test (CCT).

La prueba utiliza estimulos pseudoisocrométicos y un procedimiento psicofisico de
eleccion forzada de cuatro alternativas. El estimulo de prueba (presentado a través
de un generador de estimulo visual VSG 2/5 en un Viewsonic G90fB 190monitor
CRT) consiste en un estimulo pseudoisocromatico en el que el fondo se presenta
con una cromaticidad determinada y el objetivo, un "Landolt C" adaptado, se
presenta con una cromaticidad diferente. El estimulo evita la interferencia de
sefales espaciales y de luminancia en la discriminacién mediante el uso de un
mosaico de ruido espacial y de luminancia para componer el estimulo. El estimulo
estd compuesto por circulos de diferentes tamafos (5,7 a 22,8 arcmin) y
luminancias entre 7 y 15 cd/m?. El espacio Landolt C aparece para el sujeto en una
de cuatro posiciones: derecha, izquierda, arriba o abajo. La tarea del sujeto era
informar la posicion de la brecha usando un control remoto. El hueco mide 1,25°
angulo visual y el estimulo tiene un didmetro de 7,5° angulo visual*®’. El CCT es
una prueba computarizada que evalla los umbrales de discriminacién de color a
lo largo de los ejes de confusion de color protan, deutan y tritan, y que genera
elipses de discriminacién, proporcionando asi una evaluacién cuantitativa y
cualitativa del rendimiento de la vision del color>©3,
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Imagen 27. Cambridge Color Test (CCT).
(Tomada de internet)
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* Pruebas perimetrales/Pruebas de deteccion SWAP

La técnica de dos colores se basa en el principio de la independencia adaptativa,
gue supone que la adaptacion selectiva de un mecanismo de cono no tendra ninguin
efecto sobre la sensibilidad de los mecanismos de cono restantes. De este modo se
han utilizado fondos amarillos para adaptar diferencialmente los mecanismos de
cono M y L para estudiar la sensibilidad del cono S. De manera similar, se han
empleado fondos azules para estudiar la sensibilidad del cono L y fondos magenta
para estudiar la sensibilidad del cono M. Promocionada como medio para evaluar
los pacientes con o en riesgo de glaucoma®>33,

= Software Percepcrom

Se ingresan los datos del paciente como, nombre, fecha de nacimiento, genero,
enfermedades, medicamentos que ingiere, adicciones, tiempo de adicciones.
Apareceran 24 bloques individuales para resolver la prueba, cada uno con un
cuadro control en la parte inferior izquierda en la pantalla y 5 posibles respuestas,
cada opcion pertenece a una longitud de onda diferente. El paciente deberd
seleccionar sin mover la cabeza la opcion que el crea que es igual al cuadro control.
Se realizan 12 cuadros por ojo hasta completar la prueba y después en la base de
datos se corrobora en que longitud de onda encontré al igual®.
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Imagen 28. Imagen 29.
Software Percepcrom.
(Tovar-Gallo. 2024)

RESULTADOS:

A continuacién, se muestran cinco tablas: una para resultados Nacionales (n=9) y
cuatro mas para resultados Internacionales: América (n=18); Europa (n=10); Asia
(n=5); Africa (n=1).

En cada una se muestra:

1. Autor del articulo

2. Disefio del estudio

3. Lugar del estudio

4, Tamafo de la muestra
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. Caracteristicas de los participantes
. Método de estudio

. Resultados del estudio

5
6
7. Tipo de prueba con la que fueron evaluados los pacientes
8
9

. Clasificacion de la discromatopsia estudiada

NACIONALES
Tabla |

Discromatopsias adquiridas (Biolégicas, toxicas y fototdxicas)

Disefio
del
estudio
Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Lugar de
Estudio
Ciudad  de
Meéxico.
Meéxico.
Ciudad  de
México y
Ciudad de
Salamanca
Guanajuato,
México.

Muestra

n=52
pacientes.

n=321

n=138

nl= 73
trabajadores
expuestos

Caracteristicas de
los participantes

Portadores  del
virus de la
inmunodeficiencia
humana.

Trabajadores
activos expuestos
a disolventes
organicos.
Trabajadores
expuestos a una
mezcla de
disolventes
organicos y otro
grupo de

Método de
estudio

Prospectivo,
comparativo,

transversal,
observacional.

Transversal.

Transversal.

Tipo de
prueba

Farnsworth
D-15.

Panel
Lanthony D-
15
desaturado.

LD-15

Resultados

Se realizé a 27

pacientes
portadores del
virus de la

inmunodeficiencia
humana, 54 ojos
en  total, 39
(72,22%) de los
cuales resultaron
sin anomalias,
mientras que 8
pacientes
(14,81%) tuvieron
tendencia hacia la
tritanomalia y 7
pacientes
(12,96%) hacia la
deutanomalia.
Ningin paciente
tuvo  desviacién
hacia la
protanomalia.
Resultados: De los

trabajadores
expuestos a
disolventes
orgénicos, el
1.25% (4)
presentaron

discromatopsia
congénita, razon
por la cual fueron

excluidos del
analisis,
quedando un total
de 317
trabajadores. Se
presentaron
discromatopsias
adquiridas en

1.26% de los
trabajadores (4
casos). El  ojo
mayormente
afectado de estos
4 casos fue el
derecho (2 casos),
siguiendo con el
izquierdo (1 caso)
y se presento solo
un  caso  con
alteracion
bilateral.

Entre los
trabajadores
expuestos a una
mezcla de
solventes
organicos
(benceno,

Clasificacién de
discromatopsia

Bioldgica.

Toxica.

Toxica.
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Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Meéxico.

Meéxico.

México.

n=
oficinistas

n=142

65

n= 1646

personas

n=
pacientes

24

trabajadores  no
expuestos.

Trabajadores con
y sin exposicion
ocupacional a una
mezcla de OS
(benceno,
tolueno, xileno —
BTX-).

Se evaluaron tres
recintos, primaria
Isidro Fabela;
Ciudad
Nezahualcoyotl,
CCH

Vallejo, (Ciudad
de México) vy
Clinica de
Optometria FESI,
UNAM
(Tlalnepantla
Estado de
México). AV mejor
220/30.

Mujeres en etapa
fértil.

Transversal.

Prospectivo,
transversal.

Observacional,
transversal,
descriptivo.

Lanthony 15
desaturado
(LD-15).

D-15, HRR,
Matsubara o
D-15
desaturado.

Pruebas D-
15, D-15
desaturado y
Software.

tolueno, xileno, la
prevalencia de
discromatopsia
probablemente
adquirida en
ambos ojos fue
mayor en el grupo
de trabajadores
expuestos, (17%)
en comparacion
con el grupo
control (8%). Por
otra parte, la
media de
antigiedad
laboral en ambos
centros de trabajo
fue de 17 afios, y
demostré ser
estadisticamente
significativa  con
respecto a la
discromatopsia
adquirida en el
grupo de
expuestos
(P=0.05).
Entre
trabajadores
expuestos a
benceno,
tolueno, xileno —
BTX-, el grupo de
73 trabajadores
estuvo expuesto,
mientras que el
grupo de no
expuestos fue de
65. Lla edad
promedio fue de
43,9 afios (+10) y
42,7 afios (+12),
respectivamente.
La prevalencia de
discromatopsia
adquirida en
ambos ojos fue
mayor para el
grupo  expuesto;
8% en ojo derecho
y 9% en ojo

o
a

izquierdo, sin
embargo, no hubo
diferencias

estadisticamente
significativas con
el grupo no
expuesto.

Como resultado
de este estudio
epidemioldgico se
encontré6 que la
prevalencia en
discromatopsias

adquiridas es
mayor en las
mujeres que en
los hombres
(mujeres 1.71% y
hombres 1.27%).

Los resultados del

analisis en
pacientes en
diferentes

tiempos de
ovulacién se

obtuvieron que; el
color azul en 450
nm evaluados el
dialy el dia 15, la
percepcion es mas
oscura. El color
verde en 510 nm,
evaluados el dia 1

Toxica.

Inespecifica.

Bioldgica.
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Cohorte.

Cohorte.

Querétaro,
México.

Meéxico.

n=216
empleados

n=2901
pacientes

nl= 1231
hombres

n2= 1670
mujeres

AV 20/30.

Pacientes con su
mejor correccion
de AV mejores a

20/30 en cada ojo,
incluidos los
pacientes
présbitas.

Observacional,
descriptivo,
transversal.

Observacional
descriptivo.

HRR,  D-15
saturado vy
desaturado.

Lanthony
D15, D15
desaturado y
HRR.

y el dia 15, la
percepcion es mas
oscura. En color
amarillo no se
aprecia diferencia
en la percepcién.
El color rojo en
670 nm,
evaluados el dia 1
y el dia 15, el dia
15 la percepcion
es mas oscura.

En el andlisis de
soldadores de
arco expuestos a
fototoxicidad, se
evaluaron a 73
trabajadores
expuestos, y a un
grupo de 65 no
expuestos. La
edad promedio
fue de 43,9 afios
(£10) y 42,7 afios
(£12),
respectivamente.
La prevalencia de
discromatopsia
adquirida en
ambos ojos fue
mayor para el
grupo  expuesto;
8% en ojo derecho
y 9% en ojo
izquierdo, sin
embargo, no hubo
diferencias
estadisticamente
significativas con
el grupo no
expuesto.

Se atendieron
2901  pacientes
mexicanos que se
presentaron a
evaluacion
optométrica a la
clinica de
optometria de la
FES Iztacala
UNAM, 1231
hombres y 1670

mujeres. Con
respecto al
género,
clasificacién
(congénita o

adquirida) y el tipo
de discromatopsia
(protan, deutan,
tritan), se
encontré que el
género femenino

tiene una
prevalencia de
tritanomalia

(1,25 %),
tritanopia

(0,53 %),
deuteranomalia
(0,05 %),
deuteranopia
(0,11 %),
protanopia

0,11 %) y el
género masculino:

tritanomalia

(0,97 %),
tritanopia

(0,24 %),
deuteranomalia
(0,73 %),
deuteranopia
(3,33 %),
protanomalia
(0,97 %),
protanopia

(2,59 %).

Fototdxica.

Inespecifica.
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México. n= 14
pacientes

Cohorte.

INTERNACIONALES
Tabla I

Ameérica

Pacientes
diagnosticados
previamente con
una
discromatopsia de
cualquier tipo.

Discromatopsias adquiridas (Bioldgicas y toxicas)

Cualitativo,
observacional y
prospectivo de

(3) Tovar-Gallo. 2024.

D-15
saturado, D-
15

El resultado que
se obtuvo del
estudio realizado
de
discromatopsias y
la relacién con el
desempefio
biopsicosocial, se
demuestra que los
pacientes
deuteran se dan
cuenta de su
estado

tardiamente,

mientras que los
protan lo
advierten muy

jovenes, al igual
que la percepcion
de colores (el
protan ve menos
colores).

Congénita
Adquirida.

/

Disefio Lugar de Muestra
del Estudio
estudio
Cohorte. Montreal, n= 30
Canada. trabajadores
Gpo A=8
Gpo B=10
Gpo C=12
n= 43 controles
Cohorte. Brasil. n= 14 pacientes

Caracteristicas
de los
participantes
Gpo A=
trabajadores del
departamento
grafico
(ocasionalmente
expuesto)

Gpo B=
Operadores  de
fotocopia y
policopia
(expuestos a
disolventes que
contengan
alcoholes,
percloroetileno y
solvente

Stoddard)

Gpo C=12
Encuadernadores
e impresores
(expuesto a
disolventes
incluidos

cloruro de
metileno, xileno,
tolueno y
disolvente
Stoddard).
Edades

comprendidas
entre 21 y 37
afios, AV de 0.8y

1.0 con
correccion si es
necesaria.

tipo transversal. desaturado,
HRR, Color
Vision y
Matsubara.
Método de Tipo de prueba
estudio

Lanthony D-15.

Ishihara, D15
simple, D15
desaturado,
Roth's D28 vy
"City University
Color  Vision
Test”.

Resultados

La prevalencia de
discromatopsia

adquirida entre los
trabajadores de la
imprenta expuestos
a disolventes
orgénicos fue de

66,6%, mientras
que, entre el grupo
de referencia no
expuesto, la
prevalencia fue
34,9%. La diferencia
es significativa. El
andlisis del tipo de

pérdida por
discriminacion

cromatica mostro
que la

discromatopsia

entre las personas
no expuestas se
localizé sélo en la
gama azul-amarilla,
mientras que para el

35% de las 20
imprentas, la
pérdida rojo-verde
acompafié a la
pérdida azul-
amarilla  (pérdida
compleja).

Encontraron 6
portadores de

discromatopsia en
la  muestra de
pacientes usuarias
de AO. (en ambos
0j0s), 4 con
tritanomalia, 1
deuteranomalia y 1
error atipico. De
ellos, 3 llevaban 5
afios usando
farmacos
anovulatorios, 1

Clasificacion de
discromatopsia

Toxica.

Toxica.
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desde hacia 2 afios,
1 desde hacfa 10
afios y 1 (el que
presentd errores no
caracteristicos) con
uso desde hacia 13

afios.
Cohorte. Canada. n= 128 AV cercana de al Lanthony D-15 Los hallazgos  Téxica.
trabajadores  de menos 1 min de desaturado. sugieren que existe
tres plantas de arcoa 0,5 m. una relacién
plastico positiva entre la
reforzados  con exposicion al
vidrio. estireno y la
disfuncién

temprana de la
vision del color y el

contraste.
Cohorte. Bogota, n=293 Poblacién laboral Estudio Lanthony D-15 La prevalencia  Toxica.
Colombia. trabajadores de una empresa analitico. desaturado. estimada de
de confecciones discromatopsia
nl= 154 que realizaba sus adquirida en los
trabajadores actividades en la trabajadores
expuestos Sabana de expuestos a
Bogotd. Agudeza pesticidas y rayos
n2= 139 visual  cercana ultravioleta y en los
trabajadores no mayor no expuestos fue de
expuestos de 20/35. 59,1y 50,4%,

respectivamente, y
sus intervalos del
95% de confianza
fueron de 50,9 a
66,9 y de 41,8 a

58,9,
respectivamente,
resultados que no
muestran
diferencias
estadisticamente
significativas en
dicha prevalencia.

Cohorte. Sdo Sdo Paulo n= 10 Pacientes con AV Cambridge Los resultados Toxica.
Paulo, pacientes corregida, que Color Test, CCT obtenidos de
Brasil. hacen uso de la v2.0 pacientes que hacen

Belém n=22 cloroquina para Farnsworth uso de cloroquina o

pacientes el tratamiento de Munsell 100 hidroxicloroquina, 9
enfermedades Hue, D15 vy la de los 10 pacientes
reumaticas pero prueba evaluados en Sdo
que, al mismo Lanthony Pauloy 15 de los
tiempo, no Desaturada 22 evaluados en
presentaban D15-d. Belém, presentaron
signos discromatopsia
oftalmoscépicos adquirida.
de retinopatia.

Cohorte. Sdo n=23 Ex trabajadores CCT. El andlisis  de  Toxica.
Paulo, de plantas de resultados de
Brasil. n2=21 controles fabricacion  de pacientes

lamparas contaminados  por
fluorescentes, vapor de mercurio
fondo de ojo arroj6  que las
normal y pérdidas evaluadas
Snellen AV 20/25 por el ccT
0 mejor en cada consistieron en
o0jo. umbrales de
discriminacién  de
color mas altos a lo
largo de las
categorias protan,
deutan y tritan.
ejes y elipses de
discriminacion
significativamente
mayores en
pacientes expuestos
en comparacion con
los controles.

Cohorte. S&do Paulo n=24 trabajadores Todos los Lanthony D-15 La evaluaciéon de Toxica.
Brasil. expuestos pacientes fueron y D-15d. trabajadores en la

ocupacionalmente diagnosticados industria de

al vapor  de de intoxicacién lamparas

mercurio crénica por fluorescentes
mercurio, AV expuestos al vapor

n=36 grupo 20/30 o mejor y de mercurio,

control ausencia de respecto a la



Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Sao
Paulo,
Brasil.

Usagén y

Suba,

Colombia.

Sdo
Paulo,
Brasil.

Brasil.

n=50

n2=70 grupo
control

n= 40
trabajadores  de
lavanderias.

n= 35 pacientes
con Esclerosis
Multiple

n2= 74 controles

n=30

Usuarias
Gpol= 16<5 afios

Gpo2=14>5 afios

patologias
oftalmoldgicas.

Pacientes con
Distrofia
Muscular de
Duchenne, entre
19y 21 afios.

Pacientes con
maxima AV.

AV de 00
logMAR o mejor;
ausencia de
patologias
oftalmoldgicas
distintas de ON.
El tiempo medio
de enfermedad
fue de 81,3 *
12,70 meses,
variando de 12 a
312 meses.

Pacientes con
fundoscopia vy
biomicroscopias

normales,
usuarias de ACO
a dosis bajas

(etinilestradiol <
30mg).

Experimental.

Observacional,
prospectivo y
transversal.

Cambridge
Color Test
(CCT),  Neitz
Anomaloscope,
Ishihara, y
American
Optical Hardy-
Rand-Rittler
(AO HRR).

DE1ES

Cambridge
Color Test CCT.

Ishihara, D15
desaturado,
City University
Color  Vision
Test.

discriminacién  de
color se
encontraron
diferencias
significativas

entre los dos ojos de
los pacientes (P <
0,001) en ambas
pruebas. Los
resultados para el
peor ojo también
fueron diferentes de
los controles para
ambas pruebas: P =
0,014 para D-15y P
< 0,001 para D-15d.
Las pruebas de
vision de  color
Ishihara y AO HRR
en pacientes con
distrofia muscular
de Duchenne
detectaron
alteraciones de la
vision de color en
menos pacientes: la
AO HRR  pudo
identificar solo 3 de
44 (7 %) y la Ishihara
2 de 44 (5%) de
pérdidas de vision
de color rojo-verde.
en pacientes con
DMD. En todos
estos casos, el CCT
también detect6 un
defecto

de color rojo-verde,
confirmado por el
Anomaloscopio.

Se encontré que el
20% de pacientes
tenian alteracién de
la visiéon de color,
con predominancia
de tritanomalia en
un 60 % del total de
pacientes alterados,
lo cual nos muestra
que la toxicidad por
el percloro-etileno
se centra en los
tritaconos
encargados de
captar el espectro
visible de luz azul.
La visién del color se
ve afectada en
pacientes con EM,
incluso en aquellos
sin antecedentes de
ON. Para el grupo
sin ON, los ejes
protan y tritan se
vieron afectados (p<
0.001).

El uso de dosis bajas
de anticonceptivos
orales no influyo en
la vision de los
colores.

No se encontraron
alteraciones
caracteristicas en la
percepcion
cromdtica en

Bioldgica.

Toxica.

Bioldgica.

Bioldgica.
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Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Brasil.

Toronto,
Canada.

Perd.

n=50

Gpol= 25
Trabajadores
expuestos a

compuestos  por
benceno, tolueno
y xileno.

Gpo2=25
Controles

n= 21 nifios
nl=9varones

n2= 12 mujeres

n=6376 alumnos

Ausencia de
patologias
oftalmoldgicas,
AV normal o
corregida a
20/20.

Hijos de mujeres
que reportaron

exposicion

ocupacional a
sustancias

organicas y
disolventes conal
menos 8
semanas de

embarazo por un
minimo  de 5
horas por
semana
(trabajadoras de
fabricas,
laboratorios y de
la industria de la
tintoreria), con
exposicion a
alifaticos y/o
hidrocarburos

aromadticos,
alcoholes,
multiples
disolventes y
exposicion a

halogenados
(percloroetileno).
Estudiantes con
modalidad a
distancia, edad
promedio de 20 a
30 afios.

Prospectivo.

No
experimental
transversal.

Lanthony D15d
y Cambridge
Color Test 2.0
(Cambridge
Research
Systems).

Potenciales
Visuales
Evocados,
transitorios.

*Test de
Ishihara.

ninguno de los dos
grupos.

El resultado
arrojado del estudio
realizado a
empleados de una
gasolinera,

expuestos a

solventes orgdnicos,
principalmente

compuestos por
benceno tolueno y
xileno. Sugieren en
el CCT pérdidas
tanto de rojo-verde

como de azul-
amarillo y el
Lanthony D15d

sugiere también una
pérdida difusa de la
vision del color. Para
los umbrales de los
ejes protan, deutan
y tritan,
respectivamente, el
37,5%, el 33,28% y
el 45,76 % de los

trabajadores
obtuvieron
resultados
superiores a los
intervalos de

confianza (IC) del
95 % del

grupo control.

Los resultados
obtenidos en hijos
de mujeres con
exposicion
gestacional a
solventes orgdnicos
se encontraron PVE
anormales en el
estimulo L-M (rojo-
verde).

El analisis  de

estudiantes de
educacion a
distancia. Se obtuvo
que 6.166

estudiantes (96.7%)
tenian vision de lo
colores normal
mientras que 210
estudiantes (3.3%)
tenian alguna
deficiencia a la
vision de colores. El
defecto mas comdn
es la protanomalia

(1.2%), y en su
mayoria utilizan la
computadora

durante 3-5 horas
(38.8%) y usan la

Toxica.

Inespecifica.

Fototoxica.
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Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Colombia.

Colombia.

Municipio
de
Guarne,
Colombia.

Ecuador.

n= 50 casos

n2= 50 controles

n=40

Gpol=20
Trabajadores
expuestos a
hidrocarburos
aromaticos.

Gpo2= 20
Controles

n= 11
trabajadores

n=54 estudiantes

Casos
seleccionados de
diferentes
cultivos de

flores de

municipios de
Cundinamarca,

como Sibate vy
Sopo. Controles
personas que
tuvieran labores
que no impliquen

exposicion a
pesticidas.

Hombres y
mujeres  entre

20-40 afos que
trabajaran en la
planta de |la
empresa de
calzado y que
tuvieran
contacto directo
con el pegante
durante al menos
1 afio.

Trabajadores de

la industria
metaldrgica
expuestos a
solventes

orgdnicos con un
minimo de seis
meses de
antigliedad.
Entre 18 y 60
afios.

Edades de 20 a
40 anos,
pacientes
consumidores de
alcohol, cigarrillo
u otros
estupefacientes
considerados
como
neurotoxicos.

Farnsworth-
Munsell  Hue

Comparativo y
descriptivo de

casos y 100.
controles.

Analitico, FACT
transversal. (Functional

Acuity Contrast
Test) y las vias
visuales
intermedias
por la
estereopsis con
el test Frisby.

Descriptivo de *Test de

corte Ishihara y

transversal. Farnsworth
D15.

Evaluativo — Test de

descriptivo. Farnsworth.

pagina web DUED
durante 1-2 horas

(49.8%).

En trabajadores del
sector agricola
expuestos a
pesticidas la
caracterizacién  de
alteraciones se

encontré al 42% de
casos (n=22) y el
59,2% de controles
(n=27) sin alguna
alteracion en la
percepcion del
color.

La distribucion de
alteraciones al color
en el caso de los
casos fue liderada
por la categoria
difuso-tritan (25%) y
en los controles fue
la categoria difuso-
deutan (19,6%).
Cualquier alteracion
que se produzca por
los  hidrocarburos
aromaticos
conllevara mdltiples
afecciones a nivel
del sistema visual y

sus diversas
funciones, como
irritacion ocular,
queratopatia
vacuolar,
discromatopsia
adquirida, perdida

del campo visual,
alteraciones de SCy
la percepcién de la
profundidad.

Los trabajadores

expuestos a
solventes orgdnicos
presentaron

principalmente

alteraciones en el
eje azul amarillo,
45,5% de los
evaluados con el
farsnowrth D15

mostraron

alteraciones

cromaticas tipo
tritan 'y en un
porcentaje muy
bajo  alteraciones
tipo deuteran

mientras que en el
test Ishihara se
presentd que el
9,09 % tenfa una
alteracion tipo
protan y el otro
9,09% tenia una
alteracion tipo
deuteron.

En los hallazgos de
alteraciones
cromdticas por el
uso de agentes
neurotoéxicos como
alcohol, cigarrillo y
otros
estupefacientes, se
obtuvieron
resultados del test
de Farnsworth con
discromatopsias

Toxica.

Toxica.

Toxica.

Toxica.
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Tabla lll
Europa

(4) Tovar-Gallo. 2024.

Discromatopsias adquiridas (Biolégicas y téxicas)

tritan en mayor
porcentaje, siendo
del 70% la presencia
de esta alteracion
cromdtica, seguido
de discromatopsias
protan presente en
17% de la muestra y
en un 13% la
presencia de las
deuteranomalias.

Disefio
del
estudio

Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Lugar de
Estudio

Londres.

Gante,
Bélgica.

Vienna,
Austria.

Zarajevo,
Croacia.

Muestra
n=480

n= 138
personas

Gpo. Control=

100 personas
sin exposicion.

n= 179
trabajadores

Método de
estudio

Caracteristicas
de los
participantes

Tipo de prueba

Navegadores Espectroscopio.
maritimos.
Edades Experimental. AO HRR, Panel D-

comprendidas
entre los 10 y los
64 afios.

15, 100-HUE, Placa
tritan Farnsworth.

Personas que
estuvieron
expuestas al
tricloroetileno,
percloroetileno,
tolueno y xileno.

Lanthony
desaturado D-15.

Trabajadores con D-15
més de 6 meses
de exposicion al

tolueno.

Lanthony
desaturado.

Resultados

Un 5% de marineros
que no podian
distinguir entre
luces rojas, verdes y
blancas de una
linterna construida a
una distancia de una
milla.

Un analisis de

covarianza con
respecto a sexo,
edad comparada

con los datos del
grupo de 20-24 afios
con los de los grupos
de 60-64 y de 10-14
afios, muestra que la
discriminacién  de
los tonos azul-verde
y rojo es
significativamente

peor que la de los
tonos amarillo vy
morado en los
sujetos mas jovenes
y mas viejos, en
comparacién con los

adultos jovenes
(P<0.01 en ambos
€asos).

Los resultados
demostraron  una
interaccion

entre el consumo de
alcohol y la
exposicion a
disolventes. El CCI
fue

significativamente
elevado en los
expuestos a
solventes.  Sujetos
con una ingesta de >
250 g de
alcohol/semana (P =
0,0044). Este grupo
también revelé una
asociacién
significativa

con la edad (P =
0,007). Las personas
mayores tenian un
ICC mas alto que los
mads jovenes.

El resultado que se
encontré6 en el
estudio a
trabajadores de la

Clasificacién
de

discromatopsi

a
Inespecifica.

Inespecifica.

Téxica.

Toxica.
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Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Francia.

Modena,
Italia.

Barcelona
, Espafia.

Barcelona
, Espafia.

Gpo. 1= 48
trabajadores
expuestos  a
(35.00 ppm)

Gpo. 2= 39
trabajadores
expuestos  a
(156.00 ppm)

Gpo. 3= Gpo no
expuesto

nl= 140 grupo
de trabajadores
expuestos  de
una fabrica de

solventes
dedicada a la
impresion,
extrusion y
laminacién.
n2= 175
trabajadores no
expuestos
dedicados a
acabado,
embalaje,

despacho y
administrativo.

n= 35
trabajadores de
12 tintorerias

n= 108
pacientes

n= 106
pacientes

Correccién
visual.

Sujetos con mas
de 3 afios de
exposicion.

sujetos que (a)
estaban
aparentemente
sanos, (b) tenian
un consumo
diario promedio
de alcohol
ingesta de
menos de 50 g,
(c) fumé menos
de 30 cigarrillos,
y (d) tenia una
agudeza  visual
lejana  de al
menos 6/10 (con
lentes).

Pacientes  con
Esclerosis
Mdltiple.

Pacientes  con
EM segin los

Prospectivo.

Lanthony D-15
desaturada.

Lanthony D-15
Hue desaturado.

Placas de Hardy,
Rand y Rittler
(HRR).

Placas
pseudoisocromati
cas de Hardy,

fabrica de calzado y
la  imprenta de
huecograbado
arrojaron
discromatopsia tipo
Il en todos los
grupos, 26.6% del
grupo de no
expuestos, 31.7% de
los trabajadores del
grupo 1y el 50% de
los del grupo 2.
Discromatopsia tipo
Il: 15.6% del grupo
2,4.8% del grupo 1y
1.2% del grupo de
no expuestos.

De los trabajadores

expuestos a
solventes, el 23,3%
(h=30) tenian

discromatopsia, al
igual que el 13,3%
de los no expuestos
(n=16). (P < 0:04)
son
significativamente
diferentes.

El  resultado se
expresé como un
indice de confusién

de color (CCl),

que aumentd a
medida que
disminuyd la

discriminacién  de
color. La gama de
color azul-amarillo
se vio afectada

la mayoria, incluso si

algunos sujetos
también
presentaban un

color rojo-verde
déficit.

Se detectaron
alteraciones de la
visién cromética en
17 ojos con NO de
16 pacientes con
esclerosis multiple.
Todos estos ojos con
NO mostraban
defectos
rojos/verdes y 6 de
ellos también
presentaban
defectos
azules/amarillos. La
alteracion de la
visién cromatica se
detectd
independientement
edelaNO en 27 ojos
de 21 pacientes,
todos los pacientes
mostraron defectos
rojos/verdes leves y
solo 4 de ellos
también mostraron
defectos
azules/amarillos
leves.

Escala de Estado de
Discapacidad (EDSS)
inferior a 2). La

Toxica.

Toxica.

Bioldgica.

Bioldgica.
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Criterios de Rand vy Rittler duracion media de
McDonalds (HRR). la enfermedad
sin ningun desde el inicio de la
trastorno Esclerosis  Mdltiple
psiquidtrico, hasta la inclusién en
neurolégico  u el estudio fue de
ocular. 8,67 afios. 17 (16 %)
de 106 pacientes
sufrieron
discromatopsia en el
ojo externo y la
puntuacion HRR
media de la
poblacién fue de
35,36 (rango 24,5-
36).

Cohorte. Praga, n=8 Supervivientes Panel  Lanthony De los Toxica.
Republica de 80 desaturado de 15 supervivientes  de
Checa. trabajadores tonos (L-D15-d). los trabajadores

expuestos expuestos a
accidentalmente 2,3,7,8-
al 2,3,7,8- tetraclorodibenzo-
tetraclorodibenz pag-dioxina (TCDD),
o-pag-dioxina siete pacientes
(TCDD) durante restantes mostraron
la resultados
producciéon  de compatibles con una
herbicidas a base discromatopsia
de 4cido adquirida en el eje
triclorofenoxiacé azul-amarillo de tipo
tico en 1965- 11l segun Verriest.
1967 en una Una prueba de
fabrica quimica. Lanthony demostré
discromatopsia
adquirida en el
875 % de los
pacientes, con un
deterioro del indice
medio de confusién
cromdtica (CCl) de
1,52-0,39en2010a
1,73-0,41 en 2016.
Cohorte. Alemania. n= 51 Trabajadores de *|shihara, Los errores de los Toxica.
trabajadores una imprenta de Farnsworth panel asistentes fueron de
huecograbado D-15 y Lanthony color azul-amarillo
Gpo. Control= expuestos a panel D-15 tipo [defecto
51 tolueno puro con desaturado. Verriest tipo lll,
antigliedad excepto uno
minima de 1 afio, transposicion de
AV al menos de placas de tipo rojo-
0.8. verde.
(5) Tovar-Gallo. 2024.
Tabla IV
Asia
Discromatopsias adquiridas (Toxicas y fototoxicas)

Disefio Lugar de Muestra Caracteristicas Método Tipo de prueba Resultados Clasificacién de

del Estudio de los de discromatopsia

estudio participantes estudio

Cohorte. Puri, n=475 Varones de tres Ishihara. Se encontré que de Inespecifica.

India. grupos los pescadores
endogamicos de endogamicos en
pescadores promedio un 5% de
marinos de la todos ellos muestran
costa de Puri, genes  defectuosos
India. para vision al color.

Cohorte. Japon. n= 261 ‘Trabajadores *Lanthony e La prevalencia Toxica.
trabajadores expuestos a Ishihara. entre los
expuestos a fertilizacion de trabajadores
solventes plantas,
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Cohorte.

Cohorte.

Cohorte.

Malasia.

Korea.

Zahedan,
Irdn.

Gpo. Control=
120

N= 174
trabajadores
expuestos a
tolueno.

n2= 64
trabajadores

expuestos solo a
tetracloroetileno.

n3= 23
trabajadores

expuestos solo a
la  mezcla de
tetracloroetileno
y tricloroetileno.

N= 93 personas

nl= 79
trabajadores de
una fabrica de
plasticos.

n2= 14
trabajadores de
tintorerias

expuestos al

percloroetileno

Grupo  control=
56 sujetos sanos.

n= 908
trabajadores de
una fabrica de
destilacion
petroquimica.

nl= 706 Gpo.
expuestos.

nl= 172 Gpo. no
expuestos.

n=50

n2=50 controles

pintores,
trabajadores de
tintorerias.

Trabajadores
expuestos a
derivados  del
petréleo y
percloroetileno,
de edades de
entre 24 y 53
afios.

Trabajadores

con vision
superior a 0.6
LogMAR con
tiempo mayor a
6 meses de
exposicion.

Soldadores que
habian ejercido
la

profesion
durante un
minimo de

cuatro afios.

Ishihara, D-15 y
Farnsworth
Munsell 100.

Lanthony D-15
desaturado.

Lanthony D-15
desaturado.

expuestos no difirié
significativamente
(P>0 10) de |la
prevalencia entre los
controles,
independientemente
del sexo, ni difirid
significativamente
segin el tipo de
exposicion al
disolvente.

Los resultados de los

empleados
directamente
expuestos a
derivados del

petréleo y solventes
fue que los sujetos
expuestos pasaron la
prueba de Ishihara,
lo que demuestra
que ninguno tenia un
defecto de tipo
congénito rojo-
verde. La mayoria de
los defectos fueron
del tipo azul-amarillo
(22,6%) cuando se
utiliza la prueba D15.
Sin embargo, con el
FM 100 la mayoria de
los defectos fueron
del tipo no especifico
(50,5%).

En la evaluacion
cualitativa de los
trabajadores
expuestos a
disolventes
organicos que se
utilizan ampliamente
en productos como

pinturas, tintas,
barnices, adhesivos,
quitagrasas y

diluyentes en la
fabrica de destilacion
petroquimica  dan
como resultado en
los tipos de pérdida
de vision de los
colores, que la
prevalencia de
discromatopsia total
fue
significativamente
mayor al aumentar
los niveles de
exposicion
acumulativa en el ojo
izquierdo (p < 0,05),
pero no en el ojo
derecho.

La prevalencia de
discromatopsia entre
los soldadores de
arco fue del 15% (IC
del 95 %, 891 %,
23,85 %), que fue
estadisticamente
mayor que la del
grupo de no
soldadores (2 %) ((IC
del 95 %, 0,35 %, 7,74

Toxica.

Toxica.

Fototoxica.
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- B

(6) Tovar-Gallo. 2024.

Tabla V
Africa
Discromatopsias adquiridas (Biolégicas)

Africa

Disefio Lugar de Muestra Caracteristicas de Método de Tipo de Resultados Clasificacion de
del Estudio los participantes estudio prueba discromatopsia
estudio
Cohorte. Nigeria. n= 8394 Personas de 5 Transversal. HRR, De 2125 que Bioldgica.

afios y mds, que Farnsworth lograron realizar la

viven en 37 zonas D15 (saturado prueba; 23 de ellos

rurales y desaturado), no pasaron las

comunidades, Farnsworth- placas de deteccion

mesoendémicas y Munsell 100. en ambos ojos,

no endémicas con dando una

oncocercosis. estimacion de

prevalencia del
0,8% para defectos
leves de tritan. Un
total de 3564 (42%)
participantes
estaban en el
segundo grupo que
habia una anomalia
diagnosticada  en
cualquiera de los
ojos. De estos, 341
(96% de este
grupo) no
aprobaron placas de
cribado en un ojo y
en otro 412 (11,6%)
individuos no
aprobaron las
placas de deteccion
en ambos ojos.

(7) Tovar-Gallo. 2024.

DISCUSION

En el presente trabajo se encontraron nueve revisiones de trabajos relacionados
con los problemas de vision al color adquiridas de 1961 a 2020, analizando defectos
unilaterales?°, toxicidad de las sustancias?, exposicion a solventes?®, deficiencias
relacionadas con enfermedades oculares®® y fototoxicidad retinal®’.

Se encontraron cuatro estudios en los que se han realizado revisiones sobre
discromatopsias adquiridas clasificadas, las revisiones sistematicas estudiadas han
sido puntuales con respecto a un solo tipo, por lo que no se tiene un abordaje
especifico respecto a cada una de las clasificaciones de las que se hace mencion
en este trabajo.

CONCLUSION

Las discromatopsias adquiridas pueden ser de tres tipos, biolégica, téxica y
fototOxica, y estan relacionadas al estado de salud, el ambiente o la ocupacion del
paciente, no estan relacionadas con la edad, ni con el género del paciente.
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La optometria realiza evaluaciones de la visidbn del color preferentemente
congénitas debido a los instrumentos utilizados; esto es que existen pruebas para
la evaluacion congénita, otras diferentes para la evaluacion adquirida y también hay
las que evalian ambas discromatopsias.

México tiene escasas publicaciones al respecto y ninguna revision sistematica sobre
el tema. Es importante conocer los escenarios donde se presentan las
discromatopsias adquiridas puesto que nuestro pais se inclina a la longevidad y la
deteccion de la discromatopsia temprana dara pauta a posibles tratamientos (este
tipo de discromatopsia puede ser reversible), manejo temprano o estrategias de
prevencion.
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