
bt

T E S I S
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANO OFTALMÓLOGO
Sustenta el Doctor

Mario Alberto de la Cueva
Hernández

MÉXICO, D. F.



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



•E TESIS:

DOCTOR .tfjAK ROJAS DOSAL



A ANA LIKE

CO&tPAÑEHA DE TRIUNFOS Y PENALIDADES

GRACIAS POR LA ESPERA

3



A ANA LINS,MARIO ALBSaTO Y JBSSICA.



A HIS PADRES.

Vietor Manuel, y Dioníeia

AMIS HERMANOS.

Victor MaaneltYuria Adriana,Luisa Elida y Gabriela

A MI ABUBLITA



COIÍ ESPECIAL CARlRO A TOBOS LOS MABSIHOS Y

COMPASÉEOS DS MI PASO POR AULAS Y HOSPITALES.



A M B L I D P I A

FISIOPñTDLDBIfl Y AVANCES RECIENTES EN SU TRATAMIENTO



I N D I C E

I .- INTRODUCCIÓN.

II .- BREVE HISTORIA DE LA AMBLIOPIA.

III .- MECANISMOS CEREBRALES DE LA VISION.

IV .- SÍNDROME DE DEPRIVACION VISUAL.

V .- LA FARMACOLOGÍA DE LA AMBLIQPIA.

VI .- APLICACIÓN DE DATOS 8ASIC0S DE I N -

VESTIGACIÓN A LA AMBLIOPIA CLÍNICA.

VII .- BASES FISIOPATOLQGICAS DE LA AMBLI£
PÍA Y SU TRATAMIENTO.

VIII.- AVANCES RECIENTES EN EL TRATAMIENTO
DE LA AMBLIOPIA.

IX .- CONCLUSIONES,

X .- BIBLIOGRAFÍA.



I N T R O D U C C I Ó N

En el año de 1981, se asignó el Premia Nobel de

Medicina a dos Neurofisiólagos de la Universidad de Har_

vard, de los Estados Unidos de América: los Dres. David

Hubel y Torsten kliesel par los trabajas efectuados des-

de 1963 a la fecha, sobre la vía visual, en modelos ex-

perimentales en animales, gatos y monos rhesus. Sus ha-

llazgos han sido base fundamental en la comprensión de-

muchas de las incógnitas del funcionamiento cerebral.

La comprensión de los mecanismos cerebrales de-

la visión, el análisis experimental de la Deprivación -

visual y los hallazgos anatomopstalógicos y electrofi—

Biológicos derivados de los mismos, san algunos de Ios-

estudios que les valieron el reconocimiento mundial.

Por ser la Oftalmología clínica, la que más re-

quiere del conocimiento de la vía visual, es evidente -

suponer los beneficios que le otorgan estos estudios.Ü¿

rioaamente la base de los estudios de las Dres. Hubel y

Diesel, son obtenidos mediante la ambliopía provocada -

en animales, en laboratorios de experimentación.

Conocida desde la antigua Grecia, en que Hipó-

crates la citaba en su colección de escritos, como una

disminución de la agudeza visual, la ambliopía había -

sido objeto de múltiples estudios, se trata de conocer

su fisiopatología y se pretendía establecer un trata--

miento adecuada. No fue sino hasta 1950 en que la — —

Pleóptica logró algunos resultadas favorables.



Sin embarga el conocimiento prsciso de au fisi£

patología que pretendiera buscar un tratamiento ordenado

aún na era conocido. Bracios a loa trabajas iniciales de

Hubel y lili ese 1, y a loa estudios que a partir de silos -

se han originado, se puede pensar que el tratamiento, y-

lo que es más importante, la prevención de la ambliopía,

son metas cercanas de alcanzar.

Es objeto del presente trabaja, analizar 6$ mun_

do fascinante de la Neurafisiología de la ambliapía, r£

visar loa avances propuestos para su tratamiento en ba-

ses fiaiopatológicaa y proponer una modificación a la-

terapia de oclusión alterna, basados en esta serie de -

estudios, publicados en revistas de difícil acceso al -

oftalmólogo clínico.
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BREVE HISTORIA DE LA AMBLIOPXA

El término ambliopía proviene del griego "amblys"

(ramo) y "aps" (ojo) y significa disminución de la agude-

za visual. Hipócrates ya lo citaba en su colección de es-

critas como una disminución de la agudeza visual, pero —

2
sin agregar mayares detalles.

En el año de 1105 Mackenzie la considera un "dis-

turbio muscular", dándole gran importancia al trigémina.-

En 1552 Rosas la considera simplemente como un "disturbio

visual", que puede ser leve o fatal. RuetE en 15S5 piensa

en ella1 como un "disturbio de la acomodación". Sichel en-

1675 cree que la ambliopía es secundaria a un defecto del

simpático. En 1744 Stevenson la considera "irritación de-

la retina". StDeber y Vidal de Casáis en 1756 la denomi—

nan "Astenopia". En 1788 Plenk definió la ambliopia como-

la disminución de la visión, sin lesiones oculares aparein

tes. Para Rlenk, el estrabismo era una consecuencia y no-

1 2
la causa de la ambliopia. *

Zn 1743, Suffcm había ya postulada sin utilizar -

dicho termina, la oclusión como tratamiento de la disminij

ción visual en los estrábicos, pues suponía que al ruejo—

2
rar la visión se curaría también el estrabismo.

Sertrandi en 1798 sugiere la paracentesis y la —

aplicación de mercurio dulce como tratamiento efectivo.En

1802 Richter la considera secundaria a parálisis del ner-

vio óptica, iiienzel en 1B08 sugiere el repaso y el frota—



mienta ocular. Beer en 1817 emplea vomitivas y trata de-

regular la menstruación, consideraba las alteraciones —

menstruales causa directa de la ambllopía. En 1827 Tra—

vers la denomina ex-anopsia. En 1B21 Demars sugiere rep£

so y bálsamo de Fioravanti con espíritu de reciña y amo-

2
níaco, se producían evacuaciones sanguinolentas.

Zeia en 183^ en una pequeña de un año da edad —

can estrabismo y mala visión, que falleció, encontré en-

la autopsia una masa tumoral quiasmática a la que atribu_

yó la ambliopía. En 1839 Galezocuski vio una recupera-

ción visual en un paciente al que se le extrajo un dien-

te cariado. Rognetta en el mismo año-indica la estricni-

2
na como contraestímulo para la causa de la ambliopía.

2En 1872 Velpeau niega que sea astenopia muscular.

En la década de 1950 a 1960, suxge el interés —

por la ambliopía, particularmente por el advenimiento de

la Pleóptica.

En un estudia reciente en los Estados Unidos de-

América en 1971, se encontró en la población preescolar-

una deficiencia del Q.2% de ambliopía.

tí



MECANISMOS CEREBRALES DE LA VISION

A finales del siglo XIX, anatamistas y fisiólo-

gos, encontraron una importante relación entre una l e -

sión cerebral y su manifestación neuralágica como paráli_

ais, ceguera, anosmia a ausencia de habla. Estos hallaz-

gos obligaron a cartagrafiar laa regiones cerebrales es-

pecializadas, es decir, las regiones visual, auditiva, -

somatoestésica, del habla y la motriz. Esta cartografía-

sistemática de la corteza, condujo pronto a una conclu—

aifin fundamental: la mayor parte de las zonas sensoria—

les y motrices, contenían mapas bidimensionales sistemá-
L

ticos del mundo que se representa.

e~ En el humana, la corteza visual primaria o área-

17, cubre una superficie de 15 ce. El principio de la —

vía visual se inicia en la retina y se continúa non ner-

vio óptica mediante cerca de un millón de fibras nervio-

sas empaquetadas entre sí. Estas fibras son axones de —

las células ganglianares de la retina. Los mensajes pro-

cedentes de los elementos fotosensibles, los bastones y-

los conos, ya han atravesada de 2 a t* sinapsis y se han-

relacionado con otros U tipos de células retinianas a n -

tes de arribar a la célula ganglionar y se han sucedido-

asímismo varios análisis finos de información.

Una proporción grande de las fibras del nervio -

óptico, pasan sin interrupción a dos grupas de células—

profundamente situadas en el cerebro, los llamados n-ú—-



cieos geniculados laterales, donde forman sinapsis*tos-

núcleos geniculadas laterales envían a su vez las axo—

nes directamente a la corteza visual primaria. Desde —

allí.y luego de varias sinapsis, los mensajes son enviík

dos a otros varios destinos; zonas corticales vecinas e

incluso áreas profundas del cerebro. Un conjunta de cé-

lulas llega a proyectarse de nueva en las núcleos geni"

culadas laterales, desconociéndose hasta el momento la-

función de esta ruta de retroacción. Para Hubel y tüie—

sel, la corteza visual primarianno^ss en modo alguna el

fin de la vía visual. Se trata salo de un paso, proba—

blemente uno de los primeros en términos del grado de -

abstracción de la información que maneja.

La primera de las dos principales transformas ip_

nes que realiza la corteza visual, es la redistribución

de la información aferente; de manera que la mayoría de

sus células responden no a puntas de luz, sino a segmen_

tos lineales específicamente orientadas. Esta redistri-

bución al parecer está regida mediante dos tipos de neu_

ranas: las primeras llamadas "simples", se localizan en

la capa IV de la corteza visual y fueron detectadas me-

diante tinciones de Bolgi por la Dra. 3.S. Lund (de -

la Universidad da Washington). El segundo grupo de neu-i

roñas de orientación específica, es el constituido par-

las células "complejas" más numerosas pero menos exigen_

tes en la recepción de líneas luminosas, que sólo son -

activadas par líneas específicamente orientadas.**' fi'

IH



fl nivel electrafisialógico en gatas deprivarias,-

se encuentra una reducción en la amplitud de anda hasta-

de un 40%. Cuando se efectúa tarsorrafi a bilateral la —

7atenuación es menor en ambas ajos.

' Par otra parte, se ha encontrado que una semana-

de deprivación monocular durante el primer mes de vida,-

8 9
determina dominancia ocular. * *

Otros cambias morfológicos secundarias a la d e —

privación aparecen en la retina, donde disminuye el núrne

10ra de células ganglionares.

Recientemente Sherman y colaboradores, basadas -

en los trabajas de Hubel y liiiesel concluyen que esta se-

rie de cambias san debidos a deprivación per se y compe-

7ticiÓn binocular.

Otros mecanismos de deprivación empleados en ani_

malea de experimentación, con similares resultados son:-

el estrabismo quirúrgica inducida, la afaquia quirúrgica

11y la ciclapejia crónica (atropina al 196).

El período crítico para producirse síndrome de -

deprivación visual, oscila entre ocho y doce semanas de-

edad de gatas y manos, con una considerable variación —

que requiere -de mayar estudia para determinar con exacti_

tutí diqha período. A este lapso se le ha denominado p e —

12ríodo crítica.

Van Sluyters ha estudiado la recuperación de la-

ambliopía monocular par deprivación de estímulo en gatos



durante el período crítico, a los que ae retira la tar-

sorrafia y ae ocluye el ojo no tratado posteriormente,-

13
estimulando asi el dsprivatío.

Se ha encontrado que la tieprivación puede ser -

reversible en tres niveles: fisiológica, anatómico y de

13 1í*

conducta. "

La recuperación fisiológica aparece después de-

loa primeros tres meses de deprivación hasta los quince

meses existe cierto grado de mejoría en los estudios —

con potenciales evocados y en los registros electrofi--

siológicos con microelectrodos colocados en la corteza-

visual hay recuperación anatómica encontrada por Hubel-

y tüiesel a nivel del cuerpo geniculado lateral y corte-

za estriada can reactivación de las células tíeprivadas.

La recuperación del comportamiento está en controversia

mientras que Hubel, üJiesel y Sherman no encontraron re-

cuperación después de cinco a doce meses de la depriva-

ción Choiu y Stawart observaran que los gatos recupera-

dos pueden discriminar entre barras horizontales y ver-

ticales, asi como seguir la trayectoria de un objeto —

que cae.13- 1I" « • « • " • 1 B'

La recuperación de binacularidad es explicada -

mediante la hipótesis de Interacción Competitiva a n i —

vel de las neuronas corticales binoculares que deberán-

ser estimuladas simultáneamente en ambos lóbulos occlpi_

tales. Cuando un animal de experimentación es deprivado

monocularmente, únicamente se desarrolla Xa corteza vi-



sual del ojo no deprivadíi, de tal manera que al suprimir

la depravación y ocluir rsl ojo contralateral como forma-

de tratamiento, no se está estimulando en forma simultá_

nea y la binocularidad no ES recuperada Cni fusión ni -

estereopsis). Cuando la deprivación es bilateral, la in_

teracción competitiva no existe, de tal manera que la -

binocularidad con la reapertura de ambos ojos y la esti_

mulación simultánea, puede lograr mejor grado ds rscupe_

ración.



La segunda función principal de la corteza visual

ES la de combinar las entradas procedentes de los dos

ojos. En las núcleos geniculadas laterales, jna neurona -

parece responder a la estimulación del ojo derecha o 1 2 —

quiérela, pera ninguna célula responde a la Estimulación -

de ambos. Cada núcleo geniculado está dividida en seis c_a

pas, tres capas del aja izquierdo entrelazadas can treg -

del derecha. Sobre cada capa queda cartografiada la mitad

del mapa o mundo visual del lado'opuesto. Con los seis ma__

pas p.n un registra preciso, de modo que en una ruta ra

dial que atraviese las seis capas, los campas receptares-

de todas las células intersectadas tendrán prácticamente-

posiciones idénticas en el campa; visual, puesto que una -

capa sólo tiene entrada desde un ojo, las células de esta

capa deben ser monoculares. Incluso, en la corteza visual

las neuronas a las que se extienden las células genicula_

das directamente, las células de la simetría circular de-

la capa IV son todas estrictamente monoculares. Lo son —

así mismo las células simples. Únicamente a nivel de las-

células complejas convergen las rutas procedentes de Ios-

dos ojos e incluso allí , la mezo'la de información es in —

completa y toma una forma especial. Aproximadamente la —

mitad de las células complejas son monoculares en el sen-

tido de que una célula determinada puede activarse sólo -

al estimular un ojo. El resta de las células pueden ser -

influenciadas independientemente por ambos ojos.



Si ae eartagrafían los campos receptores del oja

derecho y del ojo izquierda de una célula binocular est_i_

mulanda primero a través de un ajo y luego a través del-

otro y se comparan los dos campos, éstos resultan tener-

posiciones, niveles ds complejidad, orientación y prefe-

rencia direccional idénticas. Las células que tienen pt£

ferencia marcada por un ajo sobrepasan levemente en núm£

ro a aquellas que realizan contribuciones aproximadamen-

te en ambDB ojos. En ambos ojos la escena visual se ana-

liza en detalle en la parte central y de manera mucho —

más tosca en la periferia-

Para poder determinar la distribución mediante -

una orientación específica de las células receptoras, Hu_

bel y tijiesel estudiaron en monos rhesus a las que aplica_

ron microelectrodos corticales desplazables en formas ar_

denadaa y con el método de Sokoloff inyectaron desoxiglu_

cosa marcada con isótopos radioactivos (carbono 1*0, es-

timularon al animal de una manera adecuada para activar-

determinadas neuronas y después examinar inmediatamente-

el cerebro en busca de radioactividad, lo que revela

las zonas activas en las que las células habrán absorbi-

do más desoxiglucosa que las de áreas inactivas. La otra

técnica" es mediante la determinación de transporte de —

aminoácidos marcados radioactivamente transporte axióni-

CD. Las dos técnicas san compatibles de modo que se pue-

den emplear simultáneamente para marcar las líneas de --



orientación y la otra para ver las columnas de dominan-

cia acular.

Si en penetraciones verticales las primeras cé-

lulas que se encontraban preferían el ojo derecho, lo -

misma hacían todas las demás, hasta el fonda de la capa

IV. Si las primeras preferían al ojo izquierda, la mis-

ma hacían las restantes. Quizá la teoría más plausible-

para explicar la complejidad de una estructura tan minu_

closamsnts ordenada sea la que sostiene que los siste—

mas de columnas constituyen una solucián al problema —

que representan mes de dos dimensiones sobre una super^i^

ficie tridimensional. En la corteza se apera al menos ~

con cuatro grupos de valores, dos para las variables de

posiciones X y Y en el campo visual, una para la oriente

tación y otra para los distintos grados de preferencia-

ocular.

La estrategia de subdiuidir la corteza visual -

en pequeñas particiones verticales, na está limitada a-

la corteza visual primaria. Estas subdivisiones fueron-

hechas por primera vez en la zana somestésica par Ver--

non B. Mpuntcastle de la Facultad de Medicina de la Un_i_

versidad de Johns Hopkins, diez años antes.

Seguramente sería un error suponer que esta ex-

posición de la corteza visual agotara de algún modo el-

tema. Con toda probabilidad, la corteza es responsable-

de la interpretacifin del calor, del movimiento y de la-

prafundidad estereosefipica, pera aún no se conoce hasta

qué punto.



SÍNDROME DE OEPRIUACIDN Í/ÍSUAL

En la actualidad ae prefiere el termina amblia-

pía por deprivación de estímulo al de ambliapía ex-ano£

sia por existir una verdadera deprivación de estímulo -

visual. Recientemente ae analizó una estadística de 5kk

casos de ambliapía de 1966 a 1976 en el Instituto 8as-~

com Palmer de Miami, encontrándose coma causas de am—--

bliopía kQ% a estrabismo, 32% a estrabismo y anisometr£

pía, el 3% a deprivación de estímulo, y el restb, 17% a

misceláneas.

Clínicamente la deprivación de estímulo como —

causa única de ambliDpía es poco frecuente, sin embargo,

par ser de fácil aplicación en modelos de experimenta—

ción, en animales y de resultadas clínicamente compara-

bles a los esperados en humanos, ha sitio muy socarrida-

por neurofisiólogos y estrabólogos, para encontrar cam-

bios a nivel celular, tanto morfológico como fisiológi-

co semejantes a los que ocurren en el humano. En los —

trabajos ya clásicos de üíiesel y Hubel y en otros de —

Barlow, Blakemore y Van ÍUaarden, se establecen los cam-

bios anatómicos y electrofisiológicas en gatas recién -

nacidas o monos rhesus a los que se practica tarsorra—

fia monocular, con cambios dramáticos del sistema vi —

, - . 10. 19. 20. 21. 22.
sual aferente.

Crawford integra estos cambios en lo que él de-

11 23
nomina el Síndrome de Deprivación Visual. *



Existen cambios en el comportamiento de las g a —

tas y los manas, así cama baja de la.ivisión cama primer-

síntoma, otras cambias en el comportamiento de ellos es-

la baja de la sensibilidad a la orientación.

Las cambios más aparentes en las animales depri-

vadoa, acurren a nivel de la vía visual. La población de

células corticales binoculares, parece ser la más vulne-

rable de todas las clases de neuronas. San las primeras-

en reducir su número. A nivel del cuerpo geniculada late_

ral y de la corteza existe disminución en la población -

de células X y V, existe mayor reducción en las células-

"Y" correspondientes al ajo afectado. Los potenciales —

evocados en la corteza visual del ojo tratado, se encuen_

tran atenuados. Estos cambias van de la retina a la cor-

teza, sin embargo, es a nivel del cuerpo geniculado late-

ral, donde las cambios anatómicos más dramáticas son pri_

meramente vistas. Existe reducción hasta del ¡*Q% de las-

células del cuerpo geniculada lateral y hay evidencias -

anatómicas de las células "Y" son las más severamente --

afectadas.11- 19- 2 5' 2S- 2 7" 2 B" 2 S" 3 D'



FARMACOLOGÍA DE LA AMBLIOPIA

En el campa de la ambliopía experimental en manos

y gatas, Hubel y Wieael han encontrado que a la edad da -

tres a dieciséis semanas, se encuentra el "período críti-

co" para la producción de la smbliopía. La deprivacián m£

nooular durante este período acaciona baja de las células

corticales de binacularidad. Sin embarga, cuando la depr_i_

vacian es binocular, el grada de lesión ES menor, la que-

na condicionado una tea-cía de Atrofia Competitiva dande -

se supone que las axanes conectadas al ajo na deprivada,-

31
tienen mayar actividad que en el ajo deprivado.

Al sustentar la teoría de Interacción o Atrofia -

Competitiva, Stryker y Shatz la han demostrado par medio-

de una inyección intraocular de pralina triatada en cada -

ojo en un gato normal al detectar la cantidad registrada-

en la capa IV de la corteza visual, no encontraron una v_a_

riación importante. Sin embargo, en gatos con ambliopía -

por tíeprivacién se encontraron una mucha mayar cantidad -

de pralina triatada en la corteza visual del ajo na depri_

31vado, comparativamente con el aja deprivado.

Duffy, Surchfiel y Shodgrass de loa departamentos

de Neurología y íVeurafisialagía del Centra Médico de la -

Escuela de Medicina de Harvard, han p-ostulado una intere-

sante teoría para el tratamiento de la ambliopía al blo—

31quear la atrofia competitiva.

Hay evidencias de que las sustancias estimulantes



de las sinapaia exitadnras del sistema visual son colinér_

gicoB. Par atra parte hay también evidencia de que la in-

hibición neuronal de la vía visual asta mediada por un in_

hibidar neuratransmigork el acida gamma-aminobutírico —

(GASA). En estas condiciones se puede suponer que la adml

nistración intravenosa de un agente que antagtmice la acs

ción del GfiBA, deberá favorecer la neurotransmisión v i - —

suai. 3 1

El bicuculine es un medicamento capaz de bloquear '

la accián inhibitoria del GABA. Estos autores durante el-

periodo critico (tres semanas) de gatos deprivados y has-

ta los nueve meses, revierten la deprivación al suspender

la tarsorrafia monocular y encontraron mediante microele£

trodos colocados extracelularmente en la corteza visual,-

todas los cambios consignados por Hubel y lüiesel de no a£

tivanión de neuronas corticales del ojo deprivado. Al ad-

ministrar bicuculine intravenosa en dosis que no llegaran

a producir convulsiones, encontraron reactivación neuro—

nal de células que previamente se habían encontrado inac-

tivas, incluso, el &Q% de las ainapsis inactivas se rea£

tivaron. En base a lo anterior, se supone que no exista-

una verdadera degeneración o atrofia axonal o neuronal -

en la ambliopia experimental, por el contrario, los cam-

bios encontrados serían explicados por un lapso largo de

inhibición de la conducción neuronal, resultado de un pe_

ríodo de asimetría visual. Por lo tanto, la binocularl—

dad puede ser restaurada al reducir la inhibición, blo—



queando el GABA. J ¿" J J

El gran incoveniente del bicucuüne es su gran —

tendencia a producir convulsiones. Otras medicamentos de-

acción anti-GABA san: la fiaostlgmina, si metrazol y la -

picrotoxina. Sin embargo, también ocacionan canuulsionas-

32 33

aun en pequeñas dosis.

El clorura y el acetato de amonio tienen acción -

anti-GABA con reactivación neuronal de binocularidad has-

ta de un 30% de las células estudiadas. Pero la dosis ne-

cesaria para dicho efecto ocacionarán convulsiones e h i —

partensión arterial, por lo que se ha abandonada su estu-

dio. 3 4

En 1977 Dingledine en Inglaterra encontró que el»

Nalaxone (nalorfina), agente antimorfínica, tiene también

importantes propiedades anti-GABA. Ordinariamente el nal£

xans es administrada coma antagonista de la morfina en p_a

cientes con depresión respiratoria. Es considerada una —

droga sin efectos indeseables secundarios. Al emplearla -

en gatas con ambliopía por deprivación inducida y durante

el período crítico, se encuentra reactivación neuranal da
3 1binocularidad en 45 a 50% de las células.

Recientemente Katamarsu y Pettigreui de California,

han espartado que la S-hidroxidapamina también puede pre-

31venir la baja de la binocularidad en gatos deprivadas.

La deprivación monocular produce dos deficiencias:

una baja ds binocularidad y una baja de la agudeza visual,



probablemente secundaria a deprivación visual* Mediante-

el bloquea de la acción del GABA, se consigue, la restau-

ración de la primera deficiencia y na necesariamente im-

plica recuperación de la agudeza visual, la cual pueda -

31
preservarse mediante otras procedimientos.



APLICACIÓN DE DATDS BÁSICOS DE INVESTIGACIÓN

A LA AMBLIOPIA CLÍNICA

Los conocimientos sobre la experiencia visual, la

estructura, la función y comportamiento en animales r e - —

cien nacidos, han sido ocupados par si interés de las Weu_

rafisiólogos üJiesel y Hubel desde los inicios de 19SÜ has_

ta la fecha.

Es discutible la validez de estudios de ambliopía

en modelos de experimentación con animales, aplicados al-

mecanismo, tratamiento y prevención de la ambliopía en, hu_

manos. Existen diferencias anatómicas importantes. La am-

bliopía en humanos afecta principalmente la visión foveal,

sobre todo en sus inicios y posteriormente la visión peri_

férica, en los gatos no existe fóvea. Esta diferencia no-

existe en los monos, lo que ha hecho que sean el mejor mp_

délo de estudio de la ambliopía, además, los cambios mor-

fológicas encontrados en el cuerpo geniculado lateral ---

afectan no solamente la porción de inervación binocular,-

alno también la monocular. Por estas razones Von Noorden-

y Crawford seleccionan al mono rhesus para sus estudios -

de ambliopía experimental inducida mediante estrabismo, -

anisometropía y tarsarrafia. La validez de la ambliopía -

en monos rheaus aplicada al humano, se basa en evidencias

convincentes de similitud anatómica y en aspectos de com-

portamiento similar en la ambliopía humana. Obviamente no

ha sido posible analizar directamente la corteza visual -



35 3S
de humanos ambliopss.

En vista de las similitudes conducíales y estruc-

turales tía cerebros humanos y manos rhesus, es razanable-

suppner que los cambias descritas por Hubsl, Uliesel y —

Craefard san similares en cerebros deshumanos ambliapes.-

Datos derivados dal comportamiento y de las estudias neu-

rahistalógicas y neurafisialógicos en animales han hacho-

posible identificar un mecanismo doble ds producción de -

ambliopía (Tabla I). El cual fue presentado par van Naor»

den en la Reunión Anual ds la Academia Americana de Gftal^

malagía en 1977. tas mecanismos san: la interacción bino-

cular anormal, que pueda estar condicionada por catarata-

unilateral, hipermetropía unilateral o estrabismo y la de_

privación de visión en catarata unilateral o bilateral, -

hipermetropía uni o bilateral no corregida y algunas For-

35mas de estrabismo.

En base a estos nuevos conceptos von Noorden tiefi^

ne Bhara a la ambliapia coma "la disminución de la agude-

za visual, unilateral o bilateral causada par deprivación

de visión, interacción binocular anormal o ambas, de cau-

sa no orgánica, que pueda ser detectada en la exploración

del ajo y que en algunas casos puede ser reversible can -

tratamiento".

Existen algunos aspectos básicos que se pueden ej£

trapolar a la ambliopía humana:

1.- La edad de sensibilidad humana a la ambliopía

irreversible unilateral, es del nacimiento a los 5 a S —



años de edad. La sensibilidad parece ser más Importante ~

en las 2 primeras años de vida. Man Woorden ha reportado-

reversión de la ambliopía causada par catarata traumática

a los 7 anos de edad.

2.- Durante el punto máxima de este perlado sens¿

tiva, la oclusión unilateral par un tiempo corto, como —

cuatro semanas es suficiente para ocacionar ambliopía - —

irreversible y de acuerdo a otros autores como Miyake e -

Imaizumi, una sola semana puede ocacionar ambliopía-

3.- Cuando las conexiones centrales están Firme—

mente estabilizadas, la deprivación unilateral en pacien-

35 37
tea maduros no afecta la agudeza visual.

De lo anterior se infiere que la oclusión como —

tratamiento de la ambliopía por estrabismo o en el trata-

miento postoperatorio de una catarata congénita o de una-

úlcera corneal en el período de susceptibilidad, puede —

ser un factor ambliogénico importante- La ambliapía por -

oclusión causada par aposito, puede ser prevenida desoclu_

yendo el ojo en intervalos frecuentes. Durante el primer-

mes de vida, se alterna la oclusión con un ritmo de uno a

tres días por otro de oclusión del aja tratado. Durante -

el segundo y tercer anos de vida, se emplean dos a cuatro

días por- uno. En niños de tres a cinco añas, se prefieren

cinco días por dos de oclusión alterna, es decir, cinco &

días ocluido el ojo sano por dos del ajo ambliope. UDn —

Noorden reporta ambliopía irreversible en niños de dos me

ses de edad con terapia de aposito durante cuatro semanas

por erosión corneal. En estos casos se debe reducir al mí_

35
nima la terapia de oclusión.



La atropinizaeión prolongada cama terapia de pena_

liaatiión en amblíopia por estrabismo, es un factor amblip_

génico dsl ojo sana, por favorecer la interacción binocu-

lar anormal y por ocaclonar deprivacién del estimulo v i -

sual al enfocar mal la imagen sn la retina. Crawford ha -

producido lesión demostrable histológicamente en la vía -

visual de monos rhesus con cicloplejia unilateral. Esto -

ea una baaóa pazánapafcaesuponer el daña que acaciana en -

niños.,Lo anterior debe tenerse presente también en la cî

cloplejia por atropina indicada en alteraciones del seg—

menta anterior en edad temprana, tal es el caso de la - —

35
uveitls.

De lo anterior se deriva la necesidad de carree—

ción quirúrgica ds la causa de amhliopía, catarata cong£

nita, estrabismo, así como la corrección óptica lo más -

adecuada y temprano posible ya que la aniseiconia bien -

tolerada en el adulto, en el niña ocaciona interacción -

binocular anormal y secundariamente ambliapía.



BASES FI5I0PAT0L0GICAS DE LA AM8LÍ0PIA

Y SU TRATAMIENTO

El Doctor Hermann H. Burlan del Departamento de

Oftalmología de la Universidad de laya, ha analizado al_

gunos aspectos de la fisiopatología de la ambliopía y -
•JO

su tratamiento.

El paciente con ambliopía presenta fenómenos de

amontonamiento o dificultad de separación» lo que impli_

ca una baja de la visión. Para Burlan esta sería expli-

cado por una fijación extrafoueal en donde la sensibilJL^

dad de los conos sería de tal manera menor que el ifnpul_

so a lá corteza visual llegaría imperfecta. Por otra —

parte quizá existe una disminución del estimulo lumino-

so captado por la retina; ambas situaciones son contem-

pladas en el mecanismo doble de producción de la ambli£

pía propuesto por van Noorden de interacción binacular-
35 37

anormal y dsprivación de estimulo.

Uno de los mecanismos que explicarían el fenónve_

no de amontonamiento, sería la tearái de Miller en la -

cual la inhibición lateral de los conos faveales a n i —

vel de las cpnecciones horizontales de células bipala—

rea y células ganglionares que regulan los impulsos en-

tre los conos foveales y el sistema extrafoveal, esta—

ría disminuida. La teoría es interesante, pero hasta el
-xa

momento no ha sido demostrada.

Hay que agregar a las observaciones previas he-

chas en humanas, las encontradas- en modelos experlment£

les en animales.

31



Encontrarnos que en la ambliapía existe un dable

mecanismo, por una parte una interacción binocular ancrr

mal inducida por catarata unilateral, estrabismo o ani-

snmetropía. En el estrabismo existía fijación extrafa—

v/eal, sn la catarata y aniaometropía la causa determi—

nante ss un enfoque defectuosa de la imagen por disminu

clan de entrada de luz o visión borrosa de alguno de —

los ojos. Y par otra parte la deprivación de viai6n,fun_

damentalmente por menor entrada de luz al ojo, tal-,es -

el casa de la catarata uni o bilateral, la ptosis palp_e_

bral congénlta, el emplea de aposito o uso de atropina-
•te -ifl

en el período crítico de integración de la vía visual.

Existe suficiente evidencia clínica para suponer

que el síndrome de deprivación visual descrito por Craj¿

ford en animales de experimentación, sea igualmente pre_

sentado por ojos ambliopes de humanos, sin que hasta —
35

ahora se haya demostrado.

En base a los hechos previos, el tratamiento de

la ambliopía deberá encaminarse a favorecer la fijación

foveal. La pleóptica ha sido uno de los avances encami-

nados a la recuperación de- la fijación foveal y evitar-

la correspondencia retiniana anómala propuesta por Cü—

ppers en 1958- Se ha empleada con éxito el pleoptoforo-

3

de Bangerter.

Uno de los métodos más usados en la actualidad-

es el tratamiento de oclusión'. Traüicionaimente se oclu



ye el ojo no amb'liope par un tiempo determinada v el ojo

ambliape par un tiempo menor, en forma alterna. Exiaten-

múltiples repartes de mejoría de la agudeza visual de ni_

ños ambliopes tratados con este procedimiento.

La penalización con atropina dada si daño qus -—

puede ocaDionar en el ojo sano, deberá aer manejada can-

cuidado.

Otro método de ayuda es el filtro rojo descrito-

por Brinker y Katz, es una variante al método de oclu

sión en forma modificada para eBtimular la acomodación y

favorecer el paralelismo.

Tomando en cuenta las mecanismos de von ftioorden-

de interacción binocular y deprivación, la terapia debe-

ré estar encaminada a la supresión de estos importantes-

factores ambliogénlcos.

Se deberá corregir el estrabismo lo más temprano

pasible, no deberá retrasarce la cirugía de catarata en-

niños antes de los siete años de edad y su corrección óp_

tica temprana y adecuada, será parte fundamental del tra_

tamiento. La estimulación binocular será necesaria modi-

ficando el método de oclusión alterna y toda causa de tíe_

privación como ptosis pslpebral o anisometropía serán co_

rregidas lo más pronto pasible.

Es necesaria une conducta preventiva de la ambli£

pía orientar a Pediatras y Oftalmólogos en la necesidad-
es

del diagnóstico temprano y tratamiento oportuno.



AVANCES RECIENTES EN EL TRATAMIENTO

DE LA ftMBLIDPIA

El tratamiento convencional de la ambliopía ira -

sido el método de oclusi6n alterna, baaado en la Idea de

que el usa más intensivo de un ojo ambliope da por reauî

tada mejoría de su función visual.Las dificultades de la

práctica de la terapia de oclusión son bien conocidas y-

la pobre cooperación del paciente puede ser un factor Iĵ

39mitante en muchos casos.

Lo anterior ha condicionado una serle de nuevos-

estudios encaminados al tratamiento de la ambliopia m e -

diante unaBterapia descubierta". Existen diversos métodos

reportados que, por otra parte, se pueden complementar -

can períodos cortos de oclusión alterna. Estos avances -

representan el mayor adelanta en el tratamiento de la a£

büopía.39

Analizaremos los tratamientos propuestos para e£

te fin:

1.- La terapia descubierta con un juego de tele-

visión modificado.

2.- El estimulador de viaiSn CAM.

3.- El método de rejilla giratoria.

k.~ La terapia farmacológica.

5.- El método de oclusión modificado.39*w«*1-*2-

Fricker y colaboradores del Laboratorio de Oftal_

molagía de la Escuela de Medicina'de Harvard, han propues_

to la terapia descubierta para tratar la ambliopía con -



un juego modificada de televisión. Un número de conside-

raciones prácticas aconseja el uso de este sistema. E s -

tos autores consideran que el juego por medio de video -

en televisión es más atractiva para llamar la atención -

del niño, puede ser de fácil acceso en ei hogar. En este

estudio Fricker analiza 50 pacientes ambliopes. Be empleó

su mejor corrección óptica, la oclusión fue usada sola-

mente durante las sesiones las cuales tenían una duración

de 20 minutos al día'por 8 a 12 meses. La televisión era

de kZ centímetros, se determino la agudeza visual al in:i_

cío y al final del tratamiento. Los resultados reporta--

dos fueron satisfactorios con mejoría de la visión de —

20/200 hasta 20/80 a los primeros mases y 2D/6D o mejor-

al final del tratamiento. Se intentó igualmente sin oclu_

sión, es decir, únicamente con televisión, sin embargo,-

los resultadas no fueron mejores.

Recientes hallazgos neurofisiológicos en anima-

les y hombres descritos por Rabson en 197S y Campbell en

197ít, sugieren una actividad de la totalidad de las neu-

ronas corticales visuales, en un ranga de orientación es

pacial específica. La utilidad de asta orientación espa-

cial aplicada a la amhüopía humana, fue sugerida por ¿-s

Banks en 1978. La simplicidad y bajD costo del tratamien_

to ha sido publicado recientemente. Este tratamiento ha-

sido denominado estimulador de visión CAM y consiste en-

observar un aparato, el cual tiene adaptado un disco de-

3S-



20, centímetros de diámetro can dibujos rfe barras parale-

las de diferente ancha en blanca y negra; el disca gíra-

a una velocidad de una revolución por minuto. La oclu-*—

sión del mejor ojo ae usa solamente durante la sesión.Si

es posible dos pacientes de igual edad e inteligencia --

efectuarán la sesión, la que le da un carácter de juego-

a la misma; la distancia del ojo al disco es de 59 centí^

metros y la duración de la sesión, de 7 minutos. A todos

loa pacientes se les practica refracci&n bajo ciclople—

jia. Eate estímulo giratorio fue descrito por Campbell -

en el Hospital Addenbrooke en Cambridge, Inglaterra, de-

allí su nombre de estimulador de visión Cambridge (CAM).

Loa resultados han sido variables en el reparte original

de 5D pacientes tratados con número dé sesiones varia

bles de 3 a **0. Hubo casca da mejoría^ inclusa a 20/20. -

Carruthers en Canadá reporta mejoría déla visión de 1 a-

h líneas en pacientes tratados previamente con oclusión-

alterna y malos resultados.

En otra reparte, Lüillshaw del Hospital Infantil-

de Birminghan la considera un tratamiento efectivo, rápi_

kZ
tío y bien tolerada.

El método de rejilla giratoria, también se funda_

menta en la orientación espacial específica de las neur£

naa corticales de la visión; en realidad es una modifica^

ción del método CAM en el cual se emplean unos anteojos-

con rotación específica, con hendiduras paralelas, de —

tal manera que se estimulan aólo zonas determinadas de -



la corteza visual. Los resultadas san similares al esti-

mulador visual CAM.

La terapia farmacológica, actualmente en fase BX_

perimental, está orientada a prevenir el deterioro de la

binocularidad, su aplicación clínica posterior aera e m -

pleada junto a los procedimientos habituales que tienden

31a mejorar solamente la agudeza visual.

Hemos analizado ya la terapia de oclusión alter-

na y el método de empleo de la misma propuesto por van -

Naorden. Es deducible que durante la terapia de oclusión

alterna se está impidiendo el estímulo para el desarro—

lio de las neuronas corticales de hinocularidad o al me-

nos» su mayor deterioro al impedirse la visión temprsna-

y simultánea de ambos ojos. Va los métodos de terapia

descubierta sólo emplean la oclusión durante algunos mi-

nutas al día, de esta manera se favorece la visión simul_

tánea de ambos ojos. Es lógico deducir que si sólo se —

ocluye el ojo no ambliope y durante el período que c o -

rresponde estimularla no se ocluye el ambliope, dejándo-

se descubiertos ambos, teóricamente al menos, se favore-

cerá la binacularidad basándose en la teoría de la i n —

teracción Competitiva previamente analizada. Desde luego

se requiere de la mejor corrección óptica posible y de -

la alineación temprana de los ojos en caso de ambliopía-

por estrabismo. Consideramos que el ojo de mejor visión-

no se deteriorará al dejar descubiertos ambos y se puede

ganar en binooularidad. Lo anterior será sujeto de estu-

35dios posteriores.



C O N C L U S I O N E S

La atnbliopía es la disminución de la agudeza yi_

sual unilateral o bilateral causada por üeprivación de-

visión a par interacción binocular anormal o par ambas,

de cauaa na orgánica que pueda ser detectada par la ex-

ploración del ojo y que en algunos caaos puede ser r e —

versible al tratamiento.

La interacción binocular anormal puede estar da_

da por catarata unilateral, hipermetrapís unilateral y-

estrabisma, y la deprivaciÓn de visión por catarata o -

hipermetrapia unilateral a bilateral, en el estrabismo

en que no existe alternancia (monacularidad estricta) y

en ptasis palpebral.

Exiate un período critico de sensibilidad huma-

na que va del nacimiento a las cinco o seis años de

edad, es más importante en las dos primeras añas. La —

oclusión par tiempo ca^to en el período de máxima sensi

bilidad puede ocacianar ambliapía irreversible al igual

que el uso de atropina con finas terapéuticos o diagnós_

ticos como lo demuestra Crauíford.

En la ambliopía experimental se han damostrado-

cambios anatómicos y electrofisiolñgicos que se presen—

tan desde la retina hasta la corteza viaual. En base a-

eatoa cambios se ha propuesto una modificación farmaco-

lógica de la fisiopatología de la conducción del estímu_

lo visual, para tratar de restablecer la binocularidad.

DE IA BEBÍ



resultados han sido satisfsetarias can el emplea tíe-

mEdicamentas, principalmente la nalorfina. Queda par de-

lante la corroboración de su utilidad en la ambliapla hu

mana.

Existen avances importantes en la terapia de la*

ambliapía, la oclusión alterna ha sido hasta la fecha dt

gran utilidad para mejorar la agudeza visual únicamente

pero no considera la mejoría de la binacularidad al impfé

dir que exista visión simultánea de ambos ajas durante -

el período de tratamiento. Quizá sería conveniente la mja

difieación de la oclusión alterna por un método de oclu-

sión monocular del ojo afectado, en forma periódica, al-

ternando con estimulación visual simultánea en ambos —

ajoa. En este caso y al igual que en los otros procedió*

mientas para tratar la ambliapía se requiere de la aupre

sión_temprana de la causa de la ambliopía, intervenir —

una catarata congénita, corregir el estrabismo o la pto-

sis palpebral y tener la mejar^correccíón óptica pasible.

Otras procedimientos de terapia propuestas r e -

cientemente emplean ya el concepto de estímulo de ambos-

ojos en forma simultánea y ocluir el ojo no tratado" sólo

en pequeñas sesiones diarias, como se efectúa en la tera_

pia descubierta con un juego de televisión modificado;en

el método de rejilla giratoria y con el estimulador de -

visión CAM. No podemos determinar cuál sea mejor que el-

otra, quizá se puedan emplear combinaciones para esperar

mejores resultados.



Debemos concluir Finalmente, que el mejor trata-

miento de la ambliopia deberá ser au prevención , evitar

que asta se desarrolle en función de un diagnóstico cpo£,

tuno de la causa de la misma y su eliminación lo antes -

posible. Es impártante recordar que la ambliopía unilate_

ral es de más grave pronóstico para la baja de la visión

y para la pérdida irreversible de la binocularidad.
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