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I. INTRODUCCION

Epidemiologia

La ambliopia es considerada un problema de salud publica. La prevalencia se
estima en un rango de 1 a 5%, dependiendo de la poblacién de estudio. Las
estadisticas estadounidenses reportan una prevalencia del 2%, similar a la

reportada en el estudio de Framingham Eye Study, (estudio que es considerado el
estandar de oro en patologia ocular. (1)

La ambliopia unilateral se asocia en un 50% con estrabismo y en 5 a 8% con
anisometropia. El riesgo de pérdida de visidon por ambliopia es seis veces mayor

en aquellos nifos con antecedentes de prematurez, bajo peso al nacer o con

antecedentes en la familia de ambliopia. (1)

Definicion

La ambliopia se ha definido como un deterioro de la agudeza visual uniocular por
debajo del 20/30, atribuible o no, a causas organicas, dentro de las cuales se
incluyen estrabismo, deprivacion y errores refractivos como la anisometropia. (2)
En sentido mas amplio, puede considerarse como una reduccion de la capacidad
visual con una disminucibn o ausencia de vision binocular. A las causas
anteriores debera agregarse la posibilidad de que la ambliopia pueda presentarse
igualmente en forma binocular, principalmente cuando de trata de una etiologia
ametropica. (3)

Otra definicion aceptada entiende como ambliopia a la falta de consolidacion de la
agudeza visual consecutiva a la carencia de estimulos visuales, o a la presencia
de un estimulo inadecuado o insuficiente, actuando en un periodo critico del

desarrollo, donde su causa es corregible, aunque el defecto visual permanezca.

(4)



Las vias visuales inician su desarrollo desde el nacimiento hasta
aproximadamente los 9 afios de edad, con una progresién mayor durante la
infancia. (5)

Una deprivacion de estimulacion visual en los 3 primeros meses postnatales
produce una profunda y permanente reduccién de la vision, 20/400 o peor. Una
deprivacion similar después de los 3 meses de edad pero antes de los 30 meses
puede reducir la vision a 20/200 o mas. Una deprivacion visual en edades
tempranas no necesita ser prolongada para causar ambliopia. La deprivacion

entre los 30 meses y los 8 anos, reduce la vision en menor proporcion y responde

mejor al tratamiento que las ambliopias por deprivacion visual mas temprana. (5)

Causas de Ambliopia

Los estudios de experimentacién en animales conllevan a que la ambliopia esta
intimamente relacionada con una alteracion en el desarrollo de las vias visuales
cerebrales, pero la evidencia en humanos es limitada. Sin embargo existen varias
definiciones clinicas de la ambliopia, donde todas involucran un déficit en el
procesamiento visual con la consecuente disminucion de agudeza visual y
binocularidad. (6)

Existen tres causa primarias de ambliopia, que pueden ser clasificadas por grado
de severidad o como a continuacidén aparecen:

Ambliopia exanopsica

Se presenta por la ausencia o por déficit de la estimulacion periférica retiniana. Se
debe a la falta de estimulo luminoso de la retina (oclusidn terapéutica, ptosis
palpebral, acoria, etc.) o la alteracion de difusion homogénea de la luz (leucomas
corneales, cataratas congénitas, opacidades de vitreo. Las que producen difusiéon
uniforme de la luz estimulan la retina, pero sin contraste y por lo tanto impiden la

percepcion de formas causando un desarrollo del sistema visual completamente

inadecuado. (2,7,8)



Ambliopia ametrépica

Ocurre en ametropias bilaterales de grados muy marcados, o en anisometropias.
En las ametropias bilaterales elevadas la difusion de luz propenderia también a
uniformizar el estimulo de la retina, pero jamas llegaria a producir alteracion al
contraste, a diferencia de la anisometrépica donde la sensibilidad se encuentra
alterada en el ojo con mayor defecto refractivo. El fundamento del tratamiento es
la eliminaciéon de la causa (correccion del error refractivo en ambos ojos. En la
ambliopia anisometroépica interviene un mecanismo de defensa de la integracion
de las sefiales visuales a la binocularidad. Con este mecanismo de supresion,
obviamente central, se evita que la calidad de las mejores imagenes sea
acompanfadas por las peores. No es entonces suficiente que se corrija el defecto
anisometropico (uso de correccion Optica), sino que es necesario una

reeducacion para el retardo del desarrollo, correspondiente a las vias usadas por

la estimulacién del ojo ambliope. (2,7,8)

Ambliopia estrabica

Se alude a una supresion con el objeto de evitar la diplopia y la confusion
secundaria a la desigualdad formada por areas no correspondientes de la imagen
de cada retina. Pero a diferencia de la estrategia del tratamiento de la
anisometrépica en que la causa en corregida inicialmente, aqui se ensefa que la
eliminacion de la causa, pasa a segundo término. La razén, es que los ojos sin
supresion tendran menores condiciones de mantenerse alineados (por el
mecanismo de fusion cortical de las imagenes correspondientes) que aquellos en
que persistan defectos de integracion, el tratamiento de la ambliopia actia como
un factor de estabilizacién de las posiciones oculares en el postoperatorio. Esta
reversion de ordenes en el tratamiento de la ambliopia en los dos tipos conduce a
importantes aplicaciones. Lo que puede ser conveniente a uno, no es conveniente
al otro. Seguramente pueden ocurrir asociaciones. Por ejemplo, anisometrépica y
estrabica, siendo siempre la prioridad el tratamiento de la ambliopia estrabica. La

ambliopia, siempre es un disturbio perceptual de las formas y por lo tanto asociado



a la visién central, que se caracteriza clinicamente por una disminucién de la

agudeza visual. (2,7,8)

Fisiopatogenia de la ambliopia anisometrépica

Cuando la refraccion total de ambos ojos difiere entre si en forma importante se
habla de anisometropia. Algunos autores la definen como una diferencia refractiva
de dos o mas dioptrias entre un ojo y otro. Otros autores la definen como una
diferencia mayor a 2 de equivalente esférico entre un ojo y otro. Esta puede
entonces presentarse en tres condiciones distintas:

1. Ametropia uniocular

2. Ametropia binocular del mismo tipo, pero de grado distinto

3. Ametropia binocular de distinto tipo

La anisometropia se presenta tanto con ametropias esféricas, como astigmaticas y
mixtas. (9)

Etiologia

La anisometropia habitualmente es congénita; sin embargo puede aparecer en
forma secundaria a lesiones oculares, como seria el caso de una afaquia
monocular. Si bien la correccion de una ametropia puede y debe corregir
simultaneamente una anisometropia, la correccion inadecuada de una ametropia
puede desencadenar o agravar una anisometropia. Asi, por ejemplo, en el caso de
la afaquia monocular, habitualmente la correccién con lente aéreo podra restituir
una capacidad visual adecuada monocularmente, pero la anisometropia impedira

la visiéon binocular desencadenando diplopia o supresion. (10)

En la fisiopatogenia de la anisometropia ocurren tres parametros aislados o
simultaneamente.

La diferencia en el déficit visual impide una buena fusién, lo cual favorece la
ambliopia. No existe relacion directa entre el grado de ametropia y la profundidad
de la ambliopia, pero si existe relaciéon entre ésta y el tipo de ametropia: la

ambliopia es mucho mas frecuente en la hipermetropia que en la miopia ya que en



ésta la vision cercana se encuentra respetada y permite una buena definicion de

contornos y formas. (10,11,12)

La falta de vision binocular determina con frecuencia una heteroforia horizontal.
Cuando dicha situacion se ha mantenido por largo tiempo, se han implantado
mecanismos compensadores cuya supresion brusca con la correccion Optica
puede determinar la aparicién de sintomatologia.

Finalmente, en la anisometropia existe invariablemente aniseiconia subclinica, ya
que para que ésta se manifieste se requiere vision binocular. Si la correccion de la
anisometropia no corrige simultaneamente la aniseiconia, ésta surgira con toda su

sintomatologia. (10,11,12)

Excepcionalmente, la condicion optica final de ambos ojos es la misma, aunque
los componentes de cada una sean distintos. Asi, por ejemplo, una miopia de
curvatura con astigmatismo corneal puede tener el mismo valor en dioptrias que
una miopia de eje con astigmatismo cristaliniano. A esta condicion se le conoce

como anisometropia relativa, y si bien la correccion optica logra una vision
adecuada para cada 0jo, la visién binocular es defectuosa. (10,11,12)

La sintomatologia depende de la diferencia en dioptrias entre uno y otro ojo.
Cuando la diferencia es menor a 1,5 dioptrias, habitualmente existe vision
binocular con fusién, por lo que no hay sintomatologia. En anisometropias que
varian entre 1.5 y 3.0 dioptrias existe supresion de tipo central. En los casos en
donde a la supresion central se agrega la supresion periférica, aparece
invariablemente una heteroforia. En algunos pacientes, al corregir la ametropia se
entorpece la supresion, por lo que puede aumentar la sintomatologia. En
anisometropias mayores a 3 dioptrias habitualmente existe ambliopia, cuya
profundidad dependera principalmente del tipo de ametropia, edad de inicio y
tiempo de evolucion. (13)

Estudios experimentales han demostrado en la corteza occipital, tres poblaciones

celulares bien definidas: correspondientes al ojo derecho, al izquierdo (neuronas

monoculares) y a ambos (neuronas binoculares), estas ultimas respondiendo

unicamente cuando se estimulan ambos ojos. (13)



Toda informacion proveniente de ambas retinas tiene representacion en ambas
cortezas visuales gracias a la suma y correspondencia de los campos receptores
de cada neurona que son practicamente idénticos. Asi, para cada neurona, existe
un campo receptor en cada corteza, campos que deben formar pareja para que el
estimulo binocular sea adecuado. Los campos receptores de cada neurona son
casi idénticos; esta leve disparidad fisiolégica es la responsable de la vision
binocular. Si el estimulo binocular falla mas alla de los limites fisiol6gicos para uno
de los ojos, aun siendo normal para el otro, el estimulo binocular excitatorio falla
igualmente. En otras palabras, cualquier situacion que afecte la percepcion visual
de un ojo relacionada a la binocularidad, afectara dos de las tres poblaciones
celulares corticales (las de clase monocular de ese 0jo y las binoculares); la vision
proveniente de ese 0jo no tendra entonces acceso a los centros corticales. El dafio
cortical por depravacion visual no sé6lo es funcional, como lo han demostrado
estudios con prolina radioactiva en los que las bandas de representacion cortical
de ambos ojos, de anchuras semejantes en condiciones normales, pierden esta
semejanza por una franca reduccion de las correspondientes al ojo deprivado.
Esta situacion se agrava por el hecho de que al reducir o suprimir la imagen de un
0jo, se sobreexcita la eficiencia del contralateral: supresion y sobreexcitacion
determinan la aparicion de ambliopia. La sobreexcitacion del ojo "sano" explica, en
parte, el menor deterioro visual de la oclusiéon binocular en comparacion a la
monocular, y la mecanica terapéutica de la oclusion alterna. (14)

Asi, si en el periodo critico de desarrollo ocular se ocluye un ojo (parche, catarata,

supresion constante y prolongada, etc.), la respuesta cortical a la deprivacion

visual es rapida y profunda, y si no es corregida a tiempo, ocasiona una pérdida

funcional permanente. (15)



Il. OBJETIVOS

e Evaluar el efecto del tratamiento de la ambliopia anisometrédpica.

e Evaluar el grado de plasticidad cerebral en pacientes con ambliopia
anisometropica.

e Evaluar funcién neurosensorial.



lll. JUSTIFICACION

La ambliopia anisometrépica es un padecimiento comin en los pacientes
infantiles, pero sin manifestaciones clinicas visibles restandole asi importancia y
atencion, por lo que deseamos detectar a todos los pacientes con este
padecimiento para ofrecerles tratamiento temprano ya que el pronéstico visual de

este tipo de ambliopia es excelente con el adecuado tratamiento y seguimiento.



IV. HIPOTESIS

Ya que la plasticidad de la via visual va de los 6 meses a los 9 afios de edad se
espera que la correccién del defecto anisometropico en edades tempranas mejore
la capacidad visual y binocularidad.



V1. DISENO DEL ESTUDIO

Estudio serie de casos, prospectivo, longitudinal.



VI. MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron pacientes que acudieron al Instituto de Oftalmologia “Fundacion
Conde de Valenciana”, de Enero del 2003 a Enero del 2004, de los 4 a los 8 arfios
de edad, con diagnéstico de ambliopia anisometropica definido como la diferencia
de capacidad visual entre uno y otro ojo de dos o mas lineas de vision como
consecuencia de una diferencia refractiva (siendo considerada anisometropia una
diferencia ene | equivalente esférico igual o mayor de 2 dioptrias entre un ojo y
otro. Consideramos criterios de eliminacion a todo paciente que tuvieran
tratamiento previo de ambliopia, estrabismo, alteraciones organicas del ojo,
retraso psicomotor, ptosis y cirugia ocular previa. Se considerd criterio de
eliminaciéon a la falta de seguimiento y seguimiento inadecuado de instrucciones
terapéuticas. El tamafo de la muestra fue convencional al numero de casos
captados en el Instituto. A todos los pacientes se les realizé examen oftalmolédgico
completo que incluyé agudeza visual y de cada ojo, calculo del error refractivo en
cada ojo bajo efecto cliclopléjico ( ciclopentolato o atropina segun la edad), en
preescolares con atropina y en escolares con ciclopentolato, la capacidad visual
con la mejor correccion Optica, ademas de biomicroscopia del segmento anterior y
fondo de ojo bajo dilatacion farmacolégica. Se realizaron pruebas de binocularidad
(Puntos de Worth y Titmus).

En cuanto a la agudeza visual y esquiascopia, se le calculé agudeza visual de
cada ojo y capacidad visual con estenopéico, con cartilla de E rotatoria, por lineas
y optotipos aislados. Para la esquiascopia, esta se realizé bajo efecto cilcopléjico,
se utilizé ciclopentolato, 1 gota en cada ojo en el minuto cero, otra gota en cada
ojo a los 10 minutos y 40 minutos después de la primera aplicaciéon se realizé la
refraccion y subjetivo. Este farmaco se empleo en pacientes escolares. Se utilizé
atropina al 1% en aquellos nifilos que no acudieran a la escuela, es decir
pacientes preescolares con un esquema de 1 gota en cada ojo tres noches previas
la esquiascopia. Se realizd refraccion bajo efecto atropinico y se envié la

refraccion total en ambos ojos.



Antes de decidir el tipo de correccion oOptica se coloco lentes de prueba para
valorar presencia de aniseiconia y decidir asi si se enviaban lentes aéreos o de
contacto.

Se registr6 la agudeza visual al momento del diagnéstico con y sin correccion
Optica, asi como las pruebas de binocularidad y se realizaron visitas al mes, tresy
seis meses para valorar evolucion.

Se citd a todos los pacientes a las dos semanas posteriores a la utilizacién de
lentes para iniciar las mediciones correspondientes a la mejoria de la capacidad
visual y binocularidad.

En cuanto a las escalas de medicién, la agudeza y capacidad visual se midié con
respecto a la escala 20/20 y decimal para poder graficar la informacion. (19) La
refraccion se midid en dioptrias. La mejoria de la capacidad visual se midié en

proporciéon de mejoria de lineas de vision. Todos los casos fueron seguidos por un
solo observador.



VIl. RESULTADOS

Se incluy6 en el estudio 24 pacientes, 48 ojos, de los cuales 25 consideramos
ambliopes y 23 no ambliopes. Se considero al ojo con menor vision como el ojo
ambliope, excepto en un paciente ya que su error refractométrico era muy alto en
ambos ojos pero reunia criterios de anisometropia por lo que decidimos en este
caso especial considerar ambos ojos ambliopes. De los ojos ambliopes 12 eran
derechos y 13 izquierdos, 11 hombres (46%) y 13 mujeres (54%), con rango de
edad entre 5y 11 afnos (promedio 6.6 afos).

Para un mejor analisis clasificamos a los pacientes de acuerdo al tipo de error
refractométrico, en hipermetropes, miopes, astigmatismo miépico, astigmatismo
hipermetrépico y astigmatismo mixto.

De los ojos estudiados considerados como ambliopes, los defectos
refractométricos hallados fueron 3 hipermetropes, 3 miopes, 10 astigmatismos
miopicos, 5 astigmatismos hipermetrépicos y 4 astigmatismos mixtos. De los ojos
no ambliopes 8 presentaron una refraccion neutra, 5 hipermetropes, 4 miopes, 4
astigmatismos miopicos, 1 astigmatismo hipermetrépico y 1 astigmatismo mixto.
De los ojos no ambliopes al momento de la primera agudeza visual presentaron 10
ojos 20/20, 5 ojos 20/25, 4 ojos 20/30, 2 ojos 20/40, y 2 ojos 20/60 (rango de ojos
no ambliopes 20/20-20/60). De los ojos ambliopes al momento de cuantificar la
primera agudeza visual encontramos 1 ojo con 20/60, 5 ojos con 20/80, 1 ojo con
20/100, 7 ojos con 20/200 y 11 ojos con 20/400 (rango de ojos ambliopes 20-60-
20/400).

Los resultados como eran de esperar se modificaron dramaticamente solo con
colocar su mejor correccion Optica, de los ojos no ambliopes el rango de
capacidad visual mejor6 a 20/30-20/20, 20 ojos con 20/20 (87%), dos ojos con
20/25 (8.7%) y un ojo con 20/30 (4.3%). De los ojos ambliopes se observé un
rango de mejoria de 20/400 a 20/60. 20/30 3 ojos (12%), 20/40 3 ojos (12%), 2
ojos 20/50 (8%), 5 ojos 20/60 (20%), 6 ojos 20/80 (24%), 4 ojos 20/100 (16%), un
0jo 20/200 (4%) y un ojo 20/400 (4%). Al mes, 23 ojos (100%) considerados no
ambliopes alcanzaron todos una capacidad visual de 20/20.



Al mes se observd una mejoria en la capacidad visual de los ojos ambliopes con
un rango de 20/100 a 20/20, 4 pacientes (16%) mejoraron alcanzando el 20/20, un
paciente (4%) 20/25, 5 pacientes (20%) 20/30, un paciente con 20/40 (4%), 2
pacientes (8%) llegaron al 20/50, 7 pacientes (28%) con 20/60, 4 pacientes (16%)
20/80 y un paciente con 20/100 (4%).

Al tercer mes los ojos ambliopes alcanzaron un rango de capacidad visual de
20/80-20/20, 28% (7 ojos) 20/20, 24% (6 ojos) 20/30, 12% (3 ojos) con 20/40,
20/60 y 20/80 (total de 9 ojos) y 4% (1 ojo) 20/50.

A los 6 meses el rango de capacidad visual de los ojos ambliopes fue de 20/80 a
20/20, con el 36% (9 ojos) de 20/20, 20% (5 ojos) con 20/25, 12% (6 ojos) con
20/30 y 20/60 (3 ojos respectivamente), y 8% (4 ojos) con 20/40 y 20/80 (2 ojos
respectivamente) y 4% (1 ojo) con 20/50.

Cuatro pacientes, 5 ojos 4 izquierdo y un derecho presentaron astigmatismo
hipermetrépico; 3 hombres y una mujer, con un rango de edad de 5 a 8 afos
(promedio 6,5). Cabe mencionar que un paciente fue considerado con ambliopia
en ambos o0jos ya que su vision al momento del diagnéstico era de 20/400 con
error refractométrico alto pero con una diferencia importante entre uno y otro para
considerarlo anisométrope.

La capacidad visual inicial de los ojos no ambliopes (tres ojos) fue de 20/50 a
20/20 al momento del diagnéstico con una mejoria de 20/20 en todos los casos a
los 6 meses. La capacidad visual inicial de los ojos ambliopes fue de 20/80 a
20/400, y a los 6 meses con una mejoria de 20/60 a 20/30.

A los 6 meses consideramos que 3 de los 5 ojos continuan siendo ambliopes con
una capacidad visual de 2040 a 20/60, esto es una diferencia de mas de dos
lineas de vision con respecto al ojo no ambliope.

En cuanto al estado sensorial inicial, se registraron 3 pacientes sin ningun grado
de binocularidad y solo un paciente con fusion. A los 6 meses, 3 pacientes
desarrollaron estereopsis de 200 a 50 segundos de arco. El paciente con
ambliopia en ambos ojos nunca desarrollé ningun grado de binocularidad a pesar
de la mejoria en la capacidad visual y la corta edad al momento de iniciar el

tratamiento.



Diez pacientes (4 ojos derechos y 6 izquierdos) fueron clasificados como
astigmatismo midpico, 5 hombres y 5 mujeres con un rango de edad de 7 a 10
anos (promedio 7,2).

La capacidad visual inicial de los ojos no ambliopes (diez) fue de 20/50 a 20/20
con una mejoria a los 6 meses de todos los ojos de 20/20. La capacidad visual
inicial de los ojos ambliopes de este grupo fue de 20/400 a 20/80 con una mejoria
a los 6 meses de 20/80 a 20/20.

A los 6 meses consideramos solo dos pacientes ambliopes con una capacidad
visual de 20/40 y 20/80 con una diferencia de mas de dos lineas de visién con
respecto al ojo no ambliope.

En la exploracion sensorial, todos los pacientes reportaron cierto grado de
binocularidad, 6 pacientes con fusién y 4 con estereopsis de 3000 segundos de
arco. A los 6 meses, dos pacientes conservaron solo la fusion y 8 desarrollaron
estereopsis o la mejoraron con un rango de 60 a 40 segundos de arco.

Cuatro pacientes, (4 ojos derechos), todos del sexo femenino fueron clasificados
como astigmatismo mixto, con un rango de edad de 8 a 11 afios (promedio 8,5).
La capacidad visual inicial de los ojos no ambliopes fue de 20/25 a 20/20 con una
mejoria de todos los ojos a 20/20 a los 6 meses. La capacidad visual inicial de los
ojos ambliopes fue de 20/200 a 20/80 con una mejoria a los 6 meses de 20/60 a
20/25.

A los 6 meses consideramos solo dos ojos ambliopes, ya que, aunque la visién
mejoro, estos ojos solo alcanzaron el 20/60, esto es, una diferencia de mas de dos
lineas de visién con respecto al ojo no ambliope.

En cuanto al estado sensorial, dos pacientes no presentaron inicialmente ningln
grado de binocularidad, un paciente con fusiéon y uno con estereopsis de 3000
segundos de arco. A los 6 meses solo un paciente no reporté ningun grado de
vision binocular, y tres presentaron vision binocular de 3000 a 140 segundos de
arco.

Tres pacientes (2 ojos derechos y un izquierdo) fuero clasificados como miopes,
dos mujeres y un hombre con edades entre 5 y 6 afos (promedio 5,6). La

capacidad visual inicial de los ojos no ambliopes fue de 20/40 a 20/20 con una



capacidad visual final de 20/20 en los tres ojos. La capacidad visual inicia de los
ojos ambliopes fue de 20/400 con una mejoria de 20/20 de los tres ojos a los 6
meses.

A los 6 meses consideramos que en este grupo ningun ojo relne ya criterios de
ambliopia ya que todos los ojos ambliope igualaron la visién de | ojo no ambliope.
Todos los paciente midpicos al momento del diagnostico presentaron fusion, la
cual mejord a los 6 meses a estereopsis de 40 segundo de arco.

Tres pacientes (dos ojos izquierdos y un derecho) fuero clasificados como
hipermétropes, dos hombres y una mujer con un rango de edad de 5 a 7 afos
(promedio 6).

La agudeza visual inicial de los ojos no ambliopes fue de 20/40 a 20/20 con una
capacidad visual final de 20/20 en todos los ojos a los 6 meses. La agudeza visual
inicial de los ojos ambliopes fue de 20/200 a 20/80 con una mejoria de 20/25 a
20/20 a los 6 meses. A los 6 meses consideramos que en este grupo ningun ojo
reune ya criterios de ambliopia ya que todos los ojos ambliopes igualaron la vision
del ojo no ambliope.

Inicialmente ningun paciente de este grupo reporté grado de binocularidad alguno,
pero a los 6 meses desarrollaron sorprendentemente estereopsis de 200 a 60

segundos de arco.

VIIl. DISCUSION

Copps, en 1944, fue el primero en describir la relacion entre anisometropia y
ambliopia sin la presencia de estrabismo. En su estudio, report6 que el grado de
ambliopia era proporcional al grado de anisometropia, y que esta ultima era mas
comlin en pacientes hipermétropes que miopes. Estos hallazgos fueron
confirmados por Jampolsky en 1955 quien demostré un decremento importante en
la vision del ojo con mayor defecto refractométrico en la presencia de
anisometropia. Hay que tomar en cuenta que los estudios iniciales consideraban
anisometropia, a la diferencia de una dioptria entre un ojo y otro, eliminando

realmente asi a los pacientes con ambliopia, lo que evité valorar en ese entonces



la verdadera prevalencia de la ambliopia dada por un cierto grado de

anisometropia. (16)

En 1985, La Academia Americana de Oftalmologia publica la guia de
recomendaciones de observacion y tratamiento de pacientes con anisometropia
segun el monto y tipo de defecto refractivo.

La prevalencia de anisometropia en poblaciones estudio varia dramaticamente en
un rango del 1 al 8,1% en pacientes escolares y de 25% en lactantes mayores y
preescolares. Con el incremento de la nueva tecnologia con el Photoscreening y la
photorefraccion, la anisometropia se identificara mas faciimente y aumentara asi el
nimero de pacientes detectados a edades mas tempranas. Esto traera la
disyuntiva de decidir si se trata o se observa al paciente con anisometropia sin

presencia de ambliopia, ya que la colocacion del error refractométrico en ese
momento puede influir en el proceso de la emetropizacion. (16,17.18)

En nuestros pacientes con defecto de astigmatismo hipermetrdpico, los pacientes
presentan una ambliopia moderada al final del seguimiento, en este caso no
consideramos que la causa sea la edad del paciente, y a diferencia de otros
estudios no hay influencia en la presencia de la ambliopia un eje oblicuo,
adjudicamos mas a la presencia de mala vision el monto del error refractométrico.
Recordamos que en este grupo esta incluido un paciente con ambliopia bilateral
que aunque mejord dramaticamente su visén, no alcanza parametros para
considerar ningun ojo, como no ambliope.

En cuanto a los pacientes con astigmatismo miépico, ni la edad ni el monto de
refraccion fue determinante para poca mejoria de los ojos ambliopes,
consideramos una ambliopia de moderada a profunda en los casos donde existe
la presencia de eje oblicuos. En el grupo de astigmatismo mixto los dos pacientes
qgue no mejoraron los consideramos con ambliopia moderada muy probablemente

con dos factores determinantes, tanto la edad de los pacientes como la presencia
de eje oblicuos. (16,17.18)

En el grupo de pacientes de con esfera miopico, esta mas que comprobado que

debido a su punto focal dificilmente presentan ambliopia de ningin grado, ademas



de que el promedio de edad es el mas pequefio de todos los grupos, factor
determinante para lo descrito anteriormente.
En cuanto al grupo de hipermétropes, a diferencia de lo reportado en la literatura,

todo nuestros pacientes respondieron de manera exitosa muy probablemente por

la edad y el monto del defecto refractométrico. (16,17.18)

En cuanto a la sensorialidad en el grupo de astigmatismo hipermetrépico todos
mejoraron, a excepcion del paciente considerado con ambliopia bilateral a pesar
de la edad, consideramos que en este caso el factor refractométrico es el
determinante para la mejoria relativa de este paciente. En el grupo de
astigmatismo miépico todos desarrollaron cierto grado de binocularidad, haciendo
menciéon que incluso dos pacientes de 8 y 10 afios presentaron una vision
binocular gruesa (fusién) y por este mismo factor creemos que la mejoria en un
futuro sea nula ya que la edad plastica practicamente ha cesado ademas de la
presencia de ejes oblicuos. Caso similar presenta el grupo de astigmatismo mixto
donde la edad del diagnostico esta fuera de la etapa plastica por lo que es casi
imposible mejorar su estado sensorial a diferencia de los pacientes mas jovenes
de este grupo. El grupo de pacientes miopes todos mejoraron su binocularidad
que ya estaba presente al momento del diagnéstico, l6gicamente estos pacientes
tienen un punto focal muy cercano lo que dificilmente favorece la ambliopia y un
déficit en el desarrollo sensorial, todos mejoraron a 40 segundos de arco. A
diferencia de lo reportado en la literatura los pacientes del grupo de hipermétropes
mejoraron dramaticamente su vision binocular, muy probablemente por la edad de
los pacientes de este grupo. Si analizamos todos los grupos, lo que limito en
nuestro estudio el desarrollo de binocularidad fue principalmente la edad a la cual

se inicia el tratamiento. (16,17.18)

Muchos autores han demostrado de forma experimental la disminucion de la visién
binocular con anisometropia. Para que pueda existir vision binocular es
imprescindible ademas de una pequeria disparidad de las imagenes captadas por
ambas retinas, la igualdad en color, luz y forma entre las dos imagenes, por lo que
el grado de borrosidad inducido por una anisometropia no compensada puede ser

causa de la supresion central de la imagen borrosa. Si la anisometropia esta



compensada, puede manifestarse aniseiconia, pero en nuestro estudio
encontramos que los pacientes infantiles no hay ninguna manifestacion clinica,
posiblemente porque aun se encuentran en su etapa de plasticidad, y no solo
activan mecanismos compensadores, sino que son capaces de desarrollar cierto
grado de binocularidad. La ambliopia refractiva es una de las principales causas

de la pérdida de vision binocular. Cuando esto ocurre, el sistema visual opta por la

supresion de ojo ambliope. (16,17.18)



IX. CONCLUSIONES

» La ambliopia, resulta de una devaluacion visual. Es devaluacion ya que
efectivamente corresponde a un deterioro de la visién, deterioro que puede
prevenirse o recuperarse si se atiende a tiempo, antes de que se instale en
forma irreversible.

» La capacidad visual lograda con la mejor correccién 6ptica, en ojos por lo
demas normales, no siempre es la unidad, en especial si la ametropia es alta y
la correccion optica fue tardia. Esto se debe probablemente a pobre desarrollo
retiniano y a problemas perceptuales. Esta ambliopia puede ser bilateral o
unilateral. En el primer caso, la correccion éptica mejora progresivamente la
capacidad visual hasta un limite similar para ambos ojos; en el segundo la
mejoria es mayor o exclusiva para un ojo, mientras que para el contralateral es
pobre o nula.

» El astigmatismo mixto no corregido, incluso si es elevado, rara vez es causa,
de ambliopia. Cuando si lo es, se asocia a ejes oblicuos.

» Al revisar el listado de las causas de ambliopia queda claro que para algunas
el factor refractomeétrico es prioritario mientras que para otras es inexistente. En
el primer caso es necesario recordar que:

» Toda ametropia cuyo monto ponga en peligro la vision binocular es susceptible
de desencadenar ambliopia.

» Toda ametropia cuya modalidad ponga en peligro la vision binocular es
susceptible de desencadenar ambliopia. La anisometropia, en cualquiera de
sus formas y que aparece en el periodo critico de desarrollo visual.

» En la ambliopia por anisometropia, como ya ha sido mencionado, dicha
ambliopia es mucho mas frecuente en hipermetropias que en miopias, ya que
estas Ultimas reciben estimulacién en visién cercana.

» A edades mas tempranas mejores resultados terapéuticos

» La ambliopia es un factor de riesgo para reduccion de binocularidad.

Esencialmente en el grupo de astigmatismo mixto.



» La reversibilidad del déficit ocular es inversamente proporcional a la edad del
paciente, es decir mientras mas joven, la respuesta al tratamiento sera mas
rapida y completa.

» Los beneficios potenciales en el tratamiento de la ambliopia incluyen la
mejoria en la visién binocular y una mejor agudeza visual en cada ojo.

» La conservacion de la visién binocular representa una ventaja para el

desarrollo intelectual y fisico de los nifios, asi como su interaccion social.
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Tabla 1 Pacientes Astigmatismo Hipermetrépico

No. | Edad | AVsc | Sexo Refraccion AVcc | Oamb | AVim | AV3m | AV6m | Binocularidad | Binocularidad
Inicial Final
1 6 20/20 M +0,50esf 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20 no 200
20/200 +13,25=-3,25x0 | 20/100 Ol 20/80 | 20/80 | 20/60
2 7 20/50 F | +5,50-1,00x180 | 20/25 20/20 | 20/20 | 20/20 no 50
20/400 +10,50=-1,25x0 | 20/100 Ol 20/60 | 20/40 | 20/30
3 8 20/30 M +1,00esf 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20 Fusion 200
20/80 +3,00=-2,00x90 | 20/60 Ol 20/40 | 20/30 | 20/30
4 5 20/400 | M | +9,25-4,00x180 | 20/60 oD 20/60 | 20/40 | 20/40 no no
20/400 +13,25=-3,25x0 | 20/100 Ol 20/80 | 20/60 | 20/50
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Tabla 2 Pacientes Astigmatismo Miopico

No. | Edad | AVsc | Sexo Refraccion AVcc | Oamb | AVIim | AV3m | AVém | Binocularidad | Binocularidad
Inicial Final

1 5 20/60 F 0=-5,25x18 20/60 oD 20/50 | 20/30 | 20/30 3000 50
20/25 +0,25esf 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20

2 6 20/20 M 0 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20 3000 40
20/400 -5,60=2,00x160 | 20/100 Ol 20/60 | 20/30 | 20/25

3 8 20/30 M 0=1,00x180 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20 Fusién Fusién
20/400 -3,00=-6,00x75 | 20/400 Ol 20/100 | 20/80 | 20/80

4 6 20/30 F -0,75esf 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20 Fusion 40
20/400 -3,50=-1,00x180 | 20/30 Ol 20/20 | 20/20 | 20/20

5 T4 20/30 | M 0=-1,00x180 | 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20 Fusion 50
20/200 0=5,25x180 20/60 Ol 20/30 | 20/25 | 20/25




No. | Edad | AVsc | Sexo Refraccion AVcc | Oamb | AVim | AV3m | AV6m | Binocularidad | Binocularidad
Inicial Final
6 6 20/80 F 0=-3,00x95 20/30 oD 20/30 | 20/25 | 20/20 3000 60
20/20 0 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20
7 6 |20400| F -3,00=-1,00x60 | 20/50 oD 20/25 | 20/20 | 20/20 Fusion 40
20/50 -1,00 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20
8 10 |20/400| M -0,50=-7,00x70 | 20/80 oD 20/80 | 20/80 | 20/80 Fusion Fusion
20/25 0=0,25x180 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20
9 6 20/400 F -3,00=-0,50x180 | 20/40 oD 20/20 | 20/20 | 20/20 3000 40
20/25 0=-0,75x180 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20
10 6 20120 | M 0 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20 Fusion 60
20/400 -5,50=-2,00x160 | 20/200 | Ol 20/80 | 20/40 | 20/40




Tabla 3 Pacientes Astigmatismo Mixto

No. | Edad | AVsc | Sexo | Refraccion | AVcc | O amb | AVim | AV3m | AV6m | Binocularidad | Binocularidad
Inicial Final
1 8 |20/200| F |[+1,00-5,00x0 20/80 | OD 20/60 | 20/60 | 20/60 Fusion 3000
20/25 0=0,50x180 | 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20
2 7 20/100 F |+0,50-4,00x16 | 20/80 oD 20/60 | 20/30 | 20/25 3000 140
20/20 +0,25esf 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20
3 11 20/80 F | +0,25=6,00x26 | 20/80 | OD 20/60 | 20/60 | 20/60 no no
20/20 0 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20
4 8 |20/200| F |+2,75-4,50x40 |20/80| OD 20/60 | 20/50 | 20/30 no 400
20/20 0 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20
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Tabla 4 Pacientes Hipermetropes

No. | Edad | AVsc | Sexo | Refraccion | AVcc | O amb | AVim | AV3m | AV6m (Binocularidad|Binocularidad
Inicial Final
1 5 20/20 M 0 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20 no 200
20/80 +6,50esf | 20/40 Ol 20/30 | 20/30 | 20/20
2 5 20/20 3 0 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20 no 60
20/80 +6,00esf | 20/60 Ol 20/30 | 20/20 | 20/20
3 7 20/40 M +1,25esf | 20/25 20/20 | 20/20 | 20/20 no 60
20/200 +5,50esf | 20/80 Ol 20/50 | 20/30 | 20/25
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Tabla 5 Pacientes Miopes

No. | Edad | AVsc | Sexo | Refraccion | AVec | O amb | AVIm | AV3m | AV6m |Binocularidad| Binocularidad
Inicial Final
1 6 |20/400| F -3,00 20/50 | OD | 20/30 | 20/20 | 20/20 Fusién 40
20/20 0 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20
2 6 20/25 F -0,50esf | 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20 Fusion 40
20/400 -5,00esf | 20/40 Ol 20/20 | 20/20 | 20/20
3 <) 20/400 M -5,75esf | 20/30 oD 20/20 | 20/20 | 20/20 Fusion 40
20/40 -0,75esf | 20/20 20/20 | 20/20 | 20/20
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