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INTRODUCCIÓN Y GENERALIDADES 
 
Este capítulo incluye una revisión de: 
 
• Defecto refractivo y emetropización 
• Profundidad de la cámara anterior 
• Distribución de los defectos refractivos 
• Edad y etnia en relación con los factores oculares 
• Factores que afectan la emetropización 
• Visión central y periférica en la emetropización 
 
Este capítulo incluye una revisión de emetropización y  los hallazgos recientes de los estudios sobre el desarrollo 
del defecto refractivo que se han estado realizando en la Universidad de Houston (por Earl Smith et al), la 
Universidad Estatal de Ohio (Mutti, Zadnik et al), Boston (Gwiazda et al) y muchos otros, incluyendo a Jiang, CTea y 
Seger. 
 
La emetropización describe los cambios hacia la emetropía que se producen en los parámetros de los ojos desde el 
nacimiento hasta que el animal se considera completamente desarrollado. Se define como "un proceso que se 
presume que opera para producir una mayor frecuencia de ojos emétropes que de otra manera ocurriría sobre la 
base de la casualidad. Este mecanismo coordinaría el desarrollo de los diversos componentes del sistema óptico 
del ojo (por ejemplo, la longitud axial, el poder refractivo de la córnea, la profundidad de la cámara anterior, etc.) 
para evitar la ametropía". (Millodot 2009) 
 

 

DEFECTO REFRACTIVO Y EMETROPIZACIÓN 
 

SIGNIFICADO DE LA EMETROPIZACIÓN 
 
La emetropización realmente tiene un significado más amplio que el de llegar a un estado de refracción neutro. 
Puede ser descrito como alcanzar un estado de refracción que no requiere corrección para visión nítida, sencilla y 
cómoda a la distancia. Generalmente, las personas con defectos refractivos entre e incluyendo 1dpt de 
hipermetropía y 0,5dpt de miopía caen en esta categoría, y es aceptable también una pequeña cantidad de 
astigmatismo. Así como las personas tienen diferentes niveles de tolerancia al dolor, las personas tienen diferentes 
niveles de tolerancia a los defectos refractivos no corregidos, pero en general, si el error de refracción a la edad 
adulta está en este rango, se considera que la emetropización ha sido ‘exitosa’. 
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La mayor parte del crecimiento del ojo se produce dentro de los primeros años. El globo crece a partir de una 
longitud axial de aproximadamente 16-17mm en el nacimiento hasta aproximadamente 23-24 mm en la edad adulta. 
La medición de la longitud axial va desde el vértice corneal a la parte posterior del globo cuando la persona está en 
posición primaria de la mirada. 
 

FACTORES QUE INFLUYEN EL ESTADO REFRACTIVO 
 
Hay un fuerte componente hereditario para el estado refractivo con el que una persona dada termina en la edad 
adulta. Los estudios sobre gemelos monocigóticos han demostrado que tienen defectos refractivos similares en la 
edad adulta. Además, los niños miopes tienen mayor probabilidad de tener padres miopes y los padres miopes 
tienen mayor probabilidad de tener hijos miopes. 
 
También hay evidencia de las influencias ambientales sobre el desarrollo de la condición de refracción. En los 
monos, cuando al nacer se suturan los párpados de un ojo, por lo que se les priva de ver la forma, o si son criados 
portando un lente negativo delante de un ojo que induce borrosidad, desarrollan miopía en ese ojo mientras que el 
ojo de control transcurre la emetropización normal. 
 
También hay algunos estudios que sugieren una relación entre los pacientes con lag de acomodación excesivo, 
especialmente con endoforia, que puede causar la falta de definición para cerca, y el desarrollo de miopía. 
 

DISTRIBUCIÓN DEL DEFECTO REFRACTIVO 
 
El siguiente gráfico compara la distribución del defecto refractivo en los recién nacidos y la distribución de los 
defectos refractivos en los niños entre las edades de 6-8 años (Figura 9.1). La distribución en recién nacido tiene 
forma de campana y se centra en un defecto refractivo entre 2-3dpt de hipermetropía. La distribución de los niños 
mayores se convierte leptocúrtica. Una distribución leptocúrtica es simétrica, pero el pico central es mucho mayor. 
Esto significa que hay una mayor frecuencia de valores cerca de la media que en una distribución normal. Se 
observa que esa distribución leptocúrtica se centra en un valor de aproximadamente de 1dpt de hipermetropía. 
 
De este modo, los lactantes sanos normales nacen con aproximadamente 2dpt de hipermetropía, pero pueden 
variar ampliamente, y pueden incluso ser miopes. La cantidad de hipermetropía disminuye aproximadamente en 2-
3dpt durante toda la infancia. Además, es común que los bebés nazcan con 2dpt o más de astigmatismo, con el 
astigmatismo contra-la-regla (AR) más frecuente que el astigmatismo con-la-regla (WR) en los bebés caucásicos.  
 
Algunos investigadores han sugerido que el AR encontrado en los bebés es un error de medición, porque los bebés 
tienen un ángulo lambda mayor que el de los adultos. Un ángulo lambda grande hará que la retinoscopía de los 
lactantes esté fuera del eje e induce astigmatismo AR. El ángulo lambda se acerca a niveles adultos a la edad de 2 
años, y el astigmatismo encontrado en los niños de este grupo de edad es menor que en los bebés. 
 
A medida que los bebés entran en la primera infancia, la distribución del defecto refractivo se estrecha, y el 
astigmatismo se reduce generalmente en 0,75 – 2dpt. Un cambio general del astigmatismo WR también se produce 
durante el desarrollo. Una vez más, el AR encontrado en la infancia puede ser un artefacto de la geometría, pero 
hay una tendencia definida hacia el WR en la infancia. El astigmatismo que permanece más allá de 2 años de edad 
es probable que se mantenga (por lo cual es importante corregir el cilindro en estos niños). 
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Figura 9.1: Naturaleza vs. crianza. Comparación de la distribución del estado refractivo en niños y recién nacidos 
 
Referencia: Figura de Sivak JG, Bobier WR. Optical Components of the Eye: Embryology and post-natal 
development En: Rosemblum AA Morgan MW eds Practice of Pediatric Optometry Figura 2b Filadelfia JB Lippincot 
1990: 40. Basado en datos de Kempf et al (los niños de 6-8 años de edad) y Cook y Glasscock (recién nacidos). 
 

PROFUNDIDAD DE LA CÁMARA ANTERIOR 
 

Un estudio de los componentes oculares de los niños y la edad, el género y el origen étnico, reveló que la 
profundidad de la cámara anterior es mayor en función de la edad (ver Figura 9.2). 
 
La profundidad de la cámara anterior tampoco es consistente a través de los grupos étnicos (la etnia se utiliza como 
una combinación de factores genéticos y ambientales y es difícil de definir). Se examinaron cinco grupos étnicos 
amplios - afroamericanos, asiáticos, hispanos, nativoamericanos y blancos (caucásicos). El grupo blanco tuvo las 
cámaras anteriores más profundas. El nativo americano tenía las más estrechas (seguido por los asiáticos). 
Sugiriendo que el glaucoma de ángulo cerrado podría ser más frecuente en edades más avanzadas, lo que es cierto 
para los asiáticos y se ha reportado en los esquimales de Groenlandia, Canadá y Alaska. Los nativos americanos se 
cree que llegaron al "Nuevo Mundo" a través del Estrecho de Bering desde Asia. 
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Figura 9.2: Profundidad de la cámara anterior (la interacción entre la edad y la etnia con respecto a la profundidad de la cámara 
anterior) 
 
Referencia: JD Twelker, GL Mitchell, DH Messer, R Bhakta, LA Jones, DO Mutti, SA Cotter, RN Kleinstein, RE 
Manny, K Zadnik, CLEERE Study Group.Children's Ocular Components and Age, Gender, and Ethnicity. Optom Vis 
Sci. 2009 August; 86(8): 918–935. 
 
 

DISTRIBUCIÓN  DE LOS DEFECTOS REFRACTIVOS 
 
La distribución de los defectos de refracción en los adultos también es leptocúrtica y por lo general se centra en 0.5-
1.0dpt de hipermetropía. Hay ciertas poblaciones de adultos, sin embargo, en que la miopía es la regla, más que la 
excepción. Por ejemplo, en un estudio longitudinal sobre el estado refractivo en niños escolares en Singapur, la 
miopía aumentó 10 veces en los niños durante un período de 5 años. Se ha reportado un 80% de incidencia de la 
miopía en Singapur. 
 
En la Figura 9.3, la línea discontinua muestra la distribución de los defectos refractivos en un grupo de niños 
preescolares de 3-6 años de edad en una población de Hong Kong. Cinco años más tarde, los niños fueron 
refractados de nuevo. Se reportó un cambio significativo hacia la miopía, como se muestra en la mitad derecha de 
la gráfica. 
 
La miopía es una ‘bonanza’ para los optómetras, los ópticos y los cirujanos, pero puede presentarse con 
consecuencias patológicas, así como consecuencias prácticas, por ejemplo, la necesidad de un par de gafas para 
su funcionamiento. (Dr. Leasher / UNESCO, etc.) 
 
Los investigadores están estudiando los factores que afectan la emetropización así como aquellos que inducen la 
miopía, la hipermetropía, etc., a fin de tratar de entender cómo frenar o detener la progresión y tal vez incluso 
conducir a la prevención del desarrollo del defecto refractivo significativo. 
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Figura 9.3: Distribución del equivalente esférico refractivo 
 
Referencia: DSP Fan, EYY Cheung, RYK Lai AKH Kwok, DSC Lam. Myopia Progression Among Preschool Chinese 
Children in Hong Kong. Ann Acad Med Singapore 2004;33:39-43 
 
 

EDAD Y ETNIA EN RELACIÓN CON LOS FACTORES OCULARES 
 

TORICIDAD CORNEAL Y ETNIA 
 
El estudio de los componentes oculares de los niños y la edad, el género y el origen étnico de Twelker et al (2009) 
reveló que los nativos americanos tienen la mayor toricidad corneal y los blancos la mínima (ver Figura 9.4). Existen 
diferencias en el cilindro entre tribus. Los Mexicanoamericanos (los hispanos son un grupo étnico diverso), son en 
su mayoría del indígena autóctono y tienen también altas cantidades de astigmatismo. 
 

 
Figura 9.4: La interacción entre la edad y la etnia respecto a la toricidad corneal 
 
Referencia: JD Twelker et al. Optom Vis Sci. 2009 August; 86(8): 918–935. 
 
Defecto refractivo y etnia 
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Del mismo estudio de defecto refractivo esférico en estos grupos se supo  que los niños asiáticos fueron los menos 
hipermétropes/más miopes de la cohorte. Todos los componentes oculares de los niños asiáticos estaban en el 
rango medio para cada componente. Así que el desajuste de varios componentes oculares para la miopía se 
produce con mayor frecuencia en los niños asiáticos (no sólo los ojos más alongados). 
 
Por cierto, la emetropización es bidireccional (irá desde la miopía así como la hipermetropía); muestra poco cambio 
en el defecto refractivo en los primeros 3 meses, y el mayor cambio entre los 2 y los 9 meses de edad. 
 

 
Figura 9.5: La interacción entre la edad y la etnia con respecto al equivalente esférico del defecto refractivo 
 
Referencia: JD Twelker et al Optom Vis Sci. 2009 August; 86(8): 918–935. 
 
 

FACTORES QUE AFECTAN LA EMETROPIZACIÓN 
 

ACOMODACIÓN Y TIEMPO AL AIRE LIBRE 
 
Ingram et al (1994) y Mutti et al (2009 y 2010) encontraron que los lactantes (y niños) que acomodan bien (con 
precisión) para eliminar el desenfoque retiniano también se emetropizan. La acomodación deficiente conduce al 
desenfoque, que conduce a la miopía. 
 
Gwaizda et al comenzaron en el año 2000 a manejarlo con una adición (+2.00dpt) (sólo es efectiva en endoforias) 

 
Jiang et al (2008/2009) abordó mejor esta situación mediante la reducción de la adición y teniendo en cuenta la foria. 
Trató de compensar el lag de acomodación y mantener la foria de cerca normal (-3 dioptrías prismáticas). Una 
adición más débil generalmente de ~ + 1,00dpt, pero esto varió por individuo. 
 
Mutti et al (2010) identificó que el tiempo dedicado al aire libre, no el trabajo cerca, pueden ser la variable ambiental 
más importante en la miopía. El efecto del tiempo al aire libre muestra una interacción importante de protección de la 
miopía con una contribución genética sustancial respecto al riesgo de miopía. 
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DEPRIVACIÓN DE LA FORMA 
 
Siguiendo el famoso trabajo en gatitos en los años 60 por Hubel y Wiesel (y Freeman), en 1977 Wiesel y Raviola de 
la deprivación de la forma de un ojo de un mono bebé, permitiendo en el otro ojo una experiencia visual normal. El 
ojo con la deprivación de forma recibido la luz, pero no podía ver líneas o formas, etc. Ellos descubrieron que 
cuando un ojo sufre degradación crónica de la imagen, se somete a una mayor elongación axial de la que se 
produce con la emetropización normal y se vuelve miope. En la figura 9.6, la imagen de la izquierda muestra la 
diferencia entre la longitud del ojo normal en comparación con la longitud del ojo que experimentó la deprivación de 
forma. 
 
Calossi (1994), en un estudio sobre 13 pacientes humanos que tenían cataratas unilaterales debido a un trauma 
infantil, reportó que los 13 pacientes desarrollaron asimetría en las longitudes axiales entre sus dos ojos, con el ojo 
que fue deprivado de la forma por la catarata más largo que el ojo ileso. 
 
Los tipos de cambios observados en el experimento en el mono también fueron similares a los cambios asociados 
con la miopía de inicio juvenil. Estos estudios apoyan la idea de que una imagen retiniana nítida es esencial para el 
desarrollo normal de la refracción; es decir, para la emetropización. Y dentro de ciertos límites de operación, esto es 
exactamente lo que ocurre. Por lo tanto, el siguiente paso fue investigar lo que ocurre con el desarrollo ocular en 
presencia del desenfoque óptico. Si se impone un error refractivo conocido en un ojo, se afecta el desarrollo de 
refracción?, y si es así, será predecible? 
 

 
Figura 9.6: Mono con deprivación monocular de la forma (Tomado de Wiesel & Raviola) 
 

Defectos refractivos impuestos o inducidos 
 
La miopía se puede imponer en un ojo mediante la colocación de un lente convergente, o positivo delante de él, y la 
hipermetropía puede ser impuesta por la colocación de un lente divergente, o negativo delante de él (ver Figura 
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9.7A y 9.7B). 
 
Para compensar la miopía impuesta ópticamente, el ojo debe ser más hipermétrope (es decir, de longitud más 
corta). Para compensar la hipermetropía impuesta ópticamente, el ojo debe ser más miope (es decir, de longitud 
más larga). 
 
Ahora, si un globo ocular comienza con 16 mm de longitud axial y se induce miopía con un lente, el globo ocular no 
va a ser más corto para llegar a ser hipermétrope. Lo que sucede es que la tasa de crecimiento del ojo se vuelve 
más lento, por lo que el ojo no llega a la longitud que tendría si la miopía no hubiera sido inducida. 
 
Cuando se induce un error refractivo con lentes, nos referimos al estado de refracción resultante como ‘miopía 
compensatoria del lente’ o ‘hipermetropía compensatoria del lente’. En otras palabras, la ‘miopía compensatoria del 
lente’ es la miopía que se desarrolla debido a un lente negativo que se colocó en frente del ojo para imponer la 
hipermetropía. Del mismo modo, la ‘hipermetropía compensatoria del lente’ es la hipermetropía que se desarrolla 
debido a un lente positivo que se colocó en frente del ojo para imponer la miopía. 
 
Se debe recordar, que estos son monos infantes, y sus ojos van a crecer. Si se trae el punto focal delante de la 
retina con un lente positivo, el ojo es todavía va a crecer más, pero para minimizar el desenfoque la magnitud de la 
elongación será menos -por lo que este ojo va a terminar siendo más corto de lo normal- va a terminar siendo 
hipermétrope. 
 
Si se pone el foco detrás de la retina con un lente negativo, el ojo no sólo tiene su señal normal de crecer, sino que 
casi tiene un incentivo para crecer aún más con el fin de obtener una imagen nítida en la retina - por lo que este ojo 
terminará siendo más largo de lo normal - va a terminar siendo miope. 
 

  
Figura 9.7(a) Figura 9.7(b) 

 
En la figura 9.8, se muestran los resultados de un estudio de la compensación del lente hecho en 6 monos. En el 
eje x se representa el defecto refractivo, y en el eje y se representa la edad en días del mono cada vez que se midió 
el defecto refractivo. La línea verde discontinua que va a través del gráfico muestra el rango esperado del defecto 
refractivo de los monos normales en la edad adulta. Los monos adultos son normalmente hipermétropes de 
alrededor de 2-3dpt. 
 
Mirando el caso del primer mono de la izquierda. Este mono llevaba lentes de +9,00dpt tiempo completo desde 
poco después de su nacimiento durante 4-5 meses. Periódicamente durante este tiempo los lentes se retiraron el 
tiempo suficiente para comprobar el estado de refracción de los ojos. Este mono comenzó con un poco más de 
4dpt de hipermetropía, y el efecto de los lentes de + 9.00dpt llevó al mono a ser más hipermétrope, por lo que era 
hipermétrope de casi 10dpt cuando tenía alrededor de 100 días de edad. 

 
El siguiente mono llevaba continuamente lentes +6.00dpt. Este mono comenzó como hipermétrope de 6dpt. 
Durante los próximos 100 días, el defecto refractivo de este mono no cambió significativamente. Así, parece que la 
corrección del defecto refractivo del este mono en la infancia evitó que  su ojo creciera de forma significativa, y el 
mono era todavía un hipermétrope 6dpt después de los 100 días. 
 
El tercer mono comenzó como un hipermétrope de +6dpt, pero le fueron dadas para usar solamente +3.00dpt. En 
otras palabras, se hipocorrigió a este mono. Los monos jóvenes pueden acomodar mucho, e incluso si la 
acomodación no era exacta en este mono bebé, podía a veces acomodar lo suficiente para ver claramente a través 
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de los lentes de +3.00. Después de 100 días, el ojo de este mono había crecido lo suficiente para alcanzar justo el 
rango normal esperado de defecto refractivo. 
 
El cuarto mono era el mono de control, por lo que fue criado en el mismo entorno que los demás, pero con lentes 
neutros. Aun así tuvo que usar los lentes de modo que el protocolo experimental sería el mismo para todos los 
monos, pero sus lentes no tenían poder. Después de 100 días, el estado de refracción de este mono estaba justo 
dentro del rango normal esperado. 
 
Los dos últimos monos ambos comenzaron con 4dpt o más de hipermetropía y usaron lentes negativos 
continuamente. Es poco probable que pudieran sostener suficientemente la acomodación a través de los lentes de  
-3dpt y -6dpt para obtener una imagen nítida. El resultado de esta imposición de lentes de negativos es que ambos 
monos se convirtieron en miopes después de los 100 días. 
 
Por lo tanto, la imposición de los defectos refractivos con lentes puede afectar el desarrollo refractivo de los monos 
infantes. Se debe tener en cuenta que se imponen estas lentes durante la infancia de los monos cuando los globos 
oculares todavía están creciendo. Estos efectos no se producen cuando los defectos refractivos se imponen en 
monos adultos. 
 

 
Figura 9.8: Compensación del lente en monos 
 
 

HIPOCORRECCIÓN DE LA MIOPÍA 
 
En estudios relacionados realizados en los seres humanos, Chung (2002) llevó a un grupo de individuos miopes de 
9-14 años de edad e intencionalmente fueron hipocorregidos la mitad de ellos en +0,75dpt. En otras palabras, sería 
similar a alguien que sin defecto refractivo mirara a través de lentes de +0,75dpt a la distancia, lo cual lo emborrona 
a aproximadamente 20/40. A partir de los estudios en animales se podría esperar que aquellos que son 
hipocorregidos tuvieran una progresión más lenta de la miopía, pero ocurrió lo contrario. Su miopía progresó más 
rápido y tuvieron mayores cambios en la longitud axial que los niños del grupo control. 
 
Un resultado similar fue encontrado por Adler y Millodot (2006), quienes hipocorrigieron sus sujetos +0.50dpt. La 
diferencia encontrada entre los dos grupos no alcanzó significancia estadística, pero el emborronamiento positivo 
crónico para la distancia no hizo más lento el crecimiento de esos ojos en comparación con aquellos que fueron 
totalmente corregidos. 
 
Se debe tener en cuenta que para estos estudios en humanos, lo más probable es que los niños NO estaban 
emborronados de cerca porque las hipocorrecciones eran de menos de una dioptría. Así que estos humanos no 
experimentaron el mismo grado de emborronamiento al que fueron sometidos los monos. 
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Figura 9.9: La hipocorrección no previene la progresión de la miopía en niños 
 
 

VISIÓN SIN RESTRICCIÓN POR PERIODOS CORTOS 
 

El siguiente paso era ver qué pasaría si, en lugar de usar los lentes que induce defectos refractivos de forma 
continua, se permitían períodos cortos de visión sin restricciones cada día. En la Figura 9.10, en el eje y se 
representa el defecto refractivo del mono (se debe recordar, que esto se mide después de que los lentes se retiran 
temporalmente), y en el eje x está la edad de los monos cuando se toman las mediciones. 
 
Las líneas grises indican los datos recogidos de los monos cuya visión era ópticamente sin restricciones - en otras 
palabras, que llevaban lentes neutros. Se puede ver la tendencia de los monos partiendo hipermétropes y cada vez 
menos a lo largo del tiempo, para terminar en ese rango de 2-3dpt de hipermetropía. 
 
Los datos representados en los símbolos en rojo muestran los resultados de los monos que usaban lentes de -3dpt 
continuamente. Como en la figura 9.9, estos monos también comenzaron con hipermetropía, pero con el transcurso 
del tiempo, se convirtieron ya sea miope o significativamente menos hipermétrope de lo esperado (Fig. 9.10). 
 

 
Figura 9.10: Integración Temporal de las Señales Visuales de Desenfoque Hipermetrópico vs. la Visión sin Restricción 

 
 
En la figura 9.11, los datos en verde muestran el desarrollo refractivo de los monos que llevaban lentes -3dpt la 
mayoría de las horas del ciclo de luz. Sin embargo, durante 1 hora de cada 4 horas, los monos miraron a través de 
lentes neutros en lugar de los lentes de -3dpt, así que tuvieron la visión sin restricciones por períodos cortos durante 
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las horas de vigilia. El desarrollo de refracción de estos monos en general es muy diferente a la de aquellos monos 
que llevaron los lentes de -3dpt continuamente. Estos monos tienen curvas de desarrollo refractivo que son mucho 
más como las curvas de los monos que llevaban lentes neutros continuamente. 
 
 

 
Figura 9.11: Integración Temporal de las Señales Visuales de Desenfoque Hipermetrópico vs. la Visión sin Restricción 
 
Llegaron a la conclusión en esta investigación, que las señales que aumentan el crecimiento axial y las que 
disminuyen el crecimiento axial no se ponderan por igual, y que para estimular el crecimiento axial, un estímulo 
miopiagénico deben estar presente casi constantemente. 
 
Otra forma de decir esto, es que parece que la visión no tiene que ser sin restricciones en todo momento para que 
un proceso de emetropización relativamente normal que se produzca. 
 

VISIÓN CENTRAL Y PERIFÉRICA EN LA EMETROPIZACIÓN 
 
Dado que la resolución de la agudeza visual es mayor en la fóvea y disminuye rápidamente con la excentricidad, se 
asumió que la visión central dominaba el desarrollo refractivo. Pero, al no realizar las mismas pruebas en la 
periferia, no podía saberse a ciencia cierta. Ahora parece que la refracción periférica es más importante (en 
términos de emetropización) que la refracción foveal! 
 

 
Figura 9.12: Visión Central vs. Visión Periférica 
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Se asumió que la visión central dominaba el desarrollo refractivo porque la resolución de la agudeza visual 
es mayor en la fóvea y disminuye rápidamente con la excentricidad. 
 
La Figura 9.13 muestra el defecto refractivo en varias excentricidades tanto en el meridiano horizontal como vertical 
a través de la fóvea. Este sujeto es un miope de 2.50dpt en la fóvea, y a medida que se avanza en la periferia el ojo 
se vuelve menos miope. Si el defecto refractivo varía con la excentricidad, entonces, la naturaleza de la señal que 
regula el crecimiento del ojo también varía con la excentricidad. 
 

 
Figura 9.13: Defecto refractivo Central vs. Periférico  

 
 
El defecto refractivo varía con la excentricidad, es decir, la naturaleza de la señal que regula el crecimiento del ojo varía con la 
excentricidad. 
 
Un ojo miope típico está alargado axialmente, pero el ojo no tiene una forma esférica. Si este ojo se corrige con un 
lente esférico, la concha imagen producida tendría la forma del arco marrón (Fig. 9.14). La persona estaría 
totalmente corregida en la fóvea, pero la imagen será hipermétrope para la periferia del globo ocular. 
 
Así que, como consecuencia de la forma del ojo y/o las superficies ópticas asféricas de la córnea y el cristalino, los 
ojos miopes 'corregidos' a menudo experimentan desenfoque hipermetrópico significativo a lo largo del campo visual. 
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Figura 9.14 Consecuencias de los Lentes Correctores Tradicionales 
 
Como consecuencia de la forma del ojo y/o las superficies ópticas asféricas, los ojos miopes ‘corregidos’ 
con frecuencia experimentan un desenfoque hipermetrópico significativo a través del campo visual. 
 
 

EFECTO DE LA VISIÓN CENTRAL NÍTIDA Y LA PERIFERIA DEPRIVADA DE VISIÓN DE LA FORMA 
 
Para determinar lo que sucede con el desarrollo ocular en presencia de la visión central nítida y una periferia 
deprivada de la visión de la forma, los investigadores colocaron en monos infantes un artilugio que permitió a los 
rayos centrales llegar a la fóvea pero bloqueó la retina periférica de recibir cualquier imagen de la forma. Los 
resultados se muestran en la Figura 9.15c. 
 
Los símbolos de colores representan los datos para los monos deprivados periféricamente para la forma. El eje y 
muestra la magnitud y la dirección de la ametropía. Aquellos monos que tenían los campos periféricos deprivados 
para la forma no sólo desarrollaron una gama más amplia de defectos refractivos, sino que la media de sus 
defectos refractivos fue de aproximadamente neutro, lo cual es más 'miope' que las 2dpt de hipermetropía esperada 
que el grupo sin restricciones la visión presenta. 
 

 

 
Figura 9.15(a) 
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Figura 9.15(b) 
 

 
Figura 9.15(c): La deprivación periférica produce miopía central 
 
En los monos, tanto la deprivación de forma periférica como el desenfoque hipermetrópico periférico pueden producir 
miopía axial en la fóvea, incluso en presencia de la visión central sin restricciones. 
 
También, cuando no están en conflicto las señales visuales para el crecimiento del ojo, las señales procedentes de 
la periferia pueden dominar el crecimiento y el desarrollo refractivo ocular. 
 

EFECTO DE LA DISRUPCIÓN DE LA VISIÓN CENTRAL 
 
En otro estudio, los investigadores querían saber si se requiere de la visión foveal intacta para la emetropización. 
Ellos hicieron una ablación de la fóvea de un ojo de monos infantes, como se muestra en la Figura 11.16 en la parte 
superior derecha y en las exploraciones de OCT a través de la fóvea en la parte inferior derecha. 
 
Una vez más, tenemos el defecto refractivo en el eje Y y la edad del mono en la que la medición fue tomada en el 
eje x. Los datos de color rojo representa los resultados para el ojo al que se le hizo la ablación, y los datos de color 
verde representa los resultados para el otro ojo no tratado. 
Los defectos refractivos de los dos ojos están aproximadamente los mismos a través del tiempo. 
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Figura 9.16: Una fóvea intacta no es necesaria para una emetropización normal 
 
En los monos, la fotoablación No: 
 
• Interfiere con la emetropización normal 
• Evita la recuperación de los defectos refractivos inducidos 
• Previene la miopía por deprivación de la forma 
• Previene la compensación por desenfoque óptico 
 

De manera aislada, las señales visuales de la periferia pueden mediar: 

 
1. Respuestas de emetropización y 
2. Inducir miopía axial central 
 
 

CONCLUSIÓN 
 
La visión periférica puede tener una influencia importante en el desarrollo de refracción foveal en primates. 
 
Las implicaciones de estos estudios en monos para la investigación humana son: 
 
En la búsqueda de los factores que están relacionados con la experiencia visual en el desarrollo de la miopía, los 
investigadores deberán concentrarse en los factores que son muy constantes en el tiempo.  
• La visión periférica se debe considerar al evaluar los efectos de la experiencia visual en el desarrollo refractivo. 
• La visión periférica debe tenerse en cuenta en las estrategias de tratamiento óptico para la miopía. Esto todavía 

se encuentra en las etapas iniciales de la idea. 
En OVS 2010 Lin et al encontró que los lentes monofocales utilizados para corregir la miopía resultaron en un 
mayor desenfoque hipermetrópico en la retina periférica de los ojos de los niños chinos. La magnitud de este 
tiende a escalar con el aumento del defecto refractivo y la excentricidad, especialmente en la miopía moderada. 
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• La acomodación inexacta es un factor de riesgo importante en el desarrollo de la miopía. Se puede mejorar con 
una adición adecuada 
Por ejemplo, mediante el aumento de la curvatura efectiva de campo sería posible corregir defectos centrales y 
periféricos y ya sea corregir defectos o inducir desenfoque miópico periférico (Fig. 11.17). 

 

 
Figura 9.17: Una mejor manera de corregir los miopes con lentes el día de hoy 
 
Al aumentar la curvatura efectiva de campo sería posible corregir defectos centrales y periféricos ya sea 
corregir defectos o inducir desenfoque miópico periférico 
 
Sugerencias para la corrección de la miopía 
 
Y aquí está es su sugerencia acerca de una mejor manera de corregir la miopía para potencialmente retrasar o 
prevenir la progresión, por lo menos cualquier progresión que sea desencadena por el desenfoque hipermetrópico 
periférico. 
 
Lentes de contacto blandos: Corte de la curvatura hipermetrópica periférica a la mitad. 
 
Lentes rígidos gas permeables: Eliminación de la curvatura de campo hipermetrópica, pero pueden causar 
astigmatismo oblicuo. (Puede ayudar a explicar por qué los LCs rígidos parecían ser tan buenos para frenar la 
progresión de la miopía.) 
 

 
Ferree & 
Rand, 1933 
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Figura 9.18: Una mejor forma de corregir a los miopes 
 
Al aumentar la curvatura efectiva de campo sería posible corregir defectos centrales y periféricos ya sea 
corregir defectos o inducir desenfoque miópico periférico. 
 
 

IMPORTANCIA DE LA ESTIMULACIÓN VISUAL NORMAL DURANTE LAS ETAPAS TEMPRANAS DE LA 
NIÑEZ 
 
Para terminar va a escuchar una historia sobre un hombre que perdió su visión antes de cumplir los 5 años de edad 
y fue restaurada 40 años después. Su caso da una idea de cómo la deprivación visual durante un largo tiempo 
puede afectar varias funciones visuales. 
 
NPR Entrevista a Michael May: 
http://www.npr.org/templates/story/story.php?storyId=1407849 
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