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INTRODUCCION

Si bien todos los drganos de los sentidos son los que recogen toda clase de
sensaciones, la vision en ia vida dei hombre tiene mucha importancia y
trascendencia debido a gqus &5 el Unico 6fgano que nos comunica con e mundo
exerior, tomando en cuenta que ia capacidad visual &5 producto de la accion de
distintas partes del ojo, celulas nerviosas y cerebro. 5i uno de los componentes del

sistema visual faila la vision puede verse afectada.

Todo io gue nos rodea, nuestro munde, €5 de color, tedas ias cosas se
diferencian, ademas de por su forma, por su color, en la naturaleza el color

responde a diversas finalidades, alraer inseclos, aves, elc.

En los seres humanos ef color fiene una gran imporiancia ya fue condiciona en

buena medida sus aclividades.

La percepcion del color se logra solamente mediante el proceso fisiolégice visual, y

es la facultad gue tiene el ojo de poder apreciar los diferentes colores y color s la



sensacién elemental de la luz que 5e produce en el aparato visual gracias a las

radiaciones de las diferentes longitudes de onda del espectro visible.

Al referitnos a las alteraciones de la vision de colores se designa a todos los
grados de incapacidad para distinguir uno o mas colores debido a una ausencia o

defecto de uno de los pigmentos de as celulas receploras retinianas o conos.

En la edad avanzada las estruciuras corporales experimentan cambios gue son
considerados fisioldgicamente”normales”. Estos cambios son el resultado de un
deterioro celular progresivo, gue conlleva a que los organcs se vuelvan menos

resistentes al insulto del medio ambiente.

Por tal razén los pacientes de edad avanzada tienden a desarrollar patologias con
mayor frecusncia La valoracion del eslado de la salud visual en un pacients
geriatrico es uno de los mayores retos enla Optomeiria Chinica ya que requiere de
sensibilidad y conciencia de los multiples aspectos, unicos de sus problemas,
capacidad para interactuar de manera efectiva, lo mas impottante ain, se requiere
una perspectiva distinta de fa que se usa en la valoracion de individuos como
nifios, jovenes y adullos ya que no solo son diferentes las probabiidades

diagnosticas; es praciso que el Optometra este preparado para iratar a este grupo.

Diremeos entonces que el Optémetra se convierte en un profesional de suma

importancia, hasando sus estudios en {echicas en investigaciones propias.



Este trabajo se ditigic especialmente a personas geriatricas con el objeto de
realizar una investigacion sobre 1as posibles alleraciones de a vision cromatica y

ia salud ocular en los mismos.

Por tanto la investigacidn se realizé en ¢l Asile de Ancianos “Sagrade Corazon de
Jestis” dentro del cual se encuentran asilados 76 ancianitos, esta institucion se
encuentra ubicada =n fa Cdla San Antonio de la Ciudad de Ambato dénde las
autoridades respectivas me recibieron a gusic y me proporcionaron la ayuda

necesaria.
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CAPITULO |

1. GERIATRIA.
1.1 DEFINICION.

“Geron; geronto: anciano, y geras. vejez.

Gén‘atria: parte de la gerontologia, ciencia medica que se ocupa de la

descripcion, investigacién, y tratamiento de las enfermedades humanas en la

vejez.

La geriatria se basa en principios fundamentales a saber™:

- La ancianidad es una entidad fisioldgica como la infancia y ne es un estado
patolagico de la madurez.

- La enfermedad en el anciano 5 un estado patolégico en un érgano o tejido

que esta degenerado.

Resumiendo podriamos decir que la geriatria se ocupa entre otras cosas de:

' QONL N y DAVISON, W. “ Geriatria . Editorial Interamericana 1999, Cap. 1, pag 5.



-Conocer las causas del envejecimiento.

-Estudiar las afecciones mas frecuentes durante Ia vejez y su evolucidn
clinica.

-Desarrollar los medios para prolongar l1a vida.

-Corregir los errores mas frecuentes en el tratamiento de los ancianos.

-Cuidado de los ancianos.

“Gerontologia: Estudia el proceso de envejecimiento en sus aspectos
hiolégicos (Anatomia Fisiclegia, y Biotuimica), Psicolégicos (personalidad y
manifestaciones conduciuales) y sociales como seria la introduccion,
actuacion y desempefic de papeles en la famiia en un grupe o en la

poblacién en que se vive.™

1.2. TEORIAS DE LA VEJFZ.

5e han esbozado posibilidades que aisladas o de forma conjunta, tratan de
explicar el mecanismo intimo del proceso del envejecimiento por esta razon

existe diversas teorias tratando de explicarlo. Citaremos algunas de ellas:

1.2.1. TEORIAS ORGANICAS:

incluyen aquellas teorias que aunque no se pueden explicar en forma
global, el proceso de envejecimiento, focan aspectos parciales de el

que responden a 1a realidad.

? CONI N y DAVISON, W. “ Geriatris” Editorial Interarericana. 1999, Cap. ] Pag. &

[



1.2.1.1. Teoria autoihmune.

Sostienen gue con el descenso de la inmunocompetencia se
producirian respuestas contra las propias células y que estas
reacciones antigeno - anticuerpo serian el inicio de acciones

en cadena conducentes a la muere celular.

1.2.1.2. Teoria del colageno,
Los aspectos metabdlicos del tejido conjuntivo tienen un
importante papel en el modo de envejecer; sin embargo, no

existen pruebas de gue sean la causa basica de la vejez.

1.2.2. TEORIAS GENETICAS:

1.2.2.1. Teoria de la programacion genética.

El envejecimiento esta genéticamente programado; inciusc
es posible gue existan genes especificos del envejecimiento
responsables de la cadena de procesos ligados al mismo a
partir del momento del nacimiento . Esta programacion
podria ser afectada por factores exégenos y endogenos gue
alterarian la evolucion prevista. Hay que aceplar pues gue,
por gjemplo la longevidad maxima de un individuo nunca

podra ser superada por encima de dicho programa , pero



1.2.2.2.

abre la esperanza a la posibilidad de intervenir los
mecanismos que afecten desfavorablemente su desarrolio.
En esto coincide con las grandes lineas de la geriatria
asistencial, en el sentido de que se trata de vivir mas afios,
sino de vivir mejor, de mantener intactas, dentro del margen
del envejecimiento fisioldgico, las capacidades funcionales y

siguicas.

Teoria de la acumulacion de errores.

Esta basada en la disminucién de la sintesis proteica: en la
activacion de los distintos aminodcidos se producen errores
gue afectan la sintesis del DNA. Aunque la propia célula
tiene mecanismos de reparacion que le permiten, hasta
cierto limite, la reconstruccion del mensaje, es posible gue
esta capacidad se desborde ariginandose una transmisién

en cadena de estos errores que lleva a la muerde celular.

1.2.2.3.

Teoria de [a transcripcion.

Sugiere que el control del envejecimiento celular esta,
precisamente, a nivel de fa  transcripcion de la informacién

genética desde el DNA hasta el RNA mensajero



Como conclusion, es hoy universalmente admitide que los
estudios sobre el proceso de envejecimiento confirman su
base genética, aceptando una programacion controlada que
pueda alterarse en funcion de una serie de sucesos; errores
en la sinlesis, reparacion, transcripcion, y factores

extrinsecos y ambientales *

1.3. CLASIFICACION.

1.3.1. Criterio Cronoldgico.

La vejez, la mayoria de los autores ia colocan en sus inicios en los

cuarenta y cinco anos, aungue el proceso de envejecimiento comienza,

como es 1ogico, en fa cuna. En ella se distinguen clasicamente tres

ctapas:

- Madurez avanzada de los cuarenta y cinco a los sesenta anos.

- Senectud, de los sesenta a los setenta y cinco afios

- Senilidad, mas de setenta y cinco anos.

*KANE Ey CUSLANDER J. © Geriatria Clinica”. Editorial Interamericana 1990, Cap. I, Pag
30



1.3.2.

Desde el punto de vista biologico es dificil definir a la vejez . Se han
utilizado diferentes indices funcionales, como la capacidad de
acomodacion del cristalino a la asistencia de diversas enfermedades
degenerativas o cronicas tan frecuentes en la ancianidad, pero esto es

dificil ya que el envejecimiento puede ser asincrnico

La vejez, considerada en términos fisiologicos, no comienza a una
determinada edad cronoldgica. Decir que comienza a los cincuenta,
sesenta o setenta anos, es una invencion, 2s una forma de concepcion
un poco refativa, convencional.

El proceso del envejecimiento podria decirse gue comienza desde el

primer dia.

No tiene un sentido absoluto, por le tanto, considerar que un individuo
comienza la fase de envejecimiento en una edad fisica determinada,
aunque convencionaimente podria establecerse el limite de edad

bioldgica desde el cual deberia considerarse vieja una persona.

Segin la Revista Sociedad Colombiana de Gerontologia y

Geriatria.

El ciclo vital comprende cuatro edades:



-Edad de los hijos: Primera Edad de los 0 a los 21 afios:

El trabajo en la infancia y 1a juventud es basicamente aprendizaje de
habitacion.

El trabaijo escolar o curricular, es habilitarse para ser adulto ¢ poder
luego asumir roles y responsabilidades como tales. En razén de
fuerza laboral es habilitarse para producir. Mas como en esta etapa
de la vida el frabajo salisface una necesidad humana, constituye lo
que se llama Trabajo no productive por todo concepto positive que
origina maduracion y equilibrio psiquico circunstancia que se repite
en las ultimas etapas de ia actividad humana. Esta primera edad es &l

perioda mas corlo del ciclo vital economicamente dependiente.

-Edad de los Padres: Sequnda Edad de los 21 a 49 afos.

Es la edad de toda aclividad u ocupacion donde se producen bienes
econdomicos sociales y culturales, gue sirven a ofras personas con las
que el trabajador entra en una relacion regulable por las nommas y
leyes vigentes y por cuya aclividad recibe una compensacion y
generaimente se lleva a cabo con objetos para desarroilar y aplicar lo
aprendido, €n esta segunda edad 5 donde se alcanzan los mejores

logros saciales, politicos, econdmicos, cientificos y culturales. Es esta



elapa de la vida de mayor vigor, rendimiento laboral y productividad,
por tanto tributo al fisco y crea su reserva psiquica y econdmica,
aprende a respefar su programacion biologica mediante educacion

permanente para asegurar una longevidad sana.

-Edad de los Abuelos: Tercera Edad -De los 50 a 77 afios.

Es en esta cuando se presenta fa jubialcion estado de empleado 3
desempleado que solo se nota en el trabajador.
Que ha percibido sueldo y no &n el independiente o propietario que lo

hace hasta cuando guiera o hasta cuando pueda.’

1.4. ENVEJECIMIENTO NATURAL.

El envejecimiento s un proceso de involucién, es decir aguel periodo de
evolucion biclogica en que esta ( la evolucién ) deja de ser un trance
progresivo y empicza la regresion.

El ser humano es un ser envejeciente como proceso de la existencia gue
implica modificaciones. A través del envejecimiento aparecen: la longevidad
(larga duracion de fa vida, ancianidad prolongada ) potencia que corresponde

a 105 anos, longevidad promedio gue es la esperanza de vida al nacer,

! SOCIEDAT COLOMBIANA DE GERONTOLOGIA ¥ GERIATRIA “CTCLOS VITALES .
Barranquilla Colombia o, 5, afio 1982,

o



longevidad efectiva ia que cada quien logra alcanzar y longevidad diferencial

invelucra las variantes del envejecimiento que existen entre las personas.

1.5. VEJEZ Y SENECTUD.

La vejez o ancianidad es una elapa de la vida llamada tercera edad por
algunos autores. Es la culminacién del proceso del envejecimiento cuyo
principal factor lo constituye el tiempo, que incide por el mayor trabajo
acumulado a partir del normal funcionamiento del organismo y representado

por el deterioro de algunas glandulas v sus funciones.

Es un estado de carencia fisica y psiquica leve o marcada. La senectud
corresponde a la cuanta edad cuando se presenta la senilidad, época en la
vida en la cual el hombre emprende un descenso rapide y progresivo de sus
habifidades mentales y sus funciones biologicas. Casi siempre implica una
patologia severa o maligha. Se debe en este punte hacer una diferenciacién

para mayor entendimiento.

Seqgun estudios realizados por el Doclor Guillermoe Marroquin, se ha descrito
ancianidad come el pericdo cronolégico donde se presenta los cambios

biolGgicos y mentales.

w



La vejez en el periodo de tiempo cronoldgico, mental y biclogico comprendido
entre el final de la madurez vy el comienzo de la senectud { es la época en gue .
se describe al hombre como paciente senil ). Se puede decir que todos estos
cambios se denominan envejecimiento, pero los palrones mentales,
biologicos, cronolégicos y olros no son patrones que intervengan de una
manera simultanea y tampoco en igualdad de intensidad, es decir, que un
paciente cronoldgicamente senil no necesariamente es senil mental ni
psicologicamente y un paciente joven puede presentarse senil en aspectos

sociales o culturales.

1.6. ASPECTOS FISIOLOGICOS Y BIOLOGICOS DEL ENVEJECIMIENTO.

1.6.1. Aspectos Fisiologicos.

En el hombre lo que caracteriza fisioldgicamente Ia senectud es Io que
el Doctor Destrem llama “ Una transformacién peyorativa de los
tejidos”. La masa de los tejidos metabdlicamente activos disminuye,
mientras que aumenta la de los tejidos metabdlicamente inertes: tejidos
intersticiales y fibroesclerosos; son objeto de una deshidratacién y de
una generacion grasa. Hay una marcada disminucién de la aptitud
para la regeneracion muscular y el progreso del tejido intersticial con
respecto a los lejidos nobles es llamalivo sobre todo al nivel de las

glandulas y del sistema nervioso. Se producen también fenémenos

10



bioquimices como: aumento de sodio, de cloro, del calcio; disminucion

del potasio, el magnesio, el fasfore y las sintesis protéica.

Por deshidratacién y como consecuencia de la pérdida de elasticidad
del tejido dérmico subyacente, la piel se arruga. Se caen los dientes y
la pérdida de ellos entrafia un achicamiento de la parte inferior del
rostro, de modo que la nariz que se alarga vedicaimente a causa de la
atrofia de los tejidos elasticos se acerca al mentén. La proliferacion
senil de la piel produce un espesamiento de los parpados superiores,
mientras que se forman bolsas debajo de los ojos. Ef labio superior se
afina; el Iobulo de la oreja crece. El esqueleto también se modifica.
Los discos de la columna verebral se comprimen y los CUErpos
vertebrales se aplastan entre los 45 y los 85 anos el busto disminuye

10 centimetros en el hombre y 15 centimetros en la mujer.

La atrofia muscular y la esclerosis de las arliculaciones acarrean
trastornos de la locomocion

El corazon no cambia mucho pero su funcionamiento se altera,
perdiendo progresivamente sus facultades de adaptacion y el sujelo
debe reducir sus aclividades a fin de no abusar de el . Fl sistema
circulatorio sufre, la arteriosclerosis no es la causa de la vejez, perc
€5 una de sus caracleristicas mas constante, no sabiendo

exactamente que es lo que ia provoca, diciendo algunos que se da por



desequilibrio hormonales, y oftros dicen que por excesiva tension
sanguinea, se piensa que la causa principal es un trastomo de!
metabolismo de los lipidos, sus concecuencias son variables. A veces
afecta al cerebro. En todo caso la circulacion cerebral se hace mas
lenta. Las venas pierden su elasticidad, el rendimiento cardiaco
disminuye, la velocidad de circulacion se aminora y la tension
aumenta.

Los érgancs de los sentidos son afectados. El poder de acomodacion

disminuye.

La presbicia e5 un fenomeno casi universal en los viejos; v €l ojo
disminuye su capacidad de discriminacion. El cido disminuye su
capacidad a menudo hasta la sordera. El tacto, el gusto y el olfate

tienen menos agudeza que antes.

1.6.2. ASPECTOS BIOLOGICOS.

El envejecimienio, s& lo ha definido como “la perdida progresiva de
capacidades fisiologicas ¢ de funciones en un organismo originando
una creciente probabilidad de muerte.”®

No obstante, existen esferas importantes con respecie a las

inferacciones genélicas y ambientales. Estas se refieren al

‘CONIN y DAVISON W © Geriatr{s” Editorial Interamericana 1999 Cap 3. Pag 3¢



envejecimiento del colageno, un material estructural extra celular que
depende parcialmente del progresive entrecruzamienio de las
moléculas de coldgenc con el transcursa del tiempo.

Es posible que el proceso bioldgico del envejecimiento sea el

resultado de ia accién conjunta de varios mecanismos.

1.7. ASPECTOS DEL ENVEJECIMIENTO EN EL INDVIDUO.

1.7.1. ASPECTOS PSICOLOGICOS.

La memoria a corlo plazo es la principal afectada, en tanto que la
memoria de hechos distantes estd relativamente bien preservada,
aunque en casos avanzados tambien esta afectada. Las personas
con perdida grave de |a memoria olvidaran que hora es, donde estan
y donde han dejado las cosas. En casos avanzados pueden ademas

olvidar sus propios nombres.

La personalidad de! anciano, en general, se muestrta mas
dependiente, es decir busca la seguridad, asi como el joven desea la
libertad. El viejo teme al cambio, al que le cuesta adaptarse y es
conservador. Por esta razéon una sociedad tan compleja como la
moderna es dificil para el anciano y tiende a segregarlo de su seno, a

marginario al igual que se hace con los enfermos mentales.



Con el paso de los afios el envejecimiento no solamente se presenta
en entidades estructurales y bicldgicas, sino que también con lleva
cambios cerebrales, caracterizados por manifestaciones diferentes en
&l proceder, personalidad y actitud del individuo.

El desarrollo cerebral se presenta mediante fenémenos, por lo tanto
los cambios de actitud se deben principaimente a un retroceso de la
actividad

biologica mezclada a una relacion del medio ambiente.

1.7.2. ENVEJECIMIENTO MENTAL NORMAL.

Como se dijo anteriormente, los cambios seniles afectan patrones de
conducta y experiencia, que estudiaremos punto por punte deacuerdo
a las caracteristicas que a nuestro modo de ver, intervienen en un

examen clinico Optomeétrico.

A.  La Capacidad Intelectual:

Se ha podido demaostrar que las actividades mentales progresan
hasta los 25 afos, fecha en que empieza un ligero
decrecimiento, mas nofable en personas de poco trabajo

intelectual .
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Sin embargo pruebas de aplitud verbal y retencién mental no
tienen un significative refroceso, mientras pruebas de
razonamiento logico y especial si muestran un  declive

significativo.

La capacidad de resolver problemas también decrece y €l sujeto
trata de interpretar las cosas de manera concreta, haciendo sus
juicios basados en experiencias anteriores y manteniendo lineas
de resolucion ya aprendidas. Tienen por lo tanto gran destreza
én ftrabajos ya experimentados por large tiempo pero son
renuentes a tomar actitudes nuevas o experiencias diferentes a
las ya adquiridas, esto es importante en el examén clinico ya que
el paciente puede adoplar posiciones diversas y extranas ante
conductas diferentes, esto €s, con test que el profesional
demuestra en el examén Y la posicion debe ser firme e instruir

acerca de la importancia de respuestas correctas.

Las respuestas sensomotoras disminuyen por una aflteracién
fisiclogica de las neuronas Y una atrofia leve, perc progresiva de
las funciones motrices, esto genera inexactitud y dificultad para

interpretar informacién recibida Y por tante respuesta cerebral.



B. Aprendizaje y Memoria.

La experiencia ha demostrado que el paso de los afos genera
una dificultad en el procesamiento y adquisicion de nuevos
conocimientos. Se atribuye esto ha una disminucion en la
emisién y recepcion de estimulos; segundo, a la capacidad
disminuida de 1a interpretacion de los grandes centros nerviosos,
y lercere a que huevos conocimientos ante los anteriores puntos
generan confusion y Ia solucion es salir del paso evitando

problemas sociales.

La memona entre tanio se conserva intacta, { memoria antigua ).
A raiz de ia confusion antes citada, el paciente pierde capacidad
de guardar nuevas cosas en sus compartimientos cerebrales y
pot tanto la memoria mediata es perdida, teniendo el paciente a
repetir cosas ya dichas o a tener dificultad en recordar cosas

hechas en un pasado mediato.

Este factor es importante en el exameén clinico, ya que muchas
veces el paciente refiere una molestia mas de una vez y eslo
genera una inconformidad al paciente si no es tenide en cuenta

lo que repite continuamente. Por tanto debe transmitirse la
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informacién a los pacientes de manera clara, para obtener

mejores resultados y respuestas mas confiables.

Observacion y percepeion.

La capacidad perceptiva con el correr del tiempo se ve alterada
por &l decrecimiento normal que sufren los drganos de los
sentidos. Este cambio fisioldgico aftera asi no sdlo la percepcion,

sino {a capacidad de observacion y comprensidn

Motivacion.

Como regla general los estudios realizados han determinado
que el paciente de edad sufre Ia pérdida de mofivacion,
explicada por la disminucion de la capacidad dptima de
razonamiento, también la pérdida de faculiades que altera Ia
eficacia de su trabajo, es decir, si podemos decirlo asi, se
altera su punto “maximo“ de trabajo, es agui donde Ia

motivacion hace mucha falta.



1.7.3. Envejecimiento patologico.

Hasta el momente no ha sido posible correlacionar e investigar los
cambios complejos y los procesos organicos que desatan muchos de
los trastornos psiquiatricos, sin embargo en personas predispuestas
existe un porcentaje alto de influencia psicoldgica capaz de provocar

trastorno mental.

Trastorno Organico: en que la enfermedad mental puede plantearse

directa o indirectamente como una enfermedad evidente, como un

mal funcionamiento o lesion del cerebro, un tumor, una lesion toxica o

infeccion.

Una clasificacién aceptable de los trastornos psiquialricos en la vejez:

a. Demencia preseniles ( En fa edad madura )

b. Demencias seniles ( psicosis )

Psicosis arteriosclerdticas

[}

d. sicosis afectivas

—
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B.

Demencias Preseniles.

| as demencias preseniles empiezan a aparecer desde los 40
anos a los 50 anos de edad, y se desconoce su origen. La mas
caracteristica de ellas es la enfermedad de Alzheimer, se
mencionan este cambio degenerativo y atrofico del cerebro por
ia desintegracidn profunda y sistematica de la personalidad que
originan. La enfermedad de Alzheimer tiene también como
resultado alucinaciones ilusiones y un apeoramiento de la
postura y & movimiento. Sin embargo, el mas comun de los
trastornos preseniles presenta una reduccion tanto de la
capacidad intelectual como la capacidad de trabajo. A menudo
el paciente interpreta esta insuficiencia mental como “un trabajo
excesiva®, es decir, &l paciente tiende a exagerar 1a importancia

de su trabajo.

Demencia Senil

La demencia senil €5 mas coman en la mujer que en el hombre.
Su inicio es gradual v tiende a aparecer { se hace evidente ) en
la vejez, es decir, sobre los 70 anos de edad. Se caracteriza

por una lenta y relaliva delerioro intelectual progresiva. El



paciente pierde interés, tiene menos respuestas y pierde el

sentido de emocion, aunque se altera mas facilmente.

En las primeras etapas el estado de anime es de una profunda
depresion, con ideas paranoicas transitorias. En la fase final
puede incluso no reconocer a los familiares que han estado
ausentes durante un corto periodo, puede dejar abierta el agua
o encendide el horno, desaparecer del hogar y estar fuera

durante horas.

A medida que el mal progresa, el paciente pierde su facultad de
comprension y llega a confundirse, sus pensamienios se hacen
mas vagos € incompletos, su conducta verbal se hace cada
veZ mas desordenada, incomprensibie, incoherente, terminando
con balbuceos insensatos. Se considera que los factores
genéticos juegan un papel, pero la forma exaclta de Ia

transmision de ia herencia no ha sido determinada.

C. Psicosis Arteriosclerotica.

La psicosis como resultado de la arteriosclerosis cerebral tiene
una presentacion variable, que depende de la localizacién e

intensidad de los trastornos en la circulacion cerebrovascular,

[}
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con frecuencia liende a empezar en la vejez mas avanzada y
puede ser grave o de corta duracion, frecuentemente los
pacientes lienen un historial de elevada presion sanguinea o

de trastornos cardiovasculares.

El “ataque “resuitado de una frombosis de hemorragia cerebral,
es la manifeslacion mas evidente de la arteriosclerosis
cerebral. La diferencia basica entre ella y la demencia senit es
que esta produce una destruccién mas rapida y progresiva, el
paciente puede presentar un historial de dolores de cabeza y
perdidas momentaneas de la memoria que la deterioran, fallos
de concentracion y una creciente pérdida de capacidad ante

situaciones de control.

D. Psicosis Afectiva.

A menudo se presentan en la vejez condiciones neurdticas
latentes, v la depresion es la gueja mas comun en los pacientes
de edad.

Parece iniciarse con un cambio adverso en la vida del

individuo, como retirarse del trabajo o enfermedad fisica.



Las personas de edad deprimida puede empeorar en un corto
periodo de unas cuantas semanas sienten progresivamente

inguietes, angustiades e incapaces de dormir bien.®

1.7.4. ASPECTOS SOCIALES.

La sociedad, incluso la familia, rechaza al anciano al que no
comprende, pues no se identifica con él. Cada generacién posee una
subcultura, un cuerpo de creencias y de actlitudes hacia Ia vida que le
son propias. Las sociedades industriales, sujetas a un rapido cambio,
tienden a marginar y a rechazar, a todas aquellas personas que no se

pueden adaptarse a su “ Tiempo Vital =

Esa es en gran parte |a tragedia de los viejos que viven de recuerdos
y que la sociedad trata de aislarlos con el resultado del haspitalismo y

la depresion de el viejo.

*SISEP yVALLIER C. “La Bsicologia Modema”. Editorial Mensajera. 1973 Cap V. Péz. 58 -
&4.
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1.8

EFECTOS DEL ENVEJECIMIENTO

Cambios Morfologicos en | Cambios “normales” Tendencias Patologicas
varios sistemas, debidos a | producidos con la edad Clinicas

la edad

PIEL Piel descolorida Verrugas seborréicas
Aumento de pigmentacion | Delgada arrugada, seca y Infecciones
Epidermis fragil. Tendencia a Prurito

Glandulas purpura senil, manchas, Pérdida de calor
Sudoriparas ufias deformes o atrofiadas, | Hipotermia

Atrofia foliculos pilosos | recesion y Células epiteliales
Colageno enblanquecimiento del escamosas

Elastina pelo.

Degeneracion

Engrosamiento de vasos

sanguineos

Mutaciones somaticas

Grasa subcutanea

disminuida

0JO

Pérdida de grasa orbital | Hundimiento del ojo Entropion

23



Laxitud de los parpados

Ectropion
Triquiasis

Carcinoma de células

Ptosis senil Basales del parpado
Estenosis del conducto Epifora Dacrocistitis
lagrimal
Depositos de lipidos en la | Arco senil Absceso lagrimal

cornea

Conjuntivitis Seca

Lagrimas disminuidas y

Escleroqueratitis

cornea seca necrotizantes, ulceras

corneales

Camara anterior poco Angulo de filtracion Glaucoma

profunda reducido

Pérdida de elasticidad y | Presbicia Catarata

esclerosis nuclear en el

cristalino

Cambios degenerativos en Pupilas contraidas, reflejo Desprendimiento

Jos musculos de mas lento. retiniano.

Acomodacion, iris, vitreo

retina y coroides.

Disminucién de la agudeza
visual y de la tolerancia al

deslumbramiento

Enfermedad vascular
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la membrana basilar.

depresion

Otosclerosis de 1a cadena
de huesecillos en el oido

medio

Sordera conductiva

Acumulacion de cera

Deterioro del control

postural reflejo

Sindrome de meniere

Atrofia y degeneracion de

células conductoras

Inseguridad y desconfianza

al desplazarse en la

oscuridad
NARIZ, GARGANTA'Y
LENGUA
Cambios atréficos de las | Sentido del gusto y el Anorexia
mucosas olfato deteriorados Antojos
Degeneracion neuronal Reflejos de tos deglucion | Desnutricion
papilas gustativas disminuidos
reducidas en un 64 por
ciento a los 75 afios.
Atrofia y pérdida de Pliegues vocales flacidos, | Avitaminosis

elasticidad en cartilagos y

musculos laringeos

tono de voz elevado,
reduccion de potencia y

amplitud

Riesgo de intoxicacion

Por alimentos o gas
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SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL: CEREBRO Y

MEDULA ESPINAL

CAMBIOS

MACROSCOPICOS

Engrosamiento de
meninges, atrofia cerebral,
el peso del cerebro
disminuye en un 10 por

ciento entre las edades de

Disminucion en la
capacidad de respuesta
intelectual, percepcion
agilidad mental y eficiencia

intelectual

Reduccion de reserva
intelectual, que
predispone a estados de
confusion agudos.

Cambios mentales,

30 y 70 afios. Deterioro de la memoria y |motores y de conducta
la capacidad de aprendizaje | persistentes y propios de
demencia
CAMBIOS
HISTOLOGICOS:

En todas las células:
Depositos y pigmentos del
desgaste que se degenera,
probablemente de

lisosomas o mitocondrias.

Menos elasticidad, actitud
mas rigida, mas
egocentrismo introversion
y retraimiento.

Desempeifio sensorialmotor

Depresion, sintomas
persecucion o mala
apreciacion o localizacion
Propension a caida

Accidentes
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Pérdida de RNA,
mitocondrias y enzimas en
la citoplasma; menoscabo
de la funcion, muerte de la

célula

Deterioro sensorial como
conciencia del dolor, tacto,
frio. Deterioro de los
mecanismos que controlan
la postura, el apoyo
antigravitario, el equilibrio
al moverse (velocidad de la
conduccion nerviosa
reducida en un 10 por

ciento a los 75 afios).

cerebrovasculares
inminentes progresivos y

completos.

CAMBIOS

VASCULARES:
Fibrosis de las

capas intimas y medias,

degeneracion hialina.

SISTEMA
LOCOMOTOR
Musculos: atrofia que
afecta el nimero y tamafio

de las fibras y que

Pérdida del volumen
muscular

Degeneracion articular

Articulaciones de la mano

y el pie adoloridos.
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depende de alteraciones

metabolicas y funcional.

Pérdida de la fuerza fisica
Reduccion en la amplitud y

Velocidad de movimientos

Debilidad se atribuye a
deficiencias bioquimicas y

hormonales

Efectos combinados de
debilidad muscular, rigidez
articular y deterioro de los
mecanismos centrales que
rigen el desempeiio

sensorial — motor.

Atrofia de los huesos:
osteoporosis,
osteomalacia.

En las articulaciones
pérdida de elasticidad en
los ligamento,
degeneracion y erosion y
calcificacion del cartitago

y la capsula.

Menos preciston en los
movimientos finos
Accion desincronizada,
desaceleracion para evitar
resultado de una accion
antes de planear la
siguiente, menos confianza
y confiabilidad de la
actividad.

Dificultad con tareas
complejas, postura

agachada, pérdida de

Desgaste muscular .
Artritis, fracturas

espontaneas y hernias.
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estatura y otras distorsiones
por atrofia y efectos de la
debilidad en el esqueleto y
los grupos musculares
necesarios para la posturay

el apoyo antigravatorio.

SISTEMA
GASTROINTESTINAL:
Caries dentales

Recesion gingival

Problemas de adaptacion a

dentaduras postizas

Quistes

Cambios atroficos de las

glandulas intestinales

Alteraciones asintomaticas

en la absorcion

Anorexia

Desnutricion

No se han descrito
cambios importantes en el

higado

SISTEMA
RESPIRATORIO:
Atrofia y pérdida de
elasticidad en los tabiques
esclerosis de bronquios y

sus tejidos de soporte

Volumen pulmonar total
sin cambio pero
disminucion de la

capacidad vital, reduccion

Mayor susceptibilidad

neumonia o tuberculosis.
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en las arterias coronarias
asociada con estados
debilitantes desnutricion,
cancer, dafios causados
por hipertension o el

tabaco.

funcién cardiaca
disminuida en la vejez, el
débito cardiaco decae por
reduccion de carga sistolica
por lo tanto se limita la

capacidad de trabajo fisico.

65 afios, el diagnostico
necesita signo adverso en
los ojos, corazon y
rifiones, cerebro, Ia

hipertension es peligrosa.

SISTEMA
GENITOURINARIO:
Engrosamiento de la
membrana basal de la
capsula de Bowman y
pérdida de permeabilidad.
Cambios degenerativos en
los tabulos, atrofia y
pérdida de nefrones, los
cambios vasculares
producen efectos de
engrosamiento, atrofica
prostatica, hay hiperplasia
nodular benigna en el 75

por ciento de los varones

Menor eficiencia en la
eliminacion de desechos.
El nimero de nefrones se
reduce a la mitad en el
curso de la vida. El flyjo
sanguineo renal también se
halla reducido a la mitad a
los 75 afios. La velocidad
de filtracion glomerular y
la capacidad excretora
maxima se reducen en la
misma proporciéon. El

rifidn que se envejece

Calculos renales,
infeccion renal,
infecciones renales,
alteraciones
ginecologicas, retencion,

incontinencia.
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mayores de 80 afios. puede conservar los
mecanismos normales

dentro de ciertos limites,

por tanto una
deshidratacion leve, una

infeccion o disminucion

cardiaca puede precipitar

una falla.

La primera columna de la tabla presenta una lista de los cambios morfologicos
agrupados por los sistemas corporales, que suelen atribuirse al proceso patolégico.
La segunda columna muestra los signos hallados en el examen clinico de ancianos y
que suelen aceptarse como normales o cambios seniles inevitables. La tercera
columna que no pretende ser detallada indica las predisposiciones patologicas mas

frecuentes en los ancianos, que si exigen intervencién médica’.

Elaborado por: Cecilia Campaiia

Fuente : CONINy DAVISON, W. Geriatria.

" CONLN y DAVISON, W. Geriatria. Editorial Interamericana 1999, Cap. 1V, pag. 50-60
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CAPITULO |1

2. ENVEJECIMIENTO OCULAR Y ENFERMEDADES MAS COMUNES

EN LA TERCERA EDAD .

El ojo experimenta modificaciones con la edad, la esclerdtica se vuelve
amarillenta, la conjuntiva se degenera en sus capas superficiales y forma un
circule blanco alrededor de Ia cornea,o arco senil” Is retina presenta peguefas
manchas, el humor vitreo es menos consistente, el cristalino endurece, vy

aumenta su refringencia perdiendo transferencia.

Es habitual que en fa vejez los cambics fisioldgicas de los tejidos oculares se
Superponga a estados patologicos y todo ello toma muy borrosa la linea
divisotia entre ambos. Esto sucede sobre todo en io refativo al cristaline, en la

calarata.



2.1

Es probable que la forma del cristaline y su agrandamiento a medida que
avanza la edad se deba a faclores genéticos y ambientales y sin duda, un
cristalino grande es imporiante en la aparicion de glaucoma de angulo cerrado
en los pacientes ancianos. También es importante en este estado la cornea
pequefia y el globo ocular chico, que parecen ser de origen genédlico. Se sabe
que desde hace liempo que algunas enfermedades oculares de los pacientes

ancianos tienen una base hereditaria.

En consecuencia, cualquier medida que se pueda fomar para preservar o
restaurar la vision, especialmente en este grupe de edades, asume una
importancia adicional.

Recordaremos los cambios gue se presentan en el ojo durante el proceso de

envejecimiento y las enfermedades mas comunes y frecuentes en este grupo.

LOS PARPADOS.

Los parpados experimentan cambios que denuncian el avance de 1a edad
revelando arrugas, una enoftalmia relativa y taivez una revelada ptosis. Estos
fenomenos son el resultado de cambio del tejido elastico, la pérdida de grasa
orbitaria y la disminucion del tono muscular. La piel del parpado superior se
convierte en un verdadero pliegue que por su laxitud y adelgazamiento caen

como ielan, incluso sobrepasando €l borde libre palpebral, lo lamamos

Lo
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blefarochalazis, las vulgarmente llamadas patas de galio o alteraciones
radiales de la piel en las camisuras palpebrales externas en forma que
recuerdan un supuesto abanico de arrugas, son manifestaciones precoces de

la senectud a nivel de los parpados.

2.1.1. ECTROPION SENIL.

E! ectropion senil del parpado inferior es una afeccidn palpebral
frecuente motlivada enire ofras causas por la relajacion del muscule
orbicular del parpado y por la laxitud del ligamento palpebral externc.
Produce la eversion del borde libre palpebral inferior incluyendo el punio
lagrimal inferior condenando al paciente a un constante lagrimeo con
afeccion de la mucosa conjuntival y enrgjecimiento permanente de la

zoha afectada.

Por lo tanto la iagrima no drena por la via lagrimal si no por fuera del
parpado, debido a la imposibilidad de que las lagrimas se pongan en

contacto con el punto lagrimal.



2.1.2. ENTROPION SENIL.

El entropién o desviacion del parpado hacia dentro, afects con mds
frecuencia al parpado inferior que el superior, que puede ocurrir con
mas frecuencia en la elapa senil, produciendo complicaciones tales
como conjuntivitis cronica, erosiéon corneal e incluso Ia ulceracion,
complicacion frecuente con el espasmo del misculo orbicular, o
debilidad del musculo orbicular, también puede ser ocasionado por una

debilidad del lejido palpebral.

2.1.3. XANTELASMAS.

Aantelasmas o depositos de lipido en la epidermis, son mas comunes
después de la sexta década y pueden estar asociadas o no a trastornos
del metabolismo de lipidos. Al pasar el tiempo el individuo va perdiendo
fluidez y elasticidad en los parpados, siendo consecuente la ganancia o
cumulo de material graso o liquido, tomando la caracteristica de color

amarillo o blanco.

Suele localizarse en la parte interna del parpado supericr e5 una

afeccion asintomatica, y puede muchas veces pasar por desapercibido.



2.1.4. BLEFARITIS.

Es un proceso inflamatorio que afecta a los margenes de los parpados
especificamente de las glandulas de meibomea y los foliculos pilosos,
se presenta con irritacion, ardor, y prurita de ios bordes

palpebrales. Los 0jos estan muy enrojecidos en la periferia. Bdsten
muchas muchas escamas o granulaciones que cuelgan de las pestanas
de los parpados superior e inferior, los parpados estan enrojecidos, con
pequefias ulceraciones a o largo del borde palpebral y existe tendencia
de las pestafias a caerse, puede complicarse el cuadro sufriendo una

conjuntivitis.

2.2. APARATO LAGRIMAL.

La gléndula lagrimal puede también afectarse en la vejez dificulta la excrecion
lagrimal atrofiando paralelamente al propio tejido glandular de secrecion.
También con la edad se presentan alteraciones en el sislema endocrino en
general, asi pues, se encuentra que la glandula lagrimal altera su secrecion y
se va presentando una atrofia progresiva de la glandula. Esta anomalia puede
constituir una causa importanite del malestar y de graves estados
inflamatorios, ademas puede originar una infeccion secundaria, si la pelicula

jagrimal no humedece adecuadamente la cormea, conociendose esta dolencia
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come queratoconjuntivitis seca, y se observa mas comunmente en los

ancianns.

La epifora, comin en pacientes ancianos gue se debe casi siempre a
obstruccidn del conducto nasolagrimal. En los pacientes con ojos lagrimeantes
deben investigarse los estados que causan produccion excesiva de liquido
lagrimal, como cuerpos exirafios cornéales y subtarsales al igual que Ulceras

corneales.

2.2.1. DACRIOCISTITIS.

La infeccién del saco lagrimal, aguda o cronica es una enfermedad
frecuente gue se presenta habilualmente a personas mayores, es
curioso ohservar gue la dacriocistitis rara vez se complican con
conjuntivitis a pesar de que &l saco conjuntival se encuentra bahado
constantemente por el pus que sale a través del punto lagrimal Se
prgsenta el lagrimeo y la secrecion. En las formas agudas existe dolor
espontanes, inflamacion, y edema en el area del saco lagrimal se pucde

expulsar material purulento del saco lagrimal al presionatlo.
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2.3 CONJUNTIVA.

Las alteraciones de la conjuntiva se limitan a la atrofia y adelgazamiento de
esta mucosa de revestimiento, con pérdida de fibras elasticas y aumento de

su fragilidad atrofiandose progresivamente &l tejido subconjuntival.

2.3.1. PINGUECULA.

La pinguécula €5 una lesidn pequena, triangular de color crema, elevada
y opaca sobre Ia conjuntiva, situado habitualmente a nivel del lado nasal
de la cérnea, aunque en ocasiones a nivel del lado temporal. La base
apunta en direccién al Limbo. La pinguécula no suele dar molestias.

La encontramos frecuenierﬁente y consiste en una degeneracion hialina
debido presumiblemente a la disminucién de flujo sanguineo o a agentes

irritantes externos.®

2.3.2. PTERIGION.

El pterigién es un piegamiento camoso de la conjuntiva, de forma

triangular, que se adhiere a la cdrmea por lo general a nivel del lado

nasal. Algunos plerigions estan vascularizados y gruesos. En tanto que

T YAUGHAN D, COCK,RASBURY,T “El manual modemo”. Editorial Picein
1967 Cap.5,pdg.51-50.
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otros son avasculares y planos. Habitualmente bilateral y sin problemas
puede provocar a veces un ligero astigmalismo. En raras ocasiones
puede legar a causar algiin frastorno visual si continGa su crecimiento

hacia el interior del area pupilar.

2.3.3. CONJUNTIVITIS .

La conjuntivitis es la mas comun de las afecciones oculares en el
hemisferio cccidental . La mayoria de los casos son debidos a
microorganismos, especialmente baclerias que provocan abundante

secrecion bilateral, otras causas virus, alergias,

2.3.4. CONJUNTIVITIS BACTERIANA.

La conjuntivitis bacleriana aguda se presenta con o0jos rojos hilaterales,
una historia de secrecion purulenta vy parpados pegajosos,
especialmente por la mafiana. La sensacion de tener arenilias o un
cuerpo extranio en los ojos se debe al roce de la conjuntiva palpebral
inflamada contra la cdrnea. El diagnostico generalmente es sencillo,

especialmente en época de epidermia.



2.3.5. CONJUNTIVITIS VIRICA.

La conjuntivitis virica se manifiesta de forma bilateral con lagrimeo y
enrojecimiento ocular, 1a secrecion es menor que en la conjuntivilis
bacieriana. Algunas veces los ojos se hallan irritados y con fotafobia, es

frecuente por el nimero de virus diferentes gue pueden provocarlo.f'

2.3.6. CONJUNTIVITIS ALERGICA.

La conjuntivitis alérgica se presenta con intenso prurito ademas de

hiperemia y lagrimeo hilateral. Algunas veces va asociada a rinitis.

2.4. CORNEA.

La cérnea tiende a aplanarse con la edad, en el meridiano vertical llevando al
comienzo a la alteracion de un astigmatismo preexisiente como consecuencia

de los cambios de la cormea.

Asi mismo la cérnea pierde brillo por deshidratacion, aumento de la densidad

del estroma y disminucion del indice de refraccion del epitelio, al igual que el

T YAUGHAN D, COOK R ASBURT,T. “El Manusal Moderna” Editorial Piccin 1987 Cap S pég
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numere de células endoteliales estd disminuido y su velocidad de

regeneracion es menor.

Pero la caracteristica clinica corneal mas habitual en los ancianos es la
presencia del arco genil de la cornea, se asienta en la periferia corneal,
enturbiando una franja de aproximadamente 15 mm vy respeia en
transparencia un estrecho sector corneal, que la separa en transparencia un
estrecho sector comeal, que la separa del limbo esclerocorneal, su origen
esiriba en dificultades circulatorias limbicas que faciitan la presencia de
lipidos infitrados que se opacifica periféricamente en forma de arco superior
e inferior, que pueden llegar a unirse constituyendo un circulo blanco
grisaceo. Generalmente su presencia es un hallasgo clinico que no crea
dificultades visuales, el centro corneal se encuentra siempre libre de la
infiltracion  periferica, pero puede presentar de manera propia las

caracteristicas de la edad avanzada.'’

2.4.1. QUERATITIS POR HERPES SIMPLE.

La ulceracion corneal producida por el virus dei herpes simple €5

bastante frecuente, casi siempre es unilaleral y puede afectar a

cualgquier edad y sexo.

° Y AUGHAN D COOK B ASBURY,T. “El manual moderric” Editorial Piccin 1967, Cap?;Pag
20,97



El paciente se gueja habitualmente, de irritacién ocular, ligera fotofobia y
si la parte central de la comea se afecta, la vision es borrosa. Esta
ulcers dendritica por virus del herpes es una seria infeccion corneal
producido por el citado virus. Habitualmente se desarrolla una ulcera
dendritica ramificada. En ocasiones se presentan complicaciones tales

como queratitis, inflamacion de 1a edmea a nivel del estroma.

2.4.2. QUERATITIS POR HERPES ZOSTER.

Es una infeccién producida por el virus del herpes zoster caraclerizado
por la aparicion de vesiculas sobre la piel de la frente vy los parpados, de
un solo lado, puede ser precedida por varios dias por dolor infenso en
un lado de la cara. Las vesiculas contienen un liquido claro que se hace
purulento rapidamente; éstas se rompen y dejan UGlceras que
habitualmente se infeclan en forma secundaria v forman costras.Los
parpados se vuelven rojos y edematosos y existe lagrimeo y secrecion
escasa. La conjuntiva estd enrojecida y en la cornea se observan
discretas opacidades subepiteliales. La sensibilidad comeal esld
notablemente disminuida, favoreciendo la exposicion y la infeccion
secundaria La queratopatia dura varios meses y puede ceder dejando

una cicatrizacion minima. Las complicaciones de la gueratitis son
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glaucoma, intis, queratitis neuroparaiitica y escleritisLa opacidad

comeal puede persistir y disminuir 1a vision en forma notable.

2.5. ESCLEROTHCA.

Aungue con la edad, la esclerdlica no presenta cambios significativos, existe
sin embargo un aumento en la rigidez con perdida de la elasticidad. Adquiere
una coloracion mas amarilla debido a depdsitos de grasa entre las fibras,
estos depositos son caracierizados por ia forma oval o cuadrangular que
designa esta aparicion como placas hialinas seniles, localizadas en la porcion

musculares a nivel de la insercion de los mdsculos rectos.

A nivel det ecuador se han encontrado formaciones de color azul producidas
por el adelgazamiento de la esclera en este punto, dejando entonces visible la

uvea. Siendo esta formacion muy rara.

La esclerdtica es la cubieria fibrosa externa protectora del ojo, es una capa
densa, hlanguecina y relativamente avascular que se continia hacia adelante
con la cémea y hacia atras con las vainas de la duramadre del nervio oplico.

La superficie externa de la esclerdtica esta cubierta por una delgada capa de
fino tejido eldstico, la episclertica, gue conliene nNUMErsos vasos
sanguineas que nutren la esclerdtica. La estructura histolégica de la

esclerética es muy similar a la de la cornea, lo que desconcisrta en relacion
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con la transparencia de esta, la carmea tiene la habilidad de absorber una
gran cantidad de agua y entonces puede liegar a opacarse, la esclerdtica esta

hidratada casi completamente en estado normal.

2.6 TRACTO UVEAL.

E! tracto uveal estd compuzsto de tres partes: El iris, €l cuerpo ciliar y ia

caroides.

El iris se atrofia y pierde su pigmento a veces con distribucion sectorial, pierde
hrillo y turgencia, es menos lransparente, mas rigido vy aplanado. Se hace mas

delgado y mas laxo.

La pupila se hace mas pequena y rigida por disminucion del tono y por ia

hialinizacion y esclerosis de los vases del estroma del iris.

|3 camara anterior se hace mas estrecha a medida que el cristalino aumenta

su tamano

El cuerpo ciliar se e5pesa y SUs procesos Se hializan. Se producen cambios

en la red trabecular de la cual debe fluir el humor acuoso espesamiento
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endotelial y la esclerosis del tejido. Se puede esperar que estos cambios en ia
trabecula, unidos al aumento de 1a rigidez escleral originan una elevacion de
la presion intraccular en los ojos de todas las personas que envejecen. Sin
embargo, al parecer el cambio atréfico en el epitelio ciliar, donde se produce el
humor acuoso, ofigina una disminucion gradual de produccion acuesa, lo cual

mantiene un nivel bastante constante de presion intraccular.

Si no se conserva el delicadoe equilibrio necesatio para mantener la presion

intraccutar normal, el resultado puede ser glaucoma.

El tejido coneclive en el tracto uveal se torma mas difuso. La membrana de
Bruch de la corcides pone en manifiesto modificaciones que conducen al
desarrollc de drusas que aparecen como manchas redondeadas y

amarillentas en ia retina cuando se realiza un examen oftalmoscapico.

2.7. CAMARA ANTERIOR.

2.7.1. EL GLAUCOMA EN LA ANCIANIDAD.

EL humor acuoso, liquido que se forma en el cuerpo ciliar, ocupa ia
camara posterior, pasa por la por la pupila para llenar la camara anterior
y s& elimina por el anguio de filtracién iridiocoreal, para ir a vaciarse al

conducto de Schlemn, mientras exista una relacién fisiologica entre la
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produccion y la eliminacion del humor acuose, ia presion intraccular
permanece estabilizada dentro de los limites normales, pero si este
equilibrio se rompe, se establece el glaucoma.

El glaucoma representa del 2 al 4% de pacientes gque consultan y
constituyen uno de los factores mas importanles en la produccion de

cequera.

La presion intraocular aumenta con la edad del individuo y se concentra
la cifra del 2% de glaucomatosos en la poblacion por encima de los 40
afos, la frecuencia de la enfermedad aumenta en el periodo

comprendido entre los 40 y los 65 afios de edad.”

La presion infraocular elevada se vincula casi siempre con cambios en
el angulo o alrededor del mismo y en sus estructuras, que reducen el

flujo normal del humor acuoso desde el ojo.

La profundidad de la camara anterior disminuye progresivamente con &l
envejecimiento, a la par que se produce el aumento del volumen del
cristalino, que empuja el iris hacia adelante estrechando la camara
anterior y blogueando el area pupilar y €l angulo . La esclerosis de la

malla trabecular que reviste el conducto de Schiemn producird una

"y A UGHAN I COOK, R ASBURY,T. “El manual moderno ©. Editorial Piccin 1067, Cap. 15,
pag 208-217.



dificultad en la evacuacion del humor acuoso. A consecuencia de todo
ello, Ja hipertension intraocular determina una insuficiente nutricion de
las fibras opticas, que desembocara en una atrofia progresiva del nervio

optico.

2.7.1.1. GLAUCOMA DE ANGULO ABIERTO.

Cuando menos el 90% de los casos de glaucoma primario son
de tipo de angulo abierto. Este es bilaleral de principio
insidioso y lentamente progresivo, no existen sintomas hasta
que ocurre el deterioro visual, 8 menudo demasiado tarde para

rescatar la vision ttil.

Ei aumento de la presion, ya sea causado por EXCrecion
defectuosa o por aumento de produccion del acuoso, afecta
primordialmente a la retina y al nervio optico, elementos
funcionales del ojo. La degeneracion del canal de Schlemm
hace que las paredes se colapsen y se adhieran obstruyendo
la salida del acuoso. Los canales colectores tambien sufren
cambios degeneralivos. Si la presion se mantiene elevada, se
producira un dafio ocular, el nervio Sptico sufrira degeneracion,

la papila éptica se adelgaza en el borde temporai. Ll
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diagnéstico de una presion intraocular superior a la acepiada
comoe normal (22 mm Hg), también depende de la
demostracion de que el ojo no puede tolerar la presion elevada
sin experimentar dafios en su tejido.

Hay modificaciones en el campo visual, mas tarde ia perdida de

la visidn en el campo nasal.

Sintomas subjetivos & imprecisos como dolor ocular, cambios

en la refraccion, disminucion de la vision.

GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO .

El glaucoma agudo de angulo cerrado tiene lugar cuando de
forma repentina la periferia del iris entra en contacto con la

periferia comeal y bioguea el angulo de filtracion.

Ello impide el paso del humor acuose hacia los canales de
excrecion ocasionando un aumento repentino de la presion
intraocular, &l aumento de tamafio dei cristalino creciendo
ligeramente con la edad, el aumento del grosor del iris, inis
abombado fisioldgico esie puede obstruir el libre paso de

acuoso de la cAmara posterior a la anterior.
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A medida gue la presién en la camara posterior aumenta, la
porcion periférica es rechazada hacia adelante. Eslo es
producido por edema o congestion del iris, del cuerpo ciliar o
de 1a coroides, o por un aumento brusco de [a produccion def

humor acuosg.

Un ojo predispuesto a ataque de glaucema agudo por cierre del
angulo tiene una camara anterior poco profunda y ia entrada al
angulo de la camara anterior se estrecha, se caracteriza por ia
instalacidn brusca de vision borrosa seguida de dolor

agudisimo.

A menudo se presentan nauseas y vomitos. El dolor a menudo
se localiza a nivel del ojo o por delras, pero a veces no €5
posible localizar exactamente el silio del dolor. Puede quedar
secuelas como sinegquias; la periferia del iris se adhiere a la
superficie posterior de la comea en el drea trabecular y blogue

Ia salida del acuoso.

En ocasiones el cristafine se hincha y se puede desarrollar una
opacidad permanente. Ademas puede presentarse la atrofia

retiniana y la excavacion glaucomatosa de la papila optica .

[P ]
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Durante el examen el paciente se queja de dolor, &l ojo esta
congestionado y la cérnea turbia debido al edema epitelial , que
es la causa inicial de la vision borrosa. La pupila esta
semidilatada y no reacciona a la luz. La camara anterior esta

aplanada aunque ello s& observa con dificultad.

Si no se pone remedio a esta situacién la elevada presion
intfraocular ocacionara danos permanentes al ojo gue se

traduciran en una importante peérdida visual o ceguera.

La presion intraocular no manifiesta variaciones con la edad y
el valor medio es de 14 .2 mm Hg, en ancianos no glucamatosos
y de 23.1 mmHg en ancianos glaucomatosos. La constancia de
la presion intraocular en el anciano se debe a que existe una

disminucion en la produccién y en la eliminacion del acuoso.

La produccion de humor acuosc disminuye especialmente
despues de los 60 afos. E! valor normal es de 1.60 mm x
minuto, puede oscilar de 1.5 a 2.0 mm x minuto, hay entonces
también un valor normal de la facilidad de eliminacion del
acuoso es 0.28 mm x minuto de Hg. Aungque 0.15 mm x minuto

mm Hg es considerado como valor normal en los ancianos.
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El glaucoma de angulo abierto se produce de preferencia en
las personas mayores de 50 anos y puede explicarse por las
lesiones degenerativas de la malla trabecular y vias de

eliminacion de! acuoso.

2.8. EL CRISTALINO.

El cristaline es una estructura biconvexa, a vascular, incolora y casi
completamente transparente, de 5 mm de grueso y 9 mm de diametro. Se
encuentra suspendido pdr detras del iris por las fibras zonulares, las cuales o
unen con &l cuerpo ciliar, por delante del cristalino esta el humor acuoso y por

detras def vitreo.

La capsula del cristalino es una membrana semipermiable, fa cual permite el
paso del agua y electrdlites. El nucleo es mas duro gue la corteza. Con la
edad el ndcleo tiende a crecer y el cristalino, en conjunto llega a hacerse mas
dure y menos elastico. El nicleo y la corteza estan formades por laminas
concéntricas, la Gnica funcion del cristalino es la de enfocar los rayes de luz
sobre la retina, este proceso de enfocar es el resultado de un proceso
fisioldgico conocido como acomodacion, la que es sabido que va perdiendo

gradualmente con la edad.
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El crietalino esta formado por un 64 a 65 % de agua, 34 a 35 % de proteinas
el mas alte contenido de proteinas en cualquier tejido del cuerpo y huelias de

minerales comunes a ofros tejidos del organismo.

Las proteinas ¥ el polasio se encuentran mas cencentrados en el cristalino
que en la mayoria de los tejidos, e acido ascarbico y el glutation estan

presenies en las dos formas, oxidadas y reducidas.

£l cristaling 5 una formacion ectodérmica que ya aparece al fin de la segunda
semana de la vida embrionaria y que experimenta una evolucion gue,
practicamente, dura toda Ia vida, consistente en Ia transformacion de celuias
epiteliales de su ecuador en fibras crisialinianas, fransparentes, las que van

desplazando las fibfras antiguas hacia el centro del lente.

Se desprende de esto que el cristalino experimenta un crecimienta que dura
casi iodo lo que la vida del individuo Ademas el cristaline es una estructura
que tiene requetimientas metabdlicos vy que es relativamente deshidratada ya
gue contiens solo &l 65% de agua.

La cantidad de este elemento va disminuyendo graduatmente, con la edad.

A medida que el lente envejece, la  proteing  soluble se  va
transformando en insolubie. E! analisis guimico muestia en &l cristaling

la existencia de 15tipos de amincacides vy hay cieras evidencias;
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en el sentido de que el envejecimiente  del lente esta asociade ademas, con
una oxidacién continua y lenta . El cido ascorbico y el glutation desempenian,
seqlin parece, un importante papel en el metabolismo proteinico cristaliniano,
v s& ha encontrado en el cristalino cataratosoe una disminucion porcentual de
ambos elementos. Al revés, el calcio muestra un aumentoe graduai, mucho mas

marcado en ¢jos cataratosos.

i cristaline mas que otres érganes, podria denominarse el reloj de arena del
organismo.

El paso del tiempo en el deja su implacable huella, ya desde el nacimiento,
con una disminucién gradual y progresiva de la capacidad de acomodacion,
se ha probado que incluso en una edad avanzada, &l musculoe ciliar tiene una
actividad compatible con la maxima acomodacién necesaria para la vision de
un ojo emetrope a la distancia habitual de lectura por 1o que la presbicia es
verdaderamente, en su mayor pare, un fenomeno de senescencia

cristaliniana.
Fl aspecto del lente va senil es caracteristico, presentando una tonalidad
ligeramente pardusca,. Debido a la dispersion interna de ia luz, por esclerosis

de los elementos cristalinianos transparentes, especialmente a nivel del

visién que alcanza un paciente gue muestra pupilas cas! blanquecinas.
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2.8.1. CATARATA SENIL .

La catarata senil empieza con opacidades del cristalino, esta opacidad
puede iniciarse por la periferia de la lente cristalina en la corteza de ella,
lamada catarata cortical o bien en el centro de ella, lamada enclonces
catarala nuclear, en ambos casos la opacidad es lenta y progresiva, la
catarata cortical puede aparecer en medio de los 60 a 70 anos, la nuciear
de 60 a R0, el progreso es lenlo y solo es cuestion de tiempo la pérdida de

vision.

La catarata evoluciona sin dolor ni otras molestias gue la perdida visual
progresiva. Se discute ain si debe considerarse la catarala como un

fenomeno de senectud o como una enfermedad.

También el cristalino a lo largo de la vida aumenta en peso y volumen por
la incesante produccion de fibras que se superponen concéntricamente de

adeniro a afuera dei cristalino.

Esto provoca secundariamente una disminucion progresiva de profundidad
de la camara anterior, empujando el iris hacia adelante y predisponiendo el
globo ocular a un cierre o blogueo pupilar, con la consiguiente complicacion

de un glaucoma. El cual fue tratado con anterioridad.

L
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También =l aumento de volumen y espesor del cristaline se realiza
ecuatoriaimente y produce la distension de los ligamentos zonulares que
junto a la perdida de elasticidad de dichas fibras suspensoras, contribuyen
a la aparicion y evolucion progresiva de ia preshicia en el transcurse de Ia
senilidad, el aumento de la longevidad del ser humano da la certeza de que
el cristaling; al eumplir su ciclo vital, inevitablemente evoluciona hacia la
catarata. Casi todos los individuos mayores de 60 afios tienen cierto grado

de formacion de catarala.

El principal sinfoma es la visién borrosa progresiva. Y a menudo el paciente
muere antes que el tratamiento quirlrgico sea necesario,ya que con &l
tratamiento quirGirgico mejora la agudeza visual en un 90% de los casos, el
resto presenta ya sea dafo refiniano preexistente o desarrolia
complicaciones quirrgicas como glaucoma, desprendimiento de retina,

hemorragia en el vitreo.

2.9. EL CUERPO VITREOQ.

E! humor vitreo £s5 un material gelatinoso, a vascular y transparente que llena
la cavidad vitrea, situada entre el cristaline y el nervic optico, dandole forma al
ojo. Si se extrajera el vitreo &l ojo colapsaria, la membrana hialoidea en su

cara externa esla en contacto y se adhiere en algunas sitios a la retina. El
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cuerpo vitreo esta unido por detras al nervio oplico y por delante el epitelio
ciliar cerca de la ora serrata. El vitreo contiene 98.8% de agua. El resto esta
formado por una pequena cantidad de una proteina insoluble Hamada proteina
residual; un componente soluble formado principalmente por acido hialurinico,
otras proteinas y los electrdlitos encontrados habitualmente en el plasma y el

humor acuoso.

La estructura gelatinosa del vitreo, (nica entre los liquidos del organismo se
cree que s€ debe a un estado sumamente organizado de la proteina residuat,
¥ cuya funcion se destaca la absorcion de  determinadas radiaciones como

son las ultravioletas '’

La senilidad actia sobre el vitreo produciendo el paso del estado de gel a sof,
por medio de [a licuefaccion del vitreo puede ser relacionada en algo al hecho
de que la composicion del gel vilreo no es uniforme, ya que ias proteinas y
los mucopolisacaridos presentan una mayor concentracion molecular en la

zona cortical del vitreo.

De ahi que la licuacion se produzca en el centro del vilreo, que es menos
resistente y estd rodeado por una capa periférica de gel vitreo mas firme. En

muchos casos, la licuacion no es uniforme en la totalidad del cuerpo vitreo,

"IN ARTHUF. “Atlas de Oftalmologla”. Editorial Scriba,3.4 1981,Cap.5; pag &9,
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siendo mas o menos selectiva sobre las areas donde la coroides, la retina, o

el cuerpo ciliar presentan procesos patoldgicos marcados.

La licuacion del vitreo es un fendmeno comun en las personas de edad, el
mas frecuente comienza en la parle central del vitreo y se exiende en
direccion anteroposterior en tal forma que las partes periféricas son las menos

afectadas, formando una sdlida capa que prolege a la retina.

No se presentan sintomas a excepcion de los grumos vilreos visibles que
aungue ho causan inhabilidad visual y muestra poca tendencia a aumentar
originan a veces ansiedad. Su primera aparicion es por lo general subita vy a
nho ser que el gel este ampliamente licuefactado, permanece relativamente

estacionario con los movimientos del ojo.

Finalmente después de los 65 anos se puede preducir un desprendimiento
posterior del vitreo con colapso, el cual puede originar una opacidad senil,
situado cerca de ia papila y que probablemente representa el resultado de un
desprendimiento del gel de la cabeza del nervio oplico. Teniende como
sintoma caracteristico la aparicion brusca de moscas volanles gue pueden

preceder al desprendimiento.



La aparicion brusca de una hemorragia vitrea en una persona de =dad &5
casi siempre la consecuencia de un desprendimiento reciente de vitreo y no

es raro que sea seguide de un desprendimiento relinial.

En suma los cambios seniles del vitree se producen entre 45 65 afhos en ¢l
siguiente porcentaje a degeneracion fibrilar en un 45% y el desprendimiento
vitreo en un 6% mientras que entre los 65 v 85 anos la degeneracion del

mismo en uh 16%.

2.10. CAMBIOS EN £L FONDO DE QJO.

iLa retina, la parte mas importante del ojo, se puede comparar en su funcion
con la pelicula de una camara fotografica, el resto de las estructuras
oculares existen tan sdlo para nutriv y proteger a la retina y enfocar jos

rayas luminosos sobre ella.

£l fondo de ojo en su conjunto musstra una disminucion marcada o perdida
de sus reflejos poi modificaciones de la membrana limitante interna, atn &l
reflejo fovealar,

Los cambins degensrativos del epitelio pigmentario conducen a la perdida
de su efecto paniaila gue oculta los vasos coroideos, los cuales se hacen
visinles especialmenie hacia la perfena, dando al fondo un aspecto

tigroide, saipicande el area central, v en menor proporcion al resic del



fondo, puede tambien aparecerse los drusen ( cuerpos hialoides o
coloides), identificables por su aspecto de pequefias manchas blanco
amarillentas, de forma y tamano variable, resullado de cambios

degenerativos en el epitelio pigmentario.

Ei disco dptico usualmente palido, mejor delimitado que en ef adulto jéven y
con frecuencia ligeramente deprimido, es muy frecuente encontrar una
afteriosclerpsis en el proceso de envejecimiento, imegularidades de calibre

y cambios moderados a nivel de los cruces arteriovenosos.

Existe cambios atroficos, pardicularmente en las las regiones donde la
circulacion €5 mas precaria, la macula y la retina periferica. Las venas, por
su parte, también parlicipan en el proceso, especiaimente aquellas de las

cercanias del disco optico, mostrandose mas adelgazadas.

De agui que la relacidn arteriovenosa del anciano sea como 23 a
diferencia del adulto joven, que es de 3:4.

La coroides participa de este proceso degenerativo de la senectud
iniciandose desde ios 40 anos, progresando independientemente de otras

areas.



2.11.

En la macula puede verse desde un moieado pigmentario, que tiende a

depositarse en grumos, medificando asi &l aspecto uniforme de la macula

normal.

CUADRCS PATOLOGICOS FRECUENTES EN EL FONDO DE 0JO DEL

ANCIANO.

2.11.1. DEGENERACION SENIL MACULAR.

ta pérdida de la funcion visual, es uno de los procesos mas
comunes de la vejez. Por fortuna, muchos ancianos a o largo de su
vida han desarrollade una gran tolerancia hacia el dolor y la
frustracién, por desgracia, ofros no alcanzan y desarrollan
profundas depresiones al temer perder o llegar a perder el mas

importantes de sus cinco senfidos.

La degeneracion de la retina que afecta en forma predominante la
porcion macular y cuya aparicion s frecuente en los ancianos,
afecta entre el 25 y 30 % de estos pacientes, particularmente
aquellos con edades superiores a los 60 anos El grado de afeccion
de cada ojo puede ser notable. La zona macular se refaciona en

forma especifica con la vision central y precisa, y en ese lugar una

1w
(G



lesion suele producir una peérdida cada vez mayor de la vision
central que puede ser grave el indice es mas alto en mujeres, la
agudeza visual centrai sufre un dano importante estos pacientes
perderan en forma gradual la capacidad para leer o ver cualquier

otro detalle.

No se desarroila ceguera total, ya que los pacientes conservan la
vision periférica y por lo tanto, son capaces de realizar actividades

(ue No requieren vision central.

Su exteriorizacion clinica disminucion de la vision central. En
periodos tempranos el paciente puede consultar por distorsion de
imagenes:'*

Micropsias, Macropsias ¢ Metamorfopsias; este cambio en la forma
y tamano puede explicarse sobre ia base del desplazamiento de los
elementos retinianos, si la separacion de fos conos es mayor que la
normal, como ocurre cuando existe leve edema, se produce una
aparente reduccién en el tamaio de los objetos (micropsias); si los

conos se acercan. Los objetos se veran mas grandes (macropsias).

" VAUGHAN,D, COOK,R,ASBURY,T. “E! manual moderno ¢ Editarial Picein 1967, Cap.
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%i ambas situaciones se combinan la resultante sera una
(metamorfopsia). En estados mas avanzados el paciente consultara
por disminucion de la agudeza visual; dificultad visual o vision

borrosa coh conservacion de [a vision periféricas.

El cambio oftalmoscopico inicigl es facilimente pasado por alto, |a
févea muestra un aspecio moteado por la aparicion de pequenas
manchas blancoamarillentas, multiples itregulares, ubicadas en las
capas extemas de la retina algunas pudiendo comesponder a
drusen, cuando el proceso avanza los cambios pigmentarios se
hacen mas evidentes, pudiendo acompanarse de hemorragias

retinianas ¢ coroideas.

Este aspecie se puede relacionar con cambios (quisticos) gue
pueden evolucienar hasta formar un gran quisie macular o incluso

un orificic en la retina.

Desde el punto de vista patogénico hay un eventual destruccion de
los fotorreceplores del area macuiar. Los grandes vasos coroideos
y coriocapilares, membrana de Bruch y los mismos fotorreceptores

han sido inmplicados en la proeduccion del problema.



La secuencia de el evento patogénico podria ser la siguiente:

Degeneracion y perdida de la integridad de los capilares de la

coroides.

Degeneracion de la membrana de Bruch.

Pérdida de la adhesion del epitelio pigmentario a la membrana de
Bruch.

Rotura de Ia membrana de Bruch.

Proliferacion neovascular desde {a coroides.

Desprendimiento hemorragico del epitelio pigmentario y retina.

En la zona macular se advierte una region elevada, redondeada y
oscura. Esta dolencia, que se denomina degeneracion en forma de
disco (enfermedad de Kuhnt-Junius o degeneracion disciferme de la
macula) puede ser o parecerse algo similar a un melanoma de la

coroides.

Si bien no existe un fratamiento especifico para las dolencias

maculares degeneralivas que afectan el ojo que envejece, puede
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resultar eficaces fuertes lupas para leclura y lentes telescdpicos,
para permitir que el paciente lleve a cabo una exstencia mas

normal.

2.11.2. RETINOPATIA HIPERTENSIVA.

En las etapas iniciales puede no haber prueba ocular observabie de
hipertension posteriormente se presenta el estrechamiento iregular
de las arteriolas retinianas como consecuencia de espasmos en el
interior de las paredes arteriolares se presenta hemorragia en flama
edema reliniano aparece en una etapa relativamente grave de la
alteracion hipertensiva. A menudo esio se observa en el area
macular en forma de una estrella blanca que irradia de la fovea que
puede estar incompleta. Habitualmente su presencia senala un

proceso edematoso de bastante duracién y exudados algodonosos.

2.11.3. RETINOPATIA DIABETICA .

La diabetes mellitus es un trastorno metabdlico complejo que afecta
también los pequefos vasos sanguineos, prevocando un dafio
diseminado a muchos tejidos corporales, incluyendo los ojos.

La retinopatia diabética es una afeccion generalmente bilateral que

no suele aparecer hasta que el paciente haya tenido una diabeles
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durante 15 a 25 afios. La gravedad y el grado de control del estado

diabético no estan hien correlacionados con el grado de retinopatia.

Al alcanzar los diabéticos una mayor longevidad, la retinopatia

vinculada con la enfermedad se convierte cada vez més en un

problema geriatrico. Se advierte que la retina puede presentarse en

cinco etapas:

1.

Se presenta microaneurismas que semejan hemaorragias
pequenas redondeadas cerca de la papila éptica y de la macula,

puede presentarse una ligera dilatacion de ias venas.

. Las venas se encuentran dilatadas y se observan exudados

pequefios, diseminados de color amarillo- cereo y de aspecto

duro.

. Existen manchas algodonosas habitualmente muchas veces mas

pequena gue la papila

. e presentan alteraciones venosas notables, las hemorragias

grandes y pequenas son prominentes.

. 3¢ presentan grandes hemorragias retinianas y prerretinianas y

hemorragias hacia el vitreo. Estas Uftimas se reabsorben

graduaimente dejando tejido fibroso de cicatrizacion.

N
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La papilitis 5& observan mas frecuentemente en los diabétices. El
tratamiento resulta insatisfactorio pero al parecer se obliene buenos
resultados utilizande Ia fotocoagulacion con rayos laser sobre todo,

en el paciente anciano.

2.11.4. TRASTORNOS VASCULARES.

Los sighos oculares representan un factor prominente en al
enfermedad vascular de los vasos sanguineos, estas dolencias, a
las cuales son paricularmente propensos los individues ancianos
tienen como base clioldgica una cieda relacion con la

arteriosclerosis.

2.11.4.1. OCLUSION DE LA ARTERIA RETINIANA.

La oclusion de la arteria central de la refina se presenta
de forma dramatica. El paciente nota de repente que no
ve con un ojo ¥y €n pocos minutos, puede encontrarse
totalmente ciego. Es unilateral se presenta en los grupos
de edad mayor. ¥ existe una alteracion del campo
periférico cuando se va afectando la rama superior &
inferior, si la causa de la obstrucion es embdlica como

ocurre 2n la mayor parte de los casos en los ancianos, fa



obstruccion completa de la arteria central de la retina
presenta en pocas horas un cuadro oftalmoscapico tipico.
Las arerias relinianas mas importantes estan muy
estrechadas y parecen como hilos finos, mientrtas que los
vasos mas pequenos son apenas visibles, la pupila no
reacciona directamente a la luz, pero esta presente el

reflejo consensual.

La papila se¢ observa palida y existe acentuado edema
retiniano con el polo posterior La coroides se observa en
la fovea como una mancha roja brillante Si la oclusion es
completa se pierde en forma total y permanente Ia

percepcion de fa luz .

2.11.4.2 OCLUSION DE LA VENA RETINIANA.

Con cierta frecuencia se encuentra en los ancianos una
ociusidn de la vena reliniana gue se suele vincular
igualmente con una dolencia arteriosclerdtica, La vena
ceniral de 1a refina se ocluye habituaimente dehido a la
esclerosis de la arteria central de la retina adyacente que

se extiende a la vena por contiguidad. Existe pérdida
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menos brusca que la oclusion de 1a arteria central de Ia
retina, se presentan mulftiples hemorragias en toda la
retina, especialimente en la regidn de la papila oplica en
donde aparece como si hubiera recibido un brochazo de
pintura roja. La agudeza visual esta sumamente reducida
si se presenta una hemorragia macular, pero la vision es

relativamente buena, edema del disco aptico.

2.11.5. DESPRENDIMIENTO DE RETINA.

Fsta anomalia, cuando se presenta en al poblacion de ancianos, lo
hace con mayor incidencia en los hombres, y es bilateral en
alrededor de un 25% de los casos. El 2% de los individuos que son
sometidos a una intervencién quirirgica de catarata experimentara

un desprendimiento de retina.

El desprendimiento de reiina s una separacion de todas las capas
internas de la retina del epitelio pigmentario, el cual gqueda adherido
a la coroides. Algunas veces los desgarros retinianos son
producidos por traumatismos oculares tambien dan lugar a una falta

de nutricion de ia retina que conduce a ceguera.



El paciente se queja de la iniciacion brusca de la percepcion de
manchas, mosca, telaranas Con la evolucion del desprendimiento
de retina aparece una perdida de la vision periférica, como una

cartina que tapa parte de la vision.

La oftalmascopia muestra gue en lugar de un reflejo rojo normal el
area de retina desprendida aparece gris con vasos retinianos
oscuros vy ondulantes, generalmente se encuentra un desgarro
refiniano. Los campos visuales estan reducidos y la agudeza visual
disminuida.

Si se hace una oftalmoscopia indirecta se podra ver muche mejor.'

2.12. HOMEOSTASIS,

Imprescindible para la vida son las constantes fisioldgicas. Que e
ph humoral, deba mantenerse en 7.2, Que la temperatura deba
estabilizarse en 37 grados centigrados, que la Glucemia deba
fluctuar esirechamente alrededor de 1gre. Que la  presion
sanguinea deba estar comprendida entre los 140 mm de maxima y

70 mm de minima . Y que muchas olras sustancias, funciones y

" AUGHAN D, COOK R, ASRURY, T El manual moderna™ Editorial Piccin 1987,
Cap O p&g 117-120.



reacciones deban producirse y conservarse a un nivel optimo sin
excederse ni bajar mucho de un punto de escala biolégica, porque
de lo contrario toda Ia estructura y funcionamiento del organismoe se

trastornaria poniendo en peligro la vida.

El estado aptimo de los niveles humorales y fisioldgicos es lo fque se

denomina homeostasia.

El individuo senil se torna especiaimente vulnerabie a pérdidas de
sangre o plasma, a la deshidratacion, al agotamiento de potasio ya

ia acidosis metabdlica.

En estado de reposo la persona puede conservar un medio interno
constante, pero su capacidad para reaccionar ante las exigencias,
aun aquellas de la vida colidiana, decae considerablemente debido

a dos caracteristicas:

A. La pobreza de reservas, que reduce la capacidad para recuperar

el equilibrio sistémico una vez allerado.

B. Perdida de coordinacion puesto que los diferentes 6rganos
envejecen a distintos ritmos y la funciones que dependen de

varios sistemas se ven asi afectadas.
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CAPITULO Il

VISION EN LA TERCERA EDAD

3.1 Refraccion en 1a Tercera Edad.



CAPITULOQ il

3. VISION EN LA TERCERA EDAD:

El sistema visual sufre muchos cambios con la edad en virtud de que cerca del
75% de los ancianos tiene alguna disfuncion visual, la mayor parte del
descenso de ia agudera visual en la vejez suelen obedecer a descensos

morfaldgicos.

Entre los diez v los veinte afos, Ia agudeza visual seria el maximo valor que se
mantendria hasta los cuarenta y cinco afos, para iniciar en suave descenso a

partir de ésta edad y acentuarse la disminucion a partir de los sesenta afios.

El ojo conserva sensiblemente 1a misma refraccion durante toda la vida, sin
embargo, en la vejez la refraccion del ojo tiende a la hipermetrepia, s decir, el

&metrope se hace hipermétrope ¢ miope, ofro cambio definitive en la refraccion



es el desarrollo de la presbhicie. La presencia de un astigmatismo inverso gue se

=ncuentra considerablemente aumentado.

3.1. REFRACCION EN LA TERCERA EDAD:

3.1.1. HIPERMETROPIA:

En ia vejez se hace evidente una tendencia a 13 hipermetropia que se

debe a dos causas, ambas relacionadas con &l cristalino .

En primer lugar, en el crecimiento continue del cristaline que tiene
lugar a lo largo de la vida jas capas corticales externas lienen una
curvatura menor que las internas, circunstancia que amordigua el
poder de conhvergencia de este tejido. Una segqunda influencia

importante €5 ia alteracion de la refractividad de las distintas capas.

En ia juventud, el indice de refraccion de @ corieza es
considerablemente menor que el del nicleo y =llo de forma desigual,
lo que produce ia formacion combinada de una lente central
circundada por dos meniscos convergentes gue aumenta el poder

refringente del conjunio.
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En la ancianidad, el indice de la corteza aumenta, de manera gue el
cristalino se hace mas homogéneo; al actuar como un lente simple
liene menos poder convergente que antes, €l ojo se& hace
hipérmetrope. La hipermetropia de este origen suele denominarse

hipermetropia adquiridas.

Las estadisticas facilitadas por diversos autores son concordantes en
el sentido de que entre los 30 y los GO afos exisle una tendencia
hacia la hipermetropia. En la vejez se observa que en el continuo
alejamiento del punto proximo, éste tiende a fusionarse con el punto
remoto , para después ambos, practicamente unidos, separarse mas

todavia del ojo y originar lo que se conoce come hipermetropia senil.

Lo anteriormente expuesto quiere decir que en la vejez, existe una
clara tendencia a la ametropia, lo que se interpreta en el sentido de
que esto s2 deba a variaciones de refraccion secundarias y
modificaciones del indice de refraccion del cristalino, las que
objetivamente pueden comprobarse por las modificaciones de la

fransparencia de la lente.

La hipermetropia sintomética aparece en algunas afecciones del ojo,
en especial en aquellas que desplazan el ojo hacia adelante. Los

procesos patoldgicos que mas frecuentemente la producen son



tumores del polo posterior del ojo, desprendimiento de reling,
coroiditis, luxacion del cristalino en el cuerpo vitreo, tumores
orbitarios que compriman el globo y la extraccion del cristalino

opacificado.

3.1.2. MIOPIA:

A partir de los 65 a los 70 afos, se observa una tendencia a la
miopia.

En el caso de la miopia senil, &sta, al contrario del caso anterior, se
debe a una esclerosis del nucleo, lo cual origina un aumento el
indice dei nicleo y, por tanto, un incremenio en la potencia didptrica

del cristalino .

Las alteraciones del cristalino pueden producir sin duda miopia. Una
refractividad aumentada del nicleo del cristalino 25 responsable de la
miopia encontrada en la catarata incipiente; de hecho el cristalinoe
puede no hacerse opace, pero su nucleo tal vez se vuelva cada vez
mas hiperrefrigerante, con lo que se desarrollara al tiempo una

miopia progresiva.



En el ojo midpico, los rayos paralelos de luz llegan a un foco delante
de la retina asi pues, la imagen que se forma sobre ésta esta
constituida por circulos de difusion producidos por el haz divergente.
Se deduce gue los objetos lejanos no pueden verse claramente; solo
los rayes divergentes encentraran la retina y, por tanto. para ser visto
con claridad el ohjeto ha de Hevarse hasta cerca del ojo, de forma

que los rayos que llegan desde &l se hagan lo bastante divergentes .

Este punto, mas igjano en & que los objetos se ven con nitidez, se
llama punto remoto. En &! ojo emétrope esta situado en el infinito; en
el midpico esta a una distancia finita y, cuanto mayor sea la miopia,
mas corta sera la distancia. Asi curiosamente, en sus grados mas

ligeros la vista corta puede aparecer a menudo como una ventaja.

Acostumbrado a !a vision defectuosa desde que empezd a mirar el
mundo inteligentemente, el miope no reconoce muchas veces su

limitacion.

Especiaimente cuando necesita gran alencion para ver de cerca, lo
gue tan a menudo ocurre en la vida civilizada, acepta como normal y

no da importancia a la borrosidad de los objetos lejanos.



A mitad de su vida, cuande ya no basta la acomodacion liene la
ventaja anadida de que no necesita gafas para leer, y en la vejez a
medida que su pupila al coniraerse suprime los circulos de difusion y
las alteraciones seniles del cristaline producen una hipermetropia
relativa, €l miope se encuentra en ia afertunada situacion de percibir

gue su vision mejora gradualmente.

Y asi ocurre que a los 80 afos es la envidia de sus coetaneos
hipermétropes y el orgullo de sus hijos préshitas con gafas, sobre
todo en los casos mas leves, son evidentes de sintomas de faliga
ocuiar, aunque por lo general no son tan claros como en gl

hipermetrope.

Fl exceso de convergencia para ver de cerca desorienta Ia
acomodacion, que no es necesaria. El impulso fisiclégico para que
las dos funciones trabajen en colaboracion puede tener uno de dos
resultados opuestos. La acomodacion puede intentar igualarse a ia
convergencia, produciende entonces espasmo ciliar y aumentando
arlificialmente &l grado de miopia, o bien, y con mas frecuencia, se
abandona e! intento de convergencia, v la insuficiencia latente da
paso a trastornos del equilibrioc muscular hasta que, finalmente se

pierdan las ventajas de la vision hinocular, se confia solo en un ojo y



se desvia el ofro hacia afuera, con lo cual el estribamos convergente

aparente habitual da fugar a un estrabismo divergente verdadero.

3.1.3. ASTIGMATISMO:

El astigmatismo el error mas frecuente es aquel en que la curva vertical
&5 mayor que la horizental, es lo que se conoce como astigmatismo
directo y se acepta como fisioldgico; es probable que se deba a la presion
constante del parpado superior sobre el ojo en el envejecimiento este
astigamtismo suele desaparecer o incluso a convertirse espontaneamente
en un astigmatismo inverso, con la curvatura verical menor que la

horizental. No es raro encontrar un astigmatismo adquirido’ .

Puede producir esta deformidad una enfermedad de la cérnea; un ejemplo
extremo al respecto constituye las inflamaciones y Ulceras producen el

mismo efecto también puede incluirse las operaciones de catarata.

El tipo de astigmatismo en el que los dos meridianos principales forman
un angulo recto y que por tanto, s susceplible de comeccion, se llama

astigmatismo regular. En la mayoria de eslos casos los meridianos de

" 31L DEL RIC. “Optica Fisiolégica Clinica “ quinta edicién, Editorial Toray 8 A Barcelona,
1024, Pag 274,428
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curvatura maxima y minima estan cerca de ser, o reaimente son, vertical y

horizontal, o visceversa.

En caso de que no sea asi, y siempre que los meridianos maximo y
minimo esten en angulo recto, denominamos a este lipe de astigmatismo
oblicuo, cuando existen irreqularidades de curvatura de los meridianos, de
manera que no forman una figura geometrica, el proceso se lama

astigmatismo irreguiar.

El astigmatismo mixto, en &l que un foco esta delante y el ofro detras de la
retina, de modo que la refraccion es hipermétrope en una direccién y
miope en fa otra. Muchas veces en el caso de asligmatismo irregular €l
defecto visual causado por el defecto dptico se acentda por la presencia
de opacidades, y la combinacion de ambos hace con frecuencia dificil o

imposible todo intento de mejorar 13 visién con lentes.

3.1.4. AFAQUIA:

La vision en la Afaquia (cristaiine extirpado) es por lo general fuetemente
hipermétrope: &n ausencia del cristalino y si las demas partes son
normales, los rayos paralelos de luz coinciden en un feco 21mm por
detras de la cornea, mientras &l diametro anteroposterior medio del ojo es

de soio 25 a 24 mm
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Por consiguiente, el sistema dioptrico tiene que suplementarse con una
lente convergente fuerte, que por lo general, si el ojo era emetrope en

principio, sera de alrededor de 10 dioptrias.

J3.1.5. GLAUCOMA:

En = Glaucoma pueden observarse alteraciones refractivas ligeras. £n
gl curso de esta enfermedad puede presentarse una miopia poco
intensa debida a distension anteroposterior, pere no es frecuente ni de

gran intensidad.

Un acontecimiento mucho mas significative en e! glaucoma es una
pérdida de acomodacion debida a la presion sohre e masculo ciliar, las
alteraciones de refraccion de  importancia considerable  van
acompanadas de variaciones de refringencia del cristalino. La mas
frecuente es la alteracion miopica progresiva, gue acompana a las

etapas iniciales de la catarala.

Se debe a un aumento de la densidad oplica del cristalino, y €5 mas
evidente cuando estan especialmente afectadas las porciones

hucleares.
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3.1.6. DIABETES:

Sin embargo, las alteraciones mas interesanies y espectaculares de

este tipo, son las que aparecen con mucha frecuencia en fa diabetes.

En esta enfermedad, ios rasgos esenciales son que las alteraciones de
la refraccion se presentan slbita y bilateraimente, que la tendencia
midpica se acompania de un aumento de la glucemia y la hipermetropia
de una disminucion, si la glucemia varia clinicamente, el estado
refractivo del ojo puede seguirla cambiando de hipermétrope a miope y

VICEVEISa.

La causa de eslas alteraciones de la refraccion ha despertado muchas
discusiones, es evidente que surgen a partir de acontecimientos en el
cristalino, quizas la miopia asociada a una hiperglucemia se deba a la

hidratacion de las capas corticales del cristalino en relacién con el

nucleo.

A medida que aumenta la glucemia, y siempre que se mantenga la
reserva hidrica, la presion osmdlica del humor acuoso tiende a
disminuir, debido en gran parte a {a intensa eliminacion de sustancias
osmoticamente activas desde la sangre a un flujo aumentado de orina

relativamente concentrada.
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Con ¢l fin <e restablecer &l equilibrio osmdtico, los liquidos tienden a
pasar al cristalino desde las camaras del ojo. Por consiguiente, el tejido
del cristalino se hincha y deforma, aumentando su curvatura: ademéas va
disminuyendo la densidad oplica de sus capas periféricas mientras el

nucleo permanece inalterado.

Por ambos hechos aumenta su poder de refraccion, y el ojo se hace
miopico. Por otro lado, se ha sugerido gue al disminuir la glucemia se
instaura un flujo osmdtico invertido v surge un estado de hipermetropia,
siendo la hidratacion del ntcleo del cristalino la responsable de esta

alteracion hipermetropica.

En la hiperglucemia puede haber una retencion de sal en los tejidos
que, al disminuir &l azicar, va seguida de una hidratacién. El cristalino
puede participar en estas alleraciones, y €l fenémeno €5 mas notable en
el nicleo porgue !la corieza encuentra un equilibrio rapido con el humor

acuosh,

Cualquiera que sea la causa de las alteraciones, una miopia subita y
aparentemente inexplicable siempre debe sugerir la posibilidad de una
diabetes y hacer que se dirija la atencidan a la oring; éi se presenta en un
diabético reconocido, debe hacer pensar en un control insuficiente de la

enfermeadad.



Por otra parte, una alteracion hipermetropica repentina, que indica,
como asi es, un trastomo general en el balance hidrice del organismo,
senala que se ha emprendido un tralamiento con demasiada rapidez o
se ha apiicado con excesivo rigor; el proceso se ha hacho sin duds
mucho mas frecuente desde la aplicacion universal de la insulina en el

tratamiento de la enfermedad.

En todo caso, la terapeutica debe dirigirse no al ojo, sino a ia
enfermedad constitucional, ya gue la alteracion refractiva es pasajera y
reterna invariablemente a la normalidad, siempre vy cuando se

restablezca el equilibrio metabdlico.

3.1.7. LAPRESBICIA:

La disminucion y la perdida de la elasticidad en la acomodacion es un
hecho fisioldgico debido a la edad, aunque por efecto de ésta no se
llegue nunca a una perdida totai. Consecuencia de la disminucién de la
capacidad de acomodacion debido a la edad, es la aparicién progresiva

de la preshicia.®

? GIL DEL RIC. “Optica Fisiolégica Clinica” quinta 2dicidn, Editorial Toray 2.4 JBarcelona,

1984, P4z 527-522,



En primer lugar conviene sefnalar que la preshicia no debe ser
considerada como una enfermadad, sino como un proceso fisioldgico de
envejecimiento del ojo, la evolucion de Ia presbicia depende, en primer
lugar, de la refraccion del ojo, por ello asparecera antes en el

hipermetrope y mas tarde en el miope, en relacién con el eméltrope.

La prebicia comienza cuando la distancia del punte proxime se acentta
a medida que la edad del sujeto aumenta, de manera que el punto
proxima que esta situado a una distancia finita tiende a fusionarse con el

remoto cuando el sujeto ha llegado a una edad aproximada de 63 afos.

A esta fase, durante la cual pierde poco a poco su refraccion dinamica,
Junes propone denominarla fase dinamica de la presbicia o preshicia
parcial. A ella seguiria, & partir de los 62 afos, una segunda fase: la
fase estatica de la presbicia,o de presbicia total. Esta sequnda fase se
caracteriza por la fusion del punto préximo y remoto, asi como Ila
aparicion de un proceso de hipermetropizacién, hecho estudiado

anteriormente con el nombre de hipermetropia senil.

El sinfoma fundamental de la presbicia posiblemente sea la separacion
o alejamiento de los textos, como, por ejemplo, ai leer 2l periddico. En el
caso de la mujer, es la dificultad de enhebrar una aguja o de bordar. Las

dificultades de la vision proxima aumentan cuando la iluminacion

o0
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disminuye, otro sintoma es que el sujelo se cansa después de cierto
tiempo de lectura, sintoma gue desaparece si el individuo relaja su
acomodacion mirando al infinito, es decir fijando un objelo lejano
durante unos instantes, o también cerrande los ojos, a la vez que se
frola los parpados. Se realizar Ia determinacion de la correccion optica
de 1a presbicia, buscando siempre el confort visual.

Compensaciones requeridas con respecto a la edad para una distancia

de 40 cm.

EDAD COMPENSACION
ANOS DIOPTRIAS
A8 AT +1.50

A8 - B0 +1.75

B = B e +2.00

B - BT e +2.25

S8 - B0 +2 00

BT - BB e 42.75

62 enadelante.......... et aeereeeeaeaeemneioeeeeaneaanes +3.00.
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CAPITULO V.

4, LA LUZ.

La luz esta constituida por radiaciones emitidas por los cuerpos luminosos es
una radiacién electromagnetica de una longitud de onda , que produce
percepcion visual. Se define como el producto de la visibilidad por el poder

radiante.

Diremos que radiacion es fa emision y propagacion de ondas que transmiten
energia a través del espacio o de algun medic; y electromagnética es cuya
energia se debe a la exislencia de un campo eléctrico y ofro magnético

perpenticular entre si.

La luz es de alguna manera el medio gque une el ojo de los seres vivos con [os

objetos que &stos son capaces de ver.!

' “Nuevo Diccionario Enciclopadico”. Editorial Espasa, 1998; pag1 103
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La luz gque nosolros percibimos como blanca o luz natural es de hecho una
combinacion de luz de diferentes longitudes de onda, la fuz s una pequefa
parte visible de aqueilo que s conocido como €l espectro electromagnético, el
cual esta compuesto por los diferentes tipos de radiacion, desde las ondas de

radio hasta los rayos gama.

Claro gjemplo de esto es ¢l efectg gue conocemos coma el arco iris, que se
produce cuando la luz pasa a través de las gotas de agua de la lluvia que
hacen el efecto de un prisma y descompone la luz en los gue nosotros
percibimos como los siete colores del arco iris; aunque en realidad son rojo,

verde, azul y sus mezclas intermedias.

La luz puede llegar a nuestros ojos directamente desde una fuente de luz como
puede ser el sol o una iampara eléctrica, o después de ser reflejada por
cualquier superficie. Cuando la luz se refleja o rebota en una supeificie
coloreada, algunos de los rayos con determinadas longitudes de onda
cofrespondientes a algunos colores son absorbidos, mientras que otros son
reflejados. La combinacion de los diferentes rayos de diferentes longitudes de

onda que son reficjadas v da a esle objeto su color.



4.1. EL COLOR Y VISION DEL COLOR.

Fisicamente el color no existe. La sensacion del color es subjetiva. Los
individuos aprenden los nombres de cada sensacion del color y desde ese
momento emplean €s0s nombres cada vez que tienen la misma sensacion.
Se trala de una sensacion fisioldgica & incluso psicoldgica; pues el color
como tal no existe en los objetos, sino gue &5 una experiencia, un evento
psicolégico, ya que las diferentes formas de distribucién de la luz, carecen
de todo color y tan solo se convierfen en color, cuando pasan por el

mecanismo visual y es registrado como tal en el cerebro.

El color depende de diversos parametros incluyendo ia fongitud de onda
comprendidas aproximadamente 400 y 700 nm_, estan constituyendo la luz,
a veces llamada luz visible y para dislinguir de las luces invisibles, infrarroja

y ultravioleta o ( luz negra).

Asi, la sensacién de color aparece cada vez que la luz recibida por &l ojo
forma una mezcla de radiaciones visibles, en proporciones distintas de los
gue forman cuando aparecen los tonos incoloros o los blancos. No s
nigcesario creer que los colores gue chservamos son debide solo a

pigmentos cuyas moléculas absorben ciertas radiaciones.
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En consecuencia el color tiene un segundo origen no quimico sino fisico y
podemos definirlo como, el resultado de un proceso de absorcidn selectiva

de los rayos de luz de determinada longitud de onda.

DESCOMPOSICION DE LA LUZ BLANCA:

Cada uno de dichos colores y rayos tiene una longitud de onda diferente,
iniciandose con los 400 nandmetros de los azules mas oscuros hasta los
700 nandmetros de los rojos. Fuera del especiro visible y por debajo de los
400 nanometros, esta la luz uliravioleta y por encima de los setecientos

nandmetros esta la radiacion infrarroja.?

1mc
-

? Lop=z, V. “Experiencias Optométricas”, Editorial Jims 199%, Cap. 6;pdg. 17



GRAFICO N° 1

ESPECTRO SOLAR

LUZ BLANCA
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DESCOMPOSICION DE LA LUZ BLANCA

Fuente: “Experiencias Optométicas” Pag. 175
Elaborado por: Cecliia Campaina



4.2. TEORIAS DEL COLOR:
YOUNG - HELMHOLTZ. EL primero en 1801 y mas tarde el segundo en
1850 admite que por tres colores fundamentales se puede explicar todos
los fendomenos de percepcion cromatica.
En concordancia con esto sientan el principio tricomatico de Ia vision. La
excitacion simultanea de estos tres receptores preducen el blanco, la no

excitacion de ellos da sensacion de negro.

Segin YOUNG, “ Es casi imposible imaginar cada punto sensible de la
retina contiene un nimero infinito de particulas, cada una de eflas capaz
de vibrar perfectamente al unisono con cada ondulacion posible; se
hace necesaria la suposicion de que el numero esta limitado a los tres

colores principales, rojo, amarillo y azul ™’

HERING, su teroria enuncia la existencia de tres substancias
fotoquimicas en fos elementos refiniano. Una reacciona a estimulos
acromaticos del blanco y negro; ofra a los estimulos rojo-verde; y la
tercera a los complementarios amarilo-azul. Las sensaciones cromaticas
blanco, azul y verde dependerian de un proceso anabdlico; la sensacién
de negro, amarilio y rojo a procesos catabdlicos. La sensacion del gris

implicaria el equilibrio de ambos colores.

' LOPEZ, V. “Experiencias Optométricas “ Editorial Tirns. 1098, Cap.&; pag 185-168.
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NEWTON probé que la Juz blanca esta integrada por todos los colores
del espectro y con el desarrollo de la teoria ondular de la luz se puso de

manifiesto que cada color corresponde a una frecuencia dada.

LAND, dice que parala visién subjetiva de ios colores en el hombre, son
suficiente dos colores o dos longitudes de onda, sin ser necesario gue
estos dos colores sean extremos del espectro, ya que €5 posible
obtener policromia subjetiva con dos colores muy proximos en la region
central det espectro. Para LAND basta que el ojo perciba procedente de
cada uno de los puntos de la imagen dos longitudes de onda cuya,
relacién varie de un punto a otro para que los centros nerviesos puedan
eclaborar  una amplia  recepcion de diferentes colores,

independientemente de cuales sean £53s longitudes de onda.

LAND, tomé la precaucion de utilizar cbjetos de colores desconocidos
para el observador como carnetes de alambre forrado de plastico,
maleriales que tenian tramas de lana de colores, y asi obluvo sus

sorprendentes resultados.

Queda patente la utilidad de los irabajos de LAND, para probar que la
informacion facilitada por los sentidos es objelo en el cerebro de ciertas
adiciones para convertiria en una percepcion. Al fratarse de la vision es

muy facil dedicarse en exclusiva al ojo ¥ oividar gl cerebro.



4.3. CLASIFICACION DE LOS COLORES :

Tradicionalmente 105 colores se clasifican

4.3.1. PRIMARIOS:

Se consideran como colores primarics al rojo de 700 nm, el
verde con 530 nm.y azul con 470 nm., ya gue se pueden formar
todos los colores al ser mezclados y son escogidos de tal forma
gue ninguno de ellos se pueden conseguir por la mezcla de otros

das.

Los colores rojo, verde y azul son llamados aditivos primarios. La
mezcla de estos tres colores opticamente, en igual proporcion
nos da el blanco. 5i nosotros proyectamaos un haz rojo, un haz de
luz verde y un haz de luz azul incidiendo sobre el mismo punto el
color que oblendremos serd blanco. El negro seria 1a ausencia
de cualguiera de estos tres colores por eso se les lama colores

aditivas.

U]
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4.3.2. COMPLEMENTARIOS:

Cuando dos colores espectrales son mezclados y producen luz
blanca son llamados complementarios.
Cada color del especiro solar es complementario del conjunto

formado por los colores restantes

4.4. CARACTERISTICAS DE LOS COLORES .

Cuando un haz de luz blanca procedente de un manantial natural o
artificial se refracta a través de un prisma, se dispara en un cierto
numere de colores llamados “colores espectrales,” los cuales son rojo,

anaranjado, amarillo, verde, azul, afil v violela

4.41. CARACTERISTICA DE LOS COLORES ESPECTRALES.

Estos son producidos por la descomposicion de la luz bianca y
no  son evidentes mas que en cieas condiciones
experimentales. Mas su estudio €5 interesante, pues ellos son
los Unicos que presentan sus caracteristicas fisicas hien
definidas como ia longitud de onda, la luminosidad, la tonalidad,

eficiencia luminosa y la saturacion o pureza.



La longitud de onda depende de la frecuencia de la vibracion
gleciromagnética gue constituye la luz en la parte del espectro,

que se encuentra entre los 400y 700 nanometros.

La luminosidad corresponde al nivel energetico de Ia emision
coloreada y se le puede caraclerizar fotomeétricamente por su

brillo.

La tonalidad siempre esté ligada a la longitud de onda del
estimulo coloreado, el ojo no identifica mas de 140 tintes, cifra
por otra parte tedricamente inferior a las posibilidades cromaticas

que ofrece el espectro visible.

L a eficiencia luminosa es la apreciacion por la retina y ia corteza
de la luminosidad de los celores, tedricamente, varios colores de
tonalidad diferente, pero de igual energia luminosa, pueden dar
la misma impresion de intensidad, las radiaciones verdes
aparecen mas luminosas que las rojas y las azules. Por lo gue sg
puede establecer la curva de eficiencia juminosa para un

observador normal.



La saturacion o pureza es el atributo de todos los colores que
poseen un matiz que determina su grado de diferencia, s una
cualidad que depende de la cantidad de blanco mezclado a un
color, el cual serd tanto mas puro o saturado cuanto menos

blanco contenga

4. 5. FACTORES OPTICOS QUE AFECTAN EL COLOR.

Existen algunos factores fisicos que afectan el color. Los cuales son - el
cristalino, pigmento macular, aberracién cromatica y el efeclo Shles -
Crawford. Estos estan relacionados con la estructura del ojo. El paso de
luz entra por la cémea y las moléculas del pigmento visual es afectado
tanto por la absorcion come por la refraccion de diferentes longitudes de

onda.

4.5.1. CRISTALINO:

El cristalino del ojo absorbe las longitudes de onda mas cortas.
En las personas jovenes esta absorcion es importante solo para
las longiludes de onda inferiores a 400 nm, apareciendo el
cristalino bastante transparenie. En las personas mayores ia

ahsorcidn puede ser importante hasta los 500 o 600 nm. Como el

* http: #wrww. color-vision cory
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humor acuoso y el vilreo también absorven luz, ademas la
absorcion puede variar mucho también de un individuo a otro de
ia misma edad. En ciertas personas de edad avanzada el
cristaline es amarillo. Las longiludes de onda absorbidas son
primariamente las azules de modo que las longitudes de onda
que pasan son las rojas y las verdes, que se combinan dando el

amarilio.

4.5.2. PIGMENTO MACULAR:

Ei centro de la retina tiene tambien una mancha amarilla, la
macula litea en una area de 5 grados desde la fovea, la mancha

se debe a un pigmenio carolenoideo.

4.5.3. ABERRACION CROMATICA:

El cristalino del ojo es el elemento ocular que mayor aberracion
presenta por que no estd corregido con respecto a esta. Las
iongitudes de onda azules son enfecadas en forma mas proxima
al cristalino que las verdes y las verdes mas proximas que las
rojas debido a que las longitudes de onda mas cottas son mas

desviadas por el cristaling .

o
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4.54. EFECTO DE STILES CRAWFORD:

La luz que penetra cerca del borde de la pupila es menos
efectiva que la luz que penetra en el centro de ésta; debido a la
forma de los receplores y al hecho de que estan en un medio de
distinto indice de refraccion. Esto se conoce como €l efecto de
Stiles - Crawford y depende de ia longitud de onda. Otro de los
factares es que los receptores son largos y delgados y son
consiguiente, mas densos con respecto a la luz que llega s ellos

axialmente, que para la luz que lo hace en forma oblicua.

4.6. FATIGA Y POS- IMAGENES:

Si miramos un color fijamente por algunos minutes, este comienza a
desvanecerse o desaturarse, si  miramos una supetficie blanca.
aparecera el complemento del color original {pos- imagen ).

Estos dos fendomenos dependen del hecho de que aun cuando los
conos no estan siendo estimulados, ellos espontaneamente envian una

pocas senales al cerebro.
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4.7. VISION DEL COLOR:

El color aparece como una entidad de la vida modema, por gue €l
hombre solicita frecuentemente sensaciones cromaticas en el curso de
sus actividades.

La sensacion de color es en efecto, con la vision de la forma vy

luminosidad uno de los principales modos de informacian.

Elio resulta de la integracion de los centros superiores de un mensaje
sensorial que nace, principalmente a nivel de la macula, de la
integracion de estimulos luminosos y de receplores especializados.

Puesto gue la region macular es la zona privilegiada de la retina en la
elaboracién de mensajes del color, de tal forma que toda afeccion del
polo posierior de ia parle de las fibras oplicas es susceplible de

modificar esta sensacion.

El estimule de la vision de los colores e5 una derivacion del estimule
basico de la percepcion visual. Creemos que es muy importante Ia
percepcion del color; tanto que, influye profundamente en nuestro

estado de animo y es la base fundamental de fa estetica visual.



En una iluminacion normal todos los ohjelos denlro de nuestra
experiencia parecen poseer un color peculiar y caracteristico, lo cual ha

sido lamade “memoria del color™

La percepcion del color se logra soiamente mediante €l proceso
fisiolagico visual, la sensacion de color reside en nuestro cerebro. Lo
cieto &5 que nuestro ojo s un maravilloso organo que tiene

extraordinarias cualidades respecto de 1as radiaciones.

La cornea transparente no deja pasar sine ondas de longitudes
comprendidas entre 200 y 155 mu. El cristalino solamente permite pasar

tas de 230 a 760 mu.

De esta manera el ojo discrimina ciertas radiaciones, dejando pasar

Gnicamente las radiaciones visibles

4.3. ORGANIZACION RETINAL Y PERCEPCION VISUAL CROMATICA:

La retina que abarca solo la porcion posterior del ojo y tiene como
funcion primordial la formacion de imagenes. La capa nerviosa de la
retina incluye fres zonas de neuronas, denominadas segun su

paticipacion en la transmision de impulsos como Sigue neuronas

¥ Lépez, V. “Experiencia Optornétricas “Editorial Jims. 159€, pag 177
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fotorreceptoras, neuronas bipolares y neuronas ganglionares. Las
dendritas de las neuronas folorreceptoras, son la ctlulas oOplicas
coniformes (conos) vy baciliformes (bastones ), cuyo nombre esta en

funcion de su forma.

Se trata de receplores visuales muy especializados, que reaccionan a
ios estimulos luminoses en cuanto al aspecto funcional, los potenciales
generadores surgen en lales dendritas . Las celulas opticas baciliformes
estan especializadas en la vision nocturna o crepuscular, y también
permiten disctiminar la intensidad de la oscuridad o la luz, asi como

apreciar formas y movimientos.

Las células dplicas coniformes se especializan en la visién cromatica y
la agudeza visual, y las estimula Gnicamente la luz briltante, razon por la
que no se pueden apreciar los colores a la luz de fa luna. Se calcula gque
&l nimero de células opticas coniformes es de unos siete millones y el
de los baciliformes 10 a 20 veces mas. La mayor concentracion de las
primeras corresponde a la fosa central o fovea central, pequena
depresion del centre de la macula lilea o mancha amarilla que es el

centro exacto de la retina y corresponde al eje visual.



Dicha fosa es el area de mayor agudeza visual, @ causa de la alta
concentracién de células oplicas coniformes. Las células dpticas
baciliformes no estan presentes en la fosa y la mdcula, pero su
cencentracion aumenta hacia la periferia de la refina. Una vez que se
generan los impulsos visuales en las neuronas folorreceptoras, se
transmiten por medio de sinapsis a las neuronas bipolares de la zona

intermedia de la capa nerviosa de Ia retina.

Desde &stas pasan a las neuronas ganglionares, que las transmiten por
las fibras del nervio dplico, al encéfalo, en la forma de impulsos
nerviesos. Las celulas dpticas baciliformes establecen contacto con una
neurena bipolar, y muchas neuronas bipolares transmiten los impulsos a
una sola neurona ganglionar. Esto disminuye considerablemente la
agudeza visual pero hace posible el efecto de sumacion, de modo que la
luz tenue estimule a una neurona ganglionar que ho responderia si
tuviera conexion directa con una celula optica coniforme. De tal suente,
esta disposicion contribuye mucho a la diferencia en la agudeza visual y

la sensibilidad a fa luz.

Los axones de las neuronas ganglionares se extienden en sentido
posterior, hasta una pequefia arca de la retina, el disco del nervio optico
o papila o punto ciego. En esta, hay aberturas por las que salen las

fibras de las neuronas ganglionares que forman el nervio dptico. Dado
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que el area no contiene células dpticas coniformes ni baciliformes, no se

perciben imagenes en ella.

4.8.1. ESTIMULACION DE LOS FOTORRECEPTORES:

Excitacion de las celulas opticas haciliformes: Una vez
formada la imagen en la retina, es preciso que los estimulos
luminosos se transformen en impulses herviosos. El paso inicial
de este proceso es el surgimiento de potenciales generadores en

las células opticas baciliformes v coniformes.

En el analisis de esle fenomeno, procederemos en primer

término con la funcién de los fotopigmentos visuales.

Un fotopigmentos es una sustancia que absorbe luz y
experimenta cambios estructurales que originan un potencial
generador. El fotopigmento de las celulas opticas baciliformes es
la rodopsina o parpura visual, sensible a Is luz tenue y que
consiste en la proleina escotopsina y el retineno o amarillo

visual, derivado de {a vitamina “A”.



Una caracteristica muy importante del retineno es que asume
una de dos formas | lo que depende de que esté presente o no la
luz. En ausencia de ésta su forma es la de cisretineno, que se
combina de manera adecuada con la escotopsing. En presencia
de la luz, el cisretineno experimenta un cambio inmediato en su

estructura, de una molécula curva a ofra recta, el trans-retiniano.

El hecho de gue este Gltimo tenga una estructura fisica diferente
hace que ya no 5& ajuste a la escolopsina y se separe de &sta,
con la formacion de una sustancia muy inestable, Ia
batorrodopsina o prelumirrodopsina, gue se  descompone
rapidamente a lumirrodopsina, metarrodopsina 1, metarrodopsina
2 y paratrodopsina, en este orden. Estas cuatro sustancias son
combinaciones poco estables de las  escotopsing vy
transretiniano. A la larga, la pararrodopsinag se descompone por
completo en escotopsina y fransretiniano. En el momento en que
la metarrodopsina 1 se convierte en melarredopsing 2, surge el

potencial generador en las celulas opticas baciliformes.

Después de la descomposicion de la rodopsina en escotopsina y
transretineno en presencia de luz, se forma de nueve la
rodopsina. En este proceso, que ocurre en ausencia de fuz, el

transretineno revierle de nuevo  a la forma cisretineno con la



participacion de una enzima, y se combina con la escolopsina
para formar de nuevo rodopsina. Este compuesto es estable
hasta que la energia luminosa origina de nueve su

descomposicion.

El potencial generador derivado de la degradacion de la
rodopsina en las céiulas oplicas baciliformes difiere del
correspondiente a otros tipos de receplores sensorial, ya que la
estimulacion origina hiperpolarizacion y no despolarizacian.
Disminuye la entrada de iones sodio al interior de las células
aplicas baciliformes aungue continda su bombeo hacia el exterior

de ellas.

La pérdida neta de iones sodio que experimentan tales células
da por resultado un aumento en la negalividad de la cara interior

de su membrana, € hiperpolarizacion.

L a rodopsina s muy sensible a 1a luz; incluso fa de la luna o de

una vela degrada una paite de esta sustancia y nos permite ver.

Por 1o tanto, las células opticas baciliformes estan especializadas
en fa vision nocturna. Sin embarge, su funcion es limitada en fa

vision diuma. En presencia de luz brillante, la rodopsina se
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degrada con velocidad mayor que [a de su produccion, mientras
que con la luz tenue su sintesis puede igualar el ritmo de
degradacion, mas lento. Estas caracteristicas de la rodopsina
hacen necesario que transcurra un periodo de ajuste cuando
entramos en un cuarto oscure desde una area bien iluminada. Ei
periodo normal de ajuste es el que se requiere para gque se

forme de nuevo la rodopsina degradada.

Exitacion de ias células opticas coniformes: Estas celulas
son los receplores de la luz brillante y los colores. Al igual que en
las ceélulas opticas baciliformes la descomposicion de
fotopigmentos origina potenciales generadores a raiz de
hiperpolarizacion. Los pigmentes fotosensibles de las coniformes

son casi idénticos a los de las celulas opticas baciliformes.

La primera también contienen retineno, pero la pocion proteica
consiste en las Hamadas folopsinas, que difieren un poco de ia
escolopsina de las células oplicas baciliformes. A diferencia de la
rodopsina, los fotopigmentos de las células dplicas coniformes
requieren luz brillante para su degradacion y s forman de nuevo

con rapidez.
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Se supone gue hay tres tipos de celulas opticas coniformes y
que cada uno tiene una combinacion diferente de retineno y
folopsina, misma gue presenta una absorcién maxima también
diferencial a Ia luz de longitudes de onda distinlas y, con esto,

responde mas satisfactoriamente a la luz de un color dado.

De tal suere, un lipo de células dplicas coniformes presenia
mayor respuesta a ia luz roja, ofro a la verde y uno mas a la azul.
Se piensa que los conos perciben los colores por estimulacion
diferencial, en igual forma que un pintor elabora casi cualquier
color mezclando los colores primarios.  La estimulacién de una
célula optica coniforme por dos © mas colores originaria

cualquier combinacion de los mismos.

4.8.1.1. ADAPTACION A LA LUZ Y LA OSCURIDAD:

Cuando estamos bajo luz hrillante durante un periodo
prolongado, una proporcion alta de los fotopigmentos
de las células oplicas baciliformes y coniformes se
degrada a retineno y la proteina corresponde
(escolopsina y folopsina ). Ademas, gran parle dei
retineno de ambos tipos de células se convierte en

vitamina A. Como resultado de esto, la concentracion de
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los pigmentos fotosensibles en los dos tipos celulares,
se reduce considerablemente y, con ello, 1a sensibilidad
de los 0jos a la luz, lo que se conoce como adaptacion a

lajuz.

A la inversa cuande estamos en la oscuridad durante
periados largos, una porcion significativa del retinenc ¥
las proteinas fotosensibles de los receplores se
transforman en los folopigmentos. Por afiadidura gran
cantidad de vitamina A se transforman en retineno, que
a §u vez se une con las porciones proteicas necesarias

para que se formen los fotopigmentos.

En consecuencia, se incrementa en gran medida |a
concentracion de tales pigmentos en las células dpticas
baciliformes y coniformes, y con esto, 1a sensibilidad de
los ojos a la luz, o sea la llamada adaptacion a la

oscutidad.

La adaptacion es la propiedad de la retina de modificar
la sensibilidad en funcion de la excitacion luminosa a la
cual esta expuesta. Para examinar el sentido luminoso,

debemos tomar en cuenta la integridad de los
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recepltores visuales, los conos, y los baslones, la
composicion fotopigmenios vy las modificaciones que
sufren estos bajo la luz |, todos los procesos de
adaptacion a la luz en el proceso de descomposicion o
de adaptacion a la luz cotresponden a los procesos de

resintetizacion.

El epitelic pigmentario de la retina que tiene una gran
cantidad de pigmento melanico es el sitio en donde se
realiza el proceso de resintetizacion aqui se convierte la
vitamina A en minutos, v dura de 10 a 12 minutos ei

proceso de resintetizacion.

Ei epitelio pigmentaric a una intensidad luminosa
poderosa tiene la capacidad de evitar parcialmente las
radiaciones luminosas € iguaimente en luz tenue la
pupila se dilala y liene la propiedad de absorber luz y
evitar la funcién indiscriminada de luz, considerando asi
que cada granulo de pigmento puede ser considerado

como una fuente de fuz.
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Estudios han demostradc que la resintetizacion y los
cambios fotogquimicos s& deben a un cambic de la
vitamina A permanente enitre la retina y ef epitelio
pigmentario, este juego representa un papel importante
en la sintesis de los pigmentos visuales de los sistemas
oxidativos del sistema pigmentario que conviette la
vitamina A en retineno & igualmente la opcina
sintetizada por los ribozomas de las celulas del epitelio
pigmentario y en el reticulo endoplasmatico, es decir
que =l epitelic es el lugar donde se realizan todos los

fendmenos de fotosintesis en la retina.

Tenemos tres clases de iluminacion:

Diurne o fotdpica: actiian los conos y son €l soporte de
la vision de color.
Nocturna ¢ escotopica actian los basiones y ayudan

muy poco 8 fa percepcion de color.

intermedia o mesapica a media luz y actéan los conos y

bastones.



La funcion de las diferentes opsinas es readaplar los
electrones de [a refina, combinande asi su capacidad

para capturar fotones de diferenies longitud de onda.

Temando los conos al rojo contienen un pigmenio
llamado sritrolabe, el cual absorbe preferencialimente
iongitudes de onda largas. Los conos al verde
contienen clorolabe, el cual &5 mejor estimulado por las
longitudes de onda intermedias. Los conos al azul
contienen cianclabe, los cuales absorben mejor las

longitudes de onda cortas.

La retina esta organizada de tal forma que envia al
cerebro una descripcion  de la luz que le estimula,
reciben mucha informacion de 10s conos y bastones y
modifican este mensaje anles de ser enviados hacia las
células ganglionares, los axohes de las células
ganglionares forman el nervio optico ; el cual transporta
la informacion hacia el cerebro; es el centro matriz el
cual suma la informacion de los diferenfes canales de

color y determina cual color vemos nosotros.
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4.9. FISIOLOGIA DE LA VISION DE LOS COLORES:

Como toda sensacion, la vision de los colores depende de cietrtos

criterios que permiten precisar limites de actividad.

Por ejemplo cuando aumenta progresivamente la brillantes de un color
juminoso, a valores inferiores al umbral de sensibilidad, s€ prueba que el
ojo no percibe mas que una sensacion incolora, luego hay una
impresion de color, la diferencia de nivel de iluminacion que existe entre
estos dos umbrales corresponde al intervalo fotocromatico en que los

objetos s& ven como grises.

4.10. VARIACION DE LA PERCEPCION DEL COLOR EN LAS DIFERENTES

AREAS DE LA RETINA

El cenlro de la fovea es una drea de maxima sensibilidad a las
longitudes de onda, Ia vision tricromética se extiende al punto de
fijacién. Ei centro de la fovea en un oclavo grado es ciego al azul | 1a
evidencia sugiere que €l centro de la la fovea esta desprovisto de
receptores al azul es debidamenie presumible a la absorcion final del

azul por &l pigmento amarilio macular.*
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receptores al azul 5 debidamente presumible a ia absorcion final del

azul por €l pigmento amarille macular.®

Entonces diremos que el resio del area liene tendencia a la vision
dicromatica, tales efectos pueden ser explicados en parte por ia
combinacion de visidn de los bastones con la vision de conos y por la
reduccion en la densidad de poblacion de los conos en la periferia

retinal.

* hittp/rwrwrw albsoft ez/colorrecursos. htrn,



GRAFICO N° 2

ESTRUCTURA RETINIANA
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CAPITULO V.

5. ALTERACIONES DE LA VISION CROMATICA.

Se refiere a todes los grados de incapacidad para distinguir uno o mas colores
debido a una ausencia o defecto de uno de los pigmentos de las células

receploras retinianas o conos.

La cequera total para los colores presume la ausencia de todos los
fotopigmentos. Los diferentes pigmentos se derivan de los tres colores

primarios: rojo, verde, azul.

La habilidad nomal para diferenciar los tonos especlrales no €5 universal, la
capacidad para discriminar tonos varia incluse entre las personas cuya vision
del color es normal. Los trastornos de la visién cromatica y su incidencia en la

poblacian s valorada en forma muy diversa segun los diferentes autores.



La sensibilidad a las diferentes luces que componen el espechio visible del ojo
varia de una persona a otra, la mayor parte de la poblacion tiene una vision que
se corresponde bastante aproximadamente a un standard, pero alrededor de un
cinco a un ocho por ciento de los hombres y un porcentaje mucho mas pequenio
de mujeres difieren de este standard y muy frecuentemente lienen una

disfuncion del color.

Un fenémeno importante s que con la edad normalmente tenemos tendencia a
ver los colores mas amarillentos ya que la sensibilidad a los azules decrece.
Las anomalias congénitas guardan relacién con la herencia o se considera un

rasgo hereditario recesivo ligado al sexo

L os defectos adguirides son debido a enfermedades refinianas tales como
degeneracién macular, retinopatia diabética, problemas en &l nervio optico, por

ambliopia téxica, glaucoma cronice, y tambien algunos problemas de catarata.

5.1. CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES CROMATICAS:

_POLICROMASIA O TRICOMASIA: En la que e! sujeto percibe todos los
colores.



-TRICOMASIA O POLICROMASIA ANOMALA: Consiste en que todos los
colores son percibidos con buena iluminacion, pero si ésta es débil hay
alguna confusion entre ellos.

Cuando la anomalia es parcial se designa:

-PROTANOMALIA : Debilidad al rojo

-DEUTERANCMALIA: En la que existe una disminucién para el verde.

-TRITANOMALIA: Debilidad para el azul.

-DICROMASIA O DALTONISMO: Ceguera al coior rojo-verde que constituye

el verdadero Daltonismo tipo Dalton y tipo Nagal.

Conocidos tambign como:

PROTANOPIA: Ceguera para el rojo.

DEUTERANOPIA: Cequera ai verde

TRITANOPIA: Ceguera al azul.

ACROMATOPSIA O MONOCROMASIA: Ceguera total a los colores '

! SALGADG B “Exanen Clinico del Tyo * Ediforial Interarnericana 1972, Cap 21,pdg 275-278
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5.2. ANOMALIAS CONGENITAS:

Esta deficiencia para los colores guarda refacitn con gl sexo, es hereditana
de caracter recesivo, el padre es gl fransmisor vy la madre 1a portadora

recesiva.

Discromatopsias congenitales son con una frecusncia del 5% pars el sexo
masculine y 0.4% al 0.3% para ¢l sexo femenino entre las anomalias de la
percepcidn de colores que se encuentran en el fimite de percepcion se trata
de aiteraciones cromaticas atenuadas que se traducen €n un 70% de {as
anomalias congenitales que 5e presenta en funcion del color gue no se

percibe y puede a su vez dividirse en:

Protanomalia: Son aqueflas gque no pueden percibir el rojo y reprasenta un

10% de las discromatopeias congenitales.

Deuteranomalia : Discromatopsia congenital para la percepcion del verde y

representa ¢l 39%

Triptanomalia: Representa el 1% en el déficit de percepcion para el azul.



Dentro de esta ciase de anomalias podemos citar también el Daltonismo

Acromatopsias.

5.2.1. TRICOMATISMO

5.2.1.1. NORMAL

Percepcion de todos los colores de manera normal.

5.2.4.2. ANORMAL

Percepcién anémala de los colores. Los observadores normales
son fricromaticos es decir que requieren de los tres colores
ptimarios y ve cada color del espeetro visible, mientras el anormal
utiliza varias proporciones en sus mezclas, €5 decir el tricromata
anémalo puede realizar la mezcla de tres colores primarios casi
igual que el normal pere su sensibilidad diferencial es mala,
ademas reguiere superficies mayores, mayor itensidad Juminosa
para mejorar su sensibilidad diferencial, el tiempo para recohocer
el color también debe ser mayor También depende de las

circunstancias gue rodean la observacion.



5.2.2. PROTANOMALIA

Percepcién andmala del rojo de fal forma que confunde el ojo.
Frecuentemente se refiere a esta condicion come una debilidad al rojo. Los
colores del rojo al verde, que son anaranjado, amarillo, verde, pareceran
mas palidos &l anaranjado y amatillo mientras gue el verde parecera mas

verde.

Es importante aviear a estas personas gue padecen dicha anomalia y que

no pueden desempefia ciertas profesiones.

La anomalia en ciettas condiciones adversas como manejar bajo un sol
brillante o tiempo nublado es muy posible que confunda la luz muchas

veces de color rojo en donde indique peligro.

5.2.3. DEUTERANOMALIA:

Denominada también como debilidad al verde, hay mala discriminacion y

pequerias deficiencias en los tonos de esie colot.



Por lo general, experimentan muy pocas dificultades =n el espectro de la
visién de colores y no fienen conciencia de su problema hasta cuando se je

hace ¢l examen respectivo.

5.2.4. TRITANOMALIA:

Percepcion andmala de azul. La discriminacion del azul y del verde es mala
y confunden el verde con el blanco. La incidencia de estos defectos del
color es congénita, siendo una constante en los caucasicos, y eh oiras
razas las variaciones son considerables, se preésentan en muy raras

OCcasiones.

5.2.5. DICROMATISMO:

Conocida también con ef nombre de ceguera cromética. En este defecto &l
sujeto esta ciego a une de los colores fundamentales, es decir ve solo dos
colores primarios y usa solo dos para ia mezcla de todos los coiores

complejos que ve.

Las personas que padecen esle defecto solo ven dos tonalidades del
espectro 0 sea que su sistema cromatico posee soio dos valencias. Puede
ser gue elios puedan mirar el color puro pero no o5 mixtos la mayoria ven

mal el color rojo y verde pero pueden distinguir amarilic |, azul o violeia.

~
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5.2.6. PROTANOPIA O ANOMALIA TIPO DALTON.

Sujeto ciego al color rojo. Es 1a clasica anomalia lipo Dalton los gue
padecen este defecto son insensibles a la luz roja. La sensibilidad del rojo
esta alenuada fuertemente y lo ven como gris oscuro o negro, ¥ los colores
secundarios al rojo pueden aparecer extinguidos. Maxime sensibilidad

hacia las longitudes de onda cortas, confunde el azul con =l violeta .

Es interesante observar gue incluse la forma mas sencilla de confusion de
colores, la confusion entre el rojo vy el verde, no s& describié hasta el sigio
XIX, euando & guimico John Dalton noté que no podia distinguir algunas

sustancias por sus colores, aungue olras personas lo hacian sin dificultad.

| a causa de ese tardio descubrimiento consiste, sin duda, en el hecho de
que al designar los objetos nos basamos en diferentes criterios; decimos la
verde hierba, pero no sabemos si la sensacién es la misma para todas las

personas.®

La hierba es una planta que se encuentra en los prados v lamamos verde
a la sensacion de celor gue nos sin embarga, en su identificacion utilizamos

otras caracterislicas como la forma de las hojas, la densidad. elc. Y si

? ttp: wrarw. color-vision com’
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tenemos tendencia a confundir el color poseemos ofros datos que nos

bastan.

Sabemos que Ia hierba debe ser verde y la consideramos como tal aungue

tengamos dudas.

Las pruebas de la visién cromatica se basa en el aislamiento de un color
como caracteristica distinta, pues asi es facil descubrir si una persona tiene
capacidad normal para diferenciar los colores o 5i ve como iguales dos

colores que otras personas consideran distintos.

Sin embargo, en el caso de un guimico que identifica sustancias, hay
ocasiones en que solo el color de la sustancia sirve para la identificacidn, y
entonces se pone a prueba su capacidad para identificar y dar nombre a

ios colores.

Cuando hablamos de daltonismo que representa un 10% hablamos de una
falta de recepcién del rojo y una sensibilidad disminuida para el verde, &l

amatillo y &l anaraniado.



5.2.7. DEUTERANOPIA O ANOMALIA TIPO NAGEL..

Se define como ceguera al color verde, se caracteriza por la confusion de
los colores de longitud de onda larga perciben solo una tonalidad en las

longitudes de onda cortas ¢l verde y todas las tonalidades de este se ven
grises.

Distingue el azul.

5.2.8. TRITANOPIA.

Deficiencia del azul y violeta. Es fa mas rara de las discromatopsias. Este
defecto puede ser considerade como deficit en un iercer receptor; el del

color azul o viclela.

5.2.9. ACROMATOPSIA O CEGUERA TOTAL AL COLOR.

Es la ceguera total al color y guienes la padecen viven en el munde en

hlanco, negro y ia gama de la grises.

Acromatopsia de bastones y Acromatopsia de conos.



Las principales caracteristicas de los acromatopsias percepcion del blanco,
negro y tonos grises, las luminosidades bajas se modifican cuando el syjeto
pasa de la vision diurna a la nuciﬁma Ademas la eficiencia luminosa esta
repartida en el especiro en identica a la de sujelos notmales adaptados a

las uminosidades bajas.

LA ACROMATOPSIA DE BASTONES: Se caracteriza por mala agudeza

visual, fotofobia y sin sensihilidad a la fijacion.

LA ACROMATOPSIA DE LOS CONOS: Mucho mas rara que la anterior se
encuentra que fa curva de sensibilidad es comparable a la de un

protanope.
5.3. ANOMALIAS ADQUIRIDAS

Normalmente en 1a vision del color no se producen cambios marcados durante
la vida adulta.

Una persona que se ha catalogado como normal en su vision del color
mantendra este estado, mientras que alguna persona gue tiene algtin defecto
inherente a la vision del color permanecera con el tipo y extension del defecto

inaiterahle.

PHART W, Y JE “Fisiologia del Ojo “ Editorial Mosby 1994, Cap. 20 pag. 721-725.
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Sin embargo, muchos factores influyen en la vision de ios colores y se puede
presentar defectos por causas adguiridas. Los factores que producen defectos
enla vision del color se debe siempre a condiciones patologicas y pusden ser

parciales o totales

5.3.1. DEFECTOS ADQUIRDOS POR CAUSAS FISIOLOGICAS:

Cambios en la pigmentacion ocular gl cristaline tiende a amarillarse con
la edad este proceso se Heva a cabo en €l mismo sitio por lo general los
cambios van de minimo a mayor. Y de igual forma afectan tanto a

hombres como a mujeres.

5.4. DEFECTOS DE LA VISION DEL COLOR POR CAUSAS PATOLOGICAS.

Las lesiones sutiles del fondo ocular que cursan con reduccién de ia
agudeza visual no interfieren por lo comun, con la percepcion cromatica,
aunque mediante pruebas sofisticadas es posible detectar defectos minimos
de hecho incluso cicatrices coriorretinianas relativamente exdensas o
desprendimiento de retina, con reduccion de la agudeza visual no impiden la

identificacion de los colores.

En cambio en los defectos de conduccion def nervio optico por gjemplo en la

neuritis éptica, es caracteristica una disminucién en la percepcion cromatica



gue puede preceder a la alteracion de la agudeza visual 0 una fesion
iocalizada &n el fondo ocular que corresponde tan solo con la pantalla
sensitiva dei color que representa la retina.

Las nervies y quiasmas dplicos pueden ser considerados desde un punto de
viata funcional como estructura de la funcion macular, es decir, al servicio

sobre todo del campo central estos son muy vulnerables a las lesiones.

Podemos mencicnar como causa de defectos adquiridos de la percepeion

de! color tas siguientes:

Alrofia optica

Distrofia macular

Retinitis pigmentaria

Desprendimiento de retina

Ambliopia toxica

Coroiditis



Diabetes

Los defeclos adquiridos en la vision del color suglen asociarse con
disminucién de agudeza visual, cambios en la adaptacion a la oscuridad falta

de discriminacion del ¢l parpadeo.

Hay discromatopsias también cuando exisien patotogias sobre anadidas
come e caso de catarala entumeciente absorbe gran cantidad de liguidos,
se pone redonda y no permite una vision normal, entonces el paciente en
esta etapa percibe los colores de una forma anormal, se presenta
discromatopsias  también en hemorragias  del  vitreo, que estan

reabsonviendose.

Algunos autores proponen que las alteraciones cromaticas para el rojo y &l
verde son caracteristicas de lesiones de las vias opticas por ejemplo la

atrofia optica, neuritis optica . edema papilar.

En cambio aguellas alteraciones cromaticas para el azul y el amarilio son
lesiones retinianas puras por gjemplo relinopatias pigmentarias, retinopatias
digbéticas degenerativas, miopias altas, desprendimiento  de  retina,

degeneraciones maculares seniles.



L as acromatopsias se pueden presentar en pacientes con catarata madura,
también tenemos las deficiencias adquiridas estan causadas por diversas
patologias que lesionan la retina, el nervio aplico o la corleza visual
Enfermedades toxicas, vasculares, inflamatorias, neoplasicas, desmielizantes
y degenerativas son todas eilas causas bien conocidas de discromatopsias

adquiridas.

ACNOSIAS CROMATICAS: Es decir el paciente no distingue los colores,
ios confunde aungue las fibras retinianas esten normales, esto se encuentra
principalmente en lesiones de la corteza oceipital Desde el punto de vista
genélico esto se expiica por una anomalia congénita en el cromosoma X y su
transmision recesiva ligada al sexo.

{ ord Raleigh descubrio en 1881 que las personas que confunden el rojo con
el verde necesitan mayor intensidad de rojo o de verde para obtener amarillo
las intensidades relativas del rojo y verde de la mezcla se pueden variar
hasta que presente al observador el mismo color que el amarillo

monocromatico.
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CAPITULO V.

6. PROCEDIMIENTO CLINICO:

Al realizar 1a parte practica del trabajo, con los pacientes del “ASILO SAGRADO
CORAZON DE JESUS “ tomé muy &n cuenta, que €l anciano es un paciente con
patrones psicologicos ¥ fisiclogicos establecidos los cuales difieren en relacion con
el nifia, el joven y el adulto; el procedimiento del examen optométrice se vuelve un
poco dificil,en estos pacientes, por lo tanto haré una descripcion, del trabajo que
se realizé en un nimero de 76 pacientes evaluadoes en ia institucién cuyas edades
oscilan desde los 50 afos hasta los 90 anoes.

6.1. CONCEPTO PSICOLOGICO:

El ohjetivo de aplicar la valoracion psicoldgica a los pacientes &ra partir de
este examen para poder realizar el examen optometrico con cierta ayuda por

el perfil propio del anciano.
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Tomande como base las respuestas a este Test se valord por gjemplo la

personalidad, capacidad intelectual, capacidad de concentracidny a8 mas

importante para nosotres la confiabilidad de las respuestas subjetivas.

6.2.

6.3.

CONCEPTO MEDICO:

Otro ohjetivo era tener un conocimiento previo del estado general de
salud del paciente y de las enfermedades sistémicas, gue presentan para
gue nos permitan correlacionar jos hallazgos oculares con dichas
enfermedades. Informacion que fue dada por el Dr Rodrigo Almeida el Dr

Patrico Potras y la madre enfermera Sor. Floreana Vaca.

HISTORIA CLINICA OPTOMETRIA.

6.3.1. DATOS PERSONALES Y ANAMNESIS.

Para la elaboracion de la historia clinica debe disponerse de
tiempo suficiente v tratar de que sea ¢l propio paciente guien
suministre los datos, para tener una idea global sobre el estado

mental y cultural del paciente.

Es cierto que algunos pacienteés no son capaces de suministrar

ningin dato, pacientes negativistas, etc, pero ja mayoria de

—
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pacientes si 5¢ los interroga en la forma sdecuada coiaboran muy

bien.

Hay algunas normas generales que siempre deben seguirse o

tenerse en cuenta. Las principaies son:

Cuando el paciente tiens marcado deficit auditivo no se le debe
gritar deade lejos, puesto que se produce confusion y no mejora la
comunicacién . Se debe buscar el oido por gl cual oye mejor y
hablarle en un tono normal de voz, cerca del pabellon auricular,
aticulando bien cada palabra. Con esta simple maniobra se

consigue mas gue gritando durante horas.

Algunos pacientes son capaces de leer el movimiento de los

labios, en este caso solo €5 necesario articular las palabras.

Otro aspecto que debe considerarse €S gl interrogatorio el cual
debe hacerse con calma, sin demosirar prisa, la excesiva
demanda sobre e pacienle puede producir rechazo, con
agresividad en algunos casos, con ia siguienie peérdida de

colaboracion del paciente para el resto del examen.
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Por la natural tendencia de los pacientes viejos a recordar mejor
jos datos pasados, la historia puede convertirse en  una
interminable serie de hechos desprovistos de valor, pero si el
examinador utiliza ésta particularidad puede obtener informacion
{til acerca de enfermedades pasadas, historia familiar como

presencia de hipertension arterial, diabeles, efc,

6.4. EXAMEN EXTERNO.

En el examen edsme se debe observar integramente al paciente,

ghservar su cuerpo, marcha, cabeza,cara, O

La observacién de las estructuras oculares del segmento anterior debe
ser detalladas, incluyendo una inspeccion minuciosa de la apariencia de
los parpados, pestafias y parles visibles del aparate lagrimal y gloho

ocular, los cuales se observd con la ayuda de la lampara de hendidura.

6.4.1. BIOMICROSCOPIA.
A la biomicroscopia, también se le conoce con el nombre de
lampara de hendidura y ia observacion con este instrumento

permite gl examen minuciose de las estructuras como parpados,

' sTAMPER R, WASSON P Tecnologia IMeadica &n Oftalraclogia * segunda edicidn, aditarial
HIGHLIGHTS of ophthalmelogy int. 1995, Pég.12-36



pestanias, cdmea, cristalino, membranas y fluidos del ojo;
evaluande {as estructuras para determinar la presencia de
defectos o anormalidades; este instrumenio consta de un
microscopio de magnificacion de 10 X a 40 X regulables, una
fuenie de luz que proyecta una fuenie reclangular a 1a cual se le
puede regular tembién el tamano v el foco, v otros aditamentos

gue facilitan el examen.

6.4.1.1. EXAMEN DE LOS PARPADOS.

El examen de los parpados es muy facil de realizar dada
su ubicacion y movilidad, se examina los limites de los
parpados y angulos externos & internos, sus bordes
libres, ya que pueden existir anomalias de posicion, como
ectropion ( hacia afuera ) o entropion (hacia dentro ). Se
examina también las pestahas en su lugar de
implantacion pues pueden estar dobladas hacia atras
(friquiasis ) o estar implantadas en doble fila{distriquiasis)
puede existir la perdida de pesianas ( madarosis . Los
procesoes inflamatorios en 1os bordes se toman en cuenta
pues puede existir fa presencia de orzueio, chalazion o
tumores. Se debe examinar si existe la evidencia de

blefaritis con enrojecimiente del borde palpebral y

s
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6.4.1.2.

presencia de costras en las pestanas. Estas son en
resumen las enfermedades mas comunes que afectan a

los parpados .

EXAMEN DE LA CORNEA.

La cornea es una de las mas importantes estructuras, con
la simple inspeccion de la comea se puede detectar
alteraciones a consecuencia de procesos palologicos
enfre o mas importante tenemos las opacidades
cornéales, presencia de Ulceras, novascularizaciones,

efc.

La inspeccion se realiza en una forma comparativa en
ambos ojos colocandonos al frente del paciente y tambien
de perfil, pues mediante esta observacion es posible

detectar casos de variacion de forma de la comea como

gqueratocones, queratoglobos y tambien ateraciones del
brillo normal de la superficie pues esta actia, como un
espejo convexo en el cual se forman las imagenes por

reflexion.

—
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6.4.1.3. EXAMEN DE LA CONJUNTIVA.

Un examen completo de la conjuntiva comprende
conjuntiva tarsal, fondo de saco y conjuntiva bulbar. La
inspeccion de la conjuntiva bulbar es pues simplemente
se ordena al paciente gue mire hacia arriba, abajo,
adentro y afuera a la vez que estiramos con cuidado Ia
piel para ver el fondo de saco conjuntival €s mas practico
hacer mirar al paciente hacia arriba y halar hacia abajo el

parpado inferior.

Algo mas complicado es el examen de la conjuntiva tarsal
y &l fondo del saco superior pues s& debe everir el
parpado, lo cual resulta una maniobra molestosa en
sujetos muy sensibles como es el caso de los ancianitos
que por lo general lienen hiperemias conjuntivales

causadas por inflamacion o infeccion.

La conjuntiva normal se presenta himeda y cuando esla
aparece saca se trata de los procesos paloldgices como

el sindrome de Sjogren.



6.4.1.4. EXAMEN DE LAS VIAS LAGRIMALES.

En &l examen se puede valorar la integridad anatomica y
funcional de las vias lagrimales para descarar Ia
presencia de infecciones o de taponamientos de las
mismas pues esta es la afeccidn  mas frecuente en
pacientes de la tercera edad, lo que se denomina

dacriocistitis lo que ocasiona excesivo lagrimeo.

6.4.1.5. EXAMEN EN CAMARA ANTERIOR

En camara anterior observamos el balance que existe
entre la produccion y el drenaje de humor acuoso esle
halance delermina la presion intraocular fa cual es muy
importante en el funciocnamiento ocular la alteracion de!
drenaje del humor acuoso produce un aumento de la
presion  intraccular  produciendo  dafic  ocular o

ceguera.esta condicion se llama glaucoma.

Con la ayuda de la lampara de hendidura se puede

también observar al cristalino.



En cuanto al cristalina, con el envejecimiento las
proteinas oculares se deterioran irayendo como
consecuencia una opacificacion llamada catarata, que

interfiere con ia vision,

La Catarata Senil es caracteristica de la edad avanzada,

gue puede ser cortical, nuciear, o subcapsular posterior.

-Catarata Cortical: Es una catarata que involucra el
corex o ia porcion externa del cristaline que en sus

inicios tiene una forma radiai en forma de cunas .

-Catarata Nuclear: Se denomina asi por involucrar €l
miclee o su porcion interna en el cristalino, vista en Ia
lampara de hendidura aparece como un ntcleo

amariflento.

-Catarata Subcapsular Posterior: Opacidad que
involucra la porcion subcapsular del cortex posterior
causando una apariencia de iridiscencia amatillenta de la
capsula posterior cuando se observa en el

hiomicroscopio.
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Catarata por Diabetes: Tiene las mismas caracteristicas
que la senil pero aparece en una edad mas temprana y

progresa con mayor rapidez.

6.5. AGUDEZA VISUAL:

Se realizo la toma de agudeza visual habitual en vision lejana v proxima
mono y binocularmente, haciendo enfasis en la agudeza visual con
estenopeico, en primera instancia se ulilizo cartilla de letras vy ia “E”
direccional de Snellen en vision lejana; dado que los pacientes
presentaron dificultad para responder, debido quizda a su baja
intelectualidad o a su bajo grado de escolaridad, este Gitimo se utilizd en
aquellos pacientes con aigln impedimento como sordera y analfabetismo.
En vision préxima se ulilizé la cartilla de figuras los que no sabian leer y

los demas en cartilla de parrafos.

Como explicamos al inicio del capitulo, €l examen debe ser agradabie
para el pacienle ya que de esla manera ganaremos su confianza y
colaboracion. Sostener un oclusor puede ser molesto para &l paciente y si
el paciente tiene problemas musculares como artritis o sera atin mas por
esta razén es mejor utilizar un eclusor pirata. Con el agujero estenopeico
se tuvo mucho cuidado para que el paciente pueda mirar por el agujero va

que 2llos no lograban colocar exactamente sobre su eje visual.
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El propésite de tomar la agudeza visual es medir la claridad de Ia visién o
la habilidad del sistema visual para discriminar delalles. La agudeza visual
de un paciente depende de ia precision del enfoque retiniano, integridad
de los slementos neurologices del ojo y de la capacidad interpretativa del

cerebro.

Los procedimientos se describen a continuacion:

6.5.1. SIN CORRECCION

1. Ocluir ei ojo izquierda con el parche pirata.

2. Provectar en la pantalla las letras o figuras segln el caso.

3. Pedir al paciente que lea hasta donde pueda sin hacer mayor
esfuerzo y sin arrugar los parpados, se comienza de las letras mas

grandes a las mas pequenas.

4 Realizar el mismo procedimiento en &l ojo izquierdo.

5. Tomar la agudeza visual con los dos ojos abiertos.

—
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6. Hay ocasiones que el paciente no puede leer la letra mas
grande del optotipo, en este caso podemos hacer que el paciente
camine hacia el optotipo hasta que pueda leer la letra mas grande

y anotar 1a distancia

. Si el paciente no puede ver las letras a ninguna distancia se
iniciara con el parando en el nivel que el paciente pueds

responder correctamente.

a. Cuenta dedos: Presentar una serie de dedos a una distancia de
unos 30 centimetros, preguntar al paciente cuantos dedos ve. El
optometrista se va alejando del paciente hasta que &ste no
responda correclamente. Se vuelve a acercar al paciente hasta

que pueda ver los dedos sin problemas.

6.5.2. CON CORRECCION

Realizar todo el procedimiento anterior tanto para lejos, como para

cerca pero el paciente debe portar la correccion que se encuentra

utilizando, pues es muy importante conocer la capacidad visual

que obtiene con sus lentes de armazon.
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Para tomar la agudeza visual de cerca se realizan los

siguientes pasos:

1. Para tomar la agudeza visual de cerca debe existir buena
iluminacion por lo cual se debe acercar el bombillo supetior de la
unidad por defras del paciente teniendo cuidade no iluminar

directamente sobre los ojos del paciente .

2. Pedir que sosienga la cartilla a la distancia de trabajo ( 33 o 40

centimetros).

3. Preguntar al paciente hasta donde puede leer,

4. Anotamos la respectiva Agudeza Visual.

6.6. QUERATOMETRIA.

Al ulilizar el queratémetro en la mayoria de los casos fue necesario

apoyar la cabeza del paciente en la frentonera del aparato para gue este

permaneciera en posicion correcla, fambién fue necesario insistir en Ia

observacion del punto de fijacion ya que tendian dirigir la mirada a otros

puntos constantemente.
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La queratometria tiene &l propdsito de deferminar ia curvatura, potencia
y toricidad de ia comea tambien se puede ulilizar para evaluar la
integridad de la superficie corneal. Constituye la medicion cuantitativa

del astigmatismo corneal .

Para empezar a realizar el examen queralometrico se debe realizar los

siguientes pasos:

1. Focalizar el instrumento a nuestro ojo a través del ocular del
queralometro, haciendo que la cruz o circulo que se encuentra dentro
del instrumento, al proyectar sobre un papel blanco debe verse nitido

para no cometer errores.

2. Ajustar la altura de Ia plataforma de apoyo del queratometro de
manera que &l paciente acomode confortablemente la barbilla y la frente
en los respectivos sitios como son: la mentonera (barbilia ) y frentonera

{frente ) procurando que estos se encuentren sostenidos.

3. Ocluir el ojo izquierdo del paciente.

4. Pedir al paciente que dirija su mirada a un punto de fijacion al centro

del cilindro del queratometro.

et
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5. Focalizar de manera que las miras del instrumento se cbserven

nitidas y claras.

6. Las miras a observar son 2 circulos con signos negativos y positivos.

7. Ante todo se debe lograr la nivelacién o la localizacién del gje del
astigmatismo corneal, para eslo se debe rotar el tambor hasta lograr
que los signos positives y negativos se encuentren enfrentados

perfectamente.

2. Una vez nivelados se procede al contacto, es decir a localizar ef valor
didpirico de ambos meridianos horizontal y verlical, mediante los
tambores situados a la derecha para 2! meridiano verical e izquierda del
instrumento para el meridiano horizental. Debe hacerse coincidir los

5ignos +y - en uno solo.

9. En caso que las miras se encuentren distorsionadas se debe mover el
tambor inferior en el centro del instrumento, o a su vez hacer parpadear
al paciente pues algunas veces la pelicula lagrimal interfiere con la

nitidez.
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6.7,

10. Siempre se debe anotar el valor dei meridiano mas plano con el fin

de gue el cilindro sea negativo.

RETINOSCOPIA.

La retinoscopia es ef paso inicial vy se uliliza para determinar Ia
naturaieza y extension del error de refraccion y para estimar el tipo y
poder lente necesario para corregir 52 efror.

Para esto contamos con ia caja de pruebas, ia montura, el retiniscopio y
el debido optotipo ubicado & 6 metros. Se le explica al paciente que esta
prueba nos ayudara a determinar el estado opiico de sus ojos, y que
durante el examen debera mirar la letra grande que esta en la pared y
no mirar {a luz del instrumenio, no impoita que la letra se vea borrosa,
pues solo sera mientras dure el examen debido a que se coloca un lente
de trabajo ( BL ) de +2.00 con una distancia de irabajo de 50
centimetras.

Se procedera de la siguiente manera:

1. El paciente debera mantener ambos ojos abiertos sin oclusion, debido
a que se debe evitar en lo posible la acomodacion por medio del

emborronamiento.



2. Tratar de alinear gue los ojos del paciente estén a la misma altura

que el examinador.

3. Utilizar el ojo derecho para examinar €l ojo derecho del paciente y &l
ojo izquierdo para el ojo izquierdo del paciente tratando de no bloguear

su linea de mirada.

4. Determinar si el error refractivo es esférico o cilindrico cambiando Ia
posicion de la franja hasta que mejore el reflejo observando los cambios.
Si el error es esférico, el reflejo dentro de Ia pupila &5 continuo, si el

error &5 astigmatico el refiejo no sera continuo, la anchura variara.

5. Para neutralizar el error astigmatico se debe identificar los metidianos

principales, y luego se agregara cilindros negativos junto con las esferas

para neutralizar definitivamente el error refractive.

6. Comprobamos la neutralizacién con el espejo plano ¥ concavo para

realizar los cambios necesarios.

7. Anotamos el resultado neto de cada ojo por separado en {a ficha

respectiva.
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&. En vision cercana también anadiremos a la respectiva correccion la

adicion

€.7.1. EXAMEN SUBJETIVO.

Una vez realizada la retinoscopia y con los resultados oblenidos en

esta, comenzamos a realizar la refraccion subjetiva en la cual €l paciente

fiene mucha participacion

1. Retirar los lentes de trabajo de la moniura v ocluir € ojo izquierdo.

2. Proyectar = optotipa de Agudeza visual complels.

2. Normalmente se coloca el resultado de la retinoscopia en ef fente de
prueba con lo gue se comienza hacer el examen subjetivo en la cual

disminuimos o aumeniamos medida dependiendo &l caso.

4 Obtenemos la mejor agudeza visual en cada uno de los ojos y

realizamos el test subjetivo binocular v fa respectiva ambulatoria.

intentamos ei método de miopizacion comunmente ulilizado en pacientes
adultos, jovenes y no se obluvo ningtin resultade favorable por dos

razoncs



1. Sostener el mango del oftaimoscopic con la mano derecha y alinear la
abertura delante del ojo derecho para examinar 2l ojo derecho del
paciente. Apoyar la cabeza del oftalmoscopio en la cara Utilizar el dedo

indice para cambiar la potencia de las lenfes.

2. Colocar el oftalmoscopic a 10 cm del ojo del paciente a unos 15
grados temporal de su linea de mirada. Enfocar en el iris del paciente
con una potencia de +2 a+10 dioptrias con el haz de punto. Observar la
claridad de los medios moviendo ¢l oftalmoscopio 20 grados en cada
direccidn delante, atras, arriba y abajo observando si hay areas oscuras

sobre el reflejo del fondo naranja indicando opacidades de los medios.

3. Reducir fentamente el positivo acercandonos al paciente hasta tocar
con la mano gue sostiens el oftalmoscopio la cara del paciente.

Continuar reduciendo el positive hasta ver el fondo del ojo nitido.

4. Localizar el nervio oplico situado a unos 15 grados temporal del gje

visual de! paciente.

5. Examinar la papila: bordes tejido del anillo color y contorno, tamaric

de la excavacion y profundidad.

6. Examinar a regién advacente a la papila.
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6.9.

7. Examinar la peiiferia media del fondo siguiendo los vasos desde e
nervio oplico en las custro direcciones: superior, nasal, inferior y

tempora

2. Evaluar la vascularizacion observando los cruces arteriovenosos,
tambicn evaluar el fondo de la retina, color, y uniformidad de la

pigmentacion

5. Pedir al paciente gue mire directamente a 13 luz y examinar el area

macular determinar si el color es homogénea y si hay reflejo foveal.

10. Anotar las observaciones por separado.

CAMPIMETRIA POR CONFRONTACION.

Anote las respuesias en la ficha del paciente indicando si el campao
visual es comparable al suyo (hormal ) o si esta reducido en algunos de
los cuadrantes.

Se utilizaron indices de color rojo, verde, azul, amarillo; con un tamario
aproximado de Smm.

Estos se mostraban previamente al paciente para que identificara el

color de cada uno de ellos.



La prueba del campo visual por confrontacion compara los limites del
campo visual del paciente con los del examinador, quien
presumiblemente tiene un campo visual normal. Este procedimiento es €l

siguiente:

1. Siente al paciente a una distancia de 2 a 2 pies, confronte al paciente,
cubra o cierre su ojo izquierdo, a la vez haga que el paciente se cubra el

ojo derecho. Cada uno fijara la mirada en €l ojo descubierto.

2. Extienda su brazo lateralmente a la ailtura del hombro y lentamente
mosirando dos dedos acergue su mano hacia la nariz;, aproximadamente
a la mitad de la distancia enlre los dos (paciente y examinador )
pregunte al pacienle en que momente visualiza los dedos del

examinador.

2. Repita el procedimiento moviendo los dedos en el campo visual de
cuatro direcciones diferentes. Si imaginara la caratula de un reloj en la
cara del pacienie, mueva los dedos hacia el centro de la misma desde

ias posiciones horarias 2, 4. 8y 10.

4. El paciente debe ver los dedos o los indices al mismo tiempo que el
examinador en cada cuadrante ( superior izquierda superior derecha,

inferior izquierdo e inferior derecha.) del campo visuat.
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5_Anotar las respuestas en ia ficha del paciente.

6.10. EXAMEN DE ALINEAMIENTO Y MOTILIDAD QCULAR

La alineacion adecuada de los ojos y el funcionamiento libre de los
musculos extraoculares son necesarios para una vision normal. 5i los
ojos no estan alineados o si los musculos extraoculares son incapaces
de mover los ojos coordinadamente, el cerebro puede ser incapaz de
fusionar ias imagenes de cada ojo en &l caso de los pacientes de Ia
tercera edad se observé el movimiento o'cu!ar, o motilidad; alineacion
ocular y capacidad fusional utilizando €l cover test allernante que

determina ia direccion y magnitud de una foria o tropia.

Pedir al paciente que mire al punto de fijacion y gue fo mantenga
enfocado nosotros observamos el movimiento  ocular cuando
destapamos alternadamente ojo izquierdo ojo derecho y la direccion de
desviacion

Puede ser exo, endo hiper, hipe desviaciones. Los que no tenian
opacificacion del cristalino se hizo binocularmente y los que tenian
opacificacién se los hizo monocularmentie, para evaluar si hay tropias o
forias; evaluande en ducciones ¥ versiones para su efecto se utilizé

linterna con buena iluminacion con &l fin de poder chsetvar claramente



el reflejo estaba centrado o no en la pupila la linterna fue desplazada en

todos los cuadrantes y en el test de ducciones se ulilizé ef parche pirata.

6.11. PUNTO PROXIMO DE CONVERGENCIA.

Para medir se ulilizd la regla v la linterna como un punto de ohservacion
y el filtro rojo  que se acercaba gradualmente, por lo tanto en el
moemento que se rompia la fusion se preguntaba al paciente cuantas

luces habia y anotar la distancia donde se presenta el punto de rotura ®

6.12. EXAMEN DEL SENTIDO CROMATICO.

El estudio de la vision cromatica consiste en la facultad que posee el 0jo
de apreciar los colores, el estudio de la vision cromatica, en sus
aspectos fisioldgicos y patolégicos, es muy compigjo, aqui nos
timitaremos a exponer los puntos mas impordantes en cuanto a la
exploracion clinica de la misma.

En la evaluacion de Ia vision cromélica se aplicé dos test: Tablas de
Ishihara y Lanas de Holmgreen por ser estas de rapida

interpretacion confiable v de facil adguisicion.

 CARLSONN KURTD., HEALTHD. , HINES C. “PRCCEDIMIENTOS CLINICOS EN EL
EXAMEN VISUAL” Appieton -Lange. 1990, Pégs 4,5,14,25,30,34,51,58
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6.12.1. TABLAS PSEUDOISOCROMATICAS O TABLAS DE

ISHIHARA:

Debidas a Stilling, Weil y Mage!, v modificadas por Ishihara,
conslituyen un método muy difundido para la investigacion de
las alteraciones del sentide cromatico. Son una serie de
laminas con nameros impresos con puntos de los colores
primarios, sobre un fondo también de puntos, pero de los
colores de confusion. Este método descubre con gran rapidez,
e incluso con relativa seguridad, ias discromatopsias, porque
los discromatépsicos no pueden reconocer uno o todos fos
signos contenidos en el mosaice que, por el contrario,
aparecen muy claramente a los  sujelos  normales.
Inversamente, los discromatopsicos pueden leer signos que no

son advettidos por el sujeto normal®

6.12. 2. LANAS DE HOLMGREEN :

Es un procedimiento sencillo y rapido que proporciona uliles
resultados. Esta basado en el empleo de madsjas de lana de
diversos colores y tintes. Se I da al paciente una muestra roja

clara y una verde clara, debe colocar al lado de ellas todos los

* 841 GaD0, B Examen Clinico del Ojo” Editorial Interamericana 1972, Cap.21; pdg 275-277.
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colores parecidos. Los dallonicos comelen errores muy
notables. La prueba se exdiende a ofros colores. Si el sujelo
posee vision cromdlica normal, las muestras escogidas
semejan perfectamente al color del meodelo, por el contrario, en
individuos anormales se encontraran reunidos, al lado de
colores casi iguales al de la muestra, otros més o menos
diversos. Los errores se manifiestan de modo mas evidente
escogiendo, como muestra, tintes midos o inciertos llamados
colores de confusion

Explicaremos a continuacion la aplicacion de cada test y la

forma de evaluar sus respuestas.

6.12.3. LANAS DE HOLMGREEN.

£l test de las Lanas de Holmgresn consia de 20 Janas de
colores divididos en tres grupos; cada grupo constituido por
una lana de muestra y por las lanas de igualamiento y de
confusion, se podia uliizar un métode muy sencillo y
numeraries  los numeros  pares indican las lanas de
igualamiento y los numeros impares a las lanas de confusién

hay que ponetlos de una forma que el paciente no se vaya ha

dar cuenta por la secuencia humerica al observar la madeja.



6.12.4. APLICACION:

Las lanas de igualamiento v de confusion son mezcladas anies
de ser presentadas al paciente colocando aparte la lana de

muesira.

Al paciente se le indica gue seleccione entre ias lanas aguellas
mas parecidas a la muestra, explicande fjue ne B5 necesario
gue el color de ias lanas escogidas sea exacta al color de la

muestra.

1. El primer grupo estd compuesio por una lana de color roja,
que seria la muestra y por nueve de iguaiamiento ¥ veinte de

confusian.

Los pacientes con debilidad cromadtics igualan el rojo con
morado oscure.  Agueilos ciegos al rojo, seleccionan el azul o

violela.



2. El segundo grupo esta constituido por una lana de color
verde que seria la muestra, cuatro de igualamiento y 25 de
confusion. Los pacientes con sensibilidad normal al color,
eligiran lanas similares en color a la muesira rapidamente y sin
duda. Aquellos con complela ceguera al verde o rojo

seleccionan a voluntad algunos colores de confusién, como e
gris, cafe, azulade, amariilo o rosado; aguellos con una debil
sensibilidad cromatica adicionan a la seleccion de los verdes

uno o mas colores como el gris.

3. El tercer grupo esta compuesto por unha lana de color azul,
que seria la muesira cuatro de igualamiento v 25 de confusion
Los pacientes con ceguera al azul =eleccionan fuera del azul,

malices oscuros de color verde o castafio.

6.12.5. LAMINAS DE ISHIHARA.

Las tabias de Ishihara estan hechas a base de dos o tres tonos
de confusion, uno para el fondo y otro para el nimero, las cifias
formadas por pequefios circulos, tienen partes en que 1a
juminosidad es casi igual , como is de jos circulos que
conforman ef fondo por lo gue pueden ser confundidos y mal

interpretados por un andmaic.
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6.12.6. EXPLICACION DE LOS DISCOS:

Los discos son de 75 cm, cada respuesta debe estar dada en
tres segundos de demora, y para las lineas tortuosas deberan
ser completado dentro de 10 segundos.

Esta serie de platos esta hecho de los siguientes 24 laminas.

No. 1 La persona normal y aqueilas personas con toda clase de

deficiencia de la vision del leeran como i 12.

No. 2,3 La persona normal leerd la figura como 8.(No.2) y 29
{(No. 2).

La persona con defecto rojo-verde leera la figura como 3
{No.2) y 70 {No 3).

Las persona con ceguera total al color no podra leer ningan

numeral.

No.4,7 La persona normal leera como 5 (No. 4 ), 3 (No. 5), 15
(No.6)y74 (No. 7)
L.a persona con defecto rojo-verde leerd como 2 (No.4),5 (No.5)

17(No .6) y 21( No.7).
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La persona con ceguera total al color no puede leer ningun
numeral.

No.2.9 La persona normal leera come 6 (No. 8) y45 (No 9 ).

La mayoria de personas con deficiencias al color no pueden

leerias o leen incorrectamente.

No. 10.12. La persona normal leera come 5 (No. 10), 7 (No. ),

16 (No. 12) y 72 (No.13).

La mayoria de personas con deficiencia al color no pueden

feerias o leen incorrectamente.

No.14.15 La mayoria de personas con deficiencia rojo-verde

lecran como 5({No.14) y 45(No.15 ).

La mayoria de personas normales y aguelios personas con

ceguera total al color no pueden leer ningun numeral.

No. 16,17 La persona normal leera como 26 (No. 16)y 42
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{(No. 17). En protanopia y protanomalia fuerte solamente 6
{(No.16) v 2 (No.17) son leidos. Y en caso de la mitad de
prolanomalia ambos numerales en cada disco son leidos pearo
el 6 (No. 16 ) y 2 { No.17) estan mas claros que los otros

numerales.

En Deuteranopia y deuteranomalia fuerte solamente 2 ( No.16)
y €l 4 {(No. 17 ) son leidos, en caso de la mitad de la
deuteranomalia ambos numerales en cada disco son leidos
pero €l 2 (No.16) y 4 (No. 17) son mas claros que el otro

numeral.

No.18 . Trazando ia tortuosa linea entre las 2 x's, €l trazo para

las personas normales va a lo largo del morado y linea roja.

En protanopia y fuerte protanomalia fuerte la (inga morada es
trazada y en caso de moderada protanomalia ambas lineas son

trazadas pero la linea morada €5 mas facil de sequir.



En deuteranopia y en deutgranomalia fuerle solo la linea roja
es trazada y en caso de moderada deuteranomalia ambas

lineas son trazadas pero la linea roja es mas facil para sequir.

No.19 Trazando la tortuosa linea entre las 2 X's, la mayoria de
personas con deficiencia rojo-verde traza a lo large de la finea
JEro para las personas normales y aquellas personas con total

ceguera al color son incapaces de seguir la linea.

No 20 Trazando la tortuosa linea entre las 2 x's, las personas
normales traza la linea verde-azulado pero la mayoria de
personas con deficiencia al color son incapaces de sequir la

linea o siguen una linea diferente de la normal.

No.21 Trazande la tortuosa linea entre las 2 x's, las personas
normales fraza la linea naranja, pero la mayoria de personas
con deficiencia al color son incapaces de seguir la linea o

siguen una linea diferente de la normal.

No.22 Trazando la tortuosa linea entre las dos x's 1as personas

normales trazan la linea correctamente azul-verdoso y amarillo -
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verdoso, las personas con deficiencia al color rojo-verde trazan
fa linea conectando el azul -verdoso y rojo v aguellas personas

con total cequera al color no puede trazar alguna linea.

No 22 Trazando ia tortuosa linea entre las dos x's, las
personas normales frazan la linea conectando &l rojo y naranja
y las personas con deficiencia al color rojo-verde trazan la
linea azul-verdoso, v 1as personas con tolal ceguera al color y

debilidad a los colores no puede trazar alguna linea.

No. 24 Las personas normales v las personas con toda clase
de deficiencia de la vision del color trazan 1a torfuosa linea

entre las dos X's.

6.12.7. PROCEDIMIENTO PARA APLICAR LA TECNICA CLINICA:

El proposito es detectar defectos adquiridos y hereditarios de la
vision de colores. Estos son padicularmente significatives a la
hora de evaluar los conos de la macula y funcion del nervio

oplico.
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Procedimiento:

1.El paciente se tapa el ojo izquierdo para examinar el 0jo

derecho.

2. Observar al paciente para asequrarse gue s0lo puede ver las
i n

laminas con un sola ojo.

3. Pasar las paginas de una a una y pedir al paciente que

identifique el ndmero o figura gue haya en cada una de ellas.

4. Hacer que el paciente se tape el ojo derecho.

5. Repetir los pasos 2 y 2 para el ojo izquierdo.

6. Anotar el tipo de test que se ha utilizado.
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7. Se lomara el test de forma monocular, binocular, sin

cofreccion y con su correccion habitual de cerca.

8. Se ufilizara el parche pirata para mayor comodidad del

paciente.

9. El optometrista sostiene el libro a 50 cm. Del paciente

10. En &l {est de las Lanas de Holmgreen de igual maners se
coloca a una distancia de 50 cm, se hace el examen en forma

monocular, binocular con correcion y sin correccion.

11. Se procurara hacer el examen con iluminacion natural ya

que ia artificial puede alterar los resultados . ®

*CARLSON N KURT D HEATH D HIWES . “Procedimientos Clinicos en el Examen Vizual ¢
Applston- Lange. 1990 pag 13,
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CAPITULO VII.

7. ANALISIS ESTADISTICO.

En éste capitulo se indicara al lector ia forma como se desarrollc esta
investigacion, desde la selzccion de 1a muestra, 1a recoleccion de datos, hasta
obtener finalmente las conclusiones estadisticas de toda la informacion

previamente almacenada.

7.1. METODO:

El grupo inicial lo conformo 76 pacientes de los cuales 29 no fueron
evaluados por las  siguientes causas: agresividad, retarde  mental,
cuadriplejicos, serdomudos, frombosis cerebral | El estudio se realizd en un

grupo de 47 pacientes a los cuales se les hizo un examen previo psicologico
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analizando las respuestas se encontré que 5 pacientes fenian dafic
intelectual grave y 2 por ausentisme seleccionando un grupo de estudio que
lo conformaron 40 personas a las cuales se les examind Optometricamente
con todos los examenes preliminatss, utilizando fa respectiva historia clinica
de cada paciente con los instrumentos respectivos disefiadas para tai fin,
finalmente se les hizo £ examen especifico gue censistis en los test de
cromatizacion, ulilizande para esto las laminas de ISHIHARA ¥ el test de las

LANAS DE HOLMGREEN, monocular v binocular en vision proxima.

7.2. PROCESAMIENTO DE DATOS.

Deacuerdo a todos estas datos gue hemos venido acumulando hasta ahora
y con el fin de cumplir con las metas propuestas al iniciar la presente

investigacion, los datos fueron codificados v tabulados.

Para los datos estadisticas se hizo por porcentaje de pacientes para algunas
tablas y por nimeros de ojos para olras tablas puesto que eslgunos de los
test eran practicables en un ojo y en otro no por presentar leucoma, catarata

hipermadura, elc.

Ademas se tomaron pacientes de ambos sexos clasificandolos en hombres y

mujeres.
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Como ayuda para el lector tenemos:

1.3. NOMENCLATURA ESTADISTICA.
0D: 0.JO DERECHO
Ol: 0J0 IZQUIERDO

%h

No

sC

L

LN

PORCENTAJE
NUMERO
SIN CORRECCION

CON CORRECCION

LECTURA NORMAL..



7.4 TABLAS ESTADISTICAS
TABLA 1
SEXO NUMERO DE PACIENTE PORCENTAJE
FEMENINO 68 89.47%
MASCULINO 8 10.53%
TOTAL = 76 100.00%
100.00% 89.47%
90.00% -
80.00% -
70.00% -
60.00% -
50.00% -
40.00% -
30.00% -
20.00% -
10.00% -
0.00% - ,
FEMENINO MASCULINO
FUENTE “ASILO SAGRADO CORAZON DE JESUS”
ELABORADO POR CECILIA CAMPANA
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TABLA #3

ANOMALIAS ENCONTRADAS
EN CONJUNTIVA Y CORNEA
NUMERO DE OJOS PORCENTAJE
CONJUNTIVITIS 6 7.50%
PTERIGIUM 22 27.50%
ARCO SENIL 50 62.50%
LEUCOMA 2 2.50%
TOTAL 80 100%
B CONJUNTIVITIS
27.50% B PTERIGIUM
OARCO SENIL
OLEUCOMA

62.50%

FUENTE: ASILO SAGRADO CORAZON DE JESUS
ELABORADO POR: CECILIA CAMPANA
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TABLA 4

ESTADO DEL CRISTALINO (CATARATAS)

NUMERO DE | PORCENTAJE
0JOS
CATARATA CORTICAL 33 42.30%
CATARATA NUCLEAR 0%
CATARATA SUBCAPSULAR 2.56%
CATARATA HIPERMADURA 11 14.10%
AFACO SIN LENTE 2 2.56%
AFACO CON LENTE INTRAOCULAR 10.26%
CRISTALINO NORMAL 22 28.20%
TOTAL 78 OJOS 100%
TOTAL : Total de 80 ojos menos dos impracticables por leucomas
28.20%
42.30%
10.26%
2.56% 0%
14.10% 2 56%
m CATARATACORTICAL B CATARATANUCLEAR
B ACACOS 1 SUBCAPSULAR - L &N TENTE INTRAGGULAR
M CRISTALINO NORMAL

FUENTE:  “ASILO SAGRADO CORAZON DE JESUS”
ELABORADC CECILIA CAMPANA
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TABLA #5

OFTALMOSCOPIA
NUMERO DE | PORCENTAJE
0JOS
FONDO DE 0JO NORMAL 24 35.82%
EN LA TERCERA EDAD
RETINOPATIA DIABETICA 7 10.45%
RETINOPATIA HIPERTENSIVA 4.48%
DESPRENDIMIENTO DE RETINA 2 2.99%
DE GENERACION SENIL MACULAR 31 46.27%
TOTAL 67 0JOS 100%

Nota: Impracticables 13 ojos, 2 ojos con Leucoma, 11 con catarata hipermadura.

48.27%

FUENTE : «ASILO SAGRADO CORAZON DE JESUS”

ELABORADO POR : CECILIA CAMPANA
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TABLA 6

REFRACCION
REFRACCION PRACTICADA | NUMERO DE OJOS | PORCENTAJE
PRACTICABLE 65 81.25%
IMPRACTICABLE 15 16.75%
TOTAL 80 100.00%

Nota: Refraccion Impracticable se debieron a: leucomas, cataratas hipermaduras y

desprendimiento de retina.
100.00%
80.00% -
60.00% -
40.00% i
20.00% - 16.25%
0.00% - s e
PRACTICABLE IMPRACTICABLE
B PRACTICABLE BIMPRACTICABLE
FUENTE : “ASILO SAGRADO CORAZON DE JESUS”

ELABORADOPOR : CECILIA CAMPANA
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TABLA 7

AMETROPIAS
DEFECTO REFRACTIVO NUMERO DE OJOS | PORCENTAJE
MIOPIA 5 7.69%
HIPERMETROPIA 4 6.15%
ASTIGMATISMO MIOPICO 27 41.54%
ASTIGMATISMO HIPERMETROPICO 29 44.62%

TOTAL

65

100%

44.62%

7.69%

m MIOPIA

m HPERMETROPIA
0O ASTIGMA TISMO MIOPICO
O ASTIGMA TISMO HIPERMETROPICO

FUENTE: “ASILO SAGRADO CORAZON DE JESUS”

ELABORADO POR: (CECILIA CAMPANA
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» *® ®
EVALUACION DEL TEST LANAS DE HOLMGREEN
CORRECC! T CORREC
nA NORMAL PROTANODALIA DEUTERANOMALIA _ NORMAL PROTANODALIA DEUTERANOMALIA
vte [ Edad | 0D ol AO oD ol A0 oD ol M f| op ol AO 0D ol A0 op ol AO
j 7 N N
78 N N
70 X X
I N N
Il N 4| N
| 84 N N
K X 1‘7 X
76 X N
Il N i N
| 70 N | N
80 N i N
] v I I P R e . N “
85 N N
B N N “
| 85 N N i
80 N N i
I K N N |
85 N N
] 90 N N J
__j e X L’l
73 N N
72 X “ X
| 93 X 4“» X
‘1 82 N x |t
.‘ 90 X W N 4
j 85 X X I
_ 85 X H N
) 88 X N 4'
| 79 N | N
! 78 N ﬂ N
3 60 X N
I K N “ N
Al K N N |
) 69 N { N
| 70 N N

35 PACIENTESTES EVALUADOS. 38 0JOS NORMALES, 18 0JOS DEUTERONOMALIA SC. 46 NORMALES, 11 CON DEUTERONOMALIA

Je los 40 pacientes 1 fallecio; 1pwmrme&dgm;3reﬁrldnportusfemlliama. Por lo tanto se evaluaron 3§ pacientes.

FUENTE: “ASILO SAGRADO CORAZON DE JESUS®
ELABORADO POR: CECILIA CAMPARA



»
TABLA 8
RESULTADOS OBTENIDOS
APLICANDO EL TEST DE LANAS DE HOLMGREEN
SIN CORRECCION CON CORRECCION
NUMERO DE | PORCENTAJE NUMERO DE PORCENTAJE
0JOS 0JOS

Pacientes con Visién 38 67.85% Pacientes con vision 46 80.70%

De color normal De color normal
Paciente con 18 32.14% Paciente con 11 19.30%

Deuteranomalia Deuteranomalia

TOTAL 56 100% TOTAL 57 100%
32.14% mE 38

67.85%

FUENTE
ELABORADO POR

: “ASILO SAGRADO CORAZON DE JESUS”
: CECILIA CAMPANA
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LAMINA 9

EVALUACION DE LA LECTURA DE LAS LAMINAS DEL TEST DE ISHIHARA

RRESULTADOQ SIN CORRECCION

NUMERO DE LAMINAS LEIDAS NORMALMENTE

RRESULTADOQ SIN CORRECCION

Paciente No. oD 01 AO aciente No. oD 01 AO
it 1 I 13 1 1 I 13 |
5 15 12 15 5 15 12 15 “
6 15 il 11 6 15 11 11
9 14 14 15 9 15 15 15ﬂ
10 14 14 14 10 14 14 14 ‘
11 14 14 13 11 14 14 13 41
13 I x (correccion) 1 1 13 15 1 |1
14 14 14 15 14 15 15 15
i 15 14 1 I 15 12 1 1 n
I 16 [€)) () Q) 16 (@) [€D) (@)
17 14 14 13 17 14 13 15
18 13 14 15 18 15 15 15
19 1 12 I 19 1 15 1
20 14 14 15 20 14 14 15
ﬁ 21 15 14 12 21 15 14 13
p7) 13 14 15 22 15 15 15 j‘
23 14 1 1 23 14 1 1 j
24 1 [@)) I 24 I [€)) I |
25 11 _(6) 12 25 15 13 12
26 9) 12 [©) 26 9 12
27 14 14 14 27 14 15 15
28 15 14 15 28 15 15 15
29 10 1 I 29 11 I 1 J
i 31 14 14 12 31 14 14 14
lF 35 14 14 14 35 14 14 15 j|
37 14 14 12 37 15 15 15
39 1 14 I 39 I 13 1 M
“ 40 13 13 13 40 13 13 13

I = Impracticable
O = Andémalos

Nota: 7 son analfabeto (bajo la muestra)

Nimero de pacientes evaluados (28)

En la realizacion de este Test no constan las personas que no sabian leer.

Como valorar:

Una evaluacién de la lectura de laminas 1 al 1

del color.

Si 13 o mas iaminas son leidas normalmente
Si solamente 9 0 menos que 9 laminas son leidas norma

como deficiente o anormal.

FUENTE: “ASILO SAGRADO CORAZON DE JESUS”
ELABORADO POR: CECILIA CAMPANA

5 determina la normalidad o deficiencia de la vision

la visién del color esta considerada como normal.
imente la vision del color es considerado

179



&
LAMINA 9
RESULTADOS OBTENIDOS
APLICANDO EL TEST DE ISHIHARA
SIN CORRECCION CON CORRECCION
NUMERO DE | PORCENTAJE NUMERO DE | PORCENTAIJE
0JOS 0JOS
Pacientes con Visién 41 87.23% Pacientes con visién 43 89.58%
De color normal De color normal
Paciente con 6 12.76% Paciente con 5 10.41%
Deficiencia al color deficiencia al color
Rojo — verde Rojo — verde
TOTAL 47 100% TOTAL 48 100%
12.76% 10.41%
™ 41
B

87.23%
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CONCLUSIONES

Como consecuencia del snvejecimiento se pierde la gran capacidad de formar las
ideas, por consiguiente lo gue se expresa, 5 una conducta aprendida mucho
tiempo atras. La capacidad de asimilar informacion inmediata s& encuentra tambien
disminuida, esto fue clavamente demostrado durante el desarrollo del examen en
donde la anamnesis fue dificil v los iest basados en respuestas subjetivas, crearon

confusion, angustia y dificultad para emitir respuestas.

Sin embargoe se comprobd gue los pacienies pueden responder sin ninguna

dificuitad a actividades aprendidas por repeticion.

En la vaioracién psicologica se encontid que la capacidad de concentracion y la

confiabilidad a las respuestas subjetivas, fue calificada como buena, pero durante

el desarroilo del examen optométrico, se comprobd que estos dos punios se
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encuentran disminuidos, guizas porque la valoracion s€ basé en informacion de

tiempo, lugar y hechos pasados o actividad dada por repeticion y no por analisis.

{ o5 cambios fisicldgicos y las alteraciones patoldgicas a nivel ocular provocan una
disminucion progresiva en la eficiencia visual, esta disminucion es directamente

pioporcional al grado de alteracion y a la edad.

En el estudio realizads, se encontrd que las alleraciones en segmento anterior
fueron muy prominentes destacandose: arco senil, plerigium, leucoma y catarata.
En el segmento posterior predominaron degeneracion senil macular fondo de ojo

hiperienso, fondo de ojo diabetico y desprendimiento de relina.

£l examen gueratométrico se realizdé en un grupo peqguefno de pacientes no
cumpliende con la finalided de examinar a lodos lamentablemente por
impedimentos fisicos que presentaban los pacientes come paraplejia ¢ fractura de
caderas, no enconirandose  astigmalismos  irregulares,  queratoconos,

gueratoglobos eic.

Ei valor minimo enconirade dei punto proximo de convergencia fue de 12.21
centimetros, es evidente gue el punto proxime de convergencia, se aleja a medida

fue avanza los anos.
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Al valorarles con el respectivo cover test, fos pacientes presentaron en su mayoria
exoforias, y seudolosis.

Al realizar campimetria por confrontacion se pudo ohservar que los cambios
degenerativos, catarala y alleraciones en fondo de ojo, son factores influyentes en

{a disminucion dei campo visuai.

El estado refractivo demostrd gue en la edad avanzada las ametropias puras, no
tienen tanta incidencia como el astigmatismo. Se ha dicho que con la edad, la
carnea, tiende a aplanarse en su meridiano vertical, provocando un astigmatismo

contra la regla, esto se dice gue &5 propio del anciang.

Sabemos gue e aumento de la presion intraocular, no €5 una concecuencia dal
envejecimiento, a no ser que haya un factor predisponente; lamentabiemente no o
pudimos comprobar ya que no Se autorizéd este examen por parde de las

autoridades del Asilo.

Es de significativa importancia referime a la oftaimoscopia directa en donde €l
campo obhservado 5 pequeno, las pupilas se hacen midlicas vy las opacidades en
los medios interfieren con la visualizacion del fondo; se hace muy dificit este

examen para lo cual s necesario desarrollar un poco de destreza.

Se ha dicho gus con fa edad disminuyen las capacidades intelectuales y se evitan

andlisis profundos_ esto se observo en la toma de agudeza visual, en donde, ios

.
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optotipos de Snellen facilitaron en algunos pacientes la loma de agudeza visuai
mientras que en olros nesecite solamente la E direccional u Optotipos de figuras.
Concluiré entonces que los test deben ser sencilios y de facil COMPrension para

abtener respuestas confiables.

Deacuerdo a la muestra obssrvada, en este lipo de pacientes presentaron
intolerancia a las nuevas correcciones, ratificando asi que los pacienies de la

tercera no les gusta el cambio, tienen miedo @ ello o presentan inconformidad.

Fi estudio de la Vision Cromatica con el test de las Lanas de Holmgreen, se hallo
que de la lotalidad de la muestra {35 pacientes) solamente el ( 20%) que
corresponde a 7 pacientes, tenian la vision cromatica alterada; de los cuales
11ojos {(15,71% ) eran Deuterandmalos: siendo 3 ojos (4.29%) impraclicables por
presentar cataratas hipermaduras y desprendimiento de retina. EI 80% se

encuentra ern condiciones normales a ia vision del color.

En =l estudio de la Vision Cromatica con el test de las Laminas de Ishihara la
muestra bajé per analfabetismo, la proporcion se ubicd en un { 10.71%) que
cofresponde a 3 pacientes de los cuales 5 ojos ienian deficiencia al color roio y
verde siendo 1ojo el (1.78%) impracticable por presentar desprendimiento de
retina . F] 29.29% de pacientes se encuentran €n condiciones normales a la vision

del colar.
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Durante el Examen de Cromatizacion se comprobo gue el Test de las Lanas de
Holmgreen es muy aplo para efectuar el examen en lodo tipo de pacientes sin
excluir & personas analfabetas, hallando una mayor colaboracion en pacientes

mujeres, que lo hicieron con mucho interés y entusiasmo.

Para la realizacién del Examen del Test de Ishihara, se necesita un grado de

escolaridad, su intelecio intacto y una buena discriminacion por parte del paciente.

Las patolegias mas frecuentes que causan discromatopsias adquiridas son
Degeneracion senil macular, y catarata.
Por io tanto las patologias retinianas son la principal causa de las discromatopsias

adquiridas quedando comprobada de esla manera la hipotesis de la investigacién.



RECOMENDACIONES

En base en las conclusiones anteriores, creo importante hacer las siguientes
recomendaciones con el objeto de ser lemado en cuenta para el buen manejo

clinico de Jos pacientes en edad avanzada.

Tener conocimiento previo de algunos aspeclos personales, facilita ef desarrollo
del examen, ya que i paciente sentira confianza y sequridad, cualidades basicas

eh todo procedimiento clinico.

Si tenemos en cuenta que el paciente de edad avanzada, presenta dificultades
psiquicas y fisicas es hueno que el desarrollo del examen optométrico en si no sea

muy extenso, para de esta manera evilar el cansancio en ¢l paciente.



Emplear instrumentos sencillos y practicos come el oclusor pirata |, evitan molestias

al paciente y agilizan &' desarrollo del examen.

En vista de que conocemos que el paciente de edad avanzada se encuentra en
dificultad de iograr aprendizajes complejos y evitar los analisis profundos, las

preguntas hechas en los test, deben ser faciles de entender, concisas y breves.

Durante el desarroilo del trabaje observé que estos pacientes requicren una
atencion especial, comprension, paciencia y dedicacion por parte del examinador,
por lo tanto, sugiero que estos pacientes sean atendidos en una area creada para

ellos igual que se lo hace con los nifos.

Por otra parle factores tales, como Ia edad del individuo o el estado que presenta
an el momento del examen (faliga, cierto estade febril o cualquier otro elemento
fque fienda a alterar su estado normal habitual) pueden repercutir en mayor o

menor grado la medicion de la agudeza visual que tratamos de evaluar.

La funcion visual no &5 una funcion visual aparte, separada de los otros encerrada
2n si mismo sino que forma parte del conjunto del individuo y se interrelaciona con
las oftras funciones, con los dgestos posturales con elevadas proporciones de

coordinacion, con niveles intelectivos y en definitiva con la propia personalidad.

—
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La evolucion del paciente geridtrico representa uno de los aspectos mas
gralificantes de Ja Clinica Optométrica por 1a multitud de factores , asi tenemos que
el 100% de los pacientes de la itercera edad y cuarta edad requieren del
Optometra iremediablemente para que le ayuden profesionaimente en su vision de
cerca, ademas una valoracion psicoldgica es de oran ayuda en el buen desarrolio
de un examen optométiico y la valoracion visual representa la parte medular de la
misma, nosotros como profesionales de la salud visual tenemos que brindarles el
Confort Visual necesario que debe obtenerse mediante una correccitn perfecta La
declinacion funcional de los 6rganos con la edad deja adn una capacidad para

realizar actividades normales como fa lectura.

El anciano en nuestro pais €5 una persona olvidada en todos los aspectos, social,
economico , moral, y familiar €s por ¢so que nosotros si podemos poner un granito
de arena y tralar de cambiar un poco la sociedad en que vivimos hagamoslo con
mucho profesionalismo. Que esta investigacion que he realizado contribuya coh

algo de conocimientos para €l buen manejo Optometrico en la drea de gereatria.

[
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VALORACION PSICOLOGICA DE LA FUNCION MENTAL
DEL CEREBRO DEL ANCIANO

N e e
NOMBRE DEL PACTENTE . Jbarades.. Roadlane. 3o Uende
EDAD: 33 Qoo
FECPLA...._.;;.\.,.«.\« ....... eXfemdve 2oo0 ...
.Cual s 1a fecha de hoy (Dia, meg, afic ). )4 de,
2.-Que dia de 1a semana ex7. 7 eeves .
3.-;Como ze llama este lugar? .. A@&c .....
4.-.En que ciudad vivia?..... }),u%&; ..... e, e,
5.- Oue edadtiene 2 3% asun
6.-;Cuando nac16? (Dia, mes y afio)... 1.8 ol'l%&\at\-uykvm AR,
7.-;Quieén es el actual Presidente del Paiz ? %&\Sﬁru«,\)&\»& ............ e,
8.-,Quien fue el Presidente anterior 7. m& RO
0..;.Cual era el nombre de su madre? ... .. 2625\@« o\\&ﬂ@m‘“—— .....................
10.-;En que mes se celebra la Navidad =i puede diga la fecha exacta? _gode. 2ade Civierdoe
COMPORTAMIENTO DURANTE LA EXPLORACION
SICOLOGIA

SI NO
1.- Buen esfierzo pata contestar la: preguntas K
2.- Buena atencion y concentracion X R
COMO VALORAR:

0 - 2 errores, intacto intelectual X £ - Terrores,dafio intelectusl moderado

3 - 4 errores, dana intzlectual leve 8-10errores,dahio intelectual grave.

Fuente: Donl vDasson w.Serlaida, (Jera e )B2. Manual Moderns Méce D.F. 1950 Baans, 415419




VALORACION PSICOLOGICA DE LA FUNCION MENTAL
DEL CEREBRO DEL ANCIANO

N d
NOMERE DEL PACIENTE. Db Voguse. N
EDAD B oo

-;Que dia de 1a zemana es? . .\.)..t.t..tu..\.»_t..e ...............................................................
3 -;Como se llama ecte lugar?._.. ,J&bt\" éw(\w‘!-f‘ QP‘ 5 » L&( ie SN
4 -;En que ctudad vivia?. . DO

-.Qué edad tiene 7. BN O e
6.-.Cuando nacio? (Dia, mes y afio).....)3. o\l,ufx‘ ....... A")‘H‘" .......................
7.-;Quién es el actual Prezidente det Paiz 7 %ﬁcnj?xmsxp)\mo .....................
8.-;Quien fue el Presidente anterior 7. .. WM\IA&A’ .........................
0 -;Cual era el nombre de sumadre? . %uewwé eu':m%<;*»%e.¢— .......
10.- En que mes e celebra la Navidad =1 puede diga la fecha exacta?....ﬂ.‘.&.o\&@%‘:m“‘

COMPORTAMIENTO DURANTE LA EXPLORACION

SICOLOGIA
&1 NO
1.- Buen esfiuerzo para contestar las prequntas X
2.- Buena atencton y concentracion B
COMO VALORAR:
0 - 2 errores, intacto intelectual X £ _ Terrores,dano intelectual moderadeo

3- 4 errores, dafio intelectual leve  8-10errores.daiio intelectual grave.

Fuente: Conl yDavison,w.3enatna. (3era ed 1E4. Manual Moderno Méxics 0.F. 1990, Fagns. 415-41%.



VALORACION PSICOLOGICA DE LA FUNCION MENTAL
DEL CEREBRO DEL ANCIANO

N B e
NOMBRE DEL PACENTE: . Acddende.. Patea, Qaldy
EDAD: B0 O

1.- ;Cual ez la fecha de hoy? (Dia, mes, afio ). X ..
2-;Quediadelazemanaes” X
3 Como ee Hamaeste lugar? X U USSR
4 - En que cindad wua"@cafﬁs@ ................................. SOOIV
5.-;Quéedadtiene 7. DA . e, e
6. -;Coando nacio? (Dia, mes y afio) % ..
7.-;Quién es el actual Presidente del Pais 7. % ..
8.-;Quién fue el Prexidente anterior 7. . 2 e
9 _;Cual era el nombre de sumadre? .. 3-\0&‘\4\“ ...... -.g.‘r; “"\I ......................
10 -;En que mes se celebra la Navidad si puede diga la fecha exacta™ . Y. ...
COMPORTAMIENTO DURANTE LA FEXPLORACION
SICOLOGIA
51 NO
1.- Buen ezfuerzo para contestar las preguntas AT
2.- Buena atencion y concentracion WX
COMO VALORAR:
- 2 errores, mtacto intelectual £ _ Terrores,dafio intelectaal moderado

3 - 4 errores, dano inielectual leve 8-10errores,dano intelectual grave. *

Fugnts Conl y0avison,yv Gerlalla, (3er3 &d.)ED. Manoal Modemo Mealoa O.F. 13390, Fagns. 418-419



VALORACION PSICOLOGICA DE LA FUNCION MENTAL
DEL CEREBRO DEL ANCIANO

NO o

1.- :Cual ez 1a fecha de hoy? (Dia, mes, afio ) .7 ...
2-;Quediade lazemanaes? X
3.-;Como se lama este lugar” ... L TS s e
4 -;En que ciudad vivia®..... S)M" .....................................................................
5.-,Qué edad tiene 2 BMOIND
6.-;Cuando nacio? (Dia, mes y afia). A
7.-;Quién es ¢! actual Presidente del Paiz 7. 2% ... ... R R

-;Quién fue el Presidente antertor 7.2
@ -.Cual era el nombre de su madre?...... /1 WOJ&BMM(Q@&DM
10 -;En que mes ze celebra la Navidad s1 puede diga la fecha exacta? . = .

COMPORTAMIENTO DURANTE LA EXPLORACION
SICOLOGIA
81 NO

1 - Buen esfuerzo para contestar las preguntas K
2.- Buena atencion y concentracton -~ .. X
COMO VALORAR:
0 - 2 errores, intacto intelectual § . Terrores,daiio intelectual moderado *

3 - 4 errores, dafio intelectual leve 8-10errores,datio intelectual grave.

Fueme: Coni yDavisonw Gerlatila. (Gera ed.iEd. Manual Modems Mesico DF 1930 Fagrs. 415415
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GLOSARIO

ACOMODACION: Es ta habilidad del ojo para enfocar claramente 1as

imagenes

AGUDEZA VISUAL: Es 1a relacién del poder dei 0jo de habilidad para ver
la minima separacion de dos objetos con unhd adecuada fluminacion y

contraste.

AMETROPIA: Es una condicion refractiva en la cual . con acomodacién
relajado los reyos de la luz, al ingresar al 0jo convergen antes de la retina

as decir no se enfocan sobre la misma y originan las anomalias refractivas.



ALTERACIONES : Anormal, proceso especifico en el cual se producen
cambios anormales que resultan en la disfuncién de una parie o sistema

particular del cuerpo en este €aso el gjo

ASTIGMATISMO:Error de refraccion ocular en el cual la curvatura de 13
superficie corneal s mayor en un meridiano que en el otro | los objetos

cercanos y distantes se aprecian borrosos y distorsionados.

ANEXOS OCULARES:Comprende un sistema oculomotor gue corresponde
a los seis musculos estudiados que nacen de ia capsula de Tenon para
incertarse en el oio ademas 10s yasos nervios, grasa y orhita y un sistema

integrado por las orbitas los parpados, conjuntiva y fas lagrimas.

BIOMICROSCOPIA: Liamado comunmente lampara de hendidura consiste
en un sistema de maanificacion visual y una fuente juminica ajustable sirve
para evaluar estructuras anteriores;fnérgenes palpebrales, pestafias,
conjuntiva, esclera, pelicula  lagrimal, camara anterior, s ¥y

cristalino,ademas vitreo anterior.



BLEFARITIS: Inflamacion comin del borde pailpebral

g

CAMARA ANTERIOR: Pequefio compartimiento entre ia cérnea y el iris

que esta lieno con un liquido claro, transparente liamado humor acuoso.

CATARATA: Es una opacidad en el cristaling que interfiere con la vision

CONJUNTIVITIS: Ingurgitacion de los pequefios vasos sanquineos

conjuntivales que dan una apariencia rojiza a la conjuntiva

COVER TEST: Es un test clinico para determinar la presencia de una foria

o tropia

DIABETES: Padecimiento endocrino en el cual Ia glucosa presenta en la

sangre no en un limite normal las complicaciones del sistema visual son

multiples cambios en la refraccion.



DEFECTOS DE LA VISION DE COLORES: Se refiere a todos los grados
de incapacidad para distinguir uno 0 mas colores debido a una ausencia o
defecto de uno de los pigmentos de las células receptoras retinianas o

conos.

DIOPTRIA: Unidad de medida de poder del lente

DICROMATOPSIAS: Quiere decir alteracion en la visién de los coiores.

ENFERMEDAD: Proceso especifico en el cual producen cambios

anormales que resultan en fa disfuncion de una parte o sistema particular

del cuerpo.

ERRO_R DE REFRACCION: Deficiencia no patologica en el sistema optico

del paciente.

ESTADO REFRACTIVO: Capacidad relativa de los componentes del

sistema de refraccion ocular de enfocar los objetos en Ia retina.



EXAMEN FUNDOSCOPICO: Examen del fondo de ojo mediante ia

oftalmoscopia.

GIAUCOMA: Enfermedad ocular en el cual la presion intraocular esta lo
suficientemente alta para causar dafo al nervio Optico trayendo como
resultado pérdida de la vision producido por un drenaje inadecuado de

humor acuoso.

GERIATRIA: Parte de la medicina que estudia 12 vejez y sus

enfermedades.

HIPERMETROPIA: Qjo muy corto para el sistema Optico  dificuitad

principal para ver de cerca.

HIPERTENSION: Es la efevacion de lapresion sanguinea sistélica o ambos.



HISTORIA: Historia de la salud ocular y general familiar y del paciente,

imotivo de consulta, sintomatologia subjetiva.

iNDICE DE REFRACCION: Relacion de ia velocidad de la luz en el vacio

con respecto a su velocidad en una sustancia especifica.

LAMINAS DE COLOR SEUDOISOCRAMATICAS Laminas  de  color
seudoisocromaticas que presentan patrones de punto de colores de grises,

utilizados para la evaluacion de ia yision de colores.

MIOPIA:- Anomalia refractiva en 13 cual con acomodacion relajada 10s

rayos paralelos de luz convergen en un foco en frente de ia refina.

MOTILIDAD OCULAR: Los movimientos de los ojos se examinan en 1as

seis posiciones cardinaies de mirada.



OCLUSION: Bloqueo.

OFTALMOLOGIA: Especialidad medica y quirtirgica que se ocupa dei
sistema ocular y las estructuras que la rodean, su funcionamiento

adecuado, trastornos y todos los aspectos de Iz vision.
OFTALMOLOGO :Doctor en medicing quien se especializa en la
prevencion diagnostica y tratamiento médico y quirurgico de los problemas

visuales y enfermedades de los 0j0s.

OPTOMETRA: Profesional independiente entrenado en la prescripcion de

lentes y de contacto asi como la deteccion de enfermedades oculares.

PALPACION: Parte del examen que se usa al tacto.

PRESBICIA: Perdida progresiva de la capacidad de acomodacion del

cristalino debido at proceso normal del envejecimiento.



PRONOSTICO: Prediccion del posible resultdo de una condicion medica.

PRUEBA DE AGUDEZA VISUAL: Se realiza evaluando la capacidad para

leer caracteres a una distancia estandar de ia cartilla de Snellen.

PTERIGION: Grecimiento en forma de cufia en la conjuntiva bulbar.

PTOSIS: Caida de parpado e incapacidad para llevario causado por

disfuncion del miisculo elevador del parpado.

PUNTO DE NEUTRALIZACION: El poder del lente que es Ia correccion

aproximada para un defecto de refraccion.

PUPILA: Apertura en el centro del iris que se agranda permitiendo mayor

entrada de luz y se reduce disminuyendo 13 entrada de luz

QUEJA PRINCIPAL: Razén principal de la vista al esoecialista y duracion

de los sintomas por la severidad del problema



QUERATOMETRO: Instrumento utilizado para medir Ia curvatura corneal

REFRACCION: Es el proceso de medir el error de refraccion y al critenio

clinico para determinar la correccion optica necesaria

RETINA: Capa que reviste la porcion interna del globo ocular, consiste en
una capa de céluias sensibles a la luz que convierten las imagenes del
sistema optico en impulso eléctrico que envian a través del nervio optico al

cerebro.

RETINOSCOPIA: Uso de retinoscopio para determinar un error

RETINOSCOPIA ESTATICA: Retinoscopia estatica es cuando Ia
acomodacion esta relajada en el paciente tiene ademas que mirar hacia el
optotipo a una distancia de 6melros utilizando un lente de compensacion de

2.00 dioptrias a 50 centimetros.



SUPER AGUJERC ESTENCPEICO! Oclusor con un agujero estenopeico
que ayuda 2 determinar la funcion macular en un paciente con una

opacidad

TONOMETRIA DIGITAL: Medicion de la presioén intraocular con palpacion.

Vv

VISION BINOCULAR: Fusién en una imagen de imagenes cuando se dirige

la mirada alineada a un objeto.
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