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RESUM 

 
La ambliopía o comúnmente
binocular que afecta a la función visual y tiene una incidencia de un 1
 
Los métodos clásicos de tratamiento se basan en la oclusión del ojo menos afectado, 
penalización con fármacos o terapia visual.
 
El vigente trabajo ha sido llevado a cabo con
estimulación sensorial mediante el Trans
visual, sensibilidad al contraste y visión periférica en sujetos con ambliopía refractiva de todas 
las edades.  
 
Los últimos estudios indican que existe cierta plasticidad neuronal visual que permite el 
tratamiento en adultos de la ambliopía funcional.
 
Para ello se llevó a cabo 
duración con 8 sujetos dentro del 
refractiva diagnosticada. 
 
Los resultados obtenidos en este estudio muestran que la terapia con el TBI aumenta la 
agudeza visual, la sensibilidad al contraste en varias frecuenc
y la visión periférica tanto en niños como adultos 
medidas estadísticamente significativas en las variables estudiadas.

Escola universitària d’òptica i optometria de Terrassa
© Universitat Politècnica de Catalunya, any 2011 Tots els drets reservats

 

 

 

 

MÀSTER UNIVERSITARI EN OPTOMETRIA I CIÈNCIES DE LA VISIÓ

 

EFICACIA DE LA ESTIMULACIÓN NEUROSENSORIAL EN 

AMBLIOPÍAS 

comúnmente conocida como "ojo vago" es un trastorno de origen cortical i 
afecta a la función visual y tiene una incidencia de un 1-4 % de la población. 

Los métodos clásicos de tratamiento se basan en la oclusión del ojo menos afectado, 
on fármacos o terapia visual. 

El vigente trabajo ha sido llevado a cabo con el objetivo de determinar si la terapia con 
estimulación sensorial mediante el Trans-lid Binocular Interactor (TBI) 
visual, sensibilidad al contraste y visión periférica en sujetos con ambliopía refractiva de todas 

estudios indican que existe cierta plasticidad neuronal visual que permite el 
tratamiento en adultos de la ambliopía funcional. 

 un estudio experimental longitudinal comparativo 
con 8 sujetos dentro del grupo clínico y 6 del grupo control, todos con ambliopía 

os obtenidos en este estudio muestran que la terapia con el TBI aumenta la 
agudeza visual, la sensibilidad al contraste en varias frecuencias espaciales(

tanto en niños como adultos durante 3 meses de terapia mostrando 
medidas estadísticamente significativas en las variables estudiadas. 
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4 % de la población.  

Los métodos clásicos de tratamiento se basan en la oclusión del ojo menos afectado, 

el objetivo de determinar si la terapia con 
lid Binocular Interactor (TBI) mejora la agudeza 

visual, sensibilidad al contraste y visión periférica en sujetos con ambliopía refractiva de todas 

estudios indican que existe cierta plasticidad neuronal visual que permite el 

comparativo de 3 meses de 
grupo clínico y 6 del grupo control, todos con ambliopía 

os obtenidos en este estudio muestran que la terapia con el TBI aumenta la 
ias espaciales( 3, 6, 12 y 18 c/g) 

durante 3 meses de terapia mostrando 
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1. Introducción 
 
Este TFM se desarrolla dentro del marco del Máster en Optometría y Ciencias de la Visión 

 

Participantes 

 -Alumno: Marc Argilés Sans 

 -Profesora responsable: Montserrat Augé Serra, Departament d'Optica i Optometria, UPC 

 

Abstract La ambliopía es un trastorno que afecta aproximadamente entre un 1-4 % de la 

población (Wang et al, 2011) con una incidencia de un 0,4 % en preescolares anualmente 

(Hillis, 1986) con que se debe tener en cuenta su tratamiento cuanto antes posible mejor. Las 

estrategias de terapia tradicionales se centran en la oclusión del ojo bueno con un régimen de 

horas dependiendo de la situación ambliópica y la edad del paciente junto a la corrección del 

error refractivo. La terapia visual como método de estimulación y entrenamiento cognitivo 

también se ha usado para aumentar la agudeza visual y la función binocular. Se ha postulado 

siempre que si no se trata la ambliopía antes de los 6-7 años con los  métodos descritos 

anteriormente es muy difícil que posteriormente se recupere esta visión quedando el paciente 

permanentemente sin una visión binocular. Actualmente debido a los avances en neurociencia, 

neurobiología, fisiología y neuropsicología se ha visto mediante estudios que en el organismo 

existe una plasticidad visual durante toda la vida (Hooks y Chen, 2007) que abre las puertas a 

una nueva etapa en el tratamiento de la visión. Un método de tratamiento es el Trans-lid 

Binocular Interactor (TBI) un instrumento que consiste en un par de pequeñas bombillas que se 

encienden y se apagan por medio de un circuito oscilador con una velocidad de 7-8 ciclos por 

segundo, es decir 7-8 Hz que corresponde aproximadamente al ritmo alfa cerebral (Griffin y 

Grishman, 2002) .  

Se ha estado comercializando durante mucho tiempo para aumentar la sensibilidad al contraste y 

la agudeza visual para el tratamiento de ambliopías, o usado en la fase anti-supresión en terapia 

visual. En el presente estudio pretendemos estudiar si el tratamiento con el TBI aumenta la 

agudeza visual, sensibilidad al constaste y visión periférica en pacientes con ambliopía 

refractiva estudiando las bases neurológicas y fisiológicas de este procedimiento.  

 

Del mismo modo la neuro-optometría se está convirtiendo en una disciplina creciente para el 

tratamiento de ambliopías, traumatismos craneo-encafálicos, terapia Syntonics, prismas 

posturales etc. en el que los conocimientos en neurociencia son muy importantes para ejecutar y 

comprender la terapia correctamente. Este trabajo se estructura en dos grandes apartados que 

constituyen el marco teórico o estado del arte y la parte experimental. En el marco teórico o 

estado del arte se explican los aspectos más destacados de la ambliopía desde su definición más 

actual, diagnóstico y tratamientos sentando las bases de este trastorno. 
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En la parte experimental se presenta un estudio comparativo observacional de 3 meses entre dos 

grupos de amblíopes tratados con distintos tratamientos, uno con el TBI (grupo clínico) y otro 

con terapia acomodativa ejerciendo un efecto placebo (grupo control). Por último se presentan 

los resultados del trabajo, discusión y conclusiones. 

Se incluye al final del proyecto la relación de fuentes bibliográficas referidas a lo largo del 

texto, y los anexos con los cuestionarios y fichas utilizadas para este trabajo.
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Parte I 

Marco Teórico 
 
2.  Ambliopía 
 
 2.1. Definición 
 
Ambliopía deriva del término griego "amblys" (menos agudo) y "ops" (visión) con que 

literalmente quiere decir ojo poco trabajador o vago. Uno de los primeros en utilizar el término 

fue Hipócrates, en el 480 AC, que lo definía como una pérdida de agudeza visual en un ojo 

aparentemente sano (citado por Loudon i Simmons, 2005). Clásicamente la ambliopía se ha 

definido como una reducción de la agudeza visual unilateral o bilateral causada por una 

interacción binocular anormal sin una causa orgánica o patológica detectada en el examen 

ocular (Von Noorden , 1996). Otra definición es la propuesta por Von Graeffe en 1888 en el que 

la define como la condición en el que el observador no ve nada y el paciente muy poco (citado 

por Revell, 1971). Una definición más clínica sería una condición unilateral (raramente 

bilateral) en la cual la mejor agudeza visual con corrección es menor de 20/20 en ausencia de 

anomalías patológicas o estructurales (Ciuffreda, Levi y Selenow 1991). También se ha 

propuesto como la diferencia de dos líneas o más en los dos ojos, o la agudeza en el peor ojo 

menor de 6/9 (Evans, 2007). Según los estudios recientes en neurociencia se han propuesto otras 

definiciones que se basan más en aspectos neurológicos y no tan enfocados en la agudeza visual. 

La ambliopía en este momento se podría definir como un proceso activo (Duffy et al, 1976; 

Sengfield et al, 2007) con una disminución en las funciones viso-espaciales, incluyendo 

agudeza visual, sensibilidad al contraste y distorsión espacial así como la capacidad de analizar 

y responder la información visual (Barnes et al, 2001; Spang y Fahle, 2009) y una dañada 

detección de contornos (Kovacs et al, 2000) siendo un problema de competencia binocular 

(Horton et al, 1999; Simons, 2005) en el desarrollo visual en la edad temprana antes de los 7-8 

años (Hooks y Chen, 2007) causando reducciones funcionales en el cuerpo geniculado lateral 

(Hess et al, 2009; Hess et al 2010), córtex visual primario (Sengpiel y Kind, 2002; Li et al, 

2007) y áreas extra estriadas (Barnes et al, 2001; Muckli et al, 2006; Li et al, 2011) . 

 

De esta definición podemos concluir que la ambliopía es un proceso neuronal y de carácter 

binocular, es decir, la ambliopía afecta en los dos ojos pero se manifiesta monocularmente y 

además es un proceso activo y no pasivo como se creía anteriormente. En un estudio hecho con 

el neurotransmisor bicuculina que inhibe la sinapsis inhibitoria (inhibe el neurotransmisor 

GABA) encontraron que después de la inyección en un sujeto el ojo amblíope recuperaba 

visión, hecho que mostró que la ambliopía es un proceso activo inhibitorio, las células están 

preparadas, pero no activadas (Duffy et al, 1976).  La agudeza visual es solo un "síntoma" de la 
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ambliopía, hay más déficits perceptivos conviviendo con esta condición. El término "ojo vago" 

comúnmenteconocido no es cierto ya que realmente no es que el ojo no trabaje, sino que el otro 

ojo (el bueno) no le deja. Es un problema de competencia binocular y no retinal, en el cerebro 

existe la supresión y el problema reside en la capas de dominancia ocular (4Cα,4Cβ) en que hay 

una competencia física de los 2 ojos en el lugar de la sinapsis en el neocórtex. 

 

 2.2. Etiología  
 
Al nacer, el cerebro y el sistema visual son unas estructuras nerviosas que crecerán y se 

desarrollarán de acuerdo al tipo de ambiente y circunstancias que reciba. Por ejemplo con el 

lenguaje se nace pre programado pero se crecerá con un idioma dependiente del ambiente, una 

persona Turca nacerá con el lenguaje turco programado (almacenado en los genes) pero si esta 

persona nace en Cataluña y pasa toda su vida allí aprenderá varios idiomas, Turco por la familia 

y Catalán por el país, ya que el cerebro es plástico. En la etapa que comprende del nacimiento 

hasta los 6-7 años el sistema visual es muy susceptible a los cambios neuronales a causa de la 

visión, los dos ojos necesitan los mismos inputs visuales para establecerse de mismo modo en 

las columnas de dominancia ocular, de manera uniforme y equivalente para establecer una 

adecuada visión binocular, esta etapa corresponde al periodo crítico. Si uno o los dos ojos se 

ven sometidos a los factores de riesgo como los descritos en la Tabla 1 puede haber una 

disrupción neuronal y un "cableado" anormal en toda la vía visual que puede comprometer su 

desarrollo normal, la supresión resultante es un proceso activo que desarrolla el cerebro. De la 

misma forma, la estimulación temprana es crucial para el desarrollo neuronal y cognitivo del 

bebé ya que los estímulos de sensación enriquecen el sistema nervioso promoviendo la 

neurotransmisión GABAérgica y glutamaérgica reforzando las sinapsis nerviosas (He et al, 

2010). La prematuridad (Castren, 1955), el bajo peso al nacer (Kitchen et al, 1979), el retardo 

mental (Tupuraninen, 1983), la parálisis cerebral (Pigassou et al, 1975), la historia familiar 

(Hiles et al, 1989) y fumar durante el embarazo (Rantakallio et al 1978) son factores de riesgo 

identificables de padecer ambliopía. 

 

 
Tabla 1. Condiciones ambliopizantes que pueden provocar ambliopía durante el período 
crítico. Adaptado de Ciuffreda KJ, Levi DM, Selenow A [1991]. Amblyopia. Basic and clinical aspects. ed 
Butterworth-Heinemann. 

 
 
 

Condiciones ambliopizantes (antes de los 6-7 años) 
Anisometropia significativa 

Endo o exotropía constante unilateral 
Isoametropía significativa 

Astigmatismo elevado unilateral o bilateral (siendo oblícuo más significativo) 

Degradación de la imagen (cataratas, ptosis, leucomas corneales) 
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  2.2.1. Plasticidad visual 
 
El sistema visual es una compleja unidad funcional compuesta por el sistema visual central y 2 

órganos receptores externos. Para entender la integración visual en el cerebro humano es vital 

conocer que inputs en cada ojo los integra en la corteza visual primaria (V1). Los estudios 

clásicos de David Hubel y Torston Wiesel (1962) abrieron las puertas para entender la fisiología 

y la función de la corteza visual en los gatos, sirviendo de modelo para conocer cómo se 

organiza la corteza cerebral, como trabaja y que conexiones realiza.  En el momento de nacer 

los axones de las fibras ganglionares que constituyen el nervio óptico se encuentran ya 

organizadas y distribuidas en capas, de acuerdo a su tamaño y función, en el CGL (Hubel y 

Wiesel,1963) y en la corteza visual primaria (Hubel y Wiesel,1962), aunque sus células son 

inmaduras en términos de arborización dendrítica y tamaño. Se debe tener en cuenta que las 

neuronas existen, pero a causa del poco desarrollo están menos desarrolladas y hay menos 

sinapsis en el neocórtex ya que la experiencia sensorial modula el desarrollo de los circuitos 

neuronales (Purves et al, 2007). Existen dos teorías sobre los inputs que harán crecer y madurar 

las neuronas del sistema visual, una es la luz, que recibe la retina y transforma esta energía 

lumínica en energía bioeléctrica (Hubel y Wiesel,1962; Hubel y Wiesel,1963; Crair et al, 1998; 

Sengpiel y Kind,2002; Hooks y Chen,2008; Carrasco et al,2005) y la otra la expresión genética 

(Rakic,1976; Horton y Hocking ,1996; Crowley y Lawrance,1999) en que defiende que la 

estratificación neuronal está codificada genéticamente .Todo apunta a que sea el input visual el 

factor neurogénico. La actividad neuronal es imprescindible y esencial para desarrollar las 

estructuras como el cuerpo geniculado general (Hubel y Wiesel,1966; Carrasco,2005) y el 

córtex visual (Hubel y Wiesel,1962) ya que, en los estudios mencionados de Hubel y Wiesel, y 

otros más modernos (Sengpiel y Kind,2002) encontraron que la privación visual monocular era 

reflejado a nivel geniculado y cortical con una deficiencia sináptica, y a consecuencia, 

disminución de las columnas de dominancia ocular en la capa 4C del neocórtex del ojo afectado, 

de este modo la visión binocular se ve afectada en esta condición. 

 

En la corteza visual primaria, la cooperación entre fibras aferentes del mismo ojo y la 

competición entre los inputs de cada ojo darán  resultado a las columnas de dominancia ocular. 

La disminución de las columnas de dominancia es a causa de una competencia selectiva entre 

los 2 ojos, es decir, compiten por el mismo espacio y ganará quien más fuerza tenga (el que 

reciba más inputs visuales óptimos) (Wandell y Sminarkis, 2009). El patrón de actividad en el 

ojo dominante dirige mecanismos de sinapsis cuando la actividad del ojo amblíope se inhibe y 

se retira en las capas de dominancia, entoncesel ojo amblíope pierde contra el dominante. Este 

mecanismo de adaptación requiere algunos días (Sawtell et al, 2003). Si durante el desarrollo 

post-natal alguno de los ojos no puede recibir estimulación visual adecuada, o hay una 

excitación des-sincronizada entre los dos ojos a causa de cataratas, alta graduación, 
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anisometropia, estrabismo etc. no se formarán bien y su desarrollo será alterado (mala 

organización neuronal), dando como consecuencia el término llamado ambliopía (Wandell y 

Sminarkis,2009). 

 
 
 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. En una semana de privación, los axones del ojo privado tienen cantidades muy 
reducidas de ramificaciones en comparación con el ojo abierto, la privación a largo plazo no 
degrada más las ramificaciones neuronales. Los números a la izquierda indican las capas 
corticales. Extraido de Purves A, Fitzpatrick H, McNamara W [2007]. Neurociencia. ed. Panamericana, 3rd ed.pág 
630. 
 

Hay períodos sensitivos en que el desarrollo neuronal se dice que es “plástico” en que, tal como 

su propia definición define según la real academia española, plástico es dicho material capaz de 

ser modelado, pudiendo cambiar de forma y conservarla de modo permanente. Si extrapolamos 

la definición en términos fisiológicos la plasticidad visual es aquella propiedad que hace que el 

sistema visual sea susceptible a cambios neurológicos, genéticos y bioquímicos en que las 

conexiones neuronales tienen esta capacidad adaptativa. Este periodo crítico es muy importante 

clínicamente para el tratamiento de la ambliopía ya que define la edad más apropiada para 

empezar a tratar, siendo un tema de controversia. Con los estudios de Hubel y Wiesel se 

demostró un periodo crítico visual que representa el periodo más maleable del cerebro altamente 

sensible al ambiente, aunque también existen otras áreas del cerebro que tienen periodos críticos 

regulados por distintos mecanismos (Hooks y Chen, 2007). Esto no significa que el tratamiento 

de las ambliopías sea irremediable al final de estos periodos. En general, el periodo crítico es un 

proceso selectivo de selección y competición de inputs que continuamente bombardean el 

sistema nervioso maduro (Hensch, 2005).Si final del periodo crítico entendemos que es el 

desarrollo cerebral, termina en la adolescencia pero si entendemos los cambios de adaptación y 

supervivencia, que son formas de plasticidad visual, el desarrollo no termina nunca (Plou,2007; 

Wandell y Sminarkis,2009). Estudios recientes indican que existe plasticidad en el adulto, a 

nivel molecular (Sawtell et al,2003; Lee et al,2006; Yashiro et al,2005,Liao et al,2004) y a nivel 

perceptual o comportamental (Gilbert et al,2009; Wandell y Sminarkis,2009). La experiencia 

visual modifica los circuitos corticales induciendo cambios en la sinapsis, estos cambios son 
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más dramáticos en la edad de desarrollo que en adultos, en adultos la deprivación produce un 

aumento de los neuromoduladores que inducen una respuesta de plasticidad como mecanismo 

compensatorio a la ausencia de potenciales visuales evocados (Yashiro,2005).   

 
 

 

 

 

 

 

 

La corteza cerebral del adulto utiliza más tipos de mecanismos adaptativos para adaptarse al 

cambio ambiental, no sólo molecular y anatómico, sino también psicológico dependiente de la 

experiencia (Pham et al, 2004; Gilbert et al,2009). Es lógico que en experimentación en 

animales (generalmente macacos, ratones y gatos) no encuentren este factor, por este motivo 

limitan el periodo crítico neuronal. Este tipo de plasticidad en adultos es la base para la 

rehabilitación cerebral por traumas (Gilbert et al,2009) o la memoria (Hensch, 2005). En 

términos de plasticidad en los adultos, la línea que separa adaptación y plasticidad se debe 

traspasar porque el sistema es el mismo (Wandell y Sminarkis, 2009).  

 

En resumen, la plasticidad en adultos existe, es más lenta y los cambios fisiológicos son 

diferentes, durante el desarrollo se aprovechan mecanismos moleculares y genéticos 

(generalmente más eficaces y rápidos) y después en la maduración se utilizan mecanismos 

compensatorios que contrarrestan la perdida de actividad aferente por la privación visual. La 

plasticidad en la corteza del adulto parece desarrollarse paralelamente a la reducción de la 

inhibición cortical (Vetencourt et al, 2008) siendo el sistema inmunitario un modulador 

importante para la plasticidad neuronal y neurogénesis (Yirmiya y Goshen, 2011).  

A nivel molecular, uno de los precursores que se encargan de “dirigir” la acción neuronal 

durante el desarrollo sináptico (plasticidad) son los subtipos de receptores antagonistas N-metil-

d-aspartato (NMDA) que definen las columnas de dominancia ocular, la orientación selectiva 

(Ramoa et al, 2001, Marchena et al, 2008; Sawtell et al, 2003) y su  composición se modula de 

una forma dependiente de la experiencia (Quinlan et al,1999) y de la actividad eléctrica (Berardi 

et al, 2003). Además cambios en este receptor induce cambios de plasticidad visual (Marchena 

et al, 2008). El NMDA es receptor del glutamato, el neurotransmisor más importante para la 

Figura 2. La privación monocular produce una pérdida de respuesta del ojo anulado y un 
aumento  en el ojo que recibe los inputs, este cambio puede ocurrir a partir de los 3 dias 
durante el periodo crítico. Imagen extraida de Hensch TK [2005]. Critical period plasticity in local cortical 
circuits. Nature reviews 6:877-888, pág879. 
 



 

función normal del encéfalo (y del nervio óptico), de tipo excitatorio, por lo tanto, la activación 

de receptores NMDA siempre produce respuest

En un estudio demostraron que en un período de deprivación vi

cambio en la composición bioquímica de los receptores NMDA en la capa 4C (Yashiro et 

al,2005) . El NMDA subyace la potenciación a largo plazo (Purves et al,2007). Los estudios 

indican que los largos periodos de privación v

necesario para recuperar la visión, el oclusor 

de incremento de los NMDA (Yashiro, 2005).

 

El neurotransmisor clave para la regulación de la p

(GABA), más concretamente la isoforma GAD65 (Kanold et al,2009; Katagiri et al,2007), este 

neurotransmisor está involucrado en las sinapsis inhibitorias (

precursor predominante en su síntesis e

sinapsis inhibitorias del encéfalo (Purves et al,2007). Un reciente estudio demuestra que la 

inhibición del GABA es el responsable exclusivo de la plasticidad cortical, aunque faltan hacer 

más estudios demostrativos (Cutsuridis, 2011).

 

 

 

 

Los niveles de excitación (Glutamato) e inhibición (GABA) involucrados en la plasticidad 

visual están co-regulados por mecanismos homeostáticos (Turrigiano,1999) que están 

estrechamente involucrados después de un pe

consecuencia, cualquier perturbación que altere la maduración del sistema visual compromete la 

co-regulación y el feedback de estos dos mecanismos de excitación e inhibición 

comprometiendo el periodo crític

 

 

función normal del encéfalo (y del nervio óptico), de tipo excitatorio, por lo tanto, la activación 

de receptores NMDA siempre produce respuestas postsinápticas excitatorias. 

En un estudio demostraron que en un período de deprivación visual en ratones adultos existe un 

cambio en la composición bioquímica de los receptores NMDA en la capa 4C (Yashiro et 

al,2005) . El NMDA subyace la potenciación a largo plazo (Purves et al,2007). Los estudios 

indican que los largos periodos de privación visual en el ojo dominante en ambliopía es 

cuperar la visión, el oclusor priva el ojo dominante y esto induce una respuesta 

de incremento de los NMDA (Yashiro, 2005). 

 

 
 
 
 
 

 

El neurotransmisor clave para la regulación de la plasticidad visual es la enzima G

(GABA), más concretamente la isoforma GAD65 (Kanold et al,2009; Katagiri et al,2007), este 

neurotransmisor está involucrado en las sinapsis inhibitorias (al contrario del glutamato) y

precursor predominante en su síntesis es la glucosa, está involucrado hasta un tercio de las 

sinapsis inhibitorias del encéfalo (Purves et al,2007). Un reciente estudio demuestra que la 

inhibición del GABA es el responsable exclusivo de la plasticidad cortical, aunque faltan hacer 

demostrativos (Cutsuridis, 2011). 

 

Los niveles de excitación (Glutamato) e inhibición (GABA) involucrados en la plasticidad 

regulados por mecanismos homeostáticos (Turrigiano,1999) que están 

estrechamente involucrados después de un periodo de privación visual (Kanold et al,2009). En 

consecuencia, cualquier perturbación que altere la maduración del sistema visual compromete la 

regulación y el feedback de estos dos mecanismos de excitación e inhibición 

comprometiendo el periodo crítico (Turrigiano,1999; Kanold et al, 2009) .

Figura 3. Los receptores NMDA contienen sitios de 
unión para glutamato y su coactivador, la glicina. 
Imagen extraida de Purves A, Fitzpatrick H, McNamara W 
[2007]. Neurociencia. ed. Panamericana, 3rd ed.

Figura 4. El neurotransmisor GABA es un 
compuesto aminoacídico pequeño. 
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función normal del encéfalo (y del nervio óptico), de tipo excitatorio, por lo tanto, la activación 

sual en ratones adultos existe un 

cambio en la composición bioquímica de los receptores NMDA en la capa 4C (Yashiro et 

al,2005) . El NMDA subyace la potenciación a largo plazo (Purves et al,2007). Los estudios 

isual en el ojo dominante en ambliopía es 

priva el ojo dominante y esto induce una respuesta 

isual es la enzima Gabaérgica 

(GABA), más concretamente la isoforma GAD65 (Kanold et al,2009; Katagiri et al,2007), este 

al contrario del glutamato) y su 

s la glucosa, está involucrado hasta un tercio de las 

sinapsis inhibitorias del encéfalo (Purves et al,2007). Un reciente estudio demuestra que la 

inhibición del GABA es el responsable exclusivo de la plasticidad cortical, aunque faltan hacer 

Los niveles de excitación (Glutamato) e inhibición (GABA) involucrados en la plasticidad 

regulados por mecanismos homeostáticos (Turrigiano,1999) que están 

riodo de privación visual (Kanold et al,2009). En 

consecuencia, cualquier perturbación que altere la maduración del sistema visual compromete la 

regulación y el feedback de estos dos mecanismos de excitación e inhibición 

Kanold et al, 2009) .Existen también 

Los receptores NMDA contienen sitios de 
unión para glutamato y su coactivador, la glicina. 

Purves A, Fitzpatrick H, McNamara W 
, 3rd ed.pág 155. 

ransmisor GABA es un 
compuesto aminoacídico pequeño.  
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neuromoduladores mediadores de la plasticidad visual en el córtex visual, como la 

noradrenalina (Bevan et al, 1978), acetilcolina (Foote et al,1983; Origlia et al,2006), serotonina 

(Lidov et al,1980) y dopamina (Reader,1978). Estudios recientes demuestran facilitación o 

depresión sináptica neuronal con la presencia de estos neuromoduladores (Pinaud et al,2006). 

Hay que diferenciar la plasticidad a corto plazo y a largo plazo. A corto plazo existen cambios 

bioquímicos, los neurotransmisores mencionados anteriormente son liberados pero no inducen 

cambios físicos en las neuronas. A largo plazo existe una plasticidad neuronal a causa de las 

descargas pos sinápticas, cumpliendo la ley de Hebb (1949). Según esta teoría, la activación 

repetida de impulsos neuronales desencadena la facilitación sináptica (aumento de la fuerza 

sináptica) que hace que aumente de potencial, posteriormente, la descarga de potenciales 

seguidos crea la potenciación sináptica (aumento de niveles de calcio en las neuronas) en que se 

unen más neuronas y finalmente la depresión sináptica es la fase en que disminuye estos 

potenciales. Esta teoría se extrapola para la memoria, que es una forma de plasticidad neuronal, 

si la descarga de potencial es lenta (memoria a corto plazo), los receptores NDMA intervienen 

poco ya que los canales iónicos son bloqueados por el ión magnesio (Mg2+) (Figura 3). En 

cambio si la sinapsis es rápida y constante los receptores de NMDA se activan ya que esta 

actividad libera el Mg2+ por un proceso de repulsión y entonces los NMDA son capaces de 

participar en la comunicación sináptica (memoria a largo plazo) (Kandel, 2007; Morgado,2011). 

 

 

 

 

 

Las formas duraderas de plasticidad visual superan el período de actividad sináptica e inducen 

cambios en los genes que pueden arrojar cambios más duraderos (días, meses, años) (Purves et 

al,2007). Por esto es importante que al final de al terapia visual haya un periodo de 

mantenimiento ya que los continuos cambios moleculares que se han hecho durante la terapia se 

expresen genéticamente y queden “guardados”. 

 

Figura 5. Dibujo esquematico del modelo de sinapsis de Hebb. Un nivel adecuado de la 
actividad neural refuerza las conexiones del ojo con la imagen buena, en cambio, el ojo 
con una imagen retiniana pobre realizará unas conexiones debilitadas. Imagen extraída de 
Schwartz [2010]. Visual perception. A clinical orientation, 4th ed, pág 369. 
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Para que la ambliopía se lleve a cabo tienen que juntarse diversos factores en que los más 

importantes son la edad, la degradación de la imagen retiniana y la reducción de la competencia 

binocular. Debemos tener en cuenta que en el humano existen varios períodos sensitivos  de 

plasticidad que podemos dividir en (Hooks y Chen, 2007): 

 -Período pre-crítico: Formación inicial de los circuitos neuronales y no son dependientes 

 de la experiencia visual. (embrión) 

 -Período crítico: Forma de plasticidad distinta en que la experiencia visual modifica los 

 circuitos neuronales. (nacimiento- 6 meses) 

 -Final del período crítico: La experiencia visual no modifica tan eficazmente los circuitos 

 neuronales y empieza el periodo sensitivo. 

 -Período sensitivo: Período que el córtex visual aún exhibe mecanismos de plasticidad. (6 

 meses- 8 años) 

 -Período susceptible: Período que el córtex visual aún exhibe mecanismos de plasticidad 

 en menos medida. (8-18 años) 

 -Plasticidad residual : Período que el córtex visual aún exhibe mecanismos de plasticidad 

 residual. (18 años- final vida). 

De esta forma, los estudios en neurociencia indican que la ambliopía es un proceso de 

inhibición activa a causa de un feedback mal regulado entre el GABA y subtipos de NMDA. La 

ambliopía se puede tratar en cualquier edad ya que los mecanismos de plasticidad existen, 

aunque en menor medida. Los estudios de desarrollo sensorial proporcionan un ejemplo acerca 

de cómo interactúan los factores genéticos y la experiencia en la maduración del encéfalo y 

como la privación ambiental en el período crítico altera dramáticamente los procesos de 

desarrollo. 

  2.2.2. Neuroadaptación 

El cerebro no es un órgano estático, está en continuos cambios para adaptarse al ambiente 

exterior. Por ejemplo, cuando se opera de cirugía refractiva un miope de toda la vida y pasa a 

ser ligeramente hipermétrope; en este caso la persona toda la vida ha sido miope y ha adoptado 

unos esquemas corporales que ahora no le sirven (quitarse las gafas para ver de cerca, ambiente 

de trabajo cercano, introvertido etc.) y aunque vea un 20/20 después de la cirugía puede notar 

que vaya incómodo por el simple hecho de la estructuración del cuerpo. En este caso al cabo del 

Figura 6. En esta tabla se puede ver 
esquemáticamente la posible cascada 
molecular que induce plasticidad visual. 
Imagen extraida de Hensch TK [2005]. Critical 
period plasticity in local cortical circuits. Nature 
reviews 6:877-888, pág884. 
 



  

11 
 

tiempo el paciente puede adaptarse a su nueva condición gracias a su plasticidad visual o 

neuroadaptación. Un caso de adaptación neural se encuentra durante la mala calidad de la 

imagen retiniana en sujetos con queratocono, que se adaptan a las tareas visuales habituales 

como las presentes en un test de agudeza visual (Rouger et al, 2010). Un estudio investigó los 

cambios neurológicos y cognitivos que existen durante la adaptación a un prisma y encontraron 

que el cerebelo induce un cambio neuronal en el córtex temporal superior que minimiza la 

distorsión espacial creada por el prisma (Luaté et al, 2009). La adaptación neuronal o plasticidad 

depende de cada individuo ya que está codificada por los genes individuales de cada persona, de 

este modo, dependiendo de los genes se tendrá mas capacidad adaptativa o plasticidad en los 

cambios ambientales (Brans et al, 2010). Gracias a esto se puede comprender porque hay 

personas que se adaptan muy rápidamente a las lentes progresivas, a los cambios de graduación, 

a la anisometropia, a la eficacia de la terapia visual etc. ya que es un hecho que depende de cada 

persona (susceptibilidad). 

La ambliopía tal como se puede ver, es una puerta abierta al estudio de neuroplasticidad visual y 

la capacidad de unir la neurociencia y la optometría, siendo la neuro-optometría una reciente 

rama de la optometría que estudia las vías visuales y sus tratamientos optométricos en casos 

como ambliopía, traumatismos craneo-encefálicos, defectos del campo visual, estimulación con 

ritmo alfa, Syntonics etc. 

Tal como describe el artículo de (Huang, 2009) la neuroplasticidad puede ser la base teórica de 

la terapia visual optométrica y la neuroimagen la base objetiva, así que estos conocimientos 

deben estar al día para comprender y realizar una buena terapia visual. La neurociencia nos da 

una base teórica de que la terapia visual se puede realizar a cualquier edad y la explicación de 

los procesos de feedback y aprendizaje que ocurren durante la terapia visual. 

 

 2.3. Prevalencia y epidemiología 
 
La prevalencia de la ambliopía dependerá del tipo de estudio epidemiológico, población, raza, 

etnia o criterio de inclusión. Se estima que afecta en un rango de 1-4 % de la población 

(Simmons, 1996; Williams et al, 2001; Leske y Hawkins, 1994; Lennerstrand et al, 1995; 

Webber y Wood,2005; Simmons, 2005, Wang et al, 2011). Varios estudios han encontrado que 

es de las primeras causas de déficit visual en adultos en varias distribuciones de edad y que por 

lo tanto debe tenerse en cuenta la realización de chequeos visuales en preescolares (Simmons, 

2005). Los estudios que mencionen la prevalencia de la ambliopía pueden surgir de encuestas 

populares (Köhler y Stigmar, 1973), estudios retrospectivos (Thomspon et al, 1991) o 

seguimientos desde el nacimiento (Abrahamsson et al, 1992). 
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Tabla 2. Tipos de estudios para la prevalencia de la ambliopía. 

 
En esta tabla se puede ver que dependiendo del diseño del estudio y el criterio de inclusión la 

prevalencia de ambliopía puede variar en cada caso. Para detectar la ambliopía en el chequeo 

visual se debe tener muy en cuenta las condiciones de iluminación y el test para la medida de la 

agudeza visual, el autorefractómetro tiene una sensibilidad más alta que la agudeza visual 

medida con HOTV y símbolos de Lea al contrario de la estereopsis que tiene una sensibilidad 

más baja (Schmidt et al, 2004). La edad más apropiada para un chequeo visual está basado en el 

rango desde que nace hasta el límite del periodo sensitivo, siendo los 5 o 6 años el rango 

adecuado (Holmes y Clarke, 2006). La incidencia de ambliopía en preescolares es 

aproximadamente del 0,4 % por año (Hillis et al, 1983; Hillis, 1986).También se ha estudiado la 

prevalencia según el tipo de ambliopía, de este modo se ha encontrado que la  ambliopía 

anisometrópica y la estrábica son las más frecuentes clínicamente (Webber & Wood, 2005; 

Evans, 2007, Wang et al, 2011). Aunque los porcentajes pueden variar según lo expuesto 

anteriormente (raza, edad, población etc.) la ambliopía anisometropica, estrábica o mixta 

siempre son las que tienen un porcentaje más alto de prevalencia (Repka et al, 2003). 

 

Referencia Ambliopia 
anisometrópica (%) 

Ambliopia 
Mixta (%) 

Ambliopía 
estrábica (%) 

Thompson et al, 1991 17 27 56 

Flynn and Cassady, 1978 20 32 48 

Attebo et al, 1998 50 27 19 

Abrahamsson et al, 1998 67 33a 

 

Tabla 3. Proporción estimada de tipos de ambliopía. aEl estudio incluyó las dos classes de ambliopía 
dentro del mismo tipo. Adaptado de Moseley M, Fielder A [2002] . Amblyopia: a multidisciplinary approach. 
Butterworth-Heinemann. pág 75. 

 

Referencia Diseño del 
estudio 

Estudio de la 
población 

Criterio de 
inclusión 

Prevalencia estimada 

 
Köhler & 
Stigmar, 1973 
 

 
Chequeo Visual 

 
Niño/as de 4 
años 

 
AV=6/18 o peor 

 
Incidencia a la edad de 
4 años= 1,8 % 

 
Thomspon et al, 
1991 
 

 
Estudio 
retrospectivo 

Todos los 
remitidos 
durante un año 
(1983) 

 
AV=6/12 o peor 

 
Incidencia 
acumulativa=3,0% 

 
Abrahamsson et 
al, 1992 
 

 
Estudio cohorte 
desde el 
nacimiento 
 

 
Todos los 
nacidos durante 
1979-1980 

 
AV=6/12 o peor 
 
 

 
Incidencia acumulativa 
en 4 años= 4,1 % 



 
 

13 
 

 2.4. Clasificación 
 
Según el tipo de condición ambliopizante durante el desarrollo visual tendremos varias 
clasificaciones de la ambliopía: 

 
En la ambliopía estrábica hay un problema de competición entre los 2 ojos por las imágenes 

provenientes del ojo desviado, siendo la supresión el proceso que inhibe corticalmente este 

problema de fusión binocular. Debe tenerse en cuenta que en los estrabismos intermitentes o 

alternantes no hay posibilidad de supresión ya que permite cierto grado de fusión en el tiempo. 

En el caso de la ambliopía anisometrópica las 2 imágenes a fusionar son de distinto tamaño 

(según el grado de refracción) provocando un aumento de la competividad binocular resultando 

imposible la fusión cortical de las imágenes. En este tipo de ambliopías debe tenerse en cuenta 

que incluso con una corrección temprana con gafas también puede desarrollar ambliopía por 

diferencia de imágenes retinianas (anisocoina). Incluso puede darse la condición de que un ojo 

se utilice de lejos (menos miope) y el otro de cerca (más miope), dependiendo de la refracción. 

Aunque la posibilidad de fusión dependerá del grado de plasticidad cortical de cada paciente, 

pudiendo haber personas con un cierto grado de visión binocular con +5 D en OD y -5 D en OI 

ya que tal como hemos comentado, depende de los genes de cada persona. En el caso de la 

ambliopía isoametrópica existe un error refractivo bilateral similar elevado y de corrección 

tardía. La ambliopía por degradación de imágenes a causa de trastornos patológicos como 

cataratas congénitas o distrofias corneales impedirán el desarrollo normal de las vías visuales.  

 
Condiciones ambliopizantes  

  
Tipo de ambliopía 

 
Anisometropia significativa 

 
→ 

 
Ambliopía anisometrópica (refractiva) 

 
Endo o exotropía constante 

unilateral 
 

 
→ 

 
Ambliopía estrábica 

 
Isoametropía significativa 

 
→ 

 
Ambliopía isoametrópica (refractiva) 

Astigmatismo elevado unilateral 
o bilateral (siendo oblicuo más 

significativo) 

 
→ 

 
Ambliopía astigmática (refractiva) 

Degradación de la imagen 
(cataratas, ptosis, leucomas 

corneales) 

 
→ 

 
Ambliopía por deprivación 
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En el adulto se pueden presentar varias formas de ambliopía, llamadas ambliopía por ser una 

pérdida de visión sin encontrar una patología subyacente, aunque estrictamente no sea 

ambliopía: 

 

La ambliopía por tabaco y alcohol ocurre en las personas que consumen en grandes cantidades 

este tipo de drogas y presentan déficit de proteínas y vitaminas del grupo B (Kanski, 2009). La 

ambliopía histérica es causada por una pérdida de la agudeza y del campo visual debido a la 

ansiedad o represión emocional, siendo una posible causa la disfunción neurofisiológica en el 

proceso de atención por una reducción de la inhibición corticofugal en el diencéfalo de los 

estímulos aferentes del resto del cuerpo (Gallego et al, 2005). 

 

 2.5. Estudios neuroanatómicos y neurofisiológicos 
 
De manera global y resumida, si seguimos el camino en el proceso de la visión vemos que 

empieza con una fototransducción en la retina neurosensorial que transmite y comparte este 

potencial eléctrico con varias neuronas retinianas que finalmente se "lo llevan" las células 

ganglionares de la retina. Estas células ganglionares transmitirán la información hasta los 

cuerpo geniculado lateral (CGL) pasando por el quiasma óptico en que hay un entrecruzamiento 

de las fibras nasales de cada ojo. El CGL es la principal estructura subcortical que procesa la 

información visual, consta de seis capas de células y en cada núcleo las capas 1 y 4 terminan las 

fibras de la hemiretina nasal contralateral y las fibras de la hemiretina temporal ipsilateral en las 

capas 2,3 y 5. Las capas 1 y 2 son capas magnocelulares, las capas de 3 a la 6 son 

parvocelulares. Del CGL salen las radiaciones ópticas que sinaptarán el córtex visual primario 

mayoritariamente en la capa 4C, los axones de las células parvocelulares (P) terminan en la 4Cβ 

y los axones de las células magnocelualres (M) en la 4Cα (Kandel, Schwartz, Jessel, 1997). El 

córtex visual primario es la primera "estación" de procesamiento de la visión, el córtex visual 

extraextriado procesará la información del detalle, forma, movimiento etc.. en sus áreas 

especializadas para este fin y finalmente se construirá la imagen conjunta a través de un proceso 

creativo. De este modo la percepción visual es un proceso creativo que están involucradas 

muchas funciones corticales. Actualmente se están realizando muchos estudios en neurociencia 

y neurofisiología para el estudio de la ambliopía en que las técnicas de resonancia magnética 

funcional (fMRI), la tomografía de emisión de positrones (TEM) y la magneto encefalografía 

 
Condiciones ambliopizantes  

  
Tipo de ambliopía 

 
Déficit de vitamina B 

 
→ 

 
Ambliopía tabaco-alcohólica 

 
Psicológica emocional 

 

 
→ 

 
Ambliopía histérica 



 
 

15 
 

(MEG) son las principales herramientas que se utilizan para estudiar la naturaleza de los déficits 

corticales en ambliopía (Anderson y Swettenham, 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En ambliopía estrábica se ha encontrado una reducida material gris en el CGL (Barnes et al, 

2010) y una reducida función en el córtex y el CGL (Li et al, 2011). Hay algún estudio clásico 

que indica que anatómicamente hay déficits en el CGL (Von Noorden et al, 1983) , aunque se 

debe tener en cuenta que son estudios post-mortem. La pérdida de la función visual en 

ambliopías es debido a déficits corticales (Kiorpes et al, 1998; Barnes et al, 2001; Toporova et 

al, 2006) ya que existen cambios estructurales entre las conexiones de las áreas 17 y 18 

principalmente (Toporova et al, 2006) y en las vías ventrales y dorsales (Muckli et al, 2006) que 

conllevan a un déficit integrativo de la función cerebral (Li et al, 2011). Hay diferencias en la 

activación cortical entre el ojo fijador y el ojo amblíope en la área visual primaria y áreas 

extraextriadas (Barnes et al, 2001). El cuerpo calloso también tiene conexiones anormales en 

estrabismos y ambliopías (Berman y Payne, 1983; Innocenti y Frost, 1979; Lund, Mitchell y 

Henry, 1978) siendo muy importante para las funciones de lateralidad, percepción, visión 

binocular, lenguaje, cognición y lectura (Kandel, Jessel, Schwartz, 1997; Gómez et al,1994). 

Figura 7. Localización de varias áreas visuales en el encéfalo humano que muestra la corteza 
visual primaria (V1), las áreas visuales adicionales V2, V3, VP (ventral), V4 y TM (temporal 
media) y TMS (temporal medial superior). Extraido de Purves A, Fitzpatrick H, McNamara W [2007]. 
Neurociencia. ed. Panamericana, 3rd ed. 
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Las columnas de dominancia ocular son posiblemente el locus fisiológico de la supresión activa 

(Horton, Hocking y Adams, 1999, Conner et al, 2007; Sengpiel et al, 1994) pudiendo ser una 

alteración metabólica en las bandas donde están las neuronas binoculares o una pérdida de estas 

(Alekseenko y Toporova, 2010). Por esta razón la visión binocular "no existe" o es muy débil, 

ya que fisiológicamente las neuronas que se encargan de este proceso están siendo desactivadas 

o inhibidas.  

 

 

 

 

 

 

 

Las vías de información magnocelular y parvocelular están disminuidas provocando un 

procesamiento anormal de las señales en el córtex visual (Zele, Wood, Girgenti, 2010). De este 

modo vemos que hay evidencias de que la experiencia visual anómala en el desarrollo lleva a 

adaptaciones corticales específicas y anómalas, especialmente en las áreas estriadas  V1 y V2 

Figura 8. Imágenes coronales y sagitales de un paciente con ambliopia estrábica , en la 
imagen superior corresponde cuando el ojo ambliope fijaba (rojo) y inferior cuando el ojo 
dominante fijaba (verde). El ojo dominante activa más espacio neuronal que el ambliope. 
Imagen extraida de Barnes GR, Hess RF, Dumoulin SO, Achtman RL, Pike GB [2001]. The cortical deficit in humans 
with strabismic amblyopia. Journal of Physiology 533:281-297 

Figura 9. Mapas de las columnas de dominancia ocular en un ojo normal (izquierda) 
y ambliope del ojo derecho (derecha). Modificado de Horton JC, Hocking DR, Adams DL 
[1999]. Metabolic mapping of suppression scotomas in striate cortex of macaques with experimental 
strabismus.Journal of Neuroscience 19:7111-29. 
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produciendo una serie de déficits visuales y perceptivos en el sujeto ya que son las primeras 

áreas en procesar la imagen del campo visual, pudiendo producir los déficits en las vías 

ventrales y dorsales repercutiendo en las áreas extraestriadas, especialmente la V4 (Dallala, 

Wang, Hess, 2010). 

 
 2.6. Déficits visuales y perceptivos en la ambliopía 
 
El procesamiento global de la visión está disminuido en ambliopías, los déficits que se producen 

los podríamos dividir para las diferentes habilidades en la visión, de este modo tenemos: visión 

estática (agudeza visual, sensibilidad al contraste); eficacia visual (acomodación, motilidad 

ocular, fijación) y procesamiento visual (visión espacial, visión del movimiento). 

 

  2.6.1. Agudeza Visual 
 
Es la medida clínica más impactante y la que se mide durante la monitorización durante la 

terapia para la mejora de la visión. La agudeza visual al máximo contraste (negro sobre blanco) 

está disminuida en las ambliopías dependiendo del grado de la condición. Se debe tener en 

cuenta que para los test tipo Snellen y similares no debería utilizarse ya que existe el fenómeno 

de amontonamiento a causa de la interacción de contornos (Borrás et al, 1998). Este fenómeno 

es un importante déficit conocido, se define como la inhabilidad para aislar el estímulo del 

espacio en presencia de estímulos vecinos (Bonneh, Sagi y Polat, 2007). Esta interacción de 

contornos provoca una interferencia entre los patrones que envuelven la letra del optotipo 

(Figura 10).  

 

 
 
 
 
 
 

 
Figura 10.  Fenómeno de amontonamiento debido a la interacción de contornos. 

 
La agudeza Vernier también se encuentra disminuida en ambliopías (McKee, Levi y 
Movhson,2003). 
 
  2.6.2. Sensibilidad al contraste 
 
La sensibilidad al contraste permite la medida de la función visual en varias frecuencias 

espaciales y nos da más información de la sensibilidad visual. La ambliopía está asociada con 

una reducida sensibilidad al contraste (Bradley y Freeman, 1981; Hess y Howell, 1977; Levi y 

Harwerth, 1977). En ambliopías, especialmente las de origen estrábico, presentan distorsiones 

diferentes para cada patrón de frecuencia espacial cuando miran con el ojo amblíope (Figura 
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11), (Moseley y Fielder, 2002). La pérdida de visión al contraste es independiente de la agudeza 

visual, y el grado de pérdida depende según el tipo de ambliopía (Simons, 2005). 

 

 

 

 

 

 
 
 

Figura 11. Simulación sobre el grado de distorsión del estímulo en diferentes frecuencias. 
Extraído de Moseley M, Fielder A [2002] . Amblyopia: a multidisciplinary approach. Butterworth-Heinemann 
.pág25. 

  2.6.3. Habilidades motoras 
 
Al ser disfuncionales áreas que procesan la percepción visual, en la ambliopía se ven afectadas 

las habilidades como acomodación (Hokoda y Ciuffreda, 1982) motilidad ocular (Tsutsiu et al, 

1984; Niechwiej-Szwedo et al, 2010) y fijación (Schor y Hallmark,1978). Aunque hay 

relativamente pocos estudios que abarquen el tema de habilidades motoras ya que actualmente 

se centran más en aspectos sensoriales. La fijación, los sacádicos y los seguimientos son 

importantes para el reconocimiento de rostros, lectura etc... así que estas habilidades también se 

debe tener en cuenta clínicamente. 

 

  2.6.4. Habilidades en el procesamiento visual 

 
La ambliopía produce una degradación de la visión espacial y la estereopsis, siendo la 

estereopsis muy importante en muchos aspectos de la vida cuotidiana como leer, detectar 

objetos, coordinación ojo-mano etc. En ambliopía estrábica hay una atenuación de señales y un 

incremento del "ruido" en el procesamiento de la visión que afecta a la supresión ocular y a la 

sumación espacial (Huang et al, 2009; Meese, Georgeson y Baker, 2006, Levi et al 2007)  a 

causa del procesamiento anómalo  en V1 del córtex visual (Li, Piech y Gilbert, 2006). Este 

procesamiento anormal provoca distorsiones espaciales y temporales en la visión, siendo la 

posible causa de la baja función visual y cognitiva en esta condición (Sireteanu, Lagraeze y 

Constantinescu, 1993; Mckee, Levi y Movshon, 2003; Spang y Fahle, 2009; Sireteanu et al, 

2007, Thompson et al, 2011). La activación del ojo amblíope requiere más atención y esfuerzo, 

junto a que necesita más conexiones neuronales para el procesamiento de la imagen, siendo la 

posible explicación subjetiva en la percepción del paciente (Sireteanu et al, 2007). La memoria 

de trabajo visual también está disminuida (Mohr et al, 2010). 
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Figura 12. Simulación de la degradación de la imagen visto por un ojo amblíope. Extraído de 
Sireteanu R, Bäumer CC, Sârbu C, Iftime A [2007]. Spatial and temporal misperceptions in amblyopic vision. 
Strabismus 15:45-54. 
 

En general hemos hablado de déficits en ambliopía, tanto de distorsiones espaciales (agudeza 

visual, sensibilidad al contraste) como acomodación, fijación etc. Pero se debe tener en cuenta 

que cada tipo de ambliopía exhibe diferentes formas de desórdenes visuales con patrones 

distintos de pérdida visual (Birch y Swanson, 2000; Mckee, Levi y Movshon, 2003, Levi, 

2006). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 13. Patrones déficits visuales en los tipos de ambliopía. Extraído de McKee SP, Levi DM, 
Movshon JA [2003]. The pattern fo visual deficits in amblyopia. Journal of Vision 3:380-405. 

 
En esta gráfica se muestran los diferentes patrones de pérdida de agudeza visual y sensibilidad 

al contraste que muestran distintos tipos de ambliopía. Este: AV moderada y SC normal 

corresponde a pacientes sin ambliopía. Norte: AV baja pero SC buena corresponde a estrábicos. 

Sud: AV baja y SC mejor de lo esperado corresponde a anisometropias. Oeste: AV baja y SC 

baja o normal corresponde a anisometropias estrábicas.  

El ojo bueno en ambliopía tampoco es normal del todo, ya que es es un problema binocular que 

se muestra monocular, de este modo hay estudios que indican que el "ojo bueno" tiene pequeños 
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déficits de estabilidad de fijación (Kandel, Grattan y Bedell, 1980), mayor ruido neuronal (Levi 

y Klein, 2003), incremento de la latencia de los potenciales visuales evocados en presencia de 

agudeza visual normal (Watts et al, 2002) y en casos con  ambliopía estrábica y anisometrópica 

una sutil pero baja sensibilidad al contraste (Leguire, Rogers y Bremer, 1990). 

 

 2.7. Diagnóstico 
 
Para la evaluación de la función visual en ambliopías debe tenerse en cuenta una serie de 

baterías de test para establecer un diagnóstico correcto (determinando la causa etiológica de la 

condición) y un pronóstico correcto que oriente al posible tratamiento adecuado para cada caso. 

La medida de la agudeza visual con logMar respecto el optotipo tradicional con Snellen tiene 

una ventaja práctica, teórica y estadística (Moseley y Fielder, 2002). Parece ser que el test 

HOTV proporciona una medida más fiable que el test de Lea (Ruttum y Dahlgren, 2006), 

aunque los dos test son muy utilizados en preescolares dando muy buenos resultados (Simons, 

2005). Puede ser una buena alternativa medir la agudeza visual con filas de color rojo alrededor 

de la letra con el HOTV (Ruttum y Covert, 2008). La medida de la función de sensibilidad al 

contraste nos da una información sobre el umbral de sensibilidad para un rango de frecuencias 

espaciales y una medida más sobre la calidad visual del paciente. El test CSV-1000 es utilizado 

en estudios de ambliopía (Chatzistefanou et al, 2005) pero no se ha encontrado actualmente un 

estudio que indique que test para la medida de la sensibilidad al contraste es más apropiado para 

ambliopes, y se debe tener en cuenta ya que los test más utilizados de este tipo, el VCTS-6500 

y el CSV-1000 proporcionan medidas significativamente diferentes (Franco et al, 2010). En 

un ojo normal, sin ninguna patología, sin factores extrínsecos que afecten a la medida y con la 

mejor corrección refractiva posible tendría que llegar al estándar de visión normal, considerada 

el 100% o 20/20 (Rosenfield y Logan, 2009) aunque se debe tener en cuenta que los niños de 4 

años el sistema visual aún está en desarrollo y no se debe tomar como medida el 20/20 como 

criterio diagnóstico. Se podría considerar ambliopía una visión inferior a 20/20 (escala Snellen) 

o menor de 6/9 (escala métrica) monocular o binocular (Ciuffreda,Levi, Selenow 1991; Evans, 

2007) a partir de los 6-7 años. En cuanto a la sensibilidad al contraste depende de cada test, en 

el caso del CSV-1000 existe un rango que se considera normal según la edad (VectorVision, 

1991). 

Asi pues, las medidas principales de agudeza visual y sensibilidad al contraste deben estar muy 

controladas para obtener buenos resultados tanto en el diagnóstico como en el seguimiento 

durante el tratamiento. Se debe realizar una batería de pruebas en el examen clínico junto con 

una buena anamnesis para obtener la etiología de la condición que orientará al tratamiento más 

indicado (Figura 14). 
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 2.8. Tratamiento 
 
El tratamiento de la ambliopía es un debate amplio ya que existen muchas formas estudiadas 

para mejorar su función visual, los estudios en neurofisiología, psicología, neurociencia etc. no 

reflejan un impacto directo en el tratamiento de los pacientes. Tal como dice el libro de Merrick 

Moseley y Alistair Fielder (Moseley y Fielder, 2002) los investigadores y los clínicos 

involucrados en esta área deberían tener en cuenta el dicho de Confucio " un hombre sabio sabe 

lo poco que sabe". Los tratamientos clásicos incluyen corregir el error refractivo, oclusión y la 

penalización. 

La corrección del error refractivo mejora la agudeza visual al principio del tratamiento, 

especialmente en etiología refractiva (Moseley, Fielder y Steward, 2009;  Harvey et al, 2004; 

Harvey et al, 2008) ya que facilita la actividad neuronal en el córtex visual primario (V1). 

Estudios como el MOTAS (Steward et al, 2002) PEDIG (Cotter el al, 2006) o ROTAS (Steward 

et al, 2007) corroboran este indicio, en el principio del tratamiento de la ambliopía se debe 

ofrecer la máxima corrección posible del error refractivo. 

La corrección refractiva en anisometropia debería tenerse en cuenta la rivalidad binocular, de 

este modo y teniendo en cuenta que la rivalidad aumenta con la diferencia del tamaño de la 

imagen y la ambliopía es una competencia binocular, debe prescribirse la corrección óptica que 

minimice esta competividad, clínicamente se evalúa con la estereopsis o las luces de Worth. 

La oclusión del ojo con peor agudeza visual (oclusión directa) es el tratamiento más conocido, 

clásico y antiguo. Produce la completa pérdida de la visión binocular y priva completamente el 

ojo dominante iniciando una respuesta rápida del ojo amblíope. Actualmente la terapia por 

oclusión debe ser mínima (1-2 horas al día) (Holmes y Clarke, 2006). Debe tenerse en cuenta 

que la oclusión reduce la autoestima de los niños y la aceptación social, pudiendo producir un 

estrés psicosocial con lo que debería limitarse el tratamiento en casa o cuando no se esté 

interactuando socialmente (Webber et al, 2008, Polat et al 2009). También se ha visto que, 

Figura 14. Examen clínico del paciente 
amblíope.Extraído de Borras R, Gispets J, Ondategui 
JC, Sanchez E, Varon C, Pacheco M [1998]. Visión 
binocular: diagnóstico y tratamiento, ed.UPC; pág 158. 
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aunque la oclusión mejora la agudeza visual, no mejora todo el rango de sensibilidad al 

contraste (SC) (Polat, 2008) siendo esta función un reflejo del trabajo de las neuronas en el 

córtex visual, la mejora de la SC facilita el procesamiento en estados superiores (Polat, 2009). 

La penalización óptica se puede conseguir a través de medios ópticos, farmacológicos o 

combinados. 

El principio en que se rige es degradar la imagen del ojo dominante permitiendo cierto grado de 

estereopsis sin privar totalmente la imagen de este. La atropina es un fármaco muy utilizado 

para el tratamiento de la ambliopía, siendo efectivo en un rango de edad de 3 a 7 años (Cotter et 

al, 2006). El uso de Levodopa y la citocolina como neurotransmisores también se han usado 

como método alternativo al tratamiento, dando buenos resultados en niños y adultos, pero se 

necesitan más estudios para saber el potencial de este tratamiento (Webber y Wood, 2005; 

Holmes y Clarke, 2006). La estimulación activa del ojo empezó con el estimulador CAM, un 

instrumento creado en Cambridge en 1974 (citado por Borrás et al, 1998)  tuvo mucho interés al 

principio pero se ha demostrado no tener beneficios clínicos (Holmes y Clarke, 2006). La 

terapia con ritmo alfa, mediante el TBI (Translid Binocular Interactor) es un método de 

estimulación activa, se hablará más sobre ella en el apartado dedicado a el. 

La estimulación con ejercicios monoculares (Cotter et al, 2006), el LASIK (Oruçoglu et al, 

2011; Ghanem et al, 2010) y la acupuntura (Zhao et al, 2010) se han propuesto para el 

tratamiento de la ambliopía dando buenos resultados,  pero se deben hacer más estudios 

randomizados. 

La línea actual de investigación en el tratamiento de la ambliopía está centrado en la anti 

supresión y el aprendizaje cognitivo "Perceptual Learning". El aprendizaje cognitivo visual 

obliga al córtex visual a responder al ambiente mediante cambios neuronales a causa de 

modificaciones sinápticas, durante esta terapia visual, se provoca un incremento de la eficacia 

de las sinapsis en V1 paralelamente a la terapia (Sale et al, 2011) mejorando la visión tanto en 

adultos como en niños (Huang et al, 2008, Levi y Li, 2009; Liu et al, 2011) aumentando la 

agudeza visual, la sensibilidad al contraste en todas sus frecuencias (Huang, Zhou y Lu 2009, 

Polat, Naim y Spierer, 2009) y reduciendo el ruido neuronal en la via visual (Levi y Li, 2009). 

Los resultados indican que este tipo de terapia visual puede ser un nuevo tratamiento 

esperanzador para aumentar la función visual en adultos.  

 

 

 

 

 
 
Figura 15. Estímulos usados en el aprendizaje cognitivo "perceptual learning". Extraído de Sagi D 
[2010]. Perceptual learning in vision research. Vision Research doi:10-1016. 
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3.  Terapia con ritmos alfa 
 
 3.1. Ritmos alfa 
 
La actividad eléctrica del cerebro es generada por las conexiones neuronales a causa de los 

impulsos aferentes que reciben. Las neuronas tienen la capacidad de generar señales eléctricas 

muy rápidas, que pueden ser conducidas a lo largo de las dendritas y de los axones. En la 

neurona existe un potencial de membrana a causa de la diferencia de cargas eléctricas negativas 

en el interior de la célula en comparación con el medio extracelular (Kandel, Schwartz y Jessell, 

2001). Estas células nerviosas son capaces de recibir y conducir información por medio de 

señales eléctricas que cambian el valor de este potencial de membrana en reposo (Urtubia, 

1996). Esta actividad eléctrica generada por el cerebro en condiciones normales puede recoger-

se e interpretarse gracias al electroencefalograma (EEG). Este sistema es fundamental para 

entender y estudiar las funciones cognitivas y sensoriales del cerebro recogiendo la actividad 

bioeléctrica del cerebro en condiciones de reposo, vigilia o sueño (Ergenoglu et al, 2004). 

Durante una situación normal de reposo, se registra una actividad eléctrica a una frecuencia de 

8-13 Hz, localizado en las regiones occipitales, presente con los ojos cerrados y que se atenúa 

alabrir los ojos. Este ritmo llamado alfa representa el escaneo neuronal a causa del incremento 

eléctrico de las neuronas visuales, representando un sistema de repuesta primaria que incluye el 

córtex, el tálamo y el hipocampo (Schürman et al, 2000) que es independiente de cada persona 

ya que depende de los genes de cada individuo (Ergenoglu et al, 2004). Los ritmos alfa se han 

relacionado con la actividad eléctrica del córtex visual (Shevelev, 1998; Kolev et al, 2002; 

Erenoglu et al, 2004; Koch et al, 2008) que además en sujetos con mala percepción visual se ve 

aumentada la amplitud de estas ondas (Hanslmayr et al, 2005). En un estudio vieron que 20 

minutos de estimulación audio-visual con ritmo alfa aumenta la relajación y la imaginación 

visual (Timmermann et al, 1999). En otro estudio encontraron que la estimulación con luz 

rítmica produce cambios vasculares en las regiones frontales y occipitales incrementando el 

flujo de oxígeno ayudando al desarrollo de las neuronas durante la infancia (Taga et al, 2003). 

Los potenciales visuales evocados son independientes del ritmo alfa (Risner et al, 2009). 

 

  
 

 
 

 
 
 
 
 

Figura 16. La activación de 
las regiones occipitales durante 
la visión se relaciona con la 
activación neuronal mediante 
el ritmo alfa. El ritmo alfa es el 
"lenguaje" de las neuronas 
visuales. 
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 3.2. Trans-lid Binocular Interactor (TBI) 
 
El uso de la estimulación intermitente fotópica es atribuido al Dr. Merrill Allen de la 

Universidad de Indiana que desarrolló el Trans-lid Binocular Interactor (TBI). Consiste en un 

par de pequeñas bombillas que se encienden y se apagan por medio de un circuito oscilador en 

una velocidad de 7-8 ciclos por segundo, es decir 7-8 Hz que corresponde aproximadamente al 

ritmo alfa cerebral (Griffin y Grishman, 2002) . Las bombillas están separadas y deben estar a la 

distancia interpupilar del paciente que se encienden de forma que sólo enciende una cada vez, 

por lo que la estimulación en realidad es en un solo ojo en una alternancia muy rápida. En estas 

condiciones es muy difícil suprimir, la luz se enciende y se apaga tan rápidamente que el 

sistema visual no tiene tiempo a suprimir por lo que cuando va a desconectar un ojo la luz se 

apaga, entonces regresa al estado inicial y debe empezar de nuevo el proceso adaptativo (Getz, 

1955). Teóricamente podemos decir que este ritmo alfa "enseña" al sistema binocular a 

integrarse en el córtex visual reduciendo la competencia binocular uniformizando las señales 

provenientes de cada ojo de manera que impide la supresión activa por un proceso recíproco de 

estimulación-supresión. Enseña al cerebro a "ver" que tiene 2 ojos y que deben funcionar del 

mismo modo equivalente, este proceso puede alterar el feedback entre los receptores NMDA y 

la sinapsis GABAérgica del córtex visual primario reconfigurando las columnas de dominancia 

ocular gracias a la plasticidad neuronal.  

Trans-lid Binocular Interactor (TBI) quiere decir Interactor Binocular Transpalpebral, con lo 

que la terapia se hace con los ojos cerrados, preferentemente a oscuras y con un tiempo de 15-30 

minutos diarios (Griffin y Grishman, 2002). Se tiene que tener en cuenta que se puede inducir 

un efecto epiléptico ya que la epilepsia visual justamente se produce por la estimulación 

aproximada al ritmo alfa (Visani et al, 2010), aunque solo se ha reportado un caso de epilepsia 

inducida por el TBI (Helveston, Manthey y Ellis, 1981). No puede usarse en pacientes con 

correspondencia anómala o fijación excéntrica ya que al eliminar esta supresión activa podemos 

inducir diplopía (visión doble). De manera optométrica comportamental el TBI se usa en las 

fases antisupresión antes de empezar la terapia biocular, para mejorar la agudeza visual y la 

sensibilidad al contraste tanto en adultos como en niños y entrenar la diplopía fisiológica y la 

fusión (Figura 17). El TBI estimula toda la retina, con lo que la visión periférica puede verse 

incrementada, aunque aún no se ha reportado ningún estudio sobre este efecto.  

 

Figura 17. Procedimientos de diplopia 
fisiológica y fusión con el TBI. Extraído de 
Griffin JR, Grishman JD [2002]. Binocular anomalies: 
diagnosis and vision therapy. Butterworth-Heinemann. 
pág 303. 
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El procedimiento de terapia es el siguiente: se le enseña al paciente el instrumento y le 

invitamos a tocar las bombillas diciendo que no queman ni electrocutan. Le pedimos que cierre 

los ojos y, en condiciones de baja iluminación, le ponemos las bombillas centradas en los ojos y 

le preguntamos que ve el paciente. Hay pacientes que dicen ver figuras, como redondas o 

cuadrados, otros comentan un túnel, estrellas, colores, meteoritos o, simplemente, dos luces 

brillando. Es posible que sea la primera vez que el paciente vea en visión binocular cuando es 

un amblíope profundo así que le podemos decir que están trabajando los 2 ojos. A partir de aquí 

el TBI se usa en casa, si es un niño la madre debe sujetar las bombillas mientras duerme y si es 

un paciente adulto, puede hacerlo en el sofá, en la cama, en una silla etc... siempre y cuando 

cumple las tres normas principales: media hora al día, sin interrupciones y a oscuras. Se pueden 

diseñar unas gafas para que el paciente no tenga que sostener las bombillas pero siempre tener 

en cuenta que las bombillas deben estar centradas en los ojos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los estudios de estimulación fotópica indican que durante la terapia ocurren cambios 

metabólicos en el córtex visual primario, responsable de la visión central y periférica 

incrementando la dominancia del ojo estimulado (Merkul'eva y Makarov, 2009). El problema de 

los estudios con luz fotópica intermitente es que cada autor varía la frecuencia de estimulación, 

siendo un factor crítico para dar unos resultados globales y coherentes. De la misma forma, el 

ritmo alfa varía en varios autores, así se comprende entre 7-14 Hz (Kolev et al, 2002),  8-15 Hz 

(Schürman et al, 2002), 7,5-13 Hz (Ergenoglu et al, 2004); 8-13 Hz (Kock et al, 2008) y 10 Hz 

(Timmermann et al, 1999) dando un rango medio de 10,55± 2,45 Hz. El TBI usado en este 

estudio está en un rango de 9-10 Hz. 

 
 
 

Figura 18.  Procedimiento de terapia con el TBI. 
 

Figura 19. Vías neuronales 
estimuladas con el TBI, en la 
izquierda ojo izquierdo y en 
la derecha ojo derecho. 
.Imagen adaptada de URL:Web en 
Google:<http://www.owlnet.rice. 
edu/~ psy c351 
/Images/VisualPathways.jpg>, 
última consulta 14/03/2011, web en 
inglés. 
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4.  Pruebas psicofísicas para la medida de la calidad visual 
 
 4.1. Agudeza Visual 
 
La agudeza visual se puede definir como la habilidad del sistema visual para detectar cambios 

espaciales (Rosenfield y Logan, 2009). Clínicamente es usado preguntando a los pacientes la 

habilidad para detectar la presencia o no del objeto, resolver elementos o patrones, e identificar 

símbolos. Representa la medida de resolución del sistema visual y es una de las primeras 

medidas clínicas que se llevan a cabo y una de las que aportan más información (Ricci, Cedrone 

y Cerulli, 1998). La agudeza visual se cuantifica mediante el valor inverso del ángulo visual 

subtendido, expresado en minutos, del detalle del test que se debe reconocer. Si (y) representa el 

tamaño del mínimo detalle del test y se observa a la distancia (x), la agudeza vendrá dada por la 

siguiente fórmula (Figura 20). La AV se puede expresar en AV LogMar= -log (AVnotación Snellen). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 20. Esquema del cálculo de la agudeza visual. 

 

La agudeza visual (AV) puede verse afectada por diferentes factores, que se pueden clasificar en 

tres grandes categorías (Benjamin, 1998): 

 -Factores físicos: Iluminación, color, contraste, distancia optotipo, difracción, tipos de 

 optotipos etc. 

 -Factores fisiológicos: Tamaño pupilar, excentricidad de fijación, sacádicos, edad, 

 medicamentos etc. 

 -Factores psicológicos: Fatiga, aburrimiento, motivación etc. 

Un optotipo es una figura o símbolo que se utiliza para medir la AV, son de tamaño decreciente 

llegando a la unidad como medida clínica normalizada (1,0 o 20/20) (Benjamin, 1998), (Figura 

21). 

 

 

 

 

 

 

Figura 21. Optotipo para la medida de la AV, tipo 

Snellen. 
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 4.2. Sensibilidad al Contraste 
 
La sensibilidad al contraste representa una medida de la calidad de visión para discriminar 

detalles bajo diferentes condiciones de contraste del objeto (Borràs et al, 1998). Una persona 

puede tener muy buena AV, sin embargo su curva de sensibilidad al contraste estar disminuida 

y por este motivo puede tener problemas en ciertas situaciones de la vida "real" por ejemplo: 

bordillos de la calle, lectura de libros, periódicos, conducción bajo lluvia o un dia no soleado 

etc. La fórmula comúnmente utilizada para definir la curva de sensibilidad al contraste es la 

Ecuación de Michelson (Rosenfield y Logan, 2009): 

   Contraste= (L máx-L min) / L máx+ L min) 

Donde L máx y L min representan el máximo y el mínimo de luminancia del estímulo. 

Esta función al contraste se representa mediante una gráfica, llamada función de sensibilidad al 

contraste (FSC) que representa los umbrales de contraste según la frecuencia espacial. El área 

bajo la curva recoge niveles de contraste en función de la frecuencia espacial en los que el ojo 

llega a discriminar el objeto (Figura 22): 

 

 

 

4.3.Perimetría automatizada 

  4.3.1. Campo visual 

Una primera definición del campo visual puede ser como la propuesta por Traquair (1939) que 

lo define como una isla de visión rodeada de un mar de ceguera donde la superficie restante 

queda al mismo nivel.  Es un plano tridimensional parecido a un cono de visión que mide 

aproximadamente 50º superiormente, 70º inferiormente, 60º nasalmente y 90º temporalmente 

(Kanski,2009). El lado nasal mide menos a causa de la prolongación de la nariz que actúa como 

septum. El campo visual monocular es la proyección espacial de la retina neurosensorial. La 

agudeza visual es máxima en el vértice del cono que representa la fóvea y después disminuye 

progresivamente hacia la periferia, la mancha ciega de Mariotte representa la papila donde no 

hay fotoreceptores, está localizada entre 10º-20º temporalmente (Kanski,2009). 

 
 
 

Figura 22. La función de sensibilidad al 
contraste forma una curva para optotipos 
de varios contrastes y tamaños.Extraído de 
Adams AJ [1993]. Impact of new and emerging 
instrumentation on optometry. Optometry & Vision 
Science. 70:272-278. 
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El campo visual representa el “espacio exterior” que vemos y dentro de él lo interpretamos todo 

(color, forma, detalle etc…). Posteriormente del CGL las nuevas neuronas formarán las 

radiaciones ópticas (vías geniculocalcarinas) que terminarán en la corteza visual primaria (V1) 

donde proyectarán en las subcapas IVc en el neocórtex (Hubel y Wiesel 1959). Esta región del 

campo visual ocupa un espacio neuronal en las primeras áreas de procesamiento visual del 

neocórtex, V1, V2 e incluso V3 principalmente (Zeki, 2003). Dependiendo del punto de 

localización en el campo visual, tiene un punto de correspondencia en el córtex visual (Figura 

23). 

 

 

A mapas retinotópticos nos referimos a la posición de los puntos del campo visual en el córtex 

visual. El campo visual entero ocupa aproximadamente un 20 % del todo el cerebro, 

conteniendo unas 5 billones de neuronas (Wandell, Dumoulin y Brewer, 2007). Cada vez que 

aumentamos la excentricidad del campo visual o nos alejamos del campo visual central, 

estimulamos zonas del cerebro más periféricas (Figura 24). 

 

 
Figura 24. Zonas del campo visual en el córtex visual primario. Imágenes extraídas de Zeki S [2003]. 
Improbable areas in the visual brain. Trends in neuroscience 26:23-26 (izquierda) y Wandell BA, Dumoulin SO, 
Brewer A [2007]. Visual field maps in human cortex. NatureNeuron 56:366-383. (derecha). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 23. Mapas retinotópticos 
del campo visual. Imagen extraída de 
Simpson DA, Crompton JL [2008]. The 
visual fields: an interdisciplinaty history I. 
The evolution of knowledge. Journal of 
Clinical Neuroscience 15:101-110. 
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  4.3.2 Técnicas de exploración 

Al lo largo de los últimos veinte años, la perimetría estática automática se ha convertido en el 

método estándar para valorar el campo visual (Cioffi, Durcan y Girkin, 2009).  

Con este método se suele realizar varias medidas de la sensibilidad umbral en varias 

localizaciones usando estímulos blanco sobre un fondo blanco, esta técnica es conocida como 

perimetría automatizada estándar (PAE) acromática. 

Los perímetros estáticos automáticos siguen algoritmos escalonados que producen estimaciones 

del umbral más fiables y eficientes que las pruebas psicofísicas previas. Existen varias 

categorías de estrategias de examen que se usan habitualmente: 

 1. Prueba supraumbral: Se presenta un estimulo, que presupone que sea un poco más brillante 

 que el umbral, en varias localizaciones y se registra si se ve o no. 

 2.Estrategia umbral: Se realizan de forma habitual para el control del glaucoma. El umbral es 

 la sensibilidad luminosa diferencial a la que se ve el 50% de las veces un estimulo de tamaño 

 y duración de presentación (punto menos brillante que se detecta en la prueba).  

 3.SITA: Emplea un método lógico para estimar el umbral. Acorta el tiempo realizando un 

 continuo de cálculos de los valores umbral para cada punto que es examinado 

  4.3.3 Variables importantes  

Las variables de importancia que se deben tener en cuenta en la realización de una perimetría o 

un campo visual se incluye las siguientes: 

• Fijación: Si punto de fijación está descentrado, o existe una leve ciclo torsión, los defectos 

pueden desviarse de su localización. 

• Iluminación de fondo: La luminancia de la superficie de la cúpula afecta a la sensibilidad 

retiniana. Suele llevarse a cabo en una luminancia de 4-31,5 apostilbios. 

• Luminancia del estimulo: Un estimulo será más visible cuando más brillante sea. 

• Tamaño del estimulo: Cuando más grande sea el estimulo (dada una intensidad y duración fija) 

más fácil será detectarlo. Los tamaños estándar son: 0=1/16mm2, I:1/4 mm2, II:1 mm2, III:4 mm2 

, IV:16 mm2 y V:64 mm2. 

• Tiempo de presentación: Valor fijo entre 0,2-0,5 segundos. 

• Refracción del paciente: Los defectos refractivos causan borrosidad y disminuyen la visibilidad 

del estimulo. Deben ser neutralizados. La adición en la gente présbita se debe compensar. 

Normalmente se usan lentes grandes para evitar perder campo visual. 

• Tamaño pupilar: Influye en la cantidad de luz que entra en la retina y puede producir artefactos. 

Se debe intentar mantener constante. 

• Longitud de onda del fondo y el estimulo: La perimetría en color puede dar resultados diferentes 

de la perimetría blanco sobre blanco. 

• Velocidad de movimiento del estímulo: El are retiniana estimulada por el test se afecta según la 

velocidad del estimulo (se produce sumación temporal ). Si un estimulo se mueve rápidamente, 

cuando el paciente responda puede haberse desplazada mucha más desde que lo vio por primera 

vez. Este período de tiempo se denomina período de latencia o tiempo de reacción. 
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• Rastreo de fijación: Registro gráfico de la fijación del paciente, las inflexiones verticales 

ascendentes son movimientos de mirada y los descendentes parpadeos. 

Los parámetros de fiabilidad  (PF) nos informan sobre la cooperación del paciente durante el 

examen y la validez del resultado: 

 -Pérdidas de fijación (PF): Ocurre cuando se presenta el estímulo sobre la mancha ciega y el 

 paciente asume que lo ve. 

 -Falsos positivos (FP): Se determinan cuando el paciente pulsa el mando a un estímulo no 

 mostrado. Un número elevado indica mala comprensión o ansiedad al responder. 

 -Falsos negativos (FN): Se determinan cuando se proyecta un estímulo de 9 dB o más brillante 

 que el umbral sobre un punto ya examinado y el paciente no responde. Un valor elevado 

 indica fatiga y desatención 

Estos parámetros van ligados con unos límites de tolerancia expresados en tanto por ciento (%). 

Si se sobrepasa del 20 % con FP y FN y un 30 % con las pérdidas de fijación no se puede 

considerar válida la prueba (Harrington y Drake, 1993) .Cuando menor sean estos índices más 

fiable es la prueba, por lo tanto son muy importantes. 

 
4.4. Visión periférica 

La retina es la estructura anatómica fotosensible que traducirá la información luminosa en 

información bioeléctrica. Anatómicamente la fóvea es la zona donde la resolución visual es 

mayor y su espesor está formado sólo por conos y sus núcleos. Esta zona corresponde a la 

visión central, muy importante para todas las actividades de la vida, la mayoría de las 

correcciones visuales son focalizadas en este eje de refracción. La visión periférica 

corresponderá al resto de la retina. Aunque forman parte del mismo tejido anatómico, la visión 

central y la visión periférica tienen diferencias significativas en cuanto a funcionalidad. La 

visión central proporciona la máxima agudeza visual y un sentido cromático exacto , 

disminuyendo hacia la periferia. Sin embargo, la visión periférica es especialmente sensible a 

los desplazamientos, siendo su función más característica la detección de movimiento (Quevedo 

y Solé, 2007) por este motivo es muy importante para el deporte. 

 

Figura 25. Regiones de la retina configuradas según 
las células magnocelulares y parvocelulares. Extraído 
de Hussey E [1999]. Use of visual flicker in remediation of 
intermittent central supression suggest regionalization of vision. 
Journal of BehavioralOptometry 10:3-11. 
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La información visual aporta datos acerca de la posición y el movimiento de la cabeza con 

respecto a los objetos del entorno y es una fuente de referencia para la adecuada percepción de 

la verticalidad. Se necesita tanto la visión foveal como la periférica, aunque para el control 

postural esta última parece la más importante (Rama y Pérez, 2004). Se ha visto que el 

fenómeno de amontonamiento es debido a la visión periférica (Yeotikar et al, 2011) siendo 

probable que el sistema magnocelular esté implicado en este proceso anómalo de la visión. En 

un estudio reciente demostraron que la visión excéntrica es quien modula y procesa las 

informaciones de las expresiones faciales de temor en las personas (Rigoulot et al, 2011). 
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Parte II 
 
 
5.  Hipótesis y Objetivos 
 

5.1. Objetivo general 

 

Analizar si la terapia con el Translid Binocular Interactor (TBI) mejora la percepción de la 

forma y la visión periférica durante 3 meses de terapia en pacientes amblíopes refractivos. 

 

5.2. Objetivos específicos 

 

Evaluar la agudeza visual en un grupo de amblíopes refractivos y valorar si existe una diferencia 

estadística en las medidas en el grupo control y el grupo clínico en un mismo rango de tiempo. 

 

Evaluar la sensibilidad al contraste en un grupo de amblíopes refractivos y valorar si existe una 

diferencia estadística en las medidas en el grupo control y el grupo clínico en un mismo rango 

de tiempo. 

 

Evaluar la visión periférica en un grupo de amblíopes refractivos y valorar si existe una 

diferencia estadística en las medidas en el grupo control y el grupo clínico en un mismo rango 

de tiempo. 

 

5.3. Hipótesis 

 

La hipótesis de este trabajo que verificaremos a través de este estudio puede ser: 
 
 
 
"Las personas de cualquier edad afectadas con ambliopía refractiva mejoran la agudeza visual, 

sensibilidad al contraste y visión periférica a través de la estimulación neuro-sensorial con el 

Translid Binocular Interactor"
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6.  Originalidad e interés científico y clínico del trabajo 
 
La ambliopía tradicionalmente se ha tratado con métodos de oclusión junto a la prescripción de 

la mejor corrección posible. Debe tenerse en cuenta que este método de terapia lleva haciéndose 

desde el siglo XVIII, exactamente desde el tratado del Conde de Buffon, George-Louis Leclerc, 

en el 1743 de la "Dissertation sur les causes du Strabisme". Otro aspecto importante en el 

tratamiento de la ambliopía es la regla general de que se puede tratar hasta los 6-7 años como 

máximo ya que los mecanismos de plasticidad visual impiden su mejora. Este trabajo pretende 

sentar la base actual en neurociencia y fisiología de los mecanismos de plasticidad visual y 

tratamientos en ambliopía actuales que se están llevando a cabo. De esta forma se rompe con la 

clásica frase de que un chico/a con ambliopía que tiene 15 años no se puede tratar y que no hay 

remedio de mejora para su condición.  

 

Del mismo modo, se exponen trabajos actuales sobre el locus fisiológico de la supresión y las 

áreas corticales afectadas por esta condición. Este trabajo quiere mostrar un tipo de terapia que 

se basa en estimulación neuro-sensorial amplificando la sinapsis y la conexión a origen cortical 

mediante flashes de luz a una frecuencia de 10 Hz aproximadamente. Clínicamente hay libros y 

trabajos sobre estimulación con luz rítmica durante ciertas fases de la terapia visual (Griffin y 

Grishman, 2002; Getz, 1955; Helveston, Manthey y Ellis, 1981) pero esta técnica no es muy 

conocida dentro del ámbito optométrico, siendo más conocida para los optometristas 

conductuales. 

 

Atendiendo el hecho de que no hay precedentes de un estudio de estas características en nuestro 

país, y debido a la población afectada de ambliopía (tanto niños como adultos),en este trabajo 

pretendemos determinar si la agudeza visual, la sensibilidad al contraste y la visión periférica 

aumentan con la terapia con el Translid Binocular Interactor (TBI) en ambliopes refractivos en 

sujetos de todas las edades. 
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7.  Método experimental 
 
 7.1. Sujetos 
 
Los sujetos de esta investigación fueron pacientes con ambliopía refractiva entre ellos niños/as y 

adultos que acudían a las visitas en el Centro Universitario de la Visión (CUV), usuarios de 

establecimientos de óptica, estudiantes primaria y/o secundaria captados mediante chequeos 

visuales en escuelas de primaria y secundaria, y estudiantes de la Escuela Universitaria de 

Óptica y Optometría de Terrassa (EUOOT). En total 8 participantes que constituyen el grupo 

clínico y 6 que corresponden al grupo control. En total se obtuvo una participación del 70%. 

 

  7.1.1 Criterios de inclusión /exclusión 

Los participantes debían cumplir las siguientes condiciones: 

 -No presentar ninguna patología ocular, ni haber desarrollado una ambliopía a causa de una 

 patología. 

 -No presentar estrabismo, fijación excéntrica o correspondencia anómala. 

 

  7.1.2. Proceso de selección de la muestra 

Para obtener la muestra, se hizo una búsqueda de diversos recursos donde poder obtener los 

participantes. Algunos pacientes se obtuvieron en las visitas del Centro Universitario de la 

Visión (CUV) de Terrassa, donde los que presentaban ambliopía se les refería y se comentaba la 

posibilidad de participar en un estudio sobre la mejora de la visión mediante estimulación 

neuro-sensorial. Algunos provienen del centro de enseñanza primaria y secundaria el CIM de 

Terrassa (Cataluña) donde se hicieron chequeos visuales para captar voluntarios para el estudio, 

otros se remitían siendo usuarios de establecimientos de óptica donde el optometrista que 

trabaja tiene contacto con el autor y otros son estudiantes de la Escuela Universitaria de Óptica 

y Optometría de Terrassa (EUOOT). A todos los interesados se les dio un documento 

informativo tanto del propósito del estudio como las condiciones y duración de las pruebas a 

realizar (Anexo I). También se les pidió que respondieran a un cuestionario (Anexo II) para 

seleccionar los participantes de acuerdo con los criterios establecidos. Los que aceptaban 

participar en el estudio fue seguida la declaración de Helskinki donde se les dio un 

consentimiento informado del propósito del estudio, las condiciones y la duración de las 

pruebas a realizar (Anexo III y IV). Se presentaron un total de 20 voluntarios y se excluyeron 3 

por no cumplir los requisitos de criterios de inclusión y 3 que abandonaron el estudio por 

problemas de disponibilidad quedando un total de 14 participantes para el estudio. 
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Tabla 4. Selección de los participantes del estudio 

  7.1.3. Características de la muestra 

El estudio abarca edades comprendidas entre 4 y 45 años. El grupo clínico (n=8) está formado 

por 5 sujetos de género femenino y 3 masculino con edades comprendidas de 8 a 45 años. El 

grupo control (n=6) está formado por 2 sujetos de género femenino y 4 masculino con edades 

comprendidas de 9 a 30 años. Esta muestra de sujetos es el que nos ha delimitado el tamaño de 

la muestra. Somos conscientes que sería oportuno tener la misma proporción de sujetos de sexo 

masculino y femenino junto a un valor más elevado de muestra, pero resulta muy difícil ya que 

la población amblíope es muy reducida y más aún comprometerse en el estudio. 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

Tabla 5. Participantes en el estudio 
 

 7.2. Diseño del estudio 
 

El estudio realizado es del tipo experimental, longitudinal y prospectivo, con grupo control 

representado por ambliopes refractivos de todas las edades. Durante el estudio se realizaron 3 

medidas quincenales principales que fueron las variables independientes en el inicio del estudio: 

 - Agudeza Visual 

 - Sensibilidad al contraste 

 - Perimetría 

 

Al final de la terapia de 3 meses de duración las variables dependientes se analizaron y 

compararon mediante un análisis estadístico para observar el efecto del tratamiento en el grupo 

clínico sobre el control. 

 
 

Participantes 
Interesados en un inicio 20 
Abandonamiento por indisponibilidad -3 
Excluidos por no superar los criterios   -3 
Total participantes 14 
Porcentaje participación 70% 

Grupo Clínico (n=8) Grupo control (n=6) 
Nombre Edad Sexo Nombre Edad Sexo 
M.P 45 F J.A 30 F 
A.M 14 F A.S 23 M 
M.B 17 M N.O 9 F 
P.C 7 M L.V 20 M 
E.N 9 F D.M 24 M 
M.Be 8 M A.A 14 M 
N.L 8 F 
A.O 8 F 



  

36 
 

En la siguiente tabla aparece el desarrollo temporal de las actividades realizadas para este 
trabajo: 

 
 

Tabla 6. Desarrollo temporal de las actividades. 

7.3. Instrumentos y material 
 
Para realizar las medidas se utilizaron 3 instrumentos principalmente, el optotipo tipo Bailey-

Love para la medida de la agudeza visual, el test de sensibilidad al contraste CSV-1000 de 

VectorVisionTM y el campímetro automatizado Humphrey analyzer HFA-II 750-1737. Para 

obtener las medidas de la agudeza visual se mostraba el optotipo completo hasta el máximo de 

letra más pequeña que visualizase a 4 m. Para la evaluación de la sensibilidad al contraste el test 

CSV-1000 obtiene la calidad de visión en distintas frecuencias espaciales (3, 6, 12 y 18 c/g) a la 

distancia de 3 m. Para la medida de la visión periférica se ha utilizado el Humphrey Field 

analyzer HFA-II 750-1737 series de Carl Zeiss®. Consiste en una cúpula hemiesférica en el 

cual se va proyectando los estímulos en cualquier punto y el paciente tiene que ir pulsando un 

mando que transmitirá la información visual a digital. Se ha utilizado la prueba umbral 60-4 

periférico con estímulo III, Blanco, fondo de 31,5 ASB y estrategia SITA-Standard. Este tipo de 

perimetría evalúa un campo de visión muy elevado (60º) que, en nuestro caso, utilizaremos para 

evaluar y monitorizar la visión periférica durante el curso del tratamiento junto a la sensibilidad 

retiniana en dB de 60 puntos de medida. Debido a que esta prueba los sujetos debían cumplir 

unos requisitos de atención y motivación, solo se pudieron hacer perimetrias a 6 personas (3 del 

grupo clínico y 3 del grupo control). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Figura 26. Material básico utilizado 
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7.4. Condiciones del entorno 

 
Toda la parte clínica del estudio fue realizada en las dependencias del Centro Universitario de la 

Visión (CUV) de Terrassa. La sala donde se obtuvieron las medida de agudeza visual y 

sensibilidad al contraste presentaba las siguientes características: 

• Iluminación:  

  Valor medio ± desviación estándar: 550, 30 lux 
  Valor máximo: 900 lux 
  Valor mínimo: 200 lux 

• Temperatura: 

  Valor medio ± desviación estándar: 23,50 ±  0,50 ºC 
  Valor máximo: 26 ºC 
  Valor mínimo: 23,4 ºC 

• Humedad relativa: 

  Valor medio ± desviación estándar: 35,4  ± 0,40 % 
  Valor máximo: 40 % 
  Valor mínimo: 35 % 
 
 7.5. Protocolo de medida 
 
A continuación se expone el protocolo seguido para realizar las pruebas de cada sujeto de forma 

individualizada. Los participantes que aceptaron participar en el estudio tras la selección previa 

realizada en el colegio y descrita en los apartados participantes, acudieron en un horario 

convenido por el autor, por ellos y por las instalaciones del CUV. Las pruebas se realizaron en 

una consulta optométrica que constaba de un gabinete y una sala contigua. Los datos personales 

se trataron de forma anónima, ya que los objetivos del proyecto no implicaban relacionar los 

resultados con una persona en particular. En la primera visita se realizaron las pruebas descritas 

a continuación y que permitían incluir o no los participantes en el estudio, tanto del grupo 

clínico como el control. Si el sujeto cumplía los criterios de inclusión para ser asignado a uno de 

los grupos se continuaba con el resto de pruebas a estudiar.  

Cada quince días se repitieron las medidas en el grupo estudio con tratamiento y el grupo 

estudio con tratamiento placebo hasta los 3 meses de duración. La inclusión de los sujetos en los 

grupos control o experimental era al azar. 

 

7.5.1. Medida inicial 

 

En la cita para realizar la medida inicial los sujetos mayores de edad o los padres de los niños 

firmaron el consentimiento informado (Anexo III-IV) y se evaluaron las características 

optométricas para decidir la inclusión en la investigación según los criterios establecido en el 

apartado "participantes". Las pruebas fueron las siguientes: 

- La historia clínica que constaba de preguntas referentes a: datos personales, historia ocular, 

historia médica, historia del desarrollo, exámenes anteriores e historia educacional. 
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-Agudeza visual de lejos monocular y binocular mediante el optotipo tipo Bailey-Love situado a 

4 m (distancia diseño del test).  

- Sensibilidad al contraste monocular y binocular mediante el test CSV-1000 situado a 3m. 

-Cover Test de lejos y de cerca para descartar posibles estrabismos. 

-Retinoscopía estática (retinoscopio Welch Allyn y reglas de retinoscopia, examen subjetivo 

para valorar el posible error refractivo. 

-Oftalmoscopia para evaluar la fijación excéntrica y el fondo de ojo. 

-Perimetría automatizada en los sujetos que podían aguantar la atención y la fijación, esta 

prueba estaba condicionada según la edad que presentasen. 

Si los sujetos cumplían los criterios de inclusión, en la misma sesión se realizaban las medida 

clínicas. Las primeras sesiones duraban aproximadamente 1h y 15 minutos aproximadamente 

para cada sujeto. 

  7.5.2. Medidas de seguimiento 

 

En las visitas quincenales (cada 15 días), se evaluaban nuevamente la agudeza visual de lejos , 

la sensibilidad al contraste y la perimetría de los dos ojos respectivamente. La perimetría se 

realizaba sólo si los sujetos podían aguantar la prueba dado que se necesita que se preste 

atención, concentración y colaboración durante un tiempo de aproximadamente 7 minutos por 

ojo. Primero se medía la agudeza visual, seguido de  la sensibilidad al contraste y finalmente se 

terminaba con la perimetría, con que las visitas quincenales duraban aproximadamente 30 

minutos. Para la fiabilidad de la perimetria se daban los siguientes límites de tolerancia en los 

índices de fiabilidad (Peris y Borràs, 2002): 

 -Pérdidas de fijación >20% 

 -Falsos positivos >33% 

 -Falsos negativos > 33 % 

 

 7.6. Protocolo de terapia en el grupo clínico 

 

Los sujetos incluidos dentro del grupo clínico se les entregaba el TBI junto a una hoja de 

instrucciones del funcionamiento del aparato (Anexo V). Se les informaba que hicieran 30 

minutos seguidos diarios de estimulación a oscuras todos los días. 

 

 7.7. Protocolo de terapia en el grupo control 

 

Los sujetos incluidos dentro del grupo control se les entregaba unas cartas de Hart junto a una 

hoja de instrucciones de la realización de la terapia (Anexo VI). Se les informaba que hicieran 5 

minuto diarios el ejercicio monocular o binocular según el caso de afectación de la ambliopía 



  

39 
 

7.8. Análisis estadístico 
 
El cálculo y análisis estadístico fueron realizados con el software SPSS para Windows versión 

19.00 y el software Microsoft Excel para Mac OS-X versión 2008. 

 

Se calculó el valor medio y la desviación estándar de la medida inicial y las medidas obtenidas 

en la 3a visita y 6a visita, que corresponde aproximadamente a la mitad y final de la terapia de 

los dos grupos de estudio de 3 meses de duración. Cada medida representa la media aritmética 

de cada variable, representada por la siguiente fórmula: 

 

                                                             ��=
∑ ��

�
��	



 

 

Para valorar las diferencias entre la medida inicial y la realizada a la 3a y 6a visita se aplicó la 

"t" de Student para datos pareados tanto en el grupo control (terapia con cartas de Hart) como el 

clínico (terapia con el TBI) para las variables de agudeza visual de cada ojo, variables de 

sensibilidad al contraste de cada frecuencia (A, B, C y D) y variables de los cuadrantes del 

campo visual, divididos en Nasal Superior (NS), Nasal Inferior (NI), Temporal Superior (TS) y 

Temporal Inferior (TI). 

 

Para valorar el efecto del tratamiento con el TBI sobre todas las variables también se calcularon 

los incrementos relativos obtenidos tanto para el grupo clínico como en el control. 

Las diferencias se consideraron estadísticamente significativas cuando el p-valor fue inferior de 

0,05. 

 

Las figuras se realizaron con el programa Microsoft Excel para Mac OS-X versión 2008. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Parte III 

8.  Resultados 

 8.1. Descripción de la muestra

En esta primera parte se describe las características de la muestra, en sexo y edad, de los sujetos 

que participaron en el estudio.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 27

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 28

 

En la Figura 27 se describe

masculino y un 62,5 % del género femenino.

En la Figura 28 se describe que el grupo control está formado por un 66,7 % de género 

masculino y un 33,3 % del femenino.

criterio de exclusión con que tenemos una variabilidad grande en el estudio.
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escripción de la muestra 

En esta primera parte se describe las características de la muestra, en sexo y edad, de los sujetos 

que participaron en el estudio. 

Figura 27. Distribución grupo clínico 

Figura 28. Distribución grupo control 

describe que el grupo clínico está formado por un 37,5 % de género 

masculino y un 62,5 % del género femenino. 

describe que el grupo control está formado por un 66,7 % de género 

masculino y un 33,3 % del femenino. Dado el tipo de estudio, la edad no era un factor de 

criterio de exclusión con que tenemos una variabilidad grande en el estudio. 

Sujetos

Grupo Clínico

Masculino

Femenino

Sujetos

Grupo Control

Masculino

Femenino

40 

En esta primera parte se describe las características de la muestra, en sexo y edad, de los sujetos 

está formado por un 37,5 % de género 

describe que el grupo control está formado por un 66,7 % de género 

o el tipo de estudio, la edad no era un factor de 
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 8.2. Agudeza Visual 

 

A continuación se presentan los resultados obtenidos de la agudeza visual entre los dos grupos 

comparando los resultados. 

Los valores de agudeza visual se presentan para el total de la muestra tanto en el grupo clínico 

como en el grupo control.  

Para cada variable se comparó la medida inicial y la realizada en la tercera y última visita. Para 

valorar las diferencias entre la medida inicial y la realizada en la 3a, en cada variable estudiada 

se aplicó la "t" de Student para datos pareados tanto en el grupo clínico como el control. Para 

valorar el incremento relativo para cada variable tanto del grupo clínico como el control se 

calculó teniendo en cuenta la medida inicial y la realizada en la 3a visita según la siguiente 

ecuación expresado en porcentaje (%): 

 

%= (��Medidainicial-��Medida 3a visita/��Medida 3a visita) x 100 

 

Tabla 7. Medias y desviación estándar de la agudeza visual e incremento relativo en los 2 

grupos de la medida inicial y la realizada en la 3a visita. Unidades: Agudeza visual en LogMar. 

 

Para cada variable se comparó la medida inicial y la realizada en la tercera visita. En el grupo 

clínico se encontró una mejoría estadísticamente significativa entre la medida inicial y la 

realizada en la 3a visita (aproximadamente al cabo de 45 días, que corresponde a un total de 

22,5 horas de terapia con el TBI). Las medidas de las agudezas visuales de los ojos izquierdos 

no llega a ser significativas en este rango de tiempo, al contrario de las del ojo derecho. 

En el grupo control no se encontró una diferencia significativa entre las medias de cada variable. 

Se comparó el incremente relativo alcanzado por el grupo clínico y control y se observa que en 

el grupo clínico hay un aumento aproximadamente del 50% de la visión al contrario del grupo 

control. 

De la misma forma también se siguió el mismo protocolo de análisis estadístico comparando los 

valores de la primera y la última visita (sexta) tanto para el grupo clínico como el control.  De 

 
Variables 

 

Grupo Clínico (n=8) Grupo Control (n=6) 
Inicial 3ª visita p Inicial 3ª visita p 

 
 
 
AV 

Media± DE ±0,07 ±0,07  ±0,02 ±0,02  
OD 0,115 0,066 0,048 0,045 0,044 0,363 
OI 0,099 0,044 0,063 0,037 0,036 0,363 
Incremento 
Relativo 

 

OD 42,6 % 0,1% 
OI 55,5% 0,1% 



 

este modo se obtiene otra tabla (Tabla 7) con la comparación estadística entre la primera 

la última tanto para el grupo clínico como el control

Para valorar el incremento relativo para cada variable tanto del grupo clínico como el control se 

calculó teniendo en cuenta la medida inicial y la realizada en la 6a visita según la siguiente 

ecuación expresado en porcentaje (%):

 

%= ( Medidainicial- Medida 6a visita

 

Tabla 8. Medias y desviación estándar de la agudeza visual e incremento relativo en los 2 

grupos de la medida inicial y la realizada en la 6a visita. Unidades: Agudeza visual en LogMar.

 

Mediante la t de Student para datos pareados se comparó la medida inicial y la medida realizada 

6a visita. En este caso, las agudezas visuales

ojo derecho al contrario de la del grupo control,

el TBI tiene un efecto de mejora en la agudeza visual

significativo. 

Se muestran dos gráficas comparativas de

del grupo clínico y uno del grupo control donde se observa que la curva va decreciendo en el 

grupo clínico (mejora de la AV en LogMar) a diferencia de la del grupo control:

 

Gráficas 1 y 2. Evolución temporal de la agudeza visual en 2 sujetos con ambliopía binocular. 

La gráfica de la izquierda corresponde al del grupo clínico y a la derecha el grupo control.

 

 
Variables 

 
Inicial

 
 
 
AV 

Media± DE ±0,07
OD 0,115
OI 0,099
Incremento 
Relativo 

OD 
OI 

0

0,1
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0,4
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este modo se obtiene otra tabla (Tabla 7) con la comparación estadística entre la primera 

grupo clínico como el control. 

Para valorar el incremento relativo para cada variable tanto del grupo clínico como el control se 

calculó teniendo en cuenta la medida inicial y la realizada en la 6a visita según la siguiente 

ecuación expresado en porcentaje (%): 

6a visita/ Medida 6a visita) x 100 

Medias y desviación estándar de la agudeza visual e incremento relativo en los 2 

cial y la realizada en la 6a visita. Unidades: Agudeza visual en LogMar.

nte la t de Student para datos pareados se comparó la medida inicial y la medida realizada 

ste caso, las agudezas visuales llegan a ser estadísticamente significativas

trario de la del grupo control, con que se puede afirmar que el tratamiento con 

de mejora en la agudeza visual. El ojo izquierdo no llega a ser 

Se muestran dos gráficas comparativas de evolución de la agudeza visual en uno de los sujetos 

grupo control donde se observa que la curva va decreciendo en el 

grupo clínico (mejora de la AV en LogMar) a diferencia de la del grupo control:

Evolución temporal de la agudeza visual en 2 sujetos con ambliopía binocular. 

a izquierda corresponde al del grupo clínico y a la derecha el grupo control.

Grupo Clínico (n=8) Grupo Control
Inicial 6ª visita p Inicial 6

±0,07 ±0,02  ±0,02 
0,115 0,028 0,037 0,045 
0,099 0,010 0,061 0,037 

 

75,65% 0,1%
90% 0,1%

0

0,1

0,2

0,3

0,4

1 2 3 4 5

A
V

 (
Lo
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)

Visitas
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este modo se obtiene otra tabla (Tabla 7) con la comparación estadística entre la primera visita y 

Para valorar el incremento relativo para cada variable tanto del grupo clínico como el control se 

calculó teniendo en cuenta la medida inicial y la realizada en la 6a visita según la siguiente 

Medias y desviación estándar de la agudeza visual e incremento relativo en los 2 

cial y la realizada en la 6a visita. Unidades: Agudeza visual en LogMar. 

nte la t de Student para datos pareados se comparó la medida inicial y la medida realizada 

llegan a ser estadísticamente significativas en el 

afirmar que el tratamiento con 

El ojo izquierdo no llega a ser 

evolución de la agudeza visual en uno de los sujetos 

grupo control donde se observa que la curva va decreciendo en el 

grupo clínico (mejora de la AV en LogMar) a diferencia de la del grupo control: 

Evolución temporal de la agudeza visual en 2 sujetos con ambliopía binocular. 

a izquierda corresponde al del grupo clínico y a la derecha el grupo control. 

Grupo Control (n=6) 
6ª visita p 

±0,02  
0,044 0,177 
0,036 0,363 

0,1% 
0,1% 

5 6

OI

OD
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 8.3. Sensibilidad al contraste 

 

Los valores de sensibilidad al contraste se presentan para el total de la muestra tanto en el grupo 

clínico como en el grupo control.  

Para cada variable, que corresponde a las frecuencias del test CSV-1000 (A, B, C y D) se 

comparó la medida inicial y la realizada en la tercera y última visita. Para valorar las diferencias 

entre la medida inicial y la realizada en la 3a visita, en cada variable estudiada se aplicó la "t" de 

Student para datos pareados tanto en el grupo clínico como el control. Para valorar el 

incremento relativo para cada variable tanto del grupo clínico como el control se calculó 

teniendo en cuenta la medida inicial y la realizada en la 3a visita . 

 

 

 

Tabla 9. Medias y desviación estándar de la sensibilidad al contraste e incremento relativo en 

los 2 grupos de la medida inicial y la realizada en la 3a visita. Unidades: Númericas (Filas test 

CSV-1000) 

 

 

Para cada variable se comparó la medida inicial y la realizada en la tercera visita. En el grupo 

clínico se encontró una mejoría estadísticamente significativa entre la medida inicial y la 

 
Variables 

 

Grupo Clínico (n=8) Grupo Control (n=6) 
Inicial 3ª visita p Inicial 3ª visita p 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
SC 
 

Media± DE A±1,1 B±1,1 C±1,2 D±1  A±0,4 B±1,3 C±1,3 D±0,8  
OD   
A 3,25 4,87 0,06 5,83 6 0,363 
B 3,25 4,63 0,014 4,17 4,17 1 
C 2,75 3,85 0,038 2,83 3,33 0,415 
D 1,25 2,87 0,003 3 3,33 0,363 
Incremento 
Relativo 

  

A 33,26% 2,83% 

B 29,80% 0 % 

C 28,57% 15% 

D 56,44% 9,9 % 

Media± DE A±0,5 B±1,3 C±1 D±1  A* B±0,5 C±0,8 D±0,7  
OI   

A 3,5 4 0,516 5 5 * 
B 2,87 4,25 0,014 3 3,67 0,25 
C 1,87 3 0,008 2,83 3,33 0,203 
D 1,25 2 0,08 2 2,83 0,611 
Incremento 
Relativo 

  

A 12,5% 0 % 
B 32,47% 18,25% 
C 37,6% 15% 
D 37,5% 29,3% 
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realizada en la 3a visita (aproximadamente al cabo de 45 días, que corresponde a un total de 

22,5 horas de terapia con el TBI). Las medidas  de la sensibilidad al contraste mejora en la 

mayoría de frecuencias espaciales del test, menos la fila A y D de las medidas relativas a los 

ojos izquierdos y la A de los ojos derechos. 

En el grupo control no se encontró una diferencia significativa entre las medias de cada variable. 

Se comparó el incremente relativo alcanzado por el grupo clínico y control y se observa que en 

el grupo clínico hay un aumento aproximadamente del 33 % entre todas las variables al 

contrario del grupo control.  

Existen algunas medidas en que el programa SPSS no dio la información de las variables, se ha 

marcado con un asterisco (*), en estas variables no hay variación temporal. 

 

Se muestran 2 gráficas comparativas de la evolución de la sensibilidad al contraste en uno de los 

sujetos del grupo clínico y uno del grupo control donde se observa que la curva de la función al 

contraste va creciendo en el grupo clínico a diferencia de la del grupo control: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráficas 3 y 4. Evolución temporal de la función al contraste de un ojo en 2 sujetos con 

ambliopía binocular (color negro primera visita y rojo la última). La gráfica de la izquierda 

corresponde al del grupo clínico y la derecha del grupo control. 

 

De la misma forma también se siguió el mismo protocolo de análisis estadístico comparando los 

valores de la primera visita y la última visita (sexta) tanto para el grupo clínico como el control.  

De este modo se obtiene otra tabla (Tabla 9) con la comparación estadística entre la primera 

visita y la última visita tanto para el grupo clínico como el control siguiendo los mismos 

protocolos de análisis descritos anteriormente. 

Para valorar el incremento relativo para cada variable tanto del grupo clínico como el control se 

calculó teniendo en cuenta la medida inicial y la realizada en la 6a visita . 
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Tabla 10.  Medias y desviación estándar de la sensibilidad al contraste e incremento relativo en 

los 2 grupos de la medida inicial y la realizada en la 6a visita. Unidades: Númericas (Filas test 

CSV-1000) 

 

Mediante la t de Student para datos pareados se comparó la medida inicial y la medida realizada 

a los 3 meses para todas las variables de sensibilidad al contraste tanto para el grupo clínico 

como el control. En el grupo clínico existe una diferencia estadísticamente significativa en todas 

las frecuencias del test CSV-1000 indicando un aumento de toda la curva de sensibilidad al 

contraste. En el grupo control no se encontró ninguna diferencia estadísticamente significativa.  

El valor del incremento relativo en el grupo clínico es más elevado que en el grupo control. 

 

 

 

 

 

 

 

 
Variables 

 

Grupo Clínico (n=8) Grupo Control (n=6) 
Inicial 6ª visita p Inicial 6ª visita p 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
SC 
 

Media± DE A±1,6 B±1,8 C±1,4 D±1  A±0,4 B* C±1,3 D±1,3  
OD   
A 3,25 6,12 0,01 5,83 7,1 0,363 
B 3,25 6 0,04 4,17 4,17 * 
C 2,75 4,87 0,04 2,83 3 0,793 
D 1,25 4,75 p<0,0

01 
3 3,1 0,771 

Incremento 
Relativo 

  

A 46,89% 17,8% 

B 45,83% 0% 

C 43,53% 5,7% 

D 73,68% 3,3% 

Media± DE A±0,5 B±1,3 C±1 D±1  A* B±0,5 C±0,8 D±0,7  
OI   

A 3,5 6,25 0,001 5 5 * 
B 2,87 5,25 0,018 3 3,83 0,412 
C 1,87 4,37 0,001 2,83 3 0,363 
D 1,25 3,87 0,001 2 2,7 0,741 
Incremento 
Relativo 

  

A 44% 0% 
B 45,3% 21,67% 
C 57,2% 5,6% 
D 67,7% 25,9% 
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 8.4. Visión periférica 

 

Para cada variable, que corresponde a cada cuadrante del campo visual periférico, dividido en 

Nasal Superior, Nasal Inferior, Temporal Superior y Temporal Inferior se comparó la medida 

inicial y la realizada en la tercera y última visita. Para valorar las diferencias entre la medida 

inicial y la realizada en la 3a visita, en cada variable estudiada se aplicó la "t" de Student para 

datos pareados tanto en el grupo clínico como el control. Para valorar el incremento relativo 

para cada variable tanto del grupo clínico como el control se calculó teniendo en cuenta la 

medida inicial y la realizada en la 3a visita  

 

 

 

Tabla 11. Medias y desviación estándar de la visión periférica e incremento relativo en los 2 

grupos de la medida inicial y la realizada en la 3a visita. Unidades: dB 

 

En el grupo clínico se encontró una mejora estadísticamente significativa solo en el cuadrante 

temporal inferior. En el grupo control no se obtuvo ninguna mejora estadísticamente 

significativa. En los valores de incremento relativo se observa que hay un aumento de 

sensibilidad periférica en todos los cuadrantes perimétricos. 

El incremento relativo es más elevado en los cuadrantes NS y TS, estos datos concuerdan con el 

mapa de grises  que se observa un escotoma común en los amblíopes tratados que, a través de la 

terapia con TBI, va decreciendo en función del tiempo al contrario del grupo control (Figura 

29).

 
Variables 

 

Grupo Clínico (n=8) Grupo Control (n=6) 
Inicial 3ª visita p Inicial 3ª visita p 

 
 
 
 
 
 
CV 
 
 
 
 
 

Media± DE 1±36,7 2±36,8 3±54,4 4±12,3 1±32,3 2±71,6 3±23,4 4±16,8 

AO   

QNS(1) 222,3 258,3 0,059 252,6 253 0,185 
QNI(2) 264,1 279,3 0,360 274,6 256,8 0,569 
QTS(3) 266,5 315,6 0,078 320,8 337,1 0,149 
QTI(4) 393,5 411,1 0,017 425,6 430 0,557 
Incremento 
Relativo 

  

QNS 13,94% 0,158% 
QNI 5,45% -6,93% 
QTS 15,57% 4,83% 
QTI 4,31% 1,02% 
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Figura 29. Mapa de grises de las perimetrias en un sujeto del grupo clínico (superior) y grupo control (inferior). Se observa la mejora del escotoma superior en el 

sujeto del grupo clínico a diferencia del grupo control

 1a visita 2da visita 3ra visita 4a visita 5a visita 6a visita 

 
 
 
 

OD 

 
 

     

 1a visita 2da visita 3ra visita 4a visita 5a visita 6a visita 

 
 
 
 

OI 

     

 1a visita 2da visita 3ra visita 4a visita 5a visita 6a visita 
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 1a visita 2da visita 3ra visita 4a visita 5a visita 6a visita 
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Siguiendo el mismo procedimiento, se compararon los valores de la primera y última visita 

(sexta) tanto para el grupo clínico como el control. De este modo se obtiene otra tabla (Tabla 

11) con la comparación estadística entre la primera y la última visita tanto para el grupo clínico 

como el control siguiendo los mismos protocolos de análisis descritos anteriormente. 

Para valorar el incremento relativo para cada variable tanto del grupo clínico como el control se 

calculó teniendo en cuenta la medida inicial y la realizada en la 6a visita. 

 

 

Tabla 12. Medias y desviación estándar de la visión periférica e incremento relativo en los 2 

grupos de la medida inicial y la realizada en la 6a visita. Unidades: dB. 

 

Mediante la t de Student para datos pareados se comparó la medida inicial y la medida realizada 

a los 3 meses para todas las variables de sensibilidad retiniana periférica tanto para el grupo 

clínico como el control. En el grupo clínico existe una diferencia estadísticamente significativa 

en todos los cuadrantes indicando un aumento en la sensibilidad de la visión periférica. En el 

grupo control no se encontró ninguna diferencia estadísticamente significativa.  El valor del 

incremento relativo en el grupo clínico es más elevado que en el grupo control. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Variables 

 

Grupo Clínico (n=8) Grupo Control (n=6) 
Inicial 6ª visita p Inicial 6ª visita p 

 
 
 
 
 
 
CV 
 
 
 
 
 

Media± DE 1±67,7 2±31,5 3±80,5 4±36,7 1±32,3 2±71,6 3±23,4 4±16,8 

AO   

QNS(1) 222,3 322 0,015 252,6 275,8 0,134 
QNI(2) 264,1 313,6 0,012 274,6 274,17 0,982 
QTS(3) 266,5 374,6 0,022 320,8 333,5 0,473 
QTI(4) 393,5 445,5 0,018 425,6 417,3 0,645 
Increment
o Relativo 

  

QNS 30,96% 8,41% 
QNI 15,78% -0,15% 
QTS 28,85% 3,8% 
QTI 11,6% -1,98% 
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9.  Discusión 

 

Vistos los resultados del aumento de la agudeza visual, sensibilidad al contraste y visión 

periférica durante la terapia con el TBI, a continuación se pasa a su valoración y discusión con 

los resultados publicados por otros autores en relación a los objetivos del presente estudio. 

Aunque no se puede hacer una comparación directa con otros estudios porque no se ha 

encontrado ninguno, se puede comparar con otros estudios sobre el tratamiento general de la 

ambliopía. 

 

9.1. Agudeza Visual 

 

Los valores de agudeza visual en visión lejana medidas al inicio y a los 6 meses fueron 

significativamente diferentes en los ojos derechos de los sujetos, al contrario de los ojos 

izquierdos. Esto puede ser a causa de que los sujetos presentasen más ambliopía del ojo derecho 

que el izquierdo junto a que se tuviese una muestra reducida para el análisis estadístico. Los 

valores de agudeza visual que estaban disminuidos al inicio del tratamiento en el grupo control 

no mostró una diferencia estadística al cabo de 3 meses.  

 

Los incrementos relativos obtenidos por el grupo clínico presentaron diferencias ya en la mitad 

de la terapia alrededor del 50%, lo que indica que en 22,5 horas de terapia con el TBI ya se 

obtienen medidas de incremento de la agudeza visual, con a una mejora de 0,5 líneas LogMar. 

El grupo clínico hubo una mejora de la agudeza visual de aproximadamente de 0,9 líneas 

LogMar de media total en 45 horas de terapia con TBI.  

 

En el grupo control el incremento es mínimo (0,1 %), indicando que no hubo un cambio en la 

medida de la agudeza visual durante este rango de tiempo. En la última medida, los valores de 

incremento relativo del grupo clínico alcanzan un 80 % de mejora de media, al contrario del 

grupo control que se mantiene al 0,1 %, indicando que el TBI tiene un efecto sobre la agudeza 

visual tanto en niños como adultos. El tipo de análisis estadístico llevado a cabo en este estudio 

no permite obtener la mejora de la agudeza visual durante cada visita del tratamiento completo, 

siendo el tamaño de la muestra el factor limita un análisis intra-sesión. 

 

En un estudio se analizó el efecto del tratamiento mediante atropina en la agudeza visual en 

niños y se encontró una mejora de 2,4 líneas LogMar en 18 semanas, que corresponde a 18 

gotas de atropina (Cotter el al, 2006) aunque se reportó un 7% de efectos adversos oculares. No 

se indica en ningún punto el efecto sobre la sensibilidad al contraste y la visión periférica de 

este tratamiento.  
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El tratamiento con gafas también se ha estudiado (Steele et al 2006) y se vio que, en sujetos 

menores de 8 años, el tratamiento de la anisometropia con gafas aumentaba la agudeza visual 

aproximadamente un 40 % en 4 meses, aunque no se reportó ningún dato sobre la sensibilidad al 

contraste o visión periférica.  

 

Los resultados de este tipo de estudios depende mucho de la variabilidad de la muestra, el tipo 

de terapia que se lleva a cabo y el cumplimiento del paciente, en general los estudios de 

oclusión indican que se muestran efectivos para la eliminación de la ambliopía, con una 

respuesta de aumento a los 3 meses de tratamiento, llegando a una mejora de 0,1 líneas LogMar 

en 120 horas (Simons, 2005), con una media de 1 a 3 líneas LogMar durante 6 meses y una 

mejora de un 63 a 83 % de incremento relativo al cabo de 1 año (Simons, 2005).  

En el presente estudio el aumento sería equivalente a 2,4 líneas LogMar durante 120 horas de 

tratamiento del TBI, haciendo una extrapolación aritmética de los resultados. 

 

Un estudio reciente (Evans et al, 2010) analizaron el tratamiento con luces intermitentes, aunque 

no era el TBI, en adultos y se encontró un aumento de 1 línea logarítmica en 10 semanas de 

tratamiento en todos los pacientes. En la línea de la terapia mediante el aprendizaje cognitivo o 

"perceptual learning" que incide en que se puede tratar la ambliopía en todas las edades, hay 

estudios que indican un  aumento de 2,5 líneas logMar y también un aumento significativo de la 

función de sensibilidad al contraste después de 48 sesiones de terapia (Evans et al, 2010).  

 

Hay estudios sobre el tratamiento mediante oclusión, en un estudio (Menon et al, 2008)  

analizaron el tratamiento en amblíopes refractivos en edades comprendidas de 8 a 20 años y  

aumentaron la agudeza visual 2,38 líneas LogMar al cabo de 6 meses aproximadamente de 

oclusión todo el día.  

 

En adultos hay estudios que muestran mejoras de 1 línea LogMar durante el tratamiento de 4 

meses mediante citilcolina (Simons, 2005) aunque tuvieron regresiones al cabo de 6 meses de 

dejar el tratamiento. 

 

9.2. Sensibilidad al contraste 

 

La sensibilidad al contraste en este estudio mostró un aumento de un 53.55 % de incremento 

relativo durante 3 meses de tratamiento con el TBI (45 horas de terapia) , mostrando mejoras ya 

en la  mitad del tratamiento. En la mitad de la terapia ya se observan incrementos relativos de 

alrededor del 30 % en todas las frecuencias espaciales, mostrando mejoras significativamente 

estadísticas en los 2 ojos en las frecuencias espaciales B y C, que corresponden a 6 y 12 c/g. Al 
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cabo de 3 meses de tratamiento, 45 horas de terapia con el TBI, todas las frecuencias espaciales 

muestran mejoras estadísticamente significativas con un incremento relativo del 53,55 % de 

media aritmética. 

 

En el grupo control no se presentaron diferencias estadísticamente significativas en ninguna 

frecuencia del test. Los valores de incrementos relativos pueden ser a causa de la variabilidad de 

la respuesta durante la prueba. 

 

El tipo de análisis estadístico llevado a cabo en este estudio no permite obtener la mejora de la 

agudeza visual durante cada visita del tratamiento completo, siendo el tamaño de la muestra el 

factor que limita un análisis intra-sesión. 

 

No debemos olvidar que en general, la oclusión mejora la agudeza visual pero no toda la curva 

de sensibilidad al contraste (Polat, 2008). En el estudio de (Menon et al, 2008)  obtuvo una 

mejora del 33 % de aumento de sensibilidad al contraste al cabo de 6 meses de tratamiento de 

oclusión total. 

 

9.3. Visión periférica 

 

Los métodos clásicos de tratamiento no indican en ningún punto el aumento de la visión 

periférica durante el estudio, con que creemos que el TBI tiene una ventaja en esta función 

visual. Las medidas realizadas durante la mitad de la terapia no presentan diferencias 

significativas en los cuadrantes QNS, QNI, QTS, al contrario del QTI que si se observa una 

mejora. Los valores de incremento relativo indican un aumento sobre todo del QNS y QTS de 

un 14 % de media, que concuerda con el tipo de escotoma encontrado en la mayoría de 

ambliopes que realizaron la perimetria y que durante la terapia con el TBI va disminuyendo 

aumentando la sensibilidad en la visión periférica, incrementando el campo de visión. 

 

Al cabo de 3 meses de tratamiento, que corresponden a 45 horas de terapia con el TBI, todos los 

cuadrantes presentan diferencias estadísticamente significativas con incrementos relativos del 

21,8 % de media aritmética. En el grupo control no se muestra ningún cambio significativo en 

ningún cuadrante ni incrementos significativos importantes.  

 

Los incrementos relativos obtenidos pueden ser a causa de la variabilidad de la respuesta 

durante las medidas. El tipo de análisis estadístico llevado a cabo en este estudio no permite 

obtener la mejora de la agudeza visual durante cada visita del tratamiento completo, siendo el 

tamaño de la muestra el factor que limita un análisis intra-sesión. 
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En resumen, en este estudio hemos encontrado mejoras significativas en niños y adultos, con 

sujetos tanto del género femenino como masculino con el uso de la terapia con TBI. En 22,5 

horas de tratamiento continuado ya se muestran mejoras de la agudeza visual y sensibilidad al 

contraste.  

 

Al cabo de 45 horas de tratamiento las mejoras de visión periférica ya son significativas 

indicando que esta función visual tarda más en su mejora. Con la terapia TBI se evita la 

oclusión, haciendo la terapia en casa y sin el uso de fármacos. 

 

Los resultados de este estudio se encuentran en la línea de tratamientos mediante oclusión y 

penalización en la mejora de la agudeza visual y sensibilidad al contraste, ya que estudios 

directos sobre este tipo de terapia no se han encontrado. No hay evidencia de aumento de la 

visión periférica mediante oclusión, penalización o terapia visual. 
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10.  Conclusiones 
 
Los datos obtenidos en el presenta trabajo, de su discusión y su interpretación en relación a 

aportaciones sobre el tema de investigación, pueden deducirse las siguientes conclusiones: 

 
1. La agudeza visual mostró una mejoría estadísticamente significativamente entre el grupo 

clínico y grupo control mostrando que la terapia con el TBI aumenta la agudeza visual una 

media de 0,9 líneas LogMar durante un tratamiento de 45 horas en personas de todos los rangos 

de edad. 

 

2. La sensibilidad al contraste mostró una mejoría significativa en todas las frecuencias 

espaciales del test CSV-1000 (3, 6, 12 y 18 ciclos/grado), mostrando que la terapia con el TBI 

aumenta la sensibilidad al contraste considerablemente en varias frecuencias espaciales una 

media de un 53,55% durante un tratamiento de 45 horas en personas de todos los rangos de 

edad. 

 

3. La visión periférica, expresada en decibelios (dB), mostró una mejoría estadísticamente 

significativa en todos los cuadrantes del campo visual, pero sobretodo en los cuadrantes 

superiores, mostrando que la terapia con el TBI aumenta la sensibilidad retiniana y la visión 

periférica una media de un 21,8 % durante un tratamiento de 45 horas en personas de todos los 

rangos de edad. 

 

4. El uso de las tablas de Hart utilizados en estudio han mostrado no tener una mejoría 

estadísticamente significativa en todas las variables de agudeza visual, sensibilidad al contraste 

y visión periférica, mostrando que puede ser un buen tratamiento placebo para controlar estas 

variables. 

 

5. El uso de la terapia con el TBI muestra ventajas prácticas y seguras respecto a los 

tratamientos clásicos de oclusión para la ambliopía refractiva. La mejora de la agudeza visual se 

muestra equivalente a los resultados obtenidos en tratamientos mediante oclusión. La 

sensibilidad al contraste y visión periférica se considera en ventaja respecto a los tratamientos 

de oclusión y penalización. 
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11.  Limitaciones y perspectivas futuras 
 
 
Los resultados obtenidos en este estudio se ven condicionados por la muestra de sujetos. La 

dificultad ha estado en encontrar participantes que cumpliesen los criterios de inclusión y que 

tuvieran el tiempo para venir cada 15 días en el Centro Universitario de la Visión de Terrassa. 

Una muestra más grande tendría, en el análisis estadístico, menos ruido y una desviación 

estándar menos acusada. 

 

Como todos los tipos de estudio en que las medidas dependientes están condicionadas por el 

cumplimiento del paciente, este trabajo también debe tener en cuenta que el tiempo de 

cumplimiento de terapia (30 minutos diarios) es un factor crítico en las medidas clínicas y en 

consecuencia, los resultados obtenidos, con que tenemos una variable no controlada en el 

estudio pero que se ha tenido en cuenta durante los meses de terapia. 

 

El diseño del estudio escogía los sujetos al azar, pero el examinador sabía que tipo de terapia 

seguía cada voluntario, con que el diseño de un estudio doble ciego randomizado obtendría unas 

medidas más estrictas. 

 

No se sabe si mediante este tipo de terapia pueden haber regresiones en el tiempo de las 

funciones visuales. 

 

Los pacientes con fijación excéntrica o correspondencia anómala no pueden usar este tipo de 

terapia. 

 

Sería interesante saber si, a través de la terapia con TBI, se aumentan también otras habilidades 

como la estereopsis, habilidades visuo-espaciales, acomodación y áreas de percepción visual.  

 

Estas limitaciones nos llevan a plantearnos una ampliación del trabajo incrementando la muestra 

de voluntarios y elaborar un protocolo de actuación junto a varias Clínicas o Mutuas para la 

obtención de una muestra más elevada junto con evaluar más habilidades para saber si este tipo 

de terapia tiene algún efecto positivo. 
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Anexo I: Información para los voluntarios 
 

 
 
 

A l’escola d’Òptica i d’Optometría s’està 
realitzant un estudi sobre la millora de la 

funció visual en el tractament d’ambliopies 
(ulls ganduls, “ojos vagos”) 

 
 

Condicions de l’estudi 

 

Si es decideix a participar, li demanarem que ompli un 
qüestionari (el cual determinarà si podem incluir-lo en 
l’estudi) i li realitzarem un examen visual complert en la 
primera visita. A partir d’aquí es seleccionarà el tractament 
més indicat segons el cas. Es realitzarà controls visuals cada 
15 dies durant 3 mesos en una hora i un dia que es concretarà 
en el Centre Universitari de la Visió (Passeig vint-i-dos de 
juliol nº660 ,Terrassa). 
Qualsevol interessat que sàpiga que té ambliopia i vulgui 
participar-hi enviar un e-mail amb el nom i l’edat a: 
marcargiles@gmail.com 

 
Risc que comporta el present estudi 

En la nostra experiència, no ha estat causat cap dany 
significatiu en els procediments indicats. 
 
Marc Argilés Sans 
Tèl: 636818571 
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Anexo II: Cuestionario para los voluntarios 

 
 
 

Nom i Cognoms:                                                                                                    Edat:  
E-mail:                                                                                                                      Data: 
 

EFICÀCIA DE L’ESTIMULACIÓ NEUROSENSORIAL EN AMBLIOP IES 

 
1. Indica aproximadament  l’edat d’aparició de l’ambliopia  

 

�  ______ 

 
2. Has estat tractat per millorar la AV (agudesa visual) de l’ull? Si es així indica 

quin tipus de tractament vas seguir. 

 

�  Oclusió de l’ull sà 

�  Teràpia visual 

�  Operació d’estrabisme 

�  Ulleres o lents de contacte 

�  Altres: _______________ 

�  No he estat tractat d’ambliopia 

 
3. (Només respon si la anterior pregunta ha estat positiva).Va funcionar el 

tractament que vas seguir ? 

 

�  Si, va millorar bastant l’AV 

�  No, em vaig quedar igual. 

�  Bastant, no va augmentar molt pero si considerablement. 

 
4. Presentes símptomes o tens atacs d’epilèpsia? 

 

�  Sovint 

�  Mai 

 
5. La pèrdua de visió va ser deguda a una patologia ocular subjacent? (opacitats 

en els medis, retina etc...) 

�  Si 

�  No 

 
 
 
 
 
 



  

70 
 

Anexo III: Consentimiento informado (menores de 18 años) 
 

 
 
 
 
 

Carta de consentiment informat 
 
Jo,…………………………………………………….……………………………………
pare/mare de.…………………………………………….............…………….……..amb 
DNI…………….....………………………………………., dono el meu consentiment a 
que es realitzin uns examens visuals quinzenalment durant 3 mesos mentre estigui fent 
la teràpia TBI i dono per entès els procediments i mètodes de la teràpia. 
 
Aquests examens visuals formen part d’un treball que té per objectiu la millora de 
l’agudesa visual mitjançant l’estimulació sensorial en ambliopies. En tot cas, segons el 
que estableix l’article 7.6 de la Llei Orgànica de Protecció de Dades de Caràcter 
Personal, Llei 15/1999 de 13 de Desembre, l’informem que el tractament de les dades 
personals per part de l’Escola Universitària d’òptica i Optometria de Terrassa serà 
específicament amb finalitat sanitària i docent. 
 
 

Signatura de consentiment 
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Anexo IV: Consentimiento informado (mayores de 18 años) 
 

 
 
 
 
 

Carta de consentiment informat 
 
Jo,…………………………………………………….……………………………………
…amb DNI……………………………………………………., dono el meu 
consentiment a que es realitzin uns examens visuals quinzenalment durant 3 mesos 
mentre estigui fent la teràpia TBI i dono per entès els procediments i mètodes de la 
teràpia. 
 
Aquests examens visuals formen part d’un treball que té per objectiu la millora de 
l’agudesa visual mitjançant l’estimulació sensorial en ambliopies. En tot cas, segons el 
que estableix l’article 7.6 de la Llei Orgànica de Protecció de Dades de Caràcter 
Personal, Llei 15/1999 de 13 de Desembre, l’informem que el tractament de les dades 
personals per part de l’Escola Universitària d’òptica i Optometria de Terrassa serà 
específicament amb finalitat sanitària i docent. 
 
 

Signatura de consentiment 
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Anexo V: Instrucciones TBI 
 
 

 

 

 

 

Instruccions TBI 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1. Controlar el temps, 30 minuts al dia. 

2. Es preferible que es faci a les fosques. 

3. Es pot fer estirat al llit,  al sofà etc... 

4. Ha de ser seguit, no es poden fer sèries de 10 min-descans-10 min-descans 

etc. 

5. Intentar que les bombetes estiguin centrades als ulls durant tota la teràpia. 

6. Intentar no dormir-se, simplement pel fet que es pot allargar el temps de 

teràpia, encara que si us poseu un despertador al cap de 30 minuts no passa 

res, podeu dormir. 

7. Si s'espatlla alguna bombeta, truqueu i us la enviarem per correu o en una 

visita al CUV de Terrassa us donarem el recanvi. 

8. Recordeu que el TBI té una batería, no cal que estigui sempre conectat a la 

corrent, es com un móvil. Es recomana que avanç de començar la primera 

sesió, es deixi carregar unes 5 hores avanç.  

9. Per als nens petits, feu-li mentre dormi si resulta molt complicat quan està 

despert,  aguanteu vosaltresles bombetes damunt els ulls, ànims. 

10. No toqueu la rodeta blanca de la tapa del TBI. 

 
Recordeu que es una teràpia, s'ha de fer cada día per aconseguir l'efecte de millora de la visió. 
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Els exercicis es farán durant aproximadament 5 minuts diaris. Es realitzarà teràpia 
visual de flexibilitat acomoda
realitzar la proba monocular (un ull tapat):

1. Acostar la tarjeta de Hart2 tant aprop dels ulls fins començar a veure 
borrosses les lletres.

2. Mirar la carta Hart1 de lluny situada a uns 5 metres i veure nítides 
lletres 

3. Repetir pasos (1) i (2) unes 10 vegades per ull.

La finalitat es aconseguir posar
proper la Hart2. 
 
 
 

 

 

Anexo VI: Instrucciones tablas de Hart 

Els exercicis es farán durant aproximadament 5 minuts diaris. Es realitzarà teràpia 
visual de flexibilitat acomodativa lluny/prop amb les taules de Hart. S’ha de 
realitzar la proba monocular (un ull tapat): 

Acostar la tarjeta de Hart2 tant aprop dels ulls fins començar a veure 
borrosses les lletres. 
Mirar la carta Hart1 de lluny situada a uns 5 metres i veure nítides 

Repetir pasos (1) i (2) unes 10 vegades per ull. 

La finalitat es aconseguir posar-se lo més lluny possible la carta Hart1 i el més 
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Els exercicis es farán durant aproximadament 5 minuts diaris. Es realitzarà teràpia 
tiva lluny/prop amb les taules de Hart. S’ha de 

Acostar la tarjeta de Hart2 tant aprop dels ulls fins començar a veure 

Mirar la carta Hart1 de lluny situada a uns 5 metres i veure nítides les 

se lo més lluny possible la carta Hart1 i el més 


