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PERQUE LA MIOPIA ES L'UNIC ERROR REFRACTIU QUE
PROGRESSA?

RESUM

El control de la progressié de la miopia és un tema al qual cada cop se li dona més
importancia, ja que en els ultims anys la seva prevalenca ha augmentat molt, sobretot
en les zones més urbanitzades. Comparant la miopia amb altres errors refractius
s'observa com a diferéncia dels altres, apareix després que el procés de
emmetropitzacié acaba, quan en principi I'error refractiu ja es trobava estabilitzat i no
s'espera l'aparicid i progrés continuat de l'error refractiu. Quan la miopia augmenta
amb el temps i afecta al creixement de la longitud axial, pot ser precursora de

patologies oculars irreversibles.

En aquest treball ens proposem investigar a partir d'articles cientifics publicats quins
son els factors que podrien influir en el desenvolupament de la miopia després de la
finalitzacié de l'etapa d'emmetropitzacid, depenent de la genética de cada persona o

dels factors ambientals.

Tot i que s'hagin fet investigacions, questionaris i proves per determinar la causa de la
aparicid de la miopia, no hi ha certesa del perqué apareix, encara que s'han formulat
teories i hipotesis que podrien tenir gran importancia per, a partir de aquestes, trobar
tractaments efectius per prevenir la miopia o evitar la seva progressié, aixi com

estancar la epidémia de miopia que s'esta estenent per tot el mén.
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PORQUE LA MIOPIA ES EL UNICO ERROR REFRACTIVO
QUE PROGRESA?

RESUMEN

El control de la progresion de la miopia es un tema al que cada vez se le da mas
importancia, ya que en los ultimos afios su prevalencia ha aumentado mucho, sobre
todo en las zonas mas urbanizadas. Comparando la miopia con otros errores
refractivos se observa como a diferencia de los otros, aparece después que el proceso
de emetropizaciéon acaba, cuando en principio el error refractivo ya se encontraba
estabilizado y no se espera la aparicién y progreso continuado del error refractivo.
Cuando la miopia aumenta con el tiempo y afecta al crecimiento de la longitud axial,

puede ser precursora de patologias oculares irreversibles.

En este trabajo nos proponemos investigar a partir de articulos cientificos publicados
cuales son los factores que podrian influir en el desarrollo de la miopia tras la
finalizacion de la etapa de emetropizacion, dependiendo de la genética de cada

persona o de los factores ambientales.

Aunque se hayan hecho investigaciones, cuestionarios y pruebas para determinar la
causa de la aparicion de la miopia, no hay certeza del porqué aparece, aunque se han
hecho teorias e hipotesis que podrian tener gran importancia para, a partir de estas,
encontrar tratamientos efectivos para prevenir la miopia o evitar su progresion, asi

como estancar la epidemia de miopia que se esta extendiendo por todo el mundo.
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DEGREE IN OPTICS AND OPTOMETRY

WHY IS MYOPIA THE UNIQUE REFRACTIVE ERROR THAT
PROGRESSES?

ABSTRACT

Control of progression of myopia is a topic which has an increasingly importance, since
in recent years its prevalence has increased a lot, especially in the most urbanized
areas. Comparing myopia with other refractive errors it is observed that, unlike other
refractive errors, it starts after the emmetropization process stops, when the refractive
error is expected to be stabilized and it is not expected the onset and progression of
any refractive error. When myopia increase with time, it affects the growth of the axial

length and it can be a precursor of irreversible ocular pathologies.

In this essay we propose to investigate , from published scientific articles , which are
the factors that could influence the development of myopia after the ending of the

emmetropization, depending on the genetics of each person or environmental factors.

There has been research, questionnaires and tests to determine the cause of the
appearance of myopia, however, there is no certainty why it appears. Although there
have been theories and hypotheses which could have a great influence to find effective
treatments to prevent myopia or to stop its progression, as well as prevent the

epidemic of myopia that is spreading all over the world.
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1. INTRODUCCIO

Actualment la miopia és un error refractiu la prevalenca del qual esta augmentant de manera
global. En apareixer en edat infantil o adolescent, a mida que passen els anys va progressant,
fent que calguin ulleres de major poténcia dioptrica i que les persones que les porten hagin de
dependre en més mesura d'elles. Existeixen altres tipus d'errors refractius com sén la
hipermetropia i I'astigmatisme, perd aquests, un cop finalitzada |'etapa d'emetropitzacio i
aconseguida I'estabilitzacié de I'error refractiu no progressen. La miopia, en canvi, sol
apareixer després del periode d'emmetropitzacié i augmenta any rere any fins a aturar-se
normalment al final de I'adolescencia. No sabem qué és el que fa que la miopia aparegui i
progressi en aquest moment i qué fa que s'aturi. Tot aixd ens porta a pensar: "Perque la

miopia és I'Unic error refractiu que apareix i progressa un cop finalitzada I'emmetropitzacio?".

En aquest treball de final de grau tractarem de trobar una resposta al perquée la miopia, en un
nombre creixent de casos, apareix i progressa en la pre-adolescéncia i adolescéncia, una edat
en que habitualment hi ha una estabilitzacié de la resta d'errors refractius producte de
|'emmetropitzacié. Per aquesta rad, a continuacio, s'analitzaran les hipotesis i teories actuals
gue intenten explicar la etiologia de la miopia i I'augment de la seva prevalencga en els ultims
anys, aixi com els factors que intervenen en el procés del desenvolupament de I'error refractiu

i de I'emmetropitzacié.
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2. DESENVOLUPAMENT DE LA VISIO EN LA INFANCIA

Els globus oculars comencen a formar-se 22 dies després de la fecundacio, apareixent les
connexions basiques entre les cel-lules de la retina, el cos geniculat lateral i el cortex cerebral,

guedant ja ben distribuides les fibres que formen el nervi optic.

Després de néixer, els medis optics son transparents i nets. Tot i aixi, I'agudesa visual dels
nounats és escassa donat el baix nivell del processat neural, perd a mesura que passen els
mesos aquest es va equilibrant i és quan es desenvolupa el sistema visual. El procés de

maduracié visual es divideix dues fases diferents:

e Fase critica: Es duu a terme des del naixement fins que el nadé té uns 6 mesos d'edat.
En aquesta es produeix la pigmentacié macular, mielinitzacié del nervi optic, evolucid
de la fixacio i del sistema magnocel-lular i parvocel-lular (Castro-Pifia et al. 2018). Es
redistribueixen les cel-lules oculars, disminuint el gruix dels cons i augmentant la seva
densitat en la zona foveal. La retina periféerica, sobretot la zona temporal, s'expandeix
aprimant-se i redistribuint les cel-lules i els fotoreceptors. L'estructura parafoveal esta
més desenvolupada que la fovea central, la qual s'anira desarrollant fins als 4-5 anys,

per aquest fet només néixer no existeix fixacié central i la agudesa visual és molt baixa.

e Fase sensitiva: des dels 6 mesos fins als 8 anys el sistema visual acaba de adaptar-se
als estimuls que observa, en cas que durant aquest temps existeixi algun defecte visual
gue impedeixi una bona formacié de la visid i no sigui solucionat, com podria ser per
un estrabisme o una anisometropia, el temps posterior a la edat de 8 anys sera molt
més complicat solucionar-ho, ja que és en aquesta fase quan es produeix la fusié

motora i sensorial dels ulls (Borras et al. 1999).

3. L'ERROR REFRACTIU DURANT LA VIDA

Els diferents canvis que es produeixen durant el desenvolupament de la visié influeixen també
en l'error refractiu. Un ampli ventall de factors i esdeveniments poden influir en el creixement
ocular i la refraccié des de la gestacid, a la infancia i a la vida adulta per la evolucié continua

de les estructures oculars.

10



UNIVERSITAT POLITECNICA DE CATALUNYA
BARCELONATECH

Facultat d'Optica i Optometria de Terrassa

3.1.DESENVOLUPAMENT DE L'ERROR REFRACTIU DES DEL NAIXEMENT
Per entendre com un ull acaba amb una refraccié especifica, és imprescindible entendre tots
els factors que intervenen en el desenvolupament refractiu i com el procés de

I'emmetropitzacié vetlla per promoure la consecucid i el manteniment de I'emmetropia.

3.1.1. EMMETROPITZACIO

Durant la infancia els ulls adapten la seva refraccié seguint el procés de emmetropitzacid per
arribar a la neutralitzacié. S'especula que hi ha dos tipus de hipotesis pel desenvolupament

refractiu:

o Hipotesi del procés passiu: L'error refractiu final esta determinat per la genética, a
mida que l'ull creix aquest s’ajusta proporcionalment per arribar a la emmetropia,
tingui o no una bona estimulacié visual.

e Hipotesi del procés actiu: En aquest cas, el que guia a I'ull cap a la emmetropitzacid és
la propia experiéncia visual. Si hi ha una privacio visual, ja sigui per estrabismes o per
patologies que privin la visi6 com podrien ser cataractes congénites, glaucoma
congenit, retinopatia del prematur, vitri primari hiperplasic persistent o ptosis, el
procés de la emmetropitzacié no es realitzara correctament i es pot desenvolupar

anisometropia (diferents poders dioptrics en cada ull) i ambliopia (Borras et al. 1999).

L'homeostasi del globus ocular, és a dir, el procés que porta a la regulacié del creixement de
les estructures oculars i en conseqliencia a la emmetropitzacid, s'aconsegueix estimulant o
inhibint el creixement de la longitud axial de I'ull, i aquest esta principalment regulat per la
retina. Tot i que es desconeix el qué porta a la retina a regular el creixement axial de |'ull, es
creu que els fotoreceptors i les cél-lules amacrines tenen una accié important en la deteccié

pel desenvolupament ocular en el procés actiu (Brittany et al. 2017).

Inicialment, només néixer el globus ocular té una longitud axial d'uns 15 mm, els primers dos
anys de vida s’estira uns 3,8 mm; fins als cinc anys augmenta 1,2 mm i finalment va creixent
fins arribar a 23-24 mm en I'edat adulta, per aquest fet, és comu que els nens petits tendeixin
a ser hipermetrops, augmentant la hipermetropia fins als 6 mesos, i a partir d’aqui comenca a
reduir-se progressivament fins als 7-8 anys. A més un 67% dels nadons presenten astigmatisme

hipermetropic, habitualment invers i més o menys de 1.50 D. A partir dels 3 anys la seva
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incidéncia disminueix significativament i varia cap a astigmatisme directe, la qual cosa és

provocada a causa de la curvatura de la cornea, derivada de la curta longitud axial. Hi ha

alguns casos menys freqiients en qué els nadons prematurs o de baix pes presenten miopia,

pero en molts casos també segueixen el procés de la emmetropitzacio fins a que els disminueix

la graduacié (Castro-Pifia et al. 2018; Borras et al. 1999).

La figura 1, extreta de Flitcroft DI,
2014, mostra quatre grafics amb I'error
refractiu a les diferents edats de 3i 9
mesos, 1 any i 3 anys. A l'eix de les
abscisses (eix X) es mostren diferents
potencies refractives en dioptries (D) i
a l'eix de les ordenades (eix Y) esta la
freqiiencia en tant per cent (%) de les
persones que tenen l'error refractiu

corresponent a l'eix X.

Observant els primers dos grafics (a) es
pot comprovar com als 3 mesos els
subjectes tendeixen més a ser
hipermetrops, en passar als 9 mesos
disminueix la desviacié estandard i la
refraccio s'apropa a la emmetropia. En
els dos ultims grafics (b) hi ha una part
de la poblaci6 que realitza
correctament |'emmetropitzacid pero
hi ha alguns subjectes, els quals estan
marcats en gris a les grafiques, que es
desvien de la mitja, podent ser perque
no han pogut realitzar correctament el

procés de l'emmetropitzacié o potser
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Figura 1. Error refractiu en les edats de 3-9 mesos i
1-3 anys. Grafics extrets de l'article de Flitcroft DI,
2014 dels estudis de Muti et al, 2005(A) i de
Ingram et al. 1979(B).

perque canvien més lentament que la resta de subjectes de |'experiment (Flitcroft DI, 2014).

L'error refractiu dismineix pel procés de emmetropitzacié fins als 6 anys més o menys, ja que la

curvatura corneal, longitud axial i la potencia del cristalli es van equilibrant, tal com es pot
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comprovar en la Taula 1, on es mostren els canvis refractius en dioptries i de la longitud axial
en mil-limetres des dels 6 mesos fins als 6 anys. Cap als 7 anys l'error refractiu hauria de ser
minim, a prop de la emmetropia, perd en cas que l'error refractiu perduri significara que
aquest no haura pogut ser eliminat durant I'emmetropitzacié per alguna interferéncia en el
procés o bé per genética, cosa que portara a mantenir aquest defecte refractiu durant la vida

adulta (Borras et al. 1999; Castro-Pifia et al, 2018).

EDAT REFRACCIO LONGITUD POTENCIA QUERATOMETRIA
ESPERADA AXIAL CRISTAL-LI

6 mesos | +3,00D 15.1 mm 435D 53.6D

9mesos | +2,25D 16.8 mm 344D 51.2D

18 mesos | +1,50 D 19.2 mm 28.7D 45.2D

2 anys +1.00D 21.4mm 23.0D 441D

6 anys +0.50 D 22.9mm 18.7D 43.4D

Taula 1. Variacié de la refraccid, longitud axial, poténcia del cristal:li i curvatura de la cornea

durant el procés de emmetropitzacié (Borras et al. 1999).

13
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3.2.EVOLUCIO DE LA REFRACCIO DESPRES DE LA EMMETROPITZACIO

Segons Flitcroft (2014), a partir dels 6 anys I'error refractiu comenca a variar i divergir, tendint

cap a la miopia, hipermetropia o astigmatisme depenent del resultat final del procés de

emmetropitzacid, la evolucid de la longitud axial i la poténcia de l'ull. En el cas de la

hipermetropia i I'astigmatisme, si després dels 6 anys d'edat no han desaparegut per una

emmetropitzacié deficient o bé perque en néixer el valor refractiu era massa elevat com per

arribar a compensar-lo, els seguiran tenint durant la vida adulta. Pot ser que variin el seu valor

dioptric o el meridia de I'astigmatisme, perd no seran uns canvis molt grans. En canvi, per un

altre cantd, un temps després de
haver finalitzat el procés de la
emmetropitzacio, tot i que s'hagi
realitzat sense cap error, pot
apareixer miopia, augmentant la
graduacié negativa linealment fins a
disminuir la progressié i estabilitzar-
se en general, cap a la tercera

decada de la vida.

Tal com es pot observar en la figura
2A (Irving et al. 2018), en arribar als
27 anys d'edat la mitjana de
refraccid arriba al maxim negatiu i
després el promig dels valors es van
tornant menys miopics fins als 66
anys en qué tornen a apareixer
valors hipermetropics. En la figura
2B es pot apreciar que si es fan tres
grups distingint emmetrops
(persones amb +0,50 D), miops (<-
0,50 D) i hipermetrops (>0,50 D), es
comprova com el canvi refractiu dels
emmetrops i els hipermetrops es
manté més estable que en el cas

dels miops, on s'aprecia un notable

a ,
P © no surgery
é m all patients
&
)
c 0
o
=
-1
2
-3
4 Age (years)
b s, = Hyperopes
4 . o Emmetropes
| . » Myopes
3 - "
ns .f " s
_'l' LI | a " - = -
2 -.— - "L . .--..~ --.-..- .-.-. - '..5.
g 1. LU R -
i
@)
=

0 —_—
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85+
Age (years)

Figura 2. (A) Refraccié ocular mitjana (en dioptries)
de ulls drets de 6358 subjectes entre edats de 2
mesos a 92 anys. (B) Canvis refractius durant la vida
dels hipermetrops, emmetrops i miops (Irving et al.

2018).
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augment de dioptries negatives des del naixement fins als 25 anys, mantenint-se durant un

temps i després tornant a disminuir (Figura 2B, Irving et al. 2018 ).

Dels 6358 subjectes examinats en I'estudi realitzat per Irving et al. 2018, també es va observar
que la desviacié estandard en la

refraccié ocular era més elevada en

. , a
pacients d'entre 20-50 anys, sent més 40
visible la divergencia dioptrica en les ~ £3% ‘e
. . g 3.0 o b . e . !
refraccions negatives, tal com es pot 2 ¢ C LT NS, e .
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. Tle o * .
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8
. Y . <
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mentre que en les edats que es
0
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Figura 3. Desviacié estandard de la refraccié ocular
de un ull respecte l'altre, varien molt

de 6358 subjectes (/rving et al. 2018).
poc durant els anys (Irving et al.

2018).

3.3.CANVIS DE L'ERROR REFRACTIU AMB L'ENVELLIMENT
A partir dels 60 anys, després de tots els canvis refractius durant la edat adulta, a part de
tornar-se més positiva la refraccié esferica en general (com es pot observar en la figura 2A)
també hi ha un augment de la quantitat promig de astigmatisme. Entre els 50-60 anys torna a
augmentar més l'astigmatisme invers, es creu que per I'augment de laxitud dels musculs de les
parpelles, ja que en perdre la seva tonicitat el meridia vertical de la cornea s'aplana. Pels 85

anys l'astigmatisme arriba a un maxim d'una mitjana de 1,25 D de cilindre, sobretot en
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astigmatismes horitzontals, en els oblics no hi ha un canvi tant notable de refraccié (/rving et

al. 2018).

Un altre factor que pot alterar I'error refractiu en I'envelliment és el procés de facoesclerosis
gue finalment acaba derivant en cataractes. Depenent del tipus de facoesclerosi pot portar als
ulls a miopitzar-se, com amb les cataractes nuclears, o bé poden tornar els ullls més

hipermetropics com en el cas de les cataractes corticals.

4. MIOPIA

En haver parlat sobre el desenvolupament general dels errors refractius durant les diferents
etapes de la vida, es pot veure com la miopia és l'error refractiu que més es diferencia
respecte la seva aparicid i evolucié. La miopia, un cop apareix en |'edat escolar, progressa fins

al final de I'adolescencia o en alguns casos fins a la vida adulta.

En canvi en el cas de la hipermetropia i I'astigmatisme hi ha una tendéncia a que desapareguin
o es redueixin durant la primera infancia com a resultat del procés de emmetropitzacio, pero si

perduren, un cop estabilitzats, les seves variacions sén minimes.

En els seglients apartats es parlara més especificament sobre la miopia.

4.1.DEFINICIO I CLASSIFICACIO
La miopia és un defecte refractiu en qué no es poden distingir bé els objectes que es troben
principalment a una distancia llunyana, pero depenent de la magnitud pot ser que també costi
veure nitids els objectes que es troben a prop. Aquest desenfoc es produeix perque la imatge
dels objectes queda situada pel davant de la retina, ja sigui perqué la cornea té un radi més
corbat del que seria normal, al que s'anomena miopia refractiva, o bé perqué el globus ocular
té una longitud axial més llarga que els ulls emmetrops, la qual es denomina miopia axial. En
la miopia axial hi ha més possibilitats de patir patologies ja que I'ull queda més estirat del que
seria normal i aixd provoca unes tensions a la retina les quals poden derivar cap a patologies

oculars.

A diferéncia dels altres errors refractius, la miopia apareix i progressa en un moment en que

I'error refractiu normalment ja esta estabilitzat. Tot i que pot apareixer en diferents etapes de
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la vida, la més freqiient és la juvenil. Es pot classificar tal com es troba representat en la figura

4:

e Congenita, la qual esta present tota la vida de una persona des del seu naixement. Es
més comu en el cas de nadons prematurs, els valors didptrics no acostumen a variar en

el temps.

e Juvenil o temprana, és la més comu, apareix entre els 6 i 15 anys i augmenta
progressivament a mida que van passant els anys fins que s'estabilitza més o menys
després de finalitzar la adolescéncia.

e Tardia, apareix sobretot a l'inici o durant la edat adulta, entre els 20- 40 anys.

¢ Inici en la maduresa, per la formacié de cataractes degut a la edat, canvia l'index de

refraccio del cristal:-li i aixi pot aparéixer miopia a partir dels 55 anys (AMIRES, 2009).

§ Inici en la maduresa [TIT] !nici en la joventut
E Inici en la primera edat adulta % Miogla conganita
40
30 1
w
o
[t
ha
Z 20 7 p
Q [
o
w
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0

EDAT
Figura 4. Grafic on es mostren les quatre diferents classificacions de la

miopia depenent de la edat en qué apareix i el percentatge de persones

a qui els afecta (AMIRES, 2009).

17



UNIVERSITAT POLITECNICA DE CATALUNYA
BARCELONATECH

Facultat d'Optica i Optometria de Terrassa

Aixi mateix la miopia també es pot classificar per la magnitud i pels simptomes visuals que

causa en les persones que ho presenten:

e Miopia simple o funcional: Es el tipus més freqlient i estd augmentant la seva
prevalenca en els ultims anys. Apareix a partir dels 7-8 anys en el 2-5% de la poblacié,
després pot augmentar la seva incidencia fins al 25-35% en persones joves adultes i

s’estabilitza pels 20 anys. L'error refractiu no és superior a 6.00 dioptries.

e Miopia magna: Té un fort component hereditari, sol apareixer a edats més tempranes
i progressa durant més temps que la miopia simple. Aquest error refractiu sobrepassa
les 6.00 dioptries, podent arribar fins a les 30.00 D, i tot i corregir-ho amb ulleres o
lents de contacte, la agudesa visual es pot veure disminuida. La longitud axial
acostuma a ser superior de 26 mil-limetres. Pot derivar a miopia patologica ja que
tendeixen a aparéixer complicacions per les tensions que es pateixen en el fons d'ull

(Figura 5). Les alteracions i patologies més freqlients son:
o Con miopic: La capa de I'epiteli pigmentari de la retina no arriba a envoltar les
fibres nervioses del nervi oOptic per la traccié de la retina, creant un punt cec

més gran del normal.

o Despreniment de retina: Els ulls miops sén més grans i la seva longitud axial és

més llarga que en un ull emmetrop, per tant que la retina i la coroides es
troben en més tensid del que seria normal i resulta més facil que la retina es

desprengui, quedant afectada una part del camp visual.

o Glaucoma: Es perd la percepcié del camp visual periféric per danys a les fibres

nervioses del nervi optic per pressid intraocular elevada.

o Cataractes: Pérdua progressiva de la transparéncia del cristal-li, acostumen a
ser tipiques en persones d'edats avancades, pero en el cas dels miops magnes
és més probable que es comencin a formar abans de temps, pels 40 anys

d'edat.
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o Degeneracié _del vitri: I'humor vitri es comenga a degenerar i apareixen

"mosques volants" degut a la pérdua de liquid. Com en el cas de les cataractes,
acostuma a ser comu en persones ancianes, pero en el cas dels miops magnes

és més probable que els succeeixi abans.

o Alteracions maculars: Degeneracions dels teixits de la zona de la macula.

A B
Figura 5. (A) Fons d'ull d'una persona emmetrop sense
complicacions en el fons d'ull. (B) Fons d'ull de persona amb

miopia patologica (Brittany et al. 2017).

Miopia nocturna: Disminueix la agudesa visual en condicions de poca llum fins a
arribar a 0,75 D de diferéncia. A més de que en condicions escotopiques no es pot fixar
bé un objecte ni veure'l detalladament, la pupila es dilata i aixi els rajos entren més

dispersos dins |'ull i focalitzen pel davant de la retina.

Pseudomiopia: El pacient té els mateixos simptomes que una persona miop, pero en
realitzar una prova objectiva no es troba miopia. Els simptomes apareixen a causa d'un

espasme acomodatiu.

Miopia instrumental: Apareix en utilitzar durant molta estona seguida instruments
com el microscopi. L'ull acomoda pel coneixement de la proximitat real de I'objecte i

es crea un estat de pseudomiopia.
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4.1.1. Prevalenca, aparicid i progressio de la miopia

La miopia tendeix a aparéixer en finalitzar la etapa del procés de la emmetropitzacio, per tant,
a partir dels 7-8 anys fins al final de la adolescéncia. Un estudi realitzat per Matsumura i Hirai,
1999 (Figura 6), tot i que va ser realitzat fa temps, ja es van obtenir resultats on es demostrava
que la prevalenca de miopia en el Japd va augmentar del 49,3% al 65,6% durant la etapa
escolar, a més en fer una comparacié de l'error refractiu respecte dues generacions diferents
(1984 i 1996), es va observar un augment general de miopia en els estudiants 12 anys després

del primer estudi .

La aparicio de la miopia pot ser deguda a factors genetics, pero |'elevat augment de la seva
prevalenga en els ultims anys no pot ser causada solament per la geneética. L'augment miopic
global podria ser explicat pels canvis de condicions visuals d'avui en dia, com l'augment de la
importancia de la educacio per la qual cosa els nens i joves passen moltes més hores llegint o
fent activitats en visid proxima i també per la disminucid del temps que es passa a l'aire lliure.
Per tant, encara que I'augment de prevalenca en la aparicié de miopia té un alt component
genetic, també té molt pes la influéncia dels factors ambientals (Shen et al. 2017 i Morgan et

al. 2017).

La prevalenca de miopia varia molt oo Matsumura and Hirai, 1999
. —@— 1984
depenent de la zona geografica, —— 1908
80 —
trobant-se en primera posiciéd el sud- 2
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s / ©
2 / |
o, . & /
a un 80% de la poblacié. Als Estats s o | oo
g e ¢
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de miops en la poblacid, s'ha notat un Ekﬂ” o
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increment de miopia, aixi com a molts o= oo
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desenvolupats, segurament per la i . L
Figura 6. Estudi de Matsumura i Hirai que mostra

major exigencia educacional, la qual L. .
la prevalenga de miopia en una escola japonesa en

cosa comporta realitzar més treball . .
nens de 3-17 anys en 1984 i 1996 (Flitcroft, 2014).

ocular en visié de prop i passar menys

temps en espais oberts i a |'aire lliure (Rey et al. 2016).
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4.1.2. Miopia d'aparicié temprana vs miopia d'aparicio tardia

La miopia d'aparicié temprana, la qual és la més coneguda, apareix entre les edats de 8-14
anys. Per una altra part hi ha també miopia d'aparicié tardia, que apareix als 18 anys o més
endavant, manifestant-se en el 10-50% dels miops (Onal et al. 2007). La miopia tardia tendeix a
tenir uns valors dioptrics menors que en el cas de la miopia temprana, en aquesta ultima els
valors miopics acostumen a ser més elevats i amb més probabilitats de patir patologies
oculars. Donades les diferéncies entre miopia d'aparicié temprana i miopia d'aparicié tardia,
Dirani et al. 2008, va voler investigar si es tracta del mateix tipus de miopia o si es pot
considerar diferent i veure si també depén de un factor genétic. Comparant un total de 1224
bessons, va arribar a la conclusié que la miopia, sigui d'aparicié temprana o tardia, té un
component geneétic que pot activar-se més facilment depenent de les condicions de visid en el

treball o en la vida diaria de cadascu.

Normalment la miopia s'estabilitza a la adolescéncia, pero s'han observat casos d'algunes
persones en que després de ingressar a la universitat, la miopia els torna a augmentar, inclus
persones que eren emmetrops o hipermetrops comencen a tornar-se miops després de iniciar
carreres universitaries per les que han de passar molt temps estudiant (Kinge et al. 2000).
També es poden trobar aquests resultats en persones les quals en la seva feina diaria utilitzen
microscopis o estan moltes hores davant |'ordinador, hi ha casos que han notat la aparicié de
la miopia a partir dels 30 anys d'edat. Per una altra banda, les persones que no continuen els
seus estudis o la seva feina no requereix tant treball en visid proxima, no tenen tanta

tendéncia a desenvolupar miopia o a que els torni a augmentar (Adams et al. 1992).

En I'estudi de Bullimore et al. 2006, es va trobar que les persones amb miopia d'inici tempra
tenien una miopia més elevada que els de inici tarda, a més, s'ha relacionat I'edat d'inici de Ia
miopia i la quantitat de graduacié amb els antecedents parentals. Hi ha una probabilitat de
tenir nivells de miopia més alts en persones les quals els seus pares o mares ja presenten
miopia, perque a aquests subjectes la miopia els tendeix a apareixer abans, el que fa que el

nivell de miopia sigui més elevat.

La miopia ha sigut associada amb un retard en la acomodacidé ocular, es creia que en no
acomodar tot el que feia falta per enfocar les imatges es generava un desenfoc hipermetropic
en la retina que derivava en miopia, pero temps després s'ha trobat que el retard acomodatiu
es presenta quan la miopia ja ha progressat, per tant que la poca acomodacié no és la causa de

la aparicio de la miopia (Langaas et al. 2012).
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4.1.3. Miopia funcional vs miopia patologica

Respecte els diferents tipus de miopia que existeixen, els quals es troben explicats en la pagina
18-19 d'aquest treball, els més destacats i freqlients son la miopia funcional i la miopia magna.
Tot i que s'hagi fet una diferenciacié entre aquests dos tipus de miopia, s'ha de destacar que la
probabilitat de patir patologies derivades de la miopia és més elevada en els casos en queé la
miopia té una graduacid més alta, perd en els casos de les miopies que es considerarien
funcionals, és a dir, menors de 6.00 dioptries, també tindrien més possibilitats de patologies
oculars que una persona emmetrop. Per tant, la classificacid correcta seria entre miopia

funcional i alta miopia.

Segons la teoria de Flitcroft (veure apartat 5.3) la miopia funcional és deguda a un error

homeostatic del creixement després de la estabilitzacié pel procés de emmetropitzacié.

L'equilibri entre la curvatura corneal, longitud axial, profunditat de la camera anterior o la
potencia del cristal:li no fan la variacid biologica corresponent a un desenvolupament normal i
més o menys a partir dels 7-8 anys pot comencar a apareixer la miopia; aquesta progressara

fins a aturar-se després de la adolescéncia, i en molts casos no sobrepassara les 6.00 dioptries.

La alta miopia, també anomenada miopia magna o patolodgica en cas que hi hagi patologies
associades, també s'inicia durant la infancia, perd segueix augmentant durant la vida adulta,
|'ull amb miopia magna té un error refractiu superior a les 6.00 dioptries, a més la longitud
axial de I'ull és major de 26 mm, el que provoca que estructures oculars com la coroides, la
retina i la esclerotica es

trobin amb més tensio del 556

Myopia  =&=High Myopia

que seria normal i aixi hi

6,000

hagi més facilitat que es

5,000

produeixin canvis
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patir glaucoma, cataractes, despreniment de retina o de vitri i degeneracid macular midpica
(Yamada et al. 2010). Com que any rere any augmenta la prevalenca de la miopia, aixi com en
les noves generacions sembla que les dioptries de miopia sén més elevades, cada cop hi ha

més possibilitats de que la miopia acabi causant patologies oculars.

L'estudi realitzat per Holden et al. 2016 analitza I'augment de miopia funcional i de la alta
miopia en els ultims anys i estima la quantitat de poblacié que podria tenir miopia a I'any 2050.
En la Figura 7, extreta de l'article de Holden et al. 2016, es mostra el creixement esperat des de
I'any 2000 al 2050 respecte la miopia funcional i la patologica o també anomenada alta miopia.
La linia gris clar marca la miopia funcional, com es pot observar en la Figura 7, a I'any 2000 hi
ha uns 1500 milions de persones amb miopia i a I'any 2010 augmenta fins a 2000 milions de
persones. Amb aquestes dades i anteriors que no estan exposades en la grafica, s'estima que
per I'any 2050 s'arribara a 4750 milions de persones amb miopia, el que fara que la prevalenca
de patologies oculars per la elevada miopia augmenti, com s'observa en la linia gris fosc de la
grafica. L'estimacié de la progressid miopica i I'augment de patologies associades també
s'exposa en la Figura 8, on es plasma el nombre en milions de persones i el percentatge de
prevalenca de la poblacid a tenir miopia segons diferents franges d'edat. La Figura 8 mostra la
guantitat de miops que hi havien I'any 2000 en cada franja d'edat amb columnes de color gris
fosc, podent veure com entre els 20-29 anys hi ha el maxim pic de persones amb miopia, abans

i després d'aquestes edats la quantitat de poblacié amb miopia disminueix. Les columnes gris
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clar representen la quantitat de persones que podrien tenir miopia I'any 2050, les quals
arriben a ser més del doble dels miops que hi havia I'any 2000. El grafic lineal mostra el
percentatge de prevalenca que hi ha de miopia depenent de |'edat, aixi es veu com la
prevalenca de miopia sera superior en l'any 2050 (linea gris fosca), a més, afectara a rangs més
amplis d'edat que en I'any 2000 (linea gris clar). En conclusid, com que la prevalenca de miopia
i la quantitat de persones que padeixin miopia augmentara, les possibilitats de patir patologies

associades a la alta miopia també augmentaran (Holden et al. 2016)

5. ETIOLOGIA DE LA MIOPIA

Actualment hi ha moltes hipotesis diferents sobre la etiologia de la miopia, les quals apropen a
coneixer cada cop més el perque de I'aparicié i augment de miopia en finalitzar el procés de Ia
emmetropitzacio i I'augment de la seva prevalenga al mén. S'han estudiat i comparat factors
genetics i diferents estils de vida, aixi com condicions ambientals, per seguir les teories i
comprovar les realitats o els errors que poden sorgir de les hipotesis sobre si el que contribueix

a la progressio de la miopia sén factors genetics o ambientals.

5.1. GENETICA
Hi ha 68 gens diferents associats a errors de refraccié, 24 d'ells relacionats amb el risc de
miopia. Aixi mateix molts individus dins una mateixa familia presenten miopia, i hi ha més
possibilitats de desenvolupar miopia si els pares també en tenen, per aquest fet no es pot
associar la miopia solament amb els factors ambientals, pero s'han realitzat estudis en que es
van comparar persones de 18 anys amb una genética similar de dues poblacions diferents,
amb habits i entorns variats, i es va trobar un alt percentatge de diferéncia de la quantitat de
miops que hi havia en cada ambient, aixi es va treure la conclusié que el factor hereditari de la
miopia no és determinant i que el factor ambiental juga un paper molt important (Gallagher,

2013).

5.2. EXPERIMENTS EN ANIMALS
En col-locar lents negatives en pollets s'ha aconseguit manipular el desenvolupament refractiu
i induir-los miopia, fet que déna a entendre el gran efecte i influencia que tenen els factors

ambientals en la evolucié de la miopia (Brittany et al. 2017).
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Per entendre quina és la estructura ocular que porta a desenvolupar la miopia s'han realitzat
altres proves, com per exemple, tallar el nervi optic dels pollets pero seguir portant lents
concaves. El resultat ha sigut que tot i no tenir connexié amb el cervell, els ulls segueixen
creixent i tornant-se miops, per tant que la retina per si sola pot detectar si la imatge es troba
enfocada, i a partir de aix0, créixer o reduir la longitud axial (Trolio et al. 1987; Wallman et al.

2004).

S'han realitzat experiments on es provoquen mutacions genétiques a ratolins perqué neixin
amb menys cons, bastons i cél-lules bipolars ON, i aquests han sigut més susceptibles a la
aparicié de miopia, sobretot en el cas de la inhibicié dels bastons el creixement axial era major.
D'aquest estudi finalment s'ha extret que la degeneracid dels fotoreceptors pot alterar en
certa manera el metabolisme la de dopamina, fent que I'ull no pugui controlar el creixement

de la seva longitud axial i aixi acabi tornant-se miop (Park et al. 2013).

5.3.FALLADA EN EL PROCES HOMEOSTATIC DEL CREIXEMENT OCULAR
Una de les principals hipotesis que intenten explicar la aparicid i progressid de la miopia en un
moment en que en principi ja s’havia arribat a I’estabilitzacié refractiva, és a dir, que el procés
d'emmetropitzacié ja s'havia completat, és que la miopia humana és producte d’una fallada en

el procés homeostatic del creixement ocular (Flitcroft 2014).

Segons Flitcroft (2013), els errors de refraccié a la infancia apareixen amb el que es
consideraria una fallada homeostatica primaria. L'error refractiu es produeix quan el procés de
emmetropitzacio falla degut a una alteracié ocular, impediment (privacié de forma) o a que

I'error refractiu era massa elevat com per poder compensar-lo.

La fallada homeostatica secundaria esdevé quan un ull que havia realitzat correctament la
emmetropitzacio en arribar als 6-7 anys, no es manté amb la estabilitzacio refractiva durant els

anys seguents.

La conclusio de Flitcroft és que el fet que es produeixin errors homeostatics en el creixement
ocular déna a entendre que hi ha molts possibles factors diferents que poden influir en el
desenvolupament de la refraccié i del creixement ocular, principalment durant la infancia,
perd també durant l'etapa adulta. La fallada homeostatica pot ser produida per moltes

diferents causes ja sigui per influéncies ambientals o genetiques (Flitcroft, 2013).
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5.4. TEORIA DE L'US 1 ABUS DE L'ACOMODACIO
Experiments en animals (Schaeffel et al. 2015) demostren que si es col-loquen lents negatives
davant els ulls dels animals el seu globus ocular creix, i si es situen lents positives la llargada
del globus ocular disminueix (apartat 5.2). Aquesta manifestacio de la refraccié optica també
s'ha provat en nens per comprovar si els disminuia o s'estancava la progressié de la miopiaila
longitud axial. El experiment es va realitzar fent portar a alguns nens ulleres progressives i a
altres monofocals corregits amb la totalitat de |'error refractiu o monofocals hipocorregts en
0,50-0,75 D. En els resultats finals de I'experiment no es van obtenir els efectes esperats, no
van haver variacions significatives de la progressié miopica en cap dels casos, arribant inclus a
progressar en més quantitat I'error refractiu i la longitud axial en els subjectes hipocorregits.
Per tant no queda clar que la acomodacié sigui un factor de progressié de la miopia (Brittany

etal 2017).

Tot i que s'ha observat que l'excés de acomodacidé per la correccié miopica no afecta a
I'augment de miopia (Gwiazda et al. 2003), Langaas et al. 2012, van realitzar proves en nens
amb miopia d'aparicié temprana, van trobar que abans de I'aparicid de la miopia en els nens,
aquests mostren una inestabilitat acomodativa la qual no es troba en les persones emmetrops,
per tant la baixa estabilitat acomodativa podria ser un factor de risc per la aparicid i progressio

de la miopia.

5.5.DESENFOC PERIFERIC
Mantenir la vista en paisatges llunyans com grans platges o camps, fa que la visié central i
periférica no variin i hi hagi una continuitat dioptrica, per tant que el globus ocular es manté
simeétric. En espais tancats en canvi, la visid central es fixa en el objecte observat en aquell
moment pero de fons es poden trobar altres objectes a diferents distancies, aixi els estimuls
dioptrics varien en el camp visual i la retina periférica queda desenfocada. S'han fet estudis en
animals i s'ha trobat que el desenfoc periféric té efecte sobre la refraccié de la visié central i

pot derivar cap a la miopia (Gallagher, 2013).

S'ha observat també que les persones amb miopia presenten un desenfoc hipermetropic en la
retina periferica el qual no existeix en les persones hipermétropes o emmetropes; aquest
desenfoc pot trobar-se sobretot en persones que en un temps desenvoluparan miopia.
Realitzant experiments amb animals, s'ha deduit que la retina periféerica és responsable en

gran part sobre el creixement de I'ull (Walline et al. 2009).
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En I'estudi realitzat per Clark et al. 2018, es va trobar que durant la progressio de la miopia la
coroides i la fovea s'aprimen, el que provoca que canvii el pendent de la fovea i la forma de
|'ull es torni més prolata. Els ulls en que la miopia va progressar més tenien una forma més
prolata que als que no els va progressar tant. La forma prolata genera un desenfoc en la retina

periférica que podria ser causant de I'augment miopic.

5.6.IL-LUMINACIO
Passar molta estona en interiors i no a l'exterior també afecta en la il-luminacié que ens
envolta. A I'exterior hi ha 100.000 lux de luminancia, mentre que en zones tancades la llum
varia entre 1.000-500 lux. La Ilum promou l'alliberament de dopamina i acid nitric a la retina,
les quals sdn neurotransmissors que regulen i bloquegen el creixement de la longitud axial de
I'ull (Gallagher, 2013). Tot i que s'ha comprovat que el que afavoreix a la alliberacié dels
neurotransmissors és la llum, no un espai obert, ja que s'han fet proves a pollets i micos en
zones tancades amb una il-luminacié equivalent a la exterior i s'ha obtingut el mateix resultat
de inhibicié del creixement de la miopia en comparacié amb els animals que es trobaven amb
una il-luminacié molt més baixa (Ashby et al. 2010; Smith et al. 2013). Respecte la llum, també
s'ha trobat que les longituds d'ona curtes (color blau) retarden el creixement axial de |'ull i les

longituds d'ona llargues (vermelles) ho acceleren (Brittany et al. 2017).

5.7.EXTERIORS
Han hagut diversos estudis tals com el de Donovan et al. (2012), que han demostrat que la
miopia progressa a més velocitat durant époques com I'hivern que durant l'estiu. A I'estiu la
seva progressid és més o menys un 60% més lenta, a més sembla que també varia el
creixement de la longitud axial, sent més rapid durant I'hivern i la tardor que durant l'estiu i la
primavera. La diferéncia de progressié miopica depenent de les estacions de I'any podria ser
deguda a que durant |'estiu o primavera, en comencar a fer més bon temps o també en tenir
vacances, s'acostumen a realitzar menys treballs en visid proxima, pero sobretot es passa més
temps a l'aire lliure, fent que incideixi en més quantitat la llum solar i aixi es generi dopamina,
inhibint el creixement de la longitud axial. En passar més estones en exteriors els ulls tenen
més possibilitats de estar descansats en no haver de forcar-se per realitzar tantes activitats de

prop i no es troben tant fatigats (Ramamurthy et al. 2015).
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6. INTERVENCIONS PEL CONTROL DE LA PROGRESSIO
MIOPICA

Sabent els factors que poden portar cap al desenvolupament de la miopia, s'han analitzat
diferents tipus d'intervencions per corregir o prevenir la seva aparicid i s'han comparat
diferents estudis per veure la eficacia que poden arribar a portar els diferents tipus de

tractaments sobre la miopia.

6.1.INTERVENCIONS OPTIQUES

6.1.1. Lents en ulleres.

S'han fet diversos estudis sobre I'efecte que provoquen les ulleres sobre I'augment de miopia,
hi ha com per exemple un realitzat per Sun et al, 2016, en el qual es va fer un seguiment de
dos anys en nens amb miopia, alguns portant correccio total i altres amb la refraccié sense
corregir, d'aquest es va treure la conclusié que els nens que anaven sense correccié la miopia
els va progressar menys que als que portaven la totalitat de la correccid (Sun et al, 2016), tot i
aixo, hi ha altres estudis que expliquen que la utilitzacié de qualsevol tipus de lents per
compensar el defecte refractiu de la miopia no s'ha demostrat que minimitzi els efectes de Ia
progressid de la miopia. Les lents concaves monofocals per la correccidé miopica, els
progressius i bifocals per evitar d'excés de acomodacio en visié de prop i una hipocorreccié de
les lents monofocals, no han tingut efecte en el control miopic (Shen et al. 2017). No es pot
assegurar que no portar la correccié total en visid proxima o llunyana vagi a disminuir la

progressio de la miopia.

6.1.2. Lents de contacte.

Hi ha lents de contacte les quals no actuen ni son efectives inhibint la progressié miopica com
les lents de contacte rigides (RPG) o les LC toves convencionals, pero hi ha altres especifiques
com les LC toves multifocals o les LC amb desenfoc periféric que sén un bon tractament i
redueixen la seva progressié (Shen et al. 2017). Les lents de contacte que s'utilitzen per
controlar la miopia tenen dos zones amb diferents correccions dioptriques disposades en
cercles concéntrics, el resultat del tractament és una disminucié del creixement axial del

globus ocular (Bee Khim, 2018).
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6.1.3. Ortoqueratologia.

Les lents orto-K son lents de contacte permeables al gas les quals s'utilitzen per aplanar la
curvatura de la cornea i aixi fer disminuir les dioptries de la miopia sense necessitat de portar
cap sistema optic durant el dia. Es pot utilitzar per reduir fins un maxim de -6'00 dioptries de
miopia i -1'75 dioptries de astigmatisme. La utilitzacid de les lents orto-K és complicada degut
al seu cost, al especial disseny de les lents i la seva incomoditat en dur-les i sobretot pel risc de
patologies com la queratitis infecciosa. Tot i els inconvenients que presenta, és una molt bona
alternativa pel control de la miopia, ja que s'ha demostrat que portar-les disminueix el
creixement de la longitud axial (Shen et al. 2017). Les lents orto-k sén efectives per la correccio
i prevencio o control de la miopia, sobretot si es comencen a utilitzar en edats tempranes. En
el estudi realitzat per Cho et al. 2010 els resultats respecte els nens que portaven lents orto-k i
els que no, han donat petites diferéncies entre el creixement de la longitud axial i la
profunditat de la cambra vitrea (Figura 9), sent menor el creixement en els nens amb orto-k.
Tal com s'havia explicat anteriorment, es creu que el desenfoc hipermetropic de la retina
periférica és un possible causant de la aparicid i augment de la miopia, i aquest mateix és el
efecte que ajuden a corregir les lents orto-k, pel que sén una bona opcid per intervenir en el

control de la miopia (Walline et al. 2009; Cho et al. 2005).
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Figura 9. Grafics extrets de Cho et al. 2005 que mostren el creixement de la
longitud axial (A) i de la profunditat de la cambra vitrea (B) en nens que han
portat lents orto-k durant dos anys i nens que no han realitzat cap

tractament per la miopia (Cho et al. 2005).
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6.1.4. Cirurgia refractiva.

Una de les cirurgies refractives per corregir la miopia que més es duen a terme en els ultims
anys és la cirurgia LASIK (Laser assisted in Situ Keratomileusis), tot i que existeixen altres tipus
de intervencions, com per exemple les anomenades PRK (photorefractive keratectomy) i el
LASEK (laser assisted subepithelial Keratomileusis), en les quals s'utilitza el laser Excimer per
reduir les dioptries i neutralitzar la refraccié. Un altre tipus de cirurgia en cas que el espessor
epitelial fos massa prim o les dioptries molt elevades seria la col-locacié d'una lent intraocular

(LIO faquica).

La cirurgia refractiva amb laser en general té molt bons resultats, la AV millora
considerablement sense la necessitat de portar correccié, tot i que poden apareixer
complicacions com ectasies corneals o el creixement de cél-lules epitelials en la interfase; a
més, s'ha de tenir en compte que en les cirurgies es neutralitza la refraccid, pero I'ull continua
sent miop, per tant, segueix tenint més risc de patir patologies oculars en el fos d'ull (Diaz et

al. 2009).

6.2.INTERVENCIONS FARMACOLOGIQUES

6.2.1. Atropina.

La dopamina és un neurotransmissor que es troba en el cervell. D’entre totes les funcions que
fa, dins la visié s’ha trobat que aquesta regula el creixement axial de I'ull, bloquejant I'excés
del seu allargament. Donat que, com s’ha observat anteriorment el creixement axial de I'ull és
un dels factors que més influeix en la progressié de la miopia, si s'allibera més dopamina, els
ulls no augmentaran tant la seva longitud axial i aixi disminuira la progressio de la miopia. La
dopamina es estimulada per la llum del sol, es genera naturalment en més quantitat en
realitzar activitats a I'aire lliure, pero també es pot accelerar la seva produccié administrant
certs farmacs, com la atropina.

La atropina era utilitzada a I'1% per tractament en ulls ambliops, pero pel tractament per la
miopia s’administra de nit molt diluida al 0,01% o 0,001%, per evitar efectes secundaris com la

visié borrosa i fotofobia a causa de la dilatacioé pupil-lar (Dang, 2015).
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6.2.2. Pirenzepina

La pirenzepina és un altre tipus de farmac que al igual que la atropina té efecte en el control
de la miopia i la seva disminucié en la progressio. El seu efecte és menor que el de la atropina,

pero aixi també son menors els seus efectes secundaris (Shen et al. 2017).

6.3.INTERVENCIONS ALTERNATIVES

6.3.1. Llum solar.
S'ha observat que la progressié de la miopia és menys rapida en nens que acostumen a passar
molt de temps a l'aire lliure, tot i que és un efecte molt debil per tant que per si sol és
insuficient com per causar una disminucié notable en el progrés de la miopia (Shen et al.
2017). L'exposicié als rajos ultravioleta B (UVB), els quals es troben sobretot a I'aire lliure
s'associa amb menors possibilitats de miopia, tot i que no esta clar quin és el mecanisme que
el porta a interactuar amb la miopia, es creu que podria ser perque els rajos UV relaxen els
musculs oculars i en fer un menor esforg, el globus ocular no creix tant (Guttman, 2016; Rey et

al. 2016).
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7. DISCUSSIO I CONCLUSIONS

La miopia és l'error refractiu que més s'esta investigant en els Ultims anys donat el seu
augment de prevalenca per tot el mdn, pero sobretot per les zones més urbanitzades i on la
educacié té major importancia. La alta miopia cada cop es troba més estesa, i pot ser causant
de diverses patologies oculars irreversibles, per aquest fet s'han publicat diferents articles on

s'explica que podria ser el causant de la aparicid i progressié de la miopia.

Després de finalitzar exitosament el procés de emmetropitzacid, cada cop és més probable la
aparicié de miopia en nens, pero en alguns casos també en adults. En analitzar les diferents
hipotesis que s'han proposat en aquest projecte, queda clar que la miopia no solament depén
de un factor genetic, tot i que aquest també té un pes important. Tal com explica la teoria de
Flitcroft (2013), és possible que es produeixin errors homeostatics secundaris fent alterar el
creixement axial, potencia corneal i I'error refractiu de I'ull i aixi acabant convertint-se en

miop.

Hi ha diferents factors que podrien influir en el desenvolupament d'un error homeostatic tal
com passar moltes hores en espais tancats disposant de poca il-luminacid i realitzant activitats
en visié propera, la qual cosa es veu reflectida en la teoria de Ramamurthy et al. 2015, on
s'explica que durant I'estiu la miopia progressa menys perque es poden passar més hores a
|'aire lliure, amb més il-luminacid i sense mirar durant tanta estona objectes de prop. Aquestes
diferents activitats i comportaments visuals que es realitzen a causa de les necessitats actuals i
per les noves tecnologies, si es tenen les condicions genétiques ajuden a que la miopia

aparegui i cada cop sigui més estesa.

De moment no s'ha descobert cap tractament que detingui al 100% la progressid de la miopia
0 que eviti la seva aparicid, pero s'han trobat metodes efectius perque no progressi a tanta
velocitat com ho faria si no s'intervingués. De tots els metodes proposats, els més efectius son
administrar atropina diluida al 0,01%-0,001% per generar dopamina, o bé la utilitzacié de lents
orto-k, per evitar el desenfoc periféric, i aixi en els dos casos inhibir el creixement de la
longitud axial. S'ha de tenir en compte que aquestes intervencions s'haurien de realitzar quan
la miopia encara esta en fase de creixement, ja que el que fan és disminuir la velocitat de

I'allargament axial, no fan retrocedir les dioptries que ja han aparegut.

En conclusid, la miopia s'esta convertint en una epidémia i s'hauria de tenir molt en compte, ja

gue sembla que cada cop afecta a més parts del mén amb unes consequéncies gens bones per
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la salut ocular. Gran part del que fa que s'estigui estenent en aquesta magnitud sén els

costums i entorn o necessitats visuals que es tenen avui dia.

S'hauria de prendre consciéncia sobre el poc temps que es passa a l'exterior rebent llum
natural suficientment forta com per poder generar dopamina, i s'hauria de intentar dur a
terme més activitats a I'exterior, tal com algunes escoles que ja han pres consciéncia i fan
classes a l'aire lliure (Wu et al. 2013). La quantitat d'hores que passem llegint llibres o encara
més rellevant, fent servir pantalles, mirant mobils i noves tecnologies, també és perjudicial per
la salut ocular i fa que la miopia aparegui més facilment en les persones que ja tenen

predisposicié genetica.
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