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RESUMEN 

 
Título de la Tesis 

Impacto funcional y morfológico del uso de lentes de contacto hidrofílicas con diseño especial MiSight® 

para el control de la miopía. 

 

Introducción 

Los errores refractivos son la principal causa de pérdida de visión reversible en el mundo, dentro de estos 

defectos refractivos, la prevalencia de la miopía supone, aproximadamente un 30% de los casos, pero esta 

prevalencia está aumentando significativamente en todo el mundo alcanzando niveles preocupantes en 

los países del sureste asiático, sobre todo entre los pacientes jóvenes.  

El incremento de la miopía a nivel mundial conlleva el incremento de casos de miopía patológica que, a 

su vez, lleva asociados graves problemas para la visión como la maculopatía miópica, la neuropatía óptica 

o el desprendimiento de retina, además de aumentar la probabilidad de sufrir degeneraciones vitreo 

retinianas, cataratas precoces y glaucoma. Todo esto supone unos importantes costes sociosanitarios que 

han de ser asumidos por los pacientes, las familias y la sociedad en general.  

Implementar estrategias encaminadas a detener la instauración y progresión de la miopía podría 

contribuir a prevenir los daños visuales asociados y los gastos derivados del tratamiento de esta condición. 

Es por ello por lo que, desde la investigación y la industria, están apareciendo de forma continua distintos 

abordajes y métodos de control de la progresión de la miopía. Esta investigación ofrecerá a las familias y 

a los profesionales encargados de los cuidados visuales primarios estrategias adecuadas para enfrentar un 

problema de esta magnitud. Cuanto mayor sea la evidencia científica existente, más conocimiento se 

acumulará y esto permitirá aplicar las mejores decisiones, no sólo en general, sino también en cada caso 

individual. 

Dentro de los métodos que existen actualmente para el control de la progresión de la miopía tenemos 

desde medidas encaminadas a optimizar las condiciones ambientales (como la actividad al aire libre), la 

terapia luminosa, los tratamientos farmacológicos, intervenciones quirúrgicas e intervenciones ópticas 

como las lentes oftálmicas, la ortoqueratología y las lentes de contacto blandas con desenfoque periférico.  

La lente de contacto MiSight es una lente hidrofílica de diseño Dual focus, que a través de zonas de visión 

de lejos y anillos de tratamiento intermedios consigue disminuir el desenfoque hipermetrópico en la retina 

periférica del paciente, dicho desenfoque periférico se cree que es el elemento causante del desarrollo y 

posterior crecimiento de la miopía, al estimular el crecimiento axial.  
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Este trabajo consta de tres capítulos diferenciados donde se trata de explicar cuáles son los factores 

pretratamiento, que puedan contribuir al éxito del tratamiento con la lente de contacto Misight, si existe 

efecto rebote una vez cesado el uso de la lente de contacto y el efecto de dicha lente sobre el espesor 

coroideo  

Objetivos 

1. Estudio 1: Determinar los factores pretratamiento que pueden explicar el éxito a la hora de controlar 

la progresión del defecto refractivo miópico y la longitud axial en niños de entre 8 y 12 años tratados 

con la lente contacto dual focus MiSight. 

2. Estudio 2: Valorar la seguridad de la lente, comprobando si existe un incremento sustancial del 

defecto refractivo o la longitud axial (efecto rebote) en niños de entre 8 y 12 años, una vez que se 

deja de utilizar. 

3. Estudio 3: Evaluar el efecto de la lente de contacto MiSight sobre el espesor coroideo de los niños 

miopes, de entre 8 y 12 años tratados con dicha lente, frente a un grupo control de niños tratados 

con gafas monofocales.  

 

Resultados 

1. Estudio 1: De un total de cuarenta y un pacientes caucásicos tratados con MiSight, 21 en el primer año 

y 16 en el segundo fueron considerados respondedores en el primer y segundo año de seguimiento, 

respectivamente. El análisis LG mostró que el único factor asociado con un menor crecimiento de la 

longitud axial fue el tiempo dedicado a realizar actividades al aire libre (p = 0,0079) en el primer año de 

tratamiento. El análisis mediante la técnica de árboles de decisión mostró que el grupo de pacientes que 

pasaron más de 3 y 4 horas al aire libre por semana presentaron mejor respuesta, en el primer y en el 

segundo año de tratamiento respectivamente.  

Estudio 2: De los 74 niños que completaron el estudio MASS, 55 niños completaron el seguimiento de 1 

año (tercer año) y se incluyeron en el análisis. Trece niños fueron incluidos en el grupo MiSight-C, 18 en 

el MiSight-D y 24 en el grupo de control SV-C. La progresión de la longitud axial y de la miopía en el último 

año fueron 0,15± 0,11 mm, 0,22± 0,11 mm, 0,21± 0,10 mm y −0,37±0,44D, −0,46±0,39D y −0,55±0,45D 

para los tres grupos, respectivamente. No hubo diferencias significativas en el incremento de la longitud 

axial ni en la progresión de la miopía entre los tres grupos de participantes. 

Estudio 3: No se encontraron diferencias significativas en el cambio del espesor coroideo a lo largo del 

tiempo entre el grupo MiSight y el grupo control.  En cambio, se produjo un aumento del espesor coroideo 

subfoveal y nasal en el grupo de pacientes respondedores durante el primer año de tratamiento. Dicho 

efecto no se mantuvo en el segundo año.  
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Conclusiones 

Estudio 1: El análisis LR y el enfoque DT permitieron identificar el tiempo que se pasa al aire libre como 

uno de los factores principales en el control del crecimiento axial del globo ocular en niños tratados con 

la lente de contacto MiSight.  

En nuestro estudio, el tiempo pasado al aire libre no es solo un factor de riesgo involucrado en la 

instauración de la miopía, sino que también podría ser un factor destacado a la hora de controlar la 

progresión de la miopía con el tratamiento con lentes MiSight.  

 

Estudio 2: Interrumpir el uso de las lentes de contacto para el control de miopía MiSight, durante un 

periodo 1 año, no conduce a un incremento más rápido en la longitud axial o en la progresión de la miopía 

que en aquellos niños miopes que usan continúan utilizando lentes MiSight o aquellos que compensan su 

ametropía con gafas monofocales. Por lo tanto, no parece que exista efecto rebote.  

Estudio 3: No hubo diferencias en los cambios del espesor coroideo entre los niños tratados con lentes 

de contacto MiSight como método de tratamiento para el control de la progresión de la miopía y el grupo 

de control que usó lentes oftálmicas monofocales después de dos años de seguimiento. 

Hubo diferencias en los cambios del espesor coroideo entre aquellos niños que respondieron al 

tratamiento frente a los que no respondieron a dicho tratamiento con lentes MiSight. Esto podría 

significar que el grosor de la coroides es un predictor de la eficacia de la lente de contacto MiSight en el 

tratamiento de la miopía. 

Una vez cesado el tratamiento, no se produjo efecto rebote en cuanto al espesor coroideo.  
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SUMMARY  

Thesis Title 

Functional and Morphological Impact of Using MiSight® Special Design Hydrophilic Contact Lenses for 

Myopia Control. 

 

Introduction 

Refractive errors are the leading cause of reversible vision loss worldwide. Among these refractive defects, 

the prevalence of myopia accounts for approximately 30% of cases, but this prevalence is increasing 

significantly globally, reaching alarming levels in Southeast Asian countries, especially among young 

patients. 

The worldwide increase in myopia leads to an increase in cases of pathological myopia, which, in turn, is 

associated with severe vision problems such as myopic maculopathy, optic neuropathy, and retinal 

detachment, in addition to increasing the likelihood of vitreoretinal degenerations, early cataracts, and 

glaucoma. All of this represents significant socio-economic costs that must be borne by patients, families, 

and society at large. 

Implementing strategies aimed at halting the onset and progression of myopia could help prevent 

associated visual damage and the costs derived from treating this condition. This is why various 

approaches and methods for controlling the progression of myopia are continuously emerging from 

research and industry. This research will provide families and primary eye care professionals with 

appropriate strategies to tackle a problem of this magnitude. The greater the existing scientific evidence, 

the more knowledge will be accumulated, allowing for the best decisions to be made, not only in general 

but also in each individual case. 

Among the current methods for controlling the progression of myopia, there are measures aimed at 

optimizing environmental conditions (such as outdoor activities), light therapy, pharmacological 

treatments, surgical interventions, and optical interventions such as ophthalmic lenses, orthokeratology, 

and soft contact lenses with peripheral defocus (Edof or Dual Focus). 

The MiSight contact lens is a hydrophilic lens with a Dual Focus design that, through distance vision zones 

and intermediate treatment rings, reduces hyperopic defocus on the patient's peripheral retina. This 

peripheral defocus is believed to be the element causing the development and subsequent growth of 

myopia by stimulating axial growth. 
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This work consists of three distinct chapters that aim to explain the following: the pretreatment factors 

that may contribute to the success of treatment with the MiSight contact lens, whether there is a rebound 

effect once the use of the contact lens is discontinued, and the effect of the lens on choroidal thickness. 

Objectives 

1. Study 1: To determine the pretreatment factors that may explain the success in controlling the 

progression of myopic refractive error and axial length in children aged 8 to 12 treated with the 

MiSight dual-focus contact lens. 

 

2. Study 2: To assess the safety of the lens by checking for a substantial increase in refractive error or 

axial length (rebound effect) in children aged 8 to 12 once its use is discontinued. 

3. Study 3: To evaluate the effect of the MiSight contact lens on choroidal thickness in myopic children 

aged 8 to 12 treated with the lens, compared to a control group of children treated with monofocal 

glasses. 

Results 

Study 1: Out of a total of forty-one Caucasian patients treated with MiSight, 21 in the first year and 16 in 

the second were considered responders in the first and second year of follow-up, respectively. LG analysis 

showed that the only factor associated with less axial length growth was the time spent engaging in 

outdoor activities (p = 0.0079) in the first year of treatment. Decision tree analysis showed that the group 

of patients who spent more than 3 and 4 hours outdoors per week showed better response in the first 

and second year of treatment, respectively. 

Study 2: To assess the safety of the lens by checking for a substantial increase in refractive error or axial 

length (rebound effect) in children aged 8 to 12 once its use is discontinued. 

Study 3: To evaluate the effect of the MiSight contact lens on choroidal thickness in myopic children aged 

8 to 12 treated with the lens, compared to a control group of children treated with monofocal glasses. 
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Conclusions 

Study 1: LR analysis and the DT approach allowed us to identify time spent outdoors as one of the main 

factors in controlling axial globe growth in children treated with MiSight contact lenses. In our study, time 

spent outdoors is not only a risk factor involved in the onset of myopia but could also be a prominent 

factor in controlling myopia progression with MiSight lens treatment. 

Study 2: Discontinuing the use of MiSight myopia control contact lenses for a period of 1 year does not 

lead to a faster increase in axial length or myopia progression than in those myopic children who continue 

to use MiSight lenses or those who compensate for their ametropia with monofocal glasses. Therefore, it 

does not appear that there is a rebound effect. 

Study 3: There were no differences in choroidal thickness changes between children treated with MiSight 

contact lenses as a treatment method for controlling myopia progression and the control group that used 

monofocal ophthalmic lenses after two years of follow-up. 

There were differences in choroidal thickness changes between those children who responded to the 

treatment compared to those who did not respond to this treatment with MiSight lenses. This could mean 

that choroidal thickness is a predictor of the effectiveness of MiSight contact lenses in the treatment of 

myopia. 

Once the treatment was discontinued, there was no rebound effect on choroidal thickness. 
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GLOSARIO 
 

 

7-MX 7- Metilxantina 

AC/A Convergencia acomodativa por unidad de acomodación 

AQP-1 Acuaporina-1 

BFSCL/MFSCL Lentes de contacto blandas bifocales/ multifocales   

CREAM Consorcio internacional para el error refractivo y la miopía 

CA Cámara anterior 

CCL Cross-Linking Colágeno 

CV Coeficientes de variación 

D Dioptría (s) 

DIMS Lentes oftálmicas con múltiples segmentos de desenfoque 
incorporados 

DIP Distancia interpupilar 

DM Diabetes mellitus 

DMAE Degeneración macular asociada a la edad 

DMM Degeneración Macular miópica 

DR Desprendimiento de retina 

DT Arboles de decisión 

ECA Ensayo Clínico aleatorizado 

EDOF Lentes de contacto de foco extendido 

EDI Enhanced Depth Imagin 

EE Equivalente esférico 

ETDRS Early Treatment Diabetic Retinopathy Study 

EPR Epitelio pigmentado de la retina 

HAL Cristal oftálmico altamente asférico 

HOAs Aberraciones ópticas de alto orden 
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IMI Instituto Internacional de Miopía 

IC Intervalo de confianza 

IR Infrarroja 

Kgs Kilogramos 

LAX Longitud axial 

LASIK Laser in situ Keratomileusis 

LED Luz emisora de diodo 

LC Lente de contacto 

LCH Lentes de contacto hidrofílicas o blandas 

LLRL Terapia con luz roja de baja intensidad 

MPMAV Máximo positivo para la máxima agudeza visual 

MEC Matriz extracelular 

MEM Método de estimación monocular 

MER Membrana epirretiniana 

MK Queratitis microbiana 

MTM Maculopatía por tracción miópica 

Mm Milímetros 

Nm Nanómetros 

NO Óxido nítrico 

NVC Neovascularización coroidea 

NVCM Neovascularización coroidea miópica 

OCT Tomografía de coherencia óptica 

OMS Organización Mundial de la salud 

OR Odds ratio 

ORTO-K Ortoqueratología 

PALS Lentes progresivas 
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PIB Producto interior Bruto 

PIO Presión intraocular.  

PROMS Pacient Reported Outcome Measures  

PSF Point Spread Function 

REP Refuerzo escleral posterior 

RGP Lentes de contacto rígidas permeables al Gas 

SD Desviación Estándar  

RMS Root mean square 

SAL Cristal oftálmico ligeramente asférico 

SRRG Lentes de contacto de gradiente de refracción  

UV-A Ultravioleta A 

VEGF Factor de crecimiento endotelial vascular 
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1. ORDENACION DE LA TESIS 
 

El presente apartado pretende ser una guía para seguir el desarrollo de la tesis. Al ser una tesis que toca 

3 estudios independientes, pero interrelacionados creemos necesario estructurarlos de esta forma para 

su más sencilla comprensión.  

Se iniciará con una introducción común a toda la tesis donde se expliquen las características del defecto 

refractivo que nos ocupa, su etiología, clasificación, prevalencia, progresión, factores de riesgo implicados 

en su aparición y desarrollo y los distintos tipos de intervenciones existentes para su control. 

Le seguirá un resumen del estudio matriz de este trabajo, MiSight Assessment Study Spain (MASS) que 

incluirá los resultados de este y descripciones de la lente de contacto MiSight. Por último, y justo antes de 

esta explicación, he incluido un apartado que se explican la justificación de por qué es necesaria esta 

investigación, las hipótesis sobre la que se sustentan los ensayos que componen la tesis y por último, los 

objetivos fundamentales de la tesis.  

Capítulo que explica la metodología general que comparten los 3 estudios. 

Estudio 1: estudio sobre factores predisponentes incluyendo la hipótesis que sustenta el trabajo, su 

introducción, material y métodos (exclusivos del artículo si los hubiera), resultados, discusión y 

conclusiones de dicho estudio. 

Estudio2: estudio sobre Efecto rebote incluyendo la hipótesis de trabajo, su introducción, material y 

métodos (exclusivos del artículo si los hubiera), resultados, discusión y conclusiones de dicho estudio. 

Estudio 3: estudio sobre espesor coroideo incluyendo la hipótesis de trabajo, su introducción, material y 

métodos (exclusivos del artículo si los hubiera), resultados, discusión y conclusiones de dicho estudio. 

Limitaciones del estudio y futuras líneas de investigación 

Bibliografía 

Índices de tablas, figuras y anexos 
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 2. INTRODUCCION 
 

2.1 Miopía. 

La miopía es del defecto de refracción más antiguo conocido. Aristóteles (350 a.C.)  hizo la primera 

referencia a esta condición utilizando por primera vez la palabra μύώψς (muoops) derivada de μύειν 

(muein, cerca) y ωψ (oops, el ojo) para definirla (1) 

Los errores refractivos no corregidos son un desafío de salud pública a escala global, suponiendo la 

primera causa mundial de pérdida de visión severa por delante de las cataratas y la DMAE, 

estimándose en más de 100 millones el número de personas afectadas en todo el mundo (2). Dentro 

de estos defectos refractivos, la miopía es una condición crónica que afecta al 30% de la población 

(3).  

La prevalencia de la miopía está aumentando exponencialmente a lo largo de todo el planeta por 

causas aún no conocidas, alcanzando niveles de pandemia en los países del sureste asiático (3).  El 

número de miopes en 2020 era de unos 2,6 mil millones, pero, de seguir las tendencias actuales, 

para el año 2050 se espera que dicha cifra alcance a la mitad de la población mundial (cerca de 5 mil 

millones), a menos que se implementen métodos de control de la progresión de la miopía. 

Ahondando aún más en el problema, y de la mano de este incremento generalizado de la miopía, 

también se está incrementando el número de altos miopes con los consiguientes problemas 

asociados a la alta miopía, lo que hace pensar que la miopía patológica podría convertirse en la 

primera causa de ceguera o discapacidad visual a nivel mundial (4). 

 

2.1.1 Definición y descripción. 

Según la definición universal de la OMS, la miopía es: “un defecto refractivo en el que los rayos de 

luz que entran en el ojo, paralelos al eje óptico, se enfocan delante de la retina con la acomodación 

relajada. Generalmente esto ocurre por un globo ocular demasiado largo, pero también puede ser 

causado por una córnea demasiado curva y/o un cristalino con elevada potencia dióptrica”. 

En las miopías bajas, generalmente todos los elementos encargados de formar la imagen (córnea, 

cristalino, cámara anterior (CA) y longitud axial (LAX)) están dentro de parámetros normales, pero la 

correlación entre ellos no es la adecuada y los rayos, tras atravesar el sistema óptico del ojo, forman 

su foco por delante de la retina, provocando en dicha retina un círculo de difusión, proporcional a la 

magnitud del defecto refractivo y dependiente del diámetro de la pupila (figura 1). 

 



 

44  

En miopías medias y altas, uno de los elementos encargados de formar la imagen, generalmente una 

LAX mayor, está fuera de lo normal. 

  

  

 

Figura 1. Comparación de la formación de la imagen retiniana en el ojo emétrope y en el miope. (Tomada de Martín 

Herranz et al.). 

 

El ojo miope, tendrá su punto remoto (punto en el que el sistema óptico está enfocado sin estimular 

la acomodación) por delante de él y más próximo que el infinito. Un objeto situado en dicho punto 

remoto será visto nítido por el ojo miope, siendo su ametropía, o defecto refractivo, la inversa de esa 

distancia en metros. También verá nítidos objetos situados más próximos que su punto remoto, 

utilizando su capacidad de acomodación, hasta llegar a su punto próximo (punto más cercano en que 

puede ver nítido usando dicha acomodación al máximo). La acomodación, por su parte, es la 

habilidad del sistema óptico del ojo para variar su potencia refractiva a fin de enfocar los objetos que 

están situados por delante de él.  Un miope verá borrosos todos los objetos más alejados que su 

punto remoto no pudiendo utilizar su acomodación para enfocarlos. Para poder enfocarlos será 

necesaria una lente divergente (cóncava) de igual potencia que su ametropía que trasladará su punto 

remoto al infinito.  (figura2)   

 

Figura 2. Corrección de la miopía utilizando una lente divergente. (Tomada de Martín Herranz et al.). 
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2.1.2 Clasificación 

 

La miopía es un defecto refractivo que ha sido objeto de estudio científico desde la aparición de la obra 

de Johannes Kepler en 1604. Durante siglos, la miopía se ha definido de una amplia variedad de maneras: 

en función de su presunta etiología, edad de instauración, progresión, magnitud (en dioptrías [D]) y 

alteraciones estructurales. Esto ha llevado a que existan gran cantidad de calificaciones distintas, muchas 

veces entrecruzadas, que provocan confusión en los términos, dificultando la caracterización de los 

distintos tipos de miopía (5). En la tabla 1 podemos ver algunos de los que se han empleado para su 

clasificación.  

 

Tabla 1. Distintos tipos de clasificación de la miopía utilizados a lo largo de la historia. (Adaptado de Flitcroft y colaboradores, 
2019). (5) 

 

 

Además de todas estas definiciones, existen otros tipos de miopía, que suponen formas transitorias y que 

a menudo se engloban dentro del término pseudomiopía (p. ej., miopía instrumental, miopía nocturna o 

espasmo acomodativo) y que contribuyen a añadir confusión.  

Evidentemente la miopía es una condición multifactorial, y es complicado ofrecer una clasificación 

definitiva, pero establecer clasificaciones estandarizadas es un requisito fundamental para el avance de la 

evidencia científica.  

 

Para intentar solventar estos inconvenientes, el IMI (Instituto Internacional de Miopía por sus siglas en 

 
Clasificación 

 
Términos Descriptivos asociados a los diferentes 

tipos de Miopía 

Posible Etiología 

Axial, benigna, compuesta, correlacional, de curvatura, índice, 

lenticular, fisiológica, refractiva, simple, sindrómica 

 

Edad de inicio 
Infantil, congénita, adquirida, juvenil, escolar, del           adulto, de aparición 

temprana, de aparición tardía. 

Patrón de progresión 
Permanentemente progresiva, progresiva, altamente progresiva, 

altamente progresiva degenerativa, estacionaria, temporalmente 

progresiva. 

Cantidad de miopía 
Baja, media, intermedia, moderada, magna, alta, patológica, 

fisiológica, severa, simple. 

Complicaciones estructurales 
Degenerativa, altamente degenerativa, maligna, patológica, perniciosa, 

progresiva, altamente progresiva, degenerativa altamente progresiva. 
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inglés), ha propuesto una clasificación consensuada por un grupo de investigadores en amplia gama de 

campos: oftalmología pediátrica, epidemiología, salud pública, optometría, investigación clínica de la 

miopía, y retina médica que están resumidas en la tabla 2: 

Tabla 2. Definiciones generales y umbrales de miopía. Adaptado del IMI (5) 

 

Término Definición 

 

Definiciones cualitativas: 

 

Miopía  Defecto refractivo en el que los rayos de luz que entran paralelos al eje óptico 
focalizan en un punto por delante de la retina con la acomodación relajada. Puede 
estar producido por un ojo demasiado largo o por una córnea excesivamente curva 
y/o un cristalino demasiado potente. 

Miopía Axial  Miopía consecuencia de una longitud axial del ojo mayor de lo normal. 

Miopía Refractiva  Miopía atribuida a una combinación deficiente de los elementos encargados de 
formar la imagen en retina, esto es córnea y cristalino y su relación con la longitud 
axial y la profundidad de cámara anterior. 

Miopía secundaria Miopía producida por una causa específica que puede ser identificada y que no 
constituye un factor de riesgo (ej. fármacos, patología corneal o enfermedad 
sistémica) para el desarrollo de miopía. 

 

 

Definiciones cuantitativas: 

 

Miopía Aquella condición en la que el esférico equivalente del defecto refractivo de un ojo 
es ≤ -0.50 D con la acomodación relajada  

Baja Miopía Aquella condición en la que el esférico equivalente del defecto refractivo de un ojo 
está entre ≤ -0.50 y > -6.00 D con la acomodación relajada  

Alta Miopía Aquella condición en la que el esférico equivalente del defecto refractivo de un ojo 
es ≤ -6.00 D con la acomodación relajada.  

Pre-miopia Estado refractivo del ojo, que presenta un equivalente esférico de entre ≤+0.75 D y 
> -0.50 D se da en niños en los que una combinación de factores como la edad de 
inicio y otros factores de riesgo, aumentan la probabilidad de desarrollar miopía y hace 
plantearse el implementar medidas preventivas 

 

 

 

 

El establecer la definición de miopía desde el umbral de ≤ -0,50 D facilita la comparación entre estudios, 

pero también puede “falsear” la efectividad de estos, de manera que aquellos ensayos que presentes 

sesgos (pacientes muy jóvenes o sin cicloplejia) en la inclusión de pacientes, deberían utilizar un umbral 

más miópico (≤-0,75 D o más). 

Respecto a la alta miopía, la OMS (6) estableció un umbral de ≤ -5,00 D, teniendo en cuenta que, la agudeza 

visual potencial con esa refracción estaría en el límite para ser considerada ceguera legal (<0,05). La mayor 
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parte de estudios establece el umbral en valores ≤ -5,00 D o de -6.00 D Siendo bien conocida la asociación 

existente entre la alta miopía y las alteraciones que llevan a la pérdida de agudeza visual, el IMI considera 

que el umbral debería reflejar estos riesgos y propone establecer el umbral de -6,00 D (5) ya que presenta 

un mayor riesgo que valores menores de miopía (7,8)  

El concepto de “premiopía” nace de la necesidad de identificar y prevenir la instauración del defecto 

refractivo miópico en niños que presenten condicionantes que indiquen esa posibilidad. El estudio CLEERE 

(Collaborative Longitudinal Evaluation of Ethnicity and Refractive Error) demostró que existían ojos 

“predestinados” a sufrir miopía y que sufrían un patrón de crecimiento axial acelerado años antes de 

instaurarse la miopía (9,10). Según este estudio, presentar un estado refractivo poco hipermetrópico, era 

un factor determinante para desarrollar miopía. El umbral era de <+0,75 D a la edad de 6 años, ≤+0,50 D 

a la edad de 7-8 años, ≤+0,25 D a la edad de 9-10 años y ≤ neutro a la edad de 11 años.  

Además de esta clasificación que engloba definiciones generales y teniendo en cuenta el importante 

incremento de la alta miopía, el IMI ha incluido otra serie de definiciones encaminadas a caracterizar las 

complicaciones estructurales de la miopía (5):  

 

 Definiciones descriptivas: 

Miopía patológica:  

Excesiva elongación del globo ocular que lleva a cambios estructurales en el segmento posterior del 

ojo, incluyendo estafiloma posterior, maculopatía miópica y neuropatía óptica asociada a la alta miopía, 

que pueden conllevar disminución de la mejor agudeza visual corregida.  

Degeneración Macular Miópica (DMM): 

Condición potencialmente peligrosa para la visión que sufren los pacientes con alta miopía y que 

engloba alteraciones como: Atrofia macular difusa o parcheada, con o sin estrías lacadas, defectos de 

la membrana de Buch, neovascularización coroidea (NVC) y mancha de Fuchs. 

 

 

Subdivisiones DMM: 

Maculopatía Miópica:  

Categoría 0: ausencia de lesiones degenerativas retinianas. 

Categoría 1: fondo de ojo atigrado o teselado. 

Categoría 2: atrofia corioretiniana difusa. 
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Categoría 3: atrofia corioretiniana en parches. 

Categoría 4: atrofia macular. 

Además, pueden aparecer condiciones adicionales asociadas a cada una de estas categorías como son: 

estrías lacadas, NVC o mancha de Fuchs. (Tabla 3)  

Tabla 3. Clasificación de la maculopatía miópica. (Adaptado de Ruiz Medrano et al) (11) 
 

 

Posible degeneración macular miópica: 

Paciente con discapacidad visual y disminución de la agudeza visual que no mejora con estenopeico y 

no es atribuible a otras causas. Además: 

La oftalmoscopia directa muestra una lente más miópica de -5,00 D y el fondo de ojo presenta atrofia 

corioretiniana en parches,  

 

MACULOPATIA MIÓPICA 

 
Cat.0: Ausencia de lesiones 

 

 
 
 

Cat. 1: 
Fondo teselado 

o atigrado 

 

 
Vasos coroideos visibles alrededor 

de la fóvea y arcadas por 
adelgazamiento del EPR y la          

coriocapilaris. 

 
 
 

Cat. 2: 
Atrofia 

coriorretiniana  
difusa 

Lesiones blanquecino-amarillentas 
de bordes mal definidos en la 

mácula, rodeando nervio óptico u  
ocupando todo el polo posterior. 

 
 
 

Cat. 3: 
Atrofia 

coriorretiniana en        
parches 

Lesiones atróficas blanco grisáceas 
de bordes definidos en  mácula o 

rodeando el nervio óptico. 

 
 
 
 

Cat. 4: 
Atrofia Macular 

 
Lesiones atróficas redondeadas, 

blanco grisáceas o blanquecinas de 
bordes definidos, localizadas en área 

foveal 
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La oftalmoscopia directa muestra una lente más miópica de -10,00 D. 

 

 

Condiciones clínicas específicas y características de la miopía patológica: 

Maculopatía miópica traccional:  

Una combinación de retinosquisis macular, agujero macular lamelar, y/o DR foveal en ojos altamente 

miopes atribuibles a fuerzas traccionales provenientes de adherencias vítreas, membranas epiretinianas 

(MER) y a tracción producto de un estafiloma. 

Complicaciones estructurales, no maculares, de la miopía patológica:  

Existen dos complicaciones, no maculares, altamente frecuentes en pacientes afectados por la miopía 

patológica: por un lado, cambios característicos del NO, incluyendo atrofia peripapilar, nervios ópticos 

inclinados y discos ópticos de gran tamaño (12) y por otro desprendimiento de retina (DR). Estos cambios 

provocan una apariencia del nervio óptico similar a la producida por los cambios relacionados con el 

glaucoma.  

 

Neuropatía óptica similar al glaucoma, asociada a alta miopía: Neuropatía caracterizada por pérdida del 

borde neurorretiniano y agrandamiento de la excavación papilar. Típico en ojos con alta miopía con un 

macrodisco secundario o zona delta peripapilar con una PIO normal. 

 

Desprendimiento de retina: Existe clara relación entre la incidencia de DR y el error refractivo, siendo más 

comunes en alta miopía y sucediendo en edades más tempranas en los ojos miopes que en los no miopes. 

Sin embargo, debido a que una gran parte de los DR ocurren en ojos no miopes (13) el IMI propone no 

incluirlos en el espectro de la miopía patológica (5). 

 

 

 

 

 

 

 

2.1.3 Epidemiología. 

Prevalencia 
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La prevalencia de la miopía en la población mundial se ve influenciada por diversos factores incluyendo la 

etnia, la edad, la región geográfica, y también el procedimiento empleado para obtener el estado 

refractivo del paciente (de forma objetiva o subjetiva) y del criterio seguido para definir la miopía. A pesar 

de esta diversidad de criterios, la miopía es el defecto refractivo más común en el mundo y su prevalencia 

se está incrementando fuertemente, en todo el mundo (figura 3). 

 

Figura 3. Predicción de la evolución de la prevalencia de la miopía hasta el año 2050. (Adaptado de Holden, 

2017)(6). 

 

Prevalencia de la miopía por grupos étnicos 

La prevalencia de la miopía es mayor en Asia oriental y en los países más desarrollados de la región de 

Asia y Pacífico (prevalencia del 51,6% y el 53,4% en 2020, respectivamente), pero la prevalencia también 

es alta en Europa (Europa occidental: 36,7%, Europa central: 34,6% y Europa oriental: 32,2%) (3,6).  El 

“pico” máximo de prevalencia se identificó en el grupo de pacientes de entre 25 y 29 años (47,2%), 

aunque, si nos referimos exclusivamente a la prevalencia de la alta miopía, esta parece ser menor en 

Europa, con una estimación del 2,7% (14).  

Respecto a España, según dos estudios, los valores se situarían entre el 19,2% y el 25,4% del total de 

población (15,16), si bien son estudios de entorno al año 2000, por lo que no habría datos actualizados.  

Se prevé que estos niveles de prevalencia se incrementen en todas las regiones del mundo esperándose 

valores del 65% de la población en Asia, del 56% en Europa Occidental, el 54% en Europa Central y el 50% 

en Europa Oriental para el año 2050 (3) (figura 4). 
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Figura 4. Evolución esperada de la prevalencia de la miopía en Europa. (Tomada de Holden et al.) (3) 

 

Si nos ceñimos a la prevalencia de la miopía en niños, una revisión reciente de Grzybowski et al. (17)  

mostró que en niños en edad escolar era del 73% en Asia oriental y del 42% en América del Norte. Esta 

prevalencia era de menos del 10% en niños africanos y sudamericanos. En los grupos de estudio, de etnia 

blanca no hubo evidencia clara de diferencias en cuanto a la prevalencia de miopía entre los distintos 

estudios aparecidos en las últimas décadas en Europa, Estados Unidos y Oceanía (18). En España, un 

estudio de 2021 sobre 9668 niños de entre 5 y 7 años ha establecido la prevalencia en el 20,4% (19). 

 

 

Tabla 4. Prevalencia de la miopía en niños en Europa. (Adaptado de Nemeth et al.) (4) 

Autores Año de 
Publicación 

Edad (años) Ubicación Numero 
pacientes 

Definición (D) Prevalencia (%) 

Matamoros 2015 0–9 Francia 1781 ⩽−0.5 19,6 

Tideman 2017 6 Paises Bajos 5711 ⩽−0.5 2,4 

Enthoven et al. 2020 9 Paises Bajos 5074 ⩽−0.5 11,5 

Rudnicka et al. 2010 10–11 Reino Unido 233 ⩽−0.5 3,4 

O’Donoghue et al. 2015 12–13 Irlanda del Norte 661 ⩽−0.5 17,7 

Tideman et al. 2020 13 Paises Bajos 3600 ⩽−0.5 22,2 

Matamoros 2015 10–19 Francia 8289 ⩽−0.5 42,7 

       

Lundberg 2017 Media: 15,4 Dinamarca 307 ⩽−0.5 33,6 

cicloplejia:17,9 

Hagen et al. 2018 16–19 Noruega 393 ⩽−0.5              13 

Álvarez et al.  2021 5-7 España 9668 ⩽−0.5              20,4 

 

Prevalencia de la miopía por grupos de edad:  

Una edad temprana de inicio de la miopía parece ser el predictor más fuerte a la hora de sufrir alta miopía 

en la madurez tanto en niños asiáticos como en niños blancos (20–22) 
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En niños menores de 6 años la prevalencia de miopía es baja. Este es el caso incluso en Asia, donde se 

considera que la prevalencia de la miopía es críticamente alta en adultos jóvenes. 

A partir de los 6 años la prevalencia aumenta notablemente. (Tabla 5). Al comparar los indicadores de los 

últimos 45 años (de 1971 a 2016), la frecuencia de miopía en escolares de Novosibirsk de 7 a 10 años 

aumentó 5,1 veces (desde el 4,5% a 23,0%), de 11 a 14 años aumentó 3,8 veces (de 10,5% a 40,0%), y los 

de 15 a 18 años aumentaron 2,1 veces (de 21,5% a 45,0%)(23).  

Tabla 5. Aumento de la prevalencia de miopía con la edad. (adaptado de Nemeth et al) (4) 

Autores Año de 
publicación 

Ubicación Numero 
pacientes 

Definición (D) Cambios años:prevalencia% 

Ma et al. 2016 Shanghai, China 8267 ⩽−0,5 3 años: 1,8% 
10 años: 52,2% 

Guo et al. 2017 China 1127 ⩽−0,5 3 años: 0,0% 
6 años: 3,7% 

Wu et al. 2013 China 6026 ⩽−0,5 4 años: 1,2% 
17 años: 84,6% 

Giordano et al. 2004 Hong Kong 2546 ⩽−1,0 5 años: 4,6% 
10 años: 43,5% 

Matsumara et al. 1999 Japan 346 ⩽−0,5 12 años: 43,5% 
17 años: 66,0% 

He et al. 2007 Sur de China 2400 ⩽−0,5 13 años: 36,8% 
17 años: 53,9% 

 

En el estudio realizado en el año 2000, Holden et al. la incidencia más acusada de miopía se presentaba 

en el grupo de individuos comprendidos entre los 10 y los 39 años (3) Un estudio europeo también 

informó que la miopía era más común entre los participantes más jóvenes (47,2%), con una prevalencia 

en el grupo de pacientes de entre 25 y 29 años casi del doble (27,5%) que la de los de mediana edad (55 

a 59 años) (24). 

Este aumento de la incidencia en jóvenes está contribuyendo a rebajar las tasas de prevalencia en 

adultos (25–27).  Metaanálisis, con pacientes europeos (24) y asiáticos (28) han encontrado una 

distribución de tipo bimodal en forma de “U”, con prevalencia máxima en los adultos jóvenes (25-29 

años), seguido de un descenso en la franja de 65 a 69, y finalmente de nuevo un incremento a partir 

de los 75 años.  

La distribución bimodal se debe probablemente al aumento de la miopía axial entre los más jóvenes, 

y a la miopía secundaria debida a la aparición de cataratas nucleares en los pacientes de edad más 

avanzada (25). 

En el futuro es de esperar que la distribución de la miopía se vaya ampliando, presumiblemente 

aumentará en la población general, pero sobre todo se concentrará en lo pacientes menores de 40 

años, como respuesta al incremento de la prevalencia entre los niños y adultos jóvenes (3). 
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En la Figura 5 podemos ver la comparación de Holden et al. de la distribución de la prevalencia de 

miopía por grupos de edad en el año 2000 con la esperada para 2050.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Distribución de los individuos miopes por edad en el año 2000 y predicciones de esta distribución para 

el año 2050. (Adaptado de Holden et al, 2016) (3). 

 

2.1.4 Progresión de la miopía. 

La evidencia actual nos dice que la miopía es, generalmente, detectada antes de los 10 años, pero el 

momento de inicio puede variar desde los 3-4 años hasta la adolescencia o la juventud dependiendo de 

la genética, los factores ambientales y los factores geográficos (29,30).  

La miopía simple o fisiológica se instaura con la escolarización, progresando de forma más acusada entre 

los 6 y los 13 años.  

La tasa de progresión esperada varía dependiendo de la edad, aumentando más rápido en pacientes más 

jóvenes, con una tasa anual de 0,9 D en niños asiáticos de 7 años frente a un crecimiento de 0,58 D en 

niños de 12 años (31). Por lo tanto, una edad más temprana en el momento que se instaura la miopía 

incrementa el riesgo de padecer alta miopía (32). 

Según las estimaciones de Sankaridurg y Holden (31),  en su trabajo sobre la progresión de la miopía, en 

508 niños miopes entre 6 y 16 años, la progresión del defecto refractivo miópico es mayor en aquellos 

pacientes en los que se instaura antes. (figura 6) 
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Figura 6. Progresión anual de la miopía en niños entre 6 y 12 años. (Modificada de Sankaridurg y Holden.2014) (31) 

 

Teniendo en cuenta estos datos de progresión, la evolución de un niño de 6 años que debutara con -1,00 

D de miopía, le llevaría a tener -6,00 D a los 13 años y -7,00 D a los 14 años y medio. 

En este trabajo, los autores advierten de que utilizar un método de control  que lograra ralentizar la 

progresión miópica un 30%, permitiría postponer la edad en la que el ojo llegue al umbral de las -6,00 D 

hasta los 16 años (figura 6).  

Los estudios comparativos, sobre los patrones de progresión de la miopía en niños asiáticos y europeos 

arrojan resultados contradictorios. El metaanálisis realizado por Donovan et al. (33) encontró una mayor 

progresión (0,27 D/año), en un grupo de niños asiáticos de 9 años frente a niños caucásicos de la misma 

edad. Sin embargo, un estudio australiano que comparó la evolución de la miopía en niños caucásicos 

europeos frente a niños de Asia Oriental que vivían en la misma ubicación, encontró que la progresión de 

la miopía era similar entre ambos grupos, lo que sugiere que las diferencias ambientales pueden influir 

en la progresión de la miopía (34). Curiosamente, en un estudio que comparó a niños finlandeses y 

singapurenses del mismo grupo de edad, la progresión de la miopía a los 3 años fue más rápida entre los 

niños finlandeses (20).  

En el estudio COMET (Correction of Myopia Evaluation Trial) (35) se realizó un seguimiento anual, durante 

6 años mínimo, de 426 niños miopes de distintas etnias (africana, asiática, hispana, mixta y caucásica), 

para intentar determinar el momento de estabilización de la miopía. Casi la mitad (48%) de los niños 

presentaron estabilización de la miopía a los 15 años, el 77% a los 18 años y el 90% a los 21 años.  

Existen evidencias de que la miopía se estabiliza generalmente a la edad de 24 años, excepto en los casos 

de alta miopía (35,36). Un reciente estudio ha demostrado que la miopía patológica progresa fuertemente 

hasta los 11 años, edad a la que se frena progresando de forma más lenta (37). En otro estudio, con 

seguimiento durante 23 años, de niños miopes finlandeses, la progresión de la miopía en la edad adulta 

(considerada a los 24 años) fue mayor de -1,00 D solo en el 17,9% de los casos y el cambio medio anual 

fue de -0,05 ± 0,09 D, en un periodo de 8 años (38). 
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Otros estudios (39) han mostrado disminución en la tasa de progresión conforme aumenta la edad en 

miopes jóvenes de etnia europea y asiática. Dichas tasas anuales de progresión de la miopía y la longitud 

axial fueron de −0,41 D y −0,30 mm, respectivamente, entre los 6 y los 16 años, y de −0,16 D y 0,15 mm 

respectivamente entre 12 y 22 años 

 

2.1.5 Etiología y factores de riesgo  

Tradicionalmente se ha asignado a la genética un papel fundamental en el origen de la miopía, 

posteriormente, los estudios epidemiológicos han ido demostrando las distintas conexiones existentes 

con el nivel educativo, el exceso de trabajo en cerca y un mayor nivel profesional.  

Los modelos experimentales han proporcionado evidencia de que la miopía puede desarrollarse como 

consecuencia de una adaptación del sistema a las condiciones visuales marcadas por el entorno a través 

de procesos similares a los que guían el proceso de emetropización. 

Las corrientes actuales de investigación entienden el inicio y la progresión de la miopía como resultado de 

una compleja interacción de condiciones visuales/ambientales y factores genéticos que modulan el 

crecimiento ocular guiado visualmente. En estas circunstancias, los mecanismos de control dejan de poder 

coordinar el crecimiento axial del ojo con el desarrollo del resto de componentes ópticos encargados de 

formar la imagen en retina (40,41).  

El desenfoque hipermetrópico de las imágenes en la periferia retiniana es la hipótesis que más peso ha 

ganado y sobre la que la mayoría de los ensayos sobre métodos de control sobre la progresión de la miopía 

están poniendo su foco (42–45). Existen otros elementos oculares y ambientales que podrían influenciar 

en el establecimiento y desarrollo del defecto refractivo miópico, como la acomodación, las aberraciones 

oculares, la intensidad luminosa, el excesivo trabajo en cerca y por supuesto, la influencia genética que 

serán revisados en este apartado. 

 

 

 

2.1.5.1 Genética 

Como ya hemos comentado, la miopía está causada por una compleja interacción entre factores genéticos 

y ambientales. Las estimaciones respecto al peso de la herencia varían, pero es evidente que tiene gran 

importancia. Las personas con alto riesgo genético tienen una posibilidad hasta 40 veces mayor de 

desarrollar miopía en comparación con las personas con bajo riesgo genético (46). 
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Hasta la fecha, se han identificado más de 600 loci genéticos relacionados con los distintos defectos 

refractivos y con la miopía (47). La mayor parte muestran un riesgo bajo, pero alta prevalencia en la 

población general. Algunos se superponen entre la miopía patológica y la miopía común. Presentan amplia 

variedad de funciones, y se expresan en todas las capas de la retina (46,47).  

Los análisis indicaron una vía de señalización para el desarrollo de miopía desde la retina a la esclera. Los 

genes implicados parecieron desempeñar un papel en la transmisión sináptica, las adhesiones célula-

célula, la unión de iones de calcio, la actividad de los canales catiónicos y la función de la membrana 

plasmática. Muchos dependen de la luz y están relacionados con el ciclo celular y las vías de crecimiento 

(46). 

Contrariamente a las expectativas basadas en la alta prevalencia de la miopía en diversos países asiáticos, 

no hay evidencia que respalde la existencia de diferencias genéticas en el riesgo de desarrollar miopía 

entre individuos europeos y asiáticos (46). 

 

2.1.5.2 Características personales 

Antecedentes familiares.  

Los antecedentes de miopía se correlacionan con la tasa de elongación axial y el aumento del error refractivo 

(48–50). Algunos estudios (51,52) han demostrado que tener uno o dos padres miopes aumenta el riesgo 

de miopía existiendo una fuerte asociación entre historia familiar e incidencia de miopía (53).  

 

Zadnik et al. (49) encontraron que aquellos niños que tenían dos padres miopes desarrollaron miopía más 

frecuentemente (11%), que aquellos con un padre miope (5%) o los que no tenían antecedentes de miopía 

(2%). Por su parte, el estudio SCORM (54) llegó a la conclusión de que aquellos niños con un padre miope 

presentaban una LAX promedio 0,14 mm más elevada que los niños sin padres miopes, mientras que en 

el caso de niños con dos padres miopes la diferencia subía a 0,32 mm.  

Sin embargo, el número de padres miopes parece tener un valor predictivo más bajo para el desarrollo y 

la progresión de la miopía infantil en otros trabajos (55,56), teniendo la cantidad de miopía familiar un 

valor predictivo más fuerte (46).  

 

La miopía de los padres no debe ser considerada prueba de una contribución genética al desarrollo de la 

miopía, ya que la correlación podría ser consecuencia del estilo de vida familiar  (57)  o indicativo de 

educación superior (20). Sin embargo, la miopía de los padres se vio asociada con un mayor riesgo de 

sufrir miopía precoz en un estudio reciente (58). En este estudio que incluyó 9793 niños de diferentes 

etnias, los odds ratios (OR) para la miopía de inicio temprano fueron de 1,42 para los niños con 1 padre 
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miope, 2,70 para los niños con 2 padres miopes y 3,39 para los niños con 2 padres miopes y cuya miopía 

fue de inicio temprano. 

Origen étnico.  

Se han podido constatar las diferencias de prevalencia de la miopía entre los distintos grupos étnicos, pero estas 

diferencias hay que tomarlas con precaución puesto que pueden existir factores de confusión debido a las 

influencias ambientales (39,48,59).  

Tradicionalmente se ha pensado que las poblaciones de origen asiático oriental tienen tasas de  

prevalencia más altas, pero Morgan et al. (59) encontraron que, esta mayor prevalencia se da en áreas 

urbanas y no en zonas rurales, donde la prevalencia es menor. Del mismo modo la alta prevalencia de 

miopía notificada para los indios en Singapur no coincide con la encontrada en otras zonas geográficas, lo 

que llevaría a reforzar la teoría que otorga mayor importancia al componente ambiental.  

 

Género. 

A pesar de que antiguamente era más prevalente la miopía en varones, en los últimos tiempos parece estar 

desapareciendo esa tendencia. En un estudio realizado en EE. UU. sobre datos de 14213 pacientes (60), la miopía 

fue más común en mujeres (39,9%) que en hombres (32,6%) entre los participantes de 20 a 39 años. Los 

resultados mostrados por el estudio COMET (35), no encontraron diferencia entre géneros y un estudio 

reciente, realizado en España (19), encontró mayor prevalencia en niños (21,2%) que en niñas (17,6%) sin 

que los resultados mostraran diferencia estadísticamente significativa.  

Las mujeres muestran una progresión más rápida que los hombres (33,61,62), sin embargo, esta diferencia no 

se ha observado en todos los estudios (63). En los grupos étnicos estudiados (blancos y asiáticos), las 

diferencias entre sexos aparecen aproximadamente a los 9 años. En un estudio, al final de la adolescencia, 

las mujeres blancas, en comparación con los hombres blancos, tenían el doble de probabilidades de ser 

miopes (18). 

 

 

 

 

Nivel intelectual y educativo.  

Es conocida la relación existente entre el nivel educativo y la prevalencia de la miopía que se ve 

incrementada con el nivel de estudios (64),  pudiendo llegar a ser el doble en personas con estudios 

universitarios (24,65), pero este nivel educativo no parece tan importante a la hora de determinar el grado de 
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progresión de ésta (66). Parece ser que la severidad de los sistemas educativos en países del sudeste 

asiático es uno de los factores determinantes para las elevadas tasas de prevalencia en dicha zona  

Se ha demostrado que el riesgo genético derivado del defecto refractivo se correlaciona 

significativamente con la inteligencia y el nivel educativo (definido como el número de años que se pasa 

en el sistema educativo)(47).  

Estudios recientes no solo han observado una asociación entre la miopía y el nivel educativo, sino que han 

proporcionado pruebas de un papel causal (67,68). Sin embargo, es difícil desentrañar el riesgo de miopía 

debido interrelación entre el nivel educativo y el menor tiempo pasado al aire libre. 

 

Características físicas.  

No parece clara la relación entre las características físicas del individuo y la miopía. A pesar de que algunos 

estudios han encontrado relación entre una mayor estatura y/o peso y una mayor cantidad de miopía 

(69,70).  

Jung et al. (71) encontraron que la estatura o el peso en un grupo de varones coreanos de 19 años,  no 

se asoció significativamente con la miopía. En contraste, un estudio reciente en niños caucásicos encontró 

relación entre la altura y la elongación axial en emétropes, mientras que en los miopes la longitud axial 

(LAX) aumentó a un ritmo mayor que la altura corporal indicando que en un momento en que el 

crecimiento corporal se está estabilizando, la elongación axial aún no lo está haciendo (72). 

 

Circunstancias de nacimiento.  

El peso al nacer repercute significativamente en el estado refractivo a largo plazo. Un estudio que incluyó 

293 niños nacidos con un peso inferior a 1,7 kgs. (73) encontró que, a la edad de 10 a 12 años, los niños 

nacidos con muy bajo peso presentaban un desplazamiento de la refracción hacia la miopía de 1 dioptría.  

Existen estudios que han evaluado la asociación entre la miopía y el mes de nacimiento (74),  encontrando 

mayor prevalencia en aquellos individuos que habían nacido en los meses de verano u otoño frente a los 

nacidos en los meses de invierno. Esta asociación puede ser debida a los distintos niveles de exposición a 

la luz natural durante el período perinatal temprano. 

 

2.1.5.3 Visión binocular/acomodación 

El inicio y la progresión de la miopía parecen estar relacionados con una relación convergencia 

acomodativa/acomodación (AC/A) alta detectada antes del inicio de la miopía. Mutti et al.  (75) 

encontraron que un aumento de la relación AC/A era un predictor de la aparición de la miopía y se asociaba 



 

59  

con un mayor retraso acomodativo (LAG). El cociente AC/A de los individuos que se volvieron miopes 

comenzó a aumentar aproximadamente 4 años antes de que se hiciera el diagnóstico de miopía, y 

continuó aumentando hasta que se hizo el diagnóstico, pero sin afectar a la tasa de progresión de la 

miopía final (75). 

Varios estudios (76,77) muestran relación entre la progresión de la miopía y la endoforia en cerca (que es 

característica en el AC/A alto). La teoría que puede explicar esta relación se basa en un incremento del 

retraso acomodativo o LAG de acomodación buscando aliviar a la divergencia a la hora de enfrentarse a 

una postura endofórica en cerca. Al relajar la acomodación, el paciente, logra “abrir” el sistema en cerca, 

pero como consecuencia se produce un desenfoque hipermetrópico durante las actividades de visión 

cercana, lo que podría resultar en un estímulo para la elongación axial (75,78). 

La hipótesis de que un mayor LAG puede ayudar a predecir la posible progresión miópica tanto en niños 

como en adultos es señalada en algunos trabajos (79,80), mientras que otros no encontraron evidencia 

(81,82).   

Otra teoría relaciona la acomodación con el desarrollo de la miopía a través de la tensión mecánica 

inducida por el complejo cristalino-cuerpo ciliar que actúa restringiendo la expansión ocular ecuatorial 

provocando una elongación axial acelerada (83). Esta teoría también indica que, debido a esta tensión, la 

acomodación del paciente miope no es suficientemente precisa, lo que conlleva un incremento de retraso 

acomodativo y la relación AC/A. En este caso el retraso acomodativo sería consecuencia de la miopía y no 

al revés, como corroboró el estudio de Mutti et al. (84) 

 

2.1.5.4. Entorno  

 

La mayor parte de investigaciones científicas de los últimos años están resaltando el importante papel 

que están jugando los factores ambientales y el entorno en el incremento de la prevalencia de la miopía 

a lo largo de todo el mundo y sobre todo en los países del sureste asiático (85,86).  

 

 

 

 

 

Tiempo pasado al aire libre.  

Un factor asociado a la aparición de la miopía es pasar más tiempo en interiores, por el contrario, realizar 

actividades en exteriores ejerce una función protectora contra el riesgo de desarrollar miopía en niños. 
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Sherwin et al. (87) encontraron que por cada hora adicional de tiempo pasado en exteriores se reducían 

en un 2% las posibilidades de desarrollar miopía. En el mismo sentido, un artículo reciente realizado en 

India (88) encontró asociación entre la menor cantidad de tiempo pasado al aire libre y miopías más 

elevadas.  

Parece evidente que aumentar el tiempo al aire libre puede ser eficaz para prevenir la aparición de la 

miopía, así como para ralentizar el cambio hacia la miopía en los ojos no miopes, pero algunos estudios 

no han ratificado este efecto en ojos que ya eran miopes (89,90).  Sin embargo, la última revisión sobre 

este tema concluyó que  incrementar las horas en exteriores contribuye a reducir el riesgo de desarrollar 

miopía  y también a disminuir la velocidad con la que cambia el equivalente esférico y la longitud axial en 

niños miopes (91).  

Existen diferentes teorías acerca de si el efecto beneficioso del tiempo que se pasa al aire libre se debe la 

exposición a la luz brillante (92,93), al aumento de la exposición a longitudes de onda cortas (360-400 nm) 

y/o a la exposición a la luz ultravioleta (94), o a otros mecanismos desconocidos. En estudio prospectivo 

reciente con escolares de Taiwán, una menor cantidad de tiempo al aire libre podría compensarse con 

una mayor intensidad de luz brillante (10.000 lux) en el interior para lograr los mismos efectos protectores 

contra el desarrollo y la progresión de la miopía (95). Este mismo estudio advierte que posiblemente no 

sea necesaria una fuerte exposición a la luz solar de alta intensidad, sino que se puede conseguir el efecto 

deseado con más tiempo al aire libre en zonas de menor intensidad luminosa, como en techados o debajo 

de los árboles. 

 

Trabajo de cerca.  

Existen evidencias del aumento en la prevalencia de la miopía, asociado con el aumento del nivel 

educativo y la vida urbana (59). Diversos estudios han confirmado estas conexiones. En un estudio de 

seguimiento a 3 años, pasar más tiempo leyendo y realizando trabajos de cerca y menos tiempo al aire 

libre se relacionó con una progresión más rápida de la miopía (96).  Huang et al.  (97) encontraron que 

pasar más tiempo en actividades de trabajo en cerca se asoció con una mayor probabilidad de volverse 

miope, aumentando en un 2% por cada hora de trabajo en cerca por semana. En un reciente análisis 

logístico multivariado chino, el tiempo que se pasa a una distancia de trabajo menor de 20 cm fue un 

factor de riesgo para desarrollar miopía (98).  

 

Pasar más tiempo en la escuela u otras actividades de trabajo en cerca, se asocia con una mayor cantidad 

de tiempo en interior (99) agregando un elemento de confusión a la influencia del trabajo en visión 

próxima sobre la miopía.  
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En el continente europeo los niveles de miopía se han mantenido claramente inferiores a los de los países 

asiáticos. Esta diferencia puede venir dada por una menor exigencia educativa a edades tempranas, si 

bien, los efectos del aumento del rendimiento educativo también se han hecho notar (86).  

En un reciente estudio holandés sobre los hábitos en el confinamiento por COVID 19, en un grupo de 1101 

niños de 16,2 años de media se observó un incremento del trabajo de cerca en 2,22 h/día y una asociación 

positiva con la progresión de la longitud axial (100).  

En un estudio alemán, niveles educativos más altos se asociaron con mayor miopía (65). Los titulados 

universitarios, presentaron un 53% de miopes frente a un 35% de los graduados en escuelas de formación 

profesional y un 24% de los individuos sin estudios.  

Otro estudio sobre gemelos monocigóticos del Reino Unido (RU) confirmó factores de riesgo ambientales 

conocido, como un estatus ocupacional más alto, residir en un área urbana y realizar un trabajo más 

cercano (101). Estudios anteriores han relacionado el aumento de la prevalencia de la miopía con una 

intensidad mayor del sistema educativo, sin pruebas sólidas de que el culpable sea el trabajo cercano, y 

no el hecho de que un ambiente interior carezca de la información visual necesaria para un desarrollo 

saludable (102). 

Por último, los estudios del Consorcio para el Error Refractivo y la Miopía (CREAM), también observaron 

que el riesgo global de miopía se veía incrementado con el tiempo dedicado al trabajo en cerca y los años 

de educación, suponiendo un riesgo mucho mayor de miopía que los factores genéticos por sí solos (103). 

El mecanismo que liga la educación a la miopía puede venir dado por las señales de desenfoque en retina 

central y periférica (42,104–106) y el retraso acomodativo mantenido en el tiempo (97,107,108), que 

pueden guiar los estímulos asociados a la elongación axial.  

Una hipótesis alternativa reciente sugiere que el problema puede estar asociado con el uso de texto 

negro sobre un fondo blanco, lo que sobre estimula las vías OFF de la retina (109).  Texto blanco sobre 

papel negro conduce a una situación opuesta, con sobreestimulación de las vías ON en la retina. 

 

 

 

Uso de Ordenadores y Smart-Phones  

Hoy en día los dispositivos digitales son omnipresentes en nuestras vidas y son indispensables en la forma 

de relacionarnos y trabajar. Diversos estudios han encontrado una asociación significativa entre la miopía 

y el tiempo de uso de pantalla digital. (14,57,110).  
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En un estudio conducido en Países Bajos, que incluyó a 5074 niños entre 6 y años, se encontró una ligera 

asociación entre el uso de ordenadores y la posibilidad de padecer miopía, la OR se vio aumentada al 

combinar el uso de ordenadores con el tiempo de uso y una menor distancia de trabajo, sin embargo, 

siguió siendo más alta la probabilidad de desarrollar miopía con la lectura, probablemente porque la 

distancia de lectura es más corta (110).  

Por otro lado, dos revisiones sistemáticas recientes encontraron resultados mixtos (111,112).  De nuevo 

es difícil diferenciar si la influencia del uso de dispositivos digitales es primario o secundario puesto que 

favorece un estilo de vida en interiores. Es posible que el uso de dispositivos digitales esté promoviendo 

la instauración y desarrolló de la miopía, pero el incremento en su prevalencia se venía percibiendo antes 

de que este uso se hiciera global en niños y adolescentes. 

 

Lugar de residencia.  

Tanto el lugar de residencia (urbano o rural) como el tamaño de la casa han sido asociados con la 

probabilidad de miopía, si bien los estudios arrojan resultados contradictorios.  

Los niños de entornos urbanos tienen mayores probabilidades de desarrollar miopía que los de entornos 

rurales (18,102). Se supone que la explicación a estas diferencias se encuentra en los resultados 

educativos y en un menor tiempo al aire libre, pero esta suposición no ha sido demostrada.  

En un estudio realizado en Hong Kong (113), se encontró que la LAX era mayor entre aquellos individuos 

que vivían en zonas más densamente pobladas y en casas más pequeñas en comparación con aquellos 

que vivían en zonas de menor densidad de población y en viviendas más grandes. En cambio, en un 

estudio en Singapur la miopía se asoció a vivir en viviendas más espaciosas (114). 

Incluso dentro de las propias ciudades se han encontrado diferencias en la prevalencia de la miopía. El 

Sidney Myopia Study encontró una prevalencia mayor de la miopía en las zonas centrales de las ciudades 

(115). 

 

 

 

Nivel socioeconómico.  

El nivel socioeconómico se ha relacionado con la probabilidad de desarrollar miopía. Jan et.al (116) 

encontraron que la presencia de miopía se correlacionó con el aumento del PIB per cápita de las distintas 

provincias. 
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Otro estudio con niños coreanos demostró que estar en el tercil más alto de ingresos mensuales del 

hogar, vivir en una casa propiedad de los padres y vivir en un área urbana se asociaron significativamente 

con la miopía (117). También se encontró que los niños miopes tenían una historia parental más fuerte 

de miopía en familias con un mayor nivel de educación de los padres (25), aunque los ingresos y la 

ocupación de los padres mostraron menor relación con la miopía infantil en un estudio realizado por 

Xiang et al (118).  

Curiosamente, en una muestra de los Países Bajos, los niños de 6 años con miopía tenían más 

probabilidades de vivir con padres solteros y en una casa de alquiler. Las familias con bajos ingresos y 

bajo nivel educativo materno mostraron un mayor riesgo de miopía (48).  

De nuevo debemos tener en cuenta el potencial de confusión entre las distintas variables, ya que 

seguramente los ingresos estén relacionados con el nivel educativo y el trabajo en cerca, haciendo difícil 

aislar qué elemento es el de más peso.  

A pesar de que la asociación entre el estatus socioeconómico y la miopía suele ser fuerte, en muchos 

países occidentales con altos ingresos per cápita, la prevalencia de la miopía es baja comparativamente 

con los países asiáticos de igual nivel de ingresos (119). 

 

Además de todos estos posibles factores de riesgo que hemos visto en los anteriores apartados, diversos 

estudios, han tenido en cuenta otros como las horas de sueño, la actividad física, la dieta, el tabaco, etc... 

La mayor parte de ensayos en estos aspectos han mostrado asociación muy débil o nula con la miopía y 

aparecen resumidos en la tabla 6. 

Como podemos ver en la tabla, los factores que presentan mayor evidencia científica y a los que se les 

puede atribuir relación causal, son el nivel educativo y el tiempo pasado en exteriores, detrás 

encontraríamos la miopía parental, mostrando el resto de factores una evidencia moderada o débil. En 

dicha tabla el acrónimo ESE hace referencia al estatus socioeconómico.  

 

 

 

 

 

Tabla 6. Factores de Riesgo para la miopía, evidencia y elementos de confusión. (Mofificada del IMI) (120) 

Factores 

de riesgo 

Evidencia 

Relación causal 

Elementos de confusión 

Principales   
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     Nivel educativo Fuerte y causal Tiempo en exteriores 

     Tiempo en exteriores Fuerte y causal Papel de la luz (intensidad, duración, 

espectro) 

     Tiempo de pantalla Equívoca Trabajo en cerca 

Básicos al nacimiento   

     Sexo Débil Factores sociales 

     Etnia Inconsistente Factores culturales o genéticos 

     Miopía parental Fuerte Genética o ambiente Miopigénico 

     Orden de nacimiento Débil Años de educación 

     Época de nacimiento Débil Años de educación 

Otros factores personales    

     Estatura Débil Factores sociales 

     Inteligencia Moderada Educación, tiempo en exteriores 

     Actividad física Moderada Tiempo en exteriores 

     Sueño Débil Presión educacional 

Características familiares   

     Estatus socioeconómico Moderada Educación 

     Tabaco Débil Educación, ESE 

     Dieta Débil Educación, ESE 

Entorno   

     Urbano/Rural Moderada Educación, ESE, tiempo en exterior 

     Polución Débil ESE 

     Tipo de alojamiento Débil Educación, ESE 

     Ritmo circadiano Débil Dopamina 

     Luz nocturna Negativa  

     Espectro Lumínico Débil Datos limitados 

Miscelánea   

Conjuntivitis alérgica, fiebre          

      del heno, síndrome de 

      Kawasaki, fiebre 

Débil Datos limitados, Tiempo en exteriores 

      Tratamientos de fertilidad  Datos limitados 

Creencias populares   

Leer con poca luz, bajo las 

 sábanas o en el transporte 
Débil Datos limitados 

       Postura de lectura, al escribir                               

       fuente del libro 
Débil Datos limitados 

   

Seguidamente dedicaremos un apartado para hablar de la importancia del desenfoque hipermetrópico 

en la retina periférica en la aparición y progresión del defecto miópico ya que muchos de los métodos de 

control de la miopía se basan en dicha teoría.  

 

2.1.5.5 Formación de la imagen en retina 

La formación de la imagen en retina supone uno de los campos de investigación sobre los que se trata de 

explicar el desarrollo de la miopía. Son múltiples los estudios en diferentes modelos animales que han 
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avanzado significativamente en nuestra comprensión del papel de la experiencia visual y los mecanismos 

del crecimiento ocular postnatal en dicho desarrollo. 

Estos incluyen la capacidad del ojo para detectar señales de desenfoque provenientes de la retina y 

experimentar un crecimiento compensatorio a través de cascadas de señales que regulan el crecimiento 

del ojo y el estado refractivo. Algunos de estos hallazgos han permitido instaurar conceptos que forman 

la base científica sobre la que se construyen muchos de los tratamientos clínicos de los que disponemos 

en la actualidad.  

 

Proceso de emetropización  

La emetropización es el proceso que coordina el crecimiento de los componentes ópticos, encargados de 

formar una imagen enfocada en retina con el crecimiento axial del ojo (en su eje anteroposterior) 

buscando minimizar el error refractivo en post de la emetropía o más comúnmente un grado bajo de 

hipermetropía. Aunque no se comprende bien la naturaleza exacta de los mecanismos responsables de la 

emetropización, varias líneas de evidencia indican que la emetropización es un proceso activo que está 

regulado por la retroalimentación visual asociada con el desenfoque óptico y el estado refractivo efectivo 

del ojo (121–123). 

Los neonatos muestran una amplia gama de refracciones, que se distribuyen en un patrón gaussiano típico 

de tantas otras variables biológicas (124). En los 3 primeros años se producen fuertes cambios en los 

principales determinantes del poder refractivo (curvatura corneal,  longitud axial y potencia del cristalino) 

pasando de una refracción de +2,00 D aproximadamente a +0,75 D. a los 3 años. Parece ser que los 

cambios son guiados por el crecimiento de la LAX, que obliga a una pérdida de potencia de la córnea y el 

cristalino a fin de seguir manteniendo una imagen enfocada.  

Al igual que la reducción del error refractivo esférico, también hay una marcada reducción del 

astigmatismo durante los primeros años que parece ser independiente del cambio en el error refractivo 

esférico (125).  La reducción de hipermetropía es mayor de lo atribuible a los efectos de emetropización 

pasiva (126) y parece ser fundamentalmente atribuible a la modulación del crecimiento axial. En la tabla 

7 podemos ver la evolución refractiva en los 6 primeros años de vida según 4 estudios en dicha tabla 

podemos ver la disminución de la hipermetropía en esa etapa.  
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Figura 7. Variación del estado refractivo desde los 3 meses a los 3 años en 4 estudios (tomada de Flicroft) (127) 

 

Tras esta primera fase de cambios rápidos, la emetropización sigue su curso de forma más lenta hasta los 

6 años donde la mayor parte de la población se estabiliza en una refracción ligeramente hipermetrópica 

lo que nos hace considerar dicha edad como punto final del proceso de emetropización, aunque los 

distintos componentes del sistema óptico siguen evolucionando hasta edades más avanzadas (128,129).  

A la edad de 6 años, los dos principales determinantes de la refracción son el estado refractivo al nacer y 

el grado de emetropización que se ha producido en los años intermedios. Si un paciente presenta un 

defecto refractivo significativo a los 6 años puede deberse, o bien a una refracción inicial demasiado 

elevada para ser compensada por el proceso de emetropización, o bien a una refracción inicial dentro del 

rango normal, pero con una emetropización deficiente, o a una combinación de ambos. Por lo tanto, los 

errores refractivos a los 6 años podrían ser fallos del proceso de emetropización (130).  
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Estudios y modelos en animales han demostrado que la coroides desempeña un papel activo en el 

proceso de emetropización, a través de la modulación de su espesor, para ajustar la retina al plano focal 

del ojo (acomodación coroidea) y a través de la liberación de factores de crecimiento que tienen un 

potencial regulador de remodelación de la matriz extracelular escleral (MEC) (131,132).  

 

La privación de forma y la borrosidad en la retina inician una cascada de señalización que conduce a 

cambios celulares y bioquímicos en la retina y su epitelio pigmentario (133,134). Estas señales químicas 

se transmiten a través de la coroides, provocando cambios en la síntesis de la matriz extracelular escleral, 

lo que altera las propiedades biomecánicas de la esclerótica, lo que conduce a un crecimiento ocular y a 

una refracción más miope (131,132).   

 

Refracción periférica y miopía 

Diversos estudios han demostrado la importancia de la retina periférica a la hora de guiar los cambios 

inducidos por el desenfoque sobre el crecimiento y el estado refractivo del ojo. 

 

Schaeffel llevó a cabo una serie de experimentos con pollos en los que demostró la influencia del 

desenfoque sobre el crecimiento ocular (107,135).  Utilizó lentes de entre +4,00 D y -8,00 D. para inducir 

desenfoque en pollos recién nacidos comprobando que las lentes positivas inducían hipermetropía y las 

negativas, ligera miopía. Posteriormente otros estudios realizados en monos, cerdos y pequeños 

mamíferos ratificaron dichos resultados (136–138). 

 

Smith et al (139). demostraron la influencia del desenfoque en la retina periférica sobre el desarrollo de 

la miopía en modelos animales. Realizaron un primer experimento, con monos de 3 semanas de vida, a 

los que dividió en 3 grupos, un primer grupo adaptado con lentes difusoras en la periferia con una pupila 

de 4 mm, otro segundo con pupila de 8 mm y un grupo control. Las lentes imponían una borrosidad en la 

periferia similar a la que sufre un ojo miope. 8 de los 12 monos del grupo de estudio mostraron errores 

de refracción más miópicos que el 95% de los monos del grupo control. (figura 8)  

 

En un segundo trabajo (140) dividió a los sujetos de estudio en 4 grupos: uno tratado con lentes de -3,00 

D, un segundo grupo las mismas lentes y pupila de 6 mm que inducía desenfoque hipermetrópico 

periférico, un tercer grupo con lente y ablación foveal y un grupo control. Los resultados mostraron 

errores de refracción más miópicos en los 3 grupos de tratamiento, incluso en el de sujetos con la fóvea 

ablacionada y que por lo tanto solo recibían información en la periferia, lo que indica la importancia de 

esta zona a la hora del desarrollo miópico.  
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Figura 8. Resultados refractivos tras adaptar a los sujetos con lentes de desenfoque periférico de apertura de 4 mm (círculo negro) 
y 8 mm (rombo negro), frente a grupo control (círculo blanco) Tomada de Smith et al. (139) 

 

 

También en humanos, diversos trabajos han mostrado que el desenfoque en retina periférica tiene gran 

importancia a la hora de modificar el crecimiento ocular. Específicamente, producir un desenfoque 

hipermétropico periférico puede causar miopía axial, mientras que el desenfoque miópico periférico 

podría conducir al efecto contrario (9,141).  

Mutti et al. (9) dentro del estudio CLEERE, observaron que los niños de entre 6 y 14 años que presentaban 

una refracción periférica más hipermetrópica se volvieron más miopes en un seguimiento a 8 años. Esta 

refracción hipermetrópica se constató desde 2 años antes del inicio hasta 5 años después del inicio de la 

miopía.   

Uno de los motivos para esta mayor refracción hipermetrópica en la periferia del ojo miope puede venir 

dada por su mayor longitud axial. Al incrementarse la longitud del eje anteroposterior, se produce un 

estrechamiento del diámetro ecuatorial con relación a dicha longitud, por lo que el plano de mejor imagen 

se traslada por detrás de la retina en su periferia (desenfoque hipermetrópico). Esto se considera que 

puede ser un estímulo para el crecimiento axial del ojo miope. 
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Figura 9. Comparativa de dimensiones y enfoque entre miope (A) e hipermétrope (B) (Tomada de Ruiz Pomeda) (142) 

 

En la Figura 9, podemos observar como en la imagen A el ojo miope cambia su relación entre el eje 

anteroposterior y el diámetro ecuatorial cuando lo comparamos con el ojo hipermétrope, lo que se 

traduce en un desplazamiento del plano de enfoque (línea roja) por detrás de la retina en su periferia. 

 

Este mismo efecto aparece al corregir a un miope con lentes convencionales, creándose un desenfoque 

hipermetrópico, en este caso plano, por detrás de la retina que induciría el crecimiento axial (9). El 

desenfoque será mayor cuanto mayor sea la potencia de la lente correctora y, por lo tanto, a mayor 

potencia de la lente mayor tendencia al crecimiento axial según esta teoría (143).  

 

Figura 10. Crecimiento axial inducido por lente cóncava en miope. Modificada de Martín Herranz et al.  

 

A tenor de estos estudios se ha planteado la cuestión de si, al igual que se estimula el crecimiento axial 

mediante tratamientos ópticos que inducen un desenfoque hipermetrópico, sería posible logar el efecto 

contrario aplicando métodos de corrección del defecto refractivo que produjeran un desenfoque miópico 

en retina.  
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Esto ha derivado en la realización de ensayos y posterior comercialización de medios ópticos de 

compensación de la miopía que además incluyen formas de control del desenfoque periférico 

hipermetrópico en forma de lentes de contacto (144–147)  y cristales oftálmicos con resultados 

destacados (148–151). 

2.1.5.6 Naturaleza de la luz 

Características ópticas de la composición de la luz que incide sobre el sistema visual podrían tener 

influencia sobre la formación de la imagen en retina y por lo tanto sobre el crecimiento del globo ocular.  

Una de estas características es la aberración cromática. Este tipo de aberración se produce cuando la luz 

blanca atraviesa un medio refractivo sufriendo una descomposición de las distintas longitudes de onda 

que la conforman, debido a que el índice de refracción varía de forma inversa a dichas longitudes de onda.  

Estudios en modelos animales han señalado una posible conexión entre la aberración cromática y el 

desarrollo de miopía. Rucker y Wallman (152) encontraron que los ojos de pollos sometidos a un patrón 

en forma de rejilla con el azul atenuado y el rojo más intenso detenían su crecimiento puesto que 

interpretaban que el ojo era demasiado largo.  

También las aberraciones ópticas de alto orden (HOA) podrían tener influencia sobre el desarrollo de la 

miopía. Este tipo de aberraciones se producen cuando la luz monocromática atraviesa un sistema óptico 

y tiene gran influencia sobre la calidad de la imagen en retina. Todos los sistemas ópticos, incluyendo el 

ojo, presentan aberraciones de alto orden, siendo el coma, la aberración esférica y el trefoil las que más 

peso tienen sobre la calidad de imagen. Se piensa que las aberraciones ópticas tienen un importante papel 

en el proceso de emetropización ya que este tipo de aberraciones están hasta un 50% más presentes en 

el ojo del niño que en el del adulto (153). 

Las HOA podrían inducir miopía por varias vías. Por una parte, la borrosidad crónica asociada a ellas podría 

degradar la imagen de la retina lo suficiente como para producir miopía por deprivación (154), por otro 

lado, la interacción de las HOA con la aberración esférica del ojo podría, en algunos casos, alterar el punto 

final del proceso de emetropización (155). 

2.1.5.7 Ritmo circadiano y la luz.   

El proceso de emetropización se ve afectado por los distintos parámetros de iluminación en modelos 

animales. Estos parámetros incluyen la duración, el ritmo, la composición espectral y la intensidad de luz 

ambiente (40). 

Los ritmos circadianos son variaciones biológicas generadas por los, a su vez llamados, relojes circadianos. 

Dichos relojes son mecanismos autónomos de sincronización molecular que regulan los ciclos de sueño y 

vigilia, la presión arterial y la frecuencia cardíaca, la actividad locomotora, la secreción de hormonas, la 



 

71  

temperatura corporal, el metabolismo y muchos otros procesos fisiológicos. Estos ritmos están 

controlados directa o indirectamente por el "reloj maestro" en los núcleos supraquiasmáticos del 

hipotálamo (156).  

Tradicionalmente se ha pensado que los ritmos circadianos y la emetropización están relacionados, de 

forma que una alteración en el ritmo circadiano podría alterar dicho proceso de emetropización. Se ha 

demostrado que las crías de pollo que crecen en completa oscuridad o luminosidad sufren un 

aplanamiento de la córnea y un aumento de la longitud axial (40). Weiss y Schaeffel (157) encontraron 

que los ojos de los polluelos crecían de manera rítmica, alargándose más durante el día que durante la 

noche, sin embargo, aquellos sometidos a completa oscuridad o luminosidad, el crecimiento se producía 

solo por la noche. Durante el día, la luz de alta intensidad característica del exterior activa las células 

ganglionares de la retina intrínsecamente fotosensibles, induciendo la liberación de dopamina lo que 

disminuye la tendencia de un ojo a volverse miope (158). 

El ritmo circadiano es una de las funciones biológicas que son reguladas por medio de las células 

ganglionares intrínsecamente fotosensibles que se encuentran en la retina. Estas células contienen 

melanopsina, una proteína fotosensible que tiene gran importancia en la sincronización del ritmo 

circadiano con los ciclos de luz y oscuridad. En un experimento realizado con cobayas (159), los animales 

criados con luz azul de onda corta (480 nm, sensibilidad máxima de la melanopsina) fueron 

aproximadamente 2 D menos miopes que los criados con luz verde de longitud de onda media (530 nm) 

y mostraron niveles más elevados de melanopsina con menores niveles de melatonina en la glándula 

pineal. A su vez, niveles elevados de melatonina se han visto asociados a la miopía. En un estudio, los 

pacientes miopes presentaron una concentración de melatonina hasta 3 veces mayor que los no miopes 

(160).  

Por lo tanto, parece importante no alterar los ritmos circadianos en relación con los periodos de sueño-

vigilia a fin de mantener el balance de los relojes biológicos. Evitar, por ejemplo, un exceso de luz como la 

proveniente de los dispositivos electrónicos portátiles durante las horas nocturnas, podría contribuir a no 

alterar estos ciclos y a evitar el desarrollo de la miopía.  
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2.2 Intervenciones para controlar la miopía 

 

Como ha sido señalado anteriormente, la miopía representa un importante riesgo para la salud visual 

a nivel global debido a su creciente prevalencia y al vínculo que la liga con alteraciones como la 

degeneración macular miópica (DMM); también denominada maculopatía miópica o retinopatía 

miópica) (161), el desarrollo de estafiloma posterior (162), desprendimiento de retina (13), cataratas 

(163) y glaucoma (164). 

El riesgo de desarrollar una de estas enfermedades oculares ligadas a la miopía se ha asociado con la 

elongación del ojo y, por lo tanto, muchas de las principales líneas de investigación en los últimos 

tiempos han ido encaminadas en la búsqueda de métodos para ralentizar la progresión de la miopía 

entre niños y adolescentes en lugar de simplemente corregir la visión. 

Aún no sabemos si la implementación de métodos de control de la progresión de la miopía, lograran 

el objetivo de reducir las patologías asociadas a lo largo de la vida de los pacientes, pero simplemente 

con que exista esa posibilidad o que al menos se consiga reducir la cantidad final de miopía y con ello 

mejorar la calidad de vida de los pacientes o incluso mantener la refracción en parámetros aptos para 

la cirugía refractiva, merecerá la pena intentarlo. Esto ha impulsado los esfuerzos de médicos, 

investigadores e industria a fin de proporcionar métodos para frenar la epidemia de miopía. 

Dentro del arsenal de medidas que tenemos para la prevención del desarrollo de la miopía y para la 

reducción de la progresión del defecto refractivo miópico podemos incluir aquellas relacionadas con 

el estilo de vida (intervenciones sobre la salud pública) y optimización de las influencias ambientales, 

el abordaje farmacológico con la aplicación tópica de gotas oftálmicas de atropina y otro tipo de colirios y 

por último los distintos tipos de dispositivos ópticos, incluidos las gafas y lentes de contacto multifocales 

que pueden tener diseños asféricos o de doble foco, y ortoqueratología. 

Existen pruebas que todos estos métodos contribuyen a retrasan el desarrollo o la progresión de la 

miopía, aunque la eficacia es diferente para cada tipo de intervención, al igual que el coste/beneficio.  

 

 

2.2.1 Optimización de las condiciones ambientales 

2.2.1.1 Actividad al aire libre.  

Muchos estudios, incluidos ensayos clínicos aleatorizados (ECA), destacan el papel protector de pasar 

tiempo en exteriores, en la prevención de la miopía (52,95,165–167).  
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En un metaanálisis, Sherwin et al. (87) advirtieron que por cada hora semanal adicional en exteriores 

se lograba disminuir el riesgo de padecer miopía un 2%.  

La probabilidad de convertirse en miope se reduce en aproximadamente una tercera parte si el 

tiempo en exteriores se aumenta desde 0- 5 h por semana a 14 o más horas por semana (168). 

Los mecanismos que subyacen al efecto protector del tiempo al aire libre no están del todo claros. Se 

ha sugerido que solo pasar tiempo al aire libre, sin necesidad de realizar actividades físicas, es 

suficiente como factor protector (93). También se ha propuesto la posibilidad de que los patrones de 

desenfoque inducidos en la retina por estructuras tridimensionales del entorno funcionen como un 

posible mecanismo de protección durante las actividades al aire libre (117). Por otro lado, parece ser 

importante el papel jugado por la liberación de dopamina en la retina como consecuencia de la 

estimulación lumínica (168,169).  

Según Flitcoft et al. (102), en comparación con las propiedades espaciales del mundo natural, los 

entornos artificiales (urbanos) y los entornos interiores tienen características espaciales similares a 

las creadas por los filtros difusores que inducen la miopía por privación de forma en modelos 

animales.  La composición de la frecuencia espacial del entorno construido, tanto en el interior como 

en el exterior, es, por lo tanto, diferente de la del mundo natural. Mejorar el contenido de frecuencia 

espacial de la escena visual podría ayudar a limitar la miopía (4).  

La evidencia que vincula el tiempo al aire libre con la prevención de la miopía es más fuerte que la 

que la vincula con la ralentización de la progresión de la miopía ya existente. Wu et al. (170) han 

demostrado que la participación en actividades al aire libre durante el recreo escolar (10-20 minutos 

tanto por la mañana como por la tarde) tiene un efecto significativo en el cambio miope en niños no 

miopes, pero no en la progresión de la miopía.  

Sin embargo, otros estudios han demostrado una progresión más rápida de la miopía durante el 

invierno más oscuro que durante los meses más brillantes del verano (171,172).   

 

2.2.1.2 Iluminación interior 

Varios estudios están investigando si el equiparar los niveles de luz en interiores a los del exterior 

pudiera contribuir a disminuir la incidencia y progresión de la miopía (102,173). 

Torii et al. (94)  examinaron la luz violeta de longitud de onda corta (longitud de onda de 360-400 nm) 

que está ausente en ambientes interiores, demostrando que, los niños que usaban lentes de contacto 

que permitían la transmisión de luz violeta sufrían menor elongación de la longitud axial que aquellos 

que usaron gafas con filtros para bloquear la luz violeta.  



 

74  

Otros estudios, realizados en china han probado distintas intensidades de luz interior como factor 

protector. Hua et al. (92) encontraron que el aumento de los niveles de luz de aproximadamente 100 a 

500 lux en las aulas, tuvo efecto significativo en cuanto al momento de aparición de la miopía, la refracción 

y la elongación axial.   

Por último y como advertencia, las luces LED que se han impuesto en todos los hogares del mundo 

desarrollado como fuente de iluminación por su menor costo y mayor eficiencia energética, se han 

asociado con un mayor error refractivo miópico y una mayor longitud axial, lo que ha llevado a 

Agencia Francesa de Seguridad y Salud Alimentaria (ANSES) a recomendar la limitación de venta para 

uso doméstico (174).  

 

2.2.2 Terapia luminosa 

Desde 2021, ha habido varias publicaciones de ensayos clínicos y un estudio retrospectivo que involucran 

terapia con luz roja de bajo nivel (LLRL) (175–177). En todos los casos, se realizaron dos exposiciones 

directas de 3 minutos a LLRL por día, espaciadas al menos 4 horas, mediante unos dispositivos de diodo 

láser de sobremesa de longitud de onda larga (635-650 nm). El mayor seguimiento fue a 2 años (194) y se 

obtuvieron unos resultados prometedores con un incremento de la LAX de 0,16 ± 0,37 mm (frente a 0,64 

± 0,29 mm en el grupo control) y de la miopía en -0,31 ± 0,79 D (-1,24 ± 0,63 D en el grupo control).   

Este tipo de terapia ha sido utilizado para el tratamiento de la ambliopía y consiste en un Láser de diodo 

semiconductor de luz roja con una longitud de onda cercana a los 650 nm y una luminancia de 1600 lux. 

El mecanismo de acción no es conocido, pero dentro de las hipótesis que se manejan está la acción sobre 

la fisiología ocular, más concretamente sobre un tipo de opsina (proteína altamente sensible a la luz 

localizada en el extremo más externo de los fotorreceptores), la L-opsina que se estimula por acción de la 

luz de alta longitud de onda. Gawe et al. (178) indican que la luz de longitud de onda alta estimula esta 

proteína llevando a la hipermetropización del sujeto, mientras que la luz de baja longitud de onda 

provocaría la miopización del mismo. 

Este tipo de terapias están atrayendo gran atención por los resultados que están alcanzando, pero aún 

presentan dudas acerca de su efectividad real y de los protocolos adecuados para su aplicación.  

La seguridad de estas terapias con LLRL aún no se ha establecido, ya que ninguno de los ensayos realizados 

hasta la fecha ha incluido pruebas funcionales objetivas adecuadamente sensibles y planes de 

seguimiento a largo plazo. Además, la monitorización de los eventos adversos se ha basado en gran 

medida en cuestionarios (179).  
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Otra vía de estudio a través de la terapia luminosa son los tratamientos con longitudes de onda corta en 

el espectro del azul y el violeta. Este tipo de luz, mucho más energética que la luz roja, ha demostrado ser 

eficaz al ralentizar la progresión miópica en modelos animales.  

Wang et al. (180), encontraron que al aplicar luz azul y ultravioleta a pollitos a los que se les había inducido 

previamente miopía por deprivación se conseguía ralentizar dicha miopía.  

La luz Violeta, por su parte, es absorbida por el ojo y por la mayor parte de lentes de contacto y cristales 

oftálmicos del mercado (181). Este tipo de luz también tiene un efecto sobre los ritmos circadianos y un 

estudio en ratones(182) ha demostrado que es capaz de suprimir la miopía inducida con lentes. En un 

estudio con niños de entre 6 y 12 años, Mori et al. (183) encontraron un menor incremento de la longitud 

axial del 21,4% en aquellos niños que usaron gafas que permitían la transmisión de la luz violeta, frente a 

un grupo control de niños con gafas convencionales que filtraban dicha luz.  

 

2.2.3 Tratamiento farmacológico 

2.2.3.1 Atropina.  

La atropina es un antagonista no selectivo de los receptores muscarínicos. Se ha demostrado que la 

atropina estimula la biosíntesis de los fibroblastos esclerales de la matriz extracelular (MEC), engrosando 

así el tejido escleral y reduciendo su elasticidad y tendencia a la elongación. También actúa disminuyendo 

la biosíntesis en otros tejidos, como en los fibroblastos coroideos, mejorando así la perfusión sanguínea 

escleral a través de la coroides, debido a una mayor permeabilidad de su MEC y ralentizando la progresión 

de la miopía (184). 

Una de las dudas respecto al tratamiento con atropina es la estructura donde se libera y ejerce su 

mecanismo de acción, existen diversas teorías, pero se ha demostrado en modelos animales que aumenta 

la liberación de dopamina en el espacio extracelular y el vítreo, lo que podría inhibir la señal retiniana que 

controla el crecimiento del ojo y, a través de esto, la miopía (185).  

 

El efecto de la atropina es fuertemente dependiente de la dosis empleada. La atropina hace más efecto 

en dosis altas (0,5%, 1,0%) llegando a ralentizar la progresión de la miopía en más del 75%, en 

comparación con los ojos del grupo control tratados con placebo y los ojos sin tratar (186). Parece que en 

dosis más bajas (0,1% y 0,01%) también es efectiva, aunque el efecto es ligeramente menor (un 67%) pero 

con la ventaja de tener menos efectos secundarios  (186–188). 

Uno de los principales problemas de la atropina es el efecto rebote que se produce tras el cese del 

tratamiento y que es mayor cuanto mayor es la dosis empleada.  

En el estudio Atropine in the Treatment of Myopia (ATOM) 2, después de un periodo de lavado (cese del 
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uso del fármaco) de 1 año, se produjo un efecto rebote miópico, especialmente para las dosis más altas y 

en niños más pequeños (186,189). En dicho estudio tras 5 años de seguimiento, la concentración al 0,01% 

se mostró más efectiva y con menos efectos secundarios en comparación con dosis más altas (190). Sin 

embargo, en estudios recientes que examinaron la tasa de elongación axial, la atropina al 0,01% tuvo un 

beneficio mínimo (191,192). Estos resultados contradictorios del estudio parecen depender de si se utiliza 

la longitud axial o el cambio refractivo como objetivo a la hora de valorar el efecto.  

 

En el estudio de atropina en baja concentración para la progresión de la miopía  (188) (LAMP, por sus 

siglas en inglés), en el que participaron niños tratados con concentraciones de atropina del 0,01%, 0,025% 

y 0,05% durante 1 año, se observó una reducción de la progresión del equivalente esférico (SE) del 27%, 

43% y 67%, y una ralentización del crecimiento de la longitud axial del 12%, 29% y 51%, respectivamente. 

En general, el efecto sobre la refracción equivalente esférica fue mayor que el de la longitud axial. En la 

continuación de dicho estudio (LAMP-II), la eficacia de la atropina al 0,05% fue el doble que la del 0,01% 

de concentración, por lo que la concentración de atropina al 0,05% fue considerada por los autores como 

la concentración ideal de tratamiento (193). 

Otro inconveniente del tratamiento con atropina son los efectos secundarios derivados del efecto 

ciclopléjico del fármaco, midriasis, fotofobia y capacidad de acomodación reducida, lo que produce visión 

borrosa en cerca. También pueden producirse reacciones alérgicas al fármaco en la superficie del ojo. Sin 

embargo, en dos de los ensayos clínicos más grandes de atropina tópica, los estudios ATOM1 y ATOM2, 

no se encontraron efectos secundarios sistémicos adversos significativos (187,194).  

 

2.2.3.2 Pirenzepina.  

La pirenzepina es un antagonista de los receptores muscarínicos M1, por lo tanto, su efecto es similar al 

de la atropina En un estudio a 12 meses en una población asiática, el gel de pirenzepina al 2% aplicado 

localmente en el ojo dos veces al día redujo la progresión de la miopía en un 44% y la elongación axial en 

un 39% en comparación con el grupo de control, observándose eventos adversos en el 11% de los 

pacientes (195).  

Al igual que sucede con la atropina, encontramos disparidad en los resultados al comparar la eficacia en 

cuanto a defecto refractivo (EE) y longitud axial.  

En un ensayo paralelo de 2 años de duración, doble enmascaramiento y controlado con placebo con 

pirenzepina al 2% procedente de EE. UU., produjo una reducción del 41% en la progresión, sin embargo, 

la diferencia en la elongación axial entre los grupos no alcanzó significación estadística (196).  
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Los efectos secundarios de la pirinzepina son similares a los de la atropina. Además, algunos niños pueden 

desarrollar pequeños nódulos o protuberancias debajo del párpado (197). 

En este momento, la pirenzepina no está disponible comercialmente como opción de tratamiento para el 

control de la miopía (198). 

 

2.2.3.3 Siete-metilxantina (7-MX). 

 El 7-MX oral es un antagonista de la adenosina y un metabolito de la cafeína y la teobromina. 

El interés por esta molécula surgió al comprobar que tenía efecto sobre la bioquímica y la ultraestructura de la 

esclera en modelos animales (199,200). En concreto la 7 MX aumenta la concentración y el diámetro de las 

fibras colágenas esclerales, aumentando por lo tanto la resistencia de dicha esclera.  

En un estudio piloto realizado en Dinamarca, el tratamiento sistémico con 7-MX fue eficaz al disminuir la 

elongación axial y la progresión de la miopía en niños miopes con relativamente pocos efectos adversos. 

A los 24 meses, la elongación axial fue 0,1 mm y el error refractivo 0,22 D menores en el grupo de 7-MX 

en comparación con el grupo placebo. El medicamento parece ser seguro y sin efectos secundarios (201), 

lo que le augura una posible comercialización en un futuro próximo.   

 

2.2.3.4 Colirios antiglaucomatosos  

Este tipo de colirios, han sido probados para reducir la tasa de progresión miópica, con resultados dispares. 

El maleato de timolol al 0,25 % no mostró efectividad (202) mientras que el Latanoprost (un análogo de 

las prostaglandinas) si lo hizo en un estudio con cobayas (203). Otra vía de estudio son los agonistas alfa 

2-adrenérgicos (brimonidina, clonidina y guanfacina) que han demostrado utilidad en modelos con pollos 

(203). Todos estos fármacos buscan disminuir la presión intraocular (PIO), ya que dicha PIO ejerce una 

fuerza tangencial sobre la esclera que podría conducir a la elongación axial. Durante el desarrollo de la 

miopía las paredes esclerales se vuelven más débiles e inestables biomecánicamente, lo que las haría más 

vulnerables al efecto de elongación inducido por la PIO. Al disminuir la PIO mediante este tipo de fármacos, 

se podría ejercer un efecto protector (204).  

 

2.2.4 Intervenciones Quirúrgicas 

2.2.4.1. Refuerzo escleral posterior (REP)  

Es un abordaje quirúrgico que busca conseguir un refuerzo mecánico directo de la pared del globo ocular, 

para ralentizar la progresión de la miopía y evitar la formación de un estafiloma (205).  
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Varios estudios han demostrado que el REP puede limitar eficazmente la progresión de la elongación axial 

en niños muy miopes con una eficacia variable (206,207). 

Implica la implantación quirúrgica bajo anestesia general de un material de refuerzo en la esclerótica. Se 

ha utilizado una variedad de materiales, que van desde la fascia lata, así como la duramadre liofilizada, 

tiras de tendón, aorta y esclerótica donante (198). Uno de los últimos avances es el uso de genipina (un 

reticulante natural) (208). 

El principal problema del REP es la gran cantidad de efectos secundarios y complicaciones graves, por lo 

que su uso es controvertido, y se necesitan más estudios para confirmar sus beneficios terapéuticos (205). 

 

2.2.4.2 Fortalecimiento escleral basado en inyecciones  

Esta teoría se basa en la inyección de reactivos químicos bajo la cápsula de Tenon destinados a estabilizar 

biomecánicamente la matriz extracelular (colágeno) de la esclerótica.  

Se lleva realizando desde la década de los 90, sobre todo en Rusia con distintos materiales y con buenos 

resultados a la hora de estabilizar el defecto refractivo (209).  

Los materiales inyectados van desde un gel polimérico (210), acuaporina-1 (AQP-1), que es una proteína 

localizadora de membrana que contribuye al paso de agua transmembrana, lo que conduce a una coroides 

más gruesa (211), células madre mesenquimales y dopamina (212). 

 

2.2.4.3 Cross Linking Colágeno (CCL) 

El CCL se utiliza en todo el mundo para el fortalecimiento del tejido corneal mediante el uso de riboflavina y 

radiación ultravioleta A (UVA) para aumentar la formación de enlaces covalentes, intra e interfibrilares, 

mediante oxidación fotosensibilizada, principalmente en pacientes con queratocono.  

El conocimiento de la efectividad de estos tratamientos a nivel corneal ha llevado a distintos intentos de 

implementarlos en el fortalecimiento de la esclerótica. El uso de este enfoque para estabilizar la esclera en 

la miopía patológica se ha limitado hasta la fecha a animales de experimentación (modelos de conejo) (213), 

pero ha demostrado efectos secundarios histológicamente graves en todo el globo posterior con pérdida 

casi completa de los fotorreceptores, la capa nuclear externa y el epitelio pigmentario de la retina 

(198,213,214). 
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2.2.5 Intervenciones Ópticas 

2.2.5.1 Lentes oftálmicas 

El uso de lentes correctoras en forma de gafas no es invasivo y, en general, es bien tolerado lo que lo 

convierte en una solución sencilla para el tratamiento de la miopía.  

Hay distintos tipos de intervención que han sido probadas a través de cristales oftálmicos con resultados 

distintos.  

2.2.5.1.1 Hipocorrección 

La hipocorrección de la miopía en gafas ha sido una práctica común durante muchos años. La teoría 

consiste en reducir la progresión de la miopía mediante la reducción de la demanda acomodativa durante 

el trabajo en visión próxima. La evidencia actual sugiere que esto no es beneficioso y puede ser incluso 

perjudicial. 

Un antiguo ensayo no aleatorizado de 1965 encontró que la hipocorrección ralentizaba la progresión de 

la miopía (215). Sin embargo, otros estudios que han evaluado la hipocorrección encontraron justo el 

efecto contrario, es decir, un aumento en la progresión de la miopía y una longitud axial más larga en 

aquellos niños que no portaban la compensación total frente a los que sí lo hacían (216–218).   

Como señala la revisión Cochrane y otras revisiones sistemáticas, una corrección excesiva o insuficiente 

del error refractivo miope no ha demostrado beneficios y sí posibles riesgos en la progresión de la miopía 

debiendo evitarse (197). 

 

2.2.5.1.2 Gafas bifocales y progresivas (PAL) 

Los bifocales y progresivos se han utilizado en un intento de retrasar la progresión de la miopía al reducir 

el esfuerzo y el retraso acomodativo durante el trabajo prolongado de cerca (219). El efecto en los 

estudios suele ser pequeño y no significativo (197,220). Este tipo de tratamiento suele ser más efectivo 

en niños que parten de mayor miopía (<−3,0 D), retraso acomodativo o con endoforia en cerca 

(82,219,221) 

Cheng et al. (222)  encontraron que las lentes bifocales ejecutivas ralentizaron la progresión de la miopía 

en un 39% y hasta en un 51% con prismas gemelos base interna incorporados en un grupo seleccionado 

de niños miopes de progresión rápida en comparación con las gafas monofocales.  
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2.2.5.1.3 Lentes oftálmicas con desenfoque periférico  

A lo largo de la historia han aparecido distintos diseños de lentes oftálmicas destinados a modular el 

desenfoque periférico sin grandes resultados (223).Lo mismo sucedió con los diseños de zona asférica 

de lejos junto con adición positiva progresiva (PAL) (220).  

Más recientemente, se ha utilizado una lente oftálmica con múltiples segmentos de desenfoque 

incorporados (DIMS) especialmente diseñada para el control de la miopía, en un ensayo aleatorizado de 

2 años realizado por Lam et al (224). 

Este diseño de lente presenta una zona óptica central de 9 mm que corrige el error refractivo y una zona 

anular de 33mm con múltiples segmentos de desenfoque miópico constante (+3,50 D) rodeando dicha 

zona. Los resultados del ensayo clínico mostraron que los niños que usaron  DIMS tenían un 52% menos 

de progresión de la miopía (promedio de -0,41 ± 0,06 D en el grupo tratamiento frente a -0,85 ± 0,08 D 

en el grupo control) y un 62% menos de elongación axial (diferencia de medias 0,34 ±0,04 mm) en 

comparación con las lentes oftálmicas monofocales y aproximadamente el 21,5% de los usuarios de 

lentes DIMS no tuvieron progresión de la miopía durante el estudio de 2 años de duración mientras que 

entre los controles este fue el caso en solo el 6%. Esta lente está comercializada por HOYA con el nombre 

MiYOSMART (224). 

Otro diseño de lentes oftálmicas es la tecnología de lente altamente asférica (HAL) que busca crear un 

desenfoque miópico por delante de la retina periférica. Estas lentes presentan una zona central de 9 mm 

de diámetro rodeada de 11 anillos concéntricos. Las lentes HAL demostraron en un ensayo clínico 

aleatorizado (ECA) (151) que pueden ralentizar la progresión del defecto refractivo miópico (0,54 D) y la 

longitud axial (0,21 mm) frente al grupo control adaptado con lentes monofocales. La lente Stellest de 

Essilor se basa en este prototipo. Sin embargo, una variación de este concepto, las lentes ligeramente 

asféricas (SAL), fueron menos efectivas (151).  

Por último, existen ensayos con lentes que modifican el contraste en retina con prometedores resultados 

a un año. Rappon et al. (225) han encontrado una efectividad del 74% en la reducción de la miopía, 

aunque el estudio se prolongará durante 3 años. 

En la tabla 7 podemos ver un resumen de los resultados conseguidos con los distintos diseños de lentes 

oftálmicas en el control de la progresión de la miopía. Los Resultados mostrados son al finalizar el 

tratamiento.  
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Tabla 7. Resultados de ensayos clínicos aleatorizados sobre la eficacia de varios diseños de lentes oftálmicas para el 

control de la miopía. Adaptada de Logan y Bullimore (226) 

Autores Duración 
(años) 

Edad 
(años) 

Tratamiento Efecto (D) Efecto  
(mm) 

 

Grosvenor 3 6–15 Bifocal ejecutivo 
Ad+1,00 

0,06 —  

Grosvenor 3 6–15 Bifocal ejecutivo 
Ad +2,00 

0,00 —  

Parssinen 2 9–11 Bifocal −0,16 —  

Fulk  2,5 6–12 Bifocal 0,25 0,09  

Edwards  2 7–10.5 PALs 0,14 0,02  

Gwiazda 3 6–11 PALs 0,20 0,11  

COMET Group 3 8–11 PALs 0,28 —  

Hasebe 1,5 6–12 PALs 0,31 —  

Yang 2 7–13 PALs 0,26 0,11  

Hasebe 2 6–12 PALS: Ad +1,00 D 0,28 0,05 

Hasebe  2 6–12 PALS: Ad +1,50 D 0,28 0,08 

Cheng  3 8–13 Bifocal ejecutivo 0,81 0,25 

Cheng  3 8–13 Ejecutivo + prisma 1,05 0,28 

Kanda 2 6–12 Reducción del desenfoque 
hipermetrópico 

−0,04 −0,04 

Lam  2 8–13 DIMS 0,55 0,32 

Bao 2 8–13 HAL 0,80 0,35 

Bao  2 8–13 SAL 0,42 0,18 

 

 

2.2.5.2 Lentes de contacto   

2.2.5.2.1 Lentes de contacto blandas (LCH)  

 

No hay evidencia suficientemente robusta en la literatura de que el uso de lentes de contacto blandos 

convencionales conduzca a una progresión de la miopía más lenta o rápida que el uso de gafas (144,198,227). 

 

 

2.2.5.2.2 Lentes de contacto rígidas permeables al Gas (RGP) 

Algunos estudios antiguos difundieron la idea de que las lentes RGP ralentizaban la progresión de la miopía 

en los niños (228,229),  investigaciones más recientes han evidenciado que el uso de estas lentes no tiene 

impacto sobre la longitud axial, sugiriendo que el efecto sobre el control de la progresión de la miopía 

está directamente relacionado con el aplanamiento corneal provocado por dichas lentes. (230,231). 
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2.2.5.2.3 Ortoqueratología (ORTO-K) 

Las lentes de ortoqueratología son lentes de contacto RGP diseñadas fundamentalmente para uso nocturno. 

La presión de la lente de contacto, durante las horas de sueño, sobre la superficie anterior de la córnea, 

produce una redistribución de las células epiteliales, compensando temporalmente la miopía al día siguiente 

de la extracción de la lente (232). 

Existe gran cantidad de literatura científica que ha demostrado la eficacia de la inhibición de la progresión 

miópica con orto-K (Tabla 8.) Y varios metaanálisis han confirmado la eficacia de la orto-K para el control de 

la miopía (233–235).  El efecto de ralentizar la elongación axial oscila entre el 30% y el 63%.  

Las teorías que tratan de explica el efecto de las lentes de ORTOK sobre la ralentización de la miopía, van 

desde el desenfoque periférico relativo (236), a la modificación de las aberraciones de orden superior 

(237)  a cambios en el retraso acomodativo, la aberración esférica positiva y cambios en el grosor coroideo 

(238,239).  

Los parámetros de edad más avanzada al inicio del tratamiento, inicio más temprano de la miopía, sexo 

femenino, menor miopía basal, mayor profundidad de CA, mayor potencia corneal, forma corneal más 

prolata, diámetro más grande de iris y de pupila, y niveles más bajos de miopía parental han sido factores 

predictores de la eficacia del tratamiento (240–247).  

Parece que existe cierto efecto rebote tras la finalización del tratamiento que conduce a una mayor tasa 

de elongación axial en los niños (248,249). Algunos estudios también muestran una pérdida de la eficacia 

relativa con el tiempo (250,251). 

Uno de los principales inconvenientes del uso de lentes de contacto en terapia nocturna es el riesgo de 

sufrir una queratitis microbiana (QM) (252). Esto es algo que debemos de tener en cuenta al aconsejar a 

los padres este tipo de tratamiento frente a uno de uso convencional.  

Un estudio poblacional estimó el riesgo de sufrir QM encontrando que para las lentes RPG en uso diario 

la incidencia anualizada fue de 1,2 por 10.000, para el uso nocturno de LCH fue de 19,5 por cada 10.000 

con hidrogeles convencionales y 25,4 por 10.000 para hidrogeles de silicona (252). En comparación el 

riesgo de QM asociado con lentes ORTO-K en un estudio con 2599 pacientes-año fue de 7,7 por cada 

10.000 usuarios (253). 

Las evidencias sugieren que la orto-K es una opción segura para la ralentización de la miopía y que el 

riesgo de queratitis microbiana fue similar al de otras modalidades nocturnas (243,251,253).  
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Tabla 8. Estudios de control de miopía con lentes de Orto-K. Adaptado de Nemeth et al.(4)  

Autor (año) Localización Número de 
participantes 
(OK/control) 

Diseño del estudio Duración 
estudio 
(años) 

Grupo 
control  

Efecto de 
reducción 
(%) 

Cho et al. Hong Kong 35/35 Prospectivo, autoselección 2 SV 46 

Walline et al. (2009) USA 28/28 Control, prospectivo e histórico 2 SVCL 56 
Kakita et al. Japón 42/50 Retrospectivo, autoselección 2 SV 36 
Cho and Cheung. Hong Kong 37/41 Aleatorio, ciego simple 2 SV 43 
Hiraoka et al. Japón 22/21 Retrospectivo, autoselección 5 SV 30 

Santodomingo- Rubido 
et al. 

España 31/30 Prospectivo, autoselección 2 SV 32 

Charm and Cho. Hong Kong 20/16 Aleatorio, ciego simple 2 SV 63 

Chen et al. Hong Kong 35/23 Prospectivo, 
autoseleccionado lente 
tórica  

2 SV 52 

Zhu et al. China 65/63 Retrospectivo, autoselección 2 SV 51 

Na and Yoo.  Korea 9/9 Retrospectivo, miopía monocular 2 CLE 58 

SV: lente oftálmica monofocal; SVCL: lente de contacto monofocal; CLE: ojo contralateral. Resultados al finalizar el tratamiento.  

 

 

2.2.5.2.4 Lentes de contacto blandas bifocales /multifocales (BFSCL/MFSCL) 

En estos diseños, las lentes presentan una zona central de corrección de la graduación de lejos del 

paciente mientras que la periferia de la lente ve incrementada su potencia positiva, mediante un 

incremento progresivo hacia la periferia (diseño progresivo) o mediante distintas zonas (diseño de anillos 

concéntricos). 

Los primeros trabajos con lentes bifocales datan de 2006, Aller y Wildsoet (254), probaron la lente Acuvue 

bifocal en niños miopes con endoforia, observando una ralentización de la progresión miópica y de la LAX 

frente a un grupo de niños tratados con gafas.  

Posteriormente, a parte de los estudios realizados con lentes bifocales y progresivas convencionales, pero 

aplicadas al control de la miopía, han ido apareciendo diseños específicamente creados para tal fin (255–

257).  

Lam et al. (258) realizaron un estudio de dos años de duración para probar la eficacia de las lentes DISC 

(lentes con desenfoque incorporado) que se basan en una serie de anillos sobre la zona óptica de la lente, 

algunos con la corrección de lejos del paciente y otros con una potencia de +2,50 D. lo que produce un 

desenfoque miópico constante. El efecto del tratamiento se correlacionó con el tiempo de uso de la lente, 

de forma que aquellos pacientes que usaban la lente, al menos 7 horas, consiguieron ralentizar la miopía 

en 0,5 D frente a 0,2 D en el grupo general.  

 

 



 

84  

Las lentes de contacto de gradiente de refracción radial suave (SRRG) aumentan las aberraciones de orden 

superior induciendo un desenfoque miópico periférico. Un estudio de control de la miopía realizado por 

Paune et al. mostró potencial para disminuir el retraso de acomodación, que es un factor en la regulación 

de la elongación axial (259). 

En 2018, presentamos nuestro estudio con la lente dual focus MiSight, a dos años, dirigido por la Dra. Ruiz-

Pomeda (145), en el que la lente se mostró útil con una menor progresión de la miopía (39,32%) y un 

menor crecimiento axial del ojo (36,04%) a los 2 años en comparación con el uso de gafas. Chamberlain, 

dirigió otro estudio multicéntrico con la misma lente (146), en este caso comparada con lente desechable 

diaria, obteniendo resultados similares, la progresión media de la miopía fue 0,67 D menor en el grupo 

MiSight que en el grupo control (−0,65 vs. −1,31 D). Asimismo, la elongación axial fue 0,28 mm menor en 

el grupo MiSight (0,34 vs. 0,62 mm). El ensayo se llevó a cabo en Europa, América del Norte y Singapur y 

el efecto no se vio afectado por el sitio de estudio ni por la etnia de los participantes. Este mismo estudio 

ha sido prolongado 3 años más (260). Durante el segundo periodo de tres años, los pacientes que habían 

usado MiSight durante los seis años progresaron en -0,45 D y mostraron una elongación axial de 0,22 mm. 

Aquellos que habían empezado con lentes monofocales y cambiaron a  MiSight para el segundo período 

de 3 años progresaron en -0,29 D y mostraron un alargamiento axial de 0,18 mm, esto nos lleva a pensar 

que la lente MiSight también tiene eficacia en el control de la miopía en niños más mayores y en aquellos 

con mayores magnitudes de miopía. 

Sankaridurg et al. (261) han llevado a cabo un ECA a 2 años, con 5 ramas, comparando dos diseños de 

lentes de foco extendido (EDOF) que utilizan las aberraciones de alto orden para modular la calidad de la 

imagen retiniana y 2 diseños que inducían desenfoque miópico en retina periférica frente a grupo control 

tratado con monofocales. El grupo monofocal progresó en -1,12 D, mientras que todos los demás grupos 

tuvieron una progresión que osciló entre -0,78 y -1,12 D. −0,87 D. La elongación axial correspondiente fue 

de 0,58 mm en el grupo monofocal en comparación con 0,41-0,46 mm en otros grupos. Uno de los diseños 

EDOF ya está disponible con el nombre de MYLO (Mark'ennovy) y cuenta con el marcado CE para control 

de la miopía. 

Walline et al. (262) en el estudio clínico multicéntrico y aleatorizado de 3 años de duración BLINK (Bifocal 

Lenses in Nearsighted Kids) utiliza lentes de contacto con una corrección central para la miopía y una 

adición alta (+2,50 D.) o media (+1,50 D.) en zonas concéntricas periféricas. Las lentes de contacto con 

alta adición redujeron la progresión de la miopía en 0,45 D y el crecimiento de la LAX en 0,23 mm en 

comparación con las lentes de contacto monofocales, y en 0,29 D y 0,16 mm en comparación con los 

lentes de contacto de adición media. 
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García del Valle et al (263), presentaron en 2021 un diseño de lente torneada hecho a medida con adición 

de +2,00 D. en la superficie frontal y geometría inversa en la cara posterior para mejorar la estabilización. 

En un ensayo aleatorizado, en el que participaron niños de 7 a 15 años, la progresión de la miopía se 

redujo en aproximadamente un 50% a lo largo de 12 meses. Esta lente se comercializa con el nombre de 

Esencia (Tiedra).  

En 2022 han aparecido dos nuevos trabajos, en uno de ellos, Shen et al. (264) han probado un nuevo 

diseño con una lente EDOF centro-cerca (con la zona central para visión próxima) obteniendo unos 

resultados mixtos ya que la lente se mostró eficaz al retrasar la progresión del defecto refractivo (20,5%), 

tras 52 semanas de uso, pero no sucedió lo mismo con la LAX (10,5%).  

En el otro, Weng et al. (265) adaptaron un grupo con una lente dual focus (MiSight) en un ojo y monofocal 

en el otro, el segundo grupo con lente EDOF en uno de los ojos, y un tercer grupo con lente monofocal en 

AO, a los 6 meses cambiaron la lente tratamiento de ojo (el ojo que antes portaba la lente control ahora 

llevaría la de tratamiento y viceversa). Los resultados mostraron que las lentes EDOF y las lentes dual 

focus obtuvieron resultados similares a la hora de ralentizar la progresión de la miopía.  

En general, los diseños de anillos concéntricos (dual focus) muestran un mejor control sobre la elongación 

axial que los diseños progresivos (44,4% frente a 31,6%), mientras que sus efectos sobre los cambios de 

refracción son similares (36,3% frente a 36,4%)(198). Los estudios que exploran el efecto de estas lentes 

de contacto blandas bifocales (256,266,267) indican una ralentización de la progresión de la miopía 

(refracción) del 30-38% y de la longitud axial del 31-51% durante un período de 24 meses (267). 

La tabla 9 muestra un resumen de los principales ECAs realizados sobre control de miopía en niños con 

lentes de contacto hidrofílicas de distintos diseños. Los resultados mostrados son al final del tratamiento.  

 

Tabla 9. Estudios de control de miopía con lentes blandas. Adaptado de Logan y Bullimore. (226) 

Autores Duración 
(años) 

Edad (años) Tratamiento Efecto (D) Efecto  
(mm) 

 

Lam 2 8–13 DISC 0,20 0,11  

Sankaridurg 2 8–13 Multifocal I 0,28 0,19  

Sankaridurg 2 8–13 Multifocal II 0,27 0,14  

Sankaridurg 2 8–13 EDOF III 0,37 0,15  

Sankaridurg 2 8–13 EDOF IV 0,30 0,17  

Chamberlain 3 8–12 Dual- Focus 0,67 0,28  

Ruiz- Pomeda 2 8–12 Dual- Focus 0,29 0,16  

Walline 3 7–11 
Alta adición 

centro lejos 
0,46 0,23  

Walline 3 7–11 
Adición media 

centro lejos 
0,16 0,07  
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Como hemos visto, el diseño de la lente de contacto tiene un importante peso a la hora de la eficacia de 

funcionamiento de los distintos modelos. En la figura 11 podemos observar los perfiles de potencia de los 

distintos tipos de lentes que existen en el mercado: 

 

Figura 11. Perfiles de potencia de lentes empleadas para el control de la miopía. (Tomada de Van der Wop y Montani)  

(268) 

En la tabla 10, podemos ver un resumen de la eficacia encontrada en la literatura científica de los distintos 

métodos existentes para el control de la progresión de la miopía.   

Como ya hemos explicado, la actividad al aire libre es uno de los factores más importantes como método 

de control de la instauración de la miopía, aunque no se ha mostrado tan efectiva en el control de la 

progresión. La iluminación interior requiere más estudios, pero parece mostrar resultados prometedores, 

igual que la terapia luminosa con LLRL. La concentración alta de atropina ha mostrado alta efectividad, 

pero con muchos efectos secundarios por lo que es preferible buscar otras vías farmacológicas. Los 

cristales oftálmicos específicos para el control de miopía también muestran buenos resultados que 

tendrán que ser confirmados, no así la hipocorrección. Las LCH dual focus y EDOF presentan buena 

eficacia, como la ORTO-K en el control de la LAX, pero las diferencias metodológicas de los distintos 

estudios hacen que sea necesarios mejores diseños de estudio para mejorar su nivel de evidencia.  
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Tabla 10. Evidencia científica de la efectividad de los distintos métodos de control de la miopía (fuente propia) 

Intervención Evidencia 

Estado refractivo 

Evidencia 

Elongación axial 

Condiciones ambientales   

     Actividad al aire libre Fuerte  Fuerte  

     Iluminación Interior Moderada Moderada 

     Vitamina D Débil Débil 

Terapia Lumínica   

     Luz roja de baja intensidad Moderada/Incierta Moderada/Incierta 

     Luz Violeta Débil Débil 

Tratamiento Farmacológico   

     Atropina alta concentración Fuerte Fuerte 

     Atropina Baja concentración Moderada Moderada 

     Pirinzepina Moderada Moderada 

     7- Metilxantina Moderada Moderada 

     Hipotensores oculares Débil Débil 

Intervenciones Quirúrgicas   

     REP Débil Débil 

     Inyecciones Débil Débil 

     Cross-Linking Débil Débil 

Cristales oftálmicos   

     Hipocorrección Débil Débil 

     Bifocales/Progresivos Moderada Moderada 

     Desenfoque periférico Débil Débil 

Lentes de contacto   

     RPG Nula Nula 

     ORTO-K - Moderada 

     LCH monofocales Nula Nula 

     LCH bifocal convencional  Débil Débil 

     LCH dual focus/EDOF  

     control de miopía 
Moderada Moderada 

   

Por su parte en la tabla 11 encontramos un resumen de la eficacia en porcentaje, de los distintos métodos de 

control de la miopía encontrados en la literatura científica, en cuanto a su efecto sobre la longitud axial. Como 

se puede observar la eficacia oscila entre un 22% y un 105%.  

De nuevo, la atropina en alta concentración es el método que se muestra más eficaz a la hora de controlar el 

crecimiento axial. Llama la atención la alta variabilidad que encontramos en los distintos estudios sobre un 

mismo método de control. Estas diferencias vienen dadas sobre todo por el diseño de los estudios y la elección 

de participantes. 

En el caso de las lentes Dual focus, como la de nuestro trabajo, la eficacia varía desde un 22% en los trabajos 

de Sankaridurg (261), hasta un 50% en el de Anstice y Phillips (256). 
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Tabla 11. Eficacia de los distintos métodos de control de la miopía en cuanto al crecimiento de la LAX (adaptada de Brennan 

et al.) (269) 

Estudio Intervención Grupo tratado (mm) Grupo Control (mm) Eficacia 

Chua et al. (2006) Atropina 1% —0,02 0,38 105% 

Aller et al. (2016) LCH bifocal 0,05 0,24 79% 

Charm and Cho (2013) ORTO-K 0,19 0,51 63% 

Lam et al. (2019) Gafa DISC 0,21 0,53 60% 

Walline et al. (2009) ORTO-K 0,25 0,57 56% 

Chen et al. (2013) ORTO-K 0,31 0,64 52% 

Yam et al. (2019)  Atropina 0.05% 0,20 0,41 51% 

Zhu et al. (2014) ORTO-K 0,34 0,70 51% 

Anstice and Phillips (2011) LCH Dual Focus 0,11 0,22 50% 

Cho et al. (2005) ORTO- K 0,29 0,54 46% 

Chamberlain et al. (2019) LCH Dual Focus 0,34 0,62 45% 

Leung and Brown (1999)  Gafa progresiva 0,42 0,75 44% 

Cho and Cheung (2012) ORTO- K 0,36 0,63 43% 

Tan et al. (2005) Pirinzepina 0,20 0,33 39% 

Cheng et al. (2016) LCH aberración esférica 0,23 0,37 38% 

Paune et al. (2015) 1 ORTO-K 0,32 0,52 38% 

Ruiz-Pomeda et al. (2018) LCH Dual Focus 0,28 0,45 38% 

Sankaridurg et al. (2011) LCH Dual Focus 0,24 0,39 38% 

Kakita et al. (2011) ORTO-K 0,39 0,61 36% 

Leung and Brown (1999)  Gafa Progresiva 0,49 0,75 35% 

Cheng et al. (2014) 2 Gafa Bifocal + prisma 0,54 0,82 34% 

Santodomingo et al. (2017) ORTO-K 0,91 1,36 33% 

Lam et al. (2014) LCH DISC 0,25 0,37 32% 

Cheng et al. (2014) 1 Gafa bifocal 0,57 0,82 30% 

Hiraoka et al. (2012) ORTO-K 0,99 1,41 30% 

Walline et al. (2013) LCH Progresiva 0,29 0,41 29% 

Yam et al. (2019)  Atropina 0.025% 0,29 0,41 29% 

Paune et al. (2015) 2 LCH SRRG 0,38 0,52 27% 

Sankaridurg et al. (2019) 1 LCH Dual Focus 0,44 0,58 24% 

Sankaridurg et al. (2019) 4 LCH aberraciones 0,44 0,58 24% 

Sankaridurg et al. (2019) 2 LCH Dual Focus 0,45 0,58 22% 

Sankaridurg et al. (2019) 3 LCH aberraciones  0,45 0,58 22% 

Media    42,0% 

Desviación estándar    17,4% 

Mediana    38,0% 

LCH: lente blanda; LCH DISC: Lente blanda con múltiples desenfoques; LCH aberraciones: Lente blanda con compensación 

de las aberraciones de alto orden; LCH SRRG: Lente blanda con gradiente de refracción 
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2.3 Resumen estudio MASS.  

En 2018 publicamos los resultados principales a dos años del estudio MiSight Assessment Study Spain 

(MASS), realizado por la Dra. Ruiz-Pomeda y dirigido por el Dr. Villa-Collar cuyo objetivo fue comparar 

la progresión de la miopía en niños adaptados con la lente de contacto MiSight (LC) frente a niños 

corregidos con gafas monofocales (SV).  

 

2.3.1 Material y método 

El protocolo fue aprobado por el CEI-R (Comité Regional de Ética en Investigación de la Comunidad de 

Madrid, España) y se adhirió a los principios de la Declaración de Helsinki. El ensayo clínico fue 

registrado en Clinical Trials (Identificador ClinicalTrials.gov: NCT01917110). 

El estudio se realizó entre septiembre de 2013 y junio de 2016, en la clínica oftalmológica Novovision 

y la Universidad Europea de Madrid. Los participantes tenían entre 8 y 12 años en la visita inicial. Su 

refracción estaba entre -0,75 D y -4,00 D de miopía y con menos de 1,00 D de astigmatismo por 

autorrefracción ciclopléjica. 

Los datos de la visita inicial incluyeron la historia clínica, el estado refractivo de los padres 

(autorrefracción no ciclopléjica o registro de prescripción reciente), la agudeza visual habitual del 

sujeto (de lejos y de cerca) medida mediante test ETDRS a 4 m y 40 cm respectivamente, la 

autorrefracción no ciclopléjica del sujeto, la refracción subjetiva manifiesta, la agudeza visual de lejos 

mejor corregida, la agudeza visual de cerca, la dominancia ocular,  observación con biomicroscopía y 

la evaluación de fluoresceína.  diámetro de la pupila medido con un pupilómetro Colvard (Oasis 

Medical, Inc., EE. UU.), longitud axial, profundidad de la cámara anterior y potencia corneal medida 

con el IOLMaster (Carl Zeiss Jena GmbH, Jena, Alemania), autorrefracción ciclopléjica medida con un 

autorrefractor (Topcon RM 8000, Japón), examen binocular y acomodativo, y oftalmoscopia binocular 

indirecta. 

Los sujetos fueron asignados aleatoriamente al grupo de estudio (MiSight) o al grupo de control (gafas 

monofocales, Shamir, España). Alos sujetos del grupo de estudio se les adaptaron las LC MiSight 

insistiéndoles en que usaran sus lentes durante al menos 6 días a la semana. El tiempo de uso no debía 

exceder las 15 horas por día. A los sujetos del grupo control se les adaptaron gafas esferocilíndricas, 

monofocales, determinadas por refracción ciclopléjica, con el mayor poder positivo compatible con 

una agudeza visual óptima. 

Ambos grupos regresaron a las revisiones de control a la semana, al mes y a los 6, 12, 18 y 24 meses.  

 



 

90  

2.3.1.1 Lente de contacto MiSight 

MiSight es una lente de contacto hidrofílica, desechable diaria, fabricada por el laboratorio 

Coopervisión.  Está construida en el material Omafilcon A, con curva de base de 8,7 mm, un 60% de 

contenido de agua, no iónico, con un diámetro total de 14,2 mm que comprende una zona óptica de 

11,66 mm y con cuatro zonas refractivas alternas de lejos y cerca (tratamiento máximo de +2,00 

dioptrías) que rodean un diámetro central de zona óptica de lejos de 3,36 mm.  

 

Figura 12. Diseño de la lente MiSight. (Modificada de Anstice y Phillips)(292) 

 

 

Las zonas de tratamiento de + 2.00 D provocan un segundo foco periférico a 0,6 mm por delante de la 

retina resultante en una imagen simultánea con el foco de lejos. Los distintos anillos hacen que las 

zonas de tratamiento sean efectivas con distintas pupilas. 

 

 

Figura 13. Tratamiento en función de la pupila. Tomado de la literatura profesional de Coopervision 
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2.3.2 Resultados 

Ochenta y nueve sujetos fueron reclutados para el estudio entre septiembre de 2013 y junio de 2016. 

Cuarenta y seis niños fueron asignados al grupo MiSight y 33 al grupo SV. Al inicio del estudio, no se 

encontraron diferencias significativas entre los dos grupos a nivel refractivo ni biométrico, excepto por la 

edad (P < .05). Por este motivo, se trató la variable edad como covariable para analizar su posible 

influencia en las principales variables mediante el análisis ANCOVA.  Este análisis mostró que la covariable 

edad no tuvo efecto significativo (P ≥ .05), por lo que se entiende que la diferencia de medias no puede 

atribuirse a las posibles diferencias encontradas entre los grupos. 

A lo largo de 1 año, la evolución media de la miopía fue de -0,18 D para el grupo MiSight y de -0,44 D para 

el grupo control respectivamente (P < 0,001). A los 2 años, la progresión miópica media para el grupo 

MiSight fue de -0,45 D y la media para el grupo control fue de -0,74 D (P < .001). Al final del tratamiento, 

el grupo MiSight mostró una progresión miope significativamente menor que el grupo control (diferencia 

de medias = −0,29 D; 39,32%).  

En cuanto a la LAX, en el primer año, el aumento medio de la longitud axial para el grupo MiSight fue de 

0,12 mm por 0,24 mm el grupo control (P < .001). A los 2 años, el aumento total de la longitud axial fue 

de 0,28 mm en el grupo MiSight y de 0,44 mm en el grupo control (P < 0,001). Al final del tratamiento, el 

grupo MiSight mostró un crecimiento axial significativamente menor que el grupo control (diferencia de 

medias = 0.16 mm D; 36.04%).  

 

Figura 14 A y B. Comparación de estado refractivo y LAX entre grupo tratamiento y grupo control a 2 años.  

 

2.3.3 Conclusiones  

El uso de lentes de contacto MiSight redujo la elongación axial y la progresión de la miopía en comparación 

con las gafas monofocales de lejos en niños. Este estudio pionero ha derivado en otros que han valorado 

la visión binocular y acomodación (270), la calidad de vida a través de cuestionarios (271),los efectos 

adversos (272), molestias luminosas (273), las aberraciones oculares (274) y los artículos derivados de 

esta tesis doctoral.  

A
A 

B
A 
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3. JUSTIFICACION, HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

3.1 Justificación 

Como ya fue comentado en la introducción, la miopía ha pasado de ser un defecto refractivo a todo un 

problema de salud pública que afecta a una tercera parte de la población mundial y que, con el aumento 

de la prevalencia esperado, alcanzará a la mitad de la población mundial si no somos capaces de 

implementar métodos efectivos que garanticen la ralentización de la progresión miópica.  

Dependiendo de la magnitud de la miopía, la edad del individuo, y su acceso a recursos sanitarios, puede 

suponer importantes consecuencias socioeconómicas para el propio individuo y la sociedad, en general. 

La miopía y sobre todo la alta miopía aparecen asociadas a gran número de complicaciones que 

incrementan las posibilidades de sufrir daños en la agudeza y visual e incluso de llevar a la ceguera, lo que 

hace aún más dramática la situación entorno a este defecto refractivo (275). Una quinta parte de las 

personas ciegas a nivel mundial lo son como consecuencia de los errores refractivos no compensados, 

siendo la miopía la principal causante de dicha ceguera (276).  

Es importante, por lo tanto, entender la importante carga socioeconómica que supone la miopía para 

poder afrontar el problema y tratar de buscar soluciones al mismo.  

A nivel educativo, muchos niños en todo el mundo sufren dificultades de aprendizaje relacionadas con las 

carencias visuales consecuencia de padecer miopía afectando a su desarrollo académico y escolar (277). 

Los niños que pueden compensar su defecto refractivo mejoran significativamente su rendimiento y eso 

repercute en su bienestar psicosocial (278). 

Evidentemente, las familias de niños miopes tienen que afrontar unos gastos derivados de padecer esta 

condición. Por un lado, costes directos que vienen dados por la compra de la corrección en forma de gafas 

o lentes de contacto, gastos destinados a las consultas para obtener la prescripción, los gastos de 

transporte y los derivados de la comorbilidad de la patología asociada. Los costes indirectos hacen 

referencia al tiempo gastado en consultas y el tiempo perdido o mal empleado debido a la realización de 

tareas sin la corrección adecuada (279).  

Se estima que por cada incremento de una dioptría de miopía el riesgo de padecer DMM se incrementa 

en un 67% y, por el contrario, la ralentización del incremento de la miopía en una dioptría disminuye la 

posibilidad de sufrir DMM en un 40% (280).  

Además del gasto familiar, la sociedad también soporta unos costes asociados a la miopía y que están 

relacionados con las formas de tratamiento de la propia miopía y de sus patologías asociadas.  
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En un trabajo de 2019, Holy et al. (281) estimaron que el coste de la miopía, derivado de los gastos 

directos, incluyendo exámenes, gafas y/o lentes de contacto, LASIK y el tratamiento de las complicaciones 

derivadas de la miopía, como cataratas, retinopatía y glaucoma rondaba los 359 mil millones de dólares 

de dólares en 2019 y que este gasto subiría a 870 mil millones en 2050. Dentro de estos datos se apuntaba 

a que el gasto en gafas se duplicaría durante ese periodo, pero los gastos derivados de los tratamientos de 

la catarata y la maculopatía miópica se cuadruplicarían.  

Tanto social, como individualmente, implementar estrategias de detección e intervención encaminadas a 

detener la instauración y progresión de la miopía llevaría a prevenir los daños visuales asociados y los 

gastos derivados del tratamiento de esta condición. En este punto la investigación en métodos de control 

de la miopía, desde sus distintas vertientes, es absolutamente necesaria. Está investigación, que está en 

sus primeros pasos, proporcionará a las familias y agentes sociales encargados de los cuidados visuales 

primarios, estrategias adecuadas para enfrentarse a un problema de esta magnitud. Cuanto mayor sea la 

evidencia científica existente, mejores y más fáciles serán las decisiones en cada caso individual.  

Nuestra investigación dentro de los métodos de control de la miopía a través de lentes de contacto blandas 

dual focus ha arrojado resultados prometedores en muchas áreas, pero quedan muchas aún por investigar.  

Por ese motivo tiene importancia realizar esta tesis que pretende aportar más información sobre áreas no 

estudiadas e importantes sobre la lente de contacto MiSight como método de control de la progresión 

miópica. La tesis es un compendio de tres investigaciones: 

 La primera pretende dilucidar cuales son los factores predisponentes para el buen funcionamiento de la 

lente de contacto MiSight, lo que puede ayudar a elegir qué pacientes son los más adecuados para su 

adaptación, ahorrando así tiempo y esfuerzo en encontrar un método de control válido. 

La segunda quiere poner de manifiesto algo que suele preocupar a los padres de los niños que utilizan 

algún método de control de la miopía: ¿Qué sucede si mi hijo deja de usar las lentes de contacto? En este 

estudio valoramos si se produce un efecto rebote tras dejar de utilizar las lentes, lo que sería problemático 

y podría llevar a desechar estas lentes como método de control 

La tercera y última parte, pretende analizar el efecto de la lente Dual Focus MiSight sobre el espesor 

coroideo. Muchas investigaciones han destacado el importante papel jugado por la coroides en los 

distintos cambios que se producen en el ojo y su rol destacado como uno de los marcadores biológicos 

fundamentales en la miopía.  
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3.2 Hipótesis 

 

ESTUDIO 1: Factores predictores de éxito terapéutico en el estudio de evaluación MiSight España 

(MASS). 

No existen factores que pueden predecir el éxito de la lente de contacto MiSight® a la hora de controlar la 

progresión de la miopía en un grupo de niños de entre 8 y 12 años con miopía de aparición infantil no 

patológica.   

 

 

ESTUDIO 2: Efecto rebote en el estudio de evaluación MiSight España (MASS). 

No se produce efecto rebote tras cesar el uso de la lente de contacto para el control de la miopía, MiSight® 

en un grupo de niños de entre 8 y 12 años con miopía de aparición infantil no patológica.   

 

 

ESTUDIO 3: cambios en el espesor coroideo de niños tratados con lentes de contacto MiSight para 

controlar la miopía 

la lente de contacto MiSight® no produce un cambio en el espesor coroideo en un grupo de niños de entre 

8 y 12 años con miopía de aparición infantil no patológica.   
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3.3 Objetivos 

 

 

 
Determinar los factores pretratamiento que pueden explicar el éxito a la hora de controlar la progresión 

del defecto refractivo miópico y la longitud axial en niños de entre 8 y 12 años tratados con la lente 

contacto dual focus MiSight. 

 

 

Valorar la seguridad de la lente, comprobando si existe un incremento sustancial del defecto refractivo o 

la longitud axial (efecto rebote) en niños de entre 8 y 12 años, una vez que se deja de utilizar. 

 

 

Evaluar el efecto de la lente de contacto MiSight sobre el espesor coroideo de los niños miopes, de entre 

8 y 12 años tratados con dicha lente, frente a un grupo control de niños tratados con gafas monofocales.  
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4. MATERIAL Y METODOLOGIA 
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4. MATERIAL Y METODOLOGIA GENERAL 

Los materiales y métodos en este apartado son comunes para los 3 estudios que presentaremos a 

continuación y son continuación a los que se emplearon para la elaboración de la tesis doctoral: “Eficacia 

de la lente de contacto MiSight® en la reducción de la progresión de la miopía infantil, no patológica, 

en edades de 8 a 12 años: Ensayo clínico aleatorizado” defendida por la doctora Alicia Ruiz Pomeda en 

2016. Además, han sido incluidos dos procedimientos (aberrometría ocular y tomografía de coherencia 

óptica), que no aparecieron en aquel trabajo. Los procedimientos experimentales y las herramientas 

analíticas empleadas en esta fase posterior del estudio se detallan a continuación, asegurando la 

coherencia y continuidad con los enfoques previamente establecidos. En caso de existir procesos 

particulares, para cada uno de los distintos estudios, estos serán explicados en el apartado dedicado a tal 

fin en cada uno de ellos.  

 

4.1 Consideraciones éticas 

El estudio siguió los principios éticos de la declaración de Helsinki y la normativa legal local. Fue aprobado 

por el Comité Ético de Investigación Clínico Regional de la Comunidad de Madrid (CEIC-R) el 9 de Julio del 

2013.  En noviembre de 2016 se solicitó y fue concedida una prórroga del Comité ético a fin de poder 

continuar el estudio hasta el tercer año en el que se evaluó el efecto rebote en los pacientes. 

Al ser un estudio realizado con niños, los procedimientos fueron explicados con detenimiento y de forma 

que fuera entendida por ellos. Una vez comprendidos, los padres o tutores legales firmaron el 

consentimiento informado (CI).  

Un segundo consentimiento informado fue recogido para la continuación del estudio en el tercer año, con 

el mismo procedimiento que el primero.  

 

4.2 Participantes 

Los participantes tenían entre 8 y 12 años al comienzo del estudio, siendo miopes de entre -0,75 D y -4.00 

D de equivalente esférico y con astigmatismo inferior a -1.00 D. 

Fueron reclutados en colegios, hospitales, clínicas oftalmológicas y la clínica de la Universidad Europea de 

Madrid.  

Todos los participantes tuvieron que cumplir los criterios de inclusión que fueron: encontrarse en la edad 

y con la refracción requerida, leer, entender y firmar o que lo hicieran sus padres o tutores el CI, aceptar 

el grupo al que habían sido asignados, así como las visitas requeridas en el estudio, aceptar usar las lentes 

de contacto durante el periodo que duró el estudio y no presentar ambliopía.  



 

102  

Se consideraron criterios de exclusión: ser usuario de lentes de contacto, estar bajo tratamiento de algún 

método de control de la miopía, prematuridad o bajo peso al nacer, patologías o uso de medicamentos 

con afectación ocular, alergias, historia de patologías oculares o enfermedad de la superficie ocular, 

alteraciones de la superficie ocular visibles con la lámpara de hendidura, patologías de fondo de ojo o 

miopía patológica y mala higiene.  

Los participantes fueron asignados de forma aleatoria al grupo de estudio adaptado con las lentes 

MiSight o al grupo control tratado con gafas monofocales (SV) 

 

 

Figura 15. Diagrama de flujo de inclusión de pacientes 

 

 

Aparte de los posibles abandonos, los investigadores tuvieron la potestad para decidir si un paciente era 

apartado del estudio por razones de falta de cuidado de las lentes, incumplimiento del protocolo o 

régimen de visitas o por presentar patología o efectos adversos durante la duración del estudio 

Los participantes del grupo de estudio recibieron las lentes de forma gratuita, del mismo modo, los 

participantes del grupo control recibieron las lentes de las gafas durante la duración del ensayo. Ambos 

recibieron las revisiones oftalmológicas y optométricas sin coste alguno.  Ningún participante o 

investigador recibió compensación económica.  

 

 

 

INFORMACIÓN

ALEATORIZACIÓN

Consentimiento informado

EXCLUIDOS

No cumplir criterios de inclusión

Declinar participar

INCLUIDOS

GRUPO 
ESTUDIO

GRUPO 
CONTROL

EXCLUIDOS

No cumplir criterios de inclusión

Declinan participar
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4.3 Procedimiento Clínico 
 

4.3.1 Amnanesis 

A todos los participantes se les realizó una anamnesis completa poniendo especial énfasis en los datos de 

posibles enfermedades sistémicas u oculares, toma de medicación y alergias. Además, en la visita inicial 

se recabaron datos sobre la refracción de los progenitores y su etnia y en las visitas de control se consultó 

por posibles problemas con las lentes de contacto y el cumplimiento.  

 

4.3.2 Estado Refractivo 

4.3.2.1 Agudeza Visual lejos- cerca 

Para obtener la agudeza visual en la primera visita y en las sucesivas revisiones se empleó el test ETDRS 

(Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) en su versión de lejos, que está calibrada para ser usada a 

4 metros, y en la versión diseñada para medir la agudeza visual de cerca a40 cm. El Test ETDRS está 

diseñado en escala logarítmica por lo que mantiene constante el tamaño y la distancia entre letras en 

cada una de sus líneas, permitiendo así un tratamiento estadístico correcto de los datos.   

Se obtuvo la AV fotópica, con la mejor compensación óptica subjetiva del paciente en cada una de las 

visitas.  

Figura 16. Lámina del test de agudeza visual logarítmica ETDRS (tomada de David) (282) 
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4.3.2.2 Refracción subjetiva 

 A fin de poder obtener la mejor agudeza visual con compensación de cada paciente, en cada visita se 

realizó refracción subjetiva.  

Con el paciente tras el foróptero, se realizó retinoscopía para obtener una primera refracción objetiva. Tras 

este resultado, se procedió a realizar un primer ajuste de esfera con máximo positivo para la máxima 

agudeza visual (MPMAV), seguido de ajuste de potencia y eje del astigmatismo (si había sido detectado) 

mediante cilindros cruzados de Jackson y un último ajuste de la esfera. El mismo procedimiento se realizó 

con el otro ojo, terminando con un balance binocular con miopización de +0,75 D en cada ojo y disociación 

con prismas a fin de igualar los estímulos acomodativos de ambos ojos, siempre que la diferencia de 

agudeza visual entre un ojo y otro no fuera de más de una línea.  

 

4.3.2.3 Refracción Objetiva 

La refracción objetiva se obtuvo mediante autorrefractometría tras cicloplejia. Dicha cicloplejia se logró 

mediante el uso de ciclopentolato al 1% (Alcon CusÍ) el cual fue instilado 3 veces separadas 10 minutos, 

tras lo cual se esperó 10 minutos más para que el colirio ejerciera su pico de acción. Las medidas se 

obtuvieron como promedio de 3 mediciones válidas conseguidas mediante el autorrefractómetro RM 

8000 (Topcon).  

 

 

Figura 17. Autorrefractómetro RM 8000 (Topcon) 
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4.3.3 Medidas biométricas  

4.3.3.1 Diámetro Pupilar 

La medida del diámetro pupilar se realizó utilizando el pupilómetro Colvard (Oasys Medical). Este 

pupilómetro consta de un retículo milimetrado que puede ser superpuesto sobre la pupila del paciente 

para poder obtener su medida en condiciones de baja luminosidad. Esto se logra gracias a que el 

instrumento utiliza la luz infrarroja para evitar la contracción pupilar durante la medida. 

 

4.3.3.2 Biometría 

Una medida tan importante para este estudio como la de la longitud axial se realizó con el biómetro óptico 

IOL-Máster 500 (Carl Zeiss, Jena). La biometría óptica presenta varias ventajas sobre la ultrasónica: es 

menos dependiente de la colaboración del paciente, ya que este solo tiene que fijar una luz, lo cual es una 

ventaja al tener que realizar las medidas en niños, no es invasiva y no necesita colirios, es muy rápida y no 

necesita especial habilidad por parte del examinador y sobre todo evita errores en la medida que pueden 

venir derivados de una excesiva presión con la sonda, o de una mala elección de las medidas (que se realiza 

de forma manual) en el caso de biometría ultrasónica.  

La principal desventaja, es que presenta problemas de medida en los casos en los que los medios 

refractivos dispersan la luz (cataratas muy densas o blancas, cicatrices corneales, etc..). En nuestro caso, 

al tratarse de niños las medidas fueron altamente precisas.   

La biometría óptica se basa en la medición de las distancias entre las estructuras oculares mediante la 

interferometría de coherencia parcial, o de Michelson. Un láser de diodo emite un haz luminoso dentro 

del espectro infrarrojo (780 a 1055 ƞm) de manera que es invisible a ojos del paciente. Un divisor, duplica 

este haz, uno dirigido al espejo de referencia, y el otro a la retina. Cuando estos dos haces regresan al 

instrumento siguen caminos ópticos distintos y esa diferencia permite calcular la distancia a la que se 

encuentra cada estructura.  

El aparato aporta, de manera automática, un promedio de las medidas realizadas y avisa en caso de que 

alguna de ellas no tenga la calidad adecuada.  

Además de las medidas de LAX, el IOL-Máster 500, da medidas de la queratometría de la cara anterior de 

la córnea y de la profundidad de la cámara anterior.  
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Figura 18. Biómetro óptico IOL-Máster 500 

 

4.3.4 Cuestionarios de actividades 

El tiempo pasado realizando tareas de cerca y al aire libre fue recogido mediante un formulario preparado 

a tal efecto junto con las actividades deportivas, el tiempo pasado realizando dichas actividades y el lugar 

de realización (interior o exterior).  

 

4.3.5 Visión binocular y acomodación  

4.3.5.1 Alineamiento ocular 

La medida del alineamiento ocular se realizó mediante el cover test tanto de lejos como de cerca. Con el 

paciente con la mejor refracción en gafa de prueba y una vez descartada la existencia de estrabismo 

mediante el cover test simple, se pasó a detectar la presencia de foria horizontal o vertical, mediante el 

cover test alternante. Si esta era detectada se utilizó la barra de prismas para valorar su magnitud.  

A partir de los resultados obtenidos y tras medir la distancia pupilar (DIP) del paciente se procedió a 

calcular el cociente AC/A mediante el método de la heteroforia utilizando la fórmula: 

 

AC/A: DIP (cm) +0.4 (FC- FL)  

donde FC es foria de cerca y FL foria de lejos 



 

107  

El cociente AC/A hace referencia a la cantidad de convergencia acomodativa que se ve arrastrada por 

unidad de acomodación puesta en juego. Este cociente permite por lo tanto valorar la relación 

acomodación-convergencia y es diferente para cada paciente. Es interesante su medida porque, como ya 

explicamos en la introducción, un AC/A elevado ha sido postulado como elemento de influencia a la hora 

de desarrollar miopía y de su progresión y existen métodos de control de miopía desarrollados a partir de 

esta teoría.  

 

4.3.5.2 Estereopsis 

Con buena iluminación sin deslumbrar y el paciente con su mejor corrección, se valoró la estereoagudeza 

del paciente mediante el test randot dot (Stereo Optical) anotando dicha agudeza en segundos de arco. 

La estereopsis es el máximo grado de la visión binocular y evalúa la colaboración entre ambos ojos de 

forma que, si el paciente tiene ambliopía, anisometropía o estrabismo, su estereopsis será baja.  

 

 

4.3.5.3 Punto Próximo de convergencia (PPC)   

La estimación del PPC se realizó haciendo fijar al paciente, con su mejor corrección y buena iluminación, 

un estímulo acomodativo que fue desplazado en la línea media hasta que el paciente refería ver el 

estímulo doble (punto de rotura), en ese punto se realizaba la medida de la distancia. Seguidamente, se 

alejaba el estímulo hasta que el paciente volvía a fusionarlo (punto de recobro). La medida del PPC nos da 

una idea de la capacidad de convergencia máxima del paciente y de la calidad de dicha convergencia.  

 

4.3.5.4 Postura acomodativa 

La valoración de la postura acomodativa se realizó mediante el autorrefractómetro de campo abierto 

WAM-5500 (Grand Seiko Co). Con el paciente corregido con su mejor compensación, se le hizo leer una 

tarjeta de cerca y se tomaron las medias de las medidas aportadas por el aparato a 3 distancias de lectura 

(20, 25 y 33 cms).  

Figura 19. Refractómetro de campo abierto y ejemplo de medida en cerca 
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El cálculo de la postura acomodativa se realizó comparando la demanda de acomodación en cada distancia 

(inversa de la distancia en dioptrías) con la respuesta acomodativa (resultados arrojados por el 

refractómetro).  

La postura acomodativa habitual es un ligero retraso acomodativo (LAG) de +0.50 D. Este retraso 

acomodativo viene dado por la profundidad de foco obtenida gracias a la miosis que se produce al mirar 

un objeto en cerca y que permite que la imagen permanezca enfocada ante pequeñas fluctuaciones 

acomodativas o movimientos del objeto y que no tengamos que utilizar toda la acomodación para una 

determinada distancia. Un retraso acomodativo elevado ha sido postulado por muchos autores como un 

factor determinante a la hora de desarrollar miopía y de su progresión, como ya comentamos en la 

introducción.  

 

4.3.6 Aberraciones ópticas 

La evaluación del frente de onda fue realizada y recopilada por el mismo examinador usando el i-Profiler 

plus (Carl Zeiss), un sistema compacto que aúna un autorrefractómetro, un topógrafo corneal ATLAS, un 

queratómetro y un aberrómetro en un solo dispositivo.  

El tipo de aberrómetro que presenta es uno tipo Hartmann-Shack con capacidad de analizar 15.000 puntos 

a través de una pupilar de 7 mm.  

Las medidas se realizaron sin compensación óptica, en condiciones de baja luminosidad, para garantizar 

un diámetro pupilar suficiente para poder obtener la cantidad de centroides necesarios para poder realizar 

el análisis posterior.  Los sujetos del grupo de estudio fueron instruidos para quitarse las lentes de contacto 

30 min antes de la evaluación.  

Los pacientes debían fijar la tarjeta de control de fijación del aparato (imagen de un globo), mientras el 

haz de luz infrarroja atravesaba el sistema óptico del ojo del sujeto entre la retina y la superficie corneal 

generando un frente de onda capturado por un sensor.  

Se registró el valor cuadrático en micras de todas las aberraciones (RMS), así como el promedio del valor 

cuadrático de las aberraciones de alto orden (HO RMS) y bajo orden (LO RMS) en el conjunto del sistema 

ocular y a nivel corneal.  También se obtuvo la aberración esférica (SA) corneal y total.  

Los aberrómetros de Hartmann-Shack, son de tipo Outgoing, es decir, determinan las aberraciones del 

sistema óptico captando la deformación que sufre el frente de ondas cuando sale del ojo, una vez que la 

luz se refleja en la retina. Este aberrómetro es el más utilizado en la actualidad ya que es más económico 

y mide el frente de onda de manera rápida y sencilla. 
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El aberrómetro consta de un láser de He-Ne, cuya longitud de onda está en el orden de los 632 nm. Este 

láser atraviesa los medios oculares en un único haz con el fin de que no se vea alterado por ningún tipo 

de aberración de entrada. Al impactar con la retina se transforma en un frente de onda esférico, el cual, 

a medida que sale del ojo, atravesando los distintos medios oculares, pasa a ser un frente de onda 

asférico. 

 

 

Figura 20. Esquema de aberrómetro Hartman- Shack. (tomada de Atchinson) (283) 

 

Las aberraciones se calculan midiendo cuánto se separan los puntos reflejados por las distintas estructuras 

del ojo de una rejilla ideal de tamaño conocido.  

Las aberraciones ópticas están relacionadas con la diferencia de poder refractivo que presenta cada 

longitud de onda al atravesar los distintos medios oculares. Hay dos tipos fundamentales de aberraciones 

ópticas, las cromáticas presentes en la luz blanca y las monocromáticas que son las que podemos medir 

en clínica mediante los aberrómetros.  

La aberración monocromática de onda se define como la diferencia de camino óptico entre un frente de 

ondas real y el ideal esférico. En el ojo viene dada fundamentalmente por la córnea y el cristalino y se ve 

muy influida por el diámetro pupilar. 

Las imágenes en retina que un sistema produce de un punto se denominan distribución de intensidades 

en la imagen de un punto o PSF (point spread function) 
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Figura 21. Frente de ondas perfecto (arriba) y aberrado (abajo) y ejemplo de PSF 

 

El frente ondas del sistema óptico puede ser representado en forma de mapa de colores o caracterizado 

mediante la RMS (root mean square). Para obtener esta RMS el software del instrumento calcula las 

aberraciones del sistema las eleva al cuadrado, las suma y hace la raíz cuadrada otorgando un valor en 

micras.  

Generalmente los aberrómetros pueden medir las aberraciones totales del ojo y las corneales y de su 

diferencia podemos obtener las aberraciones internas.  

Las aberraciones que más afectan al ojo son las de segundo orden que son el desenfoque y el 

astigmatismo, fundamentalmente, y que pueden ser compensadas por medios refractivos convencionales 

como gafas o lentes de contacto. También pueden afectar a la visión las aberraciones de orden superior, 

en el tercer orden, fundamentalmente el coma y en el cuarto orden la aberración esférica ocular.  

 

Figura 22. Representación de los polinomios de Zernike. Fuente propia 

 

            

            

  

  

  

     

      

  

            

             

trefoil coma coma trefoil

quadrafoil secondary spherical quadrafoil

pentafoil
secondary secondarysecondary pentafoilsecondary

defocusas gma sm as gma sm

as gma sm as gma sm

trefoiltrefoil comacoma

secondary

 221  200  220

 331  311  310  330

 440 420 400 421 441

 551  531  511  510  530  550

Polinomios de Zernike



 

111  

4.3.7 Tomografía de Coherencia Óptica (OCT) 

Se obtuvieron imágenes de alta calidad mediante tomografía de coherencia óptica (OCT) a través del 

tomógrafo de dominio espectral SD-OCT espectralis de Heidelberg Engineering.  Este tipo de OCT permite 

obtener imágenes de modo más rápido, puesto que no precisa del espejo de referencia que si necesitan 

los instrumentos Time- Domain. A través de un láser de diodo de longitud de onda de 870 nm, se obtienen 

imágenes tridimensionales con una resolución axial de 3.9 micras y transversal de 14 micras y una 

velocidad de 40.000 scans por segundo.  

Para conseguir imágenes adecuadas de la coroides se empleó el modo EDI (Enhanced Depth imagine) que 

permite conseguir imágenes más nítidas a mayor profundidad. Este método realiza un promedio de 100 

B-scans para mitigar la dispersión de luz que se produce al atravesar el haz láser los distintos tejidos. 

Diversos estudios han demostrado que el método EDI de adquisición de imágenes es altamente eficaz y 

repetible en ojos normales  (284,285). 

Los escáneres obtenidos se procesan mediante un software que elimina el ruido y mejora la resolución.  

Tras quitar las lentes de contacto, un único observador experimentado, para evitar la posible variabilidad 

entre examinadores, tomó 3 imágenes consecutivas de cada ojo, en la misma franja horaria (entre las 

16:00 y 19:00) para evitar las fluctuaciones fisiológicas del espesor coroideo. 

Una breve descripción del funcionamiento de la OCT se verá en el apartado de introducción del estudio 

sobre el espesor coroideo.  

 

4.3.8 Salud Ocular 

Todos los participantes recibieron una exploración completa de la salud ocular para poder ser enrolados 

en el estudio y en las visitas de control. Incluyendo biomicroscopia del segmento anterior y exploración 

del fondo de ojo bajo dilatación realizada por un oftalmólogo de la clínica Novovisión. Estar revisiones 

ser fueron repitiendo en cada una de las visitas de control del estudio a fin de registrar posibles efectos 

adversos derivados del uso de las lentes de contacto.  
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4.4 Flujo de Visitas 

En el diagrama de flujo aparecen representadas las visitas de los grupos de control y tratamiento a lo largo 

de todo el estudio.  Hasta los 24 meses, las visitas corresponden al estudio inicial, la visita de los 36 meses 

en ambos grupos sirvió para comprobar el efecto rebote tras el cese de uso de las lentes de contacto.  

 

 

 

Figura 23. Flujo de visitas de los pacientes en el estudio 
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5. ESTUDIO 1 

 

FACTORES PREDICTORES DE ÉXITO 

TERAPEÚTICO EN EL ESTUDIO DE 

EVALUACIÓN MISIGHT ESPAÑA. 

  



 

114  
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5. FACTORES PREDICTORES DE ÉXITO TERAPEÚTICO EN EL ESTUDIO DE 
EVALUACIÓN MISIGHT ESPAÑA. (MASS). 
 

5.1 Resumen.  

 

Propósito: Investigar qué factores pretratamiento podrían predecir el éxito terapéutico a la hora de 

controlar la progresión de la miopía en un grupo de niños tratados con lentes de contacto MiSight (CL) 

Palabras Clave: Miopía, MiSight, factores predictores, niños, longitud axial  

 

Material y métodos: Este estudio incluyó a 41 pacientes miopes que fueron adaptados con lentes de 

contacto MiSight y seguidos durante dos años. Mediante un análisis bivariado, un análisis de regresión 

logística (LG) y la técnica de árboles de decisión (DT) se intentó determinar los factores pretratamiento 

que influyen en el éxito del tratamiento. Para evaluar la respuesta, se consideró como variable principal 

los cambios acaecidos en la longitud axial (LA). Los pacientes fueron clasificados en base a un rango 

específico de cambio de longitud axial al final de cada año de tratamiento como ‘‘respondedores’’ (R) 

(cambio AL <0,11 mm/por año) y ‘‘no respondedores’’ (NR) (cambio AL ≥0,11 mm/por año). 

 

Resultados: De un total de cuarenta y un pacientes caucásicos tratados con MiSight, 21 en el primer año 

y 16 en el segundo fueron considerados respondedores en el primer y segundo año de seguimiento, 

respectivamente. El análisis LG mostró que el único factor asociado con un menor crecimiento de la 

longitud axial fue el tiempo dedicado a realizar actividades al aire libre (p = 0,0079) en el primer año de 

tratamiento. El análisis mediante la técnica de árboles de decisión mostró que el grupo de pacientes que 

pasaron más de 3 y 4 horas al aire libre por semana presentaron mejor respuesta, en el primer y en el 

segundo año de tratamiento respectivamente.  

 

Conclusiones: El estudio estadístico mediante LR y DT de este estudio piloto identificaron el tiempo 

pasado al aire libre como un factor principal en el control del crecimiento ocular axial en niños tratados 

con las lentes de contacto MiSight.  
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5.2 Abstract 

 

Purpose: To investigate which baseline factors are predictive for success in controlling myopia progression 

in a group of children wearing MiSight Contact Lens (CLs). 

Keywords: Myopia, MiSight, Predicting factors; Axial length; Children 

 

Methods: Myopic patients (n = 41) fitted with MiSight CLs and followed up two years were included in this 

study. Bivariate analysis, a logistic regression analysis (LG) and a decision tree (DT) approach were used to 

screen for the factors influencing the success of the treatment. To assess the response, axial length (AL) 

changes were considered as main variable. Patients were classified based on a specific range of change of 

axial length at the end of each year of treatment as ‘‘responders’’ (R) (AL change ≥0.11 mm/per year). 

 

Results: Of a total of forty-one Caucasian patients treated with MiSight CLs, 21 and 16 were considered 

responders in the first and the second year of follow-up, respectively. LG analysis showed that the only 

factor associated with smaller axial length growth was more time spent outdoors (p = 0.0079) in the first 

year of treatment. The decision tree analysis showed that in the responding group spending more than 3 

and 4 h outdoors per week was associated with the best response in the first year and in the second year 

of treatment respectively. 

 

Conclusions: The LR and the DT approach of this pilot study identifies time spent outdoors as a main factor 

in controlling axial eye growth in children treated with MiSight CLs. 
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5.3 Hipótesis 
 

 

H0 (Hipótesis nula): No existen factores que pueden predecir el éxito de la lente de contacto MiSight® a la 

hora de controlar la progresión de la miopía en un grupo de niños de entre 8 y 12 años con miopía de 

aparición infantil no patológica.   

 

Hi (Hipótesis alternativa): Existen factores que pueden predecir el éxito de la lente de contacto MiSight® 

a la hora de controlar la progresión de la miopía en un grupo de niños de entre 8 y 12 años con miopía de 

aparición infantil no patológica.   
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5.4 Introducción 

Existe evidencia científica de que, además de la genética (286,287), existen factores ambientales (288) 

que juegan un papel importante en la génesis y posterior desarrollo de la miopía, como pasar tiempo 

prolongando al aire libre (170), tener una educación superior (289), el nivel ocupacional y socioeconómico 

y el uso de la visión sostenida de cerca (97,290). 

Una vez que la miopía se ha instaurado en un niño, la tasa de progresión se estima en alrededor de −1D 

promedio por año en los asiáticos orientales y alrededor de −0,50 D por año en niños caucásicos (33,291). 

También hay pruebas sólidas de que la progresión de la miopía puede reducirse significativamente 

mediante una serie de intervenciones, siendo la más efectiva el uso de atropina (190,235,292), seguido 

por la ortoqueratología (OK) (247,293,294)  y las lentes de contacto que modifican el desenfoque 

periférico (145,146,256,258,267,270,295). 

Todos estos tratamientos han conseguidos resultados destacados a la hora de controlar la progresión de 

la miopía, pero, a pesar de los buenos resultados obtenidos, no todos los participantes de dichos estudios 

respondieron de la misma forma. Algunos niños siguieron desarrollando miopía progresiva a pesar del 

tratamiento. Además, cualquier investigador y/o clínico especializado en métodos para el control de la 

miopía, como la ortoqueratología o las lentes de contacto blandas de desenfoque periférico, ha podido 

observar que la respuesta ante los diferentes tipos de tratamiento no es igual de efectiva en todos los 

niños. Algunos pacientes responden de manera muy positiva, mientras que otros no lo hacen del mismo 

modo, un hecho también advertido en la práctica clínica diaria. Por lo tanto, sería útil identificar los 

factores que contribuyen a predecir el éxito en la respuesta de aquellos sujetos tratados con los diferentes 

métodos existentes para controlar la progresión de la miopía. 

Esto se revela como una tarea compleja, teniendo en cuenta la gran cantidad de factores relacionados 

con la progresión de la miopía y representa un desafío a la hora de interpretar todos estos datos de una 

manera global.  

El objetivo del presente estudio fue investigar los elementos pretratamiento que pudieran explicar el éxito 

de dicho tratamiento con las lentes de contacto MiSight en niños de 8 y 14 años a la hora de frenar la 

progresión de la miopía.  

Para analizar los datos obtenidos, llevamos a cabo un análisis de regresión logística bivariante y la técnica 

de árboles de decisión (DT) para establecer los principales factores implicados en la respuesta al 

tratamiento con las lentes MiSight.  

 

 



 

119  

Los modelos DT están emergiendo como herramientas analíticas efectivas y confiables para examinar un 

gran número de variables vinculadas a una condición, e identificar variables específicas que indiquen los 

factores predictivos de una condición determinada (296). El modelo generado por ordenador se 

representa en forma de estructura de árbol, lo que proporciona información fácil de interpretar y precisa 

(297). 

Los árboles de decisión consisten en “troncos” o nodos que especifican un atributo particular de los datos, 

ramas que representan una prueba de cada valor de atributo, y hojas que corresponden a la decisión final 

de clasificación de un dato para una entrada en el conjunto de datos.  

Según el conocimiento de los autores, este es el primer estudio que evalúa los principales factores 

implicados en la respuesta al tratamiento con lentes MiSight. En este sentido, mostramos los datos de 

este estudio piloto sobre los factores predictivos del éxito con el uso de MiSight CL. 

 

5.5 Material y método 

Este estudio forma parte del MiSight® Assessment Study Spain (MASS) que fue diseñado para evaluar la 

eficacia de la lente MiSight® frente a gafas monofocales (SV) en niños miopes. 

Los procedimientos llevados a cabo están explicados en el apartado 5, Material y métodos generales y 

también pueden ser consultados en publicaciones anteriores (145), pero como resumen:   

La lente de contacto MiSight es una lente hidrofílica con un diseño concéntrico. Presenta una gran zona 

de corrección central rodeada por una serie de zonas concéntricas de tratamiento y corrección que 

alternan potencias lejanas y cercanas produciendo dos planos focales.  

La potencia óptica de las zonas de corrección compensa el defecto refractivo del paciente, mientras que 

las zonas de tratamiento producen 2,00 dioptrías de desenfoque retiniano miópico simultáneo durante la 

visión de lejos y de cerca, manteniendo una buena agudeza visual (145). 

El objetivo del presente estudio fue investigar aquellos parámetros pueden ser considerados como factor 

predictivo de éxito en términos de respuesta o no a la progresión miópica.  

El protocolo siguió a los principios de la Declaración de Helsinki y fue aprobado por el CEI-R (Comité 

Regional de Ética de la Investigación de la Comunidad de Madrid, España). Después de recibir una 

explicación de la naturaleza y posibles consecuencias del estudio, se solicitó el consentimiento informado 

de todos los participantes individuales. el ensayo clínico se registró en Ensayos Clínicos (ClinicalTrials.gov 

Identificador: NCT01917110).  
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Todos los pacientes fueron analizados en una visita inicial y visitas de seguimiento a los 12 y 24 meses. 

Cada visita incluyó: historia clínica completa, examen del polo anterior y posterior, evaluación de la 

función acomodativa y binocular, evaluación del estado refractivo y medición de las aberraciones oculares 

corneales y totales. La progresión de la miopía se definió como la magnitud del cambio en el equivalente 

esférico del error de refracción y como el cambio en la longitud axial respecto a la visita inicial (145).  

Los procedimientos binoculares y acomodativos se pueden consultar en el apartado 5 y en un artículo 

anteriormente publicado (270). 

La evaluación del frente de onda fue realizada y recopilada por el mismo examinador usando el I-Profiler 

plus (Carl Zeiss). Se registró el valor cuadrático de todas las aberraciones (RMS), así como el promedio del 

valor cuadrático de las aberraciones de alto orden (HO RMS) y bajo orden (LO RMS) en el conjunto del 

sistema ocular y a nivel corneal, en micras.  También se obtuvo la aberración esférica (SA) corneal y total.  

En cada visita, se pidió al sujeto y al padre/tutor del sujeto que completaran un cuestionario diseñado 

para recopilar información relacionada con el tiempo pasado al aire libre (TSO), tiempo dedicado al 

trabajo cercano (TN) y tiempo dedicado a practicar deportes (TS). 

 

5.5.1 Respondedores y no respondedores 

Con el fin de llevar a cabo un análisis de los posibles factores predictivos del éxito de las lentes MiSight en 

el control de la progresión de la miopía, los sujetos del grupo de estudio, MiSight, se dividieron en dos 

subgrupos: respondedores (R) y no respondedores (NR) en el primer y segundo año de tratamiento.  

Para evaluar la respuesta al tratamiento consideramos el punto de corte de crecimiento de la longitud 

axial cada año de uso de lentes de contacto en menos de 0,11 mm.   

- Respondedores: Se definió como "Respondedores" (R) a aquellos sujetos con una elongación 

axial de menos de 0,11 mm el primer año y 0,22 mm después de dos años de seguimiento.  

 

- No Respondedores: se definió como “no respondedores” (NR) como aquellos sujetos con una 

elongación axial de 0,11 mm o más el primer año y 0,22 mm o más después de dos años de 

seguimiento.  

El valor de 0,22 mm fue elegido en consonancia con el estudio MASS (165)en el que se utilizó este valor 

para calcular el tamaño de la muestra. Esto nos llevó a considerar este cambio de longitud axial durante 

dos años de seguimiento como punto de corte para dividir los sujetos del grupo estudio entre ambas 

categorías.  
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5.5.2 Análisis estadístico 

Para intentar identificar los elementos basales que podrían tener peso sobre la eficacia de la lente de 

contacto, realizamos un abordaje estadístico desde 3 puntos, un análisis bivariado, una regresión logística 

que incluyó un análisis de aproximación y, por último, una técnica relativamente novedosa de nominada 

árboles de decisión.  

 

5.5.2.1 Análisis bivariado 

Todas las medidas se expresaron en forma de media y desviación estándar.  

Un total de 22 variables independientes: edad al inicio del tratamiento, parámetros oculares y visuales 

(Longitud axial ; profundidad de la cámara anterior; error esférico equivalente; Valores de los vectores J0 

y J45 del astigmatismo; queratometría media; agudeza visual de lejos y cerca; foria de lejos y de cerca; 

estereopsis; relación AC/A; respuesta acomodativa; RMS corneal y total de alto y bajo orden; aberración 

esférica ocular y corneal); tiempo semanal  al aire libre, tiempo semanal realizando actividades de cerca 

y el tiempo dedicado a practicar deportes por semana, se incluyeron en un análisis bivariado a fin de 

encontrar diferencias estadísticamente significativas (p < 0,05) de los tres periodos de tiempo evaluados 

(Pretratamiento, 12 y 24 meses) 

Se creó una variable dicotómica cualitativa que dividía los pacientes en "respondedores (R)" o "no 

respondedores (N)" basado en el criterio de incremento de la longitud axial descrito anteriormente. Se 

utilizó la prueba t de muestras pareadas para la comparación dentro de los grupos. Esta variable también 

fue considerada como la variable dependiente para la técnica de Árboles de Decisión, el Análisis de 

Aproximación y la Regresión Logística. 

 

5.5.2.2 Técnica de los árboles de decisión (DT) 

Para llevar a cabo esta técnica, se utilizó un análisis de detección de interacción automática de Chi 

cuadrado (CHAID) basado en el valor p mínimo encontrado para desarrollar el DT. 

 El Análisis Automático funciona identificando el factor con mayor asociación o más significativa (menor 

P valor) con la variable dependiente (la longitud axial en nuestro caso), construyendo la estructura de 

árbol con el primer nodo, que a su vez se divide en dos ramas hasta que se determina la siguiente variable 

que mejor se ajusta. El algoritmo CHAID continúa con la tercera variable más destacada y nuevamente 

divide el nodo en dos ramas.  
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La secuencia se detiene cuando ninguna de las variables independientes restantes puede producir una 

diferencia estadísticamente significativa. (p < 0,05) o cuando no se pueden hacer más divisiones debido a 

las reglas definidas previamente. 

Para cada uno de los nodos generado, el análisis DT calcula las probabilidades de riesgo expresado en 

porcentajes (296,297). Todas las variables incluidas en el análisis bivariado que fueron estadísticamente 

significativas para un nivel de p < 0,05 se incluyeron en el análisis DT. 

Este tipo de técnica es útil cuando se quiere construir un modelo con muchas variables independientes o 

si hay poca referencia teórica que sirva de guía. 

La diferencia con los procedimientos tradicionales es que estos implican el ajuste del modelo según el 

comportamiento de los datos, mientras que los DT dividen los datos en función de un criterio que implique 

relaciones entre la variable predictora y la dependiente.  De esta forma el árbol indica qué variables se 

relacionan con más fuerza con el objetivo mostrando los grupos que tienen mayor porcentaje de relación.  

La ventaja fundamental de este tipo de técnica es que puede trabajar con un número elevado de variables 

y es capaz de encontrar relaciones que no pueden ser registradas por los modelos lineales.  

El modelo CHAID desarrolla un árbol destacando los “perfiles más importantes” y es capaz de 

proporcionar información en casos difíciles para los modelos tradicionales, como por ejemplo en nuestro 

caso con muchas variables categóricas y tamaño limitado de muestra. Otra ventaja es que permite 

trabajar con variables cualitativas y cuantitativas.  

Para leer el diagrama hay que pensar en él como en el tronco de un árbol. A partir de este tronco se 

producen particiones que suponen ramas más pequeñas. El tronco inicial es la totalidad de participantes 

del estudio, la primera partición es la variable más significativa y así sucesivamente, cada partición es la 

variable más significativa que se relaciona con las anteriores. 

 

5.5.2.3 Análisis de regresión logística 

Por último, se llevó a cabo un análisis de regresión logística. 

Todas las variables incluidas en el análisis bivariado que fueron estadísticamente significativas para un 

nivel de p < 0.05 constituyeron también la base de datos utilizada en el modelo de regresión logística para 

evaluar los factores asociados a la variable dependiente.  

Este modelo de análisis de regresión utilizó el método por pasos. 
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 Los criterios de inclusión α ≤ 0,15, criterios de eliminación β ≥ 0,05 y el método de cribado de paso atrás 

p < 0.05 se utilizaron para establecer una consideración significativa.  

El valor, alfa hace referencia al valor de significancia, es decir, la probabilidad de rechazar una hipótesis 

nula verdadera. Un valor α ≤ 0,15, significa que hay una probabilidad del 15% o menos de que se acepte 

una hipótesis nula falsa 

En estadística, beta es el riesgo de error de tipo II, es decir, la probabilidad de no rechazar una hipótesis 

nula verdadera. En otras palabras, si el valor de beta es mayor o igual a 0,05, significa que hay una 

probabilidad del 5% o más de que se acepte una hipótesis nula falsa 

El método de cribado paso atrás es una técnica de selección de variables que se utiliza en el análisis 

estadístico para identificar las variables más importantes en un modelo. Este método comienza con un 

modelo completo que incluye todas las variables y luego elimina iterativamente las variables menos 

importantes hasta que se alcanza un modelo final que contiene solo las variables más importantes, en un 

análisis similar al de DT.  

Para llevar a cabo el análisis, se utilizaron IBM SPSS Statistics para Windows, versión 22 (IBM Corp. Versión 

2013, Armonk, NY, EE. UU.) y el software SAS, versión 9.4 (SAS Institute, Inc., Cary, NC, EE. UU.) para el 

análisis de los árboles de decisión y la regresión logística respectivamente.  

El mismo tipo de análisis estadístico se realizó para los dos períodos de tiempo. De la visita previa a los 12 

meses y de la visita previa a los 24 meses. 
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5.6 Resultados 
 

5.6.1 Descripción de la muestra 

5.6.1.1 Muestra total  

Figura 24. Distribución de la muestra total por sexos. 

 

74 pacientes entraron a formar parte del estudio, 41 mujeres (55%) y 33 hombres (45%) con una media 

de edad de 10,61 ±1,37 años 

El 89% tenía ascendencia caucásica, el 7% latina, el 3% africana y el 1% asiática.  

 

Figura 25. Distribución de la muestra total por Etnia de los padres en porcentaje 

 

El 31 % de los niños no tenía ninguno de los padres miopes frente al 44% que tenía alguno de los dos 

miopes y el 25 % que tenía ambos progenitores miopes. El 30% tenía al menos un padre con miopía 

superior o igual a -5,00 D.  

45

55

Sexo

Hombres (%) Mujeres (%)

89

7 3 1

Etnia de ascendencia

Caucásica Latina Africana Asiática
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Figura 26. Distribución de la miopía de los padres en porcentaje en la muestra total de pacientes 

 

 

 

Tabla 12. Descripción de la muestra. Grupo total. Variables refractivas y biométricas.  

Variable 
N 

Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Miopía (EE) 74 -1,97 ±0,96 -4,38 -0,25 
Longitud Axial 74 24,05 ±0,70 22,41 26,20 
K media  74 44,15 ±1,41 40,61 47,07 
AV (lejos) 74 -0,06 ±0,06 -0,20 0,08 
AV (cerca) 74 0,39 ±0,05 0,32 0,63 
Astigmatismo (J0) 74 0,04 ±0,16 -0,25 0,52 
Astigmatismo (J45) 74 -0,01 ±0,12 -0,59 0,32 
Cámara anterior 72 3,76 ±0,19 3,36 4,13 
Diámetro pupilar 74 5,67 ±0,70 4,00 8,00 

 

 

En la tabla 12 podemos ver una descripción de la muestra de la suma de pacientes que participaron en el 

estudio en cuanto a sus parámetros refractivos y biométricos. EE hace referencia al equivalente esférico 

(en dioptrías), K es la queratometría media (en dioptrías) y los vectores J0 y J45 es la descomposición 

vectorial del astigmatismo. LAX, profundidad de cámara anterior y diámetro pupilar vienen dados en 

milímetros. La AV de lejos en escala logarítmica y la de cerca en escala decimal con notación M.  
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Tabla 13. Descripción de la muestra. Grupo total. Variables Acomodativas y binoculares.  

Variable N Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Distancia interpupilar 74 57,27 ±3,54 49,00 65,00 
Foria de cerca 74 -0,20 ±4,29 -20,0 10,00 
Foria de lejos 74 -0,49 ±2,09 -12,0 4,00 
Cociente AC/A 74 5,84 ±1,38 1,50 10,00 
Punto próximo rotura 74 3,13 ±3,39 0,00 14,00 
Punto próximo recobro 74 5,81 ±6,43 0,00 38,33 
Amplitud de Acomodación 74 13,22 ±3,23 6,13 21,67 
LAG a 33 cm. 74 1,15 ±0,68 -1,07 3,18 
LAG a 25 cm. 74 1,40 ±0,74 -0,34 3,91 
LAG a 20 cm. 74 1,47 ±0,79 -0,20 4,05 
Estereopsis 74 33,78 ±23,20 20,00 200,0 

 

En la tabla 13 está resumida la descriptiva de la muestra en el grupo total con relación a los parámetros 

acomodativos y binoculares. Se incluye el valor de la DIP (en milímetros) a pesar de ser un parámetro 

biométrico ya que se utiliza para calcular el AC/A en la fórmula empleada para el cálculo por el método 

de la heteroforia. La foria de lejos y cerca viene dada en dioptrías prismáticas, con valor positivo para 

endoforia y negativo para exoforia. Los valores de rotura y recobro del PPC vienen dados en centímetros, 

la amplitud de acomodación en dioptrías, igual que el LAG o retraso acomodativo. La estereopsis en 

segundos de arco.  

 

Tabla 14. Descripción de la muestra. Grupo total. Variables Aberraciones totales y corneales.  

Variable N Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Diámetro Pupilar 69 4,70 ±1,04 0,00 5,00 
Aberraciones totales (RMS) 66 2,50 ±1,01 0,74 5,15 
Aberraciones bajo orden totales 66 2,48 ±1,01 0,73 5,14 
Aberraciones alto orden totales 66 0,21 ±0,09 0,05 0,53 
Aberraciones corneales (RMS) 66 0,68 ±0,36 0,20 1,94 
Aberraciones corneales bajo orden 66 0,57 ±0,31 0,06 1,38 
Aberraciones corneales alto orden 66 0,29 ±0,27 0,11 1,71 
Aberración esférica total 65 0,05 ±0,07 -0,12 0,37 
Aberración esférica corneal  65 0,12 ±0,07 0,05 0,64 

 

La tabla 14 muestra los resultados de la medida de las aberraciones para el grupo total de pacientes. Se 

ha incluido el diámetro pupilar de la medida en milímetros, a pesar de ser una medida biométrica, para 

facilitar el análisis. Las medidas de cada apartado son en micras y corresponden al valor de la RMS para 

cada una de ellas.  
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Tabla 15. Descripción de la muestra. Grupo total. Variables espesor coroideo.  

Variable N Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Subfoveal 71 285,8 ±50,24 153,0 395,0 
Nasal a 0.5 mm 71 277,6 ±51,37 149,0 390,0 
Temporal a 0.5 mm 71 292,3 ±51,28 157,0 418,0 
Nasal a 1.5 mm 71 253,7 ±57,74 107,0 388,0 
Temporal a 1.5 mm 71 294,3 ±54,35 166,0 397,0 

 

En la tabla 15 podemos ver los espesores coroideos subfoveales, a 0,5 mm de distancia a nasal y temporal 

de la fóvea y a 1,5 mm de distancia a nasal y temporal de la fóvea. Todos los valores están expresados en 

micras.  

Tabla 16. Descripción de la muestra. Grupo total. Variables tiempo de actividades 

Variable N Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Tiempo al aire libre 74 4,35 ±1,52 1,00 6,00 
Tiempo de trabajo en cerca 74 15,23 ±4,85 6,00 32,00 
Tiempo deporte 74 6,79 ±5,18 0,00 28,00 

 

La tabla 16 muestra el tiempo pasado realizando actividades al aire libre, frente al tiempo haciendo tareas 

de cerca y el tiempo dedicado a hacer deporte, todas las variables están expresadas en horas semanales.  

 

5.6.1.2 Grupo de lentes de contacto 

 

Figura 27. Distribución del grupo de pacientes adaptado con MiSight por sexos. 

El grupo lentes de contacto quedó constituido por 41 componentes de los que 21 eran hombres (51%) y 

20 mujeres (49%). 33 participantes fueron al grupo de control o grupo de gafas.  
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El 93% tenía ascendencia caucásica, el 5% latina y el 2% asiática.  

Figura 28. Distribución de la muestra en el grupo MiSight, por Etnia de los padres en porcentaje. 

 

El 24 % de los niños no tenía ninguno de los padres miopes frente al 49% que tenía alguno de los dos 

miopes y el 27 % que tenía ambos progenitores miopes. El 34 % tenía al menos un padre con miopía 

superior o igual a -5,00 D.  

Figura 29. Distribución de la miopía de los padres en porcentaje en el grupo MiSight. 

 

En la tabla 17 podemos ver una descripción de la muestra de los pacientes adaptados con MiSight, que 

participaron en el estudio en cuanto a sus parámetros refractivos y biométricos. EE hace referencia al 

equivalente esférico (en dioptrías), K es la queratometría media (en dioptrías) y los vectores J0 y J45 es la 

descomposición vectorial del astigmatismo. 
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 La longitud Axial, la profundidad de cámara anterior y el diámetro pupilar vienen dados en milímetros. 

La AV de lejos en escala logarítmica y la de cerca en escala decimal con notación M.  

 

Tabla 17. Descripción de la muestra. Grupo MiSight. Variables refractivas y biométricas. 

Variable 
N 

Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Miopía (EE) 41 -2,16 ±0,94 -4,13 -0,75 
Longitud Axial 41 24,09 ±0,55 22,86 25,45 
K media  41 44,24 ±1,25 41,97 46,75 
AV (lejos) 41 -0,06 ±0,06 -0,20 0,04 
AV (cerca) 41 0,40 ±0,06 0,32 0,63 
Astigmatismo (J0) 41 0,07 ±0,18 -0,25 0,52 
Astigmatismo (J45) 41 -0,02 ±0,12 -0,59 0,13 
Cámara anterior 40 3,77 ±0,19 3,41 4,13 
Diámetro pupilar 41 5,74 ±0,71 4,00 8,00 

 

En la tabla 18 mostramos la descriptiva de la muestra en el grupo de pacientes tratados con la lente de 

contacto MiSight con relación a los parámetros acomodativos y binoculares. Se incluye el valor de la DIP 

(en milímetros). La foria de lejos y cerca (en dioptrías prismáticas, siendo Endo positivo y Exo negativo), 

los valores del PPC en centímetros, la amplitud de acomodación en dioptrías, igual que el LAG o retraso 

acomodativo y la estereopsis en segundos de arco.  

 

Tabla 18. Descripción de la muestra. Grupo MiSght. Variables Acomodativas y binoculares. 

Variable N Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Distancia interpupilar 41 57,61 ±3,32 51,00 65,00 
Foria de cerca 41 0,49 ±4,11 -10,0 10,00 
Foria de lejos 41 -0,24 ±1,43 -6,00 4,00 
Cociente AC/A 41 6,05 ±1,48 2,00 10,00 
Punto próximo rotura 41 3,40 ±3,52 0,00 14,00 
Punto próximo recobro 41 6,39 ±7,08 0,00 38,33 
Amplitud de Acomodación 41 13,88 ±3,58 6,13 21,67 
LAG a 33 cm. 41 1,08 ±0,61 -1,07 2,43 
LAG a 25 cm. 41 1,24 ±0,66 -0,34 2,66 
LAG a 20 cm. 41 1,34 ±0,64 -0,20 2,80 
Estereopsis 41 30,24 ±12,09 20,00 70,00 
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Tabla 19. Descripción de la muestra. Grupo MiSight. Variables Aberraciones totales y corneales.  

Variable N Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Diámetro Pupilar 39 4,84 ±0,81 0,00 5,00 
Aberraciones totales (RMS) 38 2,57 ±1,01 0,74 4,59 
Aberraciones bajo orden totales 38 2,56 ±1,01 0,73 4,56 
Aberraciones alto orden totales 38 0,22 ±0,10 0,07 0,53 
Aberraciones corneales (RMS) 38 0,70 ±0,35 0,20 1,93 
Aberraciones corneales bajo orden 38 0,62 ±0,32 0,07 1,32 
Aberraciones corneales alto orden 38 0,28 ±0,25 0,13 1,71 
Aberración esférica total 38 0,06 ±0,07 -0,03 0,37 
Aberración esférica corneal  38 0,12 ±0,04 0,05 0,20 

 

La tabla 19 muestra los resultados de la medida de las aberraciones para el grupo total de pacientes. 

Diámetro pupilar de la medida en milímetros, el resto de las medidas representan la RMS en micras.   

 

Tabla 20. Descripción de la muestra. Grupo MiSight. Variables espesor coroideo.  

Variable N Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Subfoveal 39 287,6 ±53,45 184,0 395,0 
Nasal a 0.5 mm 39 280,1 ±56,54 160,0 390,0 
Temporal a 0.5 mm 39 295,0 ±54,30 187,0 418,0 
Nasal a 1.5 mm 39 257,3 ±62,00 107,0 379,0 
Temporal a 1.5 mm 39 296,6 ±54,86 190,0 395,0 

 

En la tabla 20 podemos ver los espesores coroideos subfoveales, a 0,5 mm de distancia a nasal y temporal 

de la fóvea y a 1,5 mm de distancia a nasal y temporal de la fóvea. Todos los valores están expresados en 

micras en el grupo de paciente adaptado con lentes MiSight.  

 

Tabla 21. Descripción de la muestra. Grupo MiSight. Variables tiempo de actividades 

Variable N Media Desviación 
estándar 

Min Max 

Tiempo al aire libre 41 4,17 ±1,56 1,00 6,00 
Tiempo de trabajo en cerca 41 15,41 ±4,86 6,00 32,00 
Tiempo deporte 41 6,71 ±4,21 1,00 16,00 

 

La tabla 21 muestra el tiempo pasado realizando actividades al aire libre, frente al tiempo haciendo tareas 

de cerca y el tiempo dedicado a hacer deporte, todas las variables están expresadas en horas semanales.  
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5.6.2 Respondedores Vs No Respondedores 

El primer año de tratamiento, 20 niños (49%) fueron clasificados como respondedores (aquellos cuya 

longitud axial aumentó menos de 0,11 mm en dicho año) y 21 niños (51%) como no respondedores 

(aquellos cuya longitud axial aumentó 0,11 mm o más en dicho año) mientras que en el segundo año 16 

niños (39 %) fueron respondedores (aquellos cuya longitud axial aumentó menos de 0,22 mm en 2 años) 

y 25  niños (61 %) (aquellos cuya longitud axial aumentó 0,22 mm o más en dos años) fueron al grupo no 

respondedores.  

 

Figura 30. Respondedores Vs no respondedores a un año, en porcentaje.  

 

 

Un análisis post hoc del tamaño de la muestra de este estudio piloto mostró que tomando una potencia 

estadística de 0,90 y asumiendo una desviación estándar del cambio en la longitud axial de 0,10 mm en 

un periodo de dos años, un tamaño muestral de 8 sujetos por grupo era suficiente para detectar una 

diferencia en la variación de la LAX igual a 0,22 mm para P=0,05  

 

 

49

51

Respondedores Vs No Respondedores
Primer año

Respondedores No respondedores



 

132  

Figura 31. Respondedores Vs no respondedores a dos años, en porcentaje. 

 

El grupo de respondedores al primer año estaba compuesto por 9 mujeres (45%) y 11 hombres (55%), 

mientras que el de no respondedores por 11 mujeres (52%) y 10 hombres (48%). 

 

Figura 32. Respondedores Vs no respondedores a un año, distribución por sexos en porcentaje. 
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El grupo de respondedores al primer año presentaba mayoritariamente progenitores de etnia caucásica 

(95%) y en menor medida asiática (5%), no había progenitores de etnia latina. En el grupo de no 

respondedores los resultados eran similares, etnia caucásica (90%), pero en este caso había progenitores 

latinos (10%) y no asiáticos.  

 

Figura 33. Respondedores Vs no respondedores a un año, distribución por etnia en porcentaje. 

 

Respecto a la miopía de los progenitores, en el grupo de respondedores a un año, el 20% tenía dos padres 

miopes, frente a un 50% que tenía uno al menos y un 30% que no tenía ninguno de los padres miopes. En 

el grupo de no respondedores los porcentajes fueron del 29% para los que tenían dos padres miopes, del 

66% para los que tenían uno al menos y solo un 5% no tenían ninguno de los padres miopes.  

 

Figura 34. Respondedores Vs no respondedores a un año, miopía de los padres en porcentaje. 
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En cuanto al segundo año, el grupo de respondedores estaba compuesto por 5 mujeres (31%) y 11 

hombres (69%), mientras que el de no respondedores por 15 mujeres (60%) y 10 hombres (40%). 

 

Figura 35. Respondedores Vs no respondedores a 2 años, distribución por sexos en porcentaje. 

 

Respecto a la etnia. El grupo de respondedores al segundo año presentaba mayoritariamente 

progenitores de etnia caucásica (94%) y en menor medida asiática (6%), no había progenitores de etnia 

latina. En el grupo de no respondedores los resultados eran similares, etnia caucásica (92%), pero en este 

caso había progenitores latinos (8%) y no asiáticos.  

Figura 36. Respondedores Vs no respondedores a 2 años, distribución por etnia en porcentaje. 
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Respecto a la miopía de los progenitores, en el grupo de respondedores a 2 años, el 19% tenía dos padres 

miopes, frente a un 50% que tenía uno al menos y un 31% que no tenía ninguno de los padres miopes. En 

el grupo de no respondedores los porcentajes fueron del 36% para los que tenían dos padres miopes, del 

56% para los que tenían uno al menos y solo un 8% no tenían ninguno de los padres miopes. 

 

Figura 37. Respondedores Vs no respondedores a 2 años, miopía de los padres en porcentaje. 

5.6.3 Análisis bivariado respondedores a un año.  

El análisis bivariado mostró que el grupo de pacientes respondedores, en el primer año de tratamiento, 

se vio asociado con peor agudeza visual en visión próxima previa, foria horizontal de lejos con más valores 

endofóricos, más tiempo al aire libre y más tiempo haciendo deporte.  

En el apartado de aberraciones estuvo asociada a menor aberración esférica total y corneal.  

El grupo de respondedores mostró una progresión miópica media de -0,30 D y un incremento de la 

longitud axial de 0,16 mm durante el período de dos años de tratamiento. 

El grupo de no respondedores tuvo una progresión miópica media de -0,61 D y un incremento de la 

longitud axial de 0,41 mm al finalizar los dos años de tratamiento. 

Los resultados aparecen reflejados en la Tabla 22, donde se incluyen los dos subgrupos formados en este 

estudio: respondedores y no respondedores en el primer y en el segundo año de uso de la lente de 

contacto MiSight. 

Los valores promedio aparecen divididos en subtablas para hacer más accesible la información: 

Parámetros demográficos y visuales (Tabla 22A), binoculares y acomodativos (Tabla 22B), tiempo pasado 

al aire libre, tiempo practicando deportes y haciendo trabajo en visión próxima por semana (Tabla 22D). 

También aparecen los datos de las aberraciones oculares totales y corneales (Tabla 22C). 
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En todas ellas aparecen los dos subgrupos en la visita inicial y las visitas de seguimiento, a los 12 meses y 

a los 24 meses. 

La tabla 22A muestra la comparativa entre el grupo Respondedores a un año (R), con 20 participantes, y 

el de no respondedores a un año (N) con 21 participantes, en cuanto a los parámetros refractivos en la 

visita inicial, a los 12 y 24 meses.  

 LAX es longitud axial (en milímetros), CA la profundidad de cámara anterior (en milímetros) EE el 

equivalente esférico miópico (en dioptrías), KM la queratometría media (en dioptrías), J0 y J45 la 

descomposición vectorial del astigmatismo y AV de cerca (notación M) y lejos (logarítmica) SD (desviación 

estándar) 

Tabla 22A. Variables demográficas y refractivas. Respondedores y No respondedores a un año 

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

P valor Primer año 

(media± SD) 

P valor Segundo año 

(media± SD) 

P Valor 

Edad       

     R  11,22 ±1,21 0,2820     

     N 10,80 ±1,22      

LAX       

     R 24,01 ±0,50 0,3902 24,05 ±0.50 0.0847 24,17 ±0,50 0,0321 (*) 

     N 24,16 ±0,60  24,36 ±0.61  24,57 ±0,63  

CA       

     R 3,76 ±0,21 0,9340 3,74 ±0,23 0,2513 3,80 ±0,23 0,8860 

     N 3,77 ±0,17  3,81 ±0,15  3,80 ±0,16  

EE       

     R -1,87 ± 0,88 0,0620 -1,96 ± 0,98 0,0227 (*) -2,17 ± 1,08 0,0199 (*) 

     N -2,42 ±0,93  -2,70 ±1,01  -3,03 ±1,19  

KM       

     R 44,31 ±1,15 0,7050 44,22 ±1,08 0,9809 44,27 ±1,16 0,7544 

     N 44,17 ±1,36  44,23 ±1,41  44,15 ±1,32  

J0       

     R 0,07 ±0,18 0,8287 0,09 ±0,18 0,4681 0,12 ±0,20 0,8364 

     N 0,06 ±0,18  0,05 ±0,14  0,11 ±0,18  

J45       

     R -0,01 ±0,09 0,5470 0,01 ±0,08 0,9894 -0,01 ±0,08 0,6377 

     N -0,03 ±0,15  0,01 ±0,17  -0,03 ±0,13  

AV lejos       

     R -0,05 ±0,06 0,4142 -0,06 ±0,06 0,1715 -0,10 ±0,05 0,0674 

     N -0,07 ±0,05  -0,03 ±0,05  -0,07 ±0,06  

AV cerca       

     R 0,42 ±0,07 0,0128 (*) 0,40 ±0,07 0,8884 0,40 ±0,03 0,6204 

     N 0,37 ±0,04  0,41 ±0,05  0,39 ±0,02  
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La tabla 22B muestra la comparativa entre el grupo Respondedores (R) y no respondedores (N) a un año, 

en cuanto a los parámetros acomodativos y binoculares en la visita inicial, a los 12 y 24 meses.  

Se incluye el valor de la foria de lejos y cerca (en dioptrías prismáticas, siendo endo positivo y exo 

negativo), los valores del Punto próximo de convergencia (PPC) en cuanto a rotura y recobro (en 

centímetros), la amplitud de acomodación (AA) (en dioptrías), igual que el LAG o retraso acomodativo (en 

dioptrías) a 30, 25 y 20 cm y la estereopsis en segundos de arco.  

 

Tabla 22B. Variables Acomodativas y binoculares. Respondedores y No respondedores a un año.  

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

P valor Primer año 

(media± SD) 

P valor Segundo año 

(media± SD) 

P Valor 

Foria lejos       

     R  0,20 ±0,89 0,0496 (*) 0,45 ±2,25 0,2469 0,00 ±0,00 0,1713 

     N -0,67 ±1,71  -0,19 ±0,87  -0,50 ±1,57  

Foria cerca       

     R 1,45 ±3,10 0,1458 0,35 ±2,08 0,4561 0,42 ±1,95 0,1131 

     N -0,43 ±4,97  -0,33 ±3,51  -1,38 ±4,61  

AC/A       

     R 6,32 ±1,19 0,2673 5,79 ±0,74 0,7812 6,14 ±0,71 0,1840 

     N 5,80 ±1,71  5,70 ±1,15  5,57 ±1,76  

PPC rotura       

     R 2,83 ± 2,35 0,3168 4,20 ± 3,09 0,3580 3,08 ± 3,30 0,5980 

     N 3,93 ±4,34  3,33 ±2,87  3,63 ±3,34  

PPC recobro       

     R 5,37 ±4,18 0,3674 6,75 ±4,51 0,1648 4,80 ±5,08 0,9131 

     N 7,37 ±9,03  4,81 ±4,26  4,97 ±4,73  

AA       

     R 13,65 ±3,31 0,6936 13,69 ±1,24 0,1731 13,9 ±2,91 0,5388 

     N 14,10 ±3,89  14,65 ±2,88  12,72 ±2,87  

LAG 33 cm       

     R 1,10 ±046 0,8449 1,01 ±0,56 0,4581 1,00 ±0,70 0,2423 

     N 1,06 ±0,73  1,19 ±0,44  0,73 ±0,70  

LAG 25 cm       

     R 1,22 ±0,60 0,8762 1,25 ±0,64 0,7982 1,07 ±0,50 0,5360 

     N 1,26 ±0,72  1,29 ±0,50  1,18 ±0,65  

LAG 20 cm       

     R 1,32 ±0,59 0,8881 1.13 ±0.73 0,9808 1,20 ±0,62 0,3178 

     N 1,35 ±0,69  1.14 ±0.52  1,41 ±0,74  

Estereopsis       

     R 30,00 ±11,35 0,9016 34.50 ±15.30 0,8886 32,63 ±15,93 0,8093 

     N 30,48 ±13,03  33.57 ±25.75  30,95 ±26,1  

       

La tabla 22C muestra la comparativa entre el grupo Respondedores (R) y no respondedores (N) a un año, 

en cuanto a las aberraciones oculares, totales (RMS total), la RMS dividida en alto y bajo orden, la RMS de 
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las aberraciones corneales y de la aberración esférica total y corneal en la visita inicial, a los 12 y 24 meses. 

Todas son medidas expresadas en micras. 

Tabla 22C. Variables Aberrométricas. Respondedores y No respondedores a un año.  

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

P valor Primer año 

(media± SD) 

P valor Segundo año 

(media± SD) 

P Valor 

Pupila        

     R  4,94 ±0,17 0,4568 4,97 ±0,13 0,3299 5,00 ±0,00 1,0000 

     N 4,75 ±1,12  5,00 ±0,00  5,00 ±0,00  

RMS Total       

     R 2,28 ±0,97 0,0740 2,43 ±0,88 0,0754 2,57 ±1,10 0,0434 (*) 

     N 2,86 ±0,99  3,00 ±0,88  3,30 ±1,07   

Bajo Orden       

     R 2,27 ±0,97 0,0749 2,41 ±0,88 0,3994 2,56 ±1,10 0,0460 (*) 

     N 2,85 ±0,99  3,00±0,88  3,28 ±1,07  

Alto Orden       

     R 0,19 ±0,09 0,0632 0,20 ±0,09 0,5846 0,19 ±0,07 0,2351 

     N 0,25 ±0,11  0,21 ±0,09  0,22 ±0,08  

Corneales       

     R 0,63 ±0,50 0,1987 0,75 ±0,28 0,8040 0,71 ±0,23 0,1711 

     N 0,78 ±0,42  0,77 ±0,25  0,86 ±0,39  

Esférica Total       

     R 0,035 ±0,05 0,0156 (*) 0,037 ±0,06 0,0243 (*) 0,053 ±0,06 0,6977 

     N 0,089 ±0,08  0,083 ±0,06  0,064 ±0,11  

Esférica Corneal       

     R 0,107 ±0,04 0,0319 (*) 0,110 ±0,05 0,0625 0,110 ±0,05 0,6905 

     N 0,131 ±0,03  0,139 ±0,04  0,113 ±0,06  

       

La tabla 22D muestra la comparativa entre el grupo Respondedores (R) y no respondedores (N) a un año, 

en cuanto a los parámetros de tiempo realizando actividades (T) en la visita inicial, a los 12 y 24 meses. 

En exteriores, haciendo deporte y haciendo trabajo en cerca (en horas).  

Tabla 22D. Variables Tiempo de actividades. Respondedores y No respondedores a un año.  

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

P valor Primer año 

(media± SD) 

P valor Segundo año 

(media± SD) 

P Valor 

T. Exteriores       

     R  4,90 ±1,12 0,0024 (*) 5,26 ±0,80 0,0012 (*) 3,65 ±2,41 0,2527 

     N 3,48 ±1,63  4,15 ±1,14  4,43 ±1,86  

T. Deportes       

     R 8,15 ±4,88 0,0305 (*) 8,55 ±6,47 0,9216 5,13 ±3,58 0,0562 

     N 5,34 ±2,94  8,86 ±12,59  5,92 ±3,29  

T. en Cerca       

     R 14,75 ±4,69 0,3994 14,95 ±6,98 0,7479 17,06 ±5,26 0,6993 

     N 16,05 ±5,04  14,33 ±5,12  17,74 ±4,96  
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5.6.3 Análisis bivariado respondedores a 2 años.  

El análisis bivariado mostró que el grupo de pacientes respondedores a 2 años, en el primer año de 

tratamiento, se vio asociado con peor agudeza visual en visión próxima, más tiempo al aire libre y más 

tiempo haciendo deporte.  

En cuanto a las aberraciones, de nuevo se asoció a menor aberración esférica corneal sin que apareciera 

asociada a la aberración esférica total.  

El grupo de respondedores mostró una progresión miópica media de -0,23 D y un incremento de la 

longitud axial de 0,13 mm durante el período de dos años de tratamiento  

El grupo de no respondedores tuvo una progresión miópica media de -0,6 D y un incremento de la longitud 

axial de 0,39 mm al finalizar los dos años de tratamiento. 

Los resultados aparecen reflejados en la Tabla 23, donde se incluyen los dos subgrupos formados en este 

estudio: respondedores y no respondedores en el primer y en el segundo año de uso de la lente de 

contacto MiSight. 

Los valores promedio aparecen divididos en subtablas para hacer más accesible la información: 

Parámetros demográficos y visuales (Tabla 23A), binoculares y acomodativos (Tabla 23B), tiempo pasado 

al aire libre, tiempo practicando deportes y haciendo trabajo en visión próxima por semana (Tabla 23D). 

También aparecen los datos de las aberraciones oculares totales y corneales (Tabla 23C). 

En todas ellas aparecen los dos subgrupos en la visita inicial y las visitas de seguimiento, a los 12 meses y 

a los 24 meses. 

La tabla 23A muestra la comparativa entre el grupo Respondedores a un año (R), con 16 participantes, y 

el de no respondedores a dos años (N) con 25 participantes, en cuanto a los parámetros refractivos en la 

visita inicial, a los 12 y 24 meses.  

 LAX es longitud axial (en milímetros), CA la profundidad de cámara anterior (en milímetros) EE el 

equivalente esférico miópico (en dioptrías), KM la queratometría media (en dioptrías), J0 y J45 la 

descomposición vectorial del astigmatismo y AV de cerca y lejos la agudeza visual en notación logarítmica. 

SD (desviación estándar) 
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Tabla 23A. Variables demográficas y refractivas. Respondedores y No respondedores a 2 años 

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

P valor Primer año 

(media± SD) 

P valor Segundo año 

(media± SD) 

P Valor 

Edad       

     R  11,41 ±1,18 0,0969     

     N 10,75 ±1,22      

LAX       

     R 24,05 ±0,54 0,7731 24,09 ±0,54 0,2997 24,18 ±0,53 0,1007 

     N 24,11 ±0,57  24,29 ±0,60  24,50 ±0,61  

CA       

     R 3,77 ±0,22 0,9622 3,74 ±0,24 0,4547 3,80 ±0,25 0,9898 

     N 3,76 ±0,16  3,80 ±0,15  3,80 ±0,15  

EE       

     R -1,91 ± 0,95 0,1787 -2,00 ± 1,08 0,1045 -2,14 ± 1,13 0,0441 (*) 

     N -2,31 ±0,92  -2,55 ±1,00  -2,91 ±1,17  

KM       

     R 44,28 ±1,22 0,8486 44,21 ±1,15 0,9420 44,24 ±1,22 0,9018 

     N 44,21 ±1,29  44,24 ±1,32  44,19 ±1,26  

J0       

     R 0,05 ±0,17 0,6778 0,100 ±0,18 0,2722 0,10 ±0,19 0,6505 

     N 0,08 ±0,19  0,044 ±0,15  0,12 ±0,18  

J45       

     R 0,01 ±0,04 0,5986 0,022 ±0,08 0,6532 -0,003 ±0,08 0,4574 

     N -0,04 ±0,15  -0,002 ±0,16  -0,03 ±0,12  

AV lejos       

     R -0,06 ±0,07 0,8085 -0,07 ±0,07 0,1207 -0,10 ±0,04 0,0300(*) 

     N -0,06 ±0,05  -0,04 ±0,04  -0,07 ±0,05  

AV cerca       

     R 0,44 ±0,08 0,0106 (*) 0,40 ±0,7 0,5813 0,39 ±0,03 0,4253 

     N 0,37 ±0,04  0,41 ±0,05  0,40 ±0,03  

       

 

La tabla 23B muestra la comparativa entre el grupo Respondedores (R) y no respondedores (N) a dos años, 

en cuanto a los parámetros acomodativos y binoculares en la visita inicial, a los 12 y 24 meses.  

Se incluye el valor de la foria de lejos y cerca (en dioptrías prismáticas, siendo Endo positivo y Exo 

negativo), los valores del Punto próximo de convergencia (PPC) en cuanto a rotura y recobro (en 

centímetros), la amplitud de acomodación (AA) (en dioptrías), igual que el LAG o retraso acomodativo (en 

dioptrías) a 30, 25 y 20 cm y la estereopsis en segundos de arco.  
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Tabla 23B. Variables Acomodativas y binoculares. Respondedores y No respondedores a dos años.  

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

P valor Primer año 

(media± SD) 

P valor Segundo año 

(media± SD) 

P Valor 

Foria lejos       

     R  0,25 ±1,00 0,0761 0,56 ±0,89 0,2834 0,00 ±0,00 0,1073 

     N -0,56 ±1,58  -0,16 ±1,71  -0,42 ±1,44  

Foria cerca       

     R 1,19 ±2,17 0,3177 0,38 ±1,96 0,4651 0,00 ±0,75 0,3815 

     N 0,04 ±4,97  -0,24 ±3,36  -0,84 ±4,61  

AC/A       

     R 6,22 ±0,74 05608 5,78 ±0,60 0,8421 6,01 ±0,34 0,4562 

     N 5,94 ±1,81  5,72 ±0,14  5,74 ±1,73  

PPC rotura       

     R 3,25 ± 2,37 0,8321 4,31 ± 3,22 0,7594 3,67 ± 3,39 0,6455 

     N 3,49 ±4,13  3,40 ±2,82  3,17 ±3,28  

PPC recobro       

     R 6,04 ±4,05 0,7753 6,92 ±4,66 0,1841 5,69 ±5,22 0,4036 

     N 6,61 ±8,55  5,01 ±4,23  4,37 ±4,62  

AA       

     R 13,35 ±3,57 0,4552 13,87 ±1,27 0,4299 13,98 ±2,19 0,0945 

     N 14,22 ±3,63  14,38 ±2,72  12,40 ±3,10  

LAG 33 cm       

     R 1,16 ±0,48 0,4800 1,14 ±0,60 0,8985 0,90 ±0,70 0,7878 

     N 1,02 ±0,68  1,12 ±0,45  0,83 ±0,72  

LAG 25 cm       

     R 1,25 ±0,62 0,9122 1,33 ±0,64 0,5945 1,06 ±0,50 0,5679 

     N 1,23 ±0,69  1,23 ±0,52  1,17 ±0,63  

LAG 20 cm       

     R 1,39 ±0,63 0,6694 1,22 ±0,74 0,5124 1,20 ±0,62 0,4115 

     N 1,30 ±0,65  1,08 ±0,55  1,38 ±0,70  

Estereopsis       

     R 31,56 ±12,21 0,5829 35,63 ±15,80 0,7020 32,00 ±14,24 0,9493 

     N 29,40 ±12,19  33,00 ±24,07  31,60 ±25,24  

       

 

La tabla 23C muestra la comparativa entre el grupo Respondedores (R) y no respondedores (N) a dos años, 

en cuanto a las aberraciones oculares, totales (RMS total), la RMS dividida en alto y bajo orden, la RMS de 

las aberraciones corneales y de la aberración esférica total y corneal en la visita inicial, a los 12 y 24 meses. 

Todas son medidas expresadas en micras. 
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Tabla 23C. Variables Aberrométricas. Respondedores y No respondedores a 2 años.  

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

P valor Primer año 

(media± SD) 

P valor Segundo año 

(media± SD) 

P Valor 

Pupila        

     R  4,93 ±0,18 0,5104 4,96 ±0,15 0,2462 5,00 ±0,00 1,0000 

     N 4,78 ±1,04  5,00 ±0,00  5,00 ±0,00  

RMS Total       

     R 2,36 ±1,01 0,2727 2,37 ±0,90 0,0730 2,67 ±1,08 0,2429 

     N 2,72 ±1,00  2,94 ±0,95  3,12 ±1,15   

Bajo Orden       

     R 2,35 ±1,01 0,0749 2,34 ±0,92 0,0662 2,66 ±1,08 0,2497 

     N 2,72 ±1,00  2,93±0,95  3,10 ±1,15  

Alto Orden       

     R 0,19 ±0,10 0,1889 0,19 ±0,10 0,4332 0,19 ±0,07 0,4796 

     N 0,24 ±0,11  0,21 ±0,08  0,21 ±0,08  

Corneales       

     R 0,63 ±0,30 0,2720 0,70 ±0,25 0,2215 0,73 ±0,23 0,3987 

     N 0,76 ±0,39  0,81 ±0,26  0,82 ±0,39  

Esférica Total       

     R 0,038 ±0,05 0,0854 0,039 ±0,06 0,1035 0,058 ±0,06 0,9377 

     N 0,079 ±0,08  0,072 ±0,06  0,060 ±0,10  

Esférica Corneal       

     R 0,105 ±0,04 0,0385 (*) 0,129 ±0,04 0,3958 0,117 ±0,03 0,4865 

     N 0,129 ±0,03  0,115 ±0,05  0,107 ±0,06  

       

La tabla 23D muestra la comparativa entre el grupo Respondedores (R) y no respondedores (N) a dos 

años, en cuanto a los parámetros de tiempo realizando actividades (T) en la visita inicial, a los 12 y 24 

meses. En exteriores, haciendo deporte y haciendo trabajo en cerca (en horas).  

 

Tabla 23D. Variables Tiempo de actividades. Respondedores y No respondedores a dos años.  

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

P valor Primer año 

(media± SD) 

P valor Segundo año 

(media± SD) 

P Valor 

T, Exteriores       

     R  4,94 ±0,93 0,0041 (*) 5,23 ±0,80 0,0099 (*) 3,25 ±2,52 0,0566 

     N 3,68 ±1,70  4,33 ±1,17  4,56 ±1,80  

T, Deportes       

     R 8,59 ±4,73 0,0197 (*) 9,15 ±6,90 0,8023 5,83 ±3,64 0,7200 

     N 5,50 ±3,41  8,42 ±11,63  5,39 ±3,37  

T, en Cerca       

     R 14,44 ±4,44 0,3088 15,56 ±7,52 0,4371 16,50 ±5,85 0,4390 

     N 16,04 ±5,09  14,04 ±4,90  17,91 ±4,62  
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5.6.4 Análisis de regresión logística (LR) 

Se realizó otro tipo de análisis, de regresión logística, a fin de construir un modelo matemático, mediante 

un cribado paso atrás, que pudiera encontrar variables asociadas al grupo de respondedores al 

tratamiento. Para ello se utilizó la variable LAX como variable dependiente.  

Según el análisis de LR, la única variable independiente con efecto sobre la longitud axial fue el tiempo 

pasado al aire libre durante el primer año.  (p = 0,0079, ODD ratio = 2,11 y AUC de la curva ROC (Área bajo 

la Curva) de 0,7619).  

En el modelo construido, las probabilidades de que un niño fuera "respondedor" al tratamiento se 

relacionó con la variable “tiempo al aire libre” (p > 0,05). De hecho, las posibilidades de que un niño sea 

respondedor es 2,110 mayor en los que niños que pasan más tiempo al aire libre frente a aquellos que no 

lo hacen. 

La prueba inferencial de bondad del ajuste es la Prueba de Hosmer---Lemeshow (H---L) que arrojó un DF4 

de 3,9156, siendo no significativo (p = 0,4175), lo que sugiere que el modelo se ajustó perfectamente a 

los datos. 

En la tabla 24 podemos ver los resultados del modelo en relación con la variable tiempo pasado en 

exteriores.  

Tabla 24. Análisis de regresión logística. Estimación de la Odds ratio.  

 

5.6.6 Árboles de decisión (DT) 

Los árboles de decisión, resultantes del análisis de Detección Automática de Interacción se muestra en las 

figuras 38 y 39. Los resultados de dichos árboles son relativos a las variables pretratamiento ya que 

pensamos que son estas las que tienen más importancia a la hora de elegir la lente de contacto MiSight 

como opción de tratamiento frente a otras de las opciones que manejamos dentro del arsenal de métodos 

de control de la miopía.  

La figura 38 hace referencia a los pacientes respondedores a un año y muestra una profundidad de tres 

niveles desde el nodo raíz. Según el árbol, el 49% de los pacientes (n = 20) tratados con MiSight 

respondieron según el criterio previamente establecido de crecimiento de la LAX por debajo de 0,11 mm.  

Variable Estimación 
estándar 

Error Wald Chi  

cuadrado 

Pr>Chi Odds ratio  

estimada 

Limites de 
confanza wald 

(95%) 

T, Exteriores 0,745 0,2810 7,0544 0,0079 (*) 2,11 1,216-3,659 
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 En estos pacientes, el tratamiento fue más efectivo en aquellos que pasaban más de cuatro horas a la 

semana al aire libre y eran más miopes que −2,60 D al empezar el tratamiento.  

Figura 38. Árbol de decisión de Respondedores a un año. 

 

Como podemos ver en la Figura 38, del tronco general compuesto por todos los pacientes, 21 No 

respondedores (51%) frente a 20 Respondedores (49%), salen dos ramas dividiendo a los pacientes entre 

los que pasaban menos de 4 horas al aire libre y los que pasaban más de 4 horas al aire libre (HAL_R1) en 

la visita inicial. De estos últimos los respondedores constituyen el 74%. Una nueva división se produce 

entre los pacientes que partían de una miopía (M1_R1) menor de -2,60 D y los que partían de miopía 

mayor de -2,6 D. De estos últimos el 100% fueron respondedores. 



 

145  

Por lo tanto, el 100% de los pacientes que partían de miopía mayor de -2,60 D y pasaron más de 4 horas 

semanales en exteriores fueron respondedores al tratamiento a un año.  

Figura 39. Árbol de decisión de Respondedores a dos años 

 

Por su parte, la figura 39 representa a los pacientes respondedores a 2 años (aquellos a los que la LAX les 

aumento menos de 0,22 mm en esos dos años). Este árbol, tiene una profundidad de dos niveles desde el 

nodo raíz y hay un total de dos nodos.  

El 39 % de los pacientes (n = 16) fueron considerados respondedores. En estos pacientes, el tratamiento 

fue más efectivo en aquellos que pasaba más de tres horas a la semana al aire libre (51,7% de los 

respondedores) sin que apareciera ninguna otra variable asociada. 

En este caso del árbol matriz que contiene a todos los pacientes salen dos ramas que los dividen en función 

de si pasan menos de 3 horas o más de 3 horas al aire libre (HAL_R1). Esta es la única división que se 

produce determinando que el 70% de los pacientes pasaron más de 3 horas semanales al aire libre y de 

estos el 52% de los pacientes fueron respondedores al tratamiento a 2 años.  
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Por lo tanto, de nuevo, el tiempo pasado al aire libre es un factor relevante a la hora de utilizar las lentes 

de contacto MiSight, siendo significativo el efecto a partir de 4 horas semanales (unos 40 minutos diarios) 

en el grupo de respondedores a un año y de 3 horas semanales (unos 25 minutos diarios) en el grupo de 

respondedores a dos años.  

Este análisis coincide con el de Regresión logística y el análisis bivariado que también señalan el tiempo 

pasado al aire libre como un factor destacado en la efectivad de las lentes.  
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5.7 Discusión 

5.7.1 Características de la muestra 

74 pacientes formaron parte de nuestro estudio, 41 mujeres (55%) y 33 hombres (45%) con una media de 

edad de 10,61 ±1,37 (entre 8 y 12 años). El rango de edad de nuestros pacientes es similar al de otros 

estudios (254,258,259,261,262) realizados con LCH.  

La miopía en el momento del inicio también es similar a la de otros estudios (256,258,298) con una miopía 

promedio de -2,16 D (entre -0,75 y -4,00). 

Una particularidad de nuestro estudio es que la población es fundamentalmente caucásica (93%) cuando 

la mayor parte de estudios incluyen muestra de origen asiático (258,261,298). Otros estudios también 

han utilizado población de origen caucásico, como el de Pauné et al. (295) o el relativamente reciente de 

Walline et al. (262). 

En el grupo general el 76 % de los niños tenía al menos un padre miope y el 34 % tenía al menos un padre 

con miopía superior o igual a -5,00 D.  

Si nos ceñimos al grupo de respondedores a un año, el 30% de los participantes no tenía ninguno de los 

padres miopes frente solo a un 5% en el grupo de no respondedores. Esto nos podría hacer pensar en la 

influencia de los antecedentes de miopía en la respuesta de los niños, pero el análisis estadístico mediante 

la prueba de Fisher no fue significativo. Igual sucedió en el grupo de respondedores a dos años en los que 

los porcentajes de niños sin padres miopes fue del 31% para los respondedores frente al 8% para los no 

respondedores.  

 

5.7.2 Métodos de medida 

La valoración del estado refractivo en nuestro estudio se realizó mediante autorrefractometría tras 

cicloplejia con ciclopentolato al 1%, lo que asegura el control acomodativo y nos permite establecer el 

límite de definición de miopía en ≤ -0,50 D como recomienda el IMI (5). Otros estudios (261,262,298) han 

utilizado la tropicamida al 0,5% como ciclopléjico, pero este fármaco no consigue un efecto tan marcado 

como el ciclopentolato (299). 

Otra fortaleza del estudio es haber realizado las medidas de la longitud axial mediante el biómetro óptico 

IOL- Máster. Una de las principales ventajas de este método de medida es que no es invasiva (no requiere 

el uso de anestesia) y no provoca aplanación de la córnea, al no haber contacto. Esto evita infravalorar la 

longitud axial del paciente y la profundidad de cámara anterior. Otros estudios (259) utilizan la biometría 

ultrasónica para obtener la medida de la LAX. 
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Los datos del estilo de vida de los pacientes fueron extraídos utilizando cuestionarios previamente 

validados para recoger este tipo de información (300). 

Por último, las medidas de la respuesta acomodativa se llevaron a cabo con autorrefractómetro de campo 

abierto en lugar de emplear para ello el MEM, lo que nos permitió tener un resultado puramente objetivo 

de esta respuesta. Este instrumento ha sido empleado con éxito en estudios previos (301). 

 

5.7.3 Respondedores Vs No respondedores 

El estudio MASS (165) confirmó que portar lentes de contacto MiSight CLS resulta en una reducción 

significativa de la miopía y la longitud axial en niños de entre 8 y 12 años, en comparación con aquellos 

niños que usan gafas monofocales. Sin embargo, no todos los niños presentaban la misma cantidad de 

respuesta al tratamiento con estas lentes.  

Observando los resultados se pudo comprobar que, aunque el global de pacientes tratados con las lentes 

se beneficiaban de su uso, algunos niños lo hacían más que otros sufriendo un mínimo incremento de la 

miopía y la longitud axial.  

En la literatura científica podemos encontrar diferentes formas de considerar la respuesta del 

paciente ante un tratamiento de control de la miopía.  

En trabajos anteriores podemos encontrar referencias al distinto efecto del tratamiento aplicado sobre 

los pacientes. Estudios anteriores han usado los términos “progresadores” o “no progresadores” 

(302,303), “pobres respondedores’’ (304), mientras que otros autores prefieren hablar de ‘‘buena” o 

“mala respuesta” o bien “éxito” o “fracaso” en el tratamiento (292) en lugar de personalizar sobre los 

sujetos.  

En cualquier caso, los autores se refieren a la cantidad de respuesta a los diferentes tipos de tratamiento:  

Shih et al. (302) utilizó la definición “progresadores” para englobar a aquellos pacientes que habían tenido 

un aumento de miopía mayor de -1,00 D al año después del tratamiento con atropina en diferentes 

concentraciones. 

Loh K et al. (303), en un estudio con atropina al 1%, definieron “progresadores” como aquellos pacientes 

a los que les aumentaba la miopía más de -0,50 D anualmente en el ojo tratado con atropina.  

Wu et al. (304) se refirieron como “pobres respondedores” al tratamiento con atropina al 0,05% a aquellos 

pacientes cuya miopía continuó progresando por encima de -0,50 D durante 6 meses. 
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Díaz-Llopis et al. (292), en su estudio con atropina al 0,01%, definieron el "éxito" en el tratamiento como 

una progresión promedio de menos de -0,25 D por año, y "fracaso" como una progresión promedio anual 

de más de -0,50 D anuales. 

El ECA de diseño cruzado de Wong et al. (265) anteriormente citado sirvió también para ahondar en la 

definición de “respondedores”. Los “no respondedores” se definieron como participantes con una 

progresión más rápida de la miopía en el ojo que usaba la lente de contacto de tratamiento en 

comparación con el ojo que usaba la lente monofocal, independientemente de la diferencia en la 

progresión.  

Guggenheim y Walline (305) en un reciente editorial, recomiendan prudencia a la hora de calificar a los 

pacientes dentro del grupo de “no respondedores”, lo que podría llevar a cambiar el tipo de tratamiento 

y recomiendan observar la tasa de progresión de la miopía de un niño en  períodos de tratamiento y 

períodos sin tratamiento, para dividir la variación observada en la tasa de progresión de la miopía en un 

efecto entre participantes, un efecto dentro del propio participante y un efecto de interacción por el  tipo 

de tratamiento. 

Como hemos visto, diferentes estudios tratan de diferenciar los pacientes que responden mejor al 

tratamiento de aquellos que lo hacen en menor medida, Además de estos estudios, otros autores como 

Kong (306) y Wang (244) han estudiado los factores que influyen en el efecto terapéutico de la 

ortoqueratología en el control de progresión de la miopía. Ambos estudios determinaron el incremento 

de la longitud axial como objetivo primario.  

También nuestro trabajo define la elongación axial como variable principal a la hora de dividir a los sujetos 

en respondedores o no respondedores, esto es debido a que generalmente esta elongación es el 

componente ocular de mayor peso en la progresión de la miopía y su estabilización en el tiempo  

(307,308). 

 

5.7.4 Factores predisponentes  

Aunque algunos ensayos con otros métodos de tratamiento (302–304), (244,306) han analizado los 

factores que influyen en una mejor o peor respuesta para el control de la miopía, hasta donde sabemos, 

no existen estudios previos que analicen los factores que pueden influir en el éxito de las lentes blandas 

de desenfoque periférico.  
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Alrededor del 10% de los niños muestran una tasa rápida de progresión de la miopía, incluso con dosis 

altas de atropina. Los estudios realizados hasta la fecha no pueden distinguir si esto indica que ciertos 

niños responden peor a la atropina que otros, o si existe un límite en cuanto a la reducción de la 

progresión. Una peor respuesta se asoció con una edad más temprana de inicio, un mayor grado de miopía 

al inicio del estudio, el inicio del uso de gafas a una edad más temprana y una historia de miopía parental 

(190,303,304).  

En los estudios sobre la eficacia de la atropina ATOM (286,303) los pacientes “progresadores” eran más 

jóvenes en comparación con los “no progresadores” (8,5 ± 1,4 años vs 9,3 ± 1,5 años; P = 0,023), y 

comenzaron a usar gafas a edad más temprana (6,7 ± 1,2 años frente a 7,3 ± 1,5 años; P = 0,066), tenían 

dos padres miopes y eran más miopes al inicio del estudio (−3,6 ± 1,3 D frente a −2,8 ± 1,4 D; P = 0,015).  

En nuestro estudio, aunque los respondedores y los no respondedores no tenían diferencias significativas 

en cuanto a la cantidad de miopía de la que partían al inicio del estudio, los pacientes respondedores 

terminaron por ser menos miopes tras 2 años de uso de las lentes de contacto MiSight CL, como era de 

esperar, ya que la longitud axial y la cantidad de miopía son las dos variables que determinan la progresión 

de la miopía.  

Kong Q et al. (306),  en su estudio realizado sobre 724 niños chinos miopes y con un seguimiento de al 

menos 6 y hasta 65 meses, encontraron que los factores relacionados con una mayor eficacia del 

tratamiento de ORTO-K, fue un menor tiempo desde la aparición de la miopía, una menor curvatura 

corneal, menor magnitud de la miopía al inicio, más cantidad de horas de uso de las lentes durante la 

noche y tiempos de uso más prolongados, entre otros. 

Sin embargo, Wang B et al. (244) demostraron que los factores asociados con un menor crecimiento de 

la longitud axial eran una mayor edad (p < 0,0001) y un equivalente esférico miópico mayor (p = 0,0046) 

al inicio del uso de lentes ORTO-k en un seguimiento de 2.5 años a 249 niños chinos.  

Como puede verse en la tabla 23A, a pesar de que, en nuestro estudio, los pacientes respondedores eran 

más mayores que los no respondedores (11,41 años Vs 10,75 años) en el momento de inicio del estudio, 

la diferencia de edad no resultó tampoco significativa (P=0,0969). 

Tampoco hubo diferencias significativas en cuanto a la miopía de inicio entre ambos grupos a pesar de 

que los pacientes respondedores eran ligeramente menos miopes (-1,91 ± 0.95 respondedores Vs -2,31 

±0,92 no respondedores P= 0,1787) ni en la longitud Axial de inicio (24,05 ±0,54 respondedores Vs 24,11 

±0,57 no respondedores (P=0,7731).  
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En relación con el tiempo pasado al aire libre, no existen datos al respecto en estudios con lentes de 

contacto para el control de la miopía.  

El estudio ATOM 1 (303) no encontró diferencias significativas entre los “progresadores” y los “no 

progresadores” (6,1 ± 4,1 h por semana frente a 5,9 ± 4,9 h por semana; P = 0,877), mientras que nuestros 

resultados del análisis bivariado y de regresión muestran que los respondedores pasaron más tiempo al 

aire libre al inicio del estudio y en el primer año de tratamiento (4.94 ±0.93 horas semanales Vs 3.68 ±1.70 

horas semanales P=0,0041). 

Aunque ambos grupos de estudio mostraron buena agudeza visual de lejos y cerca, los pacientes 

respondedores tenían peor agudeza visual en visión próxima al finalizar el primer año y mejor agudeza 

visual de lejos que los no respondedores al final del tratamiento. Estas diferencias en la agudeza visual 

fueron de pequeña magnitud y no las consideraremos realmente significativas, ya que se encuentran 

dentro de la variabilidad normal al evaluar la agudeza visual y, por lo tanto, no pueden considerarse una 

diferencia real. 

Nuestro trabajo pretende mostrar datos preliminares sobre los factores predictivos del éxito del 

tratamiento mediante lentes MiSight en el control de la progresión de la miopía. Para extender estas 

conclusiones sería interesante realizar el mismo análisis con una muestra más amplia de pacientes que 

permitieran confirmar nuestros resultados.  

Los resultados del modelo de regresión logística confirman el resultado aportado por el análisis bivariado, 

como así lo hacen los árboles de decisión. Los 3 análisis concluyen que el tiempo pasado al aire libre podría 

ser un factor protector para evitar la progresión de la miopía junto con el uso de las lentes de contacto 

MiSight.  

El punto de corte, a partir del cual puede ser beneficioso el periodo de tiempo en exteriores, estuvo en 

torno a las cuatro horas en el primer año de tratamiento y las tres horas semanales en el segundo año. 

Esto suponen unos 40 minutos diarios en el primer año y unos 25 en el segundo. Estos periodos de tiempo 

son relativamente fáciles de conseguir en un país como el nuestro ya que, gracias a la climatología, 

simplemente con el tiempo de recreo del colegio estaríamos cerca de esas cifras.  

Existe una fuerte evidencia del vínculo existente entre pasar menos tiempo al aire libre y la instauración 

de la miopía (52,87,165,309,310), pero no está tan claro que el tiempo pasado al aire libre se encuentre 

asociado con la progresión de la miopía, distintos estudios han llegado a conclusiones diferentes: 

En el estudio colaborativo longitudinal: “Time outdoors, visual activity, and myopia progression in 

juvenile-onset myopes”(166) sobre 835 pacientes, el tiempo pasado al aire libre no se asoció con una 

menor progresión de la miopía, como tampoco lo hizo el trabajo en visión próxima. 
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Este hallazgo concuerda con los resultados del metaanálisis realizado por Xiong et al. (89), en el que se 

encontró una relación entre el aumento del tiempo al aire libre y la reducción del riesgo de instauración 

de miopía. Además, los resultados agrupados de los ensayos clínicos indicaron que cuando se utilizó el 

tiempo al aire libre como intervención, hubo una reducción de la miopía de -0,30 D (tanto en miopes 

como en no miopes) en comparación con el grupo de control (DMP = −0,30, IC del 95% = −0,18 a −0,41) 

después de 3 años de seguimiento. Sin embargo, cuando solo se consideraron los pacientes miopes, el 

análisis no encontró una relación entre el tiempo al aire libre y la progresión miópica (R2 = 0,00064). Por 

lo tanto, el aumento del tiempo al aire libre fue eficaz para prevenir la aparición de la miopía, pero 

paradójicamente, no lo fue para ralentizar la progresión en ojos que ya eran miopes. 

Desde el punto de vista contrario, otros estudios encontraron un incremento en la progresión de la miopía 

asociado con pasar menos tiempo al aire libre (311,312). 

En la misma línea, Read et al. (313) sugirieron que los niños que habían experimentado menos de 40 

minutos diarios de exposición a la luz brillante sufrían un mayor crecimiento axial del ojo.  

Cao et al. (91) en una revisión sistemática y metaanálisis que incluyó datos de 5 estudios y 3014 pacientes 

de entre 9 y 12 años y con seguimiento de, al menos 9 y hasta 36 meses, encontró que la progresión de 

la miopía y LAX fue menor en aquellos pacientes que pasaron más horas al aire libre.  

De la misma manera, nuestros resultados del árbol de decisión mostraron que pasar más de 40 minutos 

diarios en exteriores, estaba asociado a aquellos niños que respondieron mejor al tratamiento con la lente 

de contacto MiSight, aunque estos datos deben ser confirmados con estudios con mayor tamaño 

muestral.   

Otra consideración que debemos tener en cuenta es que no hay estudios previos que hayan analizado si 

el tiempo al aire libre es un predictor de éxito a la hora de frenar la progresión de la miopía en niños 

tratados con lentes de contacto para control de miopía. 

En un estudio con 1344 adultos jóvenes (314), de entre 19 y 22 años, la mayoría caucásicos realizado en 

Australia se encontró una relación inversa entre la exposición a la luz ultravioleta y la miopía. Para ello 

trataron de medir de forma objetiva el tiempo de exposición a dicha luz a través de la valoración de la 

CUVAF (auto-fluorescencia conjuntival) y los niveles séricos de Vitamina D. Las tasas de miopía en los 

participantes en el cuartil más bajo del área CUVAF (lo que indica una menor exposición al sol) fueron más 

del doble que en el cuartil más alto (33 vs. 16%).  

En general, cada hora adicional de tiempo al aire libre por semana se asocia con una reducción en el 

riesgo de desarrollar miopía en un 2% (233). La probabilidad de convertirse en miope se reduce en 

aproximadamente un tercio si el tiempo que se pasa al aire libre se ve incrementado de 0 a 5 horas por 

semana a 14 horas o más por semana (234). 
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En nuestro análisis bivariante, el tiempo pasado practicando deportes también se asoció 

significativamente con el grupo de pacientes respondedores tanto a uno como a dos años. Los pacientes 

respondedores pasaron de media 3 horas más haciendo deporte que los no respondedores (8,15 ±4,88 

horas frente a 5,34 ±2.94 horas; P=0,0305 en respondedores a un año).  

Zhang et al. (315) en su estudio de 2022 sobre 1401 participantes adultos jóvenes (19,03 ± 2,78 años, 

rango de 7 a 30 años) encontraron que la probabilidad de sufrir miopía era 1.8 veces menor en aquellos 

que realizaban deportes al aire libre frente a los que lo realizaban en interiores.  

También, en el estudio Orinda (316) se demostró una relación entre las horas de deporte y una menor 

incidencia de la miopía. Pero este trabajo no diferenció entre horas practicando deporte y horas en 

exteriores por lo que los resultados presentan un factor de confusión. Este supone uno de los principales 

problemas al atribuir un efecto a las horas practicando deporte sobre el control de la miopía ya que 

muchos deportes se realizan al aire libre y es difícil separar el efecto de cada una de las variables. 

Otros estudios previos (52,242) han mostrado otros factores que podrían estar relacionados con la 

progresión de la miopía además del tiempo pasado al aire libre, como la acomodación, la visión binocular, 

el diámetro pupilar y las aberraciones oculares.  

Nuestros resultados no muestran diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las medidas 

acomodativas entre el grupo de respondedores y el de no respondedores, con ninguno de los análisis 

estadísticos realizados. 

El diámetro pupilar y las aberraciones oculares también parecen tener influencia sobre los distintos 

métodos de control de la miopía existentes. Existe una correlación negativa entre el diámetro pupilar y 

una mayor longitud axial en niños tratados con ORTO-K. Santodomingo Rubido et al. (242) demostraron 

que los niños con pupilas más grandes tienen menor progresión de la miopía que aquellos con pupilas 

más pequeñas, pero nuestros resultados no encontraron que el diámetro de la pupila pudiera ser un 

factor relacionado con el éxito del tratamiento. 

En relación con las aberraciones oculares, nuestro análisis bivariado (Tabla 23C) arrojó diferencias 

significativas entre respondedores y no respondedores, siendo el grupo de respondedores el que 

mostraba cierta asociación con una menor cantidad de aberración esférica total en el inicio y al primer 

año de tratamiento y una menor aberración esférica corneal inicial (en la línea base) en el grupo de 

respondedores a un año. Este mismo grupo mostró menor cantidad de aberraciones totales y de bajo 

orden al final del tratamiento.   

En el grupo de pacientes respondedores a 2 años sólo una menor aberración esférica corneal en el 

momento de inicio mostró resultados significativos.  
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A pesar de estas diferencias, los resultados de los dos grupos están dentro de parámetros normales 

(317,318), por lo que no los consideramos clínicamente relevantes. Sería necesario ampliar la muestra de 

pacientes para determinar si estos resultados son concluyentes. 

 

5.7.5 Estudio estadístico 

Diversos estudios sobre el control de la miopía han utilizado los análisis de regresión para describir la 

asociación entre los factores de riesgo y la progresión del defecto refractivo usando la odds ratio ajustada 

(244,306). 

Hasta dónde llega nuestro conocimiento aún no se había utilizado un enfoque DT en este tipo de estudios. 

Los modelos DT están jugando un papel cada vez más importante las investigaciones relacionadas con las 

ciencias de la salud (296,297,319). Una de sus principales ventajas es su capacidad para describir 

asociaciones en un amplio conjunto de datos revelando importantes interacciones entre las distintas 

variables que componen dicho conjunto (296). 

Nuestros resultados pueden considerarse como un estudio piloto debido a que el tamaño de la muestra 

en sí no es grande. En este sentido, los resultados de la técnica de árboles de decisión indicarían que un 

determinado umbral de tiempo pasado al aire libre en niños tratados con MiSight CL podría mejorar el 

efecto a la hora de favorecer la ralentización del crecimiento axial del ojo. 

Para definir con mayor precisión este umbral mínimo de tiempo al aire libre, sería necesario realizar 

investigaciones adicionales con muestras más grandes de niños que usaran MiSight y con períodos de 

seguimiento más prolongados.  

Las estrategias propuestas podrían implicar una combinación de usar la lente de contacto MiSight, con 

mayor cantidad de tiempo de actividad al aire libre. 
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5.8 Conclusiones 

El análisis LR y el enfoque DT permitieron identificar el tiempo que se pasa al aire libre como uno de los 

factores principales en el control del crecimiento axial del globo ocular en niños tratados con la lente de 

contacto MiSight.  

Nuestros resultados podrían contribuir a proporcionar mejores consejos a los padres de los niños que 

padecen miopía y que piensan en tratar dicha miopía con lentes de contacto dual focus acerca de cómo 

influye el tiempo pasado al aire libre en la acción de dicha lente.  

En nuestro estudio, el tiempo pasado al aire libre no es solo un factor de riesgo involucrado en la 

instauración de la miopía, sino que también podría ser un factor destacado a la hora de controlar la 

progresión de la miopía con el tratamiento con lentes MiSight.  
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6. ESTUDIO 2 

  

EFECTO REBOTE EN EL ESTUDIO DE 

EVALUACIÓN MISIGHT ESPAÑA.  
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6. EFECTO REBOTE EN EL ESTUDIO DE EVALUACIÓN MISIGHT ESPAÑA. 
(MASS). 
 

6.1 Resumen 
 

Propósito: Investigar si el cese del uso de lentes de contacto MiSight (CL) para el control de la miopía 

produce efecto rebote. 

Palabras Clave: Miopía, MiSight, efecto rebote, lentes de contacto blandas, niños, longitud axial  

Material y métodos: Este estudio incluyó pacientes que acababan de completar el estudio MASS, un 

ensayo clínico aleatorizado de dos años diseñado para evaluar la eficacia en el control de la progresión de 

la miopía mediante el uso de las lentes de contacto MiSight® comparándolo con un grupo control de niños 

tratados con gafas monofocales (SV). Para evaluar el efecto rebote, se tuvo en cuenta la progresión de la 

longitud axial en aquellos niños que continuaron un año más de seguimiento una vez que cesaron el 

tratamiento con las lentes de contacto. En esta visita, los niños fueron divididos en tres grupos: Grupo 

MiSight-C, en el que los niños del grupo de estudio original continuaron utilizando lentes MiSight; Grupo 

MiSight-D, en el que los niños del grupo de estudio original cesaron el uso de las lentes durante el último 

año y el grupo SV-C, en el que los niños del control original continuaron usando gafas monofocales durante 

la duración del estudio. Este último grupo fue considerado como el grupo de control.  

Resultados: De los 74 niños que completaron el estudio MASS, 55 niños completaron el seguimiento de 1 

año (tercer año) y se incluyeron en el análisis. Trece niños fueron incluidos en el grupo MiSight-C, 18 en 

el MiSight-D y 24 en el grupo de control SV-C. La progresión de la longitud axial y de la miopía en el último 

año fueron 0,15± 0,11 mm, 0,22± 0,11 mm, 0,21± 0,10 mm y −0,37±0,44D, −0,46±0,39D y −0,55±0,45D 

para los tres grupos, respectivamente. No hubo diferencias significativas en el incremento de la longitud 

axial ni en la progresión de la miopía entre los tres grupos de participantes. 

Conclusiones: Tras un año de seguimiento, ni la progresión de la miopía ni el crecimiento de la longitud 

axial fueron más mayores en aquellos sujetos que suspendieron el uso de lentes de contacto MiSight 

comparados con aquellos que continuaron usando las lentes de contacto o los que usaron gafas 

monofocales, lo que indica que no hay efecto de rebote tras cesar el uso de lentes de contacto MiSight 

en aquellos sujetos que las habían utilizado durante 2 años. 
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6.2 Abstract 

 

Purpose: To investigate whether cessation of MiSight contact lens (CLs) wear for myopia control produces 

rebound effect.  

Keywords: Myopia, MiSight, rebound effect, soft contact lenses, children, axial length  

Material and Methods: This study recruited participants who had just completed the MASS Study, a two-

year randomized clinical trial designed to assess the efficacy of MiSight® CLs versus distance single vision 

(SV) spectacles in myopic children. To assess the rebound effect, axial length progression was considered 

in those children that continued one more year of follow-up. At this visit, children were divided into three 

groups: MiSight-C group, in which children from the original study group continued MiSight CLs wear for 

the duration of the study; MiSight-D group, in which children from the original study group discontinued 

MiSight CLs wear in the last year; and SV-C group, in which children from the original control group 

continued wearing single-vision spectacles for the duration of the study. The last group was considered 

as the control group.  

 

Results: Of the 74 children who completed the MASS study, 55 children completed the 1-year follow-up 

and were included in the analysis. Thirteen children were included in the MiSight-C group, 18 in the 

MiSight-D group, and 24 in the Single Vision-C group. Axial length and myopia progression in the last year 

were 0.15± 0.11 mm, 0.22± 0.11 mm, 0.21± 0.10 mm and −0.37±0.44D, −0.46±0.39D and −0.55±0.45D for 

the three groups, respectively. No significant differences in axial elongation and myopia progression were 

found among the three groups of participants.  

 

Conclusions: Over a one-year period, neither myopia progression nor eye growth was faster for the 

subjects who discontinued MiSight contact lens wear compared to those who continued to wear MiSight 

contact lenses or those who continued to wear single-vision spectacles, indicating no rebound effect with 

MiSight contact lenses for 2 years. 
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6.3 Hipótesis 
 

 

H0 (Hipótesis nula): No se produce efecto rebote tras cesar el uso de la lente de contacto para el control 

de la miopía, MiSight® en un grupo de niños de entre 8 y 12 años con miopía de aparición infantil no 

patológica.   

 

Hi (Hipótesis alternativa): Se produce efecto rebote tras cesar el uso de la lente de contacto para el control 

de la miopía, MiSight® en un grupo de niños de entre 8 y 12 años con miopía de aparición infantil no 

patológica.   
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6.4 Introducción 

Aunque se ha demostrado en estudios previos la efectividad de las lentes de contacto blandas de 

desenfoque periférico en el control de la progresión de la miopía en niños 

(146,256,258,261,262,267,295,298,320), aún se nos plantean cuestiones acerca de los condicionantes del 

tratamiento a largo plazo, algunos de ellos relacionados con la eficacia de estas lentes en el  tiempo, y 

otros concernientes la edad a la que los pacientes deberían cesar el uso de las lentes y los posibles efectos 

de esta interrupción.  

Sabemos también que en otros métodos de control de la miopía la interrupción del tratamiento provoca 

un aumento del defecto refractivo y/o la longitud axial mayor al esperado, si el paciente no hubiera 

utilizado ningún tipo de tratamiento de control de la progresión miópica. Esto sucede tras suspender el 

uso de atropina (186) y tras cesar el uso de lentes de contacto de ortoqueratología (248). En cambio, 

Berntsen et al. (321) no encontraron dicho efecto rebote después de que los pacientes cesaran el uso de 

lentes oftálmicas de adición progresiva (PAL).  

Nuestro estudio es el primero en analizar la progresión de la miopía y la longitud axial después del cese 

en el uso de lentes de contacto MiSight, si bien Weng et al. (265) han publicado en 2022 un estudio Cross-

Over en el que incluían un análisis del efecto rebote con esta lente.  
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6.5 Material y métodos: 

Este estudio prospectivo a 12 meses forma parte del MiSight® Assessment Study Spain (MASS) que fue 

diseñado para evaluar la eficacia de la lente MiSight® frente a gafas monofocales (SV) en niños miopes.  

A la finalización del estudio MASS (142) los padres de los niños participantes en dicha investigación fueron 

invitados a participar en una nueva fase que se extendería hasta un año tras el trabajo inicial (320).    

Los procedimientos llevados a cabo están explicados en el apartado 5, Material y métodos generales y 

también pueden ser consultados en publicaciones anteriores (145), pero como resumen:   

El estudio fue aprobado por el CEI-R (Comité Regional de Ética en Investigación de la Comunidad de 

Madrid, España) siguiendo los preceptos de la Declaración de Helsinki. Se solicitó una prórroga del primer 

dictamen para poder continuar con el último año del estudio.  

Tras recibir una explicación sobre el propósito y posibles resultados del estudio de una forma que fuera 

comprensible para los niños, se obtuvo un nuevo consentimiento informado de todos los participantes 

individuales involucrados en el mismo. El consentimiento fue firmado personalmente por los niños 

mayores de 12 años o por su padres o tutores en el caso de que fueran menores de 12 años.  

El estudio fue diseñado para evaluar la eficacia de las lentes de contacto MiSight® frente a gafas 

monofocales de lejos (SV) en niños miopes (ClinicalTrials.gov Identificador: NCT01917110) 

Las lentes MiSight (Coopervision) son lentes de contacto hidrofílicas, desechables diarias. Estas lentes 

presentan un diseño concéntrico con una zona central de corrección empleada para la visión de lejos y 

que está rodeada por una serie de zonas concéntricas alternas de tratamiento (con adición de +2,00 D) y 

corrección (con la refracción de lejos del paciente) lo que provoca dos planos focales distintos (lentes Dual 

Focus). Estas lentes tienen el marcado CE como lente diseñada específicamente para el control de la 

miopía en niños.  

El estudio MASS (142) demostró que el porte continuado de las lentes MiSight lograba frenar la progresión 

de la miopía (39,32%) y reducir la elongación axial (36,04%) en comparación con las gafas monofocales 

de lejos en niños (142,320) de entre 8 y 12 años.  

El estado refractivo se midió de forma objetiva empleando el autorrefractómetro Topcon (RM 8000B, CA, 

EE. UU.) bajo condiciones ciclopléjicas (clorhidrato de ciclopentolato al 1%, Alcon Cusí, Masnou, 

Barcelona, España).  
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Para el análisis de la refracción se utilizó la forma de expresión en formato de vectores (M, J0 y J45), y 

para el cálculo del valor promedio de la miopía (M) de los pacientes del estudio, se obtuvo el equivalente 

esférico según la fórmula: 

EE= Esf. + (
𝐶ⅈ𝐿

2
) 

Donde: 

 EE es equivalente esférico; Esf. El valor de la esfera y Cil. El valor del cilindro 

La longitud axial se midió con el biómetro de interferometría óptica IOL Máster (Zeiss Humphrey, Dublín, 

CA, USA.) tras la instilación del colirio ciclopléjico a fin de eliminar la influencia del sistema acomodativo 

en la respuesta del paciente.  

 

6.5.1 Efecto Rebote.  

Todos los participantes del estudio MASS que completaron el segundo año de seguimiento pudieron elegir 

libremente la forma de seguir corrigiendo su miopía una vez terminado dicho estudio.  

Para poder evaluar el posible efecto rebote, un año después, los pacientes del estudio original fueron 

invitados a volver a la clínica para la evaluación de su estado refractivo y componentes biométricos.  

Además del error refractivo (equivalente esférico ciclopléjico) y la longitud axial, todos los participantes 

completaron un formulario indicando el método que habían empleado para seguir compensando su 

miopía, durante el último año, una vez que habían dejado de suministrarse las lentes de estudio. En el 

momento del estudio la lente MiSight aún no estaba comercializada de forma habitual, por lo que era 

difícil que los pacientes pudieran seguir usándolas y tuvieron que pasar a otros métodos para poder 

compensar su defecto refractivo en su día a día.   

Con estos datos, los participantes fueron divididos en 3 grupos:  

• MiSight-C:  o MiSight continúan. Niños del grupo de estudio original que encontraron las lentes 

de contacto y siguieron usando MiSight. 

 

• MiSight-D: o MiSight discontinúan. Niños del grupo de estudio original que dejaron de usar 

MiSight en el último año y pasaron a utilizar gafas.  

 

• Gafas-C: niños del grupo de control original que siguieron utilizando gafas monofocales durante 

todo el tiempo (3 años). Este último grupo siguió siendo considerado grupo control. 
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El propósito del estudio fue evaluar y comparar los cambios acaecidos en los 3 grupos tanto en la 

progresión de la miopía (cambios en el equivalente esférico medido mediante autorrefracción ciclopléjica) 

como en la elongación axial (cambios en la longitud axial medidos mediante el biómetro óptico, IOL 

Máster), durante los 12 meses siguientes a haber finalizado el estudio inicial que se prolongó durante 24 

meses.  

Se consideró que el paciente había sufrido efecto rebote, en alguna de las variables estudiadas cuando el 

cambio en la longitud axial o en el valor del esférico equivalente en el último año del estudio, en aquellos 

niños que dejaron de usar las lentes de contacto de control de miopía MiSight, fue mayor que los cambios 

producidos en los niños que habían continuado usando gafas monofocales durante toda la duración del 

estudio (grupo control) con diferencias estadísticamente significativas entre estos grupos.  

 

6.5.2 Análisis estadístico. 

Para llevar a cabo el análisis estadístico se utilizó el software SAS, versión 9.4 (SAS Institute, Inc., Cary, NC, 

EE. UU.), incluyéndose únicamente los datos del ojo dominante para evitar el posible efecto de confusión 

atribuible al uso de datos no independientes de ambos ojos. 

Para valorar la dominancia, se pidió al paciente que sujetara una tarjeta agujereada en su centro con 

ambos brazos extendidos de forma que mirara a través del orificio central una letra de agudeza visual 

ligeramente menor que su mejor agudeza con compensación. El examinador se situó cerca del optotipo 

comprobando con qué ojo fijaba el paciente.  

La normalidad de la distribución de datos se probó utilizando la prueba estadística de Kolmogorov–

Smirnov.  

Para establecer la comparación entre los distintos grupos se emplearon las pruebas de ANOVA en datos 

paramétricos y el test de Kruskal-Wallis en no paramétrico.  

Por último, se realizó una prueba de rangos múltiples de Duncan post hoc y un análisis de covarianza 

(ANCOVA) para llevar a cabo las comparaciones de incrementos de longitud entre los distinto grupos, 

controlados por edad.  

Los valores se expresaron como media ± desviación estándar (SD), fijándose el nivel de significancia 

estadística en p < 0,05 con > 95% de nivel de confianza. 
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6.6 Resultados 

6.6.1 Descripción de la muestra 

74 participantes completaron el segundo año del estudio MASS: 41 niños en el grupo de estudio adaptado 

con las lentes de contacto MiSight y 33 en el grupo SV, adaptado con lentes oftálmicas monofocales con 

la graduación de lejos en gafas. Estos participantes provenían de la cohorte original que inició el estudio.  

La descripción demográfica del total de pacientes al inicio del estudio y de la división posterior entre 

pacientes del grupo estudio y del grupo control puede ser revisada en el apartado 6.6.1 y sucesivos de 

esta misma tesis.  

Todos los pacientes que completaron los 24 meses del estudio original fueron invitados a continuar en el 

tercer año de estudio, pero sólo 55 estuvieron de acuerdo. De estos 55 pacientes, 13 consiguieron por sus 

propios medios las lentes y continuaron usando MiSight, siendo asignados al grupo MiSight-C. De los 

pacientes que originalmente pertenecían al grupo control, 24 confirmaron su participación y continuaron 

usando gafas monofocales (SV-C) durante el tercer año. Por último, 18 de los 41 participantes que 

pertenecían en un primer momento al grupo de estudio, tratado con lentes de contacto, dejaron de usar 

las lentes MiSight y pasaron a utilizar gafas monofocales quedando encuadrados en el grupo MiSight-D.  

  

Figura 40. Diagrama de flujo de los pacientes a lo largo del estudio completo. 
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Diez niños del estudio original declinaron continuar el último año de revisión, hasta completar los tres 

años de seguimiento. (10 niños del grupo MiSight y 5 niños del grupo SV) y 4 de los niños del grupo control 

pasaron a utilizar lentes MiSight, por lo que fueron descartados del estudio en esta segunda fase. En la 

figura 40, podemos ver el diagrama de flujo de los pacientes.  

 

6.6.2 Efecto rebote 

En el análisis post hoc de la muestra de este estudio se demostró que, tomando un poder estadístico de 

0,80 y suponiendo una desviación estándar de 0,10 mm de cambio en la longitud axial durante un período 

de 1 año, se necesitaba un tamaño de muestra de 51 sujetos para detectar una diferencia en la variación 

de la longitud axial igual a 0,11 mm en P = 0,05.  

Al comienzo del estudio, no había diferencias estadísticamente significativas entre los tres grupos 

analizados, en cuanto a medidas como la longitud axial, el equivalente esférico y la queratometría media. 

El único factor que sí resultó estadísticamente diferente fue la edad 

 

Tabla 25. Variables refractivas a lo largo del estudio 

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

12 meses 

(media± SD) 

24 meses 

(media± SD) 

36 meses 

(media± SD) 

P Valor 

 

Edad      

     MiSight- C   12,9 ±1,20  0,0064 (*) 

     MiSight-D   13,2 ±1,28   

     SV-C   11,9 ±1,32   

LAX      

     MiSight- C 24,37 ±0,51 24,46 ±0,55 24,60 ±0,59 24,76 ±0,59 0,3318 

     MiSight-D 24,07 ±0,52 24,20 ±0,57 24,37 ±0,59 24,59 ±0,61  

     SV-C 23,84 ±0,78 24,07 ±0,75 24,26 ±0,75 24,47 ±0,76  

EE      

     MiSight- C -2,21 ± 0,14 -2,38 ± 1,31 -2,62 ± 1,50 -2,99 ± 1,44 0,4367 

     MiSight-D -2,13 ±0,84 -2,31 ±0,98 -2,60 ±1,02 -3,06 ±1,05  

     SV-C -1,55 ±0,78 -1,96 ±0,80 -2,22 ±0,90 -2,77 ±1,04  

KM      

     MiSight- C 43,74 ±0,95 43,75 ±1,07 43,72 ±0,95 43,68 ±0,94 0,5306 

     MiSight-D 44,33 ±1,27 44,31 ±1,17 44,27 ±1,25 44,18 ±1,25  

     SV-C 44,20 ±1,54 44,27 ±1,50 44,10 ±1,56 44,09 ±1,53  

      

En la tabla 25 podemos ver las diferencias entre los 3 grupos de estudio, Misight-C (continuaron usando 

MiSight), SV-C (continuaron con gafas monofocales) y el grupo de estudio MiSight- D (dejaron de usar 

Misight).  
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Las diferencias estadísticas (P valor) se evaluaron mediante ANOVA y pruebas no paramétricas de Kruskal-

Wallis para las comparaciones entre los grupos cuando fue necesario. Para la comparación se compararon 

los datos de los 24 meses frente a los datos de la revisión de 36 meses. La edad viene dada en años, la 

longitud axial en milímetros y la potencia corneal media (KM) y la miopía del paciente en equivalente 

esférico (EE) en dioptrías.  

Como se puede ver en la tabla 25, la edad media de los grupos MiSight-C (12,9 ± 1,2) y MiSight-D (13,2 ± 

1,2) fue ligeramente mayor que la edad media del grupo control (SV) (11,9 ± 1,3) (p = 0,0064) debido a 

que la asignación a cada grupo fue “autoseleccionada” por los pacientes. 

 Un análisis posterior utilizando la prueba de rangos múltiples de Duncan (con un nivel de significación del 

5%) mostró que la diferencia existente aparecía entre el grupo control y los otros dos grupos de sujetos. 

Los datos relativos a la progresión del defecto refractivo miópico y la longitud axial en el tercer año del 

estudio se pueden observar en la tabla 26 expresados en cambio del segundo al tercer año de estudio. 

 

Tabla 26. Cambio refractivo durante el último año de estudio 

Variable  
(cambio) 

MiSight-C 
(n=13) 

(media± SD) 

MiSight-D 
(n=18) 

(media± SD) 

SV-D 
(n=24) 

(media± SD) 

P Valor 
Anova/ 

 Krustal-Wallis 

Longitud axial (mm) 0,15 ±0,11 0,22 ±0,11 0,21 ±0,10 0,2076 

Esférico equivalente (D) -0,37 ±0,44 -0,46 ±0,39 -0,55 0,45± 0,4727 

Queratometría media (D)             -0,05 ±0,20 -0,08 ±0,23 -0,02 ±0,13 0,5249 

J0  0,14 ±0,20 0,09 ±0,15 0,04 ±0,23 0,3524 

J45  -0,02 ±0,18 0,004 ±0,10 0,01 ±0,08 0,7607 

     

 

Como se puede observar, en el tercer año del estudio no se apreció diferencia estadísticamente 

significativa en la progresión de la miopía entre los tres grupos (MiSight-C: −0,37 ± 0,44 D; MiSight-D: 

−0,46 ± 0,39 D, SV-C: −0,55 ± 0,45 D) 

Tampoco hubo diferencia estadísticamente significativa en el incremento de la longitud axial entre los 

tres grupos (MiSight-C: 0,15 ± 0,11 mm; MiSight-D: 0,22 ± 0,11 mm, SV-C: 0,21 ± 0,10 mm), P˃0,05. 
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Figura 41. Variación en la LAX tras cesar el uso de MiSight. 

 

En la figura 41 se puede ver de forma gráfica el incremento de LAX comparativamente entre los 3 grupos 

de estudio. Observando la gráfica vemos que la longitud axial del grupo de pacientes que cesan el uso de 

lentes MiSight (MiSight-D) se incrementa de forma muy similar a la que lo hace la LAX de los pacientes del 

grupo control tratado con gafas (Gafas SV) y por encima de lo que lo hace la LAX de los pacientes que 

continuaron usando las lentes MiSight (Misight-C) 

Figura 42. Variación en el equivalente esférico tras cesar el uso de MiSight. 

En la figura 42 se puede ver de forma gráfica el incremento de la miopía en equivalente esférico (EE) 

comparativamente entre los 3 grupos de estudio.  

Observando la gráfica vemos que la miopía en el grupo de pacientes que cesan el uso de lentes MiSight 

(MiSight-D) se incrementa, pero por debajo incluso de lo que lo hace la miopía del grupo control tratado 

con gafas (Gafas SV), pero por encima aún de lo que lo hace la miopía de los pacientes que continuaron 

usando las lentes MiSight (Misight-C) 
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6.7 Discusión 

Estudios previos tanto con niños caucásicos (320), como con niños de diferentes etnias (146) han 

demostrado la eficacia de las lentes de contacto MiSight a la hora de controlar la progresión de la miopía, 

pero no hay estudios previos que muestren que sucedería al suspender el uso de este tipo de lentes Dual 

Focus y si este cese pudiera provocar un incremento inesperado de la miopía o efecto rebote.  

Brennan et al.  (269) definen el efecto rebote como un incremento en la progresión miópica, que se 

produce tras el cese del tratamiento de control de la miopía, alcanzando finalmente el participante el 

mismo nivel de miopía observado en un niño de la misma edad y con factores ambientales similares que 

no recibió ningún tratamiento de control de la miopía. 

Aunque existen publicaciones anteriores que han investigado el efecto rebote tras discontinuar el uso de 

algunos tipos de lentes de contacto, (248,321), a nuestro entender, este es el primer estudio que investiga 

los efectos de la discontinuación de las lentes de contacto MiSight en niños tratados para evitar la 

progresión de la miopía.  

A continuación, haremos un repaso del efecto rebote encontrado en los distintos tipos de método de 

control de la miopía existentes. 

 

6.7.1 Lentes oftálmicas 

Sankaridurg et al. (322) encontraron un importante efecto rebote tras cesar, durante 6 meses, el uso de 

lentes altamente esféricas (HAL) en niños con una edad media de 1,1 ± 1,6 años. El aumento de la LAX fue 

tres veces mayor en el grupo que interrumpió el tratamiento frente a los niños que siguieron usando 

dichas lentes.  

Lam et al.27 reportaron que después del cese del uso de las gafas DIMS se produjo un aumento del 24% 

de la LAX en el grupo que interrumpió su uso. Este estudio fue más largo, midiendo el efecto rebote 

durante 2,5 años, después de 3,5 años de tratamiento.  

Nuestros resultados concuerdan con el estudio realizado por Berntsen et al. (321) que evaluaron el efecto 

de cesar el uso de lentes oftálmicas de adición progresiva (PAL) sin que obtuvieran evidencia que pudiera 

sugerir una pérdida de la eficacia del tratamiento tras un año de interrupción (mismo periodo de tiempo 

que el de nuestro estudio) del uso de PAL en comparación con el grupo de control tratado con gafas 

monofocales.  
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6.7.2 Atropina  

Tong et al. (186) encontraron tasas más altas de progresión de la miopía en el grupo de niños que habían 

sido tratados previamente con atropina al 1% después de suspender el tratamiento durante un año, en 

comparación con los ojos tratados con placebo.  

Concentraciones más bajas del fármaco han mostrado menores efectos secundarios y menor efecto 

rebote. 

Chia et al. (189)  informaron de que, tras 12 meses después cesar el uso del fármaco, aquellos pacientes 

que habían recibido atropina al 0,01% sufrieron menor efecto rebote, en comparación con los tratados 

con concentraciones del 0,5% y 0,1%. Resultados similares fueron reportados por Wei et al. (323), Yam et 

al. (324)  y Medghalchi et al. (325), sin efecto rebote significativo después del cese de la atropina al 0,01%. 

Yam et al. (324) demostraron que los niños más pequeños tenían más probabilidades de sufrir un mayor 

efecto rebote que los niños mayores, lo que puede explicarse por la progresión fisiológica más lenta de la 

miopía de los niños mayores. En su estudio a menor concentración de atropina y mayor edad del paciente 

se producía menor efecto rebote. Por cada año de aumento en la edad del sujeto se encontró una 

disminución del efecto rebote 0,08 D en EE y de 0,05 mm en la elongación de AL. Respecto a la 

concentración, aquellos pacientes tratados con atropina al 0,01% tuvieron un efeto rebote 0,20 D menor 

en EE y 0,08 mm menos en LAX en comparación con los pacientes tratados con atropina al 0,05%.  

En los pacientes de entre de 6 y 8 años, una mayor concentración de atropina al 0,05% resultó en un 

mayor rebote del EE en comparación con la atropina al 0,01%, mostrando un efecto dependiente de la 

concentración. Para los grupos de mayor edad de 9 a 11 años y de 12 a 14 años, las magnitudes de rebote 

en cuanto al EE relacionadas con las 3 concentraciones fueron similares. 

En nuestro estudio la edad media del grupo de niños que cesaron el uso de lentes MiSight y sobre los que 

se observó el efecto rebote fue de 13,2 ±1,28 años, lo que podría explicar el menor aumento de la miopía 

en estos niños. Sería por lo tanto conveniente extender el periodo de tratamiento hasta ese umbral de 

edad donde, por cuestiones fisiológicas, la miopía crece más lentamente. También sería recomendable 

realizar estudios del efecto rebote en los grupos de edad de entre 6 y 8 años, donde es más probable 

encontrar dicho efecto y con una muestra más grande y aleatorizada correctamente.  
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6.7.3 Ortoqueratología (ORTO-K) 

Un estudio liderado por Cho (248) con lentes de Orto-K demostró que el crecimiento axial fue más rápido 

en el grupo de tratamiento, formado por niños que habían estado utilizando estas lentes durante 2 años 

y luego interrumpieron su uso durante 7 meses, comparando con el grupo control de pacientes tratados 

con cristales oftálmicos monofocales. Los datos de este estudio son confusos y el efecto sucedió 

principalmente sobre aquellos pacientes que habían tenido menor elongación axial antes de la 

interrupción y, por lo tanto, el incremento más rápido podría ser explicado como una regresión a la media. 

Sin embargo, Zhu et al. (326) no reportaron cambios significativos en el crecimiento axial tras cesar el uso 

de Orto-K durante 12 meses de seguimiento, pero este resultado ha de tomarse con reservas puesto que 

el uso de la lente solo se suspendió durante un mes.  

Tanto el tratamiento con ORTO-K como el de atropina, afectan la anatomía ocular. Por un lado, la 

ortoqueratología ejerce una serie de fuerzas sobre la superficie corneal que tienen como consecuencia su 

aplanamiento, por otro, los colirios de concentraciones más altas de atropina reducen el tono del músculo 

ciliar. Estos dos mecanismos distintos resultan en una disminución inicial del defecto refractivo miópico 

mediante su acción sobre la anatomía ocular.  

Esto podría explicar por qué este tipo de intervenciones son más propicias a provocar efecto rebote una 

vez que cesa el tratamiento, mientras que en el caso de las lentes de contacto hidrofílicas multifocales 

esto no sucedería ya que tienen una acción limitada sobre la anatomía ocular, ya sea a través del 

aplanamiento de la córnea o a través de la disminución del tono ciliar, por lo que estarían libres de 

provocar dicha reducción inicial del error refractivo.  

 

6.7.4 Luz Roja de baja intensidad (LLRL) 

Chen et al. (176) y Xiong et al.(177), encontraron un intenso efecto rebote tras cesar la terapia con LLRL 

en comparación con los otros tratamientos de control de la miopía.  Este efecto rebote puede explicarse 

por el mayor control de la progresión de la miopía reportado en estos estudios. 

 

6.7.5 lentes de contacto blandas (LCH) 

Weng et al. (265) realizaron un estudio, Cross -over con lentes dual focus y EDOF, con niños de entre 7 y 

11 años de un año de duración. Los niños del grupo de estudio llevaban las lentes en uno de los ojos 

durante 6 meses mientras corregían el otro con una lente monofocal, a los 6 meses intercambiaron la 

lente de estudio por la monofocal, lo que permitió comprobar el efecto rebote en el ojo que dejaba de 

usar la lente tratamiento (EDOF o Dual-Focus). 
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Los niños que dejaron de usar la lente EDOF, no sufrieron un incremento de la LAX mayor que los niños 

del grupo control (SV), tratados con lente monofocal, (EDOF= 0,15 ±0,07 Vs SV=0,16 ±0,09). Lo mismo 

sucedió con los niños tratados con Dual-Focus (Dual Focus= 0,14 ±0.08 Vs SV: 0,16 ±0,09) por lo que 

tampoco existió efecto rebote.  

Estos resultados son similares a los de nuestro estudio donde el incremento de LAX en el grupo MiSight-

D fue de 0,22±0,11 frente al grupo control que fue de 0,21 ±0,10. Teniendo en cuenta que nuestro estudio 

fue a un año de seguimiento frente a 6 meses en el caso del trabajo de Weng et al.  Otra diferencia entre 

ambos y que puede influir en los resultados es la diferencia de edad entre los participantes de ambos 

trabajos, siendo de 13 años en nuestro estudio por 11 años en el de Weng.  

Lo mismo sucedió en un estudio realizado por Cheng et al. (327) en el que, tras discontinuar el tratamiento 

con una lente de contacto blanda con aberración esférica positiva, el incremento de longitud axial fue 

similar al del grupo control tras un periodo de 18 meses.  

Chamberlain et al. (328) tampoco encontraron efecto rebote en un último año en el que los niños tratados 

durante 6 años con MiSight cesaron el uso de la lente según presentaron en un póster de la Academia 

Americana de Optometría en 2021.  

Tabla 27. Efecto rebote con los distintos métodos de control. (Tomado de Sánchez Tena et al.) (329) 

Terapia LAX 
(mm) 

EE 
(D) 

Lavado 
(meses) 

Luz Roja de baja Intensidad (n=109) 0,23±0,07 −0,46±0,25 7,5±4,5 

Atropina 

 (n=706) 

0,11±0,06 −0,35±0,15 10,5±2,6 

Lentes DIMS/HAL  

(n=104) 

0,08±0,03 −0,2±0,03 18±12 

Lentes dual focus 

(n=96) 

0,07±0,01 −0,05±0,03 9±3 

ORTO-K 

(n=142) 

-0,018 NR 1 

 

En la tabla 27 podemos ver una comparativa del efecto rebote con los distintos métodos de control de la 

miopía según la revisión sistemática de Sánchez-Tena et al. (329). Los datos mostrados son la diferencia 

entre el cambio de longitud axial y de miopía en equivalente esférico, del grupo de estudio menos el 

cambio en el grupo control. Los datos del grupo de ORTO-K no incluyen los resultados del trabajo de Cho 

et al., ya que en su trabajo no detalla estas diferencias, solo la significación estadística del cambio.  
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Tabla 28. Efecto rebote en tratamientos ópticos. (modificado de Chiu et al.) (330) 

Estudio N Edad 
(años) 

(media± SD) 

Tratamiento 
/Lavado 
(meses) 

Progresión LAX 
estudio 

(media± SD) 

Progresión LAX 
Lavado 

media± SD) 

Efecto 
Rebote 

ORTO-K       

     Swarbrick 13 13,4 ±1,9 6/0,5 -0,04 ±0,18 0,58 ±1,54 Fuerte 

     Li Z, 29 12,3 ±1,7 12/1 0,17 ±0,16 0,72 ±2,04 Fuerte 

     Wang ALS 54 

NALS 52 

9,6 ±1,3 

9,1 ±1,4 
19/1 

0,11 ±0,11 

0,29 ±0,16 

1,20 ±0,60 

0,72 ±0,60 

Fuerte 

Fuerte 

     Zhu 142 9,2 ±1,3 12/1 0,22 ±0,68 0,00 ±8,16 Nulo 

     Cho 15 10-14 24/7 0,17 ±0,46 0,26 ±0,14 Moderado 

     Wei 41 11,0 ±1,9 12/12 0,20 ±0,26 0,23 ±017 Débil 

     Santodomingo 8 10,4 ±0,5 24/60 0,14 ±0,11 0,16 ±0,11 Débil 

LC Blandas 
Multifocales 

      

     Weng 21 10,8 ±1,6 6/6 0,16 ± 0,16 0,28 ± 0,16 Débil 

     Anstice 34 13,4 ±0,9 10/10 0,13± 0,10 0,17 ± 0,11 Nulo 

     Ruiz- Pomeda 18 13,2 ±1,3 24/12 0,15 ± 0,04 0,22 ± 0,11 Nulo 

     Cheng 39 9,7 ±1,1 24/18 0,24 0,19 Nulo 

Cristales Oftálmicos       

     Sankaridurg 50 11,2 ± 1,6 6/6 0,12 ± 0,30 0,34 ± 0,26 Fuerte 

     Lang 
14 

18 

10,2 ± 1,5 

10,3 ± 1,7 

42/30 

18/30 

0,11 ± 0,10 

0,03 ± 0,15 

0,12 ± 0,08 

0,12 ± 0,08 

Débil 

Moderado 

       

 

La tabla 28 muestra un resumen de los distintos trabajos publicados, incluido el nuestro, con relación al 

efecto rebote y la consideración de este en pacientes tratados con medios ópticos. En el trabajo de Wang 

et al. (331) se hizo una distinción entre los pacientes que habían sufrido un acortamiento axial tras un mes 

de tratamiento (ALS) y los que no lo hicieron (NALS). En general podemos ver que el efecto rebote es más 

pronunciado tras cesar la ORTO-K y menor con lentes de contacto blandas, como las de nuestro trabajo. 

En resumen, en nuestro estudio, se encontró que las tasas de elongación axial controladas en función de 

la edad del grupo MiSight-D no fueron significativamente diferentes de las de los niños que continuaron 

usando gafas.  

Estos resultados no son definitivos puesto que los niños del grupo MiSight-D dejaron de usar las lentes de 

tratamiento durante un periodo de un año no siendo posible extrapolar estos resultados a un periodo de 

tiempo más largo y no pudiendo asegurar, qué sucedería en el futuro si dichos niños continuaran 

corrigiendo su miopía con gafas convencionales. Es decir, si la ausencia de efecto rebote podría 

mantenerse en el tiempo.  

Para aclarar estas cuestiones se hace necesaria una investigación futura con un tiempo de seguimiento 

más largo. 

Diecinueve niños del ensayo original declinaron participar en este estudio, por lo que los grupos 

analizados eran más pequeños que en el trabajo inicial, reduciendo la potencia estadística (80%). Aunque 
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el análisis post hoc del tamaño muestral respaldó nuestros resultados sería muy interesante realizar un 

estudio con mayor muestra estadística que confirmara dichos resultados.  

Otra posible limitación de nuestro estudio viene dada por el hecho de que, una vez que los pacientes 

dejaron de recibir las lentes de contacto de tratamiento, ellos mismos seleccionaron la forma de 

compensar su ametropía, por lo que los nuevos grupos incluidos en este análisis no fueron aleatorizados, 

sino que fueron autoseleccionados por los propios pacientes, aumentando la posible aparición de sesgos.  

En este sentido, los resultados que mostramos en este trabajo pueden ser considerados como resultados 

de un estudio piloto. De nuevo, un mayor tamaño de la muestra ayudaría a confirmar o refutar estos 

resultados. 

Por último, al extender el estudio un tercer año, la edad media de nuestros pacientes fue de 13,2 ±1,28 

años, edad en la que la miopía comienza a ralentizarse fisiológicamente. El estudio ATOM 2 (189) mostró 

que el tratamiento con atropina al 0,01% situaba en un riesgo del 60% de padecer un efecto rebote del 

error refractivo en niños de 8 a 10 años, en comparación con el 30% a la edad de 10 a 12 años y el 8% 

después de los 12 años. 
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6.8 Conclusiones 

Una de las dudas que surge habitualmente en torno a los tratamientos para el control de la miopía, hace 

referencia a cuándo cesar dicho tratamiento. Como hemos visto, la miopía parece empezar a estabilizarse 

en torno a los 16 años (posiblemente 15 en el caso de las chicas) (35), por lo que el tratamiento debería 

durar hasta esa edad. En cualquier caso, una vez cesado el tratamiento es conveniente seguir 

monitorizando a los pacientes a fin de descartar un posible efecto rebote de éste.  

Los resultados de este estudio piloto parecen indicar que interrumpir el uso de las lentes de contacto para 

el control de miopía MiSight, durante un periodo 1 año, no conduce a un incremento más rápido en la 

longitud axial o en la progresión de la miopía que en aquellos niños miopes que usan continúan utilizando 

lentes MiSight o aquellos que compensan su ametropía con gafas monofocales. Por lo tanto, no parece 

que exista efecto rebote.  
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7. ESTUDIO 3 

  

CAMBIOS EN EL ESPESOR COROIDEO 

DE NIÑOS TRATADOS CON LENTES DE 

CONTACTO MISIGHT PARA 

CONTROLAR LA MIOPÍA 
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7. CAMBIOS EN EL ESPESOR COROIDEO DE NIÑOS TRATADOS CON 
LENTES DE CONTACTO MISIGHT PARA CONTROLAR LA MIOPÍA 

 
7.1 Resumen 

Propósito: El espesor coroideo ha sido señalado como un importante biomarcador del posible desarrollo 

de la miopía.  Este estudio examinó el efecto de las lentes de contacto MiSight (LC) sobre dicho espesor 

coroideo en niños miopes y analizó las diferencias existentes entre aquellos pacientes que respondieron 

y los que no respondieron al tratamiento con este tipo de lentes diseñadas para el control de la miopía 

en niños.  

Palabras Clave: lentes de contacto, MiSight, espesor coroideo, miopía, niños.  

 

Material y métodos: Comenzaron el estudio un total de 74 niños de entre 8 y 12 años que fueron 

asignados de forma aleatoria al grupo de estudio adaptado con las lentes MiSight (41 sujetos) o al grupo 

control adaptado con gafas monofocales (33 sujetos). El espesor coroideo subfoveal y a una distancia de 

1 y 3 mm de diámetro respecto a la fóvea, tanto a temporal como a nasal, se midió, mediante OCT al 

inicio, a uno y a dos años de tratamiento. Se evaluaron las diferencias en todos los parámetros de grosor 

coroideo en cada grupo a lo largo del tiempo. Los pacientes del grupo MiSight se clasificaron en función 

de un rango específico de cambios en la longitud axial al final del segundo año de tratamiento como 

"respondedores" (cambio de AL < 0,11 mm/año) y "no respondedores", y se analizó el espesor coroideo 

de ambos grupos.  

 

Resultados: No se encontraron diferencias significativas en el cambio del espesor coroideo a lo largo del 

tiempo entre el grupo MiSight y el grupo control.  En cambio, se produjo un aumento del espesor coroideo 

subfoveal y nasal en el grupo de pacientes respondedores durante el primer año de tratamiento. Dicho 

efecto no se mantuvo en el segundo año.  

 

Conclusión: El grosor de la coroides podría funcionar como biomarcador de la efectividad de la lente de 

contacto MiSight en el tratamiento de la miopía. 
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7.2 Abstract 

Purpose: The choroidal thickness has been pointed out as an important biomarker for the possible 

development of myopia. This study examined the effect of MiSight contact lenses (LC) on choroidal 

thickness in myopic children and analyzed the differences between patients who responded and those 

who did not respond to the treatment with this type of lenses designed for the control of myopia in 

children. 

Keywords: contact lenses, MiSight, choroidal thickness, myopia, children. 

 

Materials and Methods: A total of 74 children aged between 8 and 12 years were enrolled in the study. 

They were randomly assigned to either the study group, fitted with MiSight lenses (41 subjects), or the 

control group, fitted with monofocal glasses (33 subjects). Choroidal thickness, subfoveal and at distances 

of 1 and 3 mm from the fovea in both temporal and nasal directions, was measured using optical 

coherence tomography (OCT) at the beginning, one year, and two years into the treatment. Differences 

in all choroidal thickness parameters were evaluated in each group over time. 

Patients in the MiSight group were categorized based on a specific range of changes in axial length at the 

end of the second year of treatment as "responders" (change in AL < 0.11 mm/year) and "non-

responders." The choroidal thickness of both groups was analyzed. 

 

Results: No significant differences were found in the change of choroidal thickness over time between the 

MiSight group and the control group. However, there was an increase in subfoveal and nasal choroidal 

thickness in the group of responding patients during the first year of treatment. This effect did not persist 

into the second year. 

 

Conclusion: Choroidal thickness may serve as a biomarker for the effectiveness of MiSight contact lenses 

in the treatment of myopia. 
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7.3 Hipótesis 
 

 

H0 (Hipótesis nula): la lente de contacto MiSight® no produce un cambio en el espesor coroideo en un 

grupo de niños de entre 8 y 12 años con miopía de aparición infantil no patológica.   

 

Hi (Hipótesis alternativa): la lente de contacto MiSight® produce cambios en el espesor coroideo en un 

grupo de niños de entre 8 y 12 años con miopía de aparición infantil no patológica.   
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7.4 Introducción 

7.4.1 Coroides 

La coroides es una capa altamente vascularizada que pertenece a la túnica media o tracto uveal y que se 

extiende desde el nervio óptico hasta la ora serrata, continuándose en su parte más anterior con el cuerpo 

ciliar y la raíz del iris.  

Situada entre la retina y la esclera, la coroides tiene una gran importancia en el mantenimiento de la 

fisiología ocular (332). Mediante difusión, se encarga del aporte de oxígeno a estructuras vitales para el 

sistema visual, como son el epitelio pigmentado de la retina y la capa de fotorreceptores a través de la 

coriocapilaris, una intrincada malla de capilares fenestrados situados inmediatamente por debajo de la 

membrana de Bruch (333).  

 

7.4.1.1 Histología 

La coroides presenta un espesor de unas 200 micras en el nacimiento y este espesor decrece conforme 

avanza la edad (334). 

Histológicamente, presenta 5 capas: la membrana de Bruch (en contacto con la retina), la coriocapilaris, 

las dos capas de vasos (de Haller y Staller) y la supracoroides (335). 

La coriocapilaris está compuesta por una densa malla de capilares se encuentra unida a una estructura 

fibrosa compuesta por colágeno, la membrana de Bruch que supone la membrana basal de la 

coriocapilaris. Los capilares provienen de las arteriolas conformando la capa de Staller. Están fenestrados 

y son altamente permeables al paso de proteínas, siendo este proceso esencial para el intercambio de 

fluidos entre la coroides y la retina (336). 

La capa vascular está constituida por la parte más externa de los grandes vasos de la capa de Haller y las 

venas, arterias y arteriolas que nutren la red capilar de la parte más interna de la capa de Staller.  

El estroma está compuesto por colágeno, fibras elásticas, fibroblastos y gran cantidad de melanocitos 

fundamentalmente, además de linfocitos y macrófagos (336).  

La supracoroides es una zona de transición entre la coroides y la esclera compuesta por elementos de 

ambas, fibroblastos, fibras colágenas y melanocitos.   

La lámina fusca es la capa más externa de la supracoroides y está compuesta por varias capas de 

fibroblastos y melanocitos planos encargados de sinterizar la matriz extracelular (336).  
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7.4.1.2 Flujo sanguíneo coroideo 

La coroides es la responsable principal del aporte sanguíneo y nutrición de la retina. La retina y 

particularmente la capa de fotorreceptores presentan una importante actividad metabólica (el 90% del 

oxígeno que llega a la retina es consumido por los fotorreceptores), que se incrementa en condiciones de 

oscuridad. En estas condiciones el 90% del flujo de oxígeno proviene de la coroides (337).  

Este transporte de oxígeno requiere de un alto nivel de presión sanguínea, siendo esta presión la más alta 

en cualquier tejido del cuerpo, 10 veces más alta que en el cerebro (338).  

 

7.4.1.3 Características particulares de la coroides 

La presencia de neuronas coroideas intrínsecas y células musculares de carácter avascular en la coroides 

fue descrita ya por Mueller (339) en 1859.  El ser humano presenta unas 2.000 neuronas por ojo, 

distribuidas sobre todo en la región central y temporal que reciben inervación por vía simpática y 

parasimpática. Se desconoce su función, pero debido a que han sido encontradas próximas al músculo 

liso que abarca el estroma y la supracoroides, se piensa que podrían inervar dicho músculo y ser de algún 

modo responsables del cambio en el espesor coroideo como respuesta al desenfoque retiniano (340).  

Wallman et al. (106) encontraron las mismas células en el estroma coroideo de aves, asignándolas un 

papel destacado en estos cambios.  

 
Las fibras del músculo liso avascular coroideas están más densamente concentradas en un área que se 

extiende desde el margen temporal del nervio óptico, bajo la fóvea hasta la retina temporal (341). La 

contracción de este músculo podría servir para mantener la fóvea centrada durante el movimiento de 

acomodación (342). 

 

7.4.1.4 Modulación del espesor coroideo 

Cómo ha sido descrito, el espesor coroideo no es constante, sino que puede sufrir modificaciones e incluso 

ser alterado por distintos factores. De por sí la coroides sufre variaciones en su espesor a lo largo del día, 

presentando su máximo espesor cerca de la media noche y su máximo adelgazamiento al mediodía, 

siguiendo el ritmo circadiano y con variaciones de hasta 40 micras de espesor (343). Estos cambios son 

contrarios a los sufridos por la longitud axial.  

Además de estos cambios fisiológicos, Wallman et al. (106) demostraron en su estudio de 1995 que la 

coroides puede variar su espesor en pollos, como respuesta a un determinado desenfoque, aumentando 

su espesor como respuesta a un desenfoque miópico o adelgazándose ante un desenfoque 

hipermetrópico. Esta respuesta es muy rápida en el tiempo pudiendo observarse cambios de hasta 100 
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micras tras sólo unas horas de desenfoque (344) y local, de manera que, si solo una parte de la retina es 

expuesta al desenfoque, solo esa parte sufrirá los cambios anteriormente descritos (106). 

Estos cambios en el espesor coroideo se piensan que son producidos por una redistribución de fluidos en 

el espacio lacunar.  

Las hipótesis que se barajan son: aumento del espesor como respuesta al incremento en la síntesis de 

proteoglicanos que llevarían agua a la coroides por cambios en la tonicidad (106), un aumento en el 

tamaño o número de las fenestraciones de la coriocapilaris (345), entrada de líquido de drenaje de la 

cámara anterior a la coroides (106) o modificación del transporte de fluido a través del epitelio 

pigmentario de la retina (346). 

 

7.4.1.5 Coroides y emetropización 

El proceso de emetropización hace referencia a los cambios que se producen en el sistema óptico del ojo 

a fin de ajustarse al crecimiento del globo ocular desde la niñez a la adolescencia. Cuando estos cambios 

no son coordinados, aparecen los distintos defectos refractivos (miopía e hipermetropía). Entender los 

mecanismos inherentes al proceso de emetropización nos puede ayudar a desarrollar mecanismos para 

prevenir la miopía.  

Diversos trabajos en animales (105,347,348) han mostrado la existencia de una modulación visual del 

crecimiento de globo ocular dirigida por el desenfoque de la imagen en retina producido por lentes 

oftálmicas.  

Aquellos ojos tratados con lentes positivas sufrían un desenfoque miópico (por delante de la retina) y 

crecían en menor proporción, volviéndose hipermétropes mientras que los ojos tratados con lentes 

negativas sufrían un desenfoque hipermetrópico (por detrás de la retina) volviéndose miopes. Al retirar 

las lentes los ojos producían una respuesta compensatoria en la dirección opuesta acercándose a la 

emetropización (105).  

En pollos, se ha podido demostrar que los cambios se producían tanto a nivel de tamaño del globo ocular 

como de espesor coroideo (105). 

Read et al.  (349) demostraron que el efecto era reproducible en humanos.  Añadiendo lentes positivas 

de +3,00 D observaron que la longitud axial, en adultos jóvenes, disminuía en -13 µm mientras que el 

espesor coroideo aumentaba en aproximadamente +12 µm, por el contrario, las lentes de -3,00 

provocaban un incremento de la longitud axial de +8 µm y un adelgazamiento de la coroides de -3 µm.  

Colocar una lente difusora (Bangerter de densidad 0,2) también producía un efecto sobre la longitud axial 

que se veía incrementada en 6 µm, mientras que el espesor coroideo disminuía en -6 µm. 
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Asumiendo que la esclera no modifica su forma como respuesta a la borrosidad, podemos inferir que es 

la coroides la que, a través de los cambios en su espesor la que “guía” los cambios en la longitud axial de 

modo que un engrosamiento coroideo, empuja al epitelio pigmentado de la retina hacia adelante 

buscando eliminar el desenfoque miópico en lo que se conoce como acomodación coroidea. Esta 

respuesta se produce de forma casi inmediata.  

Chiang et al. (350) observaron con OCT en adultos jóvenes, que tras solo 60 minutos de desenfoque 

inducido por lentes de ±2,00 la coroides aumentaba o disminuía su espesor en el rango de 15-20 µm. 

Estos cambios tan rápidos nos llevan a pensar que la coroides juega un papel esencial en la modificación 

del tamaño del globo ocular como respuesta a los cambios de desenfoque experimentados en retina, la 

señal se origina en la retina a través del desenfoque, pero debe atravesar la coroides para llegar a la 

esclera (no inervada).  

Como hemos dicho, la coroides modifica su tamaño empujando a la retina para disminuir el desenfoque, 

pero la magnitud del movimiento inducido (del orden de 20 micras en humanos) no es suficiente para 

eliminar dicho desenfoque (del orden de 0,05 D), lo que sugiere que la coroides actúa más bien como un 

marcador biológico para el estímulo de crecimiento cuando se afina o para detener dicho crecimiento 

cuando se engrosa (336). 

Las vías en las que la coroides puede influir en el crecimiento del globo ocular son: 

- Producción de factores de crecimiento como respuesta a las señales enviadas por el epitelio 

pigmentario de la retina que puedan estimular o inhibir el crecimiento del globo ocular. 

- Modificación de la señal que llega a la esclera, a través de cambios en el espesor coroideo. 

- Modificación del área de la esclera, y por ende del globo ocular, inducida por cambios en el 

área de la coroides 

 

7.4.1.6 Cambios coroideos inducidos por la acomodación.  

 

Durante el proceso acomodativo se produce un adelgazamiento coroideo que puede ser debido a fuerzas 

mecánicas centrípetas asociadas a la acción del músculo ciliar, cambios ópticos guiados por el aumento 

de la aberración esférica negativa y/o por el retraso acomodativo (LAG) que llevan a un desenfoque 

hipermetrópico en retina (332).  

 

Woodman et al. (351) midieron el cambio inducido en la longitud axial y el espesor coroideo subfoveal 

tras realizar un esfuerzo acomodativo de 4,00 D. Para ello usaron reflectometría de baja coherencia 

mediante el biómetro óptico Lenstar (Haag-Streit AG,Koeniz, Suiza).  
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Durante el proceso de acomodación se producía una elongación axial del globo ocular y un 

adelgazamiento coroideo de unas -8 µm que cesaba rápidamente tras el esfuerzo acomodativo, mientras 

que la elongación axial tardaba unos minutos en desaparecer. Estos cambios eran mayores en el grupo 

de pacientes miopes, en los que la elongación era ligeramente mayor y sobre todo tardaba más en revertir 

y el adelgazamiento coroideo era más marcado con diferencias estadísticamente significativas.  

 

En un estudio posterior de Woodman et al. (342) , mediante OCT, observaron que el esfuerzo 

acomodativo inducido por una lente de -6,00 D producía adelgazamiento coroideo, pero este 

adelgazamiento no era constante a lo largo de toda el área parafoveal, siendo más acusado en las zonas 

temporal, inferior e infero-temporal. Este adelgazamiento selectivo puede ser producto del movimiento 

hacia delante de la coroides y la retina para conseguir mantener una imagen nítida y estable.  

 

7.4.1.7 Cambios coroideos en el ojo miope 

Como hemos visto y ha sido demostrado mediante modelos animales, la coroides juega un papel 

fundamental en los mecanismos de control del crecimiento del globo ocular y en el desarrollo de defectos 

refractivos.  

Diversos estudios han demostrado la relación entre miopía y adelgazamiento coroideo y entre la magnitud 

del defecto refractivo miópico (en equivalente esférico y longitud axial) y la cantidad de adelgazamiento 

de la coroides (284). Estos resultados también aparecen en estudios realizados con población pediátrica, 

apareciendo una relación directa entre el adelgazamiento coroideo y el aumento de la miopía (352–354).  

El adelgazamiento coroideo es mayor en el área foveal (354), existiendo asimetría nasal-temporal en los 

niños miopes frente a los niños emétropes, de manera que aparece un menor adelgazamiento temporal 

en niños miopes frente al adelgazamiento nasal.  

Lee at al. (355) demostraron que, en niños miopes, la zona temporal parafoveal muestra un 

engrosamiento frente a la fóvea central y este mayor engrosamiento está relacionado con una mayor 

longitud axial y con mayor magnitud de miopía.  

Todos estos estudios parecen sugerir que el adelgazamiento coroideo (o el no engrosamiento) durante la 

niñez supone un biomarcador o indicador del desarrollo o progresión de la miopía, de manera que 

aquellos ojos que crecen más rápido sufrirán este adelgazamiento de la coroides y los ojos que crecen de 

forma más lenta sufrirán un ligero engrosamiento. 
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7.4.2 Tomografía de coherencia óptica (OCT) 

Los métodos tradicionales de observación del polo posterior en vivo no son eficaces a la hora de visualizar 

la coroides debido a la absorción luminosa que se produce en la retina a nivel del epitelio pigmentado. 

Por su parte los métodos ultrasonográficos (Scan A y B) a pesar de llegar hasta la coroides proporcionan 

una resolución muy baja limitando la información que nos proporcionan.  

La Tomografía de coherencia óptica (OCT) es una técnica iniciada en los años 80 e introducida en la década 

de los 90. Está basada en la interferometría láser y nos permite obtener imágenes transversales de alta 

resolución de los tejidos mediante el empleo de luz del rango del infrarrojo (332).   

 

7.4.2.1 Funcionamiento de la OCT  

La técnica de OCT está basada en los principios del interferómetro de Michelson. Este instrumento está 

compuesto por un haz de luz, un divisor de haz y dos espejos.  

En la figura 43 podemos ver un esquema del funcionamiento del interferómetro de Michelson 

 

 

Figura 43 . Esquema del interferómetro de Michelson. Tomada de Felipecock - Trabajo propio, CC BY-SA 4.0, 

https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=51412597 
 

 

 

 

 

https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=51412597
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En la OCT la fuente de luz es un diodo superluminescente o láser de pulso corto que emite un haz de luz 

de baja coherencia en el rango de los infrarrojos (820 nm a 830 nm) con un ancho de banda de 20-30nm. 

Al alcanzar el divisor este haz se divide a su vez en dos, uno que va al espejo de referencia (haz de 

referencia) y otro que incide sobre la estructura a observar (haz de medida) que funciona como un 

segundo espejo. Estos haces son de nuevo reflejados e interaccionan uno con el otro creando una serie 

de interferencias, por último, los patrones de interferencia son recogidos por un detector e interpretados 

por un sistema informático.  

La interferencia puede ser constructiva resultando en un incremento en la intensidad de la luz, cuando 

ambas ondas están en fase o destructiva si están desfasadas una respecto de la otra, disminuyendo la 

intensidad resultante o incluso cancelándola si están desfasadas.  

El instrumento compara el retraso y la intensidad de la luz reflejada por la estructura a medir con la luz 

reflejada por el espejo de un modo similar al funcionamiento de los aparatos de ultrasonido 

proporcionando un registro axial. A partir de múltiples registros axiales podemos construir un corte 

transversal y a partir de la combinación de estos un cubo tridimensional.  

Debido a que la luz empleada es de baja coherencia, la interferencia se produce con distancias de 

micrómetros logrando una resolución de 10 µm, llegando en los aparatos de alta resolución hasta los 2-3 

µm.   

 

La intensidad de la señal dependerá de las características ópticas de los tejidos de forma que cada una de 

las capas de la retina presentará características propias y por tanto distinta reflectividad. El instrumento, 

asignará una escala de colores (o grises) en función de la reflectividad captada lo que permitirá interpretar 

la imagen adquirida, así en el ojo encontraremos (356) : 

 

- Alta Reflectividad: aparecerá presentada en colores blanco intenso (en escala de grises) o 

color rojo. Es el caso de la capa de fibras nerviosas, los extremos de los fotorreceptores, el 

epitelio pigmentario, la coriocapilaris y los grandes vasos 

- Reflectividad media: representada en colores grises o verdes y amarillos, se corresponde con 

las capas plexiformes, externa e interna y la capa limitante interna. 

- Baja reflectividad: aparecerá en color gris oscuro o azules como en las capas nuclear interna 

y externa y en la capa de células ganglionares. 

- Nula reflectividad: característica de la cavidad vítrea o de zonas con contenido seroso o 

edema 
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Figura 44 . Segmentación de las distintas capas de la retina y coroides con OCT. Fuente propia.  

 

 

7.4.2.2 Tipos de OCT 

 

OCT de dominio temporal (Time Domain- TD-OCT)  

 

Fueron los primeros aparatos comercializados, este tipo de OCT proporciona cortes transversales a partir 

de las imágenes axiales conseguidas mediante el desplazamiento del espejo de referencia. De este tipo 

tenemos las OCT tipo Stratus, de Zeiss. Estos instrumentos están dejando de usarse debido a la lentitud 

en la toma de imágenes y la baja resolución de dichas imágenes.  

La pérdida de calidad se debe a que, para mantener una buena relación señal-ruido (SNR) el aparato tiene 

que disminuir la ratio del A-scan o su rango de penetración en los tejidos, condiciones fundamentales 

para este tipo de instrumentos (357). 

 

 

OCT de dominio espectral (Spectral Domain- SD-OCT)  

A pesar de ser inventada al mismo tiempo que la TD-OCT fue descartada en un primer momento hasta la 

aparición del estudio experimental de 2002 de Wojtkowski et al. que demostró una mayor sensibilidad y 

penetración en el tejido (358). 

Estos aparatos emplean un diodo superluminescente como fuente emisora de luz, el espejo de referencia 

permanece fijo y el detector de las imágenes es reemplazado por un espectrómetro, las imágenes son 

obtenidas a través de la transformación de Fourier. Estos aparatos pueden obtener señales de varias 

interfases de forma simultánea, aumentando la velocidad de adquisición.  
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Swept-source OCT (SS-OCT) 

Este tipo de OCT emplea una fuente de luz de mayor longitud de onda (en el orden de los 1050nm) y 

ajustable en el tiempo. La mayor longitud de onda se traduce en una mayor penetración y el ajuste de 

esta, en mayor velocidad de adquisición. Además, utiliza un fotodetector en lugar de una cámara para la 

adquisición de las imágenes, consiguiendo resoluciones del orden de 1 µ.  

Diversos estudios han demostrado que este tipo de OCT permite medir el espesor coroideo con alta 

fiabilidad (359,360). 

 

Enhanced Depth imaging (EDI) 

Introducido en 2008 por Spaide et al. (361) permite una mayor penetración en el tejido y la visualización 

de la coroides. En este método el aparato se sitúa más próximo al ojo del paciente para llevar el foco 

óptimo hacia zonas más profundas. Uno de los inconvenientes que encuentra este método es la dispersión 

de la luz al atravesar los tejidos oculares que se traduce en una pérdida de calidad de la imagen resultante, 

para ello el aparato realiza varios scans sobre el área a evaluar mostrando una imagen resultante del 

promedio de dichos scans.  

Este método se ha mostrado fiable a la hora de mostrar la coroides en ojos sanos (284) y comparable a 

las medidas realizadas con SS-OCT (359). 

 

7.4.3 Coroides y OCT 

Como hemos visto la tecnología OCT es capaz de proporcionar imágenes en alta resolución de retina y 

coroides. Estas imágenes han servido para realizar mediciones del espesor de la capa coroidea en diversos 

estudios.  

Podemos definir el espesor coroideo como la distancia existente entre el epitelio pigmentario de la retina 

(EPR) y la superficie de la interfase coroido-escleral. Esta interfase es la frontera entre la zona 

hiporreflectiva de grandes vasos de la coroides y la zona hiperreflectiva de la esclera (362). 

En la figura 45 podemos ver una imagen OCT donde se aprecia el espacio coroideo entre la membrana de 

Bruch y la esclerótica 
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Figura 45. Imagen OCT donde se puede apreciar el espacio coroideo entre el epitelio pigmentado de la retina-

membrana de Bruch y la capa altamente reflectiva de la esclerótica 

 

Una de los incovenientes que encontramos a la hora de medir el espesor de la coroides es que la mayor 

parte de aparatos del mercado no presentan segmentación de esta capa, teniendo que realizarse de 

forma manual, si bien, en los últimos tiempos están apareciendo distintos algoritmos de medida 

automática que han mostrado alta correlación con las medidas manuales (363,364).  

La coroides en pacientes normales presenta un espesor subfoveal de entre 203 y 305 µm, este espesor va 

disminuyendo con la edad (284,365,366). Suele ser más grueso en mujeres (284) pero no existe diferencia 

significativa entre distintas etnias (367). En el caso de niños y adolescentes este espesor es de entre 245 

y 361 µm mostrando variaciones similares a las de los adultos (339,352,353). 

El espesor es máximo en el área subfoveal disminuyendo conforme nos alejamos de la misma y siendo 

este adelgazamiento máximo en la zona nasal más próxima al nervio óptico(365,366,368) 

El espesor coroideo tiende a incrementarse desde la infancia hasta la adolescencia, alcanzando un 

máximo en la juventud para posteriormente comenzar a disminuir con la edad.  

Diversos estudios en niños emétropes han demostrado un aumento del espesor coroideo durante la 

infancia (369), estos resultados contrastan con los estudios realizados sobre niños miopes en los que se 

ha evidenciado una disminución del espesor coroideo con la edad (370,371) lo que muestra la 

interrelación entre la miopía y el espesor coroideo en la edad infantil.   

La coroides no mantiene su espesor constante a lo largo del día, se ve afectada por los cambios del ritmo 

circadiano, siendo más gruesa durante la noche y más delgada durante el día y alcanzando el mínimo 

espesor a medio día, aproximadamente. Estos cambios pueden ser de entre 20 y 60 micras y se creen 

inducidos por cambios en la capa de Sattler (372). 
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7.5 Material y Métodos 

Este trabajo forma parte del proyecto MASS consistente en un ensayo clínico aleatorizado y controlado a 

2 años, que incluyó 79 niños de entre 8 y 12 años con miopía de entre -0,75 D a -4,00 D. y astigmatismo 

menor de -1,00 D 

Los niños fueron divididos de forma aleatoria entre el grupo control corregidos con gafas monofocales 

(SV) o el grupo de estudio, tratado con lentes de contacto MiSight (LC). Tras dos años de seguimiento el 

grupo LC experimentó un menor aumento de la miopía (39,32%) y de la longitud axial (LAX) (36,04%) 

comparado con el grupo control.  

Los procedimientos llevados a cabo están explicados en el apartado 5, Material y métodos generales y 

también pueden ser consultados en publicaciones anteriores (145), pero como resumen:   

El estudio fue aprobado por el CEI-R (Comité Regional de Ética en Investigación de la Comunidad de 

Madrid, España) siguiendo los preceptos de la Declaración de Helsinki. Se solicitó una prórroga del primer 

dictamen para poder continuar con el último año del estudio.  

Tras recibir una explicación sobre el propósito y posibles resultados del estudio de una forma que fuera 

comprensible para los niños, se obtuvo un nuevo consentimiento informado de todos los participantes 

individuales involucrados en el mismo. El consentimiento fue firmado personalmente por los niños 

mayores de 12 años o por su padres o tutores en el caso de que fueran menores de 12 años.  

Una vez obtenidas las mediciones, los sujetos del grupo de estudio, MiSight, se dividieron en dos 

subgrupos: respondedores (R) y no respondedores (NR) en el primer y segundo año de tratamiento.  

Para evaluar la respuesta al tratamiento consideramos el punto de corte de crecimiento de la longitud 

axial cada año de uso de lentes de contacto en menos de 0,11 mm.   

- Respondedores: Se definió como "Respondedores" (R) a aquellos sujetos con una elongación 

axial de menos de 0,11 mm el primer año y 0,22 mm después de dos años de seguimiento.  

 

- No Respondedores: se definió como “no respondedores” (NR) como aquellos sujetos con una 

elongación axial de 0,11 mm o más el primer año y 0,22 mm o más después de dos años de 

seguimiento.  

El valor de 0,22 mm fue elegido en consonancia con el estudio MASS (145) en el que se utilizó este valor 

para calcular el tamaño de la muestra. Esto nos llevó a considerar este cambio de longitud axial durante 

dos años de seguimiento como punto de corte para dividir los sujetos del grupo estudio entre ambas 

categorías.  
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7.5.1 Medidas con OCT  

Se obtuvieron imágenes de alta calidad mediante tomografía de coherencia óptica (OCT) a través del 

tomógrafo de dominio espectral SD-OCT spectralis de Heidelberg Engineering.  Este tipo de OCT permite 

obtener imágenes de modo más rápido, puesto que no precisa del espejo de referencia que si necesitan 

los instrumentos Time- Domain.  

A través de un láser de diodo de longitud de onda de 870 nm, se obtienen imágenes tridimensionales con 

una resolución axial de 3.9 micras y transversal de 14 micras y una velocidad de 40.000 scans por segundo.  

Para conseguir imágenes adecuadas de la coroides y con la máxima definición, se empleó el modo EDI 

(Enhanced Depth Imagine) que permite conseguir imágenes más nítidas a mayor profundidad.  

El método EDI realiza un promedio de 100 B-scans para mitigar la dispersión de luz que se produce al 

atravesar el haz láser los distintos tejidos. Diversos estudios han demostrado que el método EDI de 

adquisición de imágenes es altamente eficaz y repetible en ojos normales (285). Los escáneres obtenidos 

se procesan mediante un software que elimina el ruido y mejora la resolución.  

Tras quitar las lentes de contacto, un único observador experimentado, para evitar la posible variabilidad 

entre examinadores, tomó 3 imágenes consecutivas de cada ojo, en la misma franja horaria (entre las 

16:00 y 19:00) para evitar las fluctuaciones fisiológicas del espesor coroideo. 

Se ha demostrado que el espesor coroideo subfoveal se ve afectado por diversos factores como la edad, 

la raza, el género, la longitud axial, la presión intraocular y la presión sanguínea sistólica (332) y que la 

coroides puede variar su espesor a lo largo del día en más de 40 µ simplemente siguiendo el ritmo 

circadiano, por lo que se puso especial atención en realizar las medidas dentro del mismo horario para 

evitar este factor de confusión.  

El OCT spectralis incorpora un software de segmentación automática de las 10 capas de la retina que 

incluye el espesor retiniano total, la capa de fibras nerviosas, de células ganglionares, plexiforme y nuclear 

internas, plexiforme y nuclear externas, el epitelio pigmentado de la retina y la capa de fotorreceptores. 

Este software permite mostrar todas las capas o seleccionar una o más capas.  

El espesor coroideo fue definido como la distancia entre el límite exterior del epitelio pigmentario de la 

retina (EPR) y la interfase esclero-coroidea. Esta interfase es la unión entre los grandes vasos 

hiporreflectivos de la coroides y la esclera hiperreflectiva (373).  

Para la obtención de imágenes se empleó el protocolo de una línea horizontal de máxima definición 

centrada sobre la fóvea. Las imágenes obtenidas fueron revisadas, descartándose aquellas con baja 

calidad o centrado.  
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Una vez seleccionada la tomografía de mayor calidad, el investigador mantenía las líneas 

correspondientes a la membrana de Bruch y la capa limitante Interna. Esta última línea era utilizada para 

ser desplazada punto a punto y manualmente definir la interfase esclero-coroidea. Posteriormente se 

utilizaba el calibre aportado por el instrumento para realizar las medidas. Dichas medidas se realizaron 

subfoveales y a 0,5 (1mm de diámetro) y 1,5 (3 mm de diámetro) a nasal y temporal de la fóvea.  

 

En la figura 46 se pueden observar las líneas que delimitan la capa de la membrana limitante interna (MLI) 

y la capa más interna de la coroides, la membrana de Bruch (MB): 

 

 

Figura 46. OCT mostrando segmentación de la limitante interna y la membrana de Bruch.  

 

  

Una vez definidas estas capas, se utilizaba el programa de edición que el propio aparato aporta para 

desplazar, punto a punto la línea correspondiente a la MLI y delinear el límite más externo, adyacente a 

la esclera de la coroides: 

 

Las figuras 47-49 muestran el proceso de determinación del límite coroideo, modificando la posición de 

la línea que define la membrana limitante interna, punto a punto para marcar el límite de la coroides: 

 

 

 

Figura 47. Selección de la línea que delimita la membrana limitante interna sobre una imagen de OCT. 
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Figura 48. Desplazamiento manual de los puntos que componen la línea que delimita la membrana limitante interna 
para definir el extremo externo coroideo sobre la imagen de OCT. 

 

En la figura 49 podemos ver cómo desplazando los puntos de la MLI, previamente definidos por el 

sóftware de la OCT Heidelberg, se puede delimitar el contorno de la capa más externa de la coroides, justo 

en el límite con la esclerótica.  

 

 

 

Figura 49. Determinación manual del límite más externo de la coroides sobre la imagen OCT.  

 

Una vez determinado el límite externo de la coroides, se realizaron medidas subfoveales y a uno y tres 

milímetros de diámetro a nasal y temporal de la fóvea utilizando el calibre que incorpora el software del 

aparato.  

Las figuras 50-54 muestran las medidas realizadas sobre el OI de un paciente tanto subfoveales como a 

nasal y temporal. El uso del calibre reduce las posibilidades de error de introducir una medida manual 

sobre las líneas previamente definidas.  
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Figura 50. Medida del espesor coroideo subfoveal empleando el calibre que aporta la OCT Heidelberg  

 
 
 

Figura 51. Medida del espesor coroideo a 0,5 mm de distancia temporal de la fóvea (1 mm. de diámetro) 
 

 

 

 

 

 

 



 

197  

 

 

Figura 52. Medida del espesor coroideo a 1,0 mm de distancia temporal de la fóvea (2 mm. de diámetro). 

 

 

 

 

Figura 53. Medida del espesor coroideo a 0,5 mm de distancia nasal de la fóvea (1 mm. de diámetro) 
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Figura 54. Medida del espesor coroideo a 1,5 mm de distancia nasal de la fóvea (3 mm. de diámetro). 

 

 

7.5.2 Análisis estadístico: 

Para llevar a cabo el análisis estadístico, se incluyeron datos de la medida del espesor coroideo de los 

niños del grupo de estudio y del grupo control. Solo se tuvieron en cuenta los datos pertenecientes al ojo 

dominante de cada paciente para evitar el factor de confusión de usar datos no independientes de ambos 

ojos. 

El análisis estadístico se realizó mediante el paquete informático SPSS para Windows (IBM C., Armonk, 

NY, United States).  

Se realizó un análisis descriptivo que incluía el valor promedio y la desviación estándar, estableciéndose 

el nivel de significancia estadística en el 5%. 

Se comparó la distribución normal entre el grupo de estudio y el grupo control mediante el estadístico 

ANOVA.  

Un análisis post hoc del tamaño de la muestra necesaria para llevar a cabo el estudio, tomando una 

potencia estadística de 0,90 y asumiendo una desviación estándar del cambio de la longitud axial en 0,10 

mm en dos años determinó en 8 el número de pacientes por grupo necesarios para detectar una variación 

en la longitud axial igual a 0,22mm (p=0,05).  
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Se registró el cambio en espesor coroideo subfoveal y a 1 y 3 mm de diámetro nasal y temporal 

comparando los datos obtenidos durante el primer año de seguimiento y la visita inicial y entre el segundo 

y el primer año de seguimiento. 

Los valores positivos indicarían un incremento en el espesor coroideo, mientras que los valores negativos 

indicarían un adelgazamiento. 

Todas las medidas se realizaron en el grupo de estudio (MiSight CLs), en el grupo de control (SV gafas) y 

en los grupos de respondedores y no respondedores. 

Para facilitar el análisis estadístico se crearon 10 nuevas variables definidas como: 

 

- Inc_foveal1: diferencia entre el espesor subfoveal de la visita inicial y el espesor subfoveal en la 

visita del primer año.  

- Inc_foveal2: diferencia entre el espesor subfoveal de la visita del primer año y el espesor 

subfoveal en la visita del segundo año. 

- Inc1_nasal1:  diferencia entre el espesor nasal a 1 mm de la fóvea de la visita inicial y el espesor 

nasal a 1 mm en la visita del primer año.  

- Inc2_nasal1:  diferencia entre el espesor nasal a 1 mm de la fóvea de la visita del primer año y el 

espesor nasal a 1 mm en la visita del segundo año.  

- Inc1_nasal3:  diferencia entre el espesor nasal a 3 mm de la fóvea de la visita inicial y el espesor 

nasal a 3 mm en la visita del primer año.  

- Inc2_nasal3:  diferencia entre el espesor nasal a 3 mm de la fóvea de la visita del primer año y el 

espesor nasal a 3 mm en la visita del segundo año.  

- Inc1_temporal1:  diferencia entre el espesor temporal a 1 mm de la fóvea de la visita inicial y el 

espesor temporal a 1 mm en la visita del primer año.  

- Inc2_temporal1:  diferencia entre el espesor temporal a 1 mm de la fóvea de la visita del primer 

año y el espesor temporal a 1 mm en la visita del segundo año.  

- Inc1_temporal3:  diferencia entre el espesor temporal a 3 mm de la fóvea de la visita inicial y el 

espesor temporal a 3 mm en la visita del primer año.  

- Inc2_temporal3:  diferencia entre el espesor temporal a 3 mm de la fóvea de la visita del primer 

año y el espesor temporal a 3 mm en la visita del segundo año.  
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Estas variables analizaban la diferencia en el espesor coroideo subfoveal, a 1 y 3 mm de la fóvea entre el 

primer año de seguimiento y la visita inicial (ojos aún no tratados) y también el cambio del espesor 

coroideo subfoveal y a 1 y 3 mm de la fóvea entre el segundo y primer año de seguimiento.  

 

La significación de las variaciones se estudió con dos tests pareados (parámetrico y no paramétrico): la t 

de Student pareada (paired t-test) y el test de Rangos signados de Wilcoxon respectivamente. Estos tests 

se emplean para comparar una misma variable en dos periodos de tiempo distintos. 

Posteriormente para realizar la comparativa entre grupos se empleó la t de student no pareada.  
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7.6 Resultados 

7.6.1 Descripción de la muestra 

La descripción demográfica del total de pacientes al inicio del estudio y de la división posterior entre 

pacientes del grupo estudio y del grupo control puede ser revisada en el apartado 6.6.1 y sucesivos 

de esta misma tesis. Pero como resumen:  

Un total de 65 pacientes (36 niños del grupo MiSight y 29 del grupo control) el primer año y de 51 

pacientes (35 niños del grupo MiSight y 16 del grupo control) el segundo año, fueron revisados en la 

Clínica Novovisión como parte del estudio MASS. 

 

A su vez el grupo LC fue dividido en dos subgrupos, Respondedores al tratamiento (aquellos pacientes 

que habían sufrido un aumento de la longitud axial menor o igual de 0.11 mm interanual) y no 

Respondedores (pacientes cuya longitud axial había aumentado más de 0.11 mm) 

 

La tabla 29 muestra las mediciones del espesor coroideo (expresado en micras) subfoveal a 1 mm de 

diámetro y a 3mm de diámetro en el grupo total de pacientes. 

 

Tabla 29. Espesor coroideo subfoveal a 1 mm de diámetro y a 3mm de diámetro en el grupo total de pacientes.  

Variable N Visita inicial 
(espesor± SD) 

Primer Año 
(espesor± SD) 

Segundo Año 
(espesor± SD) 

Subfoveal 71 285,8 ±50,24 286,0 ± 45,59 287,7 ± 39,90    
Nasal a 0,5 mm 71 277,6 ±51,37 278,7 ± 46,57 278,2 ± 38,41    
Temporal a 0,5 mm 71 292,3 ±51,28 290,7 ± 46,12 291,4 ± 41,23    
Nasal a 1,5 mm 71 253,7 ±57,74 248,2 ± 51,37 246,5 ± 43,30    
Temporal a 1,5 mm 71 294,3 ±54,35 283,6 ± 48,57 291,8 ± 43,64   

 

La tabla 30 muestra la comparativa entre el grupo control y el grupo tratado con lentes de contacto 

MiSight de las mediciones del espesor coroideo subfoveal, a 1 mm de diámetro y a 3mm de diámetro. Las 

medidas coroideas vienen dadas en micras, el equivalente esférico (EE) y la queratometría media (KM) en 

dioptrías y la longitud axial (LAX) en milímetros. 
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Tabla 30. Espesor coroideo subfoveal a 1 mm de diámetro y a 3mm de diámetro en el grupo de estudio (Misight) 
frente al grupo control (gafas).  

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

Primer año 

(media± SD) 

Segundo año 

(media± SD) 

EE    

     MiSight  -2,16 ±0,94 -2,34 ±1,05 -2,61 ±1,20 

     Gafas -1,75 ±0,94 -2,18 ±1,01 -2,48 ±1,13 

LAX    

     MiSight  24,09 ± 0,55 24,21 ±0,58 24,37 ±0,59 

     Gafas 24,00 ±0,86 24,24 ± 0,86 24,45 ±0,88 

KM    

     MiSight  44,24 ±1,25 44,17 ±1,20 44,21 ± 1,23 

     Gafas 44,03 ±1,59 44,06 ±1,57 43,93 ±1,62 

Foveal    

     MiSight  287,6 ± 53,45   285,1 ±48,00    283,5 ±43,38   

     Gafas 283,6 ± 46,77   287,2 ±43,22   296,7 ±30,23   

Nasal 1 mm    

     MiSight  280,1 ± 56,54 278,9 ±49,03    274,7 ±41,24    

     Gafas 274,7 ±44,99   278,6 ±44,19   285,9 ±31,15   

Temporal 1mm    

     MiSight  295,0 ±54,30    288,2 ±48,40    287,1 ±44,32   

     Gafas 289,0 ±47,99   293,6 ±43,80   300,8 ±32,81   

Nasal 3 mm    

     MiSight  257,2 ±62,00    248,9 ±57,49    242,7 ±46,22   

     Gafas 249,4 ±52,73 247,4 ±43,59   254,8 ±36,05   

Temporal 3 mm    

     MiSight  296,6 ±54,86   286,6 ±48,97    286,7 ±43,93 

     Gafas 291,5 ± 54,45   290,2 ±50,09   303,0 ±42,21   

 

En la tabla 31 se pueden ver las mediciones del espesor coroideo subfoveal, a 1 mm de diámetro y a 3mm 

de diámetro en los grupos de pacientes respondedores al tratamiento (R) y no respondedores (N) a un 

año. El grupo de respondedores estaba compuesto por 19 pacientes mientras que el de No respondedores 

tenía 17 pacientes. Todas las medidas vienen dadas en micras y aparecen con su valor promedio y 

desviación estándar (SD). 
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Tabla 31. Espesor coroideo subfoveal a 1 mm de diámetro y a 3mm de diámetro en el grupo de respondedores y No 
respondedores a un año.  

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

Primer año 

(media± SD) 

Segundo año 

(media± SD) 

Foveal    

     R 281,4 ± 48,72 292,9 ± 49,50     288,5 ± 45,24 

     N 293,5 ± 58,23 276,3 ± 46,14 278,3 ± 42,05 

Nasal 1 mm    

     R 274,5 ± 51,96 283,7 ± 50,54        277,2 ± 42,61 

     N 285,4 ± 61,44 273,5 ± 48,25 272,1 ± 40,88 

Temporal 1mm    

     R 290,1 ± 50,24 298,2 ± 50,11 292,3 ± 48,71 

     N 299,7 ± 58,81 277,4 ± 45,35 281,6 ± 39,90 

Nasal 3 mm    

     R 253,3 ± 59,89 257,8 ± 60,98 246,1 ± 53,73 

     N 261,1 ± 65,27 239,0 ± 53,36 239,1 ± 38,03 

Temporal 3 mm    

     R 294,5 ± 51,56 296,9 ± 47,61 296,9 ± 47,06 

     N 298,5 ± 59,10 268,7 ± 46,50 276,0 ± 38,85 

 

En la tabla 32 mostramos las mismas medidas del espesor coroideo subfoveal, a 1 mm de diámetro y a 

3mm de diámetro en los grupos de pacientes respondedores al tratamiento (R) y no respondedores (N) a 

dos años. En esta ocasión el grupo de respondedores a dos años estaba compuesto por 18 pacientes 

mientras que el de No respondedores tenía 15 pacientes. De nuevo, todas las medidas vienen dadas en 

micras y aparecen como valor promedio junto con la desviación estándar (SD). 

Tabla 32. espesor coroideo subfoveal a 1 mm de diámetro y a 3mm de diámetro en el grupo de respondedores y No 
respondedores a dos años.  

Variable Visita inicial 

(media± SD) 

Primer año 

(media± SD) 

Segundo año 

(media± SD) 

Foveal    

     R 272,5 ± 45,46       289,7 ± 53,29 284,0 ± 46,23 

     N 297,0 ± 56,76 281,8 ± 44,90 283,2 ± 42,34 

Nasal 1 mm    

     R 265,5 ± 49,89 282,0 ± 54,99 277,2 ± 42,61 

     N 289,2 ± 59,51 273,5 ± 48,25 276,1 ± 40,47 

Temporal 1mm    

     R 280,7 ± 47,64 303,9 ± 57,23 285,9 ± 48,80 

     N 303,9 ± 57,23 283,4 ± 45,44 288,1 ± 41,93 

Nasal 3 mm    

     R 244,6 ± 61,97 251,5 ± 65,23 241,5 ± 55,92 

     N 265,3 ± 61,98 247,1 ± 52,89 243,6 ± 38,96 

Temporal 3 mm    

     R 282,8 ± 47,24 292,7 ± 49,70 290,9 ± 47,59 

     N 305,2 ± 58,43 277,1 ± 47,87 283,6 ± 41,95 
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7.6.2 Efecto de la lente de contacto MiSight sobre el espesor coroideo.  

 

Como ya ha sido explicado, creamos unas nuevas variables que reflejan el incremento (o la disminución) 

del espesor coroideo a lo largo del estudio para que fuera más fácil identificar dicho cambio y compararlo 

entre los distintos grupos de estudio.  

En la tabla 33 se pueden observar las diferencias en el incremento del espesor coroideo (∆) en las zonas 

subfoveal, a 1 mm de diámetro y a 3 mm de diámetro entre la visita inicial y la del primer año y entre la 

visita del primer año y la del segundo comparando el grupo de estudio MiSight respecto al grupo control 

tratados con gafas. Todos los valores vienen dados en micras.   

El grupo MiSight estuvo compuesto por 36 pacientes el primer año y 33 pacientes en el segundo año, 

mientras que el grupo control estuvo compuesto por 29 pacientes el primer año y 15 pacientes en el 

segundo año de tratamiento.  

 

Tabla 33. Incremento (∆) del espesor coroideo subfoveal, a 1 mm de diámetro y a 3mm de diámetro en el grupo 
MiSight y en el grupo control.  

Variable (∆) Primer año 

(media± SD) 

P Valor (∆) Segundo año 

(media± SD) 

P valor 

Foveal     

     MiSight 0,472 ± 36,660    0,7375 -5,212 ± 24,697    0,4870 

     Gafas -1,966 ± 20,904  0,600 ± 30,608     

Nasal 1 mm     

     MiSight 1,333 ± 39,555    0,7291 -5,424 ± 27,249    0,5199 

     Gafas -1,517 ± 26,203     0,600 ± 35,022     

Temporal 1mm     

     MiSight -3,389 ± 37,112    0,6939 -5,333 ± 24,926    0,9009 

     Gafas -0,448 ± 22,214     -4,267 ± 32,243     

Nasal 3 mm     

     MiSight -6,500 ± 39,727    0,9608 -9,273 ± 35,952    0,1347 

     Gafas -6,966 ± 35,273     8,267 ± 39,278     

Temporal 3 mm     

     MiSight -10,33 ± 39,371    0,6779 -0,182 ± 31,062    0,9715 

     Gafas -6,483 ± 33,748     0,200 ± 40,282     

 

Como se puede observar en la tabla, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la 

variación del espesor coroideo entre ambos grupos en ninguna de las distancias evaluadas, a pesar de 

encontrar un incremento en el espesor subfoveal y Nasal a 1 mm. de diámetro en el grupo de pacientes 

tratados con MiSight frente a un adelgazamiento en el grupo control.  
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7.6.2.1 Respondedores Vs no respondedores 

Para intentar determinar el efecto de la lente sobre el espesor coroideo en aquellos pacientes que habían 

respondido mejor al tratamiento realizamos el mismo análisis comparando los incrementos de espesor 

en el grupo de pacientes respondedores (R) con el grupo de pacientes no respondedores (N) tanto a uno 

como a dos años.  

 

La tabla 34 muestra las diferencias en el incremento (∆) comparando entre los pacientes respondedores 

a un año (aquellos en los que la LAX se incrementó en menos de 0,11 mm durante el primer año) y el 

grupo de No respondedores (aquellos en los que la LAX se incrementó en más de 0,11 mm durante el 

primer año). Todos los valores aparecen expresados en micras (µ). 

Tabla 34. Incremento (∆) del espesor coroideo subfoveal, a 1 mm de diámetro y a 3mm de diámetro en el grupo de 
Respondedores (R) y No respondedores (N) a un año. 

Variable (∆) Primer año 

(media± SD) 

P Valor (∆) Segundo año 

(media± SD) 

P valor 

Foveal     

     R 11,526 ± 30,034 0,0454 -6,111 ± 28,537 0,8230 

     N -11,88 ± 40,223     -4,133 ± 20,074     

Nasal 1 mm     

     R 9,211 ± 31,433    0,2112 -8,278 ± 32,327    0,5185 

     N -7,471 ± 46,422     -2,000 ± 20,128     

Temporal 1mm     

     R 8,105 ± 27,976    0,0479 -8,333 ± 25,946    0,4576 

     N -16,24 ± 42,427     -1,733 ± 24,025     

Nasal 3 mm     

     R 4,526 ± 31,226    0,0779 -11,67 ± 38,087    0,6820 

     N -18,82 ± 45,273     -6,400 ± 34,305     

Temporal 3 mm     

     R 2,421 ± 32,051    0,0379 -2,278 ± 32,568    0,6780 

     N -24,59 ± 42,733     2,333 ± 30,082     

 

 

Como podemos ver en la tabla 34, en el seguimiento del primer año el grupo de respondedores a un año 

experimentó un incremento en todas las zonas evaluadas, mientras que el grupo de no respondedores 

experimentó un adelgazamiento coroideo en el mismo periodo de tiempo, siendo el cambio 

estadísticamente significativo en la zona subfoveal y en la coroides temporal tanto a 1 mm como a 3 mm.  

En el segundo año de seguimiento, la coroides no siguió engrosándose, incluso comenzó a adelgazarse en 

el grupo de respondedores, al igual que lo hizo en el grupo de pacientes no respondedores. No hubo 

diferencias significativas entre ambos grupos en este segundo año.  
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La tabla 35 muestra las diferencias en el incremento comparando entre los pacientes respondedores a 

dos años (aquellos en los que la LAX se incrementó en menos de 0,22 mm a los dos años) y el grupo de 

No respondedores (aquellos en los que la LAX se incrementó en más de 0,22 mm a los dos años). 

 

Tabla 35. Incremento (∆) del espesor coroideo subfoveal, a 1 mm de diámetro y a 3mm de diámetro en el grupo de 
Respondedores (R) y No respondedores (N) a dos años.   

Variable (∆) Primer año 

(media± SD) 

P Valor (∆) Segundo año 

(media± SD) 

P valor 

Foveal     

     R 17,200 ± 30,069    0,0183 -5,667 ± 30,677    0,9249 

     N -11,48 ± 36,868     -4,833 ± 19,306     

Nasal 1 mm     

     R 16,533 ± 30,275    0,0498 -9,067 ± 34,872    0,5155 

     N -9,524 ± 42,420     -2,389 ± 19,358     

Temporal 1mm     

     R 14,467 ± 27,992    0,0124 -9,333 ± 26,567    0,4087 

     N -16,14 ± 38,103     -2,000 ± 23,714     

Nasal 3 mm     

     R 6,867 ± 33,827    0,0880 -9,933 ± 41,687    0,9250 

     N -16,05 ± 41,607     -8,722 ± 31,643     

Temporal 3 mm     

     R 9,933 ± 28,917    0,0071 -1,800 ± 33,435    0,7896 

     N -24,81 ± 39,991     1,167 ± 29,855     

 

La tabla 35 muestra que en el seguimiento del primer año el grupo de respondedores a dos años 

experimentó un incremento en el espesor coroideo en todas las zonas analizadas, mientras que el grupo 

de no respondedores experimentó un adelgazamiento coroideo en el mismo periodo de tiempo. El cambio 

fue estadísticamente significativo a todas las distancias evaluadas, salvo en la distancia nasal a 3mm.  

De nuevo, en el segundo año de seguimiento, la coroides no siguió engrosándose, incluso comenzó a 

adelgazarse en el grupo de respondedores, al igual que lo hizo en el grupo de pacientes no respondedores. 

No hubo diferencias significativas entre ambos grupos en este segundo año. 

 

Teniendo en cuenta estos resultados, podríamos decir que la lente de contacto de desenfoque periférico 

MiSight no ejerce un cambio significativo sobre el espesor coroideo al comparar un grupo de pacientes 

tratados con este tipo de lente frente a un grupo control tratado con lentes oftálmicas.  

 

Si dividimos el grupo de pacientes tratados con lente de contacto entre aquellos que han respondido 

adecuadamente al tratamiento y los que no han obtenido beneficio, vemos que se produce un ligero 

incremento del espesor coroideo en prácticamente todas las distancias de medición (subfoveal, 1 y 3 mm 



 

207  

de diámetro) en aquellos pacientes que respondían frente un adelgazamiento en los pacientes no 

respondedores a dicho tratamiento. Este efecto se podía comprobar en el primer año de porte de la lente 

de contacto desapareciendo en el segundo año, tanto para aquellos pacientes que respondían 

adecuadamente al tratamiento a un año como para aquellos que respondían adecuadamente a dos.  

7.6.2.2 Efecto Rebote 

Cómo vimos en el Estudio 2, una vez finalizado el estudio inicial, los participantes fueron invitados a 

participar en una nueva fase que se extendería hasta un año tras el trabajo inicial para completar un total 

de 3 años de seguimiento.  Este tercer año sirvió para examinar la posibilidad de que se produjera un 

efecto rebote tras el cese de uso de las lentes de contacto MiSight.  

En la tabla 36, podemos ver el incremento que se produjo en los espesores coroideos a las distintas 

distancias analizadas en los pacientes que completaron este tercer año de seguimiento.  

Tabla 36. Incremento (∆) del espesor coroideo subfoveal, a 1 mm de diámetro y a 3mm de diámetro en el tercer año 
de seguimiento. Efecto Rebote 

Variable  
(cambio) 

(∆) MiSight-C 
(n=12) 

(media± SD) 

(∆) MiSight-D 
(n=15) 

(media± SD) 

(∆) Gafas 
(n=11) 

(media± SD) 

P Valor 
NP 

Subfoveal 9,167 +/- 29,722 -13,667 +/- 31,467 -11,909 +/27,372 0,9063 

Nasal a 0,5 mm 7,083 +/- 28,611 -20,067 +/- 28,844 -13,00 +/- 21,818 0,6070 

Temporal a 0,5 mm 12,833 +/- 29,139 -6,733 +/- 35,520 -16,091 +/- 35,521 0,5894 

Nasal a 1,5 mm -1,250 +/- 34,209 -23,200 +/- 31,627 -26,455 +/- 22,678 0,8053 

Temporal a 1,5 mm 6,500 +/- 33,417 9,933 +/- 44.853 -10,455 +/- 33,322 0,3206 

     

Como vemos en la tabla, el grupo inicial se dividió en 3 grupos, el de pacientes que continuaron utilizando 

MiSight (MiSight-c), aquellos que dejaron de utilizar las lentes y optaron por otro método de 

compensación (Misight-D) y los pacientes del grupo control que siguieron adaptados con gafas en este 

tercer año (Gafas), los valores de los incrementos aparecen en micras.  

En aquellos pacientes que discontinuaron el uso de la lente de contacto se produjo un adelgazamiento 

coroideo a todas las distancias evaluadas, pero este adelgazamiento fue similar al que sufrieron los 

pacientes del grupo control sin que apareciera significación estadística, por lo que no hubo un 

adelgazamiento excesivo y por lo tanto podemos inferir que no se produjo un efecto rebote, en cuanto al 

adelgazamiento coroideo, en aquellos pacientes que cesaron el uso de la lente de contacto. 
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7.7 Discusión 

La aparición de la OCT como método rápido y no invasivo de obtención de cortes transversales del espesor 

retiniano y coroideo in vivo ha permitido aumentar exponencialmente el conocimiento de esta capa en 

estos últimos años. El desarrollo tecnológico ha derivado en aparatos que permiten penetrar más 

profundo en los tejidos, con mejor definición y con campos de exploración más amplios facilitando dicha 

exploración.   

La coroides es una capa compleja con gran implicación en los procesos que regulan el crecimiento del 

globo ocular como ha sido ampliamente demostrado. Debido a su naturaleza vascular, la coroides se 

encarga de la síntesis de diversos factores de crecimiento relacionados con la angiogénesis (374) y 

relacionados con la etiología de patologías como la DMAE. Algunos autores, como Nickla and Wallman 

han hipotetizado sobre la importancia que tiene esta capacidad de producción de factores de crecimiento 

en la coroides a la hora de influenciar sobre la biosíntesis en la esclera y sobre la regulación del crecimiento 

del globo ocular (336).  Como vimos en la introducción, el espesor coroideo y la longitud axial en humanos, 

puede ser transitoriamente alterada mediante la imposición de un desenfoque hipermetrópico o miópico 

haciendo que dicho espesor coroideo se vea aumentado o disminuido (349).  

Estos cambios prematuros nos inducen a pensar que la coroides podría funcionar como un “marcador 

biológico” que, a través de la borrosidad recibida en la retina, precipitara los cambios a nivel de la esclera, 

donde se producen los cambios estructurales a largo plazo, de modo que un crecimiento acelerado del 

globo ocular aparece asociado a un adelgazamiento coroideo y por el contrario un crecimiento más lento 

del globo ocular se asocia a un engrosamiento coroideo.  

Estudios previos han demostrado en condiciones experimentales que las coroides más delgadas están 

asociadas con el desarrollo de miopía y las coroides más gruesas con la inhibición de la miopía 

(105,106,375). De este modo, el engrosamiento coroideo observado en niños no miopes podría actuar, 

ralentizando o incluso limitando el crecimiento del globo ocular en un intento de prevenir la instauración 

de la miopía.  

Diversos artículos han demostrado la influencia de los distintos métodos empleados en el control de la 

progresión miópica sobre el espesor coroideo. Los tratamientos farmacológicos, la exposición a la luz solar 

y los tratamientos ortoqueratológicos producen un incremento en el espesor coroideo sobre todo en el 

área Subfoveal y zona temporal parafoveal.  

Nuestro trabajo, es el primer estudio en comparar la variación del espesor coroideo en un grupo de 

pacientes tratados con lentes de contacto MiSight frente a un grupo control tratado con gafas 

monofocales.  
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También es el primer estudio que compara dicha variación entre pacientes respondedores y no 

respondedores al tratamiento con ese tipo de lentes. Por lo tanto, los resultados de este estudio ayudarán 

a comprender mejor la influencia de la lente MiSight sobre el grosor de la coroides.  

Como hemos visto, no encontramos diferencias en el incremento del espesor coroideo entre el grupo 

MiSight y el grupo control que usaba lentes oftálmicas monofocales. Estos resultados concuerdan con los 

obtenidos por Breher et al. (376), en un estudio en el que describe el efecto a corto plazo (30 min) del 

desenfoque monocular impuesto por dos tipos de lente contacto multifocal (Proclear multifocal 

'Dominante de lejos' con adición de +2,50 D y Proclear multifocal 'No dominante de lejos' con adición 

+2,50 D) sobre el espesor coroideo de 18 adultos jóvenes miopes. El estudio mostró que los períodos 

cortos de uso de estas lentes multifocales condujeron a cambios pequeños y no significativos en el espesor 

coroideo llegando a la conclusión de que los cambios en la coroides podrían no ser el factor principal del 

efecto protector de las CL multifocales en el control de la miopía.  

Sin embargo, en el caso de los pacientes respondedores a un año, observamos un incremento del espesor 

coroideo en todas las zonas medidas tanto Subfoveal como nasal y temporal, frente al grupo de pacientes 

no respondedores y el grupo control que mostraban un adelgazamiento en dichas zonas, siendo estas 

diferencias estadísticamente significativas (P≤ 0,05) en las zonas:  

 

- Subfoveal durante el primer año se observó un engrosamiento en 11,526 ± 30,034 µm mientras que 

el grupo de pacientes no respondedores sufría un adelgazamiento de -11,88 ± 40,223 µm y el grupo 

control también sufría este adelgazamiento en -1,966 ± 20,904 µm. 

- Temporal a 0,5 mm de distancia de la fóvea, encontramos un engrosamiento de 8,105 ± 27,976 µm 

en el grupo de respondedores frente a un adelgazamiento de -16,24 ± 42,427 µm en el grupo de no 

respondedores y un ligero adelgazamiento en el grupo control -0,448 ± 22,214 µm. 

- Temporal a 1,5 mm de distancia de la fóvea, encontramos un engrosamiento de 2,421 ± 32,051 µm 

en los respondedores frente a un importante adelgazamiento en los no respondedores de -24,59 ± 

42,733 µm (P valor= 0,0379) y adelgazamiento en el grupo control de -6,483 ± 33,748 µm. 

 

Si atendemos al grupo de respondedores a dos años, durante el primer año, de nuevo encontramos 

resultados similares, un incremento en todas las medidas, apareciendo diferencias estadísticamente 

significativas (P≤ 0.05) en: 
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- Subfoveal: incremento del espesor coroideo Subfoveal durante el primer año en 17,200 ± 30,069 µm 

en el grupo de pacientes respondedores, mientras que el grupo de pacientes no respondedores sufría 

un adelgazamiento de -11,48 ± 36,868. 

- Temporal a 0,5 mm de la fóvea, encontramos un incremento de 14,467 ± 27,992 en el grupo de 

respondedores frente a un adelgazamiento de -16,14 ± 38,103 en el grupo de no respondedores. 

- Temporal a 1,5 mm de la fóvea, encontramos un engrosamiento de 9,933 ± 28,917 en los 

respondedores frente a un importante adelgazamiento en los no respondedores de -24,81 ± 39,991.  

- Nasal a 0,5 mm de la fóvea encontramos un incremento de 16,533 ± 30,275 en el grupo de 

respondedores frente a un adelgazamiento de -9,524 ± 42,420 en el grupo de no respondedores. 

Estos resultados podrían ser el punto de partida de nuevas investigaciones sobre el papel del espesor 

coroideo como predictor de la eficacia del tratamiento de control de la miopía con las lentes MiSight. Li 

et al. (377), también sugirieron que el espesor coroideo podría funcionar como predictor de la efectividad 

del tratamiento con lentes de ORTO-K.  

En el segundo año de tratamiento, ninguno de los dos grupos de respondedores (a un año o a dos) 

mantuvo el engrosamiento coroideo, lo que nos puede llevar a pensar que los cambios son precoces y se 

suceden de forma rápida. Esos cambios pueden deberse a la acción de biomarcador atribuible a la 

coroides. Una vez que la señal está enviada ese efecto podría cesar, lo que explicaría el adelgazamiento 

coroideo en el segundo año de tratamiento en todos los grupos. Esta función de biomarcador de la 

coroides se ha postulado en sentido inverso atribuyendo al adelgazamiento coroideo precoz, categoría de 

predicción de la progresión de la miopía (352). 

Apoyando esta teoría encontramos diversos estudios realizados con ORTO-K. Loertscher (378) encontró 

un aumento significativo del espesor coroideo en niños tratados con ORTO-K tras un periodo corto de uso 

de las lentes (26 ± 18 días). Similares resultados encontraron Chen et al. (239) y Li et al (377).  

Estos cambios precoces del espesor coroideo también se han encontrado al estudiar la influencia de las 

vías ON/OF sobre el desarrollo de la miopía en pacientes jóvenes. En un estudio de Aleman et al.  (109) la 

coroides se volvió más delgada en solo 1 h cuando los sujetos leyeron texto negro sobre fondo blanco, 

pero se volvió más gruesa cuando leyeron texto blanco sobre fondo negro. Por lo tanto, la lectura de texto 

blanco desde una pantalla o tableta negra podría inhibir la miopía, mientras que el texto negro 

convencional sobre fondo blanco podría estimular la miopía (109). 

 

Respecto al posible efecto rebote, como hemos visto, se produjo un adelgazamiento coroideo a todas las 
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distancias evaluadas en el grupo de pacientes que habían cesado el uso de las lentes de contacto, pero 

este adelgazamiento fue similar al que se produjo en el tercer año de estudio, en los pacientes del grupo 

control, sin diferencias estadísticamente significativas, por lo que no se produjo un efecto rebote. Estos 

hallazgos ayudarían a afianzar la impresión de que, una vez lanzada la señal para inducir el cambio en el 

crecimiento del globo ocular, la coroides minimiza su influencia, por lo que podría servir como 

biomarcador en los momentos iniciales.  

 

7.7.1 Variaciones en el espesor coroideo inducidos por métodos de control de miopía. 

7.7.1.1 Tratamientos farmacológicos 

El papel de los fármacos antagonistas de la acetilcolina, como la atropina, en el control de la progresión 

de la miopía, tanto en animales (379,380) como en humanos (381,382), es ampliamente conocido.  El 

mecanismo por el que la atropina realiza esta acción no está aún determinado. En un primer momento se 

pensaba que la atropina controlaba la progresión miópica a través de su capacidad ciclopléjica, pero se 

ha demostrado su efecto en mamíferos sin sistema acomodativo (383). La teoría de acción a través de la 

retina tampoco ha sido refutada puesto que las lesiones de las neuronas colinérgicas de la retina no 

disminuyen el efecto inhibitorio del fármaco (384). Respecto a la coroides, Nickla y Cheng demostraron 

que al inyectar atropina y pirenzepina en ojos de aves se inducía un incremento del espesor coroideo 

transitorio de unas 75 µm (385). 

Sanders et al. demostraron que la instilación de homatropina al 2% en adultos jóvenes (27 ± 4 años) 

provocaba el incremento del espesor coroideo subfoveal en +14 µm   y un valor similar en la zona de 3mm 

para-foveal, pasados 60 minutos (386).  

Posteriormente Zhang et al mostraron un efecto similar, en niños de entre 5 y 10 años a los que 

administraron atropina al 1% con un incremento de +15 µm(387).  

Oner et al. también obtuvieron resultados en la misma dirección (+21 µm) usando ciclopentolato al 1%, 

efecto no logrado con tropicamida al 1% (388).  

Otros elementos farmacológicos como la dopamina  (389) y el óxido nítrico (390) han demostrado 

influencia sobre el espesor coroideo en modelos animales. 
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7.7.1.2 Exposición a la luz 

Como ya hemos explicado, la exposición a la luz es uno de los factores ambientales que juegan un papel 

importante a la hora de regular el crecimiento del globo ocular. En nuestro trabajo sobre los factores 

predisponentes para el éxito del tratamiento con las lentes de contacto MiSight (391), el factor principal 

de dicho éxito era pasar más de 4 horas semanales al aire libre.  

Estudios en animales han demostrado que aumentando la exposición diaria a altas intensidades lumínicas 

se logra inhibir el desarrollo de miopía (392).  La coroides parece jugar un papel en estos resultados, ya 

que se ha podido observar un incremento en el espesor coroideo en pollos expuestos diariamente a 

elevadas cantidades de luz (393).  

También en humanos gran cantidad de estudios han demostrado que aquellos niños que pasan más horas 

haciendo actividades al aire libre tienen un menor riesgo de desarrollar miopía, sugiriéndose que la mayor 

exposición a la luz solar puede estar detrás de este efecto (89).  

A pesar de estas evidencias, existen muy pocos artículos que hayan examinado los efectos de la exposición 

de la luz solar sobre el espesor coroideo, pero Read et al. (394) demostraron que, aquellos niños 

habitualmente expuestos a grandes cantidades de luz solar mostraban un mayor engrosamiento coroideo 

en un estudio desarrollado a lo largo de 18 meses.  

Por su parte, Ahn et al. (395) encontraron que 4 horas de exposición a luz brillante durante la noche 

provocaba un adelgazamiento significativo de la coroides que podría sugerir interacción entre el 

momento del día en que se produce la exposición a la luz y los efectos sobre la coroides de dicha 

exposición. Es decir, el incremento en el espesor coroideo no es solo dependiente de la exposición a la luz 

brillante, sino que depende también del momento en que el ojo recibe esta exposición siendo efectiva 

durante las horas diurnas.  

 

7.7.1.3 Ortoqueratología 

La ortoqueratología (ORTO-K) es una técnica de adaptación de lentes de contacto semirrígidas, 

generalmente en uso nocturno, que corrige la miopía leve o moderada mediante el aplanamiento de la 

córnea central, lo que provoca un incurvamiento de la periferia media corneal (396). Este incurvamiento 

induce un desenfoque miópico de entre 2,00 y 3,00 D. a unos 20º del ápex corneal. Diversos artículos han 

demostrado que la ORTO-K es capaz de ralentizar la progresión de la miopía en niños y jóvenes entre un 

30 y un 60% respecto a niños no tratados (397–400).  
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Li et al. en su trabajo de 2017 (401) encontraron resultados similares a los de nuestro trabajo al comparar 

29 pacientes tratados con ORTO-K, frente a un grupo control de 21 pacientes tratados con gafas 

monofocales. En su caso, se observó diferencia estadísticamente significativa al comparar el incremento 

de longitud axial entre el grupo de pacientes tratados y los pacientes del grupo control, a 6 meses de 

seguimiento (0,06 ± 0,10 mm vs. 0,17 ± 0,10 mm, P < 0,001).  

Del mismo modo, encontraron un incremento del espesor coroideo subfoveal, tanto al mes como a los 6 

meses en el grupo de pacientes tratados con ORTO-K frente al grupo control que mostró un ligero 

adelgazamiento (15,78 ± 11,37 μm vs. −2,98 ± 8,96 μm, P < 0,001 (al mes); 21,03 ± 12,74 μm vs. −2,50 ± 

14,43 μm, P < 0,001 (a los 6 meses)) y determinaron que la mayor parte del peso en el incremento del 

espesor Subfoveal se daba como consecuencia de cambios en la capa de grandes vasos coroidea, 

probablemente inducido por un aumento del flujo sanguíneo en estos vasos más grandes y posteriores.  

El incremento en el espesor de la coroides se observó desde la primera revisión al mes y se mantuvo a los 

6 meses, pero no se observó que este incremento fuera a más, sino que se mantuvo constante en ese 

periodo de tiempo.  

Chen et al. en otro estudio de 2016 (239), compararon un grupo de niños de entre 7 y 17 años, 39 de los 

cuales fueron tratados con ORTO-K con un grupo de 38 niños tratados con gafas monofocales.  Los 

pacientes del grupo ORTO-K vieron incrementado su espesor coroideo tras 3 semanas de uso de las lentes, 

en el área parafoveal en 21,8 ±25,2 µm, sin que hubiera cambios en los pacientes del grupo control (0,1 

±19,7 µm). Al igual que en nuestro estudio, el engrosamiento fue mayor en las regiones temporales.  

En contraposición a estos estudios, Gardner et al. (402) no encontraron engrosamiento coroideo 

significativo en pacientes tratados con ORTO-K tras 9 meses seguimiento en un grupo de 9 pacientes, 

aunque, posiblemente, este estudio presenta importantes limitaciones debido a la pequeña muestra de 

partida que además presentaba diferencias sustanciales intra-grupo en el espesor coroideo.   

 

7.7.1.4 Lentes oftálmicas  

Haung et al. (403) encontraron que las gafas con lentes asféricas frenaron la reducción del espesor 

coroideo tras su uso prolongado, siendo las lentes altamente asféricas las que mostraron un efecto más 

pronunciado.  

En el mismo sentido, se ha observado que el engrosamiento coroideo con gafas de desenfoque periférico 

de segmentos múltiples incorporados (DIMS) se mantiene durante un período de 2 años (224), 

coincidiendo con la eficacia de dichas lentes al ralentizar la elongación del ojo.  
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7.7.2 Otras consideraciones.  

Diversos estudios realizados en niños y adultos han cartografiado el espesor coroideo del polo posterior 

(404) y en todos ellos los resultados siempre muestran una coroides más fina en la zona nasal frente a la 

zona temporal y en la zona inferior frente a la superior. Estos resultados también se dieron en nuestra 

investigación como queda reflejado en la tabla 29 donde podemos ver que, en la visita inicial, el espesor 

coroideo subfoveal fue de 285,8 ±50,24, disminuyendo conforme nos desplazábamos a nasal (277,6 

±51,37 a 0,5 mm y 253,7 ±57,74 a 1,5 mm de distancia de la fóvea) y engrosándose hacia temporal (292,3 

±51,28 a 0,5 mm y 294,3 ±54,35 a 1,5 mm de distancia de la fóvea). 

Read et al. (352) encontraron una importante interacción entre el error refractivo y las distintas regiones 

coroideas de forma que la diferencia de espesor coroideo entre niños miopes y no miopes se veía 

incrementada en la zona foveal central. Esta zona presenta una elevada concentración de células de 

musculo liso suave avascular que pude conferir una mayor capacidad de modificar el espesor coroideo en 

esa zona mediante la contracción de estas células.  

Nickla Y Wallman (336), además relacionan esta capacidad con la variación del espesor coroideo como 

respuesta asociada al desarrollo de un defecto refractivo. Si el espesor de la coroides se ve influenciado 

por señales provenientes de la retina la diferencia regional encontrada entre niños miopes y no miopes 

podría indicar que la señal para el cambio coroideo también podría variar regionalmente.  

La diferencia de espesor coroideo, entre las regiones nasal y temporal puede ser atribuida factores 

anatómicos, como la distribución de la vascularización coroidea y la inserción del nervio óptico en el globo 

ocular (405). 

La principal fuente de suministro de sangre a la cabeza del nervio óptico y la coroides hasta el ecuador es 

la circulación de la arteria ciliar posterior, que también irriga el epitelio pigmentario y la parte más externa 

de la retina y, cuando hay una arteria ciliorretiniana, todo el grosor de la retina en esa región. Sohan en 

sus diversos estudios encontró que estas arterias se dividen en distintas ramas: 

Ramas cortas: que a su vez se subdividen en paraópticas, muy próximas al nervio óptico y distales, más 

numerosas y que entran atravesando la esclera, más alejadas del nervio óptico y que discurren 

radialmente hacia el ecuador. Las ramas temporales distales entran en el globo ocular en la región 

macular. 

 

Ramas largas: entran en el plano horizontal del globo ocular y discurren de forma radial hasta el iris.  
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Estas diferencias en la entrada y distribución de la vascularización pude tener influencia a la hora de 

conferir una mayor capacidad de engrosamiento a la zona temporal para-foveal.   

 

Figura 55. Circulación arterial posterior. (Tomado de Hayreh) (405) 

 

Otro elemento anatómico que podría explicar la diferencia en la variación del espesor coroideo es la 

disposición del músculo liso en el espacio coroideo. Debido a que la variación en el espesor coroideo 

sucede de forma muy rápida (hasta 100 µm en apenas 3-4 horas en pollos jóvenes) Kee et al (406), 

postularon que este cambio se debía originar en la acción muscular antes que por otro tipo de 

mecanismos. La contracción de este músculo funcionaría en el sentido de extraer líquido de la coroides, 

adelgazándola.  

Las neuronas coroideas intrínsecas parecen desempeñar un papel importante en los cambios de la 

musculatura lisa, la modulación de los cambios en el grosor coroideo y el flujo sanguíneo durante el 

crecimiento ocular (407). La coroides humana contiene células musculares lisas vasculares y no vasculares 

inervadas por neuronas coroideas intrínsecas (408). Estas neuronas podrían regular el flujo sanguíneo 

coroideo mediante la producción de vasodilatadores como el óxido nítrico y el polipéptido intestinal 

vasoactivo en las células musculares lisas (407). Como resultado, el flujo sanguíneo coroideo aumentaría 

produciendo engrosamiento de la coroides. 

 

Estudios del efecto del desenfoque inducido por lentes oftálmicas en humanos han demostrado que la 

imposición de un desenfoque hipermetrópico en retina, mediante lentes negativas conduce no solo a la 

elongación axial sino también al adelgazamiento coroideo, y viceversa, un desenfoque miópico conlleva 

un engrosamiento coroideo asociado (349).  
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Similar efecto se ha demostrado con lentes de contacto monofocales. Los cambios de espesor oscilan 

entre 2 μm y 15 μm para diferentes potencias y tiempos de desenfoque (350). El efecto parece ser más 

pronunciado con el desenfoque miópico que con el desenfoque hipermetrópico, y más pronunciado en la 

coroides nasal (350). En nuestro estudio no hubo diferencias significativas entre el grupo tratamiento y el 

grupo control, pero al dividir el grupo tratado con MiSight entre pacientes respondedores y no 

respondedores las diferencias aparecieron fundamentalmente en la zona subfoveal y la zona temporal.  

Woodman-Pieterse et al (342) por su parte encontraron que durante el proceso de acomodación se 

producía un adelgazamiento coroideo más prominente en el meridiano temporal, con la magnitud del 

adelgazamiento aumentando con una mayor excentricidad respecto a la fóvea. La magnitud del 

adelgazamiento observado en la coroides parafoveal temporal durante el proceso acomodativo fue un 

200% mayor que el adelgazamiento coroideo subfoveal. 

Diversos estudios han demostrado que el espesor coroideo no es constante a lo largo del día, sino que se 

ve influenciado por el ritmo circadiano. Tan et al. (409) encontraron una variación diurna significativa en 

el grosor coroideo en sujetos normales, con un grosor máximo en la mañana y una disminución progresiva 

durante el día hasta un mínimo relativo que se producía sobre las 17:00 horas. Por el contrario, 

Chakraborty et al. (410) encontraron un incremento del espesor coroideo desde las 12:00 de la mañana 

con un máximo a las 18:00 horas. Para evitar esta influencia en nuestro estudio todas las medidas 

coroideas se realizaron en la misma franja horaria, de entre las 16:00 y las 19:00 horas. 

Una de las limitaciones principales de nuestro estudio radica en el hecho de que la determinación de los 

límites coroideos en su capa más externa fue realizada de forma manual. Para disminuir los posibles 

errores provocados por esta consideración, todas las medidas fueron realizadas por la misma persona 

siguiendo los mismos criterios y desechando las imágenes que no tuvieran la calidad suficiente para llevar 

a cabo la determinación de dicho límite coroideo.  

Como ya comentamos, la mayoría de los dispositivos en el mercado carecen de segmentación automática 

para la coroides, si bien están apareciendo algoritmos automáticos que se muestran eficaces a la hora de 

determinar los límites coroideos (362–364). Algunos modelos de OCT como la OCT Sweep-source Triton 

de Topcon, ofrecen una segmentación automatizada de la coroides sobre la que puede superponer una 

rejilla ETDRS que proporciona medidas subfoveales, además de superiores, inferiores nasales y 

temporales en un anillo interno de 3 mm y las mismas medidas en un anillo externo de 6mm.  
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Figura 56. Medidas del espesor coroideo siguiendo la rejilla ETDRS, imagen superpuesta sobre el fondo de ojo. 

Las medidas realizadas de forma automática tienen alta precisión, pero en algunas ocasiones presentan 

diferentes artefactos por lo que se hace necesaria su comprobación por parte de un examinador 

experimentado para realizar las correcciones necesarias, de forma manual antes de darlas por válidas a 

fin de evitar errores en la medición, como podemos ver en las siguientes figuras.   

Figura 57. Segmentación automática de la coroides con OCT Triton (TOPCON). 
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En la figura 57 se puede ver la segmentación automática del espesor coroideo interpretada por la OCT 

Triton de Topcon. En dicha imagen se observa un fallo al delimitar el borde más externo de la coroides en 

su zona temporal (marcada con una flecha). 

Figura 58. Modificación manual del límite coroideo sobre imagen automática de OCT Triton (TOPCON) 

 

En la figura 58 se muestra el proceso manual para redefinir el límite externo de la coroides en un paciente 

en el que la segmentación automática no fue suficientemente precisa.  

Figura 59. Medidas mediante ETDRS del espesor coroideo rectificado con OCT Triton (TOPCON) 
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Por último, en la figura 59 se muestra cómo, una vez corregido el perfil coroideo, se pueden volver a 

realizar las medidas del espesor de la coroides de forma automática con el software de la OCT.  

A pesar de que en nuestro estudio (411) las medidas se llevaron a cabo de forma manual, distintos 

trabajos han demostrado que las medidas del espesor coroideo empleando la técnica EDI demuestran un 

alto nivel de repetibilidad intra e inter-sesiones (319), además como hemos podido ver, el software 

automatizado necesita de comprobación antes de validar las medidas aportadas. 

 

 

7.8 Conclusiones 

No hubo diferencias en los cambios del espesor coroideo entre los niños tratados con lentes de contacto 

MiSight como método de tratamiento para el control de la progresión de la miopía y el grupo de control 

que usó lentes oftálmicas monofocales después de dos años de seguimiento. 

Hubo diferencias en los cambios del espesor coroideo entre aquellos niños que respondieron al 

tratamiento frente a los que no respondieron a dicho tratamiento con lentes MiSight. Esto podría 

significar que el grosor de la coroides es un predictor de la eficacia de la lente de contacto MiSight en el 

tratamiento de la miopía. 

Una vez cesado el uso de las lentes de contacto MiSight, no se produjo un adelgazamiento coroideo más 

acusado que el sufrido por los pacientes del grupo control,  por lo que no existió efecto rebote en relación 

con el espesor coroideo.  
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8. LIMITACIONES DEL ESTUDIO Y  

FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 
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8. LIMITACIONES DEL ESTUDIO Y FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN  

 
8.1 Limitaciones del estudio 

La principal limitación del estudio viene dada por número de pacientes. Para extender estas conclusiones 

sería interesante realizar el mismo análisis con una muestra más amplia de pacientes que permitieran 

confirmar los resultados obtenidos.  

Estudio 1: nuestro análisis bivariante mostró que el tiempo pasado practicando deportes se asoció 

significativamente con el grupo de pacientes respondedores tanto a uno como a dos años. Los pacientes 

respondedores pasaron de media 3 horas más haciendo deporte que los no respondedores (8,15 ±4,88 

horas frente a 5,34 ±2.94 horas; P=0,0305 en respondedores a un año). Pero este trabajo no diferenció 

entre horas practicando deporte y horas en exteriores por lo que los resultados presentan un factor de 

confusión. Este supone uno de los principales problemas al atribuir un efecto a las horas practicando 

deporte sobre el control de la miopía ya que muchos deportes se realizan al aire libre y es difícil separar 

el efecto de cada una de las variables. En futuros trabajos sería muy interesante hacer esa diferenciación 

para poder conocer el peso de las horas haciendo deporte en interior sobre el control de la progresión 

miópica.  

En este mismo estudio análisis bivariado encontró diferencias significativas entre respondedores y no 

respondedores en cuanto a las aberraciones oculares. El grupo de pacientes respondedores mostró menor 

cantidad de aberración esférica total en el inicio y al primer año de tratamiento y menor aberración 

esférica corneal, además de menor cantidad de aberraciones totales y de bajo orden al final del 

tratamiento. Estos resultados no se alejaban de los parámetros normales por lo que no se consideraron 

clínicamente relevantes. De nuevo, una muestra más amplia nos permitiría asegurar el peso de las 

aberraciones oculares sobre los pacientes que responden al tratamiento.  

Los resultados de la técnica de árboles de decisión indicarían que un determinado umbral de tiempo 

pasado al aire libre en niños tratados con MiSight CL podría mejorar el efecto a la hora de favorecer la 

ralentización del crecimiento axial del ojo. 

Para definir con mayor precisión este umbral mínimo de tiempo al aire libre, sería necesario realizar 

investigaciones adicionales con muestras más grandes de niños que usaran MiSight y con períodos de 

seguimiento más prolongados.  
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Estudio 2: los resultados de nuestro estudio deben ser considerados como preliminares, puesto que los 

niños del grupo MiSight-D dejaron de usar las lentes de tratamiento durante un periodo de un año no 

siendo posible extrapolar estos resultados a un periodo de tiempo más largo y no pudiendo asegurar, qué 

sucedería en el futuro si dichos niños continuaran corrigiendo su miopía con gafas convencionales. Es 

decir, si la ausencia de efecto rebote podría mantenerse en el tiempo.  

Para aclarar estas cuestiones se hace necesaria una investigación futura con un tiempo de seguimiento 

más largo. 

Diecinueve niños del ensayo original declinaron participar en este estudio, por lo que los grupos 

analizados eran más pequeños que en el trabajo inicial, reduciendo la potencia estadística (80%). Aunque 

el análisis post hoc del tamaño muestral respaldó nuestros resultados sería muy interesante realizar un 

estudio con mayor muestra estadística que confirmara dichos resultados.  

Otra posible limitación de nuestro estudio viene dada por el hecho de que, una vez que los pacientes 

dejaron de recibir las lentes de contacto de tratamiento, ellos mismos seleccionaron la forma de 

compensar su ametropía, por lo que los nuevos grupos incluidos en este análisis no fueron aleatorizados, 

sino que fueron autoseleccionados por los propios pacientes, aumentando la posible aparición de sesgos.  

En este sentido, los resultados que mostramos en este trabajo pueden ser considerados como resultados 

de un estudio piloto. De nuevo, un mayor tamaño de la muestra ayudaría a confirmar o refutar estos 

resultados. 

Por último, al extender el estudio un tercer año, la edad media de nuestros pacientes fue de 13,2 ±1,28 

años, edad en la que la miopía comienza a ralentizarse fisiológicamente. El estudio ATOM 2 (189) mostró 

que el tratamiento con atropina al 0,01% situaba en un riesgo del 60% de padecer un efecto rebote del 

error refractivo en niños de 8 a 10 años, en comparación con el 30% a la edad de 10 a 12 años y el 8% 

después de los 12 años. 

Estudio 3: la limitación principal, radica en el hecho de que la determinación de los límites coroideos en 

su capa más externa fue realizada de forma manual, si bien, como vimos en el capítulo 8, la revisión de 

las imágenes automatizadas también es necesaria. Otra posible limitación es que las medidas se realizaron 

sobre el meridiano horizontal única y posiblemente hubiera aportado más información haberlas realizado 

siguiendo el patrón de la rejilla ETDRS.  

También el número limitado de pacientes, sobre todo en el análisis del efecto rebote, hace que tengamos 

que tomar los resultados como un estudio piloto. Si bien los resultados parecen concluyentes, 

incrementar la muestra de pacientes aportaría más potencia estadística al estudio.  
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8.2 Futuras líneas de investigación.  
 
Las futuras líneas de investigación pasan por repetir los estudios incrementando el número de pacientes 

para tratar de confirmar los resultados obtenidos. Sería muy interesante profundizar en el papel de las 

aberraciones oculares de alto orden a la hora del éxito en el tratamiento con lentes de contacto de 

desenfoque periférico. También extender el periodo de estudio para determinar que los resultados 

obtenidos son estables en el tiempo.  

Otras posibles líneas de investigación irían ligadas al estudio del comportamiento de la coroides con los 

distintos tipos de métodos de control de la miopía, a fin de confirmar su papel en los cambios precoces 

que influyen sobre la elongación axial del globo ocular. 

También sería interesante replicar esta investigación en tratamientos combinados con lentes de contacto 

de desenfoque periférico y otros métodos de control de la miopía como serían, fundamentalmente, 

atropina y las lentes oftálmicas de desenfoque periférico que podrían ser utilizadas como tratamiento 

combinado alternando con las lentes de contacto o para ser utilizadas en los periodos de descanso de las 

LC.  

Desarrollar cuestionarios más ajustados, que permitan obtener información más detallada sobre el tipo 

de trabajo realizado en cerca, los deportes en interior y exterior, las horas en exteriores, etc.…, permitiría 

también, ser más precisos a la hora de analizar los elementos desencadenantes de la miopía.  

Extender el estudio a otro tipo de etnias menos estudiadas como niños latinos, de origen árabe o africano.  

En definitiva, aunque existe gran cantidad de investigación sobre el tema, el objetivo es conseguir mejorar 

el manejo y el control de la miopía en niños y llegar a lograr tratamientos más efectivos y personalizados 

lo que redundaría en un importante ahorro material y de esfuerzos.  
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9. CONCLUSIONES 
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9. CONCLUSIONES 

 
 

Estudio 1: El análisis LR y el enfoque DT permitieron identificar el tiempo que se pasa al aire libre como 

uno de los factores principales en el control del crecimiento axial del globo ocular en niños tratados con 

la lente de contacto MiSight.  

En nuestro estudio, el tiempo pasado al aire libre no es solo un factor de riesgo involucrado en la 

instauración de la miopía, sino que también podría ser un factor destacado a la hora de controlar la 

progresión de la miopía con el tratamiento con lentes MiSight.  

 

Estudio 2: Interrumpir el uso de las lentes de contacto para el control de miopía MiSight, durante un 

periodo 1 año, no conduce a un incremento más rápido en la longitud axial o en la progresión de la miopía 

que en aquellos niños miopes que usan continúan utilizando lentes MiSight o aquellos que compensan su 

ametropía con gafas monofocales. Por lo tanto, no parece que exista efecto rebote.  

 

Estudio 3: No hubo diferencias en los cambios del espesor coroideo entre los niños tratados con lentes de 

contacto MiSight como método de tratamiento para el control de la progresión de la miopía y el grupo de 

control que usó lentes oftálmicas monofocales después de dos años de seguimiento. 

Hubo diferencias en los cambios del espesor coroideo entre aquellos niños que respondieron al 

tratamiento frente a los que no respondieron a dicho tratamiento con lentes MiSight. Esto podría 

significar que el grosor de la coroides es un predictor de la eficacia de la lente de contacto MiSight en el 

tratamiento de la miopía. Una vez cesado el uso de las lentes de contacto MiSight, no se produjo un 

adelgazamiento coroideo exacerbado, por lo que no existió efecto rebote en relación con el espesor 

coroideo.  
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