
1. INTRODUCCIÓN

Por acomodación, en fisiología de la visión, se entiende el proceso
mediante el cual el ojo cambia su poder óptico para mantener las imáge-
nes claramente enfocadas sobre la retina a medida que cambia la distan-
cia al objeto observado. Esta definición excluye otros medios por los que
pueda lograrse mantener cierta claridad o enfoque parcial de las imáge-
nes sobre la retina (o determinada capacidad visual) en ausencia de un
cambio en la potencia óptica del ojo, sea por aumento de la profundidad
de campo y de foco (p. ej., por efecto de la miosis o la interposición de
un diafragma estenopeico) o mediante dispositivos como las lentes multi-
focales (sean externas, corneales o intraoculares), entre otros. Estos pro-
cesos entran, en general, dentro del concepto de pseudoacomodación.

Conocer los mecanismos de la acomodación en el ojo humano y de
su pérdida con la edad que da lugar a la presbicia es de obvia impor-
tancia para la comprensión de los temas que trata esta monografía. Sin
embargo, una primera aproximación se encuentra con el escollo (al me-
nos aparente) de la existencia de teorías diametralmente opuestas al res-
pecto. Esto podría deberse, en primer lugar, a la variedad de mecanismos
teóricamente capaces de producir acomodación, como de hecho se da
entre las especies de vertebrados, marco de referencia útil para com-
prender mejor el caso concreto del ojo humano. Por otro lado, la natu-
raleza esencialmente dinámica de la acomodación, junto con la escala
microscópica de los cambios morfológicos que conlleva dificultan su es-
tudio objetivo in vivo con la precisión necesaria; esta relativa incerti-
dumbre explica buena parte de la polémica.

El debate teórico sobre la acomodación ha estimulado, sin duda, el
desarrollo de nuevas ideas y métodos para el tratamiento de la presbicia.
Este capítulo repasa los datos básicos pertinentes sobre la acomodación,
así como las teorías propuestas y evidencias probadas científicamente
sobre sus mecanismos. Los aspectos relativos al origen de la presbicia se
tratan en otros capítulos. Todo ello nos situará en una mejor posición
para entender y valorar adecuadamente sus posibles tratamientos.

2. DIVERSIDAD DE LOS MECANISMOS DE LA ACOMODACIÓN EN LOS VERTEBRADOS

Como ocurre a menudo a lo largo de la escala filogenética, una mis-
ma función puede lograrse por medios muy diferentes. Sin embargo, las
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variaciones en la acomodación del ojo entre los vertebrados correspon-
den no sólo a la evolución de los mecanismos posibles, sino, ante todo,
son el resultado de las diferentes necesidades acomodativas, en función
de la adaptación a los ecosistemas. En este sentido, los condicionantes
son ante todo de dos tipos: hábito nictameral y hábitat, junto con carac-
teres relacionados como el tipo de refracción y grado de binocularidad
en cada especie.

2.1. Condicionantes ecológicos: hábito y hábitat

La importancia del periodo de actividad de una especie en la aco-
modación ya fue señalada por Walls en 1942 (1). Esta función se asocia a
la vida diurna, y se ha explicado la relativa regresión evolucionista de la
acomodación en muchos mamíferos como consecuencia del hábito noc-
turno de las especies primitivas de esta clase. En comparación, las aves
presentan un grado de desarrollo superior, como indica el hallarse pro-
vistas de músculos intraoculares estriados. De noche, la importancia de la
calidad óptica disminuye a favor de la sensibilidad escotópica. Así, se ha
comprobado electrofisiológicamente en las ratas cómo un cambio de más
o menos 14 dioptrías (D) no afecta sensiblemente a su agudeza visual (2).

En cuanto al factor hábitat, podemos distinguir tres tipos: aéreo,
acuático y anfibio. Al primero pertenecen, además de las aves, los ma-
míferos, reptiles y las formas adultas terrestres de los anfibios. Al segun-
do, además de los peces y larvas de anfibios, algunos reptiles y anfibios
adultos. Las influencias de este medio son de dos tipos principales:

a) Refractivas: El índice de refracción del agua anula prácticamente
el poder dióptrico de la córnea, pérdida que el cristalino debe
compensar haciéndose esferoidal y de alto índice de refracción.
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Fig. 1: (A) Pez «cuatro ojos»
(Anableps anableps) en la

superficie, con los ojos
dorsales en el aire y los
ventrales en el agua (de

Walls) (1). (B) Diagrama y
(C) crio-sección del ojo de

dicho pez, indicando los
ejes visuales independientes

dorsal-aéreo y ventral-
acuático (de Sivak) (3).



b) Espectrales: La luz subacuática suele presentar un predominio de
las ondas cortas (azulada) a medida que aumenta la profundidad.
Las aguas estancadas y de cursos lentos tienden, por el contrario,
al rojo o al infrarrojo por efecto de las partículas en suspensión.
Podemos esperar que, al seleccionar su estado refractivo, sus ha-
bitantes tengan en cuenta este factor, en particular combinado con
la mayor aberración cromática que induce un cristalino esférico.

En el tercer hábitat, el anfibio, encontramos además de los anfibios
propiamente dichos, numerosas especies de otras clases de vertebrados
que viven (visualmente) entre los mundos aéreo y acuático. Entre los pe-
ces destaca el curioso «pez cuatro ojos» (fig. 1), que vive en la superficie
de aguas someras con medio ojo por encima y medio por debajo del ni-
vel del agua (1,3), así como el pez volador. También se incluyen aquí mu-
chas tortugas, serpientes, cocodrilos y aves, en particular las buceadoras
como los pingüinos y cormoranes. Entre los mamíferos, además de los
cetáceos y pinnípedos, encontramos mustélidos como la nutria. La reso-
lución del problema planteado por el drástico cambio refractivo entre
ambos mundos da lugar a las más variadas e interesantes adaptaciones.

2.2. Binocularidad, refracción y acomodación

Además de los factores ecológicos antes comentados, las diferentes
adaptaciones biológicas de las especies generan algunos caracteres que
se interrelacionan con la necesidad acomodativa y su mecanismo, de
modo que es difícil establecer entre ellos una jerarquía causa-efecto. En
este apartado destacan la binocularidad y el estado refractivo.

La capacidad acomodativa viene en general asociada a la de fusión
binocular para la observación precisa de los objetos cercanos. En los ma-
míferos, ambas funciones se desarrollan en paralelo con la frontalidad de
los ojos, máxima en los humanos y otros primates, y seguida por la de
los carnívoros. No es sorprendente, pues, la integración de acomodación
y convergencia desde el nivel cortical (4).

Las especies con visión de predominio lateral tienen, en principio,
menor necesidad de acomodación (y menos aún si son nocturnas). Por
ejemplo, suele suponerse que el conejo carece de capacidad acomoda-
tiva, en consonancia con el escaso desarrollo del músculo ciliar (5,6). Sin
embargo, se ha observado una hipermetropización en respuesta a la es-
timulación eléctrica del simpático cervical (7), o incluso a un súbito es-
tímulo excitatorio (8). Es de notar, por otra parte, que en el músculo ci-
liar del conejo predominan los receptores alfa- sobre los beta-adrenérgi-
cos (9).

La relación entre acomodación y fusión binocular con frontalidad no
se aprecia tan claramente en las aves, pues mientras se les supone en ge-
neral una buena capacidad acomodativa, sólo unas cuantas han des-
arrollado la frontalidad ocular –caso de las rapaces y en especial las noc-
turnas–. Por el contrario, las aves son diurnas en su mayoría y disponen
de buena binocularidad en un campo frontal a pesar de sus ojos latera-
les, gracias al desarrollo de doble mácula, p. ej., en las palomas (10). La
doble visión lateral y frontal puede darse también en los peces (11).

En cuanto al estado refractivo, existen asimismo dos modelos: aéreo
y acuático. En el primero la acomodación consiste en la miopización de
un ojo que en reposo puede ser emétrope o hipermétrope. Se incluyen
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los humanos, mamíferos, aves y una mayoría de reptiles y anfibios adul-
tos. En el modelo acuático se produce «acomodación inversa»: en un
medio donde la visibilidad a distancia está de todas formas limitada, la
acomodación constituye un proceso de hipermetropización en ojos que
en reposo son miopes (fig. 2). Esto es cierto para los peces óseos (Teleós-
teos) y lampreas (Agnatos), formas larvarias de los anfibios y algunos rep-
tiles. En cambio, se ha observado en peces cartilaginosos (Elasmobran-
quios) una acomodación del tipo aéreo, miopizándose al acomodar (12).

En todo caso la gran variabilidad, también entre especies emparenta-
das e incluso entre diversas mediciones sobre un mismo ojo desde direc-
ciones distintas, no permite realizar una generalización. Dado que en su
mayoría se trata de estudios oftalmoscópicos o retinoscópicos, deben con-
siderarse dos posibles fuentes de error: el grosor de la retina y el factor
cromático. Ya que el primero tiende a ser constante, su importancia rela-
tiva aumenta en los ojos pequeños, de forma que las mediciones sobre la
limitante interna toman un sesgo hipermetrópico (13). El segundo también
es causa de sesgos en el mismo sentido (de hasta 8 D) en los peces, pues
es de esperar que su visión esté adaptada a la luz verdosa-azulada de su
medio que, dada la aberración cromática de sus cristalinos esféricos, se
enfoca bastante más adelante que la luz blanca del retinoscopio (14).

2.3. Mecanismos de la acomodación en los vertebrados

Las formas en que las diferentes especies han resuelto el problema
de la acomodación constituyen un catálogo casi completo de cómo es
posible adaptar la visión a las distintas distancias de los objetos o a con-
diciones refractivas cambiantes (paso del aire al agua y viceversa). Esto
incluye mecanismos dinámicos que corresponden al concepto de aco-
modación propiamente dicha antes definido, y factores estáticos a veces
referidos como «acomodación inactiva» (1,12) y que corresponden al ac-
tual concepto de pseudoacomodación.

2.3.1. Cambios en la curvatura del cristalino

Existen al menos dos causas que pueden llevar a modificar la curva-
tura y en consecuencia el poder dióptrico del cristalino: la liberación de
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Fig. 2: (A) Fotos del ojo de
la perca amarilla en visión

dorsal, que muestran la
posición del cristalino

dentro del segmento anterior
bajo atropina (arriba,

desacomodado, visión de
cerca) y bajo pilocarpina

(abajo, acomodado, visión
de lejos). Se aprecia el
desplazamiento rostro-

caudal y, en menor medida,
látero-medial (de Sivak) (19).

(B) Diagrama de la
acomodación «inversa» y

desacomodación por
desplazamiento del

cristalino en el ojo del
teleósteo (de Glasser) (11).



fuerzas elásticas internas o una compresión externa. En el primer caso, las
fibras del cristalino, forzadas a mantener una posición curvada (flexiona-
das) como consecuencia de su propio crecimiento, al estar encerradas
dentro de la cápsula y bajo la tensión de la zónula en reposo, tenderían
a enderezarse elásticamente al relajarse la zónula como consecuencia de
la contracción del músculo ciliar. Esto provoca un engrosamiento antero-
posterior del cristalino, un aumento de su curvatura y por tanto de su po-
der óptico. Este modelo, que corresponde al humano según Helmholtz,
sólo puede aplicarse con certeza a los primates (1,15), si bien ha sido pro-
puesto también el pollo (16) en contra de la idea, más admitida en las
aves, de acomodación compresiva y corneal.

La acomodación por compresión externa es el principal mecanismo
postulado en aves y quelonios. El cristalino sería deformado por la ac-
ción conjunta del músculo ciliar y del esfínter iridiano. Esto permitiría
una gran capacidad acomodativa por abombamiento de la parte central
del cristalino, en forma de «lenticono anterior» a través de la pupila. Un
mecanismo similar, como adaptación a la visión anfibia, tendría lugar en
la nutria, en especial la marina (Enhydra lutris) (1). La compresión se su-
pone ante todo directa por efecto del esfínter pupilar, aunque como al-
ternativa se ha propuesto un efecto indirecto de la contracción del mús-
culo ciliar, mediado por un aumento de la presión en la cámara vítrea
que comprimiría al cristalino contra un diafragma iridiano endurecido o
rígido (12). No tenemos constancia de que alguna de las teorías de aco-
modación planteadas en los animales corresponda a la de aumento de la
tensión zonular propuesta por Schachar para el humano.

2.3.2. Cambios en la posición del cristalino

La acomodación por desplazamiento antero-posterior del cristalino
se da sobre todo en las especies en que éste es poco deformable y esfé-
rico. En los peces, la musculatura motora del cristalino ya fue descrita en
el siglo XVIII por el anatomista suizo Albrecht von Haller. Este tipo de
mecanismos juega también un papel en anfibios y ofidios, y posible-
mente en algunos mamíferos. Puede tratarse de movimientos de acerca-
miento o bien de alejamiento respecto de la córnea.

El mecanismo típico en los peces óseos es el de alejamiento de la
córnea (acercamiento a la retina) que produce hipermetropización, por
acción del músculo retractor lentis o campánula de Haller. Éste se dis-
pone entre el cristalino y un punto posterior en la superficie ventral de la
copa óptica (17). El movimiento en realidad es complejo y a menudo
oblicuo, en una dirección rostro-caudal cercana a la del plano pupilar
(fig. 2) (18,19).

El movimiento inverso, de miopización por acercamiento a la córnea
(alejamiento de la retina), tiene lugar por medio del músculo protractor
lentis o pseudocampánula en los peces cartilaginosos (20), algunos con-
drósteos como el esturión (Acipenser fluvescens) (1), así como en anfi-
bios (21,22). Este músculo se sitúa en una extensión papilar ventral del
cuerpo ciliar. Existen, no obstante, discrepancias en cuanto a la funcio-
nalidad de esta estructura (12). Aunque en general son escasas las obser-
vaciones sobre la inervación de los músculos de la acomodación en los
vertebrados inferiores, todo señala su carácter parasimpático colinérgico,
tanto en el caso del retractor como del protractor lentis (12,23,24). Estu-
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dios con fármacos colinérgicos (pilocarpina, atropina) corroboran esta
impresión (12,19,25,26).

En las serpientes, el acercamiento del cristalino a la córnea sería con-
secuencia de cambios en la presión en la cámara vítrea inducidos por la
contracción del esfínter iridiano (27,28). En el gato se han medido capa-
cidades acomodativas desde 2-3 D (5,29,30) hasta 15 D (31), y en un
caso 11,5 D de hipermetropización por estimulación simpática tras sec-
ción del III par (7). Diversas evidencias apoyan la acomodación por des-
plazamiento anterior del cristalino felino antes que cambios en su forma
(32-34). Este tipo de mecanismo también se ha propuesto para explicar
de forma complementaria la enorme capacidad acomodativa del maca-
co Rhesus juvenil (de hasta 30-40 D), en combinación con cierto efecto
compresivo por el esfínter iridiano y aparte de los cambios clásicos por
elasticidad interna del cristalino (35). Como veremos, la componente de
desplazamiento anterior del cristalino está implícita en la teoría «cate-
naria» de Jackson Coleman de la acomodación del ojo humano.

2.3.3. Cambios en la curvatura corneal

En las aves, el músculo ciliar se encuentra
a menudo dividido en dos porciones, una pos-
terior o músculo de Brücke y otra anterior o
músculo de Crampton, aunque existen nume-
rosas variaciones y esta división no siempre se
aprecia (10). La presencia de un anillo de osí-
culos esclerales sugiere una función acomoda-
tiva de la córnea, cuyo radio de curvatura se
reduciría por acción del músculo de Cramp-
ton. Esto contribuiría en parte (36,37) o bien
de forma casi total a la acomodación (fig. 3)
(11,38). Aunque se ha cuestionado la impor-
tancia de este mecanismo (12), estudios por es-
timulación eléctrica del mesencéfalo parecen
confirmar su participación en al menos un
50% de la acomodación total (39).

2.3.4. Cambios en el eje antero-posterior del ojo y el espesor
de la coroides

Se ha propuesto un mecanismo de hipermetropización por reducción
del eje antero-posterior del ojo de la lamprea de río (Lampetra fluviatilis),
por acción de un «músculo corneal» extraocular, cuya acción comprimi-
ría la córnea, la aplanaría, y acercaría el cristalino a la retina (40). Debe,
no obstante, tenerse en cuenta que muchos ciclóstomos son parásitos con
visión muy rudimentaria (41), y los estudios en otras especies como la
lamprea marina (Petromyzon marinus) han sido negativos (12).

Un aumento del eje antero-posterior (miopización) del ojo ha sido
propuesto por algunos autores (42,43) como mecanismo acomodativo
alternativo al desplazamiento del cristalino en los teleósteos, que en tal
caso partirían de un estado basal hipermetrópico en contra del sentir más
extendido. Esto también podría coadyuvar a la acomodación en el go-
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Fig. 3: Demostración de la
acomodación corneal en el
pollo por la reducción del
tamaño del reflejo
queratoscópico (aumento de
curvatura) con la estimulación
eléctrica del núcleo de
Edinger-Westphal: imágenes
superpuestas con y sin
estimulación (de Glasser) (11).



rrión (Passer domesticus) (44). Cambios en la profundidad de la cámara
vítrea, sea mediante cambios en el eje antero-posterior o en el grosor de
la coroides, explican la rápida adaptación del ojo de los pollos tanto a la
miopización como la hipermetropización con gafas (45). El espesor de la
coroides puede modificarse ante todo por mecanismos vasculares, aun-
que también existen en las aves células musculares no vasculares, sobre
todo detrás de la fóvea, cuya contracción produciría un adelgazamiento
local (46).

2.3.5. Acomodación inactiva (pseudoacomodación)

Dejando aparte el efecto de la miosis, una serie de rasgos estáticos
explican en muchas especies cierta «acomodación inactiva» o, como se
la denomina actualmente, pseudoacomodación. En general se basan en
mejorar la profundidad de foco (sobre la retina), lo que equivale a un au-
mento de la profundidad de campo (en el mundo exterior), obviando así
una parte de la necesidad de acomodación activa (1,12,47). Suelen ser
independientes de posibles influencias neurales.

1) Tamaño ocular. En los ojos pequeños disminuye la importancia
de la acomodación activa al aumentar la de la profundidad de
foco. De esta forma, muchos animales pequeños evitan el pro-
blema de la acomodación.

2) Aberraciones esférica y cromática. Inclusive en los humanos, las
aberraciones ópticas de orden superior pueden condicionar favo-
rablemente la profundidad de foco. El posible papel de la aberra-
ción esférica en este sentido ha recibido notable atención en re-
lación con las posibles ventajas de las lentes intraoculares asféri-
cas. En cuanto a la aberración cromática, el intervalo en el que
alguna de las porciones del espectro visible permanece en foco
puede alcanzar 1,25 D, con el consiguiente «ahorro» de acomo-
dación dinámica (48,49).

3) Asimetría retiniana. La configuración oblicua o en rampa de la
retina respecto del eje óptico puede conllevar una distinta distan-
cia focal según el eje visual empleado. Esto tendría importancia
en peces planos como el lenguado (Solea solea) o rayas como la
noriega (Raja raja) (50) y algunas pastinacas (Dasyatis sayi) (12).
Asimismo se ha propuesto en el caso del caballo (51), si bien esto
último ha sido cuestionado (52).

4) Elongación y multiplicidad de las capas de fotorreceptores. La
extraordinaria longitud de los artículos externos en algunos peces
abisales (de hasta 600 µm) (12,53), podría conllevar un aumento
en la profundidad de foco (1). Esta idea es extensible a las espe-
cies que presentan múltiples filas de fotorreceptores (54), en in-
cluso todas aquéllas (no sólo las abisales) que presentan movi-
mientos retinomotrices según el nivel de luz, lo que ya observara
Müller en 1856 (55). Sin embargo, la única función obvia de es-
tas estructuras es el incremento de la sensibilidad escotópica.
Como ocurre con los mamíferos nocturnos, es muy cuestionable
la necesidad de acomodación en el medio abisal (47).

5) Córnea y cristalino bifocal según distintos ejes ópticos. La pre-
sencia de una córnea doble o dividida, dos pupilas, un cristalino
ovoideo en lugar de esférico y dos retinas diferenciadas constitu-
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ye una adaptación singular al hábitat anfibio del ojo del «pez cua-
tro ojos» (Anableps anableps). Los rayos procedentes del medio
aéreo atraviesan la córnea y pupila dorsales y se enfocan sobre la
retina ventral a través del diámetro menor del cristalino. Mientras,
las provenientes del medio subacuático lo hacen por el eje mayor
del cristalino, cuyo mayor poder dióptrico compensa la anulación
óptica de la córnea ventral, para enfocarse sobre la retina dorsal
(fig. 1). Así, esta especie es capaz de percibir simultáneamente
imágenes de ambos mundos (1,3). Un dispositivo semejante se ha
postulado en el caso del Martín pescador (Alcedo atthis atthis)
(56). En el delfín mular (Tursiops truncatus), la división de la pu-
pila en miosis en dos hendiduras por medio de un opérculo pu-
pilar podría resultar en un efecto similar. Como alternativa, el del-
fín emplearía un eje óptico central bajo el agua y otro periférico
en el aire, a través de una región de menor poder del cristalino,
más asférico en esta especie que en otros mamíferos (12).

6) Aplanamiento corneal y pupila en hendidura. Ya que los efectos
del cambio de medio aéreo/acuático se ejercen sobre la córnea,
otra solución para la visión anfibia es la minimización de entra-
da, por aplanamiento, de su poder dióptrico. Este principio, que
aplican los humanos con las gafas de buceo, lo han adaptado es-
pecies tan alejadas como los peces voladores y los pingüinos
(Spheniscidae). Así, el pez volador del Atlántico (Cypselurus he-
terurus) presenta una córnea piramidal, formada por tres facetas
planas triangulares cuya refracción casi no cambia al salir del
agua (57). Y al contrario de lo habitual en otras aves, la córnea de
pingüinos como el Adélie (Pygoscelis adelie) presenta un radio de
curvatura mayor (más plano) que el del resto del globo (58). Tam-
bién se ha observado en varias especies de focas un cristalino
muy esferoidal, adaptado a la visión subacuática. La miopía que
ello conllevaría fuera del agua se compensa mediante una miosis
en hendidura vertical que coincide con un meridiano corneal
muy aplanado (12).

3. LA ACOMODACIÓN EN EL OJO HUMANO

3.1. Componentes anatómicos del aparato acomodativo

Para comprender el mecanismo de la acomodación es necesario co-
nocer las estructuras que componen el aparato que la hace posible, in-
cluyendo el cuerpo y músculo ciliar, las fibras zonulares anteriores y pos-
teriores, la cápsula del cristalino y su contenido, así como sus relaciones
mutuas.

3.1.1. El músculo ciliar

El músculo ciliar se encuentra en el seno del cuerpo ciliar, limitando
externamente con la esclerótica y la capa más superficial de tejido co-
nectivo pigmentado del cuerpo ciliar. Su cara interna limita anterior-
mente con los procesos ciliares o pars plicata y posteriormente con la
pars plana del cuerpo ciliar. Se inserta por delante en el espolón escleral
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y el trabéculo, y por detrás se une mediante tendones elásticos al estro-
ma de la coroides. Se compone de fibras de músculo liso, entre las que
pueden distinguirse tres subgrupos según posición y orientación: fibras
longitudinales o meridionales (o «músculo de Brücke») (59), fibras radia-
les o reticulares, y fibras circulares o ecuatoriales (a veces llamadas
«músculo de Müller») (60). Estos tres grupos de fibras se sitúan de fuera
adentro, con las primeras superficiales bajo la esclerótica, las radiales
por debajo y hacia el vítreo, y las circulares más adentro y adelante, las
más cercanas al cristalino (61). Según Rohen, estas tres porciones no re-
presentan músculos independientes sino que juntas constituyen una red
de fibras musculares con bandas dispuestas en distintos ángulos (62), lo
cual ya había sido propuesto por Fincham (63).

Ante la contracción del músculo ciliar, el único punto fijo en la prác-
tica es su inserción anterior, pues el tejido coroideo al que se une poste-
riormente es muy elástico y cede. Por ello su acción es en todo caso axí-
peta: la constricción de cualquiera de sus fibras musculares tiende a des-
plazarlo hacia adelante (hacia el polo anterior) y hacia adentro (hacia el
eje antero-posterior del globo). Los estudios mediante biomicroscopía ul-
trasónica (UBM) confirman esta concepción (fig. 4) (64). Todo parece in-
dicar que de ello sólo puede derivarse la relajación de las fibras zonula-
res, sin que existan fibras cuya contracción tense activamente la zónula.

3.1.2. La zónula

La zónula de Zinn es el ligamento suspensorio que une el cristalino
a la pared ocular. El término es un diminutivo del latín zona «cinturón»,
y éste del griego, derivado del verbo «ceñir». La zónula está formada por
una serie de elementos discretos o fibras zonulares, que en líneas gene-
rales pueden dividirse en dos subgrupos: anteriores y posteriores.

Las fibras zonulares anteriores se extienden desde la región ecuato-
rial de la cápsula del cristalino, donde se insertan formando las lamelas
zonulares, salvando el espacio circumlental, hasta anclarse en la mem-
brana limitante interna del epitelio ciliar no pigmentado, al nivel de los
valles entre los procesos ciliares de la pars plicata. Las fibras zonulares
posteriores, también llamadas zónula de la pars plana o zónula ciliar,
parten desde la limitante interna (65) o de la membrana basal entre el
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Fig. 4: Perfiles del músculo
ciliar humano por UBM que
muestran los cambios con la

acomodación y la edad.
Voluntario sano de 34 años:

desacomodado (rojo) y
acomodado (negro). Sujeto
de 71 años desacomodado

(azul) y acomodado
(blanco). Las cruces indican

los respectivos centros de
gravedad y puntos más

anterior y más inferior del
contorno (de Stachs) (64).



epitelio ciliar no pigmentado y el pigmentado (66) a la altura de la in-
serción posterior del músculo ciliar, cerca de la ora serrata de la retina.
Forman una red de fibras entrelazadas que se dirige hacia los extremos
posteriores de los procesos ciliares. En su mayoría continúan hasta los
valles de la pars plicata en cuyas paredes se insertan, aunque algunas si-
guen hasta insertarse en el cristalino (67). Estudios en vivo con UBM con-
firman la existencia de algunas fibras zonulares posteriores que saltan
hasta el cristalino a través de la cámara posterior, sea directamente o co-
nectando con otras (fig. 5, derecha, K3 y K2) (68).

Mediante estudio por microscopía electrónica de barrido, Rohen dis-
tingue un tercer grupo de finas fibras «tensionales» que se ramifican ha-
cia afuera fijando las demás (fibras anteriores y posteriores) al epitelio ci-
liar en los valles de la pars plicata. Forman así la llamada horquilla zo-
nular o plexo zonular (fig. 5, izquierda, «P»), que actuaría como «polea»
del sistema zonular durante la acomodación.69 También se han descrito
fibras zonulares circulares, sea a nivel de la inserción en el cristalino, so-
bre los procesos ciliares o en la parte posterior de la pars plana (67,68).

Schachar sostiene la existencia de haces discretos de fibras zonula-
res que se insertarían selectivamente en bandas específicas anterior,
ecuatorial y posterior de la superficie del cristalino (70). Sin embargo, la
mayoría de estudios anatómicos indican, ya desde los clásicos (71), que
las fibras zonulares forman una red cuya inserción se distribuye en toda
la región ecuatorial del cristalino (66,72). Si bien pueden distinguirse por
UBM tres o cuatro zonas de inserción (fig. 5, I1 a I4), funcionalmente co-
rresponderían como máximo a dos, una anterior y otra posterior (68). Las
fibras de inserción puramente ecuatorial son en todo caso mucho menos
numerosas que las anteriores y posteriores (73),

3.1.3. El cristalino y su cápsula

El cristalino está formado por un cúmulo de células epiteliales en-
vueltas por una membrana acelular, la cápsula del cristalino. El conteni-
do consiste en de una serie de capas concéntricas de «fibras cristalinia-
nas», recubiertas anteriormente por un epitelio cuboidal monoestratifi-
cado. Este epitelio deriva del que formaba la porción anterior de la
vesícula cristaliniana embrionaria, mientras las células de la porción pos-
terior de dicha vesícula crecen en altura hasta rellenarla formando el nú-
cleo embrionario. Las células epiteliales de la región pre-ecuatorial si-
guen proliferando y originan las fibras cristalinianas, las cuales se van
elongado y envolviendo el núcleo. El contenido del cristalino se organi-
za así en capas de madurez progresiva, desde las más antiguas y profun-
das del núcleo hasta las más jóvenes y superficiales de la corteza.
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Fig. 5: Modelos de la
zónula humana. Izquierda,

según microscopía de
barrido (Rohen) (69) P=

plexo zonular; PPZ= zónula
posterior; AZ= zónula

anterior. Derecha, según
UBM (Ludwig) (68) O=
orígenes; K= puntos de

interconexión; I= zonas de
inserción en el cristalino.



Ya que el cristalino humano no se des-
prende de sus células y, como tejido epitelial,
crece durante toda la vida añadiendo nuevas
fibras en la zona ecuatorial, se produce un au-
mento lineal de su masa con la edad (74). Tam-
bién aumenta con la edad su grosor antero-
posterior, lo cual se ha medido in vivo me-
diante ultrasonografía A y fotografía
Scheimpflug (75,76). Esto se traduce en un au-
mento de las curvaturas anterior y posterior en
el estado no acomodado con la edad (77).
Hasta hace poco no era fácil medir in vivo el
diámetro ecuatorial, y los estudios post mor-
tem parecían indicar un crecimiento en ese
sentido con la edad (78,79). Sin embargo, tales
mediciones podrían presentar un artefacto por
la mayor elasticidad de los cristalinos jóvenes
que los hace «contraerse» al quedar aislados,
sin la tensión zonular (61,80). Estudios me-
diante resonancia magnética no muestran nin-
gún crecimiento ecuatorial del cristalino con
la edad (81).

La cápsula del cristalino es una fina mem-
brana elástica y acelular que envuelve el con-
junto de las células del cristalino. Está com-
puesta principalmente por colágeno tipo IV y

algunos glicosaminoglicanos. Su grosor no es uniforme, siendo mayor en
la porción anterior, lo cual aumenta con la edad, y menor y más cons-
tante en la posterior. Aunque los estudios clásicos muestran además en-
grosamientos periféricos, tanto anteriores como posteriores (63,82), más
recientemente se ha visto que, si bien el engrosamiento anterior con la
edad es máximo en una zona medio-periférica, existe en realidad un mí-
nimo relativo de grosor capsular a la altura de la inserción zonular. No
se encontró engrosamiento periférico posterior excepto en algunos jóve-
nes, y el espesor capsular posterior tendía a disminuir con la edad salvo
en el mínimo central (fig. 6) (83). Esto parece consistente con una sínte-
sis capsular continuada sólo por parte del epitelio cuboidal del cristalino
(sólo anterior en el nacido), con escasa o nula contribución por parte de
las fibras cristalinianas superficiales.

3.2. Aspectos ópticos de la acomodación

El ojo humano normal es emétrope: está constituido de tal suerte
que, en reposo (y en condiciones mínimamente eficientes de estimula-
ción luminosa o morfoscópica), los rayos procedentes de un objeto dis-
tante (5 m o más) quedan enfocados sobre la retina. La acomodación
consiste en un proceso de miopización o aumento del poder dióptrico
del sistema con el fin de de enfocar los objetos más próximos.

El esfuerzo acomodativo da lugar a una triada en la que el cambio de
poder óptico se halla ligado neuronalmente con la convergencia y la cons-
tricción pupilar. Esta última también contribuye a mejorar la agudeza visual
de cerca, mediante un aumento de la profundidad de campo (o de foco).
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Fig. 6: Espesor de la cápsula
del cristalino según los
estudios clásicos de
Salzmann y Fincham (arriba)
y según evidencias más
recientes (Barraquer et al.
2006) (83) que no detectan
el engrosamiento posterior
periférico.



Tal aumento también se produce, en ausencia de acomodación, cuando la
pupila se contrae por otras causas como un aumento de la iluminación.

Existe una relación entre la acomodación y las aberraciones ópticas
del ojo. Ya Sturm propuso que el astigmatismo podía explicar un au-
mento en la profundidad de campo, por la limitada variación en la cali-
dad de la imagen dentro del intervalo entre los dos focos parciales astig-
máticos (el intervalo de Sturm) (71). De forma análoga, la presencia de
aberraciones de alto orden, en particular la esférica, aunque reducen la
calidad de la imagen retiniana, contribuyen a una mayor profundidad de
campo al impedir que el ojo detecte pequeños cambios en el enfoque de
la imagen a medida que un objeto se mueve más cerca o más lejos de su
punto focal óptimo (fig. 7) (84).

3.3. Aspectos fisiológicos de la acomodación

3.3.1. Características especiales del músculo ciliar

La relativa complejidad del mecanismo de la acomodación y de la
desacomodación parece una tarea difícil para un musculo liso como el
ciliar (85). Sin embargo, este músculo exhibe una serie de peculiaridades
anatómicas y fisiológicas que lo distinguen de otros músculos lisos típi-
cos como los vasculares o gastrointestinales. Una de ellas es la presen-
cia, como en los músculos esqueléticos, de tendones anteriores y poste-
riores. A nivel ultraestructural, presenta (también en el humano) rasgos
que lo asemejan a un músculo estriado, como la relación organizada en-
tre filamentos de actina y miosina, abundancia de organelas citoplásmi-
cas y de terminaciones nerviosas (86). Todo esto parece coherente con la
rapidez y precisión que esta función requiere, así como su control al me-
nos en parte consciente.
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Fig. 7: (A) La profundidad
de campo es el intervalo

espacial en el que los
objetos aparecen nítidos; por

delante y por detrás del
mismo aparecen borrosos.
(B) Foco puntual perfecto

(lente ideal). (C) Diagrama
de la profundidad de campo
(lado objeto) vs. profundidad

de foco (lado imagen) de
una lente. (D) Concepto de

círculos de confusión. (E)
Foco impreciso con

aberración esférica (lente
esférica real). (F) Cortes

longitudinales a través del
foco, a partir de una fuente
puntiforme monocromática,
según la aberración esférica

sea negativa (arriba), nula
(centro) o positiva (abajo).
(G) Imágenes frontales del

mismo sistema, bien
enfocadas (columna

izquierda) o algo
desenfocadas (columna

derecha). (H) Focos
astigmáticos parciales y

círculo de menor confusión
(conoide de Sturm).



El músculo ciliar se parece también a los estriados en el rango de fre-
cuencias por estimulación eléctrica a que puede responder (29), los
tiempos de latencia (0,36 seg. en la función espontánea) (87) y las ca-
racterísticas de sumación temporal (88). Su velocidad de contracción
(0,5-1 seg.) está en un rango intermedio entre la del músculo esqueléti-
co (0,15 seg.) y la del músculo liso típico (10 a 60 seg.) (89). A diferen-
cia del músculo liso ileal o del uterino, el ciliar carece de actividad es-
pontánea y no se comporta como una estructura sincitial. Al igual que el
esfínter iridiano, cumple la concepción multiunitaria de Bozler, a base de
grupos celulares que forman unidades funcionales independientes (90).
Se ha observado en el músculo ciliar del mono la existencia simultánea
de áreas focales de constricción y relajación (91), mientras la sección se-
lectiva de algunas ramas eferentes del ganglio ciliar produce en el gato
una disminución de la actividad muscular proporcional al grado de de-
nervación (92).

La estructura multiunitaria del músculo ciliar favorece la precisión en
la respuesta acomodativa, al tiempo que justifica el carácter no gradual
y progresivo de sus fluctuaciones, que dejan traslucir una naturaleza
cuántica. Se entiende por miodioptría la unidad de contracción muscu-
lar capaz de acomodar 1 D (93). Esto implica que no existe un aumento
progresivo del esfuerzo muscular necesario para cada dioptría adicional,
lo que parece confirmar estudios haploscópicos, al menos a lo largo de
buena parte del rango acomodativo (94). Dentro de ciertos márgenes, el
músculo ciliar se comporta como un cuerpo elástico. En consecuencia,
la unidad de estímulo inervacional capaz de inducir 1 D de acomoda-
ción se ha denominado neurodioptría (29).

3.3.2. Control neural de la acomodación: la vía efectora
parasimpática

El control de la acomodación es en parte reflejo y en parte cons-
ciente, pero en todo caso se ejerce sobre la actividad del músculo ciliar,
principalmente a través de la vía parasimpática con ciertas influencias
del simpático. Según el modelo convencional, la estimulación parasim-
pática comporta la constricción del músculo ciliar y su inhibición el
efecto opuesto de relajación. El esquema eferente es del tipo clásico bi-
neuronal. La neurona preganglionar se sitúa en el núcleo de Edinger-
Westphal (nEW) del mesencéfalo y sus axones discurren por el nervio
oculomotor (III par) hasta el ganglio ciliar. En éste se encuentran las neu-
ronas postganglionares, cuyos axones inervan el músculo ciliar y el es-
fínter iridiano vía los nervios ciliares cortos.

Se ha discutido mucho la posible segregación anatómica entre las
vías fotomotora y de la acomodación. En 1936, Foerster y cols. realiza-
ron ablaciones del ganglio ciliar en monos, encontrando en algunos ca-
sos respuestas tipo pupila de Argyll-Robertson con abolición del reflejo
fotomotor pero persistencia del moto-motor o triada acomodación / con-
vergencia/miosis (triada ACM) (95). Tal tipo de respuesta se ha observado
también en humanos tras lesiones de la vía parasimpática ocular (96).
Una forma de «puentear» el ganglio ciliar sería la localización de las
neuronas postganglionares en los ganglios epiesclerales de Axenfeld (97).
Más probable parece que dichas formaciones sean meras agrupaciones
accesorias al ganglio ciliar sin significado funcional propio, por el esca-
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so número de neuronas que las componen (98) y por analogía con la pre-
sencia de microganglios accesorios en otros territorios como la glándula
submandibular. Otra opción serían las células ganglionares que se en-
cuentran dispersas en el seno de la úvea, inclusive el cuerpo ciliar, y a
veces denominadas en su conjunto ganglio intraocular de F. Müller (97).
No obstante, al menos en el caso de las coroideas, tales neuronas pare-
cen tener una función ante todo vasomotora (99).

En 1973, Westheimer y Blair postularon la existencia de una «vía di-
recta» para la acomodación, postganglionar desde el propio mesencéfalo
y que atravesaría el ganglio ciliar sin hacer sinapsis en él. Por estimula-
ción eléctrica del III par (en el mono) hallaron que, mientras la respuesta
del músculo ciliar se mantenía hasta frecuencias de 1.000 Hz, la pupilar
decaía al sobrepasar los 150 Hz. En cambio, la estimulación de los ner-
vios ciliares cortos fue efectiva para ambas respuestas hasta 1000 Hz. Ha-
llaron además que la aplicación tópica de nicotina sobre el ganglio ciliar
bloqueaba la respuesta pupilar pero no la acomodación (100). Sus con-
clusiones fueron duramente criticadas por Loewenfeld, ya que en una ma-
yoría de estudios la nicotinización del ganglio ciliar bloquea ambas res-
puestas (miosis y acomodación) (101). Posteriores estudios por transporte
retrógrado axonal desde el iris y cuerpo ciliar demostraron, amén del mar-
caje de las neuronas del ganglio ciliar, también el de algunas células del
nEW y otros núcleos oculomotores del mesencéfalo (102). Esto apoyaría
una vía directa, aunque existen explicaciones alternativas como el posi-
ble transporte de los trazadores a través de las sinapsis del ganglio ciliar o
la existencia de neuronas sensitivas (quizá propioceptivas) del iris y cuer-
po ciliar en el complejo nuclear oculomotor.

En contra de la vía directa, la sección del III par en monos produce
la degeneración de las terminaciones preganglionares del ganglio ciliar
pero no de los axones en los nervios ciliares cortos ni en la supracoroi-

des, ni cambios en las terminaciones del mús-
culo ciliar (103), cambios que se hacen paten-
tes cuando se extirpa el ganglio ciliar (104).
Por otro lado, la sección de los nervios ciliares
cortos del macaco dio lugar a la cromatólisis
del 97% de las neuronas del ganglio ciliar,
mientras la iridectomía total sólo afectó a un
3% de las mismas (105). Por consiguiente, la
gran mayoría de las neuronas del ganglio ciliar
parecen dedicadas a la acomodación antes
que a la pupila. El tamaño del ganglio ciliar
también se correlaciona positivamente con la
acomodación y visión binocular en diversas
especies de mamíferos (106). Revisiones más
recientes se decantan asimismo por el modelo
convencional (107).
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Fig. 8: Diagrama de las vías nerviosas de la
acomodación. En azul: arco aferente (vía óptica);
en rojo: vía eferente (parasimpático ocular); en
verde: influencias supranucleares y corticales.



3.3.3. Influencias supranucleares y corticales en la acomodación

Es bien conocido el arco de los reflejos pupilares a la luz, fotomotor
y consensual (vía retino-mesencefálica), con ramas de las fibras de las cin-
tillas ópticas terminando en el área pretectal, desde donde unas interneu-
ronas estimulan a las de los nEW de ambos lados. Sin embargo, en el caso
de la acomodación y de la triada ACM, es necesario que en el circuito
participe la percepción del desenfoque en las imágenes retinianas. Esto
obliga a un procesamiento cortical (sea o no consciente) en el humano,
otros primates y mamíferos con acomodación. Recordemos que en las
aves, con su sofisticada capacidad acomodativa, la percepción visual se
produce en el tectum opticum del propio mesencéfalo. Podemos dividir
las vías nerviosas supranucleares en excitadoras e inhibidoras.

1) Vías excitadoras. Las fibras que vehiculizan el brazo eferente de la
respuesta a la proximidad o tríada ACM, corresponden a una vía occípito-
mesencefálica que proviene probablemente de las áreas visuales secunda-
rias de la corteza occipital para- y peri-estriada (V2, V3 y quizá otras). Así
lo indican estudios por estimulación o por degeneración en varias especies
de mamíferos incluidos los primates (4,108). Se supone que estas fibras
descienden hacia el mesencéfalo junto con las occípito-tectales, así como
las que se dirigen a los núcleos somáticos oculomotores. Sin embargo, su
mayor resistencia a lesiones de la línea media en las regiones tectal y de la
comisura posterior, origen de la pupila de Argyll-Robertson típica, sugiere
un curso más ventral y lateral en la parte alta del mesencéfalo (109). Se
desconoce si esta vía termina directamente en los núcleos preganglionares
(nEW, etc.) o si hace sinapsis en el área pretectal, donde las diferentes com-
ponentes de la triada ACM, que parecen integradas a nivel cortical, podrí-
an recibir influencias moduladoras independientes en cada caso.

Existen también influencias provenientes del cerebelo. La vía excita-
dora cerebeloso-mesencefálica se conoce por sus efectos mejoradores de
la respuesta pupilar a la luz, si bien participaría asimismo en la acomo-
dación. Las áreas de la corteza cerebelosa implicadas incluyen (en el
gato) el lóbulo simple, la mitad lateral del lóbulo mediano, y el lado pos-
terior y medial del lóbulo paramediano (110). Es conocida la relación en-
tre estas áreas y los movimientos visuales (111) y en ellas se han detec-
tado células de Purkinje que responden a objetos en movimiento de le-
jos a cerca en el campo visual (112). Hay evidencias anatómicas de la
proyección sobre el nEW del núcleo interpósito contralateral y de los nú-
cleos fastigiales de ambos lados (113). La estimulación eléctrica de estos
núcleos o de los brazos conjuntivos del cerebelo ha dado lugar a un au-
mento del ritmo de descarga de los nervios ciliares cortos, al parecer re-
lacionado ante todo con la acomodación (110).

Por último, las influencias del sistema vestibular sobre la pupila y la
acomodación han sido demostradas por estimulación del utrículo, inclu-
sive en humanos (114), si bien se desconoce si éstas se ejercen directa-
mente sobre los nEW por una vía ascendente vestíbulo-reticular (115), o
bien a través del cerebelo.

2) Vías inhibidoras. Como en prácticamente todos los sistemas de
control neural, además de las estimuladoras, existen influencias inhibi-
doras sobre el parasimpático ocular. Estas pueden partir de la propia vía
óptica (dilatación pupilar en la oscuridad independiente del simpático),
de diversas áreas la corteza cerebral, del hipotálamo, e incluso del cere-
belo (116). Aunque las más conocidas se refieren a la respuesta pupilar,
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también influirían en la acomodación, como muestra el aumento del
tono del músculo ciliar (junto con miosis) durante el sueño y situaciones
de somnolencia, fatiga o letargo. Esto se explica como fenómeno de es-
cape al perder las neuronas del nEW la inhibición cortical o supranu-
clear (117). Por lo tanto es posible que influencias corticales participen
en la desacomodación.

A pesar del necesario paso por la corteza, la respuesta acomodativa
tiene un carácter mixto, en parte «reflejo» pero en gran medida facilita-
do por los esfuerzos voluntarios iniciados por la consciencia de la pro-
ximidad del objeto observado, que probablemente convergen sobre las
mismas aferencias finales (118). Desde la corteza, los impulsos de la tria-
da ACM, sean reflejos o voluntarios, descienden al mesencéfalo donde
pueden recibir, a nivel pretectal o del propio nEW, influencias de otros
sistemas, desde los retinianos hasta los posturales, cerebelosos, vestibu-
lares, o los propioceptivos desde los músculos extraoculares.

3.3.4. El estímulo de la acomodación

Las características precisas del estímulo acomodativo han generado
abundante controversia (119). El modelo convencional supone un circuito
cerrado de retroalimentación negativa que altera el enfoque para maximi-
zar u optimizar el contraste de luminancia en la imagen retiniana. En este
esquema, tanto un defecto como un exceso de acomodación reducen el
contraste, y el proceso se basaría esencialmente en la detección de cam-
bios en el grado de borrosidad por desenfoque. Sin embargo, experiencias
recientes confirman que la acomodación se produce en ausencia de retro-
alimentación por borrosidad, y que el estímulo en la retina tiene una cua-
lidad direccional que distingue el foco miópico del hipermetrópico (120).

En el mismo sentido, ya Fincham sugirió que la acomodación puede
responder directamente a la vergencia de la luz en la retina, empleando
efectos como el de Stiles-Crawford y el de la aberración cromática (121).
Con frecuencias espaciales superiores a 1 ciclo por grado, la aberración
cromática asegura que los contrastes entre los componentes de onda lar-
ga, media y corta de la imagen retiniana sean diferentes. Por ejemplo, los
contrastes relativos rojo>verde>azul implican un foco por delante de la
retina. En cierto modelo del proceso acomodativo, el estado refractivo
del ojo quedaría determinado por comparación de los contrastes relati-
vos de los conos de los tres tipos (S, M y L) (122). Aparte de los efectos
de la aberración cromática, la naturaleza de guía de onda de los conos
foveales sensibles a la dirección podría también desempeñar un papel en
el proceso acomodativo, aunque esta noción sólo ha empezado a ser ex-
plorada recientemente (123). Por otro lado, la convergencia induce aco-
modación de forma independiente del desenfoque retiniano, lo cual
puede representar una manera de provocarla conscientemente (121).

3.3.5. Papel del simpático: inervación dual del músculo ciliar,
significado funcional y acomodación tónica

Aunque la acomodación es un mecanismo fundamentalmente con-
trolado por el sistema parasimpático, la influencia del simpático se co-
noce al menos desde las experiencias de Jessop en 1886 por instilación
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de cocaína (124). La presencia de inervación dual (parasimpática y sim-
pática) del musculo ciliar ha sido objeto de numerosos estudios y pare-
ce confirmada en los terrenos anatómico, fisiológico y farmacológico en
múltiples especies, mientras las evidencias clínicas y psicológicas tien-
den a ser más equívocas (125).

El papel del simpático en la acomodación dista de estar esclarecido.
Su sentido general sería el de coadyuvar en la desacomodación, aunque
ésta depende principalmente de la inhibición del parasimpático antes
que de una estimulación simpática (126). Ya Cogan observó en 1937 que
la falta de influjo simpático produce un aumento de la amplitud de aco-
modación en pacientes con síndrome de Horner, mientras la instilación
de epinefrina da lugar en ellos a una reducción más marcada de dicha
amplitud por efecto de la supersensibilidad a la denervación (127). La
contribución simpática sería en todo caso modesta; las experiencias por
estimulación del ganglio cervical superior en el gato obtuvieron en ge-
neral 1,5 D de hipermetropización, llegando excepcionalmente a 11,5 D
tras seccionar el III par (7).

Aunque inicialmente se supuso un mecanismo vascular para la in-
fluencia simpática sobre la acomodación (7), su efecto directo sobre el
músculo ciliar, propuesto a partir de las experiencias farmacológicas o
por estimulación eléctrica del nervio ciliar largo o del simpático cervical,
ha sido corroborada por los estudios sobre receptores adrenérgicos, in-
clusive en el humano (125,128). Tal efecto no se ejerce sobre una deter-
minada porción muscular, antagónica de la acomodación, sino de forma
difusa relajando todas sus fibras (63). Está mediado por receptores beta-
adrenérgicos, en consonancia con el escaso o nulo efecto de agentes
alfa-adrenérgicos selectivos como la fenilefrina sobre la acomodación
(129). La guanetidina, un agente depletor de los neurotransmisores al ni-
vel de las terminaciones simpáticas, bloquea en el mono el efecto anti-
acomodador (beta-adrenérgico) de la estimulación simpática (130). Sin
embargo, su uso clínico en humanos, como el de otros beta-bloqueantes
en el tratamiento del glaucoma, no han revelado ningún efecto sobre la
acomodación.

Es posible que las influencias simpáticas tengan mayor relevancia so-
bre el control de la acomodación tónica (AT) o de reposo. En ausencia
de un estímulo visual adecuado (e independientemente del nivel lumi-
noso), la acomodación adopta una posición intermedia de aproximada-
mente 1 D. Se suponía que esta posición reflejaba el nivel de inervación
tónica del músculo ciliar, de ahí el término AT. Más recientemente se ha
criticado la idoneidad del término AT ya que el fenómeno parece resul-
tar de la combinación de múltiples estímulos no ópticos (131). Pero al
menos la componente neural de la AT tónica sí reflejaría el equilibrio en-
tre tono simpático y parasimpático en ausencia de todo estímulo aco-
modativo (132). A partir del punto de reposo la acomodación positiva
(hacia cerca) se produce por la excitación del parasimpático, pero pasar
del mismo hasta la emetropía requeriría un mínimo de inhibición para-
simpática en función del tono simpático. Así, el timolol (beta-bloquean-
te) produjo una miopización media de 0,85 D sobre la AT, mientras la
isoprenalina (beta-estimulante) inducía una hipermetropización de hasta
0,47 D sobre la AT (125). Ninguno de estos fármacos tuvo efecto sobre
la refracción en condiciones habituales ni sobre la amplitud de acomo-
dación. La AT depende de los esfuerzos previos por efecto un de tipo his-
téresis, lo que puede explicar la pseudomiopía inducida por periodos de
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trabajo intensivo a corta distancia (133). El tono simpático tendería a ate-
nuar este efecto miopizante, lo cual podría tener importancia en la pa-
togenia de la miopía axial.

3.4. Modelos de la acomodación en el ojo humano

La primera descripción completa y acertada del mecanismo acomo-
dativo del ojo humano fue realizada por el gran físico y médico alemán
Hermann von Helmholtz en 1855 (134). La teoría de Helmholtz, con
ciertas correcciones, sigue siendo la más aceptada, si bien han apareci-
do otras que postulan mecanismos diferentes, incluso opuestos. Por otro
lado, la idea de acomodación y las especulaciones al respecto se re-
montan al menos a los inicios del siglo XVII.

3.4.1. Antecedentes históricos (Scheiner, Descartes, Young)

La existencia de acomodación activa era conocida probablemente
desde antiguo, por la común experiencia del desenfoque de los objetos
lejanos al mirar uno próximo y viceversa (p. ej., a través del cristal de una
ventana con una mancha). Siguiendo la anterior observación, la primera
demostración experimental de la acomodación se debe al jesuita austrí-
aco Christoph Scheiner en 1619 (73). A través de un disco con dos pe-
queños agujeros delante de un ojo (y con el otro ocluido), un sujeto jo-
ven observa un objeto lejano y se le presenta un puntero a corta distan-
cia en el eje visual. Mientras el objeto lejano se ve enfocado, el puntero
aparece doble. Cuando se pasa a mirar el puntero, éste se hace uno y
claro, y el objeto lejano borroso y doble. Scheiner demostró así que den-
tro del ojo existe un mecanismo para cambiar el enfoque, el cual supu-
so se basaría en un desplazamiento del cristalino según la concepción
expresada por Kepler en 1611.

La primera idea de que la acomodación se debe a un cambio en la
forma del cristalino, haciéndose más curvo para enfocar cerca y más pla-
no para ver de lejos, se atribuye a René Descartes en su tratado póstumo
De l’Homme (1662) (fig. 9). Pero, aparte de la forma y posición del cris-
talino, el ojo podría teóricamente acomodar por cambios en la curvatu-
ra de la córnea o en el eje antero-posterior. Diversas variantes de estas
hipótesis habían tenido partidarios entre los anatomistas y fisiólogos de
los siglos XVII y XVIII, inclusive la posibilidad de cambios en la densidad
e índice de refracción de los fluidos intraoculares (Grimm), movimientos
o formación de pliegues en la retina, etc. (135).

En 1801, el polifacético científico inglés Thomas Young demostró
que en la acomodación del ojo humano no participan la córnea ni
cambios en el eje antero-posterior (aunque, como vimos, sí lo hacen
en las aves). Para neutralizar ópticamente la córnea, Young ideó una
especie de lentes de contacto con las que sus córneas quedaban su-
mergidas en agua. Tras corregir la fuerte hipermetropía así inducida
por medio de lentes positivas que le permitían ver de nuevo clara-
mente los objetos lejanos, constató que seguía acomodando al mirar
los cercanos. Concluyó, por consiguiente, que la córnea no interviene
en la acomodación (136), si bien el debate seguía abierto 50 años des-
pués (135).
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Fig. 9: Modelo de la
acomodación según
Descartes, primero en
postular cambios en la
curvatura del cristalino.



Para demostrar que tampoco mediaban cambios en el eje antero-pos-
terior, Young ideó un anillo metálico que se apoyaba alrededor de la cór-
nea unido a una barra que producía, por indentación escleral posterior,
un escotoma en el campo visual. Llevando puesto este artilugio, com-
probó que seguía siendo capaz de acomodar y que el escotoma no au-
mentaba de tamaño, como sería el caso si el ojo se hubiese elongado,
aumentando así la indentación, al acomodar.

3.4.2. Aumento de la curvatura del cristalino por disminución
de la tensión zonular (modelo de Helmholtz)

Las primeras evidencias de modificación de la curvatura del cristali-
no con la acomodación se basan en la observación de las imágenes de
Purkinje (o de Purkinje-Sanson) (137). Fue el holandés Antoine Cramer
en 1851 (135), algo antes que Helmholtz (sus primeras observaciones da-
tarían de 1852), quien primero midió un cambio en la posición y reduc-
ción del tamaño de la imagen de la llama de una vela reflejada en la cara
anterior del cristalino, demostrando así que se producía un aumento de
su curvatura al acomodar (para cerca), mientras no había cambio alguno
en la primera imagen reflejada por la córnea (fig. 10). Helmholtz cons-
truyó un instrumento más preciso, que le permitió percatarse de que tam-
bién se reducía, aunque en menor medida, la imagen reflejada por la
cara posterior del cristalino (134).

Sin embargo Cramer propuso un mecanismo acomodativo basado en
la transmisión de fuerza compresiva desde el músculo ciliar hasta el cris-
talino a través del vítreo y el iris (135,138), y se debe a Helmholtz la idea
de la relajación zonular como forma de transmitir la acción del múscu-
lo ciliar, sin que fuera necesaria la participación del vítreo ni del iris.

Según la descripción de Helmholtz, la tensión de reposo de las fi-
bras zonulares sobre el ecuador del cristalino tira de éste y lo mantie-
ne en un estado aplanado y desacomodado. La contracción del mús-
culo ciliar produce un desplazamiento del cuerpo ciliar hacia adelan-
te y hacia adentro, lo que lo acerca al ecuador del cristalino y da lugar
a una liberación de la tensión de reposo de la zónula en toda la cir-
cunferencia alrededor del ecuador. Al relajarse la tensión zonular, la
cápsula de cristalino moldea su contenido de forma que disminuye el
diámetro ecuatorial y aumenta su espesor, permitiendo que las superfi-

CAPÍTULO 2. MECANISMOS DE ACOMODACIÓN DEL OJO HUMANO 53

Fig. 10: Cambio en la
posición y tamaño de la

imagen de Purkinje reflejada
en la cara anterior del

cristalino (b) con la
acomodación, según
Cramer, 1851) (135).

Izquierda: desacomodado;
derecha: acomodado. Los

reflejos de la córnea (a) y de
la cara posterior del

cristalino (c) no muestran
cambios apreciables.



cies anterior y posterior experimenten un aumento de su curvatura,
acomodando (fig. 11) (71).

Helmholtz estimó el incremento del espesor del cristalino en
0,5 mm, a expensas de la superficie anterior y sin apenas desplazamien-
to de la posterior. Aunque reconocía la dificultad para observar directa-
mente los movimientos del cuerpo ciliar, argumentó que sus observacio-
nes eran inconsistentes con un mecanismo de compresión entre el iris y
el vítreo como sugería Cramer, ya que éste hubiese causado una dismi-
nución del espesor del cristalino y aplanado su cara posterior. La persis-
tencia de acomodación en un paciente con el iris paralítico y en otro con
el iris completamente desprendido le convenció de que el iris no parti-
cipaba en la acomodación. También observó el engrosamiento del cris-
talino joven al separarlo de la zónula, y aunque no creía en la existencia
de un «músculo cristaliniano», no dio una explicación para este cambio
de forma. Tampoco estaba seguro de si los procesos ciliares podían lle-
gar a comprimir directamente el ecuador, como ocurre en las aves. Aun-
que es improbable que esto ocurra en los humanos, se ha observado
contacto cilio-lenticular en el punto de máxima acomodación en prima-
tes (139).

3.4.3. Contribuciones posteriores al modelo de Helmholtz
(Gullstrand, Fincham)

Diversos autores han contribuido a perfeccionar la teoría de Helm-
holtz de la acomodación. El sueco Allvar Gullstrand, en el apéndice a
la tercera edición póstuma del Tratado de Óptica Fisiológica de Helm-
holtz (1909), precisa que el radio de curvatura anterior del cristalino se
reduce con la acomodación de 10,0 a 5,33 mm, con un desplazamien-
to anterior de 0,4 mm, mientras la cara posterior aumenta muy poco y
«sin que exista prueba de que cambie su posición» (140). Actualmente
se ha medido el desplazamiento anterior con la acomodación en 0,2 a
0,3 mm, mientras la cara posterior sí se movería aunque mucho menos,
sea en el ojo fáquico (141) o en el pseudofáquico (142).

En apoyo de la idea de Helmholtz de que la tensión zonular se re-
laja durante la acomodación, Gullstrand señaló que Hess había obser-
vado que, bajo un fuerte esfuerzo acomodativo o tras aplicación de
eserina, el cristalino cae por gravedad hacia abajo y que la amplitud de
acomodación aumenta cuando la cabeza se inclina hacia abajo y dis-
minuye al hacerlo hacia arriba (143). Gullstrand también sugirió que,
además de los cambios en la curvatura, una parte del aumento del po-
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Fig. 11: Modelo de la
acomodación según

Hermann von Helmholtz
(71).



der óptico del cristalino con la acomodación se debía a un incremen-
to de su índice de refracción equivalente, por redistribución interna o
«mecanismo intracapsular». Sin embargo, un estudio reciente combi-
nando imágenes Scheimpflug y aberrometría no halló cambios en el ín-
dice de refracción del cristalino, una vez tomado en cuenta el retraso
acomodativo (144).

Fincham (63) repitió muchas de las observaciones de Helmholtz
y Tscherning sobre la acomodación y detectó que el aumento en el
espesor del cristalino es mayor que la disminución de la profundidad
de la cámara anterior, por lo que debe producirse un desplazamien-
to posterior de la cara posterior del mismo con la acomodación. En
ojos con aniridia traumática midió el movimiento centrípeto de los
procesos ciliares y una disminución menor del diámetro ecuatorial
del cristalino. También observó que tanto el núcleo como la superfi-
cie anterior del cristalino sufren un cambio similar de curvatura en la
acomodación, por lo que todo el contenido del cristalino y no sólo la
corteza participarían en la acomodación. En un paciente con afaquia
traumática, observó con Graves que ambas cápsulas estaban aplana-
das y paralelas en el estado no acomodado y que se volvían fláccidas
y se separaban (en especial la posterior) al acomodar (145). Estudios
recientes mediante imágenes Scheimpflug han corroborado los cam-
bios en las curvaturas del núcleo del cristalino con la acomodación
(fig. 12) (146).

Fincham observó, en el ojo enucleado de un joven, que el cristalino
adopta una forma más esférica cuando la zónula es seccionada (lo cual
no ocurre en los cristalinos présbitas) y que recobra la forma desacomo-
dada al quitarle la cápsula. Concluyó que la acomodación era causada
por el moldeo capsular ejercido sobre la plástica substancia cristalinia-
na. Esto se vería corroborado por la relativa uniformidad del espesor cap-
sular en los mamíferos desprovistos de acomodación contra las claras va-
riaciones de espesor en el humano. La presencia de engrosamientos en
las zonas periféricas de la cápsula explicaría un mayor cambio de cur-
vatura en las superficies polares con la acomodación, lo que permitiría
al cristalino adoptar una forma conoidal. Sin embargo, las mediciones
más recientes del espesor capsular sugieren otro posible mecanismo que
explicaría el mayor incurvamiento central por el efecto «bisagra» de una
zona de espesor mínimo relativo a la altura de la inserción zonular (véa-
se fig. 6) (83).
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Fig. 12: Imágenes
Scheimpflug (procesadas con

compensación de la
distorsión corneal) que

muestran los cambios de
geometría en un sujeto de

16 años, tanto del cristalino
como del núcleo (línea

coloreada) entre el estado
desacomodado (izquierda) y

tras un estímulo
acomodativo de 10,4 D

(derecha) (de Hermans et al.)
(146).



3.4.4. Aumento de tensión zonular (modelos de Tscherning
y de Schachar)

La idea, diametralmente opuesta a la de Helmholtz, de que la aco-
modación se debe a un aumento de la tracción (centrífuga) de las fi-
bras zonulares sobre el ecuador del cristalino fue planteada en primer
lugar por el danés Marius Tscherning en 1895, quien se resistía a
aceptar el concepto (único en fisiología) de que un proceso muscular
activo actuase a través de una reacción (aparentemente) pasiva del
cristalino (147). Este autor observó, como ya había hecho Young (136),
que la amplitud de acomodación disminuye hacia la periferia de la
pupila, observación que no explicaba el modelo de Helmholtz mien-
tras que sí lo haría un aumento de curvatura central asociado a un
aplanamiento periférico. Tal cambio de geometría sería consecuencia
de un aumento de la tensión periférica por la contracción del múscu-
lo ciliar, que obligaría a la corteza del cristalino, más blanda, a con-
formarse a la mayor curvatura y dureza del núcleo subyacente, y con-
llevaría un aumento del diámetro ecuatorial durante la acomodación.
También creía Tscherning que el vítreo aportaba una fuerza sobre la
cara posterior del cristalino (fig. 13, izquierda), la cual ayudaría en
este mecanismo sin que mediase ningún aumento en el grosor del mis-
mo (147). Más tarde, sin embargo, admitiría que tal aumento puede
darse en la acomodación (148).

Sin embargo, Tscherning nunca pudo probar que se produjera un au-
mento de la tensión zonular durante la acomodación. Por el contrario, el
aumento de espesor del cristalino con la acomodación se ha medido re-
petidamente, siendo de un 10% en humanos (75,141,149), y hasta un
23% en macacos Rhesus (84), mientras que la respuesta de éstos a un au-
mento de la tracción centrífuga es la de un aplanamiento de las curvatu-
ras (72). Además, estudios sobre las características biomecánicas de los
componentes del cristalino (módulos de Young) indican que en el huma-
no joven es, por el contrario, mayor la rigidez de la corteza que la del
núcleo, lo cual se invierte en el présbita (150). Precisamente el aumento
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Fig. 13: Mecanismo de la acomodación según Tscherning (147). A la derecha, experiencias con cristalinos bovinos
que apoyan su concepto de aplanamiento de la cara anterior con la compresión ecuatorial, mientras la tracción
ecuatorial produciría aumento de curvatura central por moldeo de la corteza sobre el núcleo más curvo (152).



de la rigidez nuclear en comparación con la corteza del cristalino es una
de las causas más plausibles de la presbicia (151).

Más recientemente Schachar postuló una teoría de la acomodación
análoga a la de Tscherning, por aumento de la tensión zonular (70). Pero
a diferencia de la anterior, la teoría de Schachar requiere una notable
modificación de la anatomía acomodativa. Las fibras zonulares deberían
insertarse en la cara anterior del músculo ciliar, el cual se movería hacia
atrás en el ojo durante la acomodación. Distintos haces de fibras zonu-
lares que se insertarían en las zonas anterior, ecuatorial y posterior del
cristalino con diferentes efectos de la acomodación sobre la tensión de
esos haces de fibras: un aumento en las ecuatoriales al tiempo que las
anteriores y posteriores se relajarían. Dicho incremento de la tensión
ecuatorial daría lugar a un aumento del diámetro ecuatorial, mientras la
relajación zonular anterior y posterior causaría aplanamiento de las su-
perficies periféricas del cristalino con aumento de las centrales (fig. 14C).

Tanto Tscherning (152) como Schachar (153) intentaron probar sus
teorías en cristalinos bovinos, en los que una presión hacia dentro apli-
cada sobre el ecuador produce aplanamiento de la curvatura anterior,
mientras la aplicación de tensión zonular aumentada en el ecuador da
lugar a un aumento de la curvatura en la superficie anterior (fig. 13, de-
recha). Este aumento paradójico de curvatura central también se da en
cristalinos artificialmente rellenos de líquido (154) o en globos de plásti-
co metalizado (Mylar) rellenos de aire (155). Sin embargo, no parece que
el ojo bovino o esos otros modelos sean adecuados para la acomodación
humana, debido a su escaso parecido con los cristalinos de los primates.
En concreto el ojo bovino destaca por el escaso desarrollo de su múscu-
lo ciliar y por poseer un cristalino más esférico y duro que el de los pri-
mates (84).

Glasser ha señalado otras inconsistencias en la teoría de Schachar,
como el hecho de que un aumento de la tensión zonular en el ecuador
debería producir una disminución del espesor del cristalino, en contra de
todas las evidencias antes reseñadas. Tampoco explica la disminución
medida en la profundidad de las cámaras anterior y vítrea. La arquitec-
tura zonular postulada por Schachar no coincide con las observaciones,
sea por microscopía electrónica de barrido (69) o por examen directo de
la zónula en ojos humanos enucleados (72). No existe la supuesta sepa-
ración anatómica y funcional de haces zonulares anterior, ecuatorial y
posterior ni una inserción de la zónula en la región ciliar más anterior,
justo por detrás de la raíz del iris, que pueda explicar un movimiento ha-
cia atrás con la contracción del musculo ciliar. Estudios por UBM (véase
fig. 4) (64) y por gonioscopía en monos iridectomizados corroboran que
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Fig. 14: (A) Diagrama del
aparato cilio-zónulo-

cristaliniano humano en
desacomodación. (B)

Modelo de acomodación
por relajación zonular según

Helmholtz. (C) Modelo de
acomodación por

incremento de tensión en las
fibras zonulares ecuatoriales,

según Schachar (70).



la cara anterior del musculo ciliar se desplaza hacia adelante con la aco-
modación (139). Tampoco se produce un incremento del diámetro ecua-
torial del cristalino, sino todo lo contrario, un pequeño alejamiento
(0,25 mm) de la esclerótica, con cierta reducción del diámetro ecuato-
rial al acomodar (139).

3.4.5. Aumento de presión vítrea (modelos de Cramer y de Coleman)

Otro grupo de modelos de la acomodación proponen un mecanismo
mediado, a partir de la contracción del músculo ciliar, por un aumento
de la presión en la cámara vítrea, con o sin colaboración del diafragma
iridiano en la compresión (algo que, de hecho, se da en aves y tortugas).
Esta teoría fue expresada por Cramer (fig. 15) (135,138), quien cita nu-
merosos autores más antiguos que en general propugnaban tal aumento
de la presión vítrea como consecuencia de la contracción de los múscu-
los extraoculares. En 1932, von Pflugk publicó sus investigaciones en
este campo, proponiendo que la presión vítrea sería más efectiva en la
periferia que en el centro del cristalino lo que apoyaría cambios en la su-
perficie anterior como los del modelo de Tscherning (156).

En las últimas décadas esta idea ha sido reformulada por D. Jackson
Coleman como «teoría de la suspensión hidráulica», «del diafragma ca-
tenario» o simplemente teoría catenaria de la acomodación (158,159).
Propone que el conjunto formado por el cristalino, la zónula y el vítreo
anterior constituyen un diafragma entre las cámaras anterior y vítrea del
ojo (160). Debido a ello, la contracción del músculo ciliar crearía un
gradiente de presión entre ambos compartimentos, dando lugar a una
configuración de la cara anterior del cristalino con aumento de su cur-
vatura central y disminución de la periférica (en esto se parece a las te-
orías de Tscherning y de Schachar). Este tipo de perfil correspondería a
una curva catenaria, de lo que Coleman deduce que el sistema se com-
porta mecánicamente como un puente colgante en donde el cuerpo ci-
liar actúa como los pilones (fig. 16). De su separación dependerá la cur-
va adoptada por el conjunto formado por la cápsula anterior y la zónu-
la, las cuales responden como lo haría una cama elástica, y sin que sea
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Fig. 15: Mecanismo de la acomodación por
compresión combinada vítrea e iridiana (modelo

de Cramer, modificado por Schoen) (157).



necesaria una tracción ecuatorial para aplanar
el cristalino periférico e incurvar el central
(158,159,161).

La principal objeción a las teorías de com-
presión vítrea parte del concepto del que la
contracción del músculo ciliar no produce au-
mento del volumen sino sólo redistribución
del mismo, por lo que no podría causar au-
mento de la presión vítrea (en contra de los ha-
llazgos de Coleman en este sentido). Tal au-
mento podría ser consecuencia de la contrac-
ción del recto medio en la triada ACM, pero
obviamente la acomodación se produce tam-
bién en ausencia de convergencia. Por otra
parte, se le pueden aplicar asimismo las críti-
cas antes mencionadas sobre lo inadecuado de
emplear globos rellenos de fluido como mode-
lo del cristalino humano. Tampoco parece que
pacientes jóvenes vitrectomizados pierdan la
función acomodativa.
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