VIIL.

IX.

2. Debe iniciarse con la administracion de Manitol o glicerina 1 gr/kg de peso,
Acetazolamida x 250 mg, dos comprimidos, luego un comprimido cada 06 horas,,
puede emplearse la Pilocarpina al 2%.

Generalmente los agentes midticos no tienen efecto cuando la PIO supera los
40mm Hg.

3. Tratamiento quirdrgico:

» Es el tratamiento definitivo y esta indicado en todos los casos

» Se practica la iridectomia y trabeculectomia

« También esta indicada la iridotomia laser y se recomienda el tratamiento en
ambos 0jos.

No hay indicacién para hospitalizacién

COMPLICACIONES

Perdida de la vision.

CRITERIOS DE REFERENCIA'Y CONTRA REFERENCIA

Variable segun el tipo de Glaucoma. Los cbntroles dependen principalmente de la

cantidad de dafo del nervio optico y del control de la presion intraocular. Estos son
necesarios en Glaucoma Crénico de Angulo Abierto.

FLUXOGRAMA / ALGORITMO
GLAUCOMA DE ANGULO ABIERTO
[ Agentes
parasimpaticomimeticos
Estimuladores alfa
adrenérgicos
TRATAMIENTO » «
Blogueadores beta
MEDICO < adrenérgicos
Inhibidores de Anhidrasa
carbénica: Topicos y via oral
Analogos de las
prostaglandinas
L
. SI NO HAY
RESPUESTA
v
TRATAMIENTO Trabeculectomia
QUIRURGICO Trabeculoplastia laser
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XI.

GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO

MANITOL O GLICERINA

ACETAZOLAMIDA

PILOCARPINA (si PIO< 40mmHg)

IRIDOTOMIA TRABECULECTOMIA
LASER +

IRIDECTOMIA

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Sampaolesi R. Glaucoma, Segunda edicidn, Editorial Panamericana.

Manual Merck. Seccién 8, Capitulo 100, 10ma edicién, 1999: pp. 735-738.
Shields B. Textbook of glaucoma. Baltimore: Williams& Wilkins, 1987

American Academy of Ophthalmology 1998-1999. Curso de ciencias basicas y
clinicas, Seccién 10 Glaucoma.

Yankelevich J y otros. Glaucoma. Consejo Argentino de Oftalmologia.
Universidad Catdlica de Salta.
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
MINISTERIO DE SALUD

SERVICIO DE CIRUGIA PLASTICA Y ORBITA

GUIA DE ATENCION DEL ECTROPION PALPEBRAL

NOMBRE Y CODIGO

H02.1 Ectropion
Q10.1 Ectropidén congénito

DEFINICION

Definicion

Es la eversidén del margen palpebral que proyecta la conjuntiva tarsal hacia delante
perdiendo contacto con el globo ocular. Usualmente referido al parpado inferior
Etiologia.

Las causas son multiples, se las clasifica en:

1.

2.
3.
4

o o

Congeénita: causada por una deficiencia vertical de la lamela anterior

Paralitica: pérdida del tono y soporte del musculo orbicular inferior

Involutiva o senil: por taxitud horizontal del parpado

Cicatricial: por acortamiento de la lamina anterior por traumatismo o enfermedad
cutanea cicatricial

Inflamatoria; se produce por un efecto de masa

Mecanica: por presencia de una tumoracion palpebral grande

Fisiopatologia del problema. La eversion produce mal contacto del parpado sobre el
globo ocular, produciendo una mala lubricacion focal, irritacion |, lagrimeo.

Aspectos epidemiologicos importantes. El ectropion es una patologia frecuente en lo
que a plastica ocular se refiere, siendo las formas adquiridas, las cuales se observan
con mayor regularidad en el parpado inferior. Esta alteracidn no solo trae problemas
de tipo estético (anatdmico) sino funcional, modificando la normal fisiologia del
parpado.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Dependiendo de la causa especifica del problema.

« Traumatismos

e Quemaduras

» Infecciones - inflamaciones

» Cirugias previas

* “Edad: las personas mayores son propensas a la desinsercion o laxitud del
parpado inferior y sus elementos de sosten

+ Radiaciones que provocan acortamiento de la piel.

CUADRO CLINICO

1.

Sintomas y signos
1.1 Motivo de consulta:
+« lrritacion ocular
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V.

Vi

VIL.

VL.

.

Lagrimeo

Perdida visual (opacificacion corneal)
Alteracién estética del parpado

1.2 Evaluacion

Estudio de la laxitud palpebral:

O

O C oo

Posicion del punto lagrimal

Evaluacién de los tendones cantales

Presencia de exposicion escleral

Banda visible de desinsercién de retractores inferior al borde tarsal
Examenes con ldmpara de hendidura (para observar el estado corneal
y conjuntival)

Signos clinicos:

1.

Signo del pellizco o prueba de traccion palpebral, el parpado inferior
no debe separarse mas de 6mm sino es considerado laxo

2. Signo del gatillo, del resorte 0 snap back test: se tira del parpado
inferior hacia el reborde orbitario inferior, un parpado normal “saltara”
a su pesicion original sin necesidad de parpadear.
DIAGNOSTICO

Eversion del borde palpebral al examen

Diagnostico diferencial
Forma congénita

o Coloboma parcial

o Buftalmia

< Sindrome de Down.

= Sindrome de Lowe

» Forma paralitica

o Paralisis de Bell

o Sindrome de Guillain Barre

¢ Ectropion senil
EXAMENES AUXILIARES
Preoperatorios

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

1. Tratamiento medico local

Agentes lubricantes

Fijacion palpebral con cinta adhesiva (si fuese necesario)
Corticoides y antibidticos si lo amerita

2. Tratamiento quirdrgico

Ectropion involutivo

Leve: Escisidn en cufia pentagonal

Moderado a severo: Tira tarsal o Kuhnt-Symanowski

Ectropion cicatrizal: reseccion de cicatriz mas injerto de piel ¢ Z plastia
Ectropion paralitico: esperar 6 meses luego tira tarsal

-

O
[&]

COMPLICACIONES

Queratinizacion conjuntival
Cicatrizacion anormal de conjuntiva expuesta
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IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

De acuerdo al grado de severidad del cuadro se realiza controles semanales para
evaluar efectividad del tratamiento medico en caso contrario se le programa para
intervencion quirdrgica, una segunda intervencién es poco frecuente.

X. FLUXOGRAMA / ALGORITMO

Paresia

Tirantez
vertical de orbicular

la piel

Laxitud
horizontal

Disminucidn
de pestaneo,

Exceso de laxitud al

| snap back test o al test | punto inferior anteri ; | lagoftalmos,
‘ sis VI

de distraccion con la traccion

normal

Z plastia o Lubricacion,

Plicacion del
’- tendon cantal injerto de piel tira tarsal,
medial total tarsorrafia

X. BIBLIOGRAFIA
1. Ophthalmic Plastic and Reconstructive Surgery, Byron Capleese, Smith M.D.

2, Cosmetic Oculoplastic Surgery, Putterman
3. Oculoplastic Surgery, The Essentials, William P.Chen
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
MINISTERIO DE SALUD

SERVICIO DE CIRUGIA PLASTICA Y ORBITA

GUIA DE ATENCION DEL ENTROPION PALPEBRAL

NOMBRE Y CODIGO

H02.2 Entropidn
Q10.2 Entropidén congénito

DEFINICION

Definicion. Es la inversion del borde palpebral, poniendo en contacto las pestafias

con el globo ocular.

Etiologia.

« Congénita: por hipertrofia del orbicular pretarsal y deficiencia del tarso.

o Cicatrizal: por acortamiento de la lamela interna la causa mas frecuente es el

Tracoma.

« Espasmédico: por blefaroespasmo reflejo seguido a un traumatismo ocular.

* Involutivo (senil): por laxitud de los retractores del parpado inferior, laxitud
horizontal del parpado inferior y cabalgamiento del musculo orbicular preseptal
sobre el pretarsal

Fisiopatologia del problema. La inversion de las pestafias, produce trauma constante
sobre el epitelio corneal.

Aspectos epidemiolégicos importantes. Representa una de las patologias mas
frecuentes en la consulia de plastica ocular siendo la forma senil la més prevalente

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Dependiendo de la causa especifica del problema.
» Traumatismos
» Quemaduras
» Infecciones - inflamaciones (tracoma - blefaritis)
¢ Cirugias previas
« Edad: las personas mayores son propensas a la desinsercion o debilitamiento
de los retractores del parpado
» Radiaciones que provocan acortamiento de la lamela interna

CUADRO CLINICO

a. Sintomas:
s lrritacion ocular, ojo rojo
* Sensacién de cuerpo extrano
s lLagrimeo, epifora
s Secrecién mucosa o purulenta
s Ardor, prurito
+ Fotofobia, dolor (si hay dafio corneal)
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V.

VL.

VII.

VIIL

b. Signos:

+« Evaluaciéon de retractores inferiores (profundizacidén del férnix inferior,
linea blanca subtarsal, disminucién ¢ ausencia de retraccion del parpado
inferior a la infraduccidn)

« Estudio de la laxitud palpebral horizontal (signo del gatillo, signo del
pellizco)

s« Examen con lampara de hendidura (para observar el estado de la cérnea
y conjuntiva)

DIAGNOSTICO
Inversion del borde palpebral al examen clinico
Diagnostico diferencial:

« Triquiasis: mal orientacién de las pestafas.

o Distiquiasis: pestafias aberrantes que emergen de las glandulas de Meibomio.

+ Epiblefaron: redundancia de piel y musculo que ocasiona rotacion del margen
palpebral

» Microftaimos un ojo pequefio ocasiona falta de sosten al parpado e
inestabilidad.

* Destruccidn del margen palpebral con mala orientacidon y epidermalizacion
puede simular la sintomatologia.

EXAMENES AUXILIARES
Preoperatorios
MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

1. Tratamiento médico local
» FEsparadrapo para eversion temporal del parpado
e Lentes de contacto para disminuir la erosion corneal
e Lubricantes, reepitelizantes
+ Colirios antibidticos (si existe infeccidén sobreagregada)
o Tratar enfermedades subyacentes como blefarits o enfermedades
autoinmunes,

2. Tratamiento quirdrgico
1. Parpado inferior
» Sin laxitud horizontal
o Reinsercion de retractores
e Con laxitud horizontal
o Reinsercién de retractores + tira tarsal o reseccion pentagonal
2. Parpado superior
e Técnica de Wies (eversion marginal)

COMPLICACIONES

Queratitis, pannus, Ulceras, leucomas.
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CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

De acuerdo al grado de severidad del cuadro se realiza controles semanales para
evaluar efectividad del tratamiento médico en caso contrario se le programa para
intervencién quirdrgica existe un porcentaje con tendencia a la recidiva

X. FLUXOGRAMA / ALGORITMO
Parpado inferior
Congénito Espasmodico Involutivo Cicatrizal
Fijacion tarsal Laxitud horizontal Retraccion debajo
(Hotz) del limbo
no / \ si
i l <1.5 mm >1,5¢mm
Reinsercion Reinsercion Tira Tarsal  Injerto lamelar
de retractores  de retractores posterior
+
Tira Tarsal

XL

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Ophthalmic Plastic and Reconstructive Surgery, Byron Capleese, Smith M.D.
2. Cosmetic Oculoplastic Surgery, Putterman
3. Oculoplastic Surgery. The Essentials. William P. Chen
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
MINISTERIO DE SALUD

SERVICIO DE CIRUGIA PLASTICA Y ORBITA

GUIA DE ATENCION DE LA OBSTRUCCION DE VIAS LAGRIMALES

L. NOMBRE Y CODIGO
H04.5 Estenosis e Insuficiencia de las vias lagrimales
. DEFINICION

1. Definicidn. Alteracion anatomica y/o funcional del drenaje lacrimo-nasal que
origina epifora, secrecion en el ojo y a veces inflamacién del saco lagrimal
(dacriocistitis)

2. Etiologia.

1. Congénitas: Alteraciones en la canalizacidén de las vias lagrimales durante el
desarrollo intrauterino

2. Adguiridas: debidas a :

« Traumas orbitarios nasales o palpebrales

s Dacriolitiasis

« Tumores de saco lagrimal o de fosas nasales

e Infecciones, enfermedades autoinmunes

3. Aspectos epidemiolégicos importantes. La obstruccion de la via lagrimal es una
patologia que se observa predominantemente en nifos menores de 1 afo
(obstruccion congénita) y en adultos a partir de la 5° decada de la vida
(obstruccion adquirida), siendo esta ultima mas frecuente en mujeres (75-80%)
gque en hombres (20-25%) puede conllevar al desarrolio de dacriocistitis (aguda o
cronica) y originar las complicaciones asociadas a esta por lo cual su manejo
debe ser oportuno.

. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Antecedentes personales y heredo familiares:

« Episodios anteriores (dacriocistitis)

» Fracturas del hueso maxilar

« Dacriocestenosis por inflamacion cronica de la mucosa con fibrosis progresiva
y estrechamiento del conducto nasolagrimal.

e Obstruccion congénita: agenesia del punto lagrimal, ausencia de canaliculos
saco o conducto lagrimal

o Infecciones: Actinomices, post herpética, canaliculitis infecciosas

* Uso de medicamentos Yoduro de Ecotiofato, antiglaucomatosos

s Enfermedades sistémicas: Granulomatosis de Wegener , Sarcoidosis

IV.  CUADRO CLINICO
2.1 Sintomas:
o Epifora

e Secrecién legafiosa
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» Eritema o tumefaccion de saco lagrimal (dacriocistitis aguda)
+ Ojorojo ,
» Dolor localizado en area infero interna del parpado inferior

2.2 Signos:
* Exclusion de causas de lagrimeo reflgjo
s Evaluar laxitud palpebral y localizacién de puntos lagrimales
» Palpacion de saco lagrimal en busca de tumoracion o reflujo de secrecion

V. DIAGNOSTICO
1. Criterios de diagnéstico. Clinico con la evaluacién de las vias lagrimales.
2. Diagnéstico diferencial

» Mucocele
 Glaucoma congénito
e Conjuntivitis

» Celulitis facial

« Cuerpo extrafo ocular
« Ojoseco

VL EXAMENES AUXILIARES
1. De Examenes especializados complementarios.

+ Test de desaparicion del colorante se instila una gota de fluoresceina al 2%
en el saco conjuntival luego de 5 minutos este debe haber desaparecido o ser
minimo de lo contrario se evidencia €l blogueo o estenosis

» Testde Jones se instila una gota de fluoresceina al 2% en el saco conjuntival
y se coloca un hisopo bajo el cornete inferior en la abertura del conducto
nasolagrimal, el test es positivo st el colorante tifie el hisopo.

» Exploracion de vias lagrimales detecta la presencia y el sitio de la obstruccidn
parcial o total al flujo, se dilatan los puntos lagrimales y se irriga con una
canula la via lagrimal, si se encuentra permeable el paciente debe sentir el
pasaje del liquido

VI.  MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

« Tratamiento médico local (temporal)
1 Obstruccion congenita (en < 6 meses)
+« Masaje de saco lagrimal el padre debe masajear el area del saco debajo
del tenddn cantal medial con el dedo mefiique, contra la cresta lagrimal
anterior cuantas veces sea posible o al menos 5 veces dos veces al dia
e Antibidticos unglento indicado si existe infeccién conjuntival 2-3 veces al
dia, se puede utilizar también como profilaxis
« Compresas tibias
2. Dacriocistitis
» Antibioticoterapia topica
» Antibioticoterapia sistémica
* Nifos (via oral)
o Dicloxacilina 50 mg/kg/dia (¢/6 horas)
¢ Amoxicilina + acido Clavulanico 20-40 mg/dia (c¢/8 horas)
e Adultes (via oral)
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o Dicloxacilina 500 mg (¢/6 horas)
o Ciprofloxacina 500 mg (c/6 horas)
o Cefalexina 500 mg (¢/6 horas)

+ Tratamiento quirargico
» Nifios (> 6 meses)
o Sondaje
o Sondaje + intubacién
+ Nifos (>3 anos)
o Dacriocistorinostomia + intubacién
« Adultos
o Obstruccion alta
Intubacién canalicular
o Obstruccién baja
Dacriocistorinostomia + intubacion
o Obstrucciéon con compromiso canalicular
Conjuntivocistorinostomia + Tubo de Jones

Vill. COMPLICACIONES

Conjuntivitis
Dacriocistits
Absceso de saco con fistula cutanea
Celulitis periorbitaria
Secuelas:
Distrofia de la piel de la region lagrimal
Fibrosis pericanalicular
Fistulas
Estenosis canalicular

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

Despistaje por meédico oftalmélogo general, evaluacion y seguimiento por
meédico oftalmologo especialista del servicio de cirugia plastica ocular.

Alta luego de desaparicidon de |a epifora al retiro del tubo de silicona (6 meses).

X. FLUXOGRAMA / ALGORITMO

W ﬂ

Medico Quirurgico Obstruccion distal ~ Obstruccion proximal

Sondaje DCR Conjuntivo-DCR
XI. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
1. Ophthalmic Plastic and Reconstructive Surgery, Byron Capleese. Smith M.D.
2. Cosmetic Oculoplastic Surgery, Putterman.

3. Oculoplastic Surgery, The Essentials, William P.Chen.
4. Colour Atlas of Lacrimal Surgery. Jane Olver.
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
MINISTERIO DE SALUD

SERVICIO DE CIRUGIA PLASTICA Y ORBITA

GUIA DE ATENCION DE LA PTOSIS PALPEBRAL

NOMBRE Y CODIGO

HO02.4 Blefaroptosis
Q10.0 Ptosis congénita

DEFINICION

1.

Definicién. La ptosis consiste en una posicion anormalmente baja (caida) del
parpado superior en relacidn con el globo ocular, pudiendo ser uni ¢ bilateral.
Normalmente el parpado superior cubre 1/3 a2 1/5 de la cornea

Etiologia y fisiopatologia. Las causas son multiples, encontrandose en algunos

casos mas de un factor. La plosis de acuerdo a su agente causal puede

clasificarse en:

« Aponeurdtica: desinsercion o elongacion de la aponeurosis del elevador

» Miogénica: alteracidn o debilidad en el musculo elevador

 Neurogénica: compromiso de la innervacion del complejo elevador

» Mecanica: por efecto de masa

« Traumatica: provoca edema y debilitamiento del complejo elevador o su
desinsercion

Aspectos epidemioclogicos importantes. La plosis palpebral es una patologia
frecuente en nuestro medio pudiendo presentarse:

Desde el nacimiento por una anomalia en el desarrollo de las estructuras
anatomicas palpebrales, representando el 70-80% aproximadamente del total de
ias ptosis, siendo causa de ambliopia en los casos mas severos

El restante 20 a 30% pertenece al grupo de las ptosis adquiridas siendo este
ultimo grupo el mas frecuentemente visto en la institucion, por no ser este un
lugar de atencidn pediatrica exclusiva.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

El congenito ninguno, al adquirido va desde traumas constantes, alteraciones
neurologicas, tumores locales, uso de lentes de contacto, cirugias oculares previas,

etc.

CUADRO CLINICO

1.

Antecedentes personales y heredo familiares:

+ Historia de ptosis congénita

Traumatismos palpebraies y orbifales

Alteraciones sistémicas (diplopia, fatiga sistémica, disfagia)
Tumores pulmonares (Apex)

Uso de farmacos (predniscna oral)

¢ & o @

59



V1.

VII.

VIIL.

¢ Embarazo

e Cirugia ocular previa

¢ Uso de lentes de contacto
e Alergias

2. Sintomas y signos
2.1 Motivo de consulta:
e Ptosis per. se (estetico)
e Disminucidén de campo visual relacionado a la ptosis (funcional)
2.2 Evaluacion
e Apertura palpebral entre 9 a 10 mm
e Distancia reflejo margen palpebral 5 mm
e Altura del pliegue palpebral superior 7 a 9mm
e Funcion del elevador o capacidad de excursién del parpado superior de la
mirada extrema abajo y arriba, se debe bloquear la accion del musculo
frontal
e Dominancia ocular
Motilidad ocular

DIAGNOSTICO
o Criterios de diagnostico: examen clinico.
o Diagnéstico diferencial

e Pseudoptosis

e Blefarofimosis

e Blefarochalasis

¢ Traumatismos palpebrales

e Penfigoide cicatrizal

e Edema del parpado superior

EXAMENES AUXILIARES

Examenes complementarios

e Test de fenilefrina se instila una gota de fenilefrina al 2.5% haciendo mirar al
paciente hacia abajo y se observa la elevacién del parpado superior por
contraccion del musculo de Muller que tiene innervacion simpatica

e Campo visual

e Evaluacion neuroftalmolégica

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

Despistaje por médico oftalmélogo general, evaluacion y seguimiento por
médico oftalmologo especialista del servicio de cirugia plastica ocular.

COMPLICACIONES
Ambliopia por deprivacion (casos congénitos)
Perdida de campo visual superior

Posicion compensatoria de la cabeza y cervicalgia
Cefalea frontal por accién sostenida del musculo frontal
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)
CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

Todo caso quirlirgico debe ser referido para su evaluacidn y tratamiento por el .
especialista en cirugia plastica ocular.

Criterios de alta y referencia si:

Eje visual libre, con altura palpebral adecuada y en los casos indicados simétrica
Parpado en permanente posicion normal
Desaparicion o alivio de sintomatologia

FLUXOGRAMA / ALGORITMO .

Funcidén del elevador (mm)

15 10 5 0

Buena Regular Pobre
W

l

Reimnsercion

Suspension
frontal

Tarsomullerecto
llc la

mia (ptosis

aponeurosis Reseeeion

leve)

del elevador

maxima

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Ophthalmic Plastic and Reconstructive Surgery, Byron Capleese, Smith M.D.
2. Cosmetic Oculoplastic Surgery, Putterman
3. QOculoplastic Surgery, The Essentials, William P.Chen
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
MINISTERIO DE SALUD

SERVICIO DE CONSULTA GENERAL Y REFRACCION

GUIA DE ATENCION DE PTERIGION

NOMBRE Y CODIGO

PTERIGION (H11.0)

DEFINICION

1.

Definicion: Es la degeneracion elastética de la conjuntiva interpalpebrai y hay un
crecimiento excesivo de tejido fibrovascular de la conjuntiva hacia la cornea. Se
localizan horizontalmente en la hendidura interpalpebrai tanto del iado nasal

como temporal de la cornea.

Etiologia: Su aparicion se relaciona frecuentemente con ia expos:icion a factores
irritantes tanto fisicos (viento, calor. radiaciones, polvo) como guimicos. aigunos
autores lo reiacionan con algunas profesiones como: labradcres. albadiles
marineros, choferes, etc. Actualmente se le da cierta importancia a los
antecedentes inmunoalérgicos; su incidencia y recidiva es mayor en paises
tropicales i ii. por lo que se invocan los factores climaticos. Muchos autores
plantean que el Pterigién puede ser agravado por microtraumas y procesos
inflama-torios crénicos iii v

Fisiopatologia del problema: La exposicion a la luz y la reflexion desnaturaliza las
proteinas, posiblemente en la membrana de Bowman y en el estroma superficial *.
Todo esto provoca alteraciones visuales, no solo por la invasion de la curvatura
corneal, alterando su transparencia en el nivel del area pupilar, sino por el
astigmatismo irregular que produce, ocasionando ademas irritacion conjuntival.
molestias oculares y deformidad estética para el paciente

Aspectos epidemiologicos importantes: En nuestro pais las prevalencias son
variables dependiendo la cercania al ecuador o la altitud sobre el nivel del mar al
que esta expuesta la poblacion ™ ™ ™~

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

1.

Medio ambiente. Esta implicado un fenomeno irritativo producido por la luz
ultravioleta, por lo que tiene una mayor prevalencia en las poblaciones de
latitudes tropicales y subtropicales donde la exposicidn a los rayos solares es
mucho mayor

‘Estilos de vida. algunos autores lo relacionan con algunas profesiones como:

labradores, aibaniles, marineros, choferes, etc

CUADRO CLINICO

Sintomas de mayor importancia para el diagnostico

Ojo Rojo crénico
Ardor, picor
Disminucién de la agudeza visual {casos avanzados)
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VL

VIL.

VIH.

Signos de mayor importancia para el diagnostico:
«  Tejido fibrovascular sobre cérnea.

DIAGNOSTICO

Criterios de diagnostico: tejido fibrovascular degenerativo en zona de conjuntiva y
cornea interpalpebral. El diagnostico de pterigion es realizado basicamente a través
de la historia clinica y el examen fisico (examen con linterna, lampara de hendidura:
evaluacion de la conjuntiva - cornea, camara anterior, vitreo, retina, presién
intraccular).

1. Diagnostico diferencial:
b. Pseudopterigion (pe por trauma quimico o térmico, alteracion marginal
corneal)
c. Neoplasia (pe, carcinoma in situ, carcinoma de células escamosas, otras
neoplasias).
d. Pinguecula

EXAMENSS AUXILIARES

Los examenes de laboratorio son requeridos para detectar enfermedades
coexistentes como diabetes mellitus, hipertension arterial, patologias
cardiopulmonares, etc.

1. Otros examenes basicos en el preoperatorio son:
» Examenes de coagulacion.
» Riesgo quirlrgico.

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

1. Medidas generales y preventivas: La educacién al pacientes es basica para la
prevencion y cuidado de la salud ocular, La proteccién del ojo contra la luz
ultravioleta puede tener un efecto preventivo. El uso de lagrimas artificiales y/o
antiinflamatorios puede ser necesario para aliviar los sintomas

2. Terapedutica, establecer metas a alcanzar con el tratamiento. El manejo definitivo
del pterigion es su exéresis.

3. Signos de alarma a ser tomados en cuenta: compromiso del eje visual.

4. Criterios de Alta: Después de retirar los puntos a la semana, y mejorado la
inflamacion local; se refiere para su refraccion, luego del cual se puede dar de
alta temporal hasta el siguiente control.

5. Pronéstico. Sila intervencion se realiza antes del compromiso del eje visual, tiene
buen pronostico.

COMPLICACIONES

Las complicaciones mas frecuentes del procediemiento son:
» Formacion de dellen

« Hemorragia subconjuntival

» Blefaroconjuntivitis infecciosa

*» Formacion de granulomas piogenos.

» Necrosis del injerto
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XI.

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

El diagnostico es en todos los niveles de atencién, su tratamiento es en los niveles |l
y lll de atencion.

FLUXOGRAMA / ALGORITMO

Consultorios Generales

|

Consultorio General y/o Cirugia Plastica Ocular

|

Criterios quirurgicos

//\

NO Sl
Evaluacion y Evaluacion
Seguimiento Pre-quirargica

Sop

Ivaluacion y
seguimiento
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
MINISTERIO DE SALUD

SERVICIO DE UVEA

GUIA DE ATENCION DE TOXOPLASMOSIS OCULAR

NOMBRE Y CODIGO

H31.8 Otros trastornos especificados de la coroides

DEFINICION

1.

Definicion . Se define como una necrosis focal de la retina y la coroides causada
por el Toxoplasma gondii. En personas inmunocompetentes, esta es una
infeccion autolimitada pero con tendencia a recurrir.

Etiologia y fisiopatologja. T. gondii es un parasito intracelular obligado, cuyo
huésped definitivo es el gato.
Los modos de transmision de este parasito son los siguientes:
1. Adquirida
* Ingestion de quistes en carne mal cocida (cerdo, cordero, res)
¢ Ingestion de esporozoitos en alimentos contaminados con heces de gato
» Infeccién con taquizoitos mediante transfusiones de sangre, transplante de
grganos, inoculacion accidental en el laboratorio.
2. Congeénita
e La infeccidn se transmite al feto solo cuando la madre desarrolla
toxoplasmosis sistémica durante el embarazo.

Los taguizoitos o formas moéviles, caracterizan la fase aguda de la enfermedad. Estos
se transforman en bradizoitos y se enquistan ante la respuesta del sistema
inmunologico del hospedero. Al declinar la funcion inmune del hospedero, la pared
del quiste se rompe, dandose lugar a la recurrencia de la enfermedad.

3.

Aspectos epidemiologicos importantes. Toxoplasma gondii es la causa mas
frecuente de uveitis posterior en el mundo y constituye una causa importante de
morbilidad ocular y ceguera. En el INO, el 23% de los pacientes vistos en la
unidad de Uvea presentan toxoplasmosis ocular.

La seroprevalencia para T. gondii en nuestro medio es aita, llegando en un
estudio en la ciudad de Lima hasta un 60% vy en otro estudio hecho en la ciudad
de Iquitos hasta un 80%. En este ultimo estudio, el 4% de los casos presentaron
lesiones corioretinales cicatrizales causadas por este parasito.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

1.

Los grupos de riesgo:
a. Embarazadas no infectadas
b. Inmunodeprimidos
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CUADRO CLIiNICO

Sintomas
Miodesopsias (‘moscas volantes”), vision borrosa o pérdida de la vision y escotoma
central si hay compromiso del area macular. Ocasionalmente, ojo rojo, dolor y

fotofobia.
Signos
1. Foco de necrosis retinal blanco — amarillento, unilateral.
2. Células y opacidad en vitreo, predominantemente sobre la lesion.
3. Puede o no estar asociado a:
e Hipertensién ocular.
e Células en camara anterior con precipitados retroqueraticos grandes o
pequefos.
o Cicatrices corioretinales antiguas en el mismo ojo o en el 0jo contralateral.
e Envainamiento de vasos retinales adyacentes a la lesion
o Papilitis
e Hemorragias retinales adyacentes a la lesién
4. En individuos inmunodeprimidos (ejemplo, pacientes en la tercera edad, SIDA,

uso de corticoides), la toxoplasmosis ocular puede presentarse en forma atipica.
esto es, con lesiones activas multifocales, bilaterales o extensas y progresivas

Diagnostico diferencial
Deben ser consideradas otras retinocoroiditis necrotizantes, como las siguientes:

1.

Necrosis retinal aguda, causada por el virus herpes simplex o el virus varicela —
zoster. Las lesiones comienzan en forma multifocal, en la periferia de la retina,
confluyendo y avanzando centripetamente, progresando en pocos dias hacia el
polo posterior, a diferencia de la toxoplasmosis, cuyo tamanoc de lesion tiende a
permanecer estable.

2. Corioretinitis por tuberculosis. Sospechar en casos con antecedentes personales
0 contactos positivos.

3. Corioretinitis por sifilis.

4. Retinitis atipica por citomegalovirus. Sospechar en pacientes VIH positivos.

5. Toxocariasis. Se observa una masa blanquecina {(granuloma) en el polo posterior
o en la periferia.

6. Otras condiciones a tomar en cuenta son la endoftalmitis fungica, la sarcoidosis y
el linfoma intraocular. A veces es dificil diferenciar toxoplasmosis de otras
coroiditis multifocales no infecciosas.

7. Considerar toxoplasmosis en todo caso de uveitis anterior en fa que no sea
posible observar el fondo de ojo adecuadamente.

DIAGNOSTICO

Deben ser consideradas otras retinocoroiditis necrotizantes, como [as siguientes:

1. Necrosis retinal aguda, causada por el virus herpes simplex o el virus varicela —
zoster. Las lesiones comienzan en forma multifocal, en la periferia de la retina,
confluyendo y avanzando centripetamente, progresando en pocos dias hacia el
polo posterior, a diferencia de la toxoplasmosis, cuyo tamarfo de lesion tiende a
permanecer estable.

2. Corioretinitis por tuberculosis. Sospechar en casos con antecedentes personales
o contactos positivos.

3. Corioretinitis por sifilis.

4. Retinitis atipica por citomegalovirus. Sospechar en pacientes VIH positivos.
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VL.

Vil

5. Toxocariasis. Se observa una masa blanquecina (granuloma) en el polo posterior
o en la periferia. ;

6. Oftras condiciones a tomar en cuenta son la endoftalmitis fungica, la sarcoidosis y
el linfoma intraocular. A veces es dificil diferenciar toxoplasmosis de otras
coroiditis multifocales no infecciosas.

7. Considerar toxoplasmosis en todo caso de uveitis anterior en la gque no sea
posible observar el fondo de ojo adecuadamente.

EXAMENES AUXILIARES

Procedimientos auxiliares

1. Inmunofluorescencia indirecta para IgG e IgM antitoxoplasma. Solicitar resultados
incluso con dilucion de 1:1. Cualquier resultado positivo respalda el diagnéstico
clinico. Considerar que la seroprevalencia para toxoplasmosis es alta en nuestra
poblacion. En caso de salir negativo, solicitar la prueba de ELISA para IgG / IgM
antitoxoplasma.

2. En casos atipicos (ver arriba) solicitar la prueba de ELISA para VIH.

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

Medidas generales

1. Explicar al paciente que esta es una enfermedad recurrente y que debe acudir a
control de inmediato cuando se presenten los sintomas arriba mencionados.

2. En pacientes con VIH + y en inmunosuprimidos, debe interconsultarse al
especialista en enfermedades infecciosas por a posibilidad de compromiso del
sistema nervioso central.

Terapia especifica
No todos los casos de toxoplasmosis ocular precisan de tratamiento, pues esta es
una infeccion generalmente autolimitada.
1. Indicaciones para el tratamiento
* Lesion dentro de las arcadas vasculares temporales
Lesion a 3 mm del disco optico
Lesidn cercana a vaso retinal mayor
Opacidad vitrea severa
Disminucion de la agudeza visual de por lo menos 2 lineas en la cartilla de
Snellen
e Lesidon exudativa extensa
+ Persistencia de signos inflamatorios por mas de un mes
s Cualquier lesion durante el primer afio de vida
s Inmumocomprometidos

Esquema de tratamiento
La terapia combinada de pirimetamina y sulfadiazina es la mas utilizada. Sin
embargo en nuestro medio no se cuenta comercialmente con pirimetamina pura ni
con sulfadiazina. Una alternativa es el uso combinado del trimetroprim -
sulfametoxazol forte (TMP 160 mg y SMX 800 mg) mas la clindamicina ¢ del uso
combinado de Fansidar (25 mg de pirimetamina mas 500 mg de sulfadoxina por
tableta) mas la clindamicina.
1. Trimetroprim (TMP) y sulfametoxazol (SMX)

¢ Dosis adulto: TMP 160 mg y SMX 800 mg bid por 4 a 6 semanas.

* Dosis niftos: No recomendado en menores de 2 meses. TMP 8 mg/kg/d y

SMX 40 mg/kg/d dividido en bid.
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2. Clindamicina

.

.

.

Asociada al trimetroprim- sulfametoxazol o a la pirimetamina.
Dosis adulto: 300 mg PO gid por 4 a 6 semanas.
Dosis nifos: 8 — 16mg/kg/d dividido en tid/gid.

3. Pirimetamina

.

Dosis adulto: 50 mg PO bid el primer dia como dosis de carga. seguido de 25
mg bid por 4 a 6 semanas.

Dosis niftos: 1 mg/kg/d PO dividido en 2 dosis por cuatro dias. Luego 0.5
mg/kg/d PO dividido en dos dosis.

Agregar acido folinico 10 mg PO 2 veces por semana durante todo el
tratamiento

Hacer recuento de plaquetas y leucocitos al iniciar el tratamiento vy
semanalmente por la posibilidad de supresién de la médula osea.
Contraindicado durante el primer trimestre de gestacion.

4. Prednisona

L ]

Se administra en caso de riesgo de dafio visual severo como es en el caso de
compromiso macular o del nervio optico, o de inflamacion vitrea severa.

20 a 40 mg via oral por dia, por el tiempo necesario dependiendo de la
respuesta clinica.

Comenzar por lo menos 48 horas después de haber iniciado la terapia
antibidtica especifica.

Disminuir la dosis paulatinamente hasta suspender por completo 2 semanas
antes de retirar la terapia antibiotica.

La administracion de corticoides sin terapia antibiotica concomitante.
agravara mas el cuadro.

Los corticoides perioculares estan contraindicados en toxoplasmosis ocular.

COMPLICACIONES

BN D W

Membrana neovascular coroidea

Obstruccion de rama de vena central de la retina
Obstruccion de rama de arteria central de la retina
Desprendimiento de retina

Catarata

Glaucoma

Edema macular cistoideo

Atrofia optica

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

Atencién ambulatoria en nivel Il

Evaluar periodicamente al paciente hasta la resolucion del foco de retinocoroiditis. En
la mayoria de casos el proceso inflamatorio se resuelve en 4 a 6 semanas. En los
casos en gue dure mas tiempo, seguir tratamiento meédico segun el caso y vigilando
tas reacciones adversas a las diferentes drogas. Se recomienda derivar a un
especialista en uveitis. En procesos que duren mas de 4 meses bajo tratamiento,
considerar un proceso autoinmune agregado.

El paciente es dado de alta luego de la resolucion de los signos de retinocoroiditis
activa, salvo que presente complicaciones que ameriten tratamiento

Luego del alta, el paciente deber ser controlado con un examen de fondo de ojo por
lo menos una vez al ano.
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XI.

]
FLUXOGRAMA / ALGORITMO

LESION RETINAL COMPATIBLE CON
TOXOPLASMOSIS

‘

« TRATAR CON TMP-SMX Y CLINDAMICINA ORAL
* SOLICITAR IFI-1eG PARA TOXOPLASMOSIS

POSITIVO NEGATIVO

|

SOLICITAR ELISA-IgG PARA
TOXOPLASMOSIS

SEGUIR TRATANDO

HASTA LA RESOLUCION :

DEL CUADRO POSITIVO NEGATIVO
EN CASOS CON COMPROMISO FOVEAL DESCARTAR OTRAS
O PERI FOVEAL, DAR TRATAMIENTO PATOLOGIAS SEGUN LA

PROFILACTICO CON TMP-
SMX (VER PROFILAXIS)

HISTORIA CLINICA (VER
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL)

o
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
MINISTERIO DE SALUD

SERVICIO DE UVEA

GUIA DE ATENCION DE UVEITIS ANTERIOR

NOMBRE Y CODIGO

H20 Iridociclitis

DEFINICION

1.

Definicidon. Se define como uveitis anterior a la inflamacién intraocular del
segmento anterior, que puede comprometer al iris (iritis) o al iris y al cuerpo ciliar
(iridociclitis).

Etiologia y fisiopatologia
Se piensa que en muchos casos, la uveitis anterior solo es el reflejo de un
aumento sistémico del trafico de células inflamatorias. Ciertas enfermedades
sistémicas y oculares pueden asociarse a uveitis anterior. Dentro de las mas
frecuentes se encuentran:
1. Enfermedades asociadas al HLA-B27
+ Espondilitis anquilosante
e Sindrome de Reiter
¢ Enfermedad inflamatoria intestinal
o Artritis psoriatica
2. Infecciones
+ Herpes simple
s Virus de la varicela-zoster
s Tuberculosis
» Sifilis
Artritis reumatoidea juvenil
Iridociclitis heterocrémica de Fuchs
Trauma
Uveitis relacionada con el cristalino
Sarcoidosis

O

Aspectos epidemiolégicos importantes. La uveitis anterior es la forma mas comun
de uveitis a nivel mundial. Se estima que representa % partes de todos los
pacientes con uveitis vistos en la practica general. En el Servicio de Uveitis del
INO, representa el 45% del total de casos. La uveitis anterior tiende a producir
menos ceguera que los demas tipos de uveitis. Sin embargo en sus formas
severas o crénicas, o si es mal tratada, puede llevar a complicaciones como el
glaucoma o la catarata y producir ceguera.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Infeccibn previa por agente causal, asociado a enfermedades reumatologicas,
traumas oculares previas, etc.
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V.

CUADRO CLINICO

1.

Antecedentes personales y heredofamiliares
Historia o sintomas de enfermedades asociadas a uveitis anterior (ver V.
ETIOLOGIA).

Sintomas y signos de mayor importancia para el diagnostico
Sintomas

2.1

2.2

»

Dolor occular

Fotofobia

Ojo rojo sin secresidon purulenta
Lagrimeo

Puede haber disminucion de la vision

Signos

.

Puede haber disminucion de la agudeza visual que va desde leve a
severa

Presién intraocular: con frecuencia esta baja debido a una disminucion en la
produccion del humor acuoso por inflamacion del cuerpo ciliar.
Ocasionalmente, la presion ccular esta elevada por obstruccion del flujo de
salida del humor acuoso (gj. por trabeculitis en la writis herpética y el sindrome
de Possner — Schlosman, o por detritus celulares que obstruyen el trabéculo
en las uveitis anteriores granulomatosas como en la toxoplasmosis, la sifilis,
la toxocariasis, la sarcoidosis y la uveitis facoanafiiactica)

Conjuntiva: inyeccion perilimbar (‘inyeccidn ciliar”). Puede también
haber congestion generalizada de la conjuntiva bulbar. La conjuntiva
tarsal superior e inferior no muestra papilas ni foliculos.

Cérnea: generalmente se observan precipitados celulares en el
endotelio, los que al conglomerarse forman precipitados retroqueraticos.
Si estos son grandes y coalescentes se llaman "en grasa de carnero” y
son lipicos de las uveitis anteriores granulomatosas. Los precipitados
retroqueraticos tienden a distribuirse en la parte inferior de la cornea
formando un triangulo con base inferior (triangulo de Amsler); a veces
se distribuyen uniformemente en toda la cornea lo cua! es caracteristico
de la iridociclitis heterocrémica de Fuchs, donde ademas los
precipitados tienen prolongaciones dendritiformes. _
Puede haber edema corneal por descompensacion del endotelio debido
a abundantes precipitados retroqueraticos, por endotelitis como se ve
en las uveilis herpéticas o por aumento de la presion intraccular.

En las uveitis herpéticas, es frecuente encontrar disminucion de la
sensibilidad corneal y leucomas debido a queratitis herpéticas anteriores.
Camara anterior: la presencia de proteinas en el humor acuoso
generalmente permite ver pasar el haz de luz de la lampara de hendidura a
traves de la camara anterior (fendmeno de flare) En uveitis anteriores muy
severas y agudas, se pueden ver coagulos de proteina en la camara
anterior. L.a presencia de células en la camara anterior es el signo cardinal
para el diagnostico de uveitis anterior. Esta se puede graduar segun el
conteo de células en camara anterior que se ven en un haz de luz de
1x1mm proyectado a una angulacion de 45 grados. de la siguiente manera:
» Trazas -1 abcélulas

= 1+ -6 a 15 células

= 2+ - 16 a 25 células

= 3+ . 26 a 50 células

= 4+ " mas de 50 células

Cuando la inflamacién es muy severa se puede presentar hipopion.
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Iris; pueden presentarse sinequias posteriores o anteriores, noddulos
inflamatorios los cuales son caracteristicos de las uveitis granulomatosas.
atrofia sectorial de iris lo cual es caracteristico de uveitis anterior herpética
y hererocromia y perdida de los detalles del estroma anterior los cuales son
caracteristicos de la iridociclitis heterocromica de Fuchs.

« Cristalino: pueden haber precipitados celulares en la capsula anterior y
catarata subcapsular posterior.

* Vitreo anterior. con frecuencia se encuentran células en el vitreo anterior
debido a una iridociclitis 0 a contigliidad con la camara anterior.

+ Fondo de ojo: en casos de uveitis anterior severa, se puede observar
papilitis y edema macular cistoideo, debido a difusidn de mediadores
inflamatorios desde la camara anterior.

e Es consenso internacionalmente aceptado dividir las uveitis anteriores en
granulomatosas y no granulomatosas. Se define como uveitis anterior
granulomatosa a aquella gque se presenta con precipitados
retfroqueraticos grandes o con nddulos en &l iris. Se considera que las
uveitis granulomatosas son mas severas, tienen mayor asociacion con
enfermedades sistémicas y hay mayor posibilidad de compromiso del
segmento posterior que en las uveitis no granulomatosas.

V. DIAGNOSTICO

1. Criter

ios de diagnodstico. Celulas inflamatorias en camara anterior con cuadro

clinico descrito

2. Diagnostico diferencial

3. Diagnéstico diferencial

3.1

3.2

3.3

Las uveitis posteriores generalmente se acompafian con presencia de
células en camara anterior, por lo cual es muy importante antes de hacer el
diagnéstico de uveitis anterioe hacer una oftalmoescopia indirecta al paciente.
En caso gque no se pueda realizar el fondo de ojo por opacidad de medios,
hacer una ecografia en modo B para descartar vitreitis importante o focos
inflamatorios en la retina o coroides.

Cualquier cuadro inflamatorio de la cornea puede generar una reaccion
inflamatoria en camara anterior

Otras enfermedades que se pueden presentar con celulas en camara
anterior son: tumores intracculares, principalmente retinoblastoma,
desprendimiento de retina crénico y el sindrome de dispersion pigmentaria.

Vi EXAMENES AUXILIARES

a. Procedimientos auxiliares:
El diagnéstico de las uveitis anteriores y de su etiologia depende de una historia
clinica completa, una revisidn de los antecedentes patolégicos del paciente y del

exam

en fisico, con lo cual se establece el diagnostico diferencial. Los examenes

auxiliares se solicitan solo en caso de ser necesario segun el siguiente esquema.

Caso

1
Primer episodio
Uveitis no granulomatosa
Unilateral
Sin antecedentes médicos ni revisién de sistemas positivos



La gran mayoria de uveitis con esta presentacion son idiopaticas y no es
necesario pedir examenes auxiliares. Tratar segun se describe mas adelante.

Caso 2
« No se cumple alguna de las caracteristicas del caso 1. Pedir los
siguientes analisis
*  Hemograma
»  Hemoglobina
Velocidad de sedimentacion
Radiografia de torax
PPD
FTA-Abs
Otros segun lo indiguen los antecedentes y la revisidon de sistemas

Caso 3

¢ Sindrome ocular bien definido
* [ridociclitis heterocromica de Fichs
= ritis traumatica
»  Uveitis anterior herpética
= Uveitis facoanafilactica
*+  Endoftalmitis
En este caso no es necesario pedir analisis y se trata segun
corresponda.

VL. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
Atencién ambulatoria nivel lli

a. Medidas generales
1. Siel paciente fuma, debe indicarsele gue deje de hacerlo.
2. Los pacientes con uveitis anterior asociada a enfermedades relacionadas con
el antigeno HLA-B27 deben consuitar de inmediato con su oftalmélogo para
confirmar dicha recurrencia.

b. Terapia especifica

Caso 1
- Prednisolona acetato 1%
* Aplicar una gota cada hora (agitar el frasco 30 veces) hasta que el Tyndall
sea menor O igual a 1+
= Luego bajar lentamente (aproximadamente la mitad de la dosis anterior
por semana)
= Evaluar el Tyndall antes de cada disminucién de la dosis
- Atropina 1%
= Aplicar 1 gota cada 8 horas al inicio y reducir la dosis a medida que cede
la inflamacion.
Si el grado de inflamacién no mejora en una semana de tratamiento ¢ si el cuadro
inflamatoric es muy severo, considerar:
- Prednisona 1mg/kg via oral y/6
- Triamcinolona 20mg/0.5ml inyeccidn subtenoniana anterior
- Tener precaucién con la presién intraocular y en los casos infecciosos como
la tuberculosis 6 toxoplasmosis
Si persiste la inflamacion o se hace dependiente de corticoides, considerar el uso
de otros agentes inmunosupresores sistémicos.



VIII.

Caso 2

Tratar la enfermedad de fondo. Interconsultar con el especialista médico
correspondiente.
Tratar la inflamacién intraocular de la misma manera que en el caso 1

Caso 3

Iridociclitis heterocromica de Fuchs: no se tratan mas que las complicaciones
como la catarata y el glaucoma.
Iritis traumatica: generalmente cede con tratamiento con corticoides atropina
topicos.
Uveitis anterior herpética
= Aciclovir oral: 400 mg 5 veces al dia por 10 dias para herpes simple
800 mg 5 veces al dia por 10 dias para herpes zoster
* Corticoides topicos: 1 gota cada 1 a 4 horas. Reducir la dosis muy
lentamente
= En casos recurrentes, considerar aciclovir oral en forma profilactica a las
dosis anteriores pero solo 2 veces al dia
Uveitis facoanafilactica: tratar con corticoides topicos y atropina. Manejar la
hipertensién ocular. Extraer el cristalino lo antes posible.
Endoftalmitis: tomar muestra para cultivo e inyectar antibiéticos intravitreos.
Manejo en coordinacion con el servicio de Retina.

COMPLICACIONES

e C(Catarata

e Glaucoma

e Queratopatia en banda

e Descompensacion corneal
e Membrana ciclitica

e Hipotonia, pthisis bulbi

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

Tratamiento en nivel |l

Evaluacion periodica al paciente hasta la resolucion de la inflamacion intraocular.

El paciente es dado de alta luego de la resolucion de los signos de inflamacién ocular
salvo que presente complicaciones que ameriten tratamiento. En caso de no
controlarse la uveitis, derivar al especialista en uvea.

Luego del alta el paciente debe ser controlado por lo menos una vez al aro. En el
caso de nifos con uveitis anterior, en especial con artritis reumatoidea juvenil, se
recomienda examinar al paciente cada 3 meses luego de resuelto el cuadro
inflamatorio ocular. Debe instruirse al paciente para que acuda inmediatamente a la
consulta oftalmoldgica ante cualquier sintoma sugestivo de inflamacion ocular.
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FLUXOGRAMA / ALGORITMO

Dolor
Fotofobia
0jo rojo
Lagrimco
Disminucion de la agudeza visual

I
Biomicroscopia
Presion intraocular
Fondo de Ojo
I

Liveltis anterior
No granulomatosa

v
Asociada a HLA

Espondilitis anquilosante

Uveitis anterior |
Granulomatosa

v

Toxoplasmosis

Tuberculosis

Sindrome de Reiter

Psoriasis

EH: Colitis Ulcerativa
Enfermedad de Crohn

Artritis reumatoidea juvenil atipica

No asociada a HLA

Artritis reumatoidea juvenil tipica

Artritis reumatoidea

Lupus Erntematoso Sistemico

Ell: Enfermedad de Whipple

Ciclitis Heterocromica de Fuchs

Enfermedad de Behcet

Vogt-Koyanagui-Harada

Sifilis

Coroiditis Granulomatosa
Uveitis Facogenica

Sarcoidosis

Oftalmia Simpatica

Tratamiento

v

Estudios de Laboratorio

|

Evolucion y Seguimiento
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
MINISTERIO DE SALUD

SERVICIO DE UVEA

GUIA DE ATENCION DE VOGT KOYANAGUI HARADA

NOMBRE Y CODIGO
H30.8 Ofras corioretinitis
DEFINICION

1. Definicién. El sindrome de VKH esta caracterizado por una panuveitis bilateral
severa con desprendimientos serosos de retina, signos de irritacion meningea.
manifesta- ciones neuroldgicas y cutaneas.

2. Etiologia y fisiopatologia. La patogénesis del VKH es incierta. Actuaimente se
considera una enfermedad autoinmune mediada por células dirigidas contra los
melanocitos. Recientemente se ha demostrado que las proteinas relacionadas
con la tirosinasa TRP1 y TRP2 pueden inducir una enfermedad similar al VKH
humano en ratas de Lewis. Estos hallazgos sugieren gue la familia de proteinas
de la tirosinasa inducen el VKH.

3. Aspectos epidemioldgicos importantes. El sindrome de Vogt Koyanagi Harada
(VKH) es el tipo de panuveitis mas frecuente en nuestro medio. ocupando el
tercer lugar dentro de las uveitis vistas en el INO. Las poblaciones mas
suceptibles a nivel mundial, son la asiatica y la indo-americana. La edad de
presentacion fluctua entre los 20 y 50 afios de edad, aunque se han descrito
casos en niflos. Afecta a hombres y mujeres por igual. Un diagnostico temprano y
un tratamiento antiinflamatorio agresivo evitan en la mayoria de casos el
desarrollo de complicaciones y finalmente de ceguera causados por esta
enfermedad.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

1. Medio ambiente.
2. Estilos de vida.
3. Factores hereditarios (consejo genético).

CUADRO CLINICO

1. Sintomas

Existe un numero de fases discretas de la enfermedad

1. En la fase prodromica, se presentan sintomas similares a los de un proceso
gripal, incluyendo cefalea, fiebre | vértigo, tinitus y meningismo. Se pueden
presentar sordera leve y disacusias de tipo central.

2. En la fase aguda, el principal sintoma ocular es una rapida disminucion de la
vision, frecuentemente bilateral, comprometiéndose el segundo ojo
simultaneamente o dentro de un periodo de dos semanas luego del inicio de
la enfermedad en el primer ojo.

3. La mayoria de pacientes ingresan a una fase convaleciente. Sin embargo, un
grupo significativo desarrolla la enfermedad en forma cronica recurrente o
persistente con pobre pronédstico visual.
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2. Signos

Es caracteristica una panuveitis que muestra los siguientes signos:

1. Desprendimientos exudativos de retina localizados en el polo posterior

2. Hipo e hiper pigmentacion del epitelio pigmentario de la retina (EPR) con
lineas de demarcacion

3. Edema del disco éptico y/o neuritis optica

4. Reaccidon marcada de células y brillo en camara anterior, que tiende a
producir sinequias anteriores y posteriores, ocasionalmente con granulomas
en iris.

En la fase convaleciente, pueden presentarse los siguientes signos

1. Infiltrados coroideos multifocales blanco amarillentos (nédulos de Dallen —
Fuchs}, especialmente en la fase de resolucion, asociado con un fondo
despigmentado tipo “puesta de sol”

2. Signos cutaneos, no siempre presentes, incluyen vitiligo, poliosis y alopecia

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de VKH es usualmente hecho con rapidez en base a los hallazgos
oculares caracteristicos, especialmente los desprendimientos exudativos de
retina con o sin los hallazgos neuroldgicos y cutaneos.

Desprendimientos exudativos de retina en el polo posterior también se producen
en condiciones como la coroidoretinopatia central serosa. el sindrome de efusion
uveai y en lesiones subretinales de la degeneracion macular relacionada con la
edad. Sin embargo estas condiciones no muestran signos inflamatorios ni se
asocian a las otras manifestaciones sistemicas de VKH.

Se pueden presentar desprendimientos exudativos de retina en condiciones
inflamatorias como en la escleritis posterior. En este caso es caracteristica la
unilateralidad y el dolor retroocular. La diferenciacion con la oftalmia simpatica se
da por la ausencia de trauma ocular previo.

EXAMENES AUXILIARES

Procedimientos auxiliares; Solo en casos que el medico to requiera:

1.

2.

Angioffuoresceinografia: muestra fuga a nivel del EPR, empozamiento o pooling
subretinal del colorante y tincidn del disco. sin fuga de colorante en los vasos.
Ecografia: muestra engrosamiento coroideo difuso; este también ocurre en otras
causas de desprendimiento exudativo de retina como son la escleritis posterior y
la oftalmia simpatica.

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

Medidas generales

1.

Los pacientes deben ser instruidos sobre su enfermedad, el plan terapéutico y las
metas de este asi como de los efectos secundarios de este tratamiento, para
asegurar asi un monitoreo y cuidade adecuados.

Explicar al paciente que esta es una enfermedad recurrente y que debe acudir a
control de inmediato cuando se presenten los sintomas arriba mencionados.

Terapia especifica

La clave del éxito en el tratamiento del VKH es una terapia temprana y agresiva con
inmunosuprescres. Aquellos pacientes tratados tardiamente en el curso de la
enfermedad tienen un prondstico mas reservado de recuperacion visual y un mayor
riesgo de desarrollar inflamaciéon créonicamente.
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1. Tratamiento sistemico: para la mayor parte de pacientes con desprendimientos
exudativos de retina bilaterales y disminucion severa de la vision. comenzar con
prednisona 1-Zz mg/kg/dia, e ir disminuyendo la dosis lentamente segun la
respuesta. La duracion del tratamiento debe ser individualizada para cada
paciente. En general se requiere un total de varios meses y ocasionalmente
hasta 1 afio antes de retirar con éxito los inmumosupresores. Se debe
monitorear la aparicién de efectos adversos como hipertension arterial diabetes y
osteoporosis entre otros, de preferencia en coordinacion con un endocrindlogo.
Debe darse terapia preventiva para la osteoporosis en todos los pacientes. En
aquellos pacientes que no respondan a altas dosis de corticoesteroides o que
estén en alto riesgo de desarrollar o desarrollen efectos adversos intolerables
considerar terapia iInmunosupresora.

2. Tratamiento topico: la uveitis anterior se trata con corticoesteroides topicos como
el acetato de prednisciona al 1%. En casos severos comenzar el tratamiento con
1 gota cada ' hora e ir retirando lentamente basandose en la respuesta
terapéutica. En pacientes con uveitis anterior leve a moderada. comenzar con 1
gota cada 4 a 6 horas e ir retirando lentamente. Los cicloplégicos topicos como
fa atropina al 1%, 3veces por dia, son utiles para aliviar las molestias por el
espasmo ciliar v para prevenir la formacion de sinequias posteriores

COMPLICACIONES

Catarata, glaucoma, fibrosis subretinal, neovascularizacion  subretiniana.
neovascularizacion del nervio optico, cambios pigmentarios del fondo de ojo, atrofia
optica.

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

Atencion ambulatoria nivel HI-2.

Evolucion periodica al paciente hasta la resolucidon de los desprendimientos
exudativos de retina. VKH es una enfermedad cronica que requiere de control por
varios anos.

El paciente es dado de alta luego de 6 meses de inactividad de la inflamacion ocular
y sin tratamiento.

Luego del alta, el paciente deber ser controlado con un examen de fondo de ojo por
lo menos una vez al afio.

Debe instruirse al paciente para que acuda inmediatamente a la consulta
oftalmologica ante cualquier cambio en su vision.
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FLUXOGRAMA ! ALGORITMO

Uveitis
|
Cefalea
Fiebre
Vertigo
Tinnitus
Meningismo
I
Disminucion de la agudeza visual bilateral
i
Biomicroscopia
Fondo de Ojo

T
Panuveitis
Neuritis optica y/o edema del disco
Alteraciones del EPR
Desprendimiento exudativo de retina

I

Sindrome de Vogt Koyanagui Harada
]

Tratamiento

y evolucion
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
MINISTERIO DE SALUD

SERVICIO DE RETINA Y VITREO

GUIA DE ATENCION DE PACIENTES CON DEGENERACION MACULAR
RELACIONADA A LA EDAD

INTRODUCCION

La degeneracion macular relacionada a la edad (DMRE) es la principal causa de
ceguera legal despues de los 60 afos. Su prevalencia a los 60 afos es de 10% vy a
los 75 anos de 30% aproximadamente.

TITULO

Degeneracion macular relacionada a la edad
CODIGO (CIE-10)

H35.3 Degeneracion de la macula y del polo posterior
DEFINICION

La Degeneracion macular relacionada a la edad es una patologia en la que hay dafo
degenerativo y progresivo de la region macular con pérdida de la vision central

ETIOLOGIA

La DMRE es de causa multifactorial iniciando su patologia generalmente con la
presentacion de drusas

La DMRE histopatoldgicamente se puede explicar como:

1. Alteracion primaria del EPR y acumulo de lipofucsina

2. Formacion de drusen entre membrana basal del EPR v el resto de la membrana
de Bruch

Engrosamiento, fragmentacion y calcificacion de ta membrana de Bruch.

Gradge variable de atrofia de la retina externa, EPR y coriocapilaris.

Hiperplasia pigmentaria

En los casos humedos se puede observar membrana neovascular coroidea en la
membrana de Bruch y entre ésta y la retina externa al progresar se asocia a
hemorragias, exudacion y finalmente cicatriz disciforme.

S

OBJETIVOS

E! objetivo principal es identificar el problema y da las recomendaciones generales
para que el paciente tenga la informacion adecuada y las opciones terapeuticas

NIVELES DE ATENCION

Una vez diagnosticado debera ser referido para el tfratamiento de la especialidad.
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CRITERIOS DE ATENCION

La edad es probablemente el factor de riesgo mas importante asociandose ademas
la predisposicion genética, el sexo (mas frecuente en el femenino), exposicidn a luz
ultravioleta, deficiencia dietética, tabagquismo e hipertensién arterial.
La DMRE se debe sospechar en todo paciente cuya AV en un 0jo previamente sano
no alcanza 20/30 en ausencia de opacidad de medios (cérnea, cristalino, cavidad
vitrea) y que el examen oftalmoldgico muestre cambios pigmentarios en macula o
drusas; se puede asociar también a metamorfopsia expresada en forma espontanea
o detectada durante el examen oftaimolégico, es comun que la enfermedad se
manifteste clinicamente cuando haya compromiso del segundo ojo, caracterizado por
disminucién en la AV de cerca o requerimiento refractivo mayor al normal
establecido.
La forma seca es de progresion lenta con deterioro leve a moderado de la funcién
visual, el examen muestra areas circulares circunscritas de atrofia de EPR asociado
a pérdida de capilares coroideos, en las fases mas tardias los vasos coroideos de
mayor calibre se muestran mas prominentes en las areas de atrofia, existiendo
predominio de drusas duras, atrofia de retina externa, EPR y coriocapilar.
La forma exudativa es de aparicion subita y lleva a compromiso devastador de la
funcidon visual, se caracteriza por la presencia de neovascularizacion subretiniana,
desprendimiento de EPR vy rara vez desgarros del mismo. lLa neovascularizacion
subretiniana coroidea se manifiesta como una elevacién a nivel del EPR, de color
gris verde y que llega a provocar desprendimientos localizados de retina
neurosensorial, la presencia de sangre o lipido son importantes para poder hacer el
diagnodstico, una elevacion del EPR con o sin desprendimiento seroso de retina
puede asociarse con este tipo de patologia.

Los desprendimientos del EPR en pacientes mayores de 55 afios se asocian

frecuentemente a MNC, clinicamente son lesiones bien delimitadas. con forma de

domo y se asocian a un desprendimiento localizado y seroso de la retina
neurosensorial, transiluminan y se acompafan de atrofia del EPR. La presencia de
sangre. lipidos o bien lesion en sacabocado en el borde del desprendimiento del

EPR (angiograficamente) son datos que orientan al diagnostico de una membrana

neovascular subretiniana.

La membrana neovascular subretiniana puede complicarse con las siguientes formas:

1. Desprendimiento EPR: Provocado por la rotura de algunos de los vasos
sanguineos del interior de la membrana

2. Desprendimiento sensorial hemorragico: Desarrollado en una a dos a medida que

la sangre penetra en el espacio subretiniano

Hemorragia vitrea: Su frecuencia clinica es baja

Desprendimiento exudativo: Puede ocurrir en algunos ojos que presenten

cicatrices disciformes, por extravasacion del tejido neovascular, se puede

observar  exudados intraretinianos y  subretinianos  asociades  con
desprendimientos de retina exudativa que se extiende mas alla de la macula.

5. Cicatrizacion disciforme: Ocurre luego de un episodio hemorragico y corresponde a
una cicatriz fibrovascular que dafa coroides, EPR y parte de ia retina neurosensorial,
su aspecto clinico adopta un tono blanco amarillo y en algunos casos existe fuga de
liquide con exudacion masiva que asemeja la respuesta de Coats en el adulto.
También se pueden confundir estas lesiones con tumores coroideos.

b w

MANEJO TERAPEUTICO
Angiografia con fluoresceina

La angiografia con fluoresceina es fundamental para el estudio de la DMRE, permite
determinar formas clinicas, tipo de tratamiento y evolucién. Algunas membranas
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neovasculares ocultas son mejor estudiadas con angiografia con verde de
indocianina. Otro estudio que ha adquirido importancia es la tomografia dptica
coherente (OCT) que permite determinar la extension de las iesiones vy
caracteristicas propias pre y post tratamiento.

La presencia y localizacion de una MNC en la DMRE es fundamental yv¢ aue indicara
el tipo de tratamiento para cada caso en particular.

Existen casos en los que la MNC no es bien definida existiendo hemorragias
extensas o pigmentos que oscurecen la zona de hiperfluorescencia y en otros casos
el llenado temprano de vasos retinianos puede afectar la imagen de la
neovascularizaciéon coroidea.

Tomografia Optica Coherente (OCT)

El estudio anatdémico obtenido por OCT sera solicitadoe en algunos casos como
complemento a la angiografia y permite evaluar cambios pigmentarios. drusas
suaves, desprendimiento de retina

El OCT permite ademas definir los limites en un subgrupo de MNC ocultas
angiograficamente y de esta manera orientar su tratamiento, por ultimo es importante
mencionar que el OCT es util en el momento de determinar tratamientos o eventos
de cirugia para el manejo de la DMRE.

Tratamiento de la degeneracién macular relacionada con la edad forma “seca”

Una vez confirmado el diagnéstico y valorado su riesgo, se debe realizar el contro!
peri¢dico del paciente

Se debe educar al paciente y explicar la evolucion natural de la enfermedad. sus
complicaciones, dejando claro que el compromiso de la funcion visual sera de
predominio central sin compromiso periférico.Desde el punto de vista tedrico es
posible evitar mayor dafo retinal al emplear filtros UV y proporcionar en la dieta
vitamina C, E |, betacarotenos, zincy antioxidantes .

Si la capacidad visual central no es adecuada para llevar a cabo el trabajo o la rutina
deseada, se debe hacer la refraccion mas adecuada y exacta.; sino se evalua la
posibilidad de uso de lentes de baja vision.

Siempre es importante el control periddico del paciente debido al riesgo que la forma
seca tiene de evolucionar a la forma humeda, es Util el autocontrol con Cartilla de Amsler
Los pacientes con una membrana neovascular en uno de los ojos tiene la posibilidad
del compromiso del otro ojo en un 10% cada afio.

Tratamiento de la neovascularizacion coroidea en la DMRE

La fotocoagulacidén es el medio mas efectivo de tratamiento de membranas
neovasculares subretinianas siendo fundamental el diagnostico precoz lo que
permitira tratar aquellas lesiones ubicadas por fuera de la zona avascular fovea!
lograndose obliterar la membrana neovascular sin lesionar la fovea.

En la fotocoagulacion se pueden emplear distintos tipos de laser, en general, los
lasers verde puro sbélo deberan ser usados si la membrana no invade la zona foveal
avascular.

Los mejores resultados se obtienen en pacientes con membranas neovasculares
clasicas extrafoveales.

1. La Angiografia idealmente debe tener menos de 72 horas, debido a gque el
crecimiento promedioc de una membrana neovascular es de 5 a 10 um por dia.
Anestesia tdpica, peribulbar o retrobulbar so6lo utilizada en algunos casos.

Lentes de contacto de 3 espejos o panfondoscopio.

Laser de Argon.

LN
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5. Control angiografico entre 7-10 dias confirmando la obliteracion total de la
membrana neovascular.
6. Retratar en caso necesario.

Estudios multicentricos del grupo MPS (Macular photocoagulation study group)
muestran buenos resultados a corto plazo con obliteracion de la membrana
neovascular sin embargo seguimiento a 5 afios del tratamiento, 48% de los pacientes
ha perdido 6 0 mas lineas de vision con AV final de 20/125 en promedioc.

El fracaso del tratamiento esta determinado entre otros factores a la involucion
progresiva avascular e incremento en el diametro de las cicatrices. Las recidivas
alcanzan hasta el 54% de los casos. 4

Cuando la membrana neovascular se encuentra dentro de las 200 micras (MNV
yuxtafoveal) el tratamiento con fotocoagulaciéon conileva a un compromiso importante
de la AV final; el estudio del MPS nos muestra que el 48% de los pacientes tratados
pierden 6 o mas lineas a los 5 afios con visiones finales promedio de 20/200.

En casos de MNV subfoveal el tratamiento con laser solo provoca una ablacion
macutar manifestandose como un escotoma central del tamafio de la zona tratada.
Las membranas coroideas neovasculares subfoveales y en algunos casos las
yuxtafoveales se tratan preferentemente con terapia fotodinamica (TFD)

Lta (TFD) es la primera modalidad terapéutica comprobada capaz de tratar
selectivamente {fa NVC subfoveal secundaria a DMRE sin causar destruccion
indiscriminada de la retina subyacente, su seguridad actualmente a 2 afios reportan
una reduccioén significativa del riesgo de pérdida severa de AV, el numero promedio
de tratamientos recibidos por el paciente es de 34 en el primer aficy 2.2 en el
segundo con un maximo de 4 tratamientos por afio., siendo mejor el resultado
cuando se tratdo de membranas neovasculares pequenas (menores a 1.5 diametros
papilares) y del tipo clasico.

La termoterapia transpupilar también ha sido utilizada como instrumento terapéutico
sin embargo su uso no es por todos aceptado aungue estudios recientes han
demostrado su utilidad potencial sobre todo en algunos tumores de polo posterior |
Se han descrito diversas técnicas quirdrgicas en las que se incluyen cirugia
submacular, trasplante de EPR de fetos e incluso translocacion macular, sin
embargo los resultados visuales obtenidos no son significativos e implican riesgos
quirargicos necesarios de considerar en el momento de la cirugia.

MONITOREO Y EVOLUCION

Incluye el tiempo que debe existir entre citas de control segun la evolucién del
paciente.

COMPLICACIONES

La DMRE es una patologia degenerativa y progresiva de origen muiltifactorial capaz
de provocar dafios devastadores sobre la funcidn visual. Su diagnostico debe ser
precoz y el manejo terapéutico dependera del tipo de lesion y de la experiencia que
el oftalmologo posea de cada una de las técnicas u opciones terapéuticas Se deben
considerar siempre los factores de riesgo existentes, ya que muchos casos gque se
inician como atroficos pueden evolucionar como humedos al neovascularizarse,
requiriendo siempre de un control periodico capaz de permitir un tratamiento
oportuno y eficaz para cada paciente en particular.

Se debe tener en cuenta que hasta el 50% de los casos pueden recidivar.

CRITERIOS DE ALTA Y REFERENCIA

No existen criterios de alta.
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CONTROLES

Los pacientes con degeneracion macular seca seran evaluados periodicamente con
la cartila de Amslery si se trata de degeneracion humeda, dependiendo al
tratamiento se valorara aproximadamente cada tres meses.

SECUELAS

Las secuelas dependeran del diagnostico de base y de la extension del area macular

afectada.
El todos los casos el paciente debe ser advertido de que la perdida de vision sera

central mas no total en la mayoria de los casos.

PREVENCION

Evitar los factores de riesgo antes mencionadas.

FLUXOGRAMA

Perdida de la visién central
|
| |
Progresiva Subita
L I |
Fondo de Ojo

l

Angiografia con fluoresceina (< 72 horas previas al tratamiento) OPCIONAL
Tomografia Optica de Coherencia (OPCIONAL)

| |

DMRE seca DMRE himeda

Control periddico Membrana Neovascular Coroidea

Refraccion seriada |
Uso de filtros UV I | |

Suplementos vitaminicos SubIoveaI /\Luxtafoveal Extrafoveal
Cartillas de Amsler - v v
Lentes de Baja Vision TFD Laser Argon / Diodo
“»  Control angiografico
X 7-10 dias

|

Retratamiento (OPCIONAL)
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA
MINISTERIO DE SALUD

SERVICIO DE RETINA Y VITREO

GUIA DE ATENCION DE DESPRENDIMIENTO DE RETINA REGMATOGENO

INTRODUCCION

El desprendimiento de retina regmatogeno es una patologia de capital importancia en
la prevencién de la ceguera. Tiene una incidencia de aproximadamente 1 de cada
15000 habitantes por afio. Pueden ser bilaterales en 11% y es mas frecuente en el
sexo masculino. Se puede observar en los pacientes miopes altos, en aquellos que
han presentado algun trauma ocular y en los pacientes que han sido operados de
catarata, de alli su importancia.

TITULO

Desprendimiento de Retina Regmatogeno
CODIGO (CIE-10)

H33.0 Desprendimiento de la retina con ruptura
DEFINICION

El desprendimiento de retina regmatégeno (DR), es la separacion entre la retina
neurosensorial y el epitelio pigmentario de la retina causada por la presencia de un
desgarro en la retina asociado a traccion del vitreo sobre sus bordes.

ETIOLOGIA

Las condiciones mas frecuentemente asociadas a desprendimiento de retina son:

» Desprendimiento de vitreo posterior

« Miopia

Afaguia

Pseudofaquia

Degeneracion en rejilla

Trauma.

Hay otros tipos de desprendimiento de retina llamados secundarios que se
presentan asociados a otras enfermedades como diabetes, obstrucciones
venosas retinales, etc.

¢« & & & @

Puede presentarse con cualquiera de los diferentes tipos de rotura retiniana, que en
la mayoria de los casos corresponde a pequefios agujeros atréficos cercanos a la
ora serrata, los cuales implican un riesgo muy bajo de desprendimiento de retina:, no
obstante, dicha prevalencia se incrementa a 11% en pacientes miopes, en quienes el
riesgo de DR es mayor. Los agujeros atrdficos son dos veces mas frecuentes en
pacientes miopes que en no miopes y los desgarros por tracciéon son 5 veces mas
frecuentes en dicha poblacion. La mayoria de los desgarros gigantes ocurre en
pacientes con miopia elevada.
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OBJETIVOS

La institucién debe de contar con personal profesional con el conocimiento adecuado
para realizar el diagnostico pertinente. Para esto se requiere contar con los equipos,
instrumentaciéon, e infraestructura, necesarios para la recuperacion anatomica y
funcional temprana.

NIVELES DE ATENCION

El medico oftalmélogo y/o el residente ante él diagnostico o sospechas de
presencia de desgarro retinal o desprendimiento de retina enviara al paciente a la
brevedad al servicic de retina y vitreo.

CRITERIOS DE ATENCION
Epidemiologia

La incidencia anual de desprendimiento de retina en la poblacion general es
aproximadamente de 1 en 10,000 a 1 en 20,000 individuos (5 — 10 en 100,000} es
decir, 0.005% a 0.010%. Asumiendo una expectativa de vida de 74 afos, la
prevalencia seria aproximadamente de 0.4% a 0.7%. Los operados de catarata que
presentaron complicaciones intra o postoperatorias aumentaron en 10 veces el
riesgo de desarrollar Desprendimiento de Retina. Los miopes tienen mayor
incidencia de complicaciones durante la cirugia de catarata que los no miopes.

Edad, sexc y raza

El desprendimiento regmatogeno de la retina puede presentarse a cualquier edad,
siendo el rango de edades mas frecuente entre los 50 y los 70 afos. La asociacion
de trauma como factor causal, modifica ese rango hacia la segunda y tercera
décadas de la vida.

Bilateralidad

Aproximadamente el 11% de los pacientes con DR regmatdgeno pueden cursar con
DR en el ojo contra lateral en algin momento de su vida. La probabilidad de gue esto
suceda es mayor en pacientes afacos o pseudofacos (25% - 30%).

Tipos de lesion vy localizaciéon mas frecuente

Las rupturas o lesiones regmatégenas de la retina pueden subdividirse en:
desgarros, agujeros y dialisis.

Los desgarros, a su vez, pueden ser en herradura o con opérculo.

Los desgarros son producidos por traccién mientras que los agujeros son
secundarios a adelgazamientc graduatl de la retina.

Un desgarro retiniano puede ocurrir subitamente, incluso en pacientes sin evidencia
previa de alteraciones vitreo retinianas.

Aproximadamente en el 50% de los desprendimientos de retina se encuentra
solamente una lesion. Cuando se encueniran dos o mas lesiones, usualmente se
encuentran localizadas dentro de los 90° contiguos a la anterior, en el 75% de los
casos.

En términos generales, los desgarros de localizaciéon posterior o ecuatorial son mas
frecuentes en ojos faquicos, mientras que en ojos afacos o pseudofacos es comun
encontrar desgarros pequefios cercanos a la ora serrata los que son por esta razon
mas dificiles de detectar o no detectables aun ante un experimentado retindlogo.
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Manifestaciones clinicas

Los sintomas caracteristicos de DR incluyen la aparicidn subita reciente de destelios
luminosos o aumento en su intensidad y frecuencia (fotopsias),  miodesopsias
(moscas volantes), escotomas, disminucion de la agudeza visual y/o visién borrosa,
metamorfopsia y, en el cuadro clasico, el paciente refiere la presencia de una sombra
gue se mueve como una cortina en el campo visual.

Exploracién del paciente y diagnéstico

Debe practicarse un examen oftalmologico que incluye la agudeza visual
precperatoria, el estado de la cérnea, cristalino, vitreo, la extension y caracteristicas
del DR y la presencia o no de enfermedad ocular intercurrente.

En casos en donde se dificulta la visualizacion, se solicita ecografia para confirmar el
diagnostico.

La presion intraocular generalmente es menor en el ojo con DR y puede haber
diferencias hasta de 10 mm Hg con el ojo contralateral. En algunos pacientes la P1O
es tan baja que no se puede registrar lo cual es signo de mal pronostico.

Tanto los pliegues fijos estrellados como las bandas de proliferacién fibrosa epi y
subretiniana son parte del cuadro clinico de la vitreo retinopatia proliferativa VRP.

El riesgo de que un desprendimiento sin compromiso inicial de la macula se extienda
hacia ella, es mayor si el desgarro es temporal superior o ecuatorial.

En algunos casos hay cambios secundarios como lineas de demarcacion y quistes
intra retinianos, son signos de cronicidad del desprendimiento.

MANEJO TERAPEUTICO
Tratamiento profilactico

Se realiza en lesiones sintomaticas.

No hay evidencia de beneficio en el tratamiento a pacientes asintomaticos.
Pacientes con lesiones altamente predisponentes y que tengan antecedente de DR
en el ojo contralateral, asi como en pacientes con didlisis inferotemporales, pueden
tratarse a criterio del especialista.

El tratamiento profilactico en desgarros sintomaticos reduce el riesgo de producirse
desprendimiento de retina; sin embargo a veces aun con un tratamiento adecuado la
retina se desprende y es necesario realizar una cirugia de retina.

A veces después de un adecuado tratamiento de la rotura retinal se forman
membranas sobre la retina, o macula reduciendo significativamente la visidon central
lo que en algunos casos obliga a realizar cirugia de vitreo para extirparla.
Tratamiento del desprendimiento regmatogeno de la retina

Para reaplicar la retina es necesario encontrar y cerrar la lesién que ocasiond el
desprendimiento. El grado de dificultad para cumplir dicho propdsito no depende de
la extension del desprendimiento sino del tamano, localizacion, antigliedad,
compromiso vitreo, y nimero de las lesiones.

Los objetivos fundamentales del tratamiento quirurgico del desprendimiento de retina
son:

Bloquear la lesion;

disminuir la traccién vitreoretiniana;

crear una zona de adhesion corioretiniana en el sitio de la lesidén y
drenar el liquido subretiniano en la mayoria de los casos.

BN =
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Retinopexia convencional

Es el procedimiento utilizado cuando el desprendimiento de retina es reciente o no
complicado.

El DR con desgarros posteriores, es decir, localizados en el ecuador o posteriores a
él, o con marcada traccion vitreoretinal, o con pliegues fijos retinales causados por
membranas epi o subretinales generaimente se trata con vitrectomia asociada a la
cirugia de retina.

El procedimiento consiste en ubicar las roturas retinales, tratarlas con crioterapia.
suturar en esclera un explante de silicona sobre el area de la rotura, y una banda
circular en 360 grados. En muchos casos se drenara el fluido subretinal para
aproximar la retina sensorial al epitelio pigmentario de la retina. En algunos casos
solo se coloca explante radial sin banda circular.

Neumoretinopexia

Consiste en la inyeccion intravitrea de 0.3 a 0.4 cc de gas SF6 o C3F8 via pars
plana, seguida por el posicionamiento adecuado del paciente segun la localizacion
del desgarro, con el fin de producir un blogueo neumatico de la lesion que favorezca
la reabsorcién del liquido subretinianc.

Una vez que la retina se encuentre reaplicada, lo cual suele suceder 1 0 2 dias
después de la inyeccion del gas, se procedera a la aplicacion de iaser o crioterapia
rodeando el desgarro con el proposite de sellario.

La neumoretinopexia puede estar indicada en desgarros superiores. 1¢ mayores de
un segmento horario en extension, localizados en los cuadrantes superiores de ta
retina entre los meridianos de ias 4 y las 8 y que no tengan VRP 'mportante; sin
embargo, nosotros recomendamos reservar su uso solo para aguellos casos de
reciente evolucion con desgarros Unicos, localizados entre los meridianos de las 10 y
las 2. La principal complicacién de este procedimiento es la formacion de nuevos
desgarros retinianos y el desprendimiento de retina.

Vitrectomia

Consiste en el abordaje via pars plana de la patologia Vitreoretinal a través de 3
orificios del calibre de una aguja 20, y la ayuda de un microscopio operatorio.

Esta es una técnica sofisticada que implica riesgos y por tanto se reserva para casocs
complejos en los gue los resultados son menos predecibles que en una cirugia de
retina convencional

Estos casos en un porcentaje variable de acuerdo al compromiso Vitreoretinal
pueden necesitar una o mas cirugias adicionales para obtener la reaplicacion de la
retina. A veces pese a haber realizado los procedimientos adecuados puede
finalmente hacerse el caso inoperable.

Esto se informara detalladamente al paciente y a algun familiar o acompanante antes
de la cirugia inicial ademas de firmar el paciente y/o el testigo la hoja de
consentimiento informado.

Indicaciones: Desgarros de localizacion posterior, desgarros gigantes, proliferacion
vitreo retinal (PVR) severa, afaquia, desprendimiento de retina sin lesiones aparentes
(relativa), pseudofaquia (relativa), desprendimiento de retina asociado a cuerpo
extrafio intraocular, hemorragia vitrea significativa, catarata y en general cualquier
opacidad de medios que impida una buena visualizacion del fondo de ojo.

Pronostico

El desprendimiento de retina regmatégeno debe ser operado a la brevedad posible
pues mientras la retina sensorial permanece desprendida se desarrollan
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alteraciones en la anatomia y fisiologia de ésta y del vitreo que generalmente
dificultan o en algunos casos hacen imposible la reaplicacion de la retina.

En algunos casos la retina que fue aplicada durante la cirugia puede volver a
desprenderse en el postoperatorio lo cual implica una re evaluacién del caso para
decidir si es posible otra cirugia o el caso es declarado inoperable.

Una segunda cirugia generalmente se realiza con la técnica de vitrectomia habiendo
casos en los que a pesar de emplear las técnicas mas modernas la retina permanece
desprendida o se vuelve a desprender en un lapso de tiempo que es muy variable.
Este fendmeno se debe a la presentacidén de la Proliferacion Vitreoretinal,
enfermedad que se caracteriza por la metaplasia de células del epitelio pigmentario
de la retina y proliferacion de membranas epi y subretinales lo que confiere al caso el
pronostico de reservado.

MONITOREO Y EVOLUCION

La cirugia generalmente es ambulatorio salvo indicaciones del cirujano. Se realizara
la primera evaluacién al dia siguiente de la cirugia, de no haber inconvenientes se
controlarad al paciente a la semana y al primer mes de esta, hasta ser dado de alta
definitiva en e mejor de los casos.

Contamos con elementos de taponamiento que van a reemplazar al gel vitreo en
forma transitoria y van a permitir que la retina se mantenga proxima al epitelio
pigmentado de la retina (EPR), posicionando al paciente generalmente boca abajo
por el tiempo que considere necesario el cirujano. La no observancia de esta
posicion podria hacer que fracase la cirugia o que se presenten otras complicaciones
tales como glaucoma o catarata.

La inyeccion de gas o aire intravitreo permanece dentro del ojo un tiempo variable
desapareciendo espontaneamente.

Durante la permanencia del gas en el ojo, el paciente no puede viajar en avién o a
las alturas (sierra), porque la presién ocular puede elevarse bruscamente y conducir
a la ceguera de ese ojo.

La inyeccion de aceite de silicona implica una segunda operacién para retirarlo. En
algunos casos este aceite puede quedarse en el 0jo indefinidamente.

COMPLICACIONES

En algunos casos no logramos en un primer intento la reaplicacion de la retina, o
esta vuelve a desprenderse lo cual dependera de muitiples factores, tales como
ocpacidades en cornea, cristalino, o vitreo que no permitan evaluar en detalle el
estado de la retina, hipertensién ocular, y otras causas asociadas a la patologia de
fondo. Se decidira si es posible realizar otra cirugia de retina 0 es necesaria una
cirugia de vitreo.

l.a mas devastadora es la endoftalmitis. Esta se puede presentar a pesar de
haberse tomado todas las medidas de asepsia establecidas en sala de operaciones.

Complicaciones Intraoperatorias

» Constriccion pupilar

« Edema del epitelic corneal.
+ Drenaje externo accidental.
o Perforacion retinal.

¢ Persistencia de DR

» Hemorragia coroidea.

* Hemorragia vitrea.

» Prolapso de vitreo.



Complicaciones post Operatorias

+ Endoftalmitis.

+ Edema macular cistoide.

¢ Membranas epirretinianas.

+ Desprendimiento de coroides.

* Rechazo de explante.

e« Estrabismo.

+ Cambios refractivos.

e Proliferacion vitreo retiniana.

+ Redesprendimiento de retina.

¢ Distorsion de la macula.

* Anormalidades de los parpados.
s Oclusion vascular retiniana.

s Glaucoma por cierre angular.

¢ Isquemia del segmento anterior

Xll. CRITERIOS DE ALTA Y REFERENCIA

Seran dados de alta, todos aquellos pacientes que al cabo de sus controles
periodicos no presenten complicaciones manejables.

Controlar:

¢ Reaplicacién retinal.

 Mejoria de la agudeza visual.

* Presién ccular.

Seran referidos a la unidad de refraccion, para mejorar su agudeza visual.
Xll. CONTROLES

Primer control: Primer dia post operatorio.
El resto de controles se haran segun el criterio del cirujano.

XIV. SECUELAS

Disminucidon permanente o pérdida de la visién.
Cataratas.

Estrabismo.

Cambios refractivos.

Disminucion del campo visual.

XV. PREVENCION

Deteccién de las rupturas retinales y otras anormalidades que predisponen a la
formacion de defectos retinales, en la evaluacién de todos los factores que
afectan la probabilidad gque estas patologias progresen a DR y en la creacién
de una reaccidn corioretinal alrededor de la lesién con lo cual se disminuye
significativamente el riesgo de progreso de la lesion. Esta reaccion corioretinal
puede ser producida por crioterapia o por fotocoagulacion utilizando el laser.
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XVIL.

FLUXOGRAMA

Aparicion stbita de folopsias ¢
Incremento de las Miodesopsias 6
Aparicion de escotomas ¢
Disminucion de la agudeza visual

Examen por Biomicroscopia
Presion intraocular
Fondo de Ojo
Ecografia (Modo Ay B) (OPCIONAL)

i

Desprendimiento de Retina Regmatogeno

Retinopexia
Neumoretinopexia
Vitrectomia con/sin lensectomia

v

Reaplicacion retinal

| l

Si No
Refracciéon Mal Pronodstico
Controles Re-tratamiento
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