
INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA 

MINISTERIO DE SALUD 


SERVICIO DE GENETICA OCULAR 


GUIA DE ATENCION DEL SiNDROME DE GOLDENHAR (Sindrome de Goldenhar

Gorlin 0 Displasia 6culo-auriculo-vertebral 0 facio-auriculo-vertebral) 


I. NOMBRE Y CODIGO 

Sindrome de Goldenhar (087.0) 

La sinonimia incluye: Sind rome auriculo-vertebral, Sindrome de arcos branquiales, 
Anomalia facio-auriculo-vertebral, Sindrome de arcos branquiales primero y segundo, 
Microsomia hemifacial, Sind rome de hemignatia y microtia, Necrosis facial intrauterina, 
Displasia facial lateral, Sindrome de disostosis mandibulo-facial y dermoides epibulbares, 
Displasia facial necrotica, Displasia oculo-vertebral, Sindrome oro-mandibulo-otico, 
Disostosis otofacial, Sindrome otomandibular y Dismorfogenesis facial otomandibular. 

II. DEFINICION 

1. 	 Definicion: Complejo de malformaciones relativamente caracteristicas que 
tipicamente incluye dermoides corneoesclerales, dermoides 0 lipodermoides 
conjuntivales u orbitarios anteriores, colobomas del parpado superior, aplasia 0 

hipoplasia unilateral de la mandibula, orejas de tamano pequeno 0 deformadas, 
apendices preauriculares y anomallas vertebrales. Cuando se encuentran defectos 
vertebrales y oculares, la condicion se denomina Sindrome de Goldenhar. Cuando 
se observa menor desarrollo de una hemicara se denomina Microsomia hemifacial. 
Aproximadamente del 10 al 33 % de individuos afectados tienen malformaciones 
bilaterales con mayor afectacion de uno de los lad os causando asimetria facial. En la 
mayor parte de casos el lado derecho se encuentra mas afectado que el Izquierdo. 

2. 	 Etiologia: Desconocida y probablemente multifactorial. La presentacion es 
generalmente esporadica. Se han estudiado casos de gemelos identicos en quienes 
solamente uno se encontraba afectado, a pesar de tener la misma carga genetica. 
Algunos casos aislados presentan una transmision autosomica recesiva y dominante, 
y se han descrito alteraciones cromosomicas asociadas. 
Un estudio sugirio que la enfermedad se deberia a un disturbio en las celulas de la 
cresta neural. Igualmente se ha planteado la existencia de factores ambientales 
durante el embarazo, como la ingestion por la madre de algunas drogas como la 
cocaina. talidomida, acido retinoico y tamoxifeno. Por otro lado, se ha sugerido que 
la diabetes materna jugaria un rol etiologico. Recientemente, luego de la guerra del 
Golfo Persico, hubo un leve aumento de la incidencia de este sindrome entre los 
hijos de los veteran os de guerra. Los estudios del gobierno norteamericano 
concluyeron que no era posible determinar si la guerra del Golfo Persico era 
responsable del incremento (por la exposieion a algun quimico). 

3. 	 Fisiopatologia del problema: Desde el punto de vista fisiopatologico, en el Sindrome 
de Goldenhar ocurre un defecto en la fusion del primer y segundo areos braquiales 
entre la cuarta y oetava semanas del desarrollo embrionario. Se ha postulado que 
una hemorragia fetal ocurriria en esta region en el momento en que la circulacion 
sanguinea de dichos areos pasa de depender de la arteria estapedial a la carotida 
externa 
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J. 	 RefluJo vesico-ureteral 
k. 	 Obstruccion uretero-pelvica 
I. Duplicaci6n ureteral 

m Anomalias de los vasos renales 

n Agenesia de la glandula par6tida ipsilateral 

o 	 Aiteraciones gastrointestinales 

6. Anomalias perifericas: 

a 	 Anomalias digitales y radiales 
b 	 Pie zambo 0 equinovaro 

7. Otros: 

8. 	 Retardo mental en 15% de casos. Es mas frecuente cuando se encuentra 
una microftalmia 0 anoftalmia unilateral. 

b Moderados problemas de aprendizaje en el 10% de casos 

V. DIAGNOSTICO 

1. Criterios de diagnostico: 

EI diagnostico es clfnico aunque no se describe un numero cie hallazgos minima 
como Indispensable para el diagn6stico. 

2. Oiagnostico diferencial: 

a 	 Disostosis mandibulo-facial 0 Sindrome de Treacher-Collins Se caracteriza por 
fisuras palpebrales antimongoloides con coloboma 0 indentacion de la mitad 
temporal de los parpados inferfores. En ocasiones 'os parpados superiores 
pueden estar afectados. EI angulo frontonasai es plano. observa hipoplasia 
zlgomatlca y maxilar (superior e inferior). as! como micrognatia. Puede coexistir 
macrostomia con paladar hendido 0 estrecho y maloclusi6n. Otros hallazgos son 
la r1alformacion del oido externo (microtia, estenosis 0 atresia del conducto 
audh, :)) defectos del oido interno. areas de piel atr6flca. fistulas ciegas, 
apend;ces de plel entre el angulo de la boca y el oido. alteraclones de la 
conJu';Clon auditiva 0 sordera 

b 	 Sin(jrc~ne de Wildervanck: Un complejo de anomalias que Incluye cuello corto. 
alte'aclones faciales y compromiso auditivo. En la mayor parte de casos se 
observa 8simetria facial. torticolis, paralisis uni 0 bilateral del recto lateral, 
retracClon bulbar. hipoplasia maxilar, micrognatla inferior. paladar hendido, 
aite aCion auditiva sensorineural uni 0 bilateral y malformaciones del oido externo. 

C DISOsh)sls acrofaClal: Dismorfismo facial frecuentemente asoCiado a defectos de 
audClnn Pueden encontrarse anomalias de los dedos ,trifalangismo hipoplasia, 
aplasia). de los huesos del antebrazo (hipoplasia radial, sinostosls radioulnar, 
etc e hipopiasia de los miembros infenores 

H,! 





VIII. COMPLICACIONES 


La evoluci6n es satisfactoria, salvo en aquellos casos de sevErra afectaci6n corneal y 
ambliopia. Puede presentarse simblefaron post-quirurgico si la correcci6n no se 
realiza de manera escalonada, 0 cicatrizaci6n defectuosa y/o muesca post-quirurgica 
en las lesiones ubicadas en el margen palpebral, leucomas corneales 
frecuentemente, aunque general mente paracentrales. 
Ambliopfa. 
Usualmente los casos con Sfndrome de Goldenhar tendran una expectativa de vida e 
inteligencia normales. 

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 

No existe el alta. Los especialistas en Cirugfa Plastica, Cabeza y Cuello y 
Otorrinolaringologia contribuyen al manejo de los casos severos con malformaciones 
faciales multiples. Es importante una evaluaci6n temprana de la audici6n para indicar 
el uso de ayudas auditivas. Puede requerirse terapia del lenguaje, tratamiento 
ortod6ntico y fisioterapia. 

X. FLUXOG RAMA I ALGORITMO 

Asimetria facial 
v 

Defectos vertebrales y oculares 
I I 

v v 
sf no 
J,. v 

S. de Goldenhar Microsomia hemifacial 
I v 

Manejo multidisciplinario 
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA 

MINISTERIO DE SALUD 


SERVICIO DE GENETICA OCULAR 


GUIA DE ATENCION DE XERODERMA PIGMENTOSO 


I. NOMBRE Y CODIGO 

Xeroderma pigmentoso (082.1) 

II. DEFINICION 

1. 	 Definicion: Grupo de enfermedades causadas por una anormalidad en los mecanismos 
de reparacion del ADN. Estas patologias se caractenzan por una marcada 
fotosensibilldad congenita y la presencia de secuelas del dano inducido por la luz 
ultravioleta. incluyendo carcinomas y melanomas. 

2 	 Etloiogia fodas las formas de Xeroderma pigmentosa son de herencia autosomica 
re:::esiva, sin embargo se han reportado casos de herencia autosomica dominante. Dado 
que existen diversos grupos de enfermedades, los defectos molecuiares serian 
heterogeneos en su naturaleza. 

3. 	 Fisiopatologia EI sustrato fisiopatologico radica en la incapacidad reparar el dano 
inducido por la luz ultravioleta (principalmente en el range de 280 a 310 nm), no asi 
aque! produc!do por los rayos X. Normalmente la exposicion a la luz ultravioleta crea 
dimeros de pirimidina frecuentemente timina-tlmina. Estos productos debleran ser 
ellminados por el mecanisme enzimatico de reparacion por excision dichos dfmeros, 
pero este mecanismo se encuentra alterado en los pacientes con Xeroderma pigmentosa. 
10 que conduce a la hipermutagenesis inducida por la luz ultravioleta y a una 
predisposiciotl al cancer 

4 	 Aspectos epldemiologicos importantes: Es un cuadro relativamente raro con una 
frecuencia aproximada de 1 :250,000 en EEUU y Europa. En Japon la incidencia es 
mayor de 1 000 No existen diferencias por sexo. 

III. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 

1 	 personales y heredofamiliares: 

Los heterocigotes usualmente tienen una normal eXCISion reparadora del DNA y pocos 
hallazgos clinicos (como efelides). 5e debe preguntar por el antecedente de consanguinidad 
en los 

IV. CUADRO CLiNICO 

1. Hallazgos cutaneos: 

Existen tres eta pas de la enfermedad 
I. La oiel es normal al nacimiento aunque puede haDer fotofobia. A partir de los 6 

Illeses de edad se hace evidente la hipersensibilidad a !a luz ultravioleta por la 
aparicion de entema difuso. descamacion y efelides en areas expuestas al sol, 
sobretodo en !a cara. 
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hipersensibiiidad celular Ci i8 raOlaClon ultravloieta y estudlo~ de fUP! it c crOI:'C:cOt:l'c;1 

estudios de complementacion y secuencia genlca para identlflcar el grupo complementano 
especffico. 

Existen siete grupos complementarios (de A a G) y variantes adicionales de X,::;roderma 
pigmentoso 

Grupo 	 Hallazgo (Yo reparaclon Ccmentarios 
Neurologico deADN 

A + 2·5 Mas cornun 

McK 278700 y mas severo 


B 	 + 0-1 
..,~ 

McK 13351 'J 

C 5-20 '1dO 

McK 27872') 

0 + 25-50 CorrEspondenc!a 
McK 278730 Call algunos casos 

'JE S PIBI( 

'-
t= 40-50 L,8 Ie rare 
McK 278740 

F 18 Le.le rnuy farO 

McK 278760 

G +i- ·2 Ml,Y' aro. 

McK 278780 di'l!Ca hetero(~enea 


H + 30 
McK 278790 aD 

I ~ 5-40 

McK 27881J 


2. Diagnostico diferencial. 

a. 	 Eritema telangiectasico congenito 0 S;ndrorne de Bloon1 autos6miw 
recesivo caracterizado por telangiectasias y fotosen;:-.ibil!daC' defic!encia (ie 
desarrollo de inicic prenatal grados vanables de inmunoclc,k.',cer';:c aumento (,f', 

la susceptlbilid2C: a ia ~Jrmaci6n de neoplasias (I 

b. 	 Silidrome de llE.:vus basoceiula; 0 Sindrome de Goriin-C;oIL L.H?~· 

dC.:llinante cal acterizado por la predisposic!on a l :6sari 
basocelulares, neduloblastornas fibromas cvaricos, flbrosan:;:::r. n1en!:i-';110rnas 

rabdorniosarcornas y fibromas cardfacos, Otras carecterisc.cas ,',CI pequenos 
hundimientos C en las palmas y plantas de 10'; oies qu~S!(;S Cf' rnar;dibula. 
paiadar hendid:) tosca. estrabismo. h;perteici !srnc Sia ::!el:::ueruo 
calloso. caiclfieaelon :Je fa '10Z de! cerebro eSpln8 ih1pfr ,darjc". 

::os'dla::o bltidas ":'t:: 





Se ha deserito el uso topico de Imiquimod 5% en erema tresieces a la semana e:l 
eonjuncion con acitretin (20 mg ai dia) por un total de 4 a 6 semanas como alternativa 
en aquelios pacientes en qUienes la cirugia no es posible. 
Consejo genetico a los padres 

2. Manejo interdisciplinario: 

Es necesario (Sirvase oJer el item IX Criterios de referencla y contra referencla) 

VIII. COMPLICACIONES 

Con la rragresion del dana actinico se producen retracClones palpebrales las que 
incrementan las alteraciones de la superficie ocular. 
Ceguera por vasculanzacion corneal y deformidad facial cicatricial 
La evolucion es desfavorable con tendencia a desarrollar multiples tumorp;s malignos de 
la piel y mucosas expuestas La muerte se debe generalmente a las malignidades, 
sobretodo como consecuencia de las metastasis de los carcinomas escamosos y 
melanomas. Muchos pacientes mueren durante las primeras dos decadas de la vida 
Existe un 90% de prababilidades de sobrepasar los 13 anos de edad. 80 G,0 de sobrevivlr 
los 28 anos de edad y 70% de sobrepasar los 40 anos. Se han reportado incrementos en 
la sobrevida en paclentes tratados tempranamente mediante proteccion solar Se ha 
descrito que el uso retinoides orales redueiria la incidencia de cancer de la piei 

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 

EI paciente no es dado de alta. Requiere evaluacion por el dermatologo. neurologo 
cirujano plastico y de Cabeza y cuello segun extension del dano actinico. 

X. FLUXOGRAMA I ALGORITMO 

Cuadra clfnico sugestivo 

Lesiones ulcerativas. elevadas 0 pigmentadas 

Excision 

Confirmaclon patclogica 
de neoplasia maligna 

-1 
Estadiaje y descarte de metastasis 
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA 

MINISTERIO DE SALUD 


SERVICIO BAJA VISION 


GUIA DE ATENCION DE BAJA VISION POR DEGENERACION MACULAR 

RELACIONADA A LA EDAD 


I. NOMBRE Y CODIGO 

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

II. DEFINICION 

1. 	 Definicion Es una enfermedad degenerativa que afecta al centro de la retina (macula) en 
personas mayores de 60 anos. la segunda causa de ceguera mas frecuente en los 
ancianos. 

2. 	 Etiologia y Fisiopatologia del problema. La alteracion basica en estas degeneraclones 
puede estar en el conJunto formado por la coriocapllar, la membrana de Bruch y el 
epitelio pigmentado de la retina. Estas son las formaciones encargadas de regular el 
paso de nutrientes hacia la retina y de retirar los productos de desecho que esta produce 
Cuando se altera esta membrana produce falta de oxigeno y nutnentes en la retina que 
puede conducir a la muerte del tejido. Se clasifican en dos tipos: Degeneracion macular 
seca y la degeneracion macular. 

3. 	 Aspectos epidemiologicos importantes. Hoy en dia la degeneracion macular es una de la 
patologias mas comunes entre los adultos mayores de 60 anos. Entre los pacientes que 
acuden al servicio de Baja Vision del INO, ocupa el primer lugar entre las cuatro 
patologias mas frecuentes que lIevan a la Baja Vision desde el ano 2,000 en nuestros 
usuarios. 

Las patologias en orden de frecuencia son las siguientes: 


1.- Degeneracion macular relacionada con la edad. 

2.- Glaucoma 

3.- Miopias degenerativas 

4.- Atrofia del nervio optico. 


III. FACTO RES DE RIESGO ASOCIADOS 

Antecedentes personales y heredo fami1iares 

• 	 Fumar 
• 	 Historia Familiar 
• 	 Niveles elevados de colesterol 
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IV. CUADRO CLiNICO 

SlntOr::3S Y signos de mayor Importancia para el dlagnostico 
• 	 d'3 la porcion central del campo visua. 
• 	 La Imeas rectas pueden aparecer torcidas, inclinadas 0 desaparecer en algun 

ounto 
• 	 No se calculan correctamente las distancias y las alturas 
• 	 Cada lIez se necesario una mayor iluminaclon 
• 	 Puede volverse mas sensible a la luz artificial 

V. DIAGNOSTICO 

Alteracor de' campo visuia central con cambios degenrativos a nlve! macular 

Diagnc stiCO 

• 	 Maculopatia traumatica 
• 	 1\;1 toxica 

V!. ExAMENES AUXILIARES 

Proced;m2ntcs auxillares (Exploracion) 
• 	 Prueba de visual can cartilla de FLEIM80CM 

• deAM 
• de la pupiia 
• 	 ==-xamen con lampara de Hendidura 
.. 
.~1:1Sik::acion de severidad de Baja ViSion 

VII. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA 

Me;.1IjdS 

.. \tCJ r cons~lmo de taban,:) activo y pasivo 
• '" entac:on a familiares y rehabil!tando sobre e1 ; ,ane;c de Su remanente 

• .::mocei al rehabilit8ndo y SUS SU, ',nlltG'copc; y cuidados 

• 	 de su remanel'te ViSLO]i 

'" ,. . ,: L'f uebas de ay ,;das optlca ~ ~ie leu 

ade 
.. \/ !netoaos enSena(10S POI e; :eh;1b 'itat'lo ;)8'.':l j\ ;)·:j"·8 a meJorar 

dE su remanente I!'sua' ect fin,:,dac (:E: " 'nservar su 
iene;,," calid8d y e5tllo de Vida 

~a: 

l"hi' 

j . 



i Las citas son continuas y en numero mlnlmo de 03 (oftalrncioqo. optlCO 
rehabilitadora visual respectivarnente). Existiendo casos poc ~:~avedao del 
problema visual que necesitan 03 0 4 seslones con ia rehabliltaaora n8'.9 

manejar su rernanente. 

Generalrnente el control en serviClo de baja vision a estos paclentes se realiza ;~ada 
6 rneses. 

VIII. COMPLICACIONES 

. No S8 presentan 

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 

La rehabilitaclon visual en la afeccion de Degeneracion macular se real:za en '21 2do y 3ro 
nivel de atencion segun el estadio de la patologia (Ieve, moderada y severa) 
La rehabilitaclon visual de la Degeneracion macular moderada y seve,8 5e :Je:)e realizar er 
los servicios de Baja Vision por un equipo de profeslonales multidiscipl!nano cc'I estudlos de 
la especialidad de Baja Vision. EI equipo estara conformado por un Oftalrnol)(1 un OpiicD y 
una Rehabilitadora visual todos especiailstas en Baja Vision 

X. FLUXOGRAMA I ALGORITMO 

Campo Visual 

Oftalmologo ----.. Tecnico Optico ----.. Rehabilitadora Visual 

PSlcologia 

XI. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

1. 	 Kansky; Oftalrnologia ciinica, segunda edicion 1,993. 
2. 	 Pavan-Langston MD: Manual de diagnostico y terapeutico oculares 


tercera edicion 1993 
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA 

MINISTERIO DE SALUD 


SERVICIO DE BAJA VISION 


GUIA DE ATENCION DE LA BAJA VISION POR GLAUCOMA 


I. NOMBRE Y CODIGO 

H40 Glaucoma 

H42 Glaucoma en enfermedades clasificadas en otra parte 


II. DEFINICION 

1 	 Definici6n La baja vision leve, moderada y severa es la discapacldad de una 
persona portadora de glaucoma con un campo visual menor de 20 grados y una 
agudeza visual menor de 20/60 con su mejor refracci6n 

2 	 Aspectos epidemiol6gicos importantes. EI glaucoma es la segunda causa de 
ceguera en nuestro medio, siendo una patologia ocular frecuente, generalmente 
es bilateral aunque se afecta un oj@ antes que el otro. Es una ceguera previsible. 

m. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 

Hlperter)Slon Deidar 

2 Raza n(;g; a 

3 antecedente far'l!llar 

4 edad 


IV. CUADRO CLiNICO 

Signos Y Sl'ltomas de mayor importancla 

/\demas ae lOS signos y sintomas propios del glaucoma: 

• 	 Proolemas con el desplazamiento. 
• 	 Tropezar con las cosas. 
• 	 Derqora en la adaptacion de la luz a la oscuridad y viceversa 
• 	 No observar bien los desniveles, gradas 0 peldanos 
• 	 Difi;:u!tan con el campo visual 
• 	 No ;Jueden leer, se juntan las letras 0 se saltean de renglon 

V. DIAGNOSTICO 

Dlsminuclon del campo visual con cambios anatomicos del nervio optico 
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VI. ExAMENES AUXILIARES 

• 	 Campimetria define el estado 0 severidad del dana visual. prueba de sensibilidad 
de contraste 

• 	 Test de colores 
• 	 Agudeza visual de Fleiblom 

VII. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA 

Medidas Generales 
• 	 Aspectos de educacion en cuanto a la enfermedad y su estado actual su 

limitacion. 
• 	 Conciencia del estado actual de su limitacion visual 
• 	 Cuidado de su integridad personal 
• 	 Orientacion a familiares, amigos, ambiente laboral yescolar 

Terapia especifica 
• 	 Examen oftalmologico con iampara de hendidura 
• 	 Inter.-consulta con otras especialidades de ser necesario 
• 	 Refraccion 
• 	 Calculo de aumento (ayudas opticas especlales) 
• 	 Sesiones de rehabilitacion para facilitar y/o mejorar el mane,o de remanente 

visual de lejos Intermedia y cerca 
• 	 Sesiones de rehabilitacion para cubrir necesidades de baJa Vision 
• 	 Oeslumbramiento 
• 	 Ubicacion de objetos 
• 	 Oesplazamiento 
• 	 Rastreo 
• 	 Orientacion 
• 	 Actividades de la vida diaria 
• 	 Actividades escolares 
• 	 Actividades laborales 

Terapia coadyuvante 
• 	 Entrevista psicologica de apoyo 

Se asegura que haya continuidad en las tres primeras citas. para poder valorar 
avances. Oespues controles a los 6 meses y 1 ano. 

VIII. COMPLICACIONES 

No se registran complicaciones 

IX. CRITER.lOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 

1. 	 Baja vision leve debe ser atendido en un servicio de oftalmologia de Hospital general 
2. 	 Baja visi6n moderada y severa por glal< coma debe ser atendida en un servicio 

de baja visi6n en Instituciones de salud de III nivel. 
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X. FLUXOGRAMA / ALGORITMO 

Campimetrfa 


Oftalm61ogo -----+ Tecnico Optico -----+ Rehabilitadora Visual 


Psic61ogo 


XI. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

1. 	 Sampaolesi R: Glaucoma primera edici6n 1,979 pp 15 

2. 	 Kansky: Oftal mologi a clinica, segunda edici6n 1,993 pp 154-164 

3. 	 Pavan-Langston MD, Manual de diagn6sticos y terapeutico oculares, tercera 

edici6n, 1,993. 
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INSTITUTO NACIONAL DE OFTALMOLOGIA 

MINISTERIO DE SALUD 


SERVICIO DE BAJA VISION 


GUIA DE ATENCION DE LA BAJA VISION POR LA MIOPIA DEGENERATIVA 


I. NOMBRE Y CODIGO 

H44.2 Miopia Degenerativa 

II. DEFINICION 

1. 	 Definicion. Se trata de un defecto de refraccion por el que los rasgos paralelos que 
inciden en el ojo van a enfocar por delante de la retina, los rasgos que entran 
divergentes formaran foco mas cercano a la retina, par ello el sujeto vera mal los 
objetos situados a partir de cierta distancia, pero siempre existira un punto pr6ximo 
en donde su visi6n sera correcta. 

2. 	 Etiolog[a y fisiopatologia. La etiologia en la miopia no se conoce en el momenta 
actual y algunas de las teorias clasicas no han podido ser confirmados 

3. 	 Aspectos epidemiol6gicos importantes. La miopia es responsable del 5 al 10 % de 
todas las causas de ceguera legal en los paises desarrollados. EI porcentaje de 
miopias varia entre diferentes estudios dependiendo de la poblaci6n en cualquier 
caso existen evidencias de que la prevalencia de la miopia crecera en las proximas 
decadas. 

III. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 

Familiares con miopia alta 

IV. CUADRO CLiNICO 

Signos y sintomas de mayor importancia. 
Ademas de los signos y sintomas propios de la miopia degenerativa se pueden 
manifestar: 

• 	 Cefaleas 0 el cansancio relacionados can el esfuerzo visual (astenopia 
acomodativa) y el estrabismo acomodativo. 

• 	 Mala vision de los ojos 
• 	 Deslumbramiento 
• 	 Mala adaptacion a la oscuridad y viceversa 
• 	 La vision empeora al anochecer. 
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v. 

VI. 

VII. 

\. 

Los obJetivos son 

DIAGNOSTICO 

Baja vision por cam bios degenerativos en la retina asociados a miopia alta 

ExAMENES AUXILIARES 

• 	 Camplmetria 
• 	 Prueba de sensibilidad de contraste 
• 	 Test de colores 
• 	 Agudeza visual Fleiblom 
• 	 En los estudios de la baja visi6n por miopia degenerativa ya sea Baja visi6n leve, 

baja visi6n moderada y baja visi6n severa van a estar presentes los mismos 
sintomas pero en diferente intensidad. 

• 	 E! deficit visual que provoca la maculopatia miopica puede mejorarse por medio 
de ayudas 6pticas para baja vision; con mayor eficacia si el tamano del escotoma 
es reducido. 

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA 

Medidas generales 
• 	 Aspectos de educacion en cuando a su discapacidad actual 
• 	 Cuidado de su integridad personal 
• 	 Orientaci6n a familiares, amigos, ambiente laboral y escolar. 

Terapia especifica 
• 	 Examen oftalmol6gico con lampara de hendidura (fondo de ojo) 
• 	 Interconsulta con otras especialidades de ser necesario 
• 	 Refracci6n 
• 	 Calculos de aumento (ayudas opticas especiales) 
• 	 Seslones en rehabilitaci6n para facilitar y/o mejorar el manejo de remanente 

visual de lejos 
• 	 Intermedla 
• 	 Seslones de rehabilitacion para cubrir sus necesidades de baja visi6n 
• 	 Desplazamiento 
• 	 Ubicacion de objetos 
• 	 Orientacion 
• 	 Actividades de la vida diaria 
• 	 Actividades escolares 
• 	 Actividades laborales 
• 	 T erapia coadyuvante 
• 	 entrevista psicologica de apoyo 

I. 	 Recomendar tecnicas, metodos y ayudas opticas a estos pacientes que tiene 
problemas. 

'") Ensenar a estos pacientes a utilizar su remanente visual 
3. 	 Ayudar a mejorar su calidad de vida de los pacientes portadores de miopia 

degeneratlva con tecnicas, metod os y ayudas opticas que se indicaran. 
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Se asegura que haya continuidad en las tres primeras cltas pa~'a poder valorar 
avances. Despues se realizan controles a los 6 meses y 1 ana 

VIII. COMPLICACIONES 

No se registran cornplicaciones. 

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA 

Baja vision leve por miopia degenerativa se podra solucionar en un servicio de 
oftalmologia de un hospital general. (II y III). 
Baja vision moderada severa, sera tratada en un servlcio de Baja VIsion de un 
Instituto de Salud de "' y IV nivel. 

X. FLUXOGRAMA I ALGORITMO 

Campimetri8 

Oftalmologo ---.. Tecnico Optico --to- Rehabilitadora Vlsua 

Psicologo 

XI. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 
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