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INTRODUCCION 



El papel del oftalrnOlogo en el diagnóstico y manejo de pacientes 

con Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) es cada vez más 

importante ya que del 70-94 % de los pacientes con esta enfermedad 

desarrollan alteraciones oftalmológicas. 1•2 Desde el reporte del primer 

caso de SIDA en México en 1983 hasta la fecha. se ha incrementado 

de una manera muy importante el número de pacientes infectados 

con este virus. Hasta enero de 1996 el número de casos de SIDA 

registrados en el Consejo Nacional para la Prevención y Control del 

SIDA CCONASIDA) fue de 25.947. 3 ocupando México el tercer lugar en 

número de casos en el Continente Americano después de Estados 

Unidos y Brasil. y el decimoprimer lugar en el mundo. La relación 

hombre-mujer es de 6:1 y la distribución por edad es similar en ambos 

sexos con alrededor del 40 % de los casos entre las edades de 25 y 34 

anos. La transmisión homosexual (38.78 %) y bisexual (27.23 %) 

continúan siendo las de mayor importancia en hombrea adultos. 

seguida por la transmisión heterosexual (23.25 %) y por transfusión 

(5.2 %). En las mujeres adultas las principales vías de transmisión son por 

contacto heterosexual (49.47 %) seguido de la transfusión (47.76 %). Las 

entidades con mayor razón de casos por habitante son: el Distrito 

Federal en donde uno de cada 1.375 habitantes tienen SIDA o han 

fallecido por eñe padecimiento. el estado de Jalisco con uno de cada 

1.808 habitantes y el estado de Baja California con uno de cada 1.908. 

Según estadlsticas del CONASIDA el 56.8 % de los pacientes con SIDA 

en México ya fallecieron. 



El Centro para Control de las Enfermedades CCDC) ha clasificado 

en cuatro grupas a todos los individuos con infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH) en forma jerOrquica. de tal manera 

que los pacientes clasificados en un grupo particular no deben ser 

reclasificados en un grupo anterior si los datos clínicos se resuelven y no 

es necesario pasar por todos los grupos., Grupo 1: individuos en los que 

lo infección por el VIH se manifiesta como una enfermedad viral aguda 

similar a la mononucleosis y en los cuales no se detectan anticuerpos 

séricos; Grupo 2: portador asintomOtico; Grupo 3: linfadenopatía 

generalizada y Grupo 4: que incluye el subgrupo A: síndrome de 

desgaste. subgrupo B: afección del sistema nervioso. subgrupo C: 

infecciones oportunistas. subgrupo D: neoplasias y subgrupo E: otras 

manifestaciones de la infección por el VIH. Sólo los pacientes del 

subgrupo C con enfermedad invasora o sistémica por Pneumocystis 

carinii. criptosporidiosis. toxoplasmosis. estrongiloidosis extrointestinal. 

1sosporiasis. candidiasis CesofOgica. bronquial o pulmonar). 

criptococosis. histoplasmosis. infecciones por micobacterias como 

Mycobacterium avium o ronsaii. citomegalovirus. herpes simple 

diseminado o mucocutOneo crónico y leucoencefalopotia multifocal 

progresiva y todos los del subgrupo D se clasifican como pacientes con 

SIDA. Esta infección avanzada puede durar hasta tres anos y la cuenta 

de linfocitos T CD, disminuye a menos de 200 células por mm3 . Los 

pacientes que se encuentran en una fase asintomOtica presentan 

cuentas de linfocitos T CD, que varfan de 750 a 200 células por mm3 y 

pueden pasar 2 a mOs de 1 O anos para que pertenezcan al grupo 4. Se 

ha del'TIOStrado que cuando el paciente tiene entre 250 y 500 células 

por mm3 puede manifestar candidiasis y tuberculosis diseminada; 



cuentos entre 150 y 200 se asocian o sarcoma de Koposi. linfomo y 

criptosporidiosis; cuentos entre 125 y 75 se asocian o infección por 

Pneumocystis corinii. Mycobocterium ovium. herpes simple. 

criptococosis. toxoplosmosis. condidiasis esofágica y cuentos por 

debajo de 50 células por mm3 se han asociado a retinitis por 

citomegolovirus. Por lo menos lo mitad de los pacientes con SIDA 

mueren dentro de un período de 3 anos posterior ol diagnóstico. 

Los alteraciones oftalmológicos se encuentran dentro de los 

manifestaciones más comunes del SIDA. s Estos alteraciones se dividen 

en cuatro cotegorfos: 1) lesiones producidos por alteraciones en lo 

microvosculoturo. 2) infecciones oportunistas. 3) neoplasias y 4) 

alteraciones neuro-ottolmológicos. 

Lo ,.linopot(o por VIH es la manifestación ocular más frecuente. 

Se caracterizo por lo presencio de exudados algodonosos que 

corresponden o edema de la copo de fibras nerviosos debido o estosis 

del flujo oxoplásmico por isquemia retiniano por alteraciones en lo 

microvosculoturo. Se pueden observar en pacientes VIH positivos y en 

aproximadamente dos terceros portes de los pacientes con SIDA. 

Generalmente se localizan alrededor del nervio óptico y a lo largo de 

los oreados vasculares mayores. Desaparecen en un perfodo de 4 a 6 

semanas espontáneamente sin dejar secuelas. Todos los exudados 

pueden rernffir antes de lo aporiciOn de nuevas lesiones dando lo 

apariencia de un fOndo de ojo normal al momento de lo exploración 

por lo que se recomiendan revisiones periódicas en estos pacientes. 

Pueden ser rnOs comunes en pacientes con múltiples infecciones 
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sistémicas por agentes oportunistas. pero no existen focos de infección 

retiniana y no parecen estar asociados a ninguna enfermedad 

sistémica especifica. Se ha hipotetizado que el depósito de complejos 

inmunes circulantes y la infección por el virus en la retina sean los 

causantes de la microangiopaffa. El VIH se ha aislado en la retino de 

ojos humanos y se ha detectado por inmunohistoquimica en los células 

endotelioles de los vasos retinianos. Ultraestructuralmente se parece a 

la retinopaffo diabética ya que se caracteriza por edema de células 

endoteliales. estrechamiento . de los capilares. engrosamiento de la 

membrana basal y degeneración de los peñcitos.2 Del 89 al 100 % de 

los pacientes con SIDA presentan datos de microangiopaffa.6 Otras 

formas menos frecuentes de microangiopaffa son los microaneurismas y 

microhemorragios en flama. La neuropatía óptica isquémica es rara en 

estos pacientes. 

Las alteraciones oculares secundarias a procesos infecciosos 

tienen una menor incidencia que los no infecciosas y cuando ocurren 

siempre estOn asociadas a una enfermedad diseminada. siendo en 

ocasiones fa primera manifestación de fa enfermedad. La retiniti• por 

Cltomegolovi1U• CCMV) es la infección oportunista más frecuente. 

Afecta aproximadamente del 15 al 40 % 7•8 de los pacientes con SIDA y 

aunque puede ser la primera manifestación de la enfermedod9 

generalmente se presento en etapas tardias cuando el deterioro 

inmunológico del paciente es severo con cuentos de linfocitos T CD4 

menores o 50 células por mm3. constituyendo un signo de mol 

pronóstico paro fa sobrevido del paciente. En un estudio retrospectivo 

de 100 pacientes con SIDA con retinitis por CMV. el tiempo promedio 
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entre el diagnóstico de SIDA y el desarrollo de la retinitis fue de 9 

meses.10 

Se caracteriza por presentar lesiones blanquecinas semejantes a 

manchas algodonosas. a las que siguen la aparición de óreas 

granulares blanco-amarillentas geogrOficas que representan zonas de 

necrosis y edema del grosor total de la retina. las cuales pueden 

comenzar en la periferia o bien en el polo posterior. Por último. las 

lesiones coalescen y se acompaflan de hemorragias retinianas. 

exudados duros y vasculitis en su frente de avance. El proceso 

infeccioso se disemina lentamente siguiendo el curso de los vasos 

~..,nguíneos retinianos hasta afectar todo el fondo en varios meses 

conduciendo a atrofia total de la retina y en ocasiones afección del 

nervio óptico. Cursa con muy poca reacción inflamatoria en el vítreo 

debido a la inmunodepresión tan severa con la que cursan estos 

pacientes. En aproximadamente el 29% de los pacientes se producen 

desprendimientos de retina regmatógenos en las zonas de necrosis 

retiniana durante o posterior al tratamiento.11 En los pacientes en 

quienes las lesiones abarcan mós del 50 % de la retina el riesgo de 

presentar desprendimiento de retina es mayor. Estos desprendimientos 

de retina son de los mOs difíciles de tratar debido a la necrosis retiniana 

extensa y formación de múltiples agujeros. 12 

El diagnóstico es clínico y se confirma por inmunohistoquímica. 

reacción en cadena de la polimerasa e hibridación de ócidos 

nucleicos in situ en biopsias de vitreo o retina.13 La determinación de 

anticuerpos séricos es de poca utilidad debido a la alterada respuesta 
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inmunológica de estos pacientes. El tratamiento a base de ganciclovir 

y foscamet de uso diario hasta la muerte del paciente es efectivo en el 

80 a 100 % de los casos.1,_16 La sobrevida después del diagnóstico de 

retinitis por CMV sin tratamiento es de 6 semenes en promedio pero 

cuando se da tratamiento con ganciclovir intravenoso si la respuesta 

del paciente es buena la sobrevida se incrementa a 8.5 meses y a 12.6 

meses con foscamet.17.18 El 18-50 % de los casos presentan 

recurrencias cuando están en dosis de mantenimiento y en casi todos 

los pacientes que descontinúan el tratamiento.19 Otra alternativa para 

pacientes con varias recurrencias. poca respuesta al tratamiento o 

intolerancia al mismo por sus efectos colaterales (mielosupresión y 

nefropatia) es la administración intravítrea de ganciclovir20 dos veces 

por semana durante dos a tres semanas y una vez por semana 

indefinidamente mostrando la gran mayoña de los pacientes una 

respuesta favorable. sin embargo también se presentan recurrencios. 

Dentro de los inconvenientes de esta técnico se incluyen la falta de 

protección contra el CMV en el otro ojo así como sistémicamente y 

complicaciones como hemorragias. endoftalmitis bacteriano y 

desprendimiento de retino.21 Poro valorar la respuesta al tratamiento. el 

tomar.o de lo lesión es la caracteñstica clínica más importante así 

como los bordes de la misma. Posterior a un tratamiento contra CMV 

efectivo. lo porción central de la retina infectada es la primera en 

mostrar cambios atróficos. Lo que antes era un área de retinitis con 

aspecto esponjado se convierte en un área aplanada y más granular. y 

las hemorragias prerretinianas e intrarretinianas desaparecen. Este 

aspecto granular se extiende desde el centro de la lesión hacia la 

periferia. Es importante recalcar que cuando se trata de evaluar 
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respuesto al tratamiento. ros bordes de fa lesión y no ef centro. nos 

indican actividad de fa enfermedad. En fas recurrencias ef borde de 

una lesión antigua con retina aparentemente atrófica se opacifica y 

toma un aspecto esponjado. Pocas semanas después aparecen los 

hemorragias prerretinianas e intrarretinianas.22 

la toxoplasmosis es fo infección introcraneana no viral mós 

frecuente en pacientes con SIDA. Sin embargo. la toxop/a.mo•i• ocu/a, 

en estos pacientes es poco común. constituyendo únicamente el 1 a 

3 % de las infecciones intraoculares en pacientes con SIDA. A diferencio 

de lo observado en pacientes inmunocompetentes en estos pacientes 

el cuadro clínico puede ser variado. En general el tamaño de las 

lesiones es más grande. más de lo tercero parte de los pacientes 

desarrollan lesiones mayores o 5 diámetros papilares; las lesiones son 

bilaterales del 18 al 38 % de los casos;21 pueden observarse lesiones 

únicas. multifocales o miliares; la inflamación en vítreo es 

moderadamente intensa y generalmente se observa en el vítreo 

subyocente a la lesión. Sólo del 4 al 6 % de los pacientes presentan 

cicatrices coriorretinianas por lo que en ocasiones el diagnóstico no es 

fácil. 23 

Se piensa que la toxoplasmosis ocular en pacientes con SIDA. a 

diferencia de los pacientes inmunocompetentes. se debe a uno 

infección adquirida o de diseminación de un foco no oculor.2, El 

diagn6Stico y tratamiento inmediato es indispensable ya que lo 

infección progresa. a diferencia de los individuos sanos en donde se 

autOlimita. Lo toxoplosmosis ocular puede ser la primero manifestación 

de uno toxopalsmosis introcraneal o diseminada. El diagnóstico es 
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clínico. La determinación de anticuerpos es poco confiable. Los fitulos 

de lgG no sirven para distinguir entre infección activa o pasada y los 

fitulos de lgM generalmente estOn disminuidos o ausentes.22 La 

retinocoroiditis por toxoplasmosis puede clínicamente imitar una retinitis 

por CMV y de la misma manera una neuritis óptica por toxoplasmosis 

puede se indiStinguible clínicamente de una neuritis óptica por CMV. 25 
El tratamiento a base de la combinación de pirimetamina y 

sulfadiazina o clindomicina ha dado buenos resultados. No se 

recomienda el uso de asteroides orales por el riesgo de causar una 

inmunosupresión mayor. aún cuando la lesión esté poniendo en peligro 

la mOcula.23.24 Es necesario dar un tratamiento de sostén para 

prevenir las reactivaciones. 

Las manifestaciones oftalmológicas de la afflli• inclu:¡3n _veitis. 

retinitis. perineuritis. papilitis. neuritis retrobulbar y atrofia óptico entre 

otras.26 La afección bilateral es frecuente. Las manifestaciones clínicas 

de la coriorretinitis por sífilis incluyen vasculitis con o sin oclusión arterial. 

edema macular. maculopafia estrellada. desprendimiento macular 

disciforme. pseudorretinitis pigrnentosa. desprendimiento de retina. 

efusión uveal. obstrucción de vena central de retina. membrana 

neovascular subretiniana y neurorretinitis.27 Recientemente se describió 

un cuadro clínico caracterizado por una o más lesiones placoides 

yuxtapapilares o maculares a nivel del epitelio pigmentario de la retina. 

en 6 pacientes con sifilis secundaria. denominado coriorretinitis 

placoide posterior sifilítica aguda. Las lesiones son bilaterales. 

amarillentas o grisáceas con centros pOlidos con lesiones puntiforrnes 

hiperpigmentadas a nivel del epitelio pigmentario de retina a su 
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alrededor. En las fases tempranas de la fluoroangiogratia se observa un 

Orea de hipofluorescencia en la zona central de la lesión con un patrón 

en "leopardo" en la periferia de lo lesión que se hoce más evidente en 

etapas tardías del estudio. 2e Tomesis y Foster 29 sugieren que lo sífilis en 

pacientes VIH positivos es mucho más agresivo. Recomiendan que o 

todos los pacientes con sífilis ocular se lc.s realice estudio de liquido 

cefalorraqufdeo. por el riesgo que presentan de tener neurosifilis 

asociada. y se les trote con penicilina G intravenoso durante 10 días asi 

corno a los pacientes con neurosífilis. 

Una infección poco frecuente en los pacientes con SIDA es el 

.tndlome ~ -l'Osi• ,.liniona extemo agudo. causado por el virus 

voricefla-zoster. que se caracterizo por presentar uno cuadro agudo de 

necrosis retiniana que generalmente afecta Jos 360 grados. asociada a 

vasculopaffo oclusiva. reacción inflamatorio severa en cámaro anterior 

y vítreo así como neuritis óptico y escleritis.30 Es importante diferenciar 

este síndrome de uno recientemente descrito. al parecer también 

causado por herpes zoster. denominado necTOsi• retiniana •xlomo 

PIOfl,.sivo el cual se caracterizo por presentar opocificoción de lo 

retino. homogénea. periférico. que respeto lo vosculotura retiniano 

hasta etapas tardíos y que en contraste con el síndrome de 

necrosis retiniana externo agudo. curso con leve reacción 

inflamatoria en cámaro anterior y vítreo. ausencia de dolor. 

lesiones foveales en etapas iniciales y uno evolución extremadamente 

rápida. a1~ Estos síndromes pueden o no ir precedidos de 

herpes zoster cutáneo en cualquier localización. En un inicio 

generalinente se afecta sólo un ojo. sin embargo lo afección 
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bilateral es la regla. El tiempo en que se afecta el segundo ojo es 

variable con un rango de dios a meses. Aunque no se conoce _una 

terapia efectiva paro esta infección. el ganciclovir parece ser más 

efectivo que el aciclovir para detener la progresión de la enfermedad. 

Del 5 al 1 O % de los pacientes con SIDA presentan lesiones 

coroideas multifocales y éstas pueden ser debidas a Pneumocystis 

carinii. Mycobocterium tuberculosis. Criptococcus neoformans o 

mycobocterias affpicas. 21 Moa del 80 % de los pacientes con SIDA 

desarrollan neumonio por l'rWulnocydts codnli y en el 60 % de los 

pacientes es la primera infección opartunista.33 A pesar de que la 

neumonTa es muy frecuente. la coroiditis es muy rara y cuando se 

presenta se asocia a infección en múltiples órganos. por lo que siempre 

debe darse . tratamiento sist6mico adicional. El cuadro clTnico 

característico consiste en lesiones blanco-amarillentas o en ocasiones 

anaranjadas. elevadas. en forma de placas en la coroides sin datos de 

inflamación intraocular. En el 76 % de los casos la afección es binocular. 

En la fluoroangiografra las lesiones hipofluorescen en etapas tempranos 

e hiperfluorescen en etapas tardías. Tres a 12 semanas posterior al 

tratamiento intravenoso con trimetoprim/sulfametoxazol o pentamidina 

la mayol'la de las lesiones desaparecen sin dejar ningún cambio 

pigmentario. Las lesiones restantes se hacen mOs pequenas. desarrollan 

bordes mOs agudos y ligera granularidad del epitelio pigmentario de 

retina suprayacente.36 

La COl'Oidlli• JI°' Cdptococcln neolonntNU se manifiesta como lesiones 

rnultifocales. blanco-amarillentas (similores a las producidas por el 
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Pneumocystis carinii. asociadas a edema de nervio Optico. 

generalmente sin inftamaciOn en segmento anterior o vftreo. Pl..lede 

existir infecciOn intraocular sin afecciOn intracraneal. sin embargo el 

microorganismo puede extenderse a trav6s del nervio óptico hacia el 

sistema nervioso central causando afecciOn de éste. El diagnóstico se 

basa en los hallazgos clínicos sistémicos y oculares. Los hemocultivos 

generalmente son positivos para criptococo y puede demostrarse la 

presencia del mismo en liquido cefolorraquTdeo con la ayuda de 

tinciones especiales. .El diagnóstico temprano y tratamiento 

prolongado con anfotericina B puede producir mejolfa visual en los 

pacientes con coroiditi1 o neuropaffa Optica. sin embargo la atrofio 

Optico progresiva producida por dal'\o al nervio puede ocurrir 

limitando de manera importante el resultado final.za. n 

Se han reportado con muy poca frecuencia infecciones por 

hongos en pacientes VIH positivos toles como Candlcla albicons. 

Histoplaama capsulatum y Sporothrix 8Chenckii. 1a 

Los infecci~ a nivel cornea! en pacientes con SIDA estón 

generalmente causadas por loa mismos potOgenos que causan la 

infecciones ya bien establecidos en pacientes inmunocompetentes. El 

~· _.,., oll6/lftico asociado a infecciOn por VIH se caracterizo por 

presentar le~ cutOneas severas y persistentes. queratitis y uveltis 

anterior. Lo p~esencla de herpea zocter en individuos jOv~ y sanos 

IUgiere infección por VIH.a 



Dentro de las neoplasias a nivel ocular las mOs comunes son el -Oft'IO de 1Capo91 y el Mnfolno d9 a.fdfl. El sarcoma de Kaposi. que 

afecfa hasta el 30 % de loa pacientes con SIDA. es particularmente 

agresivo en estos pacient- con diseminación gastrointestinal. pulmonar 

y hep01ic:a. El 20 % de estos pacient- presentan afección ocular con 

involucro de la piel del parpado o el borde palpebral. la conjuntiva y 

en raras ocasiones la órbita. La lesión conjuntiva! coracteñstica 

constituye una masa subconjuntival rojo brillante que con mayor 

frecuencia se localiza en el fondo de saco inferior. Crece lentamente 

por lo que rara vez amerita excisión. La radioterapia causa su regresión 

con poco riesgo poro el globo ocular. 37•38 Los primeras 

manifestaciones del linfomo de Burkitt pueden ser proptosis. edema y 

alteraciones en lo motilidad ocular. Responde bien o la radioterapia 

pero son comu~ las recurrencios.39 

Los tumores introcroneales pueden causar una gran variedad de 

on.tociwa ,,._. olfdn1ol6glco• antes de dar otras manifestaciones 

neurológicas toles corno parOlili• de nervios craneales. afección de los 

campos visuales. alteraciones pupilares. atrofia Optica y papiledemo . .., 
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El papel del ottalmOlogo en el diagnóstico y manejo de pacientes 

con SIDA es cada dio mOs importante ya que en muchos casos la 

afección acular no sólo refleja la presencia de enfermedad sistémica 

sino que con frecuencia los síntomas oculares preceden las 

manifestaciones sistémicas. Por lo tanto es responsabilidad del 

ottalmOlogo conocer las manifestaciones oftalmológicas en los 

pacientes con SIDA poro poder realizar el diagnóstico temprano y/o 

ayudar a confirmar la sospecha de infección sistémica para iniciar en 

conjunto con el infectOlogo o internista el tratamiento oportuno. 



OBJETIVO 



·~ 

1) Conocer IO prevalencia de las manifestaciones oculares en los 

pacientes VIH posttivoa que acuden al Hospital "Dr. Luis 56nchez Bulnes • 

de la AsociaciOn para Evitar la Ceguera en México. 

2) Conocer kn principales causen de uveTtis en los pacientes VIH 

positivos en nuestra población y compararlas con las descritas en la 

literatura. 



PACIENTES Y METODO 



Se realizó un esiudio clínico retrospectivo. longitudinal. 

observacional y descriptivo en el cual se revisaron todos los expedientes 

de los pacientes que ingresaron al Servicio de Uveitis del Hospital 

"Dr Luis SOnchez Bulnes" de la Asociación para Evitar la Ceguera en 

México. con el diagnOstico de infección por el VIH en el peñodo 

comprendido entre enero de 1984 y enero de 1996. 

Criterios de lnclusiOn y Exclusión 

En el estudio - incluyeron todos aquellos pacientes VIH positivos 

que acudieron a consulta por cualquier alteración ocular. 

excluyéndo- del estudio a aquellos pacientes cuyos expedientes se 

hallaran incompletos. 

Fuentes y MétOdos de RecOlección 

1) expedientes del Servicio de Uveftis del Hospital "Dr. Luis SOnchez 

Bulnes• de la Asociación para Evitar la Ceguera en México. 

2> registro de pacientes en la hoja de recolección de datos. 
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Variables 

Los variobl- analizadas fueron la• siguientes: 

1) Sexo 

2) Edad 

3) Factores de riesgo toles corno pt"eferencio sexual <homosexual. 

heterosexual o bisexual). antecedentes de transfusiones o utilización 

de drogas. 

4) DiagnOstico de infecciOn por VIH previo y tiempo del diognOlfico 

5) Manlf~iones sist6rniccn de enfennedades relacionadas o lo 

infecciOn por VIH pre~as previo o durante la ofecclOn ocular. 

osl' como el tratamiento recibido. 

6) Motivo de consulta y tiempo de evOluciOn 

7) ExploroclOn oftolmo16glco completa 

8) DiognOstlco realizado en el hospital y evoluciOn 

9) Tiempo de seguimiento 

10) Tratamiento recibido 

11) Estudios de laboratorio realizados incluyendo determinación de 

anticuerpos y cuenta de linfocitos T CD4 y CDS en aquellos 

pacientes que contaran con ellas. 

Los pacientes con retlnitls por CMV fueron clasificados dependiendo 

del porcentaje de refino afectada y su localizaciOn en zonas. La zona 1 

fue definida corno 1.500 micras alrededor del nervio Optico o 3.000 

micras alrededor de la tovea. zona 2 del l"mite de la zona 1 a la 

emergencia de las venas vorttcosas y zona 3 del lfmite de la zona 2 o la 

extrema periferia. •1 



RESULTADOS 
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Se estudiaron un total de 72 pacientes de los cuales 62 (86 %) 

pertenecTa al sexo rncnculino y 10 (14 ") al sexo femenino con un rango 

de edad de 24-70 anos (x - 35 al\Os). Los factores de riesgo 

encontrados fueron : hornotexuolidad en 42 pacientes (58.3 %) y 

bisexualidad en 4 (5.6 %). Dieciséii pacientes (22.2 %) se declararon 

heterosexuales y en 10 pacientes (13.9 %) - ignora la preferencia 

sexual par no haberse registrado en el expediente. Cuatro pacientes 

(una mujer. dos pacientes hOmosexualea y otro de preferencia sexual 

desconocida) presentaban el amecedente de haber sido 

transfundidos y otros tres <un paciente hOmosexual y dos de preferencia 

sexual desconocida) de adicción a drogas. Al acudir al hospital 61 

pacientes (84. 7 %) ya conocTan el diagnóstico de infección par VIH. 

uno lo negó (1.4 '" y 10 (13.9"' lo desconocTan realizóndose el 

dlagnólfico en el hospital a partir de las manifestaciones 

oftalmológicas que presentaban. En loa pacientes que refirieron ser VIH 

positivos. el diagnóstico se habfa realizado en promedio 2. 7 anos antes 

con un rango de 1 mes a 11 anos. 

Al momento del ingreso 63 (87.5 '" pacientes presentaban o 

habian presentado previo al cuadro ocular alguna manifestación 

sia16mica de enfermedades asociadas a la infección por VIH.,Aal.A 1 

Según la clasificación de la CDC 49 pacientes (68 %: pertenecTan al 

grupo 4C1. 9 pacientes (12.5 ")al grupo 40. 7 (9.7 "> al grupo 2. 4 

(5.5 %) al grupo 4'C2 • uno (1.3 %) al grupo 3 • uno (1.3 "> al grupo 4A. 

y uno (1.3 "> al grupo AE., 
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El principal motivo de consulta fue disminución de la agudeza 

visual en 40 pacientes (55.6 %). seguido de ojo rojo en 12 (16.7 %) y 

miodesopsias en 11 (15.3 %). Once pacientes (15.3 %) acudieron a 

revisión por un diagnOStico de retinitis por CMV previo y 8 (11. 1 %) por 

defectos refractivos. TAaA z El tiempo de presentación de los síntomas 

varió de 1 semana a 2 anos con un promedio de 6. 7 meses. De los 72 

pacientes. 11 (15.27 %) presentaba afección del OD. 21 (29.16 %) del 

01 y 40 (55.5 '"de AO haciendo un total de 112 ojos. El 72.2 % de 

pacientes C73 ojos) presentaron uveitis . El diagnóstico oftalmológico 

realizado en el Servicio de Uveitis se muestra en la tabla 3. 

La retinopoffa por el VIH afecto en total 8 ojos (6 pacientes) 

siendo bilateral en SOio dos de los pacientes. Lo capacidad visual vario 

de 20/100 a 20/20 y las únicas manifestaciones oculares fueron la 

presencia de exudados algodonosos en 2 ojos (87 .5 %) y hemorragias 

puntiformes en 1 oJo (12.5 '". 

Los panuveítis afectaron un total de 21 ojos (15 pacientes) 

monifestOndose como panuveitis unilateral en 9 pacientes (60 %). con 

afección del 01 en el 66.6 % de los casos. En los pacientes con 

panuveitis lo capacidad visual varió de NPL a 20/100. La moyorfa de los 

pacientes presentaron uno reacción inflamatoria maderada a severa 

en cOmora anterior (76.19 '" y vftreo (47.61 %). En el 33.33 % de los 

casos no fue posible valorar el polo posterior la vitritis ton severa que 

pr~taban. TAm&A 4 En los pacientes con panuveítis por sífilis y 

toxoplasmosis el diagnóstico se realizO mediante determinaciones 

serolOgicos de anticuerpos antitoxoplosma. ontitTeponerna. FTA-ABS y 
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VDRL. TABLA 5 En tr- pacienfes las 1i1ulaclones tanto para sffifis como 

toxoplasrnosis fueron positivas. En los pacientes con panuvertis por 

tuberculosis el diagnóstico ae corroboro con la ayuda de la reacciOn en 

cadena de la polimerosa en humor acuoso y en los pacientes con 

necrosis retiniano externa progresiva el diagnóstico fue clínico. 

La retinitis por CMV afectó en total 49 ojos (35 pacientes>. En 14 

pacientes C40 %) la retinits por CMV fue bilateral. en tres pacientes un 

ojo presento retinitis par CMV y el otro retinopaffa por VIH y en los 1 B 

pacientes restantes la afección fue únicamente unilateral. La 

capacidad visual varió de PI.. a 20/20. Dieciocho ojos (36. 73 %) no 

pr-ntaron ninguna alteración en el segmento anterior y 14 ojos 

(28.57 %) leve a moderada reacc:i6n in11arnatoria en cOrnara anterior. 

Cuarenta y dos ojos (85.71 %) presentaron leve reacción inflamatoria 

en el vftreo que permiffa valorar perfectamente las Oreas de retina 

afectadas y la actividad de loa berdea. En 2 ojos (4.08 %) se presentó 

un DR asociado y en otros 2 casos (4.08 %) afección del nervio óptico. 

Las zonas rnós frecuentemente afectadas fueron la zona 1 en 18 

ojos <36. 73 %) y la zona 1 en 12 ojos (24.48 %> seguidas de las zonas 2 

en 9 (18.36 %). 1-2-3 en 6 (12.24 %) y 2-3 en 4 (8.16 %). El porcentaje de 

refina afectada fue de 10-24 % en 27 ojos (55.10 %). mOs del 50 % en 14 

<28.57 %) Y 25-50 % en 8 ojos (16.32 %). JAMA6 

Oe los 35 pacientes con reflniffs por CMV 17 pacientes con 

seguimiento (48.5 %) fallecieron en promedio 3 anos después del 

diagnOstico de VIH (rango de 7 ~ a 7 anos> y 8 meses despu6s de 
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haber inleiado con las manlfestocioneS oftalmolOgicas (rango de 2-17 

meses>. De los paciel ,,_ QUe contaban con cuentas de linfocitos T 

CD4. tOdOI los pacientes con retlnitis por CMV excepto 2. presentaron 

valores menores de 56 c61ula1 por mm3 . TAa&A 7• 1 

¡. 



DISCUSION 
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A P81Qr de que el CONASIDA3 ha reportado una incidencia 

creciente de SIDA en mujer- y nit\os el 86 % de los pacientes que 

acudieron al hospital durante el perfodo de estudio fueron hombres. 

Probablemente la población infantil VIH positiva no acuda o nuestra 

lnatltuciOn debido a q._ presentan otras manifestaciones sistémicas 

importantes que requieren atención en hospitales pediOtricos. 

El grupo rnOs frecuentemente afectado en este estudio fue el de 

pacientes hornc>sexuales. Sin embargo. existe una tendencia al 

incre~o de rielgo de contagio en la población heterosexual. 

El principal motivo de consulta fue la disminución de la agudeza 

visual lo que sugiere que la mayorfa de los pacientes VIH positivos que 

no presentan disminución de la misma no buscan atención 

oftalmológica a pesar de que puedan presentar manifestaciones 

oftalrnol6gic:as 1ales corno retinopa1fa por VIH o retinitis por CMV en 

etapas 'lempranas sin afección foveolar que no causen disminución de 

la agudeza visual. 

En - grupo de pacientes las uveTtis causados por infecciones 

oportUnistas fueron las rnOs frecuentes. correspondiendo la retinitis por 

CMV al 44 " de los casos seguida por la sTfllis ocular en el 7 % y 

toxoplasmosis en el 3 % similar a lo reportado por Dugel y Rao en 

1993. u El hecho de que hayamos encontrado tan baja incidencia de 

retinopa1fa por VIH a diferencia de los reportado en otras series se 

debe probablemente a q._ la microangiopaffa no es causa de 
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disminución de la agudeza visual constituyendo en muchos casos un 

hallazgo de exploracion. 

Es importante sel'\alar que en pacientes VIH positivos con 

panuveTtis severas se debe siempre considerar el diagnóstico de 

toxoplasmosis o sTfilis. Así mismo. en pacientes que presenten formas 

atípicas de padecimientos infecciosos intraoculares debe sospecharse 

la presencia de inmunosupresión secundaria a VIH para poder realizar 

un diagnOStico oportuna e.iniciar tratamiento en forma inmediata. 

En algunos pacientes pueden encontrarse anticuerpos séricos 

contra mOs de un microorganismo debido a la alterada respuesta 

inmunológica de estos pacientes por lo que en los casos de diagnóstico 

dudoso e inadecuada respuesta terapéutica algunos autores 

recomiendan realizar procedimientos diagnósticos mOs agresivos como 

tOt'T\O de muestras de humor acuoso. vftreo o tejidos oculares . ., 

Se ha demostrado que la retinitis por CMV en pacientes VIH 

positivos se presenta generalmente cuando las cuentas de 

linfocitos T CD4 son menores a SO c61ulas por mm3. 9 corno lo 

observarnos en el 87 % de nuestros pacientes. Por lo que es necesaria 

realizar evaluaciones oftalmológicas peri6dicas en los pacientes con 

determinaciones de linfocltos T C04 menores a esta cifra aunque no 

presenten sintoma1ologl'a ocular. 

Ounn y Holland en 199218 reportaron que la sobrevida en 

pac:ientes con retinitis por CMV sin tn::rtarniento era de 6 semanas. la 
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cual lnc~aba a 34 -manas con tratamiento intravenoso con 

gancicloVir. En nuestra poblaciOn la sobrevlda de los pacientes con 

retlnitis por CMV con tratamiento fue de 32 semanas. 



CONCLUSION 
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Len infeccior- oculares por microorgani1mos oportuniuas en los 

pacientes VIH positivos pueden estar confinadas únicamente al ojo o 

.,r un sitio moa de una infecciOn diseminada multifocal. Todos los 

pacientes VIH positivos requieren exploración oftalmológica y 

legUirniento estrecho para poder realizar un diagnóstico temprano y 

Pf'Opol'Cionar el tratamiento a.decuado. El oftalmólogo puede evaluar 

la respu8UO al tratamiento del paciente mientras que el Internista 

evalúa toa factores list6micos y manejo de las complicaciones del 

tratamiento y de la mi1rna enfermedad. 



TABLAS 



TABLA 1. BllPIDlllBDADBS ASOCIADAS A LA IllFECCIOR POR VIH 

Número de 
Pacientes % 

Síndrome de Desqaste 30 47.2 

Pneumocystis carinii 16 22.2 

Sarcoma de KaDOSi 13 18.1 

Candidiasia ora1 12 16.7 

Tubercu1osis 9 12.5 

Herpes zoster 6 8.3 ·-· 
Herpes s.impl.e 5 6.9 

Hepatitis 5 6.9 

Herpes genital 4 5.6 

Sífi.lis 3 4.2 

Gonorrea 1 1 .4 

Linfogranu.loma venéreo 1 1 .4 

Adenopatía 1 1 .4 

Linfoma de Hodgkin 1 1.4 

Histop1asmosis 1 1 .4 

Toxop1asmosis cerebra1 1 1 .4 

Criptococosis 1 1.4 



TABLA 2. .n'J:VO DE comSULTA 

Número de 
Paciente• • 

Disminución A.V. 40 55.6 

Ojo rojo 1 2 16.7 

Miodesopsias 11 15.3 

Dx retini.ts por CMV 
previo 11 15.3 

Ametropia 8 11 . 1 

Fotofobia 6 8.3 

Fotopsias 5 6.9 

Sensación de cuerpo 
Extraño 4 5.6 

Escotomas 3 4.2 

Lagrimeo 2 2.8 

Secreción conjuntiva1 2 2.8 

Prurito 2 2.8 

Do1or 1 1.4 



TABLA 3. DIAGIK>STrCO OPT.u..>LOGrco 

Retinitis CMV 

Ametropía 

Retinopatía por VIH 

Sífi1is 

conjuntivitis infecciosa 

Necrosis retiniana progresiva 

Sin pato1ogía 

J_.·c;..111'"'vciti:> por toxopl.asmosis 

Panuveítis mixta 
(sífilis/toxop1asmosis) 

Retinitis por tubercu1osis 

Iritis inespecífica 

Queratocono 

Cataratas metabó1icas 

Pliegues maculares por HIC 
por neurocisticercosis 

Epiesc1eritis 

Panuveítis en estudio 

HZO oftá.lmico + queratouveítis 

Número 
ojos 

49 

13 

B 

B 

7 

4 

4 

3 

:3 
'~<, 

:2, 

,'2',: 

;i: 

2 

2 

de 
% 

43.7 

11. 6 

7.1 

7.1 

6.2 

3.5 

3.5 

2.6 

,,.,,, ,' 2.6 

;,:, 1 .7 

1. 7 

1. 7 

1. 7 

1. 7 

o.e 
o.e 
o.e 

CNV - citomega1ovirus; VIH = virus de .la inmunodeficiencia humana; 
HIC • hipertensión intracraneana; HZO - herpes zoster 



TABLA 4. --.:i:PESTACrcJIO<S <>CtJLARES - LOS PACXBllTBS COll PAIRJVIUTXS 

Número de 
Ojos • 

Reacción ci1iar 7 33.33 

ORQ finos 13 61.90 

DRQ gruesos 5 23.80 

Fl.are/cél.ul.as (++/+++) 16 76.19 

Hipopion 1 4.76 

Sinequias posteriores 1 4.76 

Membrana pupil.ar 3 14.28 

Catarata 2 9.52 

Vitritis (+++) 10 47.61 

Coroiditis ;i 9.5'1 

Papil.itis 2 9.52 

Retinitis 13 61 .90 

Pol.o Posterior (llV) 7 33.33 

NV = no val.orabl.e 



TABLA S. Dl!TERllillACIOlll!S SEROLOGICAS E11 PACIEllTBS COll llVBITlS 

Ac vs Ac VS Ac VS VDRL FTA-ABS 
Toxoplasma, Toxoplas•a, Treponema 
gondii lgM gondii IgG pallid1111 

Panuveítls por 
sífilis neg 1 :16 1:16 1:16 

Panuveí tis por 
sífilis neg neg 1 :16 1 :8 1 :16 

Panuveítis por 
sífilis neg 1 :8 neg 1 :64 ++ 

lridociclitis 
por sífilis 1 :100 neg 1 :32 1 :28 1:32 

Panuveítis por 
sífilis/ toxoplasmosis neg 380 1 :16 4+ + 

Panuveítis por 
sífilis/toxoplasmosis neg 737 1 :16 neg 

Panuveí tls por 
sí filis/toxoplas1110sis neg 1:16 1:16 

Panuveí tis por 
toxoplas110sis neg 1 :8 neg neg neg 

Ac = anticuerpos; VDRL = Venereal Disease Research Laboratories; FTA-ABS = prueba 
de anticuerpo fluorescente contra treponema 
* Detel'llinado por el método de ELISA 



TABLA 6 .. MAllIPESTACIORES OCULARES Bll LOS PACIBllTBS COR 
RETIRITJ:S POR CJ:TQMBGALOVJ:RUS 

Número de 
Ojos .. 

Segmento Anterior nl. 18 36.73 

F1are/cé1u1as (++) 14 28.57 

DRQ finos 17 34.69 

Vitritis (+) 42 85.71 

Zona I 12 24.48 

Zona II 9 18.36 

Zona I-:I:I 18 36.73 

Zona Il:-:I:I:I 4 8.16 

Zona I-:I:I-:I:I:I 6 12.24 

10-24• retina afectada 27 55. 10 

2s-so• retina afectada 8 16.32 

más so• retina afectada 14 28.57 

Bordes activos 46 93.87 

Bordes inactivos 
(con tratamiento) 3 6.12 

Afección nervio óptico 2 4.08 

Desprendimiento retina 2 4.08 

..--~·---·--~-------·---·-----------··-



TA8LA 7. COllRBLACJ:O. Blft'llB BL DJ:AGROSTJ:CO OFT~LOGJ:CO 
y LAS DBTIDlllJ:llACJ:OllBS DE LJ:IOFOCJ:'l'OS T CD4 y coa. 

Dx oftal.mo.lógico CD4 
ce.l/mm 3 

CDB 
ce.1/mm3 

CNV OD + 
Retinooa.tía por VrH or 120 

CMV "º S4 

CMV AO 13 

CMV AO 20 

CMV AO 16 1277 

CMV AO s S9 

CMV OD 14 

CMV OI so S99 

CMV AO 40 

CMV or 
Retinopatía por vrH OD 110 

CMV "ª 10 1028 

CMV OD so 
CMV OD S6 

CMV ar + 
Retinopatía por vrH ao o 62 

CMV "º + DR ar 2 

CMV + DR or 49 212 

CJllV a citomega.lovirus; VIH = virus de .la inmunodeficiencia humana; 
oo ~ ojo derecho; OI • ojo izquierdo; AO - ambos ojos. 



TABLA 8. COIUIZLACZOll Blft"RB BL DZAGllDSTZCO OP"r.ALM>UJGIOO 
Y LAS D~IRACIOllBS DE LIRPOCITOS T CD4 Y CD8. 

Dx oftal.mo1ógico cei~!n3 cei~!.3 
Retinopatía por VIH OD 289 

Retinopatía por VIH AO 28 

Retinopatía por VZH "º 99 

Iridocicl.itis por 
sífil.is "º 199 1008 

Panuveítis por 
toxop1asmosis inactiva 00 500 

Retinitis por Tb or 122 1659 

Necrosis retiniana 
orogresiva "º 1 

Epiescl.eritis or 518 1600 

Pl.iegues· macul.area AO sec. 
HIC por neurocisticercosis 708 

conjuntivitis/Cl.amidia AO 20 

Conjuntivitis infecciosa "º 32 

Conjuntivitis infecciosa AO 35 220 

Alftetropía 54 624 

Aaetropía 25 

Allletropía 67 

Sin patol.oqía 61 

V.XH • virus de J.a inmunodericiencia humana; Tb - tubercul.osis; 
H.XC • hipertensión intracraneana; OD - ojo derecho; oz ojo 
izquierdo; AO • aabos ojos. 
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