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INTRODUCCION



El papel! del oftaimdlogo en el diagndstico y manejo de pacientes
con Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) es cada vez mas
importante ya que del 70-94 % de los pacientes con esta enfermedad
desarrollan aiteraciones offtaimologicas. 4,2 Desde el reporte del primer
caso de SIDA en México en 1983 hasta 1a fecha, se ha incrementado
de una manera muy importante el nimero de pacientes infectados
con este virus. Hasta enero de 1996 el numero de casos de SIDA
registrados en el Consejo Nacional para la Prevencidn y Control del
SIDA (CONASIDA) fue de 25.947, 3 ocupando México el tercer lugar en
namero de casos en el Continente Americano despuéds de Estados
Unidos y Brasil, y el decimoprimer lugar en el mundo. La relacidn
hombre-mujer es de 6:1 y la distribucion por edad es similar en ambos
sexos con alrededor del 40 % de los casos entre las edades de 25 y 34
afos. La transmision homosexual (38.78 %) y bisexual (27.23 %)
contindan siendo las de mayor importancia en hombres adultos,
seguida por la transmisidn heterosexual (23.25 %) y por transfusion
(5.2 %). Enlas mujeres adultas las principales vias de transmisién son por
contacto heterosexual (49.47 %) seguido de a transfusidn (47.76 %). Las
entidades con mayor razédn de casos por habitante son: el Distrito
Federal en donde uno de cada 1.375 habitantes tienen SIDA o han
fallecido por este padecimiento, el estado de Jalisco con uno de cada
1,808 habitantes y el estado de Baja Califormia con uno de cada 1.908.
Segin estadisticas del CONASIDA el 56.8 % de los pacientes con SIDA
en México ya fallecieron.



El Centro para Control de las Enfermedades (CDC) ha clasificado
en cuatro grupos a todos los individuos con infeccidn por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) en forma jer&rquica, de tal manera
que los pacientes clasificados en un grupo particular no deben ser
reclasificados en un Qrupo anterior si los datos clinicos se resuelven y no
es necesario pasar por todos los grupos.g Grupo 1: individuos en los que
la infeccidn por el VIH se manifiesta como una enfermedad viral aguda
similar a ia mononucleocsis y en los cuales no se detectan anticuerpos
séricos; Grupo 2: portador asintomdatico: Grupo 3: linfadenopatia
generalizada y Grupo 4: que incluye el subgrupo A: sindrome de
desgaste, subgrupo B: afeccidn del sisterna nervioso, subgrupo C:
infecciones oportunistas, subgrupo D: neoplasias y subgrupo E: otras
manifestaciones de la infeccidn por el VIH. Sdlo los pacientes del
subgrupo C con enfermedad invasora o sistémica por Pneumocystis
carinii, criptosporidiosis, toxoplasmosis. estrongiloidosis extraintestinal,
isosporiasis, candidiasis (esofagica. bronquial o pulmonar),
criptococosis, histoplasmosis, infecciones por micobacterias como
Mycobacterium avium o ronsqii, citomegalovirus, herpes simple
diseminado o mucocutdneo cronico y leucoencefalopatia multifocal
progresiva y todos los del subgrupo D se clasifican como pacientes con
SIDA. Esta infecci®dn avanzada puede durar hasta tres afios y la cuenta
de linfocitos T CD4 disminuye a menos de 200 células por mm3 . Los
pacientes que se encuentran en una fase asintomdatica presentan
cuentas de linfocitos T CD4 Que vanan de 750 a 200 células por mm3 y
pueden pasar 2 a mdas de 10 affos para que pertenezcan al grupo 4. Se
ha demostrado que cuando el paciente tiene entre 250 y S00 células
por mm3 puede manifestar candidiasis y tuberculosis diseminada:



cuentas entre 150 y 200 se asocian a sarcoma de Kaposi, linfoma y
criptosporidiosis; cuentas entre 125 y 75 se asocian a infeccidn por
Pneumocystis carinii. Mycobacterium avium, herpes simple,
criptococosis, ftoxoplasmosis. candidiasis esofagica y cuentas por
debajo de 50 células por mm3 se han asociado a retinitis por
citomegalovirus. Por lo menos la mitad de los pacientes con SIDA
mueren dentro de un periodo de 3 anos posterior al diagndstico.

Las alteraciones oftaimoldgicas se encuentran dentro de las
manifestaciones mMas comunes del SIDA. ¢ Estas alteraciones se dividen
en cuatro categorias: 1) lesiones producidas por alteraciones en la
microvasculatura, 2) infecciones oportunistas, 3) neoplasias y 4)

alteraciones neuro-oftalmoldgicas.

La refinopafia por VIH es ia manifestacidn ocular mas frecuente.
Se caracteriza por la presencia de exudados algodonosos que
corresponden a edema de la capa de fibras nerviosas debido a estasis
del flujo axopldsmico por isquemia retiniana por alteraciones en la
microvasculatura. Se pueden observar en pacientes VIH positivos y en
aproximadamente dos terceras partes de los pacientes con SIDA.
Generaimente se localizan alrededor del nernvio 6ptico y a lo largo de
las arcadas vasculares mayores. Desaparecen en un periodo de 4 a 6
semanas espontaneamente sin dejar secuelas. Todos los exudados
pueden remitir antes de la aparicidn de nuevas lesiones dondo la
apariencia de un fondo de ojo normal al momento de Ia exploracidon
por lo que se recomiendan revisiones periddicas en estos pacientes.
_Pueden ser mas comunes en pacientes con multiples infecciones



sist&rnicas por agentes oportunistas. pero no existen focos de infeccidn
retiniana y no parecen estar asociados a ninguna enfermedad
sistémica especifica. Se ha hipotetizado que el depdssito de complejos
inmunes circulantes y la infeccidn por el virus en la retina sean los
causantes de ia microangiopatia. El VIH se ha aislado en la retina de
ojos hurnanos y se ha daetectado por inmunohistoquirnica en las céluias
endoteliales de los vasos retinianos. Ultraestructuralmente se parece a
ia retinopatia diabética ya que se caracteriza por edema de células
endoteliales. estrechamiento de los capilares. engrosamiento de la
membrana basal y degeneracidn de los pericitos.; Del 89 al 100 % de
los pacientes con SIDA presentan datos de microangiopatia.s Otras
formas menos frecuentes de microangiopatia son los microaneurismas y
microhemorragias en flama. La neuropatia dptica isquémica es rara en

estos pacientes.

las aleraciones oculares secundarias a procesos infecciosos

tienen una menor incidencia que las no infecciosas y cuando ocurren
siempre estdn asociadas a una enfermedad diserminada. siendo en
ocasiones la primera manifestacién de la enfermedad. La refinitis por
Citomegaoalovirus (CMV) es la infeccidbn oportunista mdas frecuente.

Afecta aproximadamente del 15 al 40 % 3,4 de ios pacientes con SIDA y
la enfermedady

aunque puede ser la primera manifestacidn de
deterioro

generalmente se presenta en etapas tardias cuando el
inmunoldgico del paciente es severo con cuentas de linfocitos T CDy4
menores a 50 células por mm3 constituyendo un signo de mal
prondstico para ia sobrevida del paciente. En un estudio retrospectivo
de 100 pacientes con SIDA con retinitis por CMV, el tiempo promedio
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entre el diagndstico de SIDA y el desarrollo de la retinitis fue de 9
meses. g

Se caracteriza por presentar lesiones blanquecinas semejantes a
manchas algodonosas. a las que siguen la aparicidn de dareas
granulares blanco-amarillentas geogrdficas que representan zonas de
necrosis y edermna del grosor total de la reting, las cuales pueden
comenzar en la periferia o bien en el polo posterior. Por Gitimo, las
lesiones coalescen y se acompafian de hemorragias retinianas,
exudados duros y vasculitis en su frente de avance. E! proceso
infeccioso se disemina lentamente siguiendo el curso de los vasos
sanguineos retinianos hasta afectar todo el fondo en varios meses
conduciendo a atrofia total de la retina y en ocasiones afeccidn del
nervio optico. Cursa con muy poca reaccion inflamatoria en el vitreo
depbido a la inmunodepresidn tan severa con la que cursan estos
pacientes. En aproximadamente el 29% de los pacientes se producen
desprendimientos de retina regmatdbgenos en las zonas de necrosis
retiniana durante o posterior al tratamiento.yy En los pacientes en
quienes las lesiones abarcan mas del 50 % de la retina el riesgo de
presentar desprendimiento de retina es mayor. Estos desprendimientos
de retina son de los mas dificiles de tratar debido a la necrosis retiniana
extensa y formacidn de mualtiples agujercs. 12

El diagndstico es clinico y se confirma por inmunohistoquimica,
reaccidn en cadena de la polimerasa e hibridacion de &cidos
nucleicos in situ en biopsias de vitreo o retina.qy La determinacion de
anticuerpos séricos es de poca utiidad debido a la alterada respuesta



inmunoldgica de estos pacientes. E! tratamiento a base de ganciclovir
y foscamet de uso diario hasta la muerte del paciente es efectivo en el
80 G 100 % de los casos.qq-14 LA sobrevida después del diagndstico de
retinitis por CMV sin tratamiento es de 6 semanas en promedio pero
cuando se da tratomiento con ganciclovir intfravenoso si la respuesta
del paciente es buena Ia sobrevida se incrementa a 8.5 meses y a 12.6
meses con foscamet.y; g El 18-50 % de los casos presentan
recurrencias cuando estdn en dosis de mantenimiento y en casi todos
los pacientes que descontinGan el tratamiento.yg Otra alternativa para
pacientes con varas recurrencias, poca respuesta al tratamiento o
intolerancia al mismo por sus efectos colaterales (Mmielosupresion y
nefropatia) es la administracidn intravitrea de gancicliovirgg dos veces
por semana duragnte dos a trés semanas y una vez por semana
indefinidamente mostrando la gran mayoria de los pacientes una
respuesta favorable, sin embargo también se presentan recurrencias.
Dentro de los inconvenientes de esta técnica se incluyen la falta de
protecciodn contra el CMV en ef otro ojo asi como  sistémicamente y
complicaciones como hemorragias. endoftalmitis bacteriana y
desprendimiento de retina.py Para valorar la respuesta al tratamiento, el
tamafio de la lesidn es la caracteristica clinica mas importante asi
como los bordes de la misma. Posterior a un tratamiento contra CMV
efectivo, ia porcidn central de la retina infectada es la primera en
mostrar cambios atréficos. Lo que antes era un area de retinitis con
aspecto esponjado se convierte en un Grea aplanada y mas granular, y
las hemorragias prerretinianas e intrarretinianas desaparecen. Este
aspecto granuiar se extiende desde el centro de la lesidn hacia la
periferia. Es impartante recalcar que cuando se trata de evaluar



respuesta al tratamiento, los bordes de la lesidn y no el centro, nos
indican actividad de la enfermedad. En ias recurencias el borde de
una lesién antigua con retina aparentemente atréfica se opacifica y
toma un aspecto esponjado. Pocas semanas después aparecen las

hemorragias prerretinianas e intrarretinianas. 2

infeccion intracraneana no viral mMdas

La toxoplasmosis es Ia
freacuente en pacientes con SIDA. Sin embargo. ia foxoplasmosis ocular

en estos pacientes es poco comun, constituyendo Gnicamente el 1 a
3 % de |as infecciones intraoculares en pacientes con SIDA. A diferencia
de o observado en pacientes inmunocompetentes en estos pacientes
ol cuadro clinico puede ser variado. En general el tamarno de las
lesiones es Mdas grande, mds de (a tercera parte de los pacientes
desarrolian lesiones mayores a 5 diGmetros papilares. las lesiones son

bilaterales del 18 al 38 % de los casos:ay pueden observarse lesiones
anicas. rmultifocales o© miligres: la inflamacidn en  vitreo es

rmoderadamente intensa y generaimente se observa en el vitreo
subyacante a ia lesidn. S&lo del 4 al 6 % de los pacientes prasentan
cicatrices coriorretinianas por lo que en ocasiones el diagndstico no es
facil. 23

Se piensa que lg toxoplasmosis ocular en pacientes con SIDA, a

inmunocompetentes, se debe a una
El

la

diferencia de los pacientes
infeccidn adquirida o de diserninacidn de un foco no ocular.y,
diagndstico y tratamiento inmediato es indispensable ya que
infeccion progresa, a diferencia de los individuos sanos en donde se

autolimita. La toxoplasmosis ocular puede ser la primera manifestacion
de una toxopalsmosis intracraneal o diseminada. El diagnhdstico es



ciinico. La determinacidn de anticuerpos es poco confiable. Los titulos
de IgG no siven para distinguir entre infeccidn activa o pasada y los
fitulos de IgM generaimente estan disminuidos © ausentes.zz La
retinocoroiditis por toxoplasmosis puede clinicamente imitar una retinitis
por CMV y de la misma manera una neuritis Sptica por toxoplasmaosis
puede se indistinguible clinicamente de una neuritis Sptica por CMV. 25
El trotamiento a base de la combinacidén de pirmetamina y
sulfadiazina o clindamicina ha dado buenos resultados. No se
recomienda el uso de estercides orales por el riesgd de causar una
iNMunNosupresidon mayor, aun cuando la lesion esté poniendo en peligro
la macula.zz e Es necesario dar un tratamiento de sostén para

prevenir las reactivaciones.

Las manifestaciones oftalmoidgicas de la sifilis incluyan _veitis,
retinitis, perineuritis, papilitis. neuritis retrobulbar y c:ﬁoﬁo Sptica entre
otras.zge La afeccidn bilateral es frecuente. Las manifestaciones clinicas
de ia coriorretinitis por sifilis incluyen vasculitis con o sin oclusidn arterial,
edema macular, maculopatia estrellada, desprendimiento macular
disciforme, pseudorretinitis pigmentosa, desprendimiento de retina,
efusidn uveal, obstruccion de vena central de retina, membrana
neovascular subretiniana y neurorretinitis.yy Recientemente se describid
un cuadro ciinico caracterizado por una o Mmas lesiones placoides
yuxtapapilares o maculares a nivel del epitelio pigmentario de la retina.,
en & pacientes con sifiis secundaria. denominado coriorretinitis
placcide posterior sififitica aguda. Las lesiones son bilaterales,
amarillentas o grisGceas con centros pdlidos con lesiones puntiformes
hiperpigmentadas a nivel del epitelic pigmentaro de retina a su



alrededor. En las fases tempranas de la fluoroangiografia se observa un
areo de hipofluorescencia en la zona central de la lesidn con un patré&n
on "leopardo® en la periferia de Ia lesidn que se hace Mdas evidente en
etapas tardias de! estudio. ag Tamesis y Foster a9 sugieren que la sifilis en
pacientes VIH positivos es mucho mas agresiva. Recomiendan que a

todos los pacientes con sifilis ocular se lss realice estudio de liquido

cefalorraquideo, por el riesgo qQue presentan de tener neurosifilis
asociada, y se les trate con penicilina G intravenosa durante 10 dias asi

como a los pacientes con neurosifilis.

Una infeccidn poco frecuente en los pacientes con SIDA es el
sindrome de necrosis retiniana externa aguda., causado por el virus
varicella-zoster, que se caracteriza por presentar una cuadro agudo de
necrosis retiniana que generaimente afecta ios 360 grados, asociada a
vasculopatia oclusiva, reaccidn inflamatoria severa en caAmara anterior
y Vitreo asi como neuritis Sptica y escleritis.ag Es importante diferenciar
este sindrome de uno recientemente descrito. al parecer también

causado por frerpes zoster, denominado necrosis refiniana externa
progresiva © cual se caracteriza por presentar opacificacidn de ia
que respeta la vasculatura retiniana
sindrome de

reaccion

retina, homogénea, periférica,

hasta etapas tardias y que en confraste con el
aguda, cursa con leve

necrosis retiniana extema
ausencia de dolor,

inflamatoria en camara anterior y Vitreo,

lesiones foveales en etapas iniciales y una evolucidn extremadamente
o no ir precedidos de

localizacién. En un inicio
sin embargo la afeccidn

rapida. 3332 Estos sindromes pueden
hermpes zoster cutdnec en cualquier
generaimente se afecta sdlo un o©jo,
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bilateral es la regla. El tiempo en que se afecta el segundo cjo es
variable con un rango de dias a meses. Aunque No se conoce una
terapia efectiva para esta infeccion, el ganciclovir parece ser mas
efectivo que el aciclovir para detener la progresion de la enfermedad.

Del 5 al 10 % de los pacientes con SIDA presentan lesiones
coroideas multifocales y éstas pueden ser debidas a Pneumocystis
carinii, Mycobacterium tuberculosis, Criptococcus neoformans ©
mycobacterias atipicas. 3¢ Mas del 80 % de los pacientes con SIDA
desarrollan neumonia por Pneumocystis carinii y en el 60 % de los
pacientes es la primera infeccidn oportunista.gy A pesar de que ia
neumonia es muy frecuente, la coroiditis es muy rara y cuando se
presenta se asocio a infeccion en Multiples Srgancs, por 1o que siempre
debe darse .tratamiento sistdmico adicional. El cuadro ciinico
caracteristico consiste en lesiones blanco-amarillentas © en ocasiones
anaranjadas, elevadas. en forma de placas en la coroides sin datos de
inflamacion intraocular. En &l 76 % de los casos la afeccidn es binocular.
En la fluoroangiografia las lesiones hipofluorescen en etapas tempranas
e hiperfluorescen en etapas tardias. Tres a 12 semanas posterior al
tratamiento intravenoso con timetoprim/sulfametoxazol o pentamidina
la mayoria de las lesiones desaparecen sin dejar ningan cambio
pigmentario. Las lesiones restantes se hacen mdas pequenias, desarmrollan
bordes mas agudos y ligera granularidad del epitelio pigmentario de
reting suprayacente.sy

La covoidiitis por Criph 8 { ans se manifiesta como lesiones
multifocales., blanco-amarilientas (similares a las producidas por el
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Pneumocystis carinii. asociadas a edema de nervio &ptico.
genercimente sin inflamacion en segmento anterior o vitreo. Puede
existir infeccion intraocular sin afeccion intracraneal, sin embargo el
microorganismo puede extenderse a través del nervio Sptico hacia el
sistema nervioso central causando afeccidn de éste. El diagndstico se
basa en los hallazgos cfinicos sistédmicos y oculares. Los hermocultivos
generalmente son positivos para criptococo y puede demostrarse la
presencia del mismo en liquido cefalorraquideo con la ayuda de
tinciones especiales. El diagnéstico temprano y tratamiento
prolongado con anfotericina B puede producir mejofia visual en los
pacientes con coroiditis o neuropatia &dptica, sin embargo la atrofia
Sptica progresiva producida por dafo al nervio puede ocurir
limitando de manera importante ol resuttado final.pz, as

Se haon reportado con muy poca frecuencia infecciones por
hongos en pacientes ViIH positivos tales como Candida albicans,
Histoplasma capsulatum y Sporothrix schenckii. 18

Las infecciones a nivel comeal en pacientes con SIDA estdn
generaimente causadas por los mismos patdgenos que causan la
infecciones ya bien establecidas en pacientes inmunocompetentes. El
herpes zoster ofidimico asociado a infeccidn por VIH se caracteriza por
presentar lesiones cutdneas severas y persistentes, queratitis y uveltis
anterior. Lo presencia de herpes zoster on individuos jOvenes y sanos
sugiere infeccion por ViH.g,




Dentro de las neoplasias a nivel ocular las mds comunes son el
sarcoma de Koposi y ol infoma d. Burkift. €l sarcoma de Kaposi. que
afecta hasta ef 30 X de los pacientes con SIDA, es particularmente
agresivo en astos pacientes con diseminacidn gastrointestinal, pulmonar
y hepdtica. El 20 % de estos pacientes presentan afeccidn ocular con
involucro de la piel del parpadoe o el borde palpebral, la conjuntiva y
en raras ocasiones la oOrbita. La lesidn conjuntivai caractersistica
congtituy®e una masa subconjuntival rojo brillante que con mayor
frecuencio se localiza en el fondo de saco inferior. Crece lentamente
por lo que rara vez amerita excision. La radioterapia causa su regresion
con poco riesgo para el globo ocular. 33 Las primeras
manifestaciones del linforma de Burkitt pueden ser proptosis, edema y
alteraciones en la motilidad ocular. Responde bien a la radioterapia
pPero son comunes Ias recunrencias.ge

Los tumores intracraneales pueden causar una gran variedad de
olferociones newro-offaimoldgicas antes de dar otras manifestaciones
neurolodgicas tales como pardlisis de nervios craneales, afecciéon de los
campos visuales. aiteraciones pupilares. atrofia dptica y papiledema. g



JUSTIFICACION
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El papel del oftaimdlogo en el diagndstico y manejo de pacientes
con SIDA es cada dia mds importante ya que en muchos casos la
afeccidn ocular no sélo refleja la presencia de enfermedad sistémica
sinc que con frecuencia los sintfomas oculares preceden las
manifestaciones sistdmicas. Por o tanto es responsabilidad del
offaimdlogo conocer las manifestaciones oftaimoldgicas en  los
pacientes con SIDA para poder realizar el diagndstico temprano y/o
ayudar a confirmar la sospecha de infeccidn sistémica para iniciar en
conjunto con el infectdlogo o intermnista el tratamiento oportuno.
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OBJETIVO



1) Conocer ia prevalencia de las manifestaciones oculiares en los
pacientes ViIH pasitivos que acuden al Hospital *Dr. Luis Sanchez Bulnes *
de la Asociacion para Evitar la Ceguera en México.

2) Conocer las principales causas de uveiltis en los pacientes VIH

positivos en nuestra poblacién y compararas con las descritas en o
literatura.



PACIENTES Y METODO



Se redlizd un estudio clinico retrospectivo, longitudinal,

observacional y descriptivo en el cual se revisaron todos los expedientes
de ios pacientes que ingresaron al Servicio de Uveitis del Hospital

*Dr Luis SGnchez Buines® de la Asociacidn para Evitar la Ceguera en

México. con el diagndstico de infeccidn por el VIH en el periodo
comprendido entre enero de (984 y enero de 1996.

Criterios de Inclusi®n y Exclusion

En ol estudio se incluyeron todos aquellos pacientes VIH positivos
qQue acudieron a consulta por cuaiquier alteracidn ocular,
excluyéndose del estudio a aquellos pacientes cuyos expedientes se

hailaran incompietos.

Fuentes y Métodos de Recoleccion

1) expedientes del Servicio de Uvettis del Hospital *Dr. Luis SGnchez
Bulnes” de Ia Asociacidon para Evitar la Ceguera en México,

2) registro de pacientes en ia hoja de recoleccidn de datos.



Variables

1
2)
<))

4
S)

6)
n
8)
9

Las variables analizadas fueron las siguientes:
Sexo

Edad
Factores de riesgo tales como preferencia sexua! (homosexual.

heterosexual o bisexual), antecedentes de fransfusiones o utilizacion
de drogas.

Diagndstico de infeccion por VIH previo y tiempo del diogndstico
Manifestaciones sistémicas de enfermedades relacionadas a o
infeccidn por VIH presentadas previo © durante lo afeccidn ocular.
asl como el tratamiento recibido.

Motivo de consuita y tiempo de evolucion

Exploracion oftaimoiogica compileta

Diagndstico realizado en et hospital y evolucion

Tiempo de seguimiento ’

10) Tratamiento recibido

m

) Estudios de laboratorio realizados incluyendo determinacion de
anticuerpos y cuenta de linfocitos T CD4 y CD8 en aquelios
pacientes que contaran con alias.

Los pacientes con retinitis por CMV fueron clasificados dependiendo
del porcentaje de retina afectada y su localizacion en zonas. La zona 7

fu

e definida como 1.500 micras alrededor del nervio Sptico o 3,000

micras alrecdedor de la fovea, zona 2 del imite de la zona 1 a la
emerngencia de ias venas vorticosas y zona 3 del limite de la zona 2 a la

extrema periferia. ¢y



RESULTADOS



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

pertenecia al sexo masculino y 10 (14 %) al sexo femenino con un rango
de edad de 24-70 afos (x = 35 afos). Los factores de riesgo
encontrados fueron : homosexudlicddad en 42 pacientes (58.3 %) y
bisexudlidad en 4 (5.6 %). Dieciséis pacientes (22.2 %) se deciararon
heterosexuales y en 10 pacientes (13.9 %) se ignora la preferencia
sexual por no haberse registrado en el expediente. Cuatro pacientes
(una mujer, dos pacientes homosexuales y otro de preferencia sexual
desconocida) prasentaban el antecedente de haber sido
transfundidos y otros tres (un paciente homosexual y dos de preferencia
sexual desconocida) de adicciébn a drogas. Al acudir al hospital 61
pacientes (84.7 %) ya conocian el diagndstico de infeccidon por VIH,
uno lo negd (1.4 %) y 10 (13.9 %) o desconocian realizandose el
diogndstico en el hospital a panir de las manifestaciones
oftalimoldgicas que presentaban. En los pacientes que refirieron ser ViH
positivos, of diagndstico se habla realizado en promedio 2.7 afos antes

con un rango de 1 mes a 11 aftos.

Al momento del ingreso 63 (87.5 %) pacientes presentaban ©
habian presentado previo al cuadro ocular aigunc manifestacidn
sistémica de enfermedades asociadas a lag infeccion por ViH.gaga 1
Segun la clasificacién de la CDC 49 pacientes (68 %. pertenecian al
Qrupo 4C1, 9 pacientes (12.5 X)) algrupo 4D, 7 (9.7 %) algrupo 2. 4
(5.5%) al grupo 4C2 . uno (1.3 W) algrupo 3, uno (1.3 %) al gupo 4A,

y uno (1.3 %) ai grupo 4E.4



El principal motivo de consuita fue disminucion de la agudeza
visual en 40 pacientes (55.6 %). seguido de ojo rojo en 12 (16.7 X y
miodesopsias en 11 (15.3 %). Once pacientes (15.3 %) acudieron a
revisidbn por un diagndstico de retinitis por CMV previo y 8 (11.1 %) por
defectos refractivos. sama 2 E! tiempo de presentacidn de los sintomas
varié de 1 semana a2 afios con un promedio de 6.7 meses. De los 72
pacientes, 11 (15.27 %) presentaba afeccidn del OD, 21 (29.16 %) del
Oly 40 (55.5 %) de AO haciendo un total de 112 ojos. E 72.2 % de
pacientes (73 ojos) presentaron uveitis . El diagndstico oftalmoldgico
realizado en el Servicio de Uveitis s@ muestra en la tabla 3.

La retinopaftia por el VIH afectd en total 8 ojos (&6 pacientes)
siendo bilaterail en sdlo dos de los pacientes. La capacidad visual varié
de 20/100 a 20/20 y los Ganicas manifestaciones oculares fueron la
presencia de exudados algodonosos en 2 ojos (87.5 %) y hemorragias
puntiformes en 1 0jo (12.5%) .

tas panuveitis afectaron un total de 21 ojos (15 pacientes)
manifestdndose como panuveitis unilateral en 9 pacientes (60 %), con
afeccion del Ol en el 66.6 % de los casos. En los pacientes con
panuveitis la capacidad visual varié de NPL a 20/100. La maoyoria de los
pacientes presentaron una reaccidn inflamatoria moderada a severa
en camara anterior (76.19 %) y vitreo (47.61 %). En el 33.33 % de los
casos No fue posible valorar &l polo posterior Ia vitritis tan severa que
presentaban, rasia ¢ En los pacientes con panuveitis por sifilis y
toxopiasmosis el diagndstico se realizd mediante determinaciones
seroldgicas de anticuerpos antfitoxoplasma, antitreponema. FTA-ABS y



VDRL. 1aga s En tres pacientes ias titulaciones tanto para sifilis como
toxopiasmosis fueron poasitivas. En los pacientes con pahuveltis por
tuberculosis el diagndstico se corrobord con la ayuda de la reaccidn en
cadena de la polimerasa en humor acuoso y en los pacientes con
necrosis retiniana extema progresiva el diagndstico fue clinico.

La retinitis por CMV afectd en total 49 ojos (35 pacientes). En 14
paocientes (40 %) Ia retinits por CMV fue bilateral, en tres pocientes un
ojo presentd retinitis por CMV y el otro retinopatia por VIH y en los 18
pacientes restantes Ia afeccion fue Gnicamente unilateral. La
capacidad visual vari® de PL a 20/20. Dieciocho ojos (36.73 %) no
presentaron ninguna alteracién en el segmento anterior y 14 ojos
(28.57 %) ieve a moderada reaccidn inflamatoria en camara anterior.
Cuarenta y dos ojos (85.71 %) presentaron leve reaccidn inflamatoria
en el vitreo que permitfia valorar perfectarnente ias dreas de retina
afectadas y la actividad de ios bordes. En 2 ojos (4.08 %) se presentd
un DR asociado y en otros 2 casos (4.08 %) afeccidn del nervio éptico.

Los zonas mas frecuentemente afectadas fueron ia zona 1 en 18
0jos (36.73 %) y la zona 1 en 12 0jos (24.48 %) seguidas de ias zonas 2
en 9 (18.36 %). 1-2-3en &6 (12.24 %) y 2-3 en 4 (8.16 %). El porcentaje de
retina afectada fue de 10-24 % en 27 ojos (55.10 %). mdas del 50 X en 14
(2857 %) y 25-50% on8 ojos (16.32 %). TARA 6

De los 35 pacientes con retinitis por CMV 17 pacientes con
seguimiento (48.5 %) fallecieron an promedio 3 afos despuds del
diogndstico de ViH (rango de 7 meses a 7 afos) y 8 meses después de

ESTA TESIT MO DISE
SALUR L€ (A BIBUBIECA
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haber iniciado con ias manifestaciones oftaimoldgicas (rango de 2-17
meses). De ios pacientes que contaban con cuentas de linfocitos T
CD4, todos los pacientes con retinitis por CMV excepto 2, presentaron

valores menores de 56 células por mMM3. rama 7. s



DISCUSION
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A pesar de que el CONASIDAy ha reportado una incidencio
creciente de SIDA en mujeres y niftos el 86 % de los pacientes que
acudieron al hospital durante el perfodo de estudio fueron hombres.
Probablemente la poblacidn infantil VIH positiva no acuda a nuestra
institucion debido a que presentan otras manifestaciones sistémicas
importantes que requieren atencion en hospitales pediatricos.

£l grupo mas frecuenternents afectado en este estudio fue el de
pacientes homosexuales. Sin embargo. existe una tendencia al
incremento de riesgo de contagio en la poblacidon heterosexual.

El principal motivo de consulta fue la disminucidn de la agudeza
visual lo que sugiere que la mayora de los pacientes VIH positivos que
no  presentan disminucion de la misma no buscan atencidn
offtaimoldgica a pesar de que puedan presentar manifestaciones
oftaimoidgicas tales como retinopatia por ViIH o retinitis por CMV en
etapas tempranas sin afeccidn foveolar que no causen disminucidn de

ia agudeza visual.

En este grupo de pacientes las uveitis causadas pon: infecciones
oportunistas fueron las mdas frecuentes, comespondiendo Ia retinitis por
CMV al 44 % de los casos seguida por la sifilis ocularen el 7 % y
toxoplasmosis en e 3 % similar a lo reportado por Dugel y Rao en
1993. 22 El hecho de que hayamos encontrado tan baja incidencia de
retinopatta por VIH a diferencia de ios reportado en otras series se
debe probablemente a que la microangiopatia no es causa de
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disrninucion de la agudeza visual constituyendo en muchos casos un

hailazgo de exploracion.

Es importante sefialar que en pacientes ViIH positivos con
panuveltis severas se debe siempre considerar ei diagndstico de
toxoplasmosis o sifilis. Asi mismo, en pacientes que presenten formas
afipicas de padecimientos infecciosos infraoculares debe sospecharse
ia presencia de inmunosupresidn secundarna a VIH para poder realizar
unh diagndstico oportuno e.iniciar tratamiento en forma inmediata.

En aigunos pacientes pueden encontfrarse anticuerpos séricos
contra mdéas de un microorganismoe debido a la alterada respuesta
inmunolégica de estos pacientes por lo que en los casos de diagndstico
dudoso e inadecuada respuesta  fterapéutica aigunos autores
recomiendan realizar procedimientos diagndsticos mds agresivos como
toma de muestras de humor acuoso, Vitreo O tejidos oculares. 44

Se ha demostrado que la retinitis por CMV en pacientes VIH
positivos se presenta generalmente cuande las cuentas de
finfocitos T CD4 son mencres a S0 células por mma3, ¢ como lo
observamos en el 87 % de nuestros pacientes. Por lo que es necesaro
realizar evaluaciones offtaimoldgicas peribdicas en los pacientes con
determinaciones de linfocitos T CD4 menores a esta cifra aunque no

presenten sintomatologia ocular.

Dunn y Holland en 199244 reportaron que
pacientes con retinitis por CMV sin tratamiento era de 6 semanos. la

la sobrevida en



cual incrementaba a 34 semanas Con tfratamiento intravenoso con
ganciclovir. En nuestra poblacion la sobrevida de los pacientes con
retinitis por CMV con tratamiento fue de 32 semanas.



CONCLUSION
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Las infecciones oculares por microorganismos oportunistas en los
pacientes VIH positivos pueden estar confinadas unicamente al ojo ©
ser un sitio Mas de una infeccidn diseminada multifocal. Todos los
pacientes VIH positivos requieren exploracidn  oftalmologica y
seguimiento estrecho para poder realizar un diagndstico temprano y
proporcionar e trotamiento adecuado. El oftalimdlogo puede evaluar
la respuesta al tratamiento del paciente mientras Que el intermista
evalua los factores sistémicos y manejo de las complicaciones del
tratamiento y de la misma enfermedad.



TABLAS



TABLA 1. ENFERMEDADES ASOCIADAS A LA INFECCION POR VIH

Nimero de
Pacientes 3
Sindrome de Desgaste 30 47.2
Pneumocystis carinii 16 22.2
Sarcoma de Kaposi 13 18.1
Candidiasis oral 12 16.7
Tuberculosis 9 12.5
_ .Herpes zoster 6 8.3
Herpes saimple S 6.9
Hepatitis 5 6.9
Herpes genital 4 5.6
Sifilis 3 4.2
Gonorrea 1 1.4
Linfogranuloma venéreo 1 1.4
Adenopatia 1 1.4
Linfoma de Hodgkin 1 1.4
Histoplasmosis 1 1.4
Toxoplasmosis cerebral 1 1.4
Criptococosis 1 1.4




TABLA 2. NOTIVO DE COMSULTA

Nimero de

Pacientes L]

Disminucidn A.V. 40 55.6
0Ojo roijo 12 16.7
Miodesopsias 11 15.3
Dx retinits por CMV

previo 11 .3
Ametropia 8 11.1
Fotofobia 6 8.3
Fotopsias S 6.9
Sensacién de cuerpo

Extrano 4 5.6
Escotomas 3 4.2
Lagrimeo 2 2.8
Secrecidn conjuntival 2 2.8
Prurito 2 2.8
Dolor 3 1.4




DIAGNOSTICO OFTALMOLOGICO

TABLA 3.
Namero de
ojos %
Retinitis CMV 49 43.7
Ametropia 13 11.
Retinopatia por VIH 8 .

Sifilis
Conjuntivitis infecciosa
Necrosis retiniana progresiva
Sin patologia

rafjuvellls por toxoplasmosis

NIV W W o [a |
.
oo ju e v [= [« |on

Panuveitis mixta

(sifilis/toxoplasmosis)
Retinitis por tuberculosis 1.7
Iritis inespecifica 1.7
Queratocono 1.7
Cataratas metabdlicas 2" 1.7
Pliegues maculares por HIC
por neurocisticercosis 2 1.7
Epiescleritis 1 0.8
Panuveitis en estudio 1 0.8
1 0.8

HZO oftalmico + qQueratouveitis

CMV = citomegalovirus; VIH = virus de la inmunodeficiencia humana;
HIC = hipertensién intracraneana; HZO = herpes zoster




MANIFESTACIONES OCULARES EN LOS PACIENTES CON PANUVEITIS

TABLA 4.
Nomero de
Ojos L
Reaccidn ciliar B 7 33.33
DRQ finos 13 61.90 i
DRQ gruesos s 23.80
Flare/células (++/+++) 16 76.19 i
Hipopion i) 4.76 i
Sinequias posteriores 1 4.76
Membrana pupilar 3 14.28
Catarata 2 9.52
vitritis (+++) 10 47.61
Coroiditis 2 9.52
Papilitis 2 9.52
Retinitis 13 61.90
1 Polo Posterior (NV) 7 33.33

NV = no valorable




TABLA 5.

DETERMINACIONES SEROLOGICAS EN PACIENTES CON UVBITIS

Ac vs Ac vs Ac vs VDRL FTA-ABS

Toxoplasma. Toxoplasna. Treponema

gondii IgM gondii 196 | pallidum
pPanuveitis por
sifilis neg 1:16 1:16 1:16
Panuveitis por
sifilis neg neg 1:16 1:8 1:16
Panuveitis po
sifilis neg 1:8 neg 1:64 ++
Iridociclitis
por sifilis 1:100 neg 1:32 1:28 1132
Pgnuveitis por
sifilis/toxoplasmosis neg 380 1:16 4+ +
Panuveitis por
sifilis/toxoplasmosis neq 137 1:16 neg
Panuveitis por
sifilis/toxoplasmosis neg 1:16 1:16
Panuveitis por
toxoplasmosis neg 1:8 neq neq neg

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



TABLA 6. MANIFESTACIONES OCULARES EN LOS PACIENTES CON
RETINITIS POR CITOMEGALOVIRUS

Nimero de
Ojos L]

Segmento Anterior nl - 18 36.73
Flare/células (++) 14 28.57
DRQ finos - 17 34.69
Vitritis (+) 42 85.71
Zona I 12 24.48
Zona IT 9 18.36
Zona I-II 18 36.73
Zona IXI-IIX 4 8.16
Zona I-II-IIX & 12.24
10-24% retina afectada 27 55.10
25—-508% retina afectada 8 16.32
mas 508 retina afectada 14 28.57
Bordes activos 46 93.87
Bordes inactivos .

{con tratamiento) 3 6.12
Afeccidn nervio dptico 2 4.08
Desprendimiento retina 2 4.08




ENTRE EL DIAGNOSTICO OFTALMOLOGICO

TABLA 7. CORRELACION
Y LAS DETERNINACIONES DE LINFOCITOS T CD4 Y CD8.

Dx oftalmoldgico CcD4 cp8
cel/mm3 cel/mm3

CMV OD +

Retinopatia por VIH OI 120

CMV AO 54

CMV AO 13

CMV_AO 20

CHV _AC 16 1277

MV AO 5 59 ‘

CMV OD 14

CMV_ OI 50 599

CMV_AQO 40

CMV OI + _

Retinopatia por VIH OD 110

CMV_AC 10 i 1028

CMV _OD 50

CMV OD 56

CMV OI +

Retinopatia por VIH OD o 62

CMV AO + DR OI 2

CMV + DR OI 49 212

VIH = virus de la inmunodeficiencia humana;

CMV = citomegalovirus;
OD = ojo derecho; OI = ojo izqQuierdo; AO = ambos ojos.




TABLA 8. CORRELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO OFTALMOLOGICO
Y LAS DETERMINACIONES DE LINFOCITOS T CD4 Y CD8.

Dx oftalmoldégico CcD4 CcD8

cel/mm3 cel/mm?
——

Retinopatia por VIH OD 289

Retinopatia por VIH AO 28

Retinopatia por VIH AO 99

Iridociclitis por

sifilis Ao 199 1008

Panuveitis por

toxoplasmosis inactiva OD 500

Retinitis por Tb OI 122 1659

Necrosis retiniana

progresiva AO 1

Epiescleritis OI 518 1600

Pliegues maculares A0 sec.

HIC por neurocisticercosis 708

Conjuntivitis/Clamidia AO 20

Conjuntivitis infecciosa AQ 32

Conjuntivitis infecciosa AO 3as 220

Ametropia 54 624

Ametropia 25

Ametropia 67

Sin patologia 61

Tb = tuberculosis;

VIH = virus de la_inmunodeficiencia humana;
HIC = hipertensidn intracraneana; Ob = ojo derecho; OI = ojo
izquierdo; AO = ambos ojos.
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