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A INTRODUCCION

principios de los afios ochenta, en diversas partes del mundo se
ca un "nuevo” sindrome, que posteriormente seria conocido como
me de Inmunodeficiencia Adquirida (S.1.D.A.), el cual es causado por
Vvirus denominado Virus de la Inmunodeficiencia Humana (V.LH.). Esta
representa una enfermedad compleja la cual interfiere con el
a inmune del organismo, particularmente con la inmunidad mediada
células y la supresién de tumores, haciendo a estos pacientes
vulnerables y susceptibles a infecciones poco comunes en
- immunocompetentes, a canceres y a otras condiciones. (1,2)

Desde el principio las complicaciones oculares del sindrome tomaron un
~ lugar importante entre las manifestaciones del mismo, principaimente la
-~ retinitis por citomegalovirus (CMV), la cual es causa de ceguera y un mal
pronostico de vida (cuando no se diagnostica ni se trata tempranamente).

En diversos estudios realizados en diferentes lugares del mundo, se ha
observado que los hallazgos oculares son distintos en cada uno, variando
tanto en el tipo de patologia como en la frecuencia de una misma patologia,
sin poder identificar las causas que expliquen estas diferencias.

(9,10,11,12,13,14,15)

En Guatemala, el SIDA es una enfermedad que presenta un crecimiento
constante, progresivo y alarmante. Hasta diciembre de 1,995 se tenian
- 'reportados 1671 pacientes infectados, de los cuales 960 eran VIH-positivos
"y 711 tenian SIDA. El grupo considerado de mas alto riesgo y con la mayor
prevalencia es el comprendido entre los 20 a 30 afios, es decir personas en
edad productiva (4,5).

El presente estudio determiné la frecuencia y el tipo de enfermedades oculares
que se presentan en la enfermedad de VIH/SIDA y hace la comparacion
con las estadisticas mundiales.



B. PROBLEMA

El SIDA es una enfermedad que manifiesta en Guatemala un crecimiento
progresivo y constante. Se caracteriza por afectar casi a cualquier sistema del
organismo. La retinitis por CMV es una de las manifestaciones oculares mas
importantes por su riesgo potencial de terminar en ceguera, diseminarse al ojo
contralateral (en casos de retinitis unilateral), mal prondstico de vida, infeccion
oportunista que pertenece al grupo que hace diagnostico de SIDA y por ser de las
mas frecuentes. (2,8,16)

En estudios que se han realizado en diferentes paises del mundo, al determinar
los hallazgos oculares, se ha encontrado diferencias, algunas de ellas significativas
en cuanto al tipo de patologia e incluso la frecuencia de una misma patologia.
(9,10,11,12,13,14,15) Esto indica que al no haber estudios apropiados en
Guatemala, no podemos generalizar los hallazgos oftalmoldgicos de otros paises,
para aplicarlos en el pais, se debera tener nuestra propia informacion para saber la
prevalencia y la evolucion de las mismas.

En general, por el incremento del SIDA todo médico general debe estar bien
capacitado para atender a estos pacientes. Por otro lado, problemas como la
retinitis por CMV, en la medida que se descubren tempranamente y son tratados
adecuadamente mejoran el pronéstico y la calidad de vida. Se deben establecer
en Guatemala criterios clinicos para determinar el momento exacto de referir estos
pacientes al oftalmdlogo, antes que se desarrollen complicaciones.
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C. JUSTIFICACION

El SIDA es una enfermedad, que en general en el mundo, viene en
incremento constante, segln datos tabulados por el Ministerio de Salud para
diciembre de 1,995 en Guatemala habia 1671 personas infectadas, de ellas 960
VIH-positivos y 711 con SIDA, en su mayoria gente en edad productiva (20 a 30
anos). (4,5)

Se sabe que de las principales infecciones oportunistas, la retinitis por CMV
conlieva un riesgo alto de ceguera si no se diagnostica y trata tempranamente
(2,8,16,24,29), ademas por estudios latinoamericanos se sabe que la
toxoplasmosis intraocular tiende a ser mas frecuente que en Estados Unidos y
Europa.(2,13)

En Guatemala, los hospitales Roosevelt y San Juan de Dios cuentan con
clinicas de VIH bien organizadas en las que se atiende una poblacion grande de
personas afectadas. El departamento de Oftaimologia en el Hospital Roosevelt
cuenta con la clinica de Retina y los recursos suficientes para dar un buen
servicio. Tomando en cuenta todo lo anterior y no existiendo a la fecha ningtn
estudio formal y prospectivo que cubra este tema, se hara esta investigacion en
la que se determine los principales hallazgos oculares, y su clasificacion con el
estado clinico de la enfermedad.



D. OBJETIVO

1. Determinar la frecuencia de las man'rfestadiones oculares de los pacientes
referidos por la unidad de VIH del Hospital Roosevelt y Hospital General San
Juan de Dios, en un periodo de 5 meses.

E. PROPOSITO

En el Departamento de Oftalmologia se podréa dar un adecuado seguimiento
a los problemas oculares encontrados en estos pacientes e iniciar la Clinica de

VIH. Formar parte del equipo multidisciplinario que maneje en forma integral los
problemas de esta poblacion.
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F. METODOLOGIA.

Se realizd un estudio prospectivo y descriptivo durante un periodo de 5 négfoes
(de marzo a julio de 1,996), examinandose un total de 57 .;:«':1|r;|eng.-orzsevelt :
pacientes fueron referidos de las clinicas de_VlH de los hospita es{ e b
San Juan de Dios, siendo el Unico criterio de'mclusuén que el. pal'c::e;";j e bl
positivo, sin importar el estadio en que estuviera (no hubo criterios de & ion).

A todos los pacientes se les explico el proposito del trabajo {actw:dﬁd_ gueusée

realizé en las clinicas de VIH), luego los encargad_os llenaron una 04) qEn
contenia los datos generales més importantes del pagente (veasle anm::cizem.es =
‘el departamento de oftalmologia, en la clinica de Retina a todos igs_ é): ek

ies realizo, por parte del investigador, una evaluacion oﬁalmo ogi refraccién)‘
‘incluyendo: Agudeza visual con cartilla de Sngllen {oorregnda con e (TiO),
“motilidad ocular, test de Schirmer | y test de Ish!hara, tensién intraocu aus y
‘examen con lampara de hendidura, oftalmoscopia (con oftaimoscopio In

con lente de 78 dioptrias).

En los casos en los que hubo duda tanto con en el diagns&stlco cortno c(:: :Il
manejo, se citaron en otra fecha para ser analizados _cc_m_juntamene L &
' asesor, Dr. Luis Felipe Hemandez. Los ha|ja_zgos se dividieron en seag;izados
anterior, segmento posterior y neuro-oftaimolégicos, los datos fueron an
en computadora por medio del programa Excel.

La clasificacion del sindrome fue hecha por encargados de las clugu;a; d;
VIH, los cuales al final de la prueba de campo se reunieron ;:naraI :isr':gma
diagnostico clinico de la enfermedad, utilizando para la misma € g
aprobado en el afio 1,987 la cual se fundame_nta en hallazgos clinicos {Vleﬁnal -
2). Estos datos no se le proporcionaron al mvestngapqr. si no hals'gasq e
estudio para evitar sesgos en la evaluacion c’:ﬁalmologlca’ (Ejemplo: tFatan'a n
gue un paciente se encontraba en un es1ad_1q final del sindrome se (entes ot
buscar mas patologia ocular), ésto garantizo que TODOS los pac
examinaran igual.

G. VARIABLES

1 i jones oculares de VIH: \
Deggw?gggséiifadonat Ojo seco, visién de colores, Molluscum_ conta%lggi:?;.
- sarcoma de kaposi, anomalias microvasculares_conjuntwales, mp{ospor CMV'
Queratitis ulcerativa, herpes zoster. Retinopatia por \{lHr retmm;dpo s r
retinitis herpética, necrosis retiniana aguda, toxoplasmosis, coroidopat po
pneumocistis carinii, sifilis, criptococosis, problemas neuro-oftalmologicos.

Definicion conceptual:
. ok i
Ojo seco: Se considerd ojo seco a un paciente con una prueba de Schirmer |

por debajo de 10 mm asociado a signos en segmento anterior de deficiencia
lagrimal.



Oijo seco: Se considerd 0jo Seco a un paciente con una prueba de Schirmer |
por debajo de 10 mm asociado a signos en segmento anterior de deficiencia

lagrimal.

Visién de colores: Se utilizé la prueba de Ishihara, en el que se considerd normal
de 11/15 respuestas en adelante, y anormal de 10/15 respuestas 0 menos.

para el resto de manifestaciones oculares, la definicion conceptual fue
eminentemente clinica (ver revisién bibliografica).

2. Estadio clinico de la enfermedad:
Definicion operacional: Estadio |, It, ll, IV subgrupos A, B, C1, €2, D, E.

Definicion conceptual:

Estadio I Infeccion aguda, consiste en una enfermedad transitoria leve que se
caracteriza por fiebre, sudoracion, dolor de garganta y linfadenopatia. También
puede haber meningitis aséptica. .

Estadio I Enfermedad asintomética. En este periodo no hay presencia de
signos o sintomas, aunque pueden contagiar a otros.

Estadio MIl: Linfadenopatia persistente generalizada, se caracteriza por
hiperplasia reactiva de los nddulos linfaticos en el cuello, axilas e ingles.

Estadio IV: Enfermedad sintomatica.

Subgrupo A: sintomas de enfermedad constitucional que incluyen fiebre, sudores
noctumos, pérdida de peso involuntaria, diarrea persistente, malestar, fatiga e
infecciones bacterianas, frecuentes.

Subgrupo B: Enfermedad neurologica, afeccién neurologica periférica y central,
demencia y encefalopatia por SIDA.

Subgrupo C1: Infecciones que definen SIDA, tales como neumonia por PCP, TB
pulmonar, retinitis por CMV, toxoplasmosis cerebral,.candidiasis esofagica.

Subgrupo C2: Otras infecciones especificas, como leucoplaquia oral por virus
de Epstein Barr, candidiasis oral. .

Subgrupo D: Neoplasias que definen SIDA, como Sarcoma de Kaposi,
carcinoma cervical invasivo, linfoma no Hodgkin tipo B.

Subgrupo E: Otras condiciones, Complejo de M. avium (MAC)

Los estadios I, 1! y Il se consideran tnicamente “ViIH-positivos”, y desde el grupo
IV-A al IV-E, pacientes con SIDA.

| .
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H. EQUIPO Y MATERIALES

4. Clinica de Oftalmologia completamente equipada: forc';ptero, retinoscopio,
jampara de hendidura, tonémetro de aplanacién, gonioscopio, lente Goldman,
lente 78, oftaimoscopio indirecto.

2. Guantes, agua oxigenada, test de Schirmer, test de Ishihara.

3. Papeleria, material de escritorio y computacion.

~J



. MARCO TEORICQ
1. GENERALIDADES

En los afios ochenta se identificé en los Estados Unidos y en diferentes
paises, un nUevo proceso patologico que se denomind sindrome de
inmunodeficiencia adguirida (S.1.D.A.), la cual actualmente se reconoce como un
proceso originado por un retrovirus, el VIH (virus de inmunodeficiencia humana).
E| diagnostico se realiza por medio de un test de anticuerpos (ELISA y Westem
Blot). Esta infeccién representa un proceso complejo que interfiere con el
sistema inmunolégico del organismo, particularmente con la inmunidad mediada
por células y la supresion de tumores. Un paciente con SIDA es vulnerable a
infecciones o tumores que son raros en personas que tienen un sistema
inmunolégico normal. (1,2) i

El SIDA representa el estado final de la infeccion con VIH. 'La definicién de
SIDA ha venido presentando una serie de modificaciones, la Gltima revision fue
aprobada en el afio de 1,993 por el Centro de control de Enfermedades de
Atianta (CDC por sus siglas en ingiés), incluyendo como persanas con SIDA a
aquelios pacientes con un recuento de CD4 menor de 200. (3)

2. INMUNOPATOGENESIS

El VIH es un miembro del subgrupo de lentivirus de los retrovirus que se
caracterizan por un largo periodo de latencia entre el tiempo de la infeccion y la
enfermedad clinica. Después que el virus entra al organismo, ya sea por sangre
infectada, semen o secreciones vaginales, el VIH ataca preferencialmente los
linfocitos T que transportan el marcador CD4. Los linfocitos T son
fundamentales para una respuesta inmunoldgica celular efectiva y también
tienen un importante rol facilitador en la inmunidad humoral. Debido a ello es
que actualmente se utiliza el recusnto de CD4 como un indice de progreso de
esta infeccion, éste va disminuyendo a medida que avanza la enfermedad. (1,2)

P: nivel de los linfocitos CD4, el VIH altera su crecimiento y reproduccion a
través de un complicado proceso gue posteriormente causa que la célula
infectada sea destruida. La relacion CD4/CD8 (T8 o células supresoras) llega a

.- alterarse, disminuyendo por debajo de 1.0, lo que indica progresion de la

enfermedad. Esto conlleva el inicio de defectos en el sistema inmunolégico,

- entre los que se encuentran: las células CD4 no son capaces de identificar

antigenos, los macrdfagos pierden su capacidad de respuesta, las células B
producen una menor cantidad de anticuerpos humorales especificos y pierden
su resptiesta a sefiales ordinarias.(1)

Cuando el virus extiende su capa de proteinas y entra a la célula CD4
positiva, usa su propia enzima reversa transcriptasa para replicar su informacion
genética (RNA a DNA), que se incorpora después al genoma de las células del
hospedero. Las células infectadas del hospedero se vuelven capaces de
producir una particula viral nueva, la que después destruye al linfocito CD4

infectado y libera virus para infectar otras células y empezar el proceso de
nuevo. (1)

3. HISTORIA NATURAL DEL VIH

La infeccién por VIH puede presentar desde una enfermedad asintomatica
hasta un cuadro florido de SIDA. La nueva clasificacién incluye a todas las
personas infectadas con recuentos de CD4 menores de 200, es por esto que es
posible ser un paciente asintomatico y tener SIDA. Este virus puede infectar casi
todos los sistemas del organismo, aun asi el impacto en un paciente es
impredecible y emético. Algunos pacientes infectados con el VIH pueden
pemmanecer relativamente asintomaticos y sanos por muchos afios antes de
desarrollar los sintomas de la infeccién. Por otro lado, otros pacientes pueden
desarrollar cuadros mas fulminantes de la misma enfermedad. (1,2,3)

No estd claro por qué algunas personas desarrollan sintomas mas
rapidamente que otras. Algunos creen que ciertos co-factores tales como: el
estrés, la mala nutricién, el abuso de alcohol o las drogas facilitan el desarrolio
del SIDA. Los virus como el CMV y Herpes simplex también han sido tomados
en cuenta como co-factores. Algunas enfermedades de transmision sexual tales
como la sifilis, pueden desencadenar la réplica del virus y debilitar el sistema
inmunoldgico, sin embargo no hay relacién consistente entre estos factores y el
desarrollo del SIDA.

(1

Las personas con SIDA tienen alto riesgo de desarrollar una variedad de
infecciones serias causadas por hongos, virus y parasitos que normalmente se
encuentran en el ambiente pero que no causan enfermedad en pacientes
inmunocompetentes, es por esto que se les llama infecciones oportunistas. (1)
Cuando se consideran las manifestaciones de la enfermedad a nivel ocular, se
debe enfatizar que pueden encontrarse procesos gue son raros en otras
enfermedades, como también pueden presentarse problemas comunes pero que
se expresan en una forma extraordinaria. (2)

4. EPIDEMIOLOGIA

En Guatemala, hasta diciembre de 1995 se tenian reportados un total de
1671 casos, de los cuales: 960 eran VIH-positivos y 711 con SIDA, y una

relacién hombre/mujer menor de 3:1. La forma de transmisién mas frecuente es

la via sexual que corresponde a un 92.3% del total de pacientes infectados
(1522 pacientes). Se observa un aumento en los casos de transmision vertical
(madre-hijo), que es consecuencia del aumento de casos de infeccion por
contacto heterosexual. En los grupos de 20 a 30 afios se observa un aumento
importante de prevalencia, considerandose normal ya gue son grupos de alto
riesgo. A nivel departamental cuando se analiza la tasa de prevalencia, Zacapa
ha pasado & ocupar un lugar preponderante en el pais. (4,5)



En un estudio realizado por Arathoon et al, se determind en 112 pacientes:
una marcada tendencia hacia la transmision heterosexual, un aumento
dramético de la proporcién de pacientes con SIDA infectados con mycobacterias,
y que el principal factor de riesgo para la adquisicion de VIH en la mujer fue tener
relaciones sexuales sin proteccién con una pareja infectada, principalmente si
éste era miembro del ejército o de la policia. (B)

No se cuenta con un estudio de las manifestaciones oculares en Guatemala.
En un esiudio realizado por C. Mejia et al, se revisaron las principales
infecciones oportunistas en 222 personas con SIDA. Las mas frecuentes fueron:
Tuberculosis (28%), Pneumocystis carinii (28%), Toxoplasmosis cerebral
(11.3%), Candidiasis (28%), Histoplasmosis (6.2%) y Criptococosis meningea
(4.8%) (7).

5. METODOS DIAGNOSTICOS Y DE LABORATORIO

Las pruebas que se utilizan para realizar el diagnéstico de SIDA miden los
anticuerpos contra el virus, lo que se denomina seroconversion.  La
seroconversion generalmente ocurre entre 2 semanas a 3 meses después de la
exposicion al VIH. Se calcula que un 95% de seroconversion toma lugar
alrededor de los seis meses de la exposicién. Después de la infeccion inicial
existe un periodo de viremia y antigenemia (entre cuatro a seis semanas), en el
cual no se detectan niveles de anticuerpos, el denominado periodo de ventana.
Durante este periodo de ventana el paciente puede ser VIH negativo; la
antigenemia generalmente declina al momento de seroconversion y puede
permanecer bajo o indetectable por afios, aumentando nuevamente con la
presentacién de los sintomas clinicos. (1,8)

Actualimente hay diferentes pruebas que se usan para diferentes objetivos.
Para realizar tamizaje se tiene ELISA, inmunoensayos utilizando péptidos
recombinantes y ensayos de aglutinacién latex; para confirmar diagnostico se
puede utilizar el Westemn Blot (actuaimente el més empleado), el método de
anticuerpo inmunofiuorescente indirecto, ensayo de precipitacion radioinmune y
entre las pruebas directas se encuentran la deteccion del antigeno p24, la
citometria de flujo, el cultivo de VIH, las pruebas para VIH, DNA o RNA; la
reaccion en cadena de polimerasa, y la hibridacién in situ. (1,2)

La determinacién de linfocitos CD4 se utiliza para el seguimiento y como
predictor del aparecimiento de infecciones oportunistas en estos pacientes. Un
recuento menor de 200 se considera de alto riesgo para el desarrolio de estos
problemas (incluso un paciente asintomatico con ese recuento se considera con
SIDA en la nueva clasificacion). (3,8)

6. VIH Y EL SISTEMA OCULAR

Del 40% al 70% de pacientes con SIDA expresan signos oculares de
enfermedad, y hasta el 95% tienen lesiones oculares postmortem. Entre las
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manifestaciones oculares comunes se incluyen: microvasculopatia de la retina,
infecciones oculares oportunistas (retinitis por citomegalovirus la mas notable),
sarcoma de Kaposi en parpado y conjuntiva, necrosis aguda o progresiva de
retina, neuropatias opticas y desordenes neuro-oftalmologicos. Actuaimente se
je ha dado mas énfasis a los procesos infecciosos secundarios en SIDA,
especialmente a los potenciales efectos devastadores de la retinitis por
citomegalovirus, pero se ha puesto poca atencién & las consecuencias de la
infeccion por VIH en ios tejidos oculares. (2,8)

Se ha demostrado que el virus VIH tipo 1 se encuentra presente en muchos
componentes estructurales de! ojo en personas infectadas, por medio de una
variedad de técnicas, incluyendo cultivo directo, inmunotincién para antigenos
virales, y especialmente andlisis de PCR. La distribucién varia inclusive de un
ojo al otro del mismo paciente. El virug ha sido detectado en el humor acuoso,
vitreo y pelicula lagrimal. (1 ,2,60)

No se ha dilucidado aun, el tipo especifico de células que contienen el virus.
En la cémea se han postulado diferentes grupos de células que dan transporte al
virus; tales como los linfocitos que ocasionalmente se encuentran en la ausencia
de procesos inflamatorios, algunos de ellos transportan marcadores CD4 de
superficie, y se encuentran Gnicamente en el limbo comeal y esporadicamente
en la comea central. Los queratocitos del estroma y las células epiteliales tienen
ciertos componentes en su superficie que se pueden asociar con la facilitacion
de la entrada del virus a otras células, pero debido a que estas células son CD4
negativas se considera que si transportan el virus lo podran hacer a través de
otro mecanismo. Las células de Langerhans, que se encuentran en el limbo y
que pueden migrar a la comea central en un determinado ndmero de
condiciones patologicas, expresan CD4, receptores Fc-gG y antigenos de
histocompatibiiidad tipo | HLA-DR, los cuales se han visto involucrados en la
unién del VIH o su entrada, ademas se ha demostrado que son un sitio potencial
de réplica del VIH-1. (2)

La retina, que es el tejido ocular mas afectado, se ha estudiado con diferentes
técnicas (biologia molecular y técnicas inmunocitogquimicas). Se ha identificado
como células VIH-positivas a los macréfagos y se han identificado antigenos
virales en el endotelio microvascular de la retina. Al analizar los hallazgos de
macrofagos como portadores del virus y compararios con los descubiertos en
otras partes del cuerpo, se ha encontrado que el mayor numero de macrofagos
infectados aparecen concentrados en la retina (esto se correlaciona con el rol
que los monocitos y macréfagos tienen en el transporte y diseminacion del VIH a
través del sistema nervioso central). (2)

7. MANIFESTACIONES OCULARES POR VIH

En estudios realizados en Estados Unidos, la prevalencia de patologia ocular
en los pacientes VIH-positivos varla desde un 70% hasta el 95%. Las -

manifestaciones mas comunes incluyen retinopatia por VIH, infecciones oculares
oportunistas (retinitis por CMV), sarcoma de Kaposi en parpado y conjuntiva,

1




necrosis aguda de la retina, neuropatias Opticas y desérdenes neuro-
oftaimologicos. La prevalencia de retinitis por CMV varia de un 6% a 38%,
aunque ésta cambia cuando se correlaciona con el recuento de CD4. En un
estudio realizado por Kuppermann en 132 personas con SIDA, el 20% de los
pacientes presentd retinitis clinicamente, dicho porcentaje subié al 30% cuando
se correlaciond con un recuento de CD4 menor de 50. (9,10)

En Malawi, Africa se realizé un estudio para determinar las manifestaciones
principales de la enfermedad a nivel de reting, en una serie de 99 pacientes con
diagnostico de SIDA, encontrandose un 13% con retinopatia por VIH y ningun
caso de retiniis por CMV. En este estudio no se realizé recuento de CD4, los
autores consideraron que las diferencias en relacidn a lugares como Estados

Unidos © Europa se debia a que los pacientes mueren antes de desarrollar
retinitis. (11)

En Dakar, Africa en un estudio prospectivo de 2 afios en un total de 67
pacientes con SIDA, se describié patologia ocular en el 52.23% de los pacientes
estudiados. Estas lesiones se observaron en pacientes positivos para VIH-1 y
VIH-2, siendo mas comunes en el grupo VIH-1. La patologia en retina mas
frecuente fue retinopatia por VIH (63%), y la retinitis por citomegalovirus no se
encontrd en ningdn paciente. (12)

En Brasil, en un estudio efectuado en Sao Paulo, se estudiaron
prospectivamente en un afo 445 pacientes, 66% con SIDA y el resto VIH -
positivo. El 52% presentd hallazgos oculares. Los diagnosticos mas frecuentes
fueron: retinitis por CMV (25%), toxoplasmosis ocular (8.5%), retinitis por herpes
(3.6%), papiledema (2.2%), atrofia dptica (1.6%), hemorragias de la retina
(0.9%), uveitis sifilitica (0.6%) y oclusién de la vena central de la retina (0.2%).
Los autores concluyeron que la patologia ocular es muy similar a la que se ha
descrito en Estados Unidos y Europa, aungue la incidencia de toxoplasmosis
ocular es mas alta comparada con estos paises. (13)

En Frankfurt, Alemania, en un estudio prospectivo se correlacionaron los
hallazgos oculares y el recuento de CD4 en un grupo de pacientes en un estado
temprano de SIDA y otro en un estado final. Los hallazgos en el grupo del
estado temprano (Walter Reed 2 - 4) con un recuento promedio de CD4 de 350
fueron: opacidades corticales en el cristalino en un 52%, sindrome de ojo seco
en el 9.2% y en menos del 1% retinopatia por VIH. En el grupo con un estado
_ Walter-Reed 5 - 6, que en promedio tienen un recuento menor de 100: el 26%
de pacientes presentaron retinitis por CMV, 33% retinopatia por VIH y
Unicamente el 1% de toxoplasmosis en retina. Los autores concluyen gue las
opacidades del cristalino pueden ser una manifestacién temprana de infeccion
por VIH. (14)

En Munich, Alemania se hizo un andlisis de sobrevivencia en base a los
sintomas oculares que se desarrollaban. Se estudio a un total de 325 pacientes
los cuales habian sido vistos en un Departamento de Oftalmologia y habian
muerto durante el periodo de observacién (8 afcs). Los pacientes con un
periodo de sobrevivencia més corto presentaron necrosis retiniana aguda (2.4
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i O tinitis por CMV (5.4
sintomas neurc-oftaimolégicos (3.4 meses): re ’
'"2223’ y sarcoma de Kaposi (5.8 meses). .Pame’ntes con periodos de
:obrevivencia mediana fueron asociados oo(n: 3rtatmopati)a pc;ruZIr:t cfigmmuﬁ:‘el;?s
i i juntiva (8.3 meses) Yy
anomalias microvasculares en conjunt £ s 1
i tes con periodos mas largos
bacterianas (8.4 meses). Los pacien . s s
i i ; drome de ojo seco (11.95 meses),
sobrevivencia se encontraron con: sin RO >
i iditi 13.5 meses) y chalazion (15.1 meses
retinocoroiditis por toxoplasmoms'{ > i e
a se asocia con aquellas patolog
Concluyen que la menor sobrevivenc = e et
res que pertenecen a los criteros c_npnoos : e
ggﬁl;.gos guedg: mostrar la forma de progresion de una lnfe_cc[on‘ ViH-positiva a
SIDA, aunque no se especifica si se administré tratamiento sistémico. (15)

8 MANIFESTACIONES DE SIDA EN EL SEGMENTO ANTERIOR Y ANEXOS

r atencion de los problemas de SIDA y gi ojo ha sido puesta
en ;ingﬁ?eﬁnggges de la retina, varios grobi'e’mas han sido 'reportados Sei?) KI
segmento anterior. En una reciente investigacion, en 244 pacientes pocrl1u " ell
se encontraron una variedad de enfermedades ocul‘ares ex‘(ern?s qtrjle in io e
sindrome de ojo seco (12.29%), moliuscum contagiosum (2.46 /ur)('a erpea e
ophthalmicus (1.23%), queratitis ulcerativa (2%), y sarcoma de Kaposi (1. ;

()
a. Molluscum contagiosum

El molluscum contagiosum es un virus 'DNA oncogeénico, que garr;dulioer;
lesiones caracteristicas en la piel, y menos comun, en membranas mucosas.
La diseminacion ocurre por manipulacion, con

tipico son lesiones mditiples. . s c :
inpoculacién lineal del virus a sitios contiguos. Es mas frecuente en ninos y 108

parpados son un sitio comun de desarrolio. Los pédulos algunas veces q;:gen
en o cerca de la linea de las pestanas y pueden facilmente no ser reconocioas.

i i0 de!l margen palpebral,
ocurre una infeccion por mollu;curn en o cerca )
pue%:a%i{;amltame una conjuntivitis folicular \gral (18), corg'o t;i'r:ltj;er;o erlz
iti itelial, algunas veces acompafiada de pannus. pannu
; ggi;argIZeegesamlla%n el area limbal correspondiente al sitio de las lesiones del

molluscum.

Imente, ser identificado por sus caracteristicas

sua
El molluscum puede, U unque en promedio son de 22 3 mm de

] . . . I 3 - a
- clinicas: los nodulos varian en tamano, ’ .
diametro, que frecuentemente aparecen agrupados epn frl;;s:jazerg\lggafae:::sy
io indivi 0 cremas, No i \
Las lesiones individuales son blancas 0 r ' .
i ipi mo quistes sebaceos,
iones atipicas han sido descritas co uistes
e 3 eden producir lesiones similares a las del

verrugas o millium. Otros agentes pu '
molluicum {nodulos pseudo—moliuscum). como Cryptococcus e Histoplasma. (2)

El diagnostico de Moliuscum es un hallazgo comlir en pat;iﬁ?r';eb cg;aiﬁ;\é
i i i cion
( varias diferencias en Su  presen '
E‘\)r(:\s&ﬁgcompetentes e inmunocomprometidos.  En SIDA los nodulos son
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muttiples (mas de 20), tienden a coalescer, y se ha reportado que son mas
comunes en las membranas mucosas, limbicos y conjuntivales. En pacientes
inmunocompetentes estas lesiones tienden a curar esponténeamente entre 3 a
12 meses, mientras que en los pacientes con SIDA tienen mayor duracién y no
curan espontdneamente. Los nédulos en pacientes con SIDA son mas
resistentes a la terapia convencional (electrocauterio, cauterizacion quimica,
crioterapia o excisidn quirirgica). Los pacientes con SIDA demuestran una alta
tasa de recurrencia después de su remocion y tipicamente reaparecen a los dos
meses después de la excision. Estas caracteristicas se relacionan con defectos
en la inmunidad celular. La terapia tipica es inefectiva en la queratoconjuntivitis
por molluscum. Los esteroides se evitan por el estado de inmunosupresion. La
queratoconjurtivitis se erradica al remover las lesiones. (2,16)

b. Sarcoma de Kaposi

El Sarcoma de Kaposi es la neoplasia mas comun en SIDA, ocurriendo
hasta en un 30% de los pacientes. Después de la infeccion con Pneumocystis
carinii es el problema mas frecuente que se presenta en SIDA en paises
desarrollados. Los primeros reportes de una forma epidémica de sarcoma de
Kaposi en SIDA aparecieron en la literatura al principio de los afios ochenta.
Aunque el nimero de pacientes con SIDA continia en incremento con una
mayor presencia en heterosexuales y en mujeres, el sarcoma de Kaposi es
primariamente una enfermedad de hombres, al igual que la forma clasica y
endémica de este tumor. Se postula que factores hormonales no definidos
pueden ser responsables por esta predileccion sexual. (2,16)

Por el patron endémico de este tumor en el Africa y su casi diseminacién
epidémica en fa poblacién con SIDA, se ha considerado un posible mecanismo
infeccioso probablemente relacionado al mismo VIH. Este tumor es de origen
endotelial. Se cree que como resultado de la infeccién por VIH, puede ocurrir
alguna interferencia en la inhibicion normal de la proliferacion celular endotelial

por pericitos.

Clinicamente estos tumores pueden ser aplanados, papulas moderadamente
elevadas, placas engrosadas, y nddulos elevados. Los tumores de Kaposi
usualmente son multiples (98% de pacientes). Unicamente el 14% de estos
tumores se desarrolia primero en los parpados o conjuntiva. Por el otro lado, se
han observado tumores conjuntivales y palpebrales en 20% a 24% de pacientes
con SIDA y con Sarcoma de Kaposi. Las lesiones palpebrales son mas comunes
que las conjuntivales, y cuando ocurren en la conjuntiva es mas frecuente verlas
en el fémix inferior. El sarcoma de Kaposi conjuntival usualmente se manifiesta
como lesiones discretas, redondas u ovales, elevadas y altamente
vascularizadas. Raramente se observan lesiones difusas, y ocasionalmente el
cuadro clinico es de una conjuntivitis hemorragica difusa sin tumefaccion. (2)

Debido a la naturaleza agresiva de este tumor en SIDA, el cual se disemina a

otras regiones hasta en un 50% de casos, un adecuado estudio sistémico deber
ser considerado cuando se presenta un Kaposi ocular. (8)
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En pacientes inmunocompetentes el sarcoma de Kaposi tiende
ocasionalmente a una regresion espontanea, en tanio que las lesiones en
pacientes con SIDA tienden a ser refractarias al tratamiento. La terapia actual
sugerida para esta enfermedad incluye excision quirurgica, crioterapia,
radioterapia, inmunoterapia y quimioterapia local y sistémica. En algunas
oportunidades ningan tratamiento se indica, aungue en las lesiones oculares el
tamafio o la localizacién del tumor puede representar un problema a la salud
ocular o a una buena visién.(17)

Se ha sugerido la clasificacion por estados del Kaposi ocular y de los anexos
para determinar la seleccion apropiada de la terapia y el prondstico. Tres
estados clinicopatologicos se han definido. Los tumores en el estado ly Il son
lesiones planas (menos de 3 mm de ancho) y de relativa corta duracién (menos
de 4 meses). Histologicamente el estado | consiste en canales vasculares
dilatados, delgados, alineados por células endoteliales sin figuras mitdticas. En el
estado }l estos canales vasculares se encuentran rodeados por grupos de
células fusiformes; puede existir alguna reaccion inflamatoria, pero no se
encuentran figuras mitticas en forma prominente. En el estado llI los sarcomas
son mayores de 3 mm y nodulares. Patolégicamente, hay hendiduras (algunas
con eritrocitos) y grupos densos de células en huso con figuras mitéticas.(2)

Basado en esta clasificacion, la cricterapia fue recomendada para tumores
en parpado del estado | y Il. Se aplicé radioterapia en algunos casos en estado
Ill. Para sarcomas conjuntivales, se sugiere la excision quirirgica, aunque hubo
una mayor tasa de recurrencia con el estado Ill. Para el estado Ill conjuntival se
realizé angio-fluoresceina para evaluar en mejor forma la extension vascular y
facilitar una completa excision. (2)

Para lesiones no-oculares el método preferido de tratamiento es radioterapia,
el cual no se recomienda para lesiones oculares por la posibilidad de causar
dafio inducido por radiacion a nivel de comea, cristalino y nervio optico. Nuevas
areas de investigacion para tratamiento de Kaposi localizado incluye vinblastina
intralesion y alfa-interferdn. Se ha sugerido el uso de quimioterapia sistémica
para Kaposi sistémico. (2,17)

¢. Microvasculopatia conjuntival

Los cambios observados son:

i Cambios en la estructura de los vasos: capilares dilatados,
microaneurismas, fragmentos vasculares aislados, segmentos vasculares
de irregutar calibre.

ii. Flujo sanguineo alterado. (9,18)

d. Presion intraocular

En un trabajo realizado por Vale, se asocio una presion intraocular baja (P <
10mmHg) a una mayor proporcion de pacientes con manifestaciones de SIDA
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s o,

gue en los VIH-positivos asintfomaticos. Adicionalmente hubo una mayor
incidencia de presion intraocular baja en pacientes con retinopatia por VIH que
en aquellos VIH-positivos sin retinopatia. (19)

e. Microsporidiosis

La Microsporidiosis es producida por un grupo de protozoos infracelulares
obligados. Son especialmente una causa comdn de enfermedad en insectos y
animales de laboratorio como conejos, cuyos y monos. Cuatro géneros se han
asociado a presentaciones clinicas en humanos: Nosema, Encephalitozoon,
Pleistophora y Entercytozoon.

Desde 1990 ha habido un incremento en el reporte de casos de queratitis
epitelial superficial en pacientes con SIDA. En ninguno de estos casos hubo una
presentacién de dafio comeal profundo o historia de trauma. En pacientes con
SIDA el proceso principia como una gueratopatia epitelial punteada bilateral,
caracterizada por sintomas de sequedad, dolor, sensacién de cuerpo extrafio,
sensibilidad a la luz y disminucion de agudeza visual. La disminucién de agudeza
visual ha sido variable, desde un 20/25 hasta movimiento de manos. La
superficie comeal se presenta cubierta por una queratitis epitelial difusa con
aspecto de sal y pimienta, con tendencia algunas veces a confiuir en el rafé
interpalpebral, donde se desarmrolla una epiteliopatia elevada, lineal, horizontal.
Ocasionalmente la descamacion de la superficie epitelial involucrada lleva a la
formacién de ulceraciones epiteliales, que aunque raras, cuando
subsecuentemente se desarmollan tienen el potencial de predisponer a queratitis
bacterianas secundarias. El estroma comeal no se afecta y Gnicamente una iritis
leve se presenta. A nivel conjuntival se puede encontrar leve hiperemia y
edema, y minimos cambios foliculares o papilares a nivel del fomix inferior y
conjuntiva tarsal. No se presenta epifora o secrecion conjuntival, y el paciente
usualmente deruestra disminucion en el lagrimeo y una conjuntiva seca. No se
asocia a linfadenopatia regional.(2,20)

En un estudio que comparo ocho casos de microsporidiosis en pacientes con

' SIDA, todos los pacientes tuvieron una marcada disminucién en sus niveles de

recuento de CD4 (promedio 26/células mL). En dos de estos casos en los que
se aisld Encephalitozoon hellem, no hubo queratitis sino una historia intermitente
de ojo rojo. En otro paciente cuyos ojos fueron enucleados, fuercn identificadas
esporas de microsporidia Unicamente en la conjuntiva y comea, no en otras
secciones del globo. Una importante pregunta que necesita ser respondida es si

- el parasito est presente como “flora normal” en personas imunocomprometidas e

inmunocompetentes, y que en casos de severo inmunocompromiso es capaz de
producir infeccion clinica. Este aspecto es importante debido al hallazgo de una
severa depresion del recuento de linfocitos CD4 en estos pacientes vy al hallazgo
de inflamacién ocular intermitente en pacientes en quienes microsporidia se aislé
de la conjuntiva con o sin evidencia de enfermedad activa. (2)

Las microsporidias son pequefias (2.5 a 4.0 por 1.5 & 2.5 micras) y ovoid

Son visibles con microscopia por luz. Debido a que son parasitos intracelulares
obligados, se multiplican dentro del citoplasma de las células epiteliales del
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en peligro la vision, usuaimente debido a una infeccion.

huésped. Se puede aplicar diferentes técnicas diagnosticas: microscopia por
fase de contrastes, tincion PAS, tincién de Weber basada en cromatfopos.
tincion de Gram (las esporas son gram-positivas y .rpuesyran caracteristicas
harras horizontales centrales o granulos polares), tincion Giemsa (las esporas
tifien azul-parpura, y son vistas con vacuolas‘daras. deptro del epitelio o
extracelularmente). En especimenes de biopsua_ conj_un.txval b/ comgal _ge
muestran esporas que se localiza en la superficie epitelial sin participacion
estromal. La reaccion inflamatoria tanto en raspados como en bnqgsua consiste
en neutrfilos sin vascularizacion asociada. La identuﬁcgcn_on definitiva depende
de microscopia electrénica para determinar las caracteristicas t_.artraestructurales
especificas de estos protozoos. El c_urtivo de estas especies es bastante
complejo y requiere métodos de cultivo tisular. (2,20)

Para hacer diagnostico, si el proceso se encuentra a nivel estrpmal profundo
se requerira de una biopsia comeal o una muestra de queratoplast:q y cuando es
superficial con un raspado de comea o de conjuntiva suele ser suficiente. (20)

iis microsporidial en pacientes con SIDA tiende a presentar un
curng ?:l:gr:?éo sin re;glucién espontanea de la enfermedad qomeal. En
contraste, han sido descritos recaidas Y remisiones en pacientes con
enfermedad conjuntival simple. En el presente se regqmlendan dgs tratamientos
tipicos para la queratitis: isethionato del proparfndme al 0.1 /? gBroIene) yl
fumagilin (Fumadil B). Se han sugerido vanos medl_camentos sistémicos para €
tratamiento de este problema, incluyendo itraconazole, sulfisoxasole,

metronidazole y trimetoprim. (2,16,20)

Una entidad que hay que tener en cuenta al momento de hacer el d|agnostho
diferencial es laqqueraegugatia epitelial inducida por drogas, la cual se ha descrito
en pacientes con SIDA y gue imita los cambios comeales que ocurren enI
infeccion microsporidial. Wilhelmus reportd tres casos dg epiteliopatia comea
punteada en pacientes VIH positivos recibiendo_ trgtamuento con ganc:clow’r
sistémico. Al evaluar las muestras de biopsia cpnjpnt}val y comeal se encontro
granulos intracitoplasmicos entre las células epitgaliajes y no protozoos. EStﬁ
hallazgos fueron asociados a una fosfolipidosis inducida por firogas.
queratopatia resolvié espontaneamente entre 1 a3 meses después de que se
descontinué o se disminuy6 la dosis de ganciclovir. (21)

f Queratitis ulcerativa

iti i i i6n a nivel comeal, seria, que pone
La queratitis ulcerativa es una inflamacion a ik %a e
T causa mas comin, aunque los hongos y algunos parasﬂos
tgfnrgizenn;t:i’:ad!:n produciria. Para que la infeccién se desarrolle se necesutg que
los organismos puedan penetrar las capas externas protectoras de la cgm?a
con alguna disrupcion del epitelio superficial que permr;a el acceso de dt::s1
patogencs hacia el epitelio profundo Y al estroma subyacerte. El tipo de
proceso infeccioso es determinado por vanos factqres entre Iqs_cuale.s.se
encuentran: area geografica, enfermedad ocular previa (epfermgdau herpetlca.
gueratoconjuntivitis sicca, queratopatia bulosa), trauma, resistencia del huésped,
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y factores especificos de riesgo. En esta ultima categoria se menciona como el
mas importante, el uso de lentes de contacto, particularmente los de uso
prolongado. En esta patologia es mas importante el grado de compromiso de la
comea gue la del huésped en si. (2,20)

En un estudio realizado en 200 pacientes con SIDA, los cuales fueron
seguidos por un perfodo de 5 afios, Gnicamente un caso de queratitis ulcerativa
infecciosa fue descrito. Han sido reportados un escaso numero de casos de
queratitis bacterianas "espontaneas” y por hongos, incluyendo Candida albicans,
Staphylococcus  aureus, Streptococcus sp, Klebsiella oxytoca, Candida
parapsilosis, Pseudomonas aeruginosa y Capnocytophaga sp. (16) Revisando
factores de riesgo en estos’ pacientes se han encontrado que estos son: el uso
de lentes de contacto de uso prolongado, queratoconjuntivitis sicca, exposicion
por parélisis de Bell y anormalidades de la superficie comeal. El curso clinico en
estos pacientes ha sido mas complicado que en pacientes inmunocompetentes
con infecciones similares. (2,16)

Un importante factor en el desarrolio de queratitis ulcerativa espontéanea es el
uso de drogas intravenosas. La exposicion comeal durante el estupor inducido
por drogas, la hipoestesia comeal y rompimiento epitelial secundario a inhalacion
de cocaina en adictos, pueden ser factores importantes. Se han aislado
Streptococcus sp, S aureus, C albicans, P. aeruginosa y Capnocytophaga sp.
Esta dltima es una bacteria anaerdbica gram-negativa que es parte normal de la
flora oral y que puede ser un factor de riesgo en el desarrollo de queratitis
ulcerativa en pacientes con enfermedad periodontal y mala denticion
principaimente a la luz de inmunocompromiso. (2)

En los pacientes con SIDA no se ha observado que tengan un mayor riesgo
para presentar Glceras coméales bacterianas, aungue son mas proclives a tener
ciertos factores de riesgo, particularmente aquellos asociados a anormalidades
de la superficie ocular como herpes zoster ophthalmicus y gueratoconjuntivitis
sicca, enfermedad oral y uso de drogas intravenosas. Lo que se ha determinado
es que al desamollarse una Ulcera comneal, ésta tendra un curso mas fulminante,
patogencs mas recalcitrantes, y una menor respuesta al tratamiento
convencional, con posibilidades muy bajas de un buen resultado final en
comparacion a los resultados en pacientes inmunocompetentes. (2,17)

Debido a que estas infecciones agresivas algunas veces son causadas por
Pseudomonas y que el uso de lentes de contacto predispone a la infeccion con
este organismo, se ha recomendado que los pacientes con SIDA sean muy
cuidadosos en el uso de estos lentes. (2,20)

g. Sindrome de Ojo Seco
El sindrome de ojo seco se caracteriza por un disturbio en la lubricacion
normal de ia superficie ocular. Resulta de un desequilibrio entre los diferentes

factores responsables de la lubricacion adecuada de la superficie comneal: las
tres capas de la lagrima (acuosa, mucinosa y oleosa), las gianduias y céiuias
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responsables de producir cada uno de estos componentes y la funcion palpebral.
(2,17,20)

intomas v Signos consistentes con un estado de ojo Seco ocumren con
frec';fnz;gtoena p;ciegntes con SIDA, en investigaciones de pmbolemas ge
segmento anterior en SIDA se ha descrito desde un 12% haso.ta un 40%. (22) Se
estima una incidencia de queratoconjuntivitis sicca ’del 1% en la pot?lac:on
general. Se ha reportado hiperosmolaridad de la ps_zhcq!a !ggnmai (_congastente
con una disminucién en la cantidad de lagrima), disminucion de lisozima, un
incremento en el contenido de lactoferrina y en la concentracion de beta 2-

microglobulina en la lagrima. (2

4n por la frecuente ocurrencia de queraconjuntivitis sicca en pacientes
conL%[Sf\n ngo se sabe. Es de interés que se reportaron 17 pacientes VIH-
posifivos con hipertrofia de glandulas pardtidas, linfadenopatia gen.erahzad%
xerostomia e incremento en ia incidencia de HLA-DR5; de estos pacientes, 1
tuvieron linfocitosis CD8. Los autores concluyeron que los hallazgos podrain
representar una determinacién genética a la respuesta del hospedero a 1a

infeccién por VIH. (2)

Maturi y colaboradores encontraron un bajo nivel sérico de vitarnina A en
pacientes con sindrome de ojo seco, aunque concluyen que el rol de la vitamina
A en la hiposecrecion de lagrimas requiere mas investigacion. (22)

i rdar que una
Lo importante de saber reconocer y tratar este prob_lema, es recordar

deﬁcient?lubﬁcacién ocular predispone a estos pacientes a una van_edad _L:Ie
desérdenes de superficie y los hace mas susceptibles a ciertos tipos de infeccion

(incluyendo queratitis ulcerativa). (2)

h. Herpes Virus

i i importante de

Los herpes virus, gue son Virus DNA, §on causa Iimpol
enfermedad ocular. Los tres miembros mas comunmenje encontrados en la
poblacién con SIDA son herpes simplex (HSV), varicella-zoster (VZV) Y

citomegalovirus (CMV).

i icela- i | subgrupo alpha del

Herpes simplex y varicela-zoster se clasrﬁc?n en el sub o alpha G
géneergpl?lerpesvirus. Esta subfamilia se caracteriza por su rapida dasem[nacno?.
un relativo corto ciclo de vida, ¥ habilidad para establecer latencia después de la

infeccién primaria. (8,16,17,20)
i. Herpes simplex

erpes Si : de origen
H simplex es la causa mas frecuente de ceguera _
infeccioso en los Estados Unidos. Hay dos formas, €l HSV | (oculary facial) y €l

HSV Il {genital).

if iones i i6n primaria i iculas en piel y
Las manifestaciones de la infeccion primaria incluyen vesicu ‘
parpados, conjuntivitis y Queratitis. El virus permanece latente en el ganglio
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sensorial del nervio trigémino. Mas importante desde el punto de vista ocular, es
la reactivacion del virus latente, ya que una vez ocume, la probabilidad de
recurrencia aumenta con cada episodio. La principal manifestacion es la
queratitis dendritica, aunque también se puede encontrar la queratitis estromal,
queratitis disciforme e iritis. (17)

Las principales diferencias que se han encontrado entre pacientes
inmunocompetentes y pacientes con SIDA son: las dendritas que ocurren en
pacientes con SIDA estuvieron logalizadas en la periferia, a diferencia de las
encontradas en inmunocompetentes que son centrales. La queratitis fue mas
severa en SIDA, el promedio de curacion fue més largo en pacientes con SIDA
tratados con terapia antiviral, 3 semanas, en comparacion a 2 semanas en
pacientes inmunocompetentes. La presentacién estromal fue menor en
pacientes con SIDA, esto se postulé debido a una disminucién en la respuesta
inmunopatoldgica al antigeno HSV debido a una disfuncién de los linfocitos T.
La evidencia clinica actual demuestra que la tasa de reinfeccion ocular con HSV
no es mayor en pacientes con SIDA, sino que la diferencia es en la presentacion
(mas severo en los inmunocomprometidos).(2,20)

j. Varicelia Zoster

La presentacion del herpes zoster oftéimico toma dos formas: infeccion activa
con réplica del virus y enfermedad no infecciosa mediada por inmunidad. Entre
los hallazgos a nivel de segmento anterior se encuentran vesiculas en conjuntiva
y parpado, conjuntivitic folicular, queratiis dendritica, queratits numular,
gueratitis disciforme, epiescleritis, escleritis, iritis y glaucoma secundario. De
éstos, las anomalias comeales son las mas comunes (hasta en un 65% de
pacientes con HZQ). (2,17)

En un estudio realizado por Miner y colaboradores se reviso
retrospectivamente a un total de 45 pacientes VIH y con infeccion varicella
zoster. El 93% fueron hombres, la edad promedio fue de 35 afios, el 78% tuvo
patologia ocular. El 42% tuvo queratitis epitelial y/o conjuntival (casi la mitad tuvo
un patron dendritico), el 20% tuvo queratitis estromal (numular, disciforme y
queratitis intersticial avascular), un 22% desarrolld iritis, la cual fue, en general,
leve y de facil manejo. Los autores guedaron sorprendidos por la relativa
benignidad de la queratitis estromal y la iritis, como también de la baja incidencia
de neuralgia post-herpética, (inicamente 2 pacientes, cuando en la literatura se

menciona que la neuralgia se desarrolla hasta en un 20% de los casos). (23)

En resumen, la patologia producida por HZO se reconoce ser un hallazgo
frecuente y coman en pacientes VIH-positivos. La presentacion es en pacientes
jovenes (normalmente la incidencia de HZO incrementa con la edad, con un pico
a los setenta) y con un curso clinico mucho mas severo. Puede ser mas
resistente a la terapia antiviral, y se requiere en determinados pacientes un usc
prolongado de aciclovir infravenoso o topico. (2,186)
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. angiofiuoresceina
" telangiectaticos y pérdida de la perfusion capilar focal en el 1

" nifios; no hay estudios para América Latina.

9. MANIFESTACIONES DE SIDA A NIVEL DEL SEGMENTO POSTERIOR
RETINA - COROIDES

Aungue la retinitis por citomegalovirus es la infeccion ocular oportunista mas
comln en SIDA, pueden ocurrir otros problemas infecciosos, inflamatorios,
neoplasicos y vasculares. Se ha identificado por lo menos una docena de
agentes infecciosos como causa de enfermedad retiniana © coroidea. _Dentro. de
estos agentes se incluyen: virus varicella-zoster, Pneumocystis carini,
Cryptococcus neoformans, Mycobacterium avium y Mycobacterium tuberculosis.
Algunos de ellos son de importancia clinica, mientras que ofros se identifican
Gnicamente en autopsia de pacientes con enfermedad diseminada. El
diagnéstico de la mayoria de estos casos se hace clinicamente, debido a Ig poca
sensibilidad y especificidad de muchas pruebas serolégicas y dé laboratorio. La
diferenciacién de estos agentes patdgenos puede ser muy dificil en algunos
momentos, varias veces la confirmacidn de la infeccion sistémica €s de ayuda en
el diagnoéstico ocular.

El tratamiento en ocasiones se decide dar en forma empinca.
Ocasionalmente los procedimientos diagndsticos invasivos tales como la
paracentesis de camara anterior, la vitrectomia, la biopsia endoretiniana y ia
biopsia corioretiniana transescleral pueden estar indicados, especialmente en
aquellos pacientes con enfermedad sin ninguna mejora o con progresiva pc_—:rd|da
visual. En Guatemala con los recursos actuales, es practicamente imposibie el
hacer estos estudios debido a la falta de infraestructura y tecnologia. (8,24)

a. Vasculopatia no-infecciosa

La microvasculopatia retiniana, también denominada retinopatia por SIDA, es
el hallazgo ocular mas comdn en problemas relacionados al VIH. Los exudac@os
algodonosos son vistos en un 50 al 70% de estos pacientes {otros estudios
mencionan que en estudios longitudinales lo podemos encontrar hasta en el
100% de pacientes). (2,9,16,25) Se manifiesta primariamente en el p_oio
posterior e incluye hemorragias intraretinianas, microaneurismas, telangiectasias,
y menos comin, manchas de Roth. (8,9,16) En un estudio _reallzado con
se mostrd formacion de microaneunmas, Vvasos
00% de pacientes
con SIDA. En Estados Unidos el envainamiento perivascular no -asoclado a
CMV es raro, en comparacion al Africa en donde es comun, especiaimente en
Los exudados algodonosos en
pacientes VIH-positivos son parecidos a los que se observan en pacientes con
diabetes e hipertensién, aunque tienden a ser mas pequefios (8). Se han
reportado raros casos de maculopatia isquémica y edema macular con
formacién de estrella lipidica. (25)

Los exudados algodonosos son causados por estas@s de ﬂu}o axoplésmlico
entre la capa de fibras nerviosas retinianas por una oclusion arteriolar precapiiar,
con pérdida selectiva de pericitos y formacién de microaneunsmas (hallazgos



histolégicos parecidos a los de diabetes). La tincion con immunoperoxidasa
revela depdsitos arteriolares de inmunoglobulinas. (2,8)

Esta retinopatia no se asocia con alguna infeccion especifica o neoplasia, y
tampoco se asocia a ningun grupo de alto riesgo (homosexuales, bisexual, etc.);
aungue se ha correlacionado con el estado inmune. En un estudio realizado en
tres grupos de pacientes, no se encontrd retinopatia en un grupo de
homosexuales VIH-negativos, unicamente un 1.3% en pacientes VIH-positivos
asintomaticos, pero se encontrd en un 40% de pacientes con un complejo
relacionado a SIDA (ARC) y en un 66.5% de pacientes con SIDA. Estos ultimos
tienen una relacién menor de linfocitos ayudadores y supresores que aguellos
sin retinopatia, lo que sugiere que la retinopatia puede actuar como un marcador
para la progresion de la enfermedad. (2)

La causa de esta retinopatia es desconocida y es probablemente
multifactorial, entre las causas que se han sugerido se incluyen depdsitos de
complejos inmunes circulantes, liberacion local de substancias citotoxicas,
anommalidades hemorragicas e infeccion VIH de las células endoteliales
retinianas. Algunos autores han encontrado que esta retinopatia puede ser una
enfermedad de complejos inmunes, ya que se han encontrado depdsitos intra-
arteriolares de imunoglobulinas (esto es comdn en SIDA). Otros la han asociado
con niveles de fibrindgeno elevados y agregacion de globulos rojos, postulando
que esto lleva a hipoxia, lo cual produce tanto los exudados algodonosos como
la microvasculopatia conjuntival.

Cuando se encuentran exudados algodonosos en un paciente en el que se
desconoce si estd infectado con el VIH, se deben descartar aguellas ofras
patologias que los forman como hipertension, diabetes y pancreatitis, ademas se
sugiere el descartar VIH en estos pacientes. Esta retinopatia es asintomatica y
no requiere tratamiento, aunque algunos estudios psicofisicos muestran afeccion
en la visidn de colores y en la sensibilidad por contrastes, lo cual refleja un déficit
visual funcional con disfuncién de la méacula o del nervio optico en pacientes con
SIDA. (8,26,27)

Hay que tener mucho cuidado al momento de encontrar exudados
algodonosos, ya que la retinitis por CMV temprana puede algunas veces imitar
exudados algodonosos, usualmente la observacion en algunas semanas da el
diagnéstico ya que la retinitis empeora y los exudados no. (28)

La vasculopatia de grandes vasos refinianos incluye oclusién de vasos
venosos (central y ramas), vasos arteriales (central y ramas) y combinacion de
estas condiciones. El flujo sanguineo anormal puede ser un factor en estos
procesos, se ha notado su incidencia en 1% de pacientes con SIDA. (2)

Enfermedades infecciosas

b. Retinitis por CMV

El citomegalovirus es un virus DNA, miembro de la familia de Herpetoviridae.
sEs bastante frecuente en el medio ambiente (la mayoria de personas arriba de
35 afios tienen evidencia- seroldgica de previa infeccion por CMV).
Historicamente se reconocian dos procesos en los que era frecuente sospechar
esta infeccion: en infeccion intradtero (muchas veces fatal), y en pacientes
iatrogénicamente inmunocompremetidos como aguellos con fratamiento por
transplante de 6rganos o en tratamiento con esteroides. De gstos pacientes, en
guienes se disminuia la dosis de estos medicamentos, la retinitis mejoraba. (2,8)

Muchos de los pacientes en guienes se desarrolla refinitis por CMV estan
severamente inmunocomprometidos. La prevalencia de retinitis por CMV en
SIDA varia segun las dreas geograficas, condiciones sociales y la expectativa de
vida. En dos regiones del Africa, el SIDA es més severo y muchos pacientes
mueren antes de desarroliar esta retinitis. (9,1 1,12,13,14) En estudios realizados
en Estados Unidos se ha estimado que la prevalencia va desde un 6% a un
40%, y corresponde a un 80% de las infecciones del segmento posterior.
(2,9,16,29) En un estudio realizado por Kupperman en 132 pacientes en for_rr!a
prospectiva se encontrd que un 20% presentd retinitis, pero cuando se dividio
en dos grupos, uno con un recuento menor de 50 células/imm3 el 30% presento
refinitis, mientras que en el otro grupo con un recuento de CD4 mayor de 50 no
se encontré ningin caso. (10) En otro reporte se menciona gue el setenta y
cinco por ciento de los casos de refinitis por CMV son diagnosticados entre las
personas con menos de 75 linfocitos CD4 por mm3. (7.3q,31) En una
investigacion realizada en 100 pacientes con SIDA y con rgtinitts por CM}/, se
encontré que un 1.8% de estos pacientes tuvieron retinitis como la primera
manifestaciéon de SIDA y que menos del 1% de personas VIH-infectadas
desarrollaran retinitis como la manifestacion inicial de SIDA durante los primeros
siete afios después de la infeccion por VIH. (8,32) En un estudio postmortem se
determind compromiso Organico multiple con enfermedad por CMV en
conjuncién con retinitis. (2)

i. Diagnostico

Los sintomas iniciales en pacientes con retinitis por CMV, incluyen destellos,
muttiples flotadores, vision borrosa, © pérdida de vision central o periférica. En
casos en los que las lesiones son pequefias y periféricas, el paciente puede ser
asintomatico. Debido a estudios prospectivos realizados con oftalmoscopia
indirecta se considera que la refinitis periférica puede ser la forma de
presentacion mas comun de retinitis (8). EI segmento anterior puede ser normal,
aunque se han reportado precipitados queraticos lineales o punteados en el
endotelio corneal y una leve a moderada iritis. La inflamacion vitrea es variable,
aunque generalmente no impide ver con claridad el fonde. Las lesiones pueden
estar ubicadas en la periferia © en el polo posterior. (2,16,29)
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pacientes consultan cuando presentan significativa pérdida de agudeza visual 0
con desprendimiento de retina. Los pacientes que se encueniren en tratamiento

por citomegalovirus deben Ser seguidos estrechamente (se sugiere cada 3
meses), aun en la ausencia de signos. (8,29)

ii. Tratamiento

Debido a los objetivos de esta investigacion se mencionaran muy prevemente
|as conductas mas comunes para el tratamiento de esta entidad.

1. Ganciclovir ¥ Foscamet intravenosa: estos son los medicamentos
aprobados por la FDA en Estados Unidos para €l tratamiento de refinitis por
CMV, en general s€ aplican via intravenosa. & fravés de un catéter implantado
quin}rgicamente e incluye dos fases: la primera dsnominada de induccion y 1a
segunda de mantenimiento.  Las dosis sugeridas para ganciclovir €s de 5 mg
por kg cada 12 horas por 12 semanas para la induccion y de 6 mg por kg 5 dias
a la semana de mantenimiento. Para foscamet la dosis de induccion es de 60
mg por kg 0 90 mg por kg cada 12 horas por 2 3 semanas Y la de
mantenimiento es de 90 mg por kg por dia. Los principales efectos secundarios
son el desarolio de una neutropenia severa con ganciclovir Y el de
nefrotoxicidad con el uso de foscamnet. (2.9,16,18,30,38,61)

2. Combinacién de Foscarnet con Ganciclovi
271 pacientes, s€ compararon
tratamiento (uno con foscamet,

combinacion de ambos). Se observo g
medicamentos €l periodo de remision de la enfermedad fue de 4.8 meses, Y €N

los otros dos grupos fue de 1.6 meses (solo foscamet) y 2.1 meses (solo
ganciclovir). Aunque S€ observd que 108 pacientes queé utilizaron los dos
medicamentos presentaron una menor calidad de vida debido a la toxicidad de
los mismos. Ningln grupo del estudio demostro una ventaja de sobrevivencia

ue en el grupo que combinaba ambos

__ sobre otro. (30)

3. Ganciclovir oral como profilactico: Los resultados a la fecha han sido
po de progresion de la

" prometedores en cuanto a su efecto en el tiem
enfermedad ¥ disminucion de efectos secundarios.

4. Cidofovir. Para uso intravenoso 0 intraocular. Se han registrado buenos
resultados, con mMenos efectos secundarios ¥ mayor comodidad para el pacuep}e
ya que se administran menos dosis, actualmente en fase de experimentacion

clinica. (30,39,40)

5. Implantes intraoculares de medicamentos: En varios estudios realizados
estos implantes han demostrado un verdadero avance en el tratamiento contra la
retinitis, el tiempo de atraso de la progresion de la enfermedad resulta de 2 @ 3

que aquel producido  por los fratamientos comentemente
de implantacion €S simple, 1as complicaciones

quinirgicas son poco comunes Y no se requiere de un acceso venoso central.
En un estudio realizado por Martin se determiné que los implantes intfraoculares
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de ganciclovir son efectivos, aunque en pacientes con retinitis unilateral tienen
probabilidad de desarroliar retinitis por CMV en el otro ojo (50% en 6 meses) y
algunos pacientes desarrollarén enfermedad sistémica por CMV. (34,38,41)

6. Inyecciones intraoculares: Se han aplicado con ganciclovir, foscamet o
cidofovir, aplicandolas directamente dentro dei cjo. Ha conllevado a varios
problemas: incomodidad para el paciente (usualmente se aplican cada semana),
formacion de cicatrices y el riesgo de desprendimiento de retina. (38,42,43)

7. Anticuerpos monoclonales humanos: Estudios realizados en Japdn han
dado resultados promisorios, los autores concluyen que se requiere mas
investigacién clinica, incluyendo su asociacion a ganclovir y foscamet (44).

8. Manejo del desprendimiento de retina: El manejo actual es el uso de
vitrectomia, remocion de la hialoides posterior y taponamiento con silicona o una
burbuja de gas de larga duracion, en general con un pronostico visual reservado.
También se han reportado resultados variables con el uso de barreras de laser
(usualmente para desprendimientos de retina planocs), retinopexia pneumatica y
retinopexia convencional. Los factores a considerar en la decision de
seleccionar el mejor tratamiento son: expectativa de vida, condicién del ojo
contralateral, morbilidad operatoria y post-operatoria, seguridad. (8,18,36,43)

El manejo de retinitis por CMV debe estar enfocado en la prevencion y
tratamiento de infeccién por CMV. E! objetivo deber ser una efectiva profilaxia,
se deberan establecer adecuadas estrategias de tamizaje para diagnosticar
peguefias lesiones asintomaticas, ya que al limitar el tamafio de las lesiones se
puede disminuir la incidencia de desprendimiento de retina. E! tratamiento ideal
deber ser aquel que incluya terapia local (ya sean compuestos de liberacion
prolongada o inyecciones intravitreas de compuestos de vida media larga) en
combinacién con tratamiento oral o endovenoso intermitente para prevenir la
diseminacion sistémica al otro ojo. (2,38)

Los pacientes ya tratados deberan ser examinados cada mes, o mas
frecuentemente dependiendo del cuadro. Las fotografias de la retina son
heramientas importantes en el seguimiento, particularmente en la presencia de
una enfermedad latente. Todos los pacientes que estan recibiendo tratamiento
por CMV sistémico deberan ser examinados cada 3 meses aln en la ausencia
de sintomas o signos oculares. Se deber dar un plan educacional adecuado
para que los pacientes busquen consulta oftalmica ai desamollar sintomas de
retinitis. Actualmente se sugiere una evaluacién oftaimologica cada 6 meses, en
aquellos pacientes con un recuento de CD4 menor de 100. (2,29) En el Reino
Unido se establecieron las siguientes indicaciones para referir estos pacientes
para consulta oftalmolégica: pacientes con sintomas visuales, presencia de
lesiones retinianas sospechosas, una disminucién aguda del recuento de CD4,
evidencia de enfermedad extraretiniana por CMV y un recuento de CD4 por
debajo de 50. (29)

Se ha sugerido gue cuando toda vision Gtil se haya perdido en ambos ojos ©
el paciente se encuentre en la fase terminai de ia enfermedad, se suspenda todo
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tipo de medicamentos -para la retinitis, debido a los efectos toxicos de estos
medicamentos. (29)

Cuando se encuentre un caso de retinitis por CMV refractario al tratamiento
convencional, se deber tener en mente la posibilidad de un segundo agente
infeccioso. En un estudio inmunopatolégico realizado por Lewandowski en
Canada en 30 pacientes post-mortem, se encontré que en un total de 40 ojos
con diagnostico clinico de retinitis por CMV, un 15% presentaron un segundo
agente (M. avium y P. carinii). (45)

c. Retinitis herpética

Este tipo de retinitis, puede ser causada por el virus varicella-zoster, herpes
simplex tipo 1 o herpex simplex 2. La presentacion es como una retinopatia
necrotizante y el grado de afeccion depende del agente causal y de la respuesta
inmune del paciente. Se considera, después de retinitis por CMV, la segunda
causa de enfermedad infecciosa en el polo posterior. Esta retinitis tiende a ser
bilateral y severa, y una mala vision es el resultado usual. El curso depende de
la exensién de la retiniis al momento del diagnéstico y el grado de
inmunosupresion del paciente (pacientes con un recuento de CD4 alto tienen
mejor pronéstico). Se sugiere el tratamiento con aciclovir intravenoso para
disminuir la posibilidad de diseminacién al otro ojo cuando la presentacion es
unilateral. El riesgo de desprendimiento de retina en ojos curados es alta.
(2,46,47)

d. Necrosis retiniana aguda

Este proceso se presenta como una refinitis necrotizante vasooclusiva
caracterizada por una severa uveitis anterior, vasculitis retiniana y coroidea,
vitreitis y papilitis. Ocurre una répida progresion circunferencial de necrosis
periférica en la ausencia de tratamiento. E! dolor, los fiotadores y los defectos de
campo visual son sintomas comunes. Los pacientes con SIDA y necrosis
retiniana aguda usualmente tienen recuentos de CD4 mayores de 60
células/mm3, con historia de herpes zoster démmico. (2,8,16) En casos
unilaterales el tratamiento con aciclovir reduce el riesgo de involucramiento del
ojo contralateral. (9,47,48,62)

e. Toxoplasmosis [

En el SIDA es frecuente encontrar dafio intracraneano por toxoplasma. A
nivel ocular la incidencia de toxoplasmosis intraoccular en los Estados Unidos es
del 1%, 3% en Francia y Alemania y de un 5% a un 85% en Brasi.
(2,9.13,16,49,50) En Guatemala, aunque no existen datos de patologia ocular,
se encontré que la prevalencia de toxoplasmosis sistémica en un grupo de 453
pacientes VIH-positivos fue del 7.8%. (51)



Esta infeccién tiende a ser adquirida (a diferencia de los inmuno-
competentes), y es mas frecuente multifocal vy bilateral. Pueden haber los
extremos de la reaccion inflamatoria, desde ausente hasta una muy severa, lo
comiin es encontrar una reaccion severa en camara anterior e inflamacion vitrea
y menos hemorragias retinianas (en comparacion con retinitis por CMV). Enun
estudio comparativo de pacientes inmunocompetentes y pacientes con SIDA,
ambos grupos con diagnéstico de toxoplasmosis intraocular (18 y 7
respectivamente), se encontré en el grupo con SIDA poca vitreitis, buena
respuesta al tratamiento, asociacion a toxoplasmosis cerebral y refinitis por CMV.
(562) Tempranamente las lesiones son perivasculares, y no existen cicatrices
retinocoroideas preexistentes, lo que sugiere diseminacion hematoégena (2,52).
Las areas de retinopatia necrotizante aparecen gruesas y densamente opacas,
con finos bordes no granulares. Se puede presentar ademas como una uveitis
anterior, pars-planitis, escleritis o papilitis. La extension extraescleral puede
causar panoftalmitis progresiva y celulitis orbitaria. (2,8,49)

Las lesiones oculares pueden ser la primera manifestacion de toxoplasmosis
dissminada o intracraneana. Se calcula que del 29% al 50% de pacientes con
lesiones oculares fienen afeccion del sistema nervioso central, por lo gue se ha
sugerido hacer, cuando se detecta esta patologia, estudios de neurc-imagenes
(tomografia 0 resonancia magnética). (2,52)

E! diagnostico de toxoplasmosis ocular usualmente se hace clinicamente. En
algunos casos seleccionados se pueden realizar pruebas terapéuticas. El

' diagnéstico definitivo se hace en base a microscopia electronica, analisis

histopatolgico o PCR (reaccion en cadena de polimerasa). Es interesante hacer
notar que los titulos de anticuerpos serologicos tienen una inadecuada
sensibilidad y especificidad, ya que se calcula que pueden ser positivos hasta en
un 74% de pacientes con SIDA y negativos en un 22% de pacientes con
toxoplasmosis intraocular patologicamente comprobada. El recuento de CD4 es
frecuentemente mas alto que el encontrado en retinitis por CMV. (2,8,50)

Los sintomas incluyen disminucién de visién, cjo rojo, ojo dolorosa por la
vitreitis o iridociclitis que puede desarrollarse. El tratamiento recomendade se ha
basado en aguel que ha sido exitoso para tratar toxoplasmosis cerebral. EI CDC
de Atlanta recomienda una combinacion de clindamicina y pirimetamina, y €n
aquelios pacientes que no toleren algunos de estos medicamentos, se puede
usar atovaquone. (50)

Es frecuente encontrar recaidas después de cesar el tratamiento. Se ha
sugerido clindamicina, pirimetamina, o una combinacién de piimetamina mas
sulfadoxina o dapsona como tratamiento profilactico secundario. No se
recomiendan esteroides sistémicos, ya que histopatoldgicamente se ha notado
ausencia de inflamacion retiniana y por el riesgo de inducir mas
inmunosupresion. (2)

f. Coroidopatia por pneumocistis carinii

Este problema se ha visto asociado al tratamiento con pentamidina en
aerosol, el cual se usa profilacticamente para reducir la frecuencia de
pneumocistosis pulmonar. Esto conlleva la diseminacion sitémica del P. carinii.
A nivel ocular esta diseminacion se manifiesta como lesiones coroideas blanco-
amarillentas a anaranjadas sin inflamacién vitrea, el diametro tiende ser de 300
a 3,000 micras y son bilaterales en el 76% de pacientes. Los sintomas van
desde ninguno hasta fiotadores o pérdida de campo visual, la pérdida visual
central es rara. (8,53)

En general se ha encontrado que estos pacientes en su mayoria han recibido

‘tratamiento previo con pentamidina en aerosol. Debido a la poca presencia de

sintomas se sugiere hacer una evaluacién oftalmologica en todo paciente que
haya recibido o esté recibiendo tratamiento con pentamidina en aerosol. Se ha
calculado que la neumonia por pneumocistis precede a la enfermedad ocular en
15.6 meses. El tratamiento esta indicado independientemente de los sintomas,
ya que esto se asocia con diseminacion sistémica por P. carini. Se han
reportado  efectivos  los tratamientos con  pentamidina  endovenosa,
trimetoprim/sulfametoxasole endovenoso y una combinacién de trimetoprim ¥
dapsona. (2)

Las lesiones cicatrizan en un periodo de 3 a 12 semanas. Cuando hay fallo
en el tratamiento se debe sospechar tratamiento insuficiente o M. avium
coexistente.  El diagnéstico diferencial se deber hacer con causas de
coroidopatfa multifocal infecciosa incluyendo  criptococosis, histoplasmosis,
tuberculosis y micobacterias atipicas. En un estudio realizado en 21 pacientes
con esta patologia se encontrd una media de sobrevivencia de 2 a 36 semanas
después del diagnostico. (53) =

Se calcula que la incidencia de este problema en Estados Unidos ira
disminuyendo en la medida que se utilicen medicamentos como
trimetoprim/sulfametoxasole via oral como profilactico para P. carinii. Llama la
atencion que en un estudio realizado en Brasil en 445 pacientes VIH no se

encontrd ningtin caso de pneumocistosis ocular. (13)
g. Sifilis

La sifilis es un problema que viene en aumento en pacientes VIH-positivos.

. En estos pacientes el vitreo, la retina y el nervio optico son las estructuras mas

afectadas que en la poblacién sifilitica pero VIH-negativa; ademés la enfermedad
tiende a ser bilateral. La uveitis es la presentacién clinica mas comun, que se
asocia a enfermedad dermatolégica. Cualquier uveitis que empeore con
estercides topicos debe hacer sospechar la posibilidad de sifilis. (2,8)

A nivel de retina se pueden encontrar dos tipos de presentacion, la primera es
en forma de corioretinitis placoide posterior color crema, la segunda es como
refinitis necrotizante con o sin hemorragia. Para el diagnéstico los titulos de
reaginas no ayudan ya que se alteran, por lo que el FTA-ABS deber ser
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ordenado en casos de sospecha. Para el tratamiento se utili

usado,gara_ neurosifilis de altas dosis de peniciina G ?:Llfzaaveﬂoz:queml_:
benzatinica intramuscular no es de utilidad. Los tituios de reagina se ﬁtiiiza
como medidas para control post-tratamiento, midiéndose mensualmente por g
meses y luego cada 6 meses para descartar la posibilidad de recaidas. (8,9}

h. Criptococosis

La criptococosis es una infeccién comin a ni
rest_xltado de diseminacion sistémica, la enfermer::'l;?i[ g:ul?r\lgs ;‘asr:a 1?2181%? ?5?1?0
la smto_mato#pgia ocular, se puede encontrar dolor y vision borrosé p’ero uedf:
ser a_*smtomatlca.. La enfermedad coroidea aparece como lesic;nes bﬁxneo—
gmanﬂeq@as, muttn‘og:a?es asociadas con edema del nervio éptico, usualmente sin
inflamacion, lo que imita el cuadro de pneumocistosis ooroidea.' Estas lesiones
p_ueden extenderse a la retina y vitreo y causar endoftaimitis. La rapida pérdida
y:sua! puede dqsan‘ollarse como resultado de invasion directa del nervio oplico
junto con una clinica que recuerda neuritis optica. Para un adecuado tratamienté
Ecr:;a8r;=.-qmt-3re de un diagnéstico répido y terapia prolongada con anfotericina B

i. Otras infecciones

Aungue la candidiasis mucocutanea es frecuent idi

. . e en SIDA, la candidiasi
diseminada es rara. (2,8,16) La endoftalmitis por candida puede ocurrir por‘ uS;g
de dpgas m'travenosas o por una infeccién nosocomial. El tratamiento consiste
en vitrectomia y anfotericina B intravenosa.

Se ha descrito un caso de endoftalmitis ix schenckii

. eSCrito U por Sporothrix

r]:st_oplasmoa; q}semlnada se ha asociado con dafio er?o retina, coroides ylﬁervLica)
op’ﬂcq. La refinitis causada por bacterias es rara en pacientes,con SIDA, se han
descrito dos casos de endoftalmitis por Staphylococcus epidermidis. ’

La incidencia de tuberculosis ha venido i 2pi
pobiacién V!_H-infectada. La enfermedad eﬁrapiﬁncéir;droesram;te g: Iolg
Estad.os Upldos la afeccién ocular por tuberculosis es rara aunqué se han
de:;cnto nodulos coroideos blanco-amarillentos (tubérculos)‘que respetan la
rghna. El hallazgo de esto en cualquier paciente debera ser indicacidn para un
vigoroso estudio para descartar tuberculosis. Un fallo en el tratamiento de

pneumocistosis coroidea debera hacer so rl bili ; "
M. avium concomitante. (2,8) Epecsnar i posinlidadicesrisccion for

v

j. Enfermedades neoplasicas de coroides y retina.

i. Linfoma no-Hodgkin

Este linfoma es mas frecuente en pacientes con SIDA que en la poblacion
general, es la segunda causa de lesiones por masa a nivel cerebral en SIDA (ia
primera es toxoplasmosis). El linforna intraocular es raro. Se ha descrito que
éste puede darse cCOmo un proceso primaric O cOmo resultado de linfoma
diseminado. El linfoma ocular primario usualmente infiltra la retina y respeta la
coroides, mientras que el linforma sistémico metastasico incluye la uvea. Los
sintomas incluyen una rapida disminucion de agudeza visual y flotadores, con
inflamacién vitrea. Para €l diagndstico definitivo ni resonancia magnética o
andlisis de LCR pueden ayudar, por lo que se indican pruebas diagnosticas
oculares invasivas sin necesidad de biopsia cerebral. El tratamiento consiste en
radiacién del giobo y del cerebro, con muy mal prongstico de vida. (2.8)

k. Enfermedad del segmento posterior inducida por drogas

Algunas drogas usadas en el fratamiento de estos pacientes se han asociado
con signos de toxicidad ocular. El clofazimine se asocid con degeneracion
retiniana generalizada en un caso. En los nifios usando dd! se reportd atrofia
periférica del epitelio pigmentado de la retina. La uveitis con hipopion imitando
endoftalmitis infecciosa se ha reportado en personas usando rifabutina,
claritromicina y fluconazole para tratamiento de M. avium. (16) Se reportd un
caso de toxicidad retiniana por una inadvertida inyeccion intravitrea de dosis alta

de ganciclovir. (54)

10. MANIFESTACIONES NEURO-OFTALMOLOGICAS Y ORBITARIAS DE
SIDA

a. NEURO-OFTALMOLOGIA

Los sintomas neuroldgicos afectan aproximadamente un 40% de pacientes
con SIDA. Se estima que un 2.5% al 8% presentan manifestaciones neuro-
oftaimolégicas.  Practicamente todos las variedades patologicas neuro-
oftaimolégicas se han reportado, aunque é€n porcentajes bajos. Las
manifestaciones virales tales como encefalopatia subaguda © demencia
relacionada a SIDA causado por CMV, VIH O infecciones multiples aparecen
hasta en un 17%. Por otro lado, los procesos no virales como toxoplasmosis &
infecciones por criptococo representan el 50% de anormalidades encontradas en
el SNC. Las neoplasias del SNC incluyen linfomas primarios (5%), linfomas
sistémicos con diseminacion cerebral (4%) Y sarcoma de Kaposi con
diseminacion metastasica al SNC en un 1%. Se encuentra que en un 16% de
pacientes con problemas neurologicos se presentaron complicaciones de nervios
periféricos o cerebrales. (8,55)

Las manifestaciones neuro-oftaimologicas por VIH incluyen papiledema,
papilitis, atrofia optica, neuropatias opticas, defectos de campo visual, ceguera
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con?cal, alucinaciones visuales, pardlisis motoras de nervios y anormalidades
pupilares. (8,18,56,57,58,58)

Entre los problemas mas comunes a nivel de SNC se encuentra la
toxopl.asmosis, la cual se puede presentar en forma de deficiencias focales,
letargia, confusién, convulsiones, defectos de campo visual y oftaimoplegia. Aun
con tratamiento la mortalidad es de un 70%. Otro problema frecuente a nivel
cerebral es criptococosis, principaimente en forma de meningitis presentando
hastg un_40% de anommalidades secundarias, entre éstas tenemos: diplopia,
Pto_sns, nistagmus, oftalmoplegia, anisocoria, papiledema, neuroretinitis y atrofia
bptica. (2,8,18) El diagnostico de sifiis debera ser sospechado en aquellos
casos de neuropatia dptica con una concomitante inflamacion ocular.
Usualmente son uveitis que empeoran con esteroides topicos o sistémicos. (2)
Se ha reportado como una manifestacion rara de SIDA defectos de motilidad
ocular a nivel del tallo cerebral, habiéndose descrito en tres pacientes. (8)

b. ENFERMEDAD ORBITARIA

A_lgunas veces los problemas como neuropatia optica orbitaria o parélisis de
nervios craneales con diplopia, preceden a los signos orbitarios por lo tanto al
prgsentarse con estas manifestaciones un paciente se deber tener mucho
cuidado en medir proptosis y ptosis y en buscar signos de edema periorbitario.

@

Entre los problemas mas comunes en Orbita tenemos los procesos
ocupa_tlvos, habiéndose reportado: linfoma, infiltracion linfoplasmacitica y
qeluh’ns. El diagnéstico mas frecuente es el linfoma orbitario, especficamente
linfoma no-Hodgkin, los que en general se caracterizan por un curso lento. Otro
proceso orbitario que ha venido aumentando en frecuencia es aspergilosis
invasiva. Algunos casos raros de problemas orbitarios incluyen: celulitis orbitaria
por toxoplasmosis y pseudotumor orbitario. (8,18)

En cu:_alquigr paciente con signos orbitarios, deberan solicitarse estudios
neuro-radiologicos, ya sea tomagrafia computarizada o resonacia magnética, ¥y
en aquellos casos de dilema diagnostico se debera realizar una biopsia por

aspiracién o una biopsia abierta (2)

| 'S

J. RESULTADOS

Se examinaron un total de 57 pacientes, de los cuales 14 (25%) fueron del
sexo femenino y 43 (75%) de! sexo masculino, comprendidos entre las edades
de 8 y 58 afios, que se distribuyeron segun el estadio de la enfermedad como
se puede observar en la tabla 1 y graficas 1Ay 1.B. Los estadios que mas
representatividad tuvieron fueron el estadio Il (26% de los casos), IV-C2 (23%
de los casos) y IV-A (21% de los casos), ver gréafica 1.B.

En la tabla no. 2 y gréfica 2 se observa la distribucion de pacientes por edad,
siendo los grupos de 21 a 30y 31 a 40 afios los grupos con mayor frecuencia de
pacientes (35% para cada uno de los grupos). El grupo de menor frecuencia fue
el de 0 a 10 afios de edad que lo constituye {inicamente un paciente (2% del
total).

El 40.35% de los pacientes examinados fueron clasificados como “VIH-
positivos”, mientras que el 59.65% de los mismos se consideraron pacientes con
SIDA. Esta distribucion de pacientes se puede ver en la tabla y grafica 3.

La tabla y grafica No. 4 demuestra la distribucién de los pacientes segun el
estadio y la presencia de enfermedades oportunistas concomitantes. El 46% de
los pacientes presento enfermedad oportunistas y el 54% no. En cuanto a la
frecuencia y tipo de enfermedades oportunistas observadas en este grupo de
pacientes, se puede decir que la mas frecuente fue la neumonia por P. carinii
(27%), candidiasis (18%). TB pulmonar (16%) y toxoplasmosis del SNC (11%),
datos que se pueden corroborar en la tabla y gréfica No. 4.

El 68% de los pacientes presento uno o mas sintomas oculares (tabla 5), de
los cuales los mas frecuentes fueron: disminucion de agudeza visual (49%),
ardor ocular (28%), dolor ocular (18%) y ojo rojo (13%) (tabla y grafica 5). Enla
tabla 6 en la cual se relaciona el estadio de la enfermedad con la presencia 0 no
de sintomas, se observa gue en el grupo VIH(+) el 73.9% presento sintomas
mientras que el 26.1% estuvo asintomatico, por otro lado en el grupo con SIDA
el 64.7% presentd uno o mas sintomas y el restante 35.3% no los tuvo.

Segin la tabla No. 7 la agudeza visual de ios pacientes era mejor 0 igual
que el 20/30 en 89.47% de los casos en el ojo derecho y 75.44% en el ojo
izquierdo. El 3.51% de los pacientes tanto en ojo derecho como izquierdo eran
ciegos (NPL, No Percepcion de Luz). En cuanto a la tension intraocular, el

. 87.72% y 84.21%, ojo derecho e izquierdo respectivamente, se encontraban

dentro de los valores considerados normales (10 - 20 mmHg) y en porcentajes
minimos por encima o por debajo de estos valores. (ver tabla No. 8). En la tabla
No. O se observan los resultados del test de Ishihara, encontrandose que el
B84.21% del ojo derecho y €l 78.95% de! ojo izquierdo eran nomales (11/15 0
mejor). El 8.77% del ojo derecho y el 12.28% del 0jo izquierdo eran valores
anormales y el resto de los pacientes se consideraron personas con ojos ciegos.

La patologia encontrada en segmento anterior, represento el 614% vy el
38.6% restante tenia un segmento anterior normal. (tabla No. 10). El sindrome

33

e




de ojo seco fue el hallazgo de segmento anterior mas frecggnte con un 22.81%,

en segundo lugar, blefaritis con un 19.3% v luego queratitis con un 8.77% del N o

total de pacientes (ver tabla y grafica 10). Andlisis Estadistico

: VIH/SIDAY MANIFESTACIONES OCULARES
La tabla y grafica No. 11 muestra los datos sobre la patolqgla ._enco_ntr_ada

en segmento posterior, en la cual los pacientes con uno o mas d:_agnpstlcos

representan el 36.84% de la muestra estudiada y el 63.16% sin ninguna

manifestacion a ese nivel. La cc:ioretini.tis in:esp’egiﬁ fuf Ce:\ﬂ%al(%g% c;n}é: Tabla No
memt? : i{?pmﬁﬁgﬁ EL :35%7790/0 b o Distribucion de pacientes segun estadio y
luego retiniiis po = . ‘ e
En la tabla y gréfica No. 12 se presenta la _relacién de los p{incipales Estadios Total Ples. B v
hallazgos a nivel de segmento anterior y posterior con el estadio de la | 1 1 9
enfermedad. El sindrome de ojo seco se presenté en un 10.52% en el grupo i 7 : :
VIH(+) y un 12.28% en el grupo con SIDA,; blefaritis en un 7.(}2_% y 12.28,% en el
grupo VIH(+) y con SIDA respectivamente.  La corioretinitis lnespec_:lf?ga se i 15 5 10
present6 en el grupo VIH(+) en un 7.02% y con SIDA en un 8.77%, la retinitis por IV-A 12 4 8
CMV se presentd en el grupo con SIDA en un 12.28% y 0% en el grupo VIH(+) y N-B i 5 p
finalmente la retinitis VIH se present6 solamente en el grupo con SIDA en un Rt 5 0 5
(+)
iy IV-C2 13 2 1
En la tabla No. 13 se presentan aquellos hallazgos gue no se asocian al IV-D 3 1 5
virus VIH, el mas frecuente fue agujeros en la retina con un total de 4 pacientes
igui i i .26% y casos de estrabismo con un
27.501%;%), siguiéndole anisometropia con un 5 26% y COTALES & » ¢
" PORCENT. 100 25 75

Fuente: Analisis Estadistico de los Datos.

Grafica 1-A
Distribucion de Pacientes por sexo.

Mujeres
25%

Hombres
75%

o

Fuente: Datos de la Tabla No.1
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Analisis Estadistico conee - Andlisis Estadistico
VIH/SIDA Y MANIFESTACIONES OCULARES VIH/SIDA Y MANIFESTACIONES OCULARES
Tabla No. 2
Distribucion de pacientes por edad
Edad Frecuencia Porcentaje
0-10 1 2
11-20 2 3.5
= 21-30 20 35
Grafica 1-B 31-40 20 35
Distribucién de Pacientes seg(in estadio ?;::gg 122 :15
TOTALES 57 100
Fuente: Andlisis Estadistico de los Datos.

R ———————
Grafica 2
Distribucion cie por edad.

35+ e e s
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15— — — e |
& ‘.
10— — = e I
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5 b |
| INI=7R . Ve
. ' 0- . : ; ; : 1
Fuente: Datos de Ia Tabla No. 1 L 0-10 4120 2130 3140  41-50 5160 i
. RO

| Fuente: Datos de la Tabla No.2
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_ Analisis Estadistico A T
Anélisis Estadistico
VIH/SIDA Y MANIFESTACIONES CCULARES F VIHISIDA Y MANIFESTACIONES OCULARES

Tabla No. 3
Distribucién de pacientes VIH (+) y con SIDA|

Estadio Frecuencia Estadio

Frecuencia
VIH (+) SIDA
| 4 IV-A 12
I 7 V-B 4
I 15 WV-C1 2
V-C2 13
V-D 3

TOTALES 23

34 r Tabla No. 4 '
Porcentaje  40.35% 59.65% Frecuencia y Tipo de Enfermedades Oportunistas
- e e Frecuencia Porce‘:\tale
Pacientes con una o mas E.O. 26 46 t;/a
Ptes. sin Enfermedad Oportunista 31 54/:
i Total 57 100%
! Distribucién de Pacientes ViH(+) y con SIDA Tipo de Enferm ~dad —-——-—*ﬂ
Pneumonia PCP [Presuntivo] 12 27 ‘;'a
Candidiasis Oral y/o Esofagica 8 1 gq{:
TB Pulmonar 7 o
Toxoplasmosis SNC 5 s
Diarrea Croénica . 3 ot
_ Retinitis por Citomegalovirus 2 e
Meningitis por Criptococo 2 ; u/s;
sifilis (%) : f s
gehr’r;s Zoster (%) 1 o
MI(.‘.O lasma (*) [presuntivo] 1 ZZ/o
- %%r;f'm Papilzmatosis(*) 1 2 /?;
Total 45 100%
Fuente; Andlisis Estadistico de los Datos.
(*) = Entidades no definitorias de SIDA
Fuente: Datos de la Tabla No.3
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Analisis Estadistico
VIH/SIDA Y MANIFESTACIONES OCULARES

Grafica 4

Frecuencia y Tipo de Enfermedades Oportunistas

5% 10% 15%

20%

Fuente: Datos de la Tabla No.4
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Analisis Estadistico
VIH/SIDAY MANIFESTACIONES OCULARES

Tabla No. 5

Distribucién de frecuencia de Sintomas

Frecuencia Porcentaje

Pacientes con uno o mas sintomas 39 68%
Pacientes asintomaticos 18 32%
Total 57 100%
Tipo de Sintomas
Disminucién de Agudeza Visual 19 49%
Ardor Ocular 1 28%
Dolor Ocular 7 18%
Ojo Rojo 5 13%
Prurito Ocular 3 8%
Flashes {Destellos) 2 5%
Diplopia 1 3%

Fuente: Andlisis estadistico de los Datos.

Grafica 5 Distribucion de la Erecuencia de Sintomas
Diplopia 3%

Flashes 5%

Prurito Oc. 8%

Ojo Rojo 13%

Dolor Qcular 18%

Fuente: Datos de iz Tabla No.5
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Andlisis Estadistico AnilisisEsmdiEic
VIHISIDA Y MANIFESTACIONES OCULARES VIHISIDA Y MANIFESTACIONES OCULARES
Tabla No. 6 Tabla No. 10 '

Distribucién de pacientes segln estadio de la enfermedad y Patologia encontrada en segmento anterior.

sintomas. Porcentaje

VIH(+) SIDA sobre la

Frecuencia Porcentaje | Frecuencia Porcentaje Frecuenc  Thussle

Sintomas 17 73.9 22 64.7 . 61.40%
Asintomatico 6 26.1 12 3538 Pacientes cON uno O MAs diagnosticos 35 38-60%
TOTALES 23 © 100 34 100 Pacientes sin patologia . 0(5 00%

Fuente: Andlisis Estadistico de los Datos. Total 57 109

Tipo de Patologia 5

Tabla No. 7 Sindrome de Ojo Seco + igg:}:ﬁ:

Agudeza Visual de la muestra. Blefaritis " .7'7 cy

Ojo derecho Ojo Izquierdo Queratitis 5 3 02;

Frecuencia Porcentaje | Frecuencia Porcentaje Conjuntivitis 4 5 26;

>20/30 51 89.5 43 75.44 Uveitis anterior g 3 51;

<20/70 - 20/20( 2 3.5 9 15.8 Anomalias Conjuntivales Vasculares 2 3-51 D/"

PPL- PL 2 35 3 5.26 Herpes Zoster 2 e b

NPL 2 35 2 35 TS 2 -
TOTALES 57 100 57 100 Fuenie: Andlisis estadistico de los Datos.
Fuente: Analisis Estadistico de los Datos. 4_?
Tabla No. 8 Gréfica 10 _ |
Distribucién de la Tensién Intraocular en la muestra. l Patologia en Segmento Anterior \
Ojo derecho Ojo Izquierdo T R 1%

TIO Frecuencia Porcentaje { Frecuencia Porcentaje \ o ‘
_<10 mm Hg 7 12.28 8 14.04 i SR i
10-20mm Hg| 50 87.72 48 84.21 l I \

>20 mm Hg 0 0 1 1.75 1 = |
TOTALES 57 100 57 100 ‘ \
Fuente: Analisis Estadistico de los Datos. , ‘i
|

Tabla No. 9 ; 1
Resultados del Test de Ishihara en la muestra, | l
Ojo derecho Ojo lzquierdo l
Valor Frecuencia Porcentaje | Frecuencia Porcentaje ) i
0/15 4 7.02 5 8.77 {racr e —— |

<10/15 S 8.77 T 12.28 | I R 5 o 25.00%
>11/15 48 84.21 45 78.95 o= 5.00% 10.00% Sl o |
}_//—A/J

i TOTALES 57 100 S7 100 Fuente: Datos de la Tabla No.10
Fuente: Anélisis Estadistico de los Datos. ’
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Anélisis Estadistico

iz,
SRS = 555 T TR

VIH/SIDA Y MANIFESTACIONES OCULARES

Tabla No. 11

Patologia encontrada en segmento posterior.

Analisis Estadistico
VIH/SIDA Y MANIFESTACIONES OCULARES

Porcentaje
sobre la
Frecuencia micen
Pacientes con uno o mas diagnosticos 21 36.84%
Pacientes sin patologia 36 63.16%
Total 57 100.00%
Tipo de Patologia
Corioretinitis Inespecifica 9 15.79%
Retinitis CMV 7 12.28%
Retinitis VIH 5 8.77%
Ceguera Cortical 2 3.51%
Sifilis 1 1.75%
Papiledema Criptococo 1 1.75%
Toxoplasmosis 1 1.75%
Tuberculosis 1 1.75%

Fuente: Analisis estadistico de los Datos.

Grafica 11 Patologia en Segmerito Posterior

Tabla No. 12
Comparacion de las principales patologias segun estadio de la
enfermedad .
VIH(+) SIDA
Frecuencia  Porcentaje |Frecuencia Porcentaje
sobre la sobre la
. muestra muestra
Patologia
Qjo Seco 6 10.53% 7 12.28%
Blefaritis 4 7.02% b 12.28%
Corioretinitis 1. 4 7.02% 5 8.77%
Retinitis CMV 0 0.00% 7 12.28%
Retinitis VIH 0 0.00% 5 8.77%

Fuente: Anélisis Estadistico de los Datos.

2.00%

4.00% 6.00% 8.00%

Fuente: Datos de |z Tabla No.11

Tabla No. 13
Otros hallazgos en el examen Oftalmol6gico.
Porcentaje
sobre la
Tipo de Patoiogia Frecuencia muestra
Agujeros en Retina 4 7.02%
Anisometropia 3 5.26%
Estrabismo 2 3.51%
Celulitis Preseptal 1 1.75%
Maculopatia Solar % 1.75%
Phthisis Bulbi 1 1.75%
Fuente: Andlisis estadistico de los Datos.
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K. ANALISIS Y DISCUSION

En el presente estudio se examinaron 57 pacientes, de los cuales el 91 9,
estuve comprendido entre las edades de 21 a 50 afios, que corresponde g io;
grupos de mayor riesgo de contraer esta enfermedad (' 4,5). El sexo m3
frecuente fue el masculino, con un 75 % de los casos y con una perorcigs
hombre: mujer de 3:1 gue, segin datos de OPS/OMS, es la pmpom;dg
ci'::servada en Guatemala (4). Por el tipo de estudic, los estadios presentarg
diferente nimero de pacientes, lo que se evidencia en la tabla 1 y grafica 1.B en
Ifa que se ogsewa_ qt;e los testandioss H, IV-C2 y IV-A tUViE.'TUIf! ias més- a'!tag
recuencias de pacientes, esto también i 5 no
los hallazgos segai!n estadic. R e TS

En la tabla y gréfica 3 se muestra que la peblacion con SIDA
porcentaje (59.65%) en la poblacion &etudja%c;, y 40.35% preseﬁr:grlir? inT:nygsi
para incluirse en el grupo VIH-positivo; estos porcentajes podrian variar si en
G_ua’femala (y especificamente en el hospital Roosevelt y General San Juan de
Dios) se realizara de forma rutinaria la prueba del recuento de células CD4 y se
clas:ﬁcarap a los pacientes con la clasificacion vigente desde el afio 1993
(clasificacion recomendada por el CDC de Atlanta}. {1.2,3)

En relacién a las enfermedades oportunistas, el 46% tenia el antecedente
de padecer o haber padecido recientemente una o varas d:e vgtsutas
enferrqedades al momento del estudio (tabia y grafica 4). Segin lo reporiade por
C. Mejia y colaboradores en un estudio en 222 personas con SIDA en el Hospital
Roosevelt (7), se encontré que las enfermedades oportunistas mas frecuentes
fueron: Tuberculosis (28%), neumonia por P. carinii (28%), Toxoplasmosis
cerebral (11.3%), Candidiasis (28%) y Criptococosis meningea (4.8%), esios
datos en general concuerdan con los encontrados en esta investimc’p;";. enla
que ?_as gnfermedar:ies oportunistas mas frecuentes fueron. neumonia bor =)
carinii (27%), Candidiasis (18%), Tuberculosis (16%), Toxcplasmosis cerebral
{11%) y Criptococosis meningea (4%). (ver tabla y grafica 4}.

Enlatablay grafica 5 se muestran los sintomas ocuiares que presentaba ia
pc_:b{acson estudiada: el 68% del total presentd al momento del estudio uno o
mas sintomas. Este dato en genera! concuerda con e porentaje de padientes
coR UNO © Mas patoiogias en segmenio anterior (61.40% - tabia No. 10), y no
E:f)ﬂn’e_l’ grupo de los que presentaron algin probiema en segmenic posterior
(38.84% - tabla Wo. 11). aunque para comprobar esto se deben hacer ofros
estudios. Los sintomas mas frecuentes fueron: disminucian de la agudeza visual
con un 49% de los pacientes sintomaticos, ardor ocular con un 28%, dolor ocular
(18%) y ajo roio con un 13%. Al discutir con uno de los asesores; (Dr. Luis F.
Herngmdez M) gue la “disminucion de agudeza visual® sea el mas frecuente de
Io_s sintomas y que no se correlacione  éste con aguelias afecciones que
disminuyen lz agudeza visual, s& hizu & comentaric que se haz notade por
experiencia en el trabajo clinico aue ia mayoria de pacientes cuando consultan @
un ofialmdloge, mencicnan este sintomz fecuenismentz aunyue N0 52
encuentren problemas que s comrelacionen con & mismo. '
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En la tabla y grafica No. 6 en la que se comparan el estadio clinico de la
enfermedad con la presencia o no de sintomas, se observa gue el porcentaje de
ientes con sintomas es mayor en ambos grupos (VIH(+) y SIDA) con un
739% Y 64.7% respectivamente que la proporcién de asintomaticos. Estos
datos conjuntamente con los de la tabla 5 demuestran que los sintomas no
pueden ser un indicador del estadio de la enfermedad o una patologia especifica
y no pueden ser utilizados como un parametro confiable para referir pacientes

para una evaluacion oftaimologica..

La agudeza visual de la mayoria de los pacientes se consider nomal, tanto
en ojo derecho como en 0jo izquierdo (véase tabla No. 7), fue muy bajo el
porcentaje de los pacientes que presentaron una franca disminucién de la
agudeza visual (PPL, PL, NPL), 7% y 8.77% en qjo derecho e izguierdo
respectivamente. La tensién intraocular en general estaba dentro de limites
nomales en la mayoria de pacientes, hubo solamente un paciente (1.75%) gue
presentd una tension sobre 20 mmHg. No se observo que la tension baja se
asociara a una mayor frecuencia de patologia, aunque para confirmario se
deberian hacer otros estudios (tabla No. 8).

En la tabla No. 9 se presentan los resultados del test de Ishihara, en el que
la mayoria de pacientes presentaron hallazgos considerados normales (84.21%
y 78.95% en ojo derecho izquierdo). Los pacientes que tuvieron resultados
anormales representaron un 8.77% y 12.28% para ojo derecho e izquierdo,
cuando se comparan estos resultados con lo reportado en la literatura, se
menciona que existe un porcentaje “normal” de personas con deficiencia en la
vision de colores, que va de un 4% a un 9% para hombres y un 0.4% de las
mujeres {63,64), ademas se ha reportado que pacientes con retinopatia por ViH
muestran afeccién en la vision de colores y en la sensibilidad por contrastes.
Esto podria reflejar algin déficit visual funcional con disfuncién de la macula o
del nervio optico en pacientes con SIDA.(8,26,27). Al analizar esta informacion y
compararia con los resultados de este estudio podemos afimar gue en una
prueba de colores deberia haber un porcentaje de pacientes que se incluya
dentro de la incidencia normal (de un 4% a un 9%), pero pasado éste nivel se
podria decir que puede existir algin dafio a nivel macular o del nervio optico, que
es lo que se sospecha sucede en la pobiacion con SIDA.

. E| 61.40% del total de la poblacion estudiada presento uno o mas
diagnosticos a nivel del segmento anterior (tabla 10). En un estudio que se
realiz6 en 244 pacientes se encontré el sindrome de ojo seco como el mas
frecuente con un 12.29%, a continuacion molluscum contagiosum (2.64%),
herpes zoster ophthalmicus (1.23%), queratitis ulcerativa (2%) y sarcoma de
Kaposi (1.64). (2). En nuestro estudio se encontrd al sindrome de 0jo seco con
un 22.81% como el mas frecuente, seguido por blefaritis (19.30%), queratitis
(8.77%), conjuntivitis (7.02%), uveitis (5.26%); anomalias conjuntivales
vasculares (3.51%), Herpes Zoster (3.51%) y tracoma (3.51%). La blefaritis,
queratitis, conjuntivitis y tracoma son entidades que no se asocian directamente
al VIH, los datos encontrados en este estudio podrian representar fa frecuencia
normal en la poblacion.  Con respecto al sindrome de ojo seco, en la literatura
se reporta que en los Estados Unidos la incidencia de queratoconjuntivis sicca

47



es del 1% en la poblacion general, mient
iy 8 ! ras gue en iel

ggssc:;:.}t/c’ lgeqs::e otgri:n;%/o hasta un 40% (2,22); en el Egzezttzstr;cbgc? I'ﬁDJg e

e Iaeirclnn estos estudios. El mayor problema quejtien o

e ggilw;odidad como la predisposicidn que tieneﬁn e
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porcentajes bajos como lo fueron en esta investigacicl'jn’ ?;inque

En la tabla y gréfica 11 ;
se muestran los h

donde se pued s hallazgos del segme -
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e Y o a un 40% (2,9,16,29), en Brasil en un 25% 190r

N i (14) y en un estudic en Dakar, Afri o
paciente (12). En el presente trabajo se ,encoﬁ?rarr]‘gnsﬁ

pacientes lo que represe
e nidos, epresenta un 12.28% , lo que coincide con los estudios de

La retinopatia
por VIH que :
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La ceguera cortical Y el papilede
de naturaleza neuro-oftalmologica.
papiledema teniendo un diagndstico
Hubo dos pacientes (3.51%), que
agudeza visual (nO percepcion de |
edad respectivame iltiples enfermedades
oportunistas, con hi
horas de haber consultado a Oftalmol

i i e explicaran el

encontrd lesiones &
ema, ademas no se pudo realizar

cree gue una causa probable podria ser una
enfermedad viral aguda a nivel central.

En la tabla y grafica No. 12 se presentan los principales

similar proporcion en
se presentaran solamente en &l gru
(que es el hallazgo mas
una proporcicn de 1.02
De lo anterior se puede afi
cororetinitis inespecifica son hallazgos
momento de la enfermedad, @ diferencia
considerarian del grupo con SIDA.
considera un criterio absoluto de SIDA, mientras que la retinitis por ViH, en un
estudio realizado en un grupo de pa
presente en un 1.3% en portadores
grupo con SIDA. (2) Se necesitan otros
CD4 y un namero
confirmar si existe una re
el estadio de la enfermedad.

Durante el estudio se en
a VIH, pero que presentaron [
una poblacion normal (Tabla No. 13). | os agujeros en la retina (degeneraciones
de Ia retina periférica) que
poblacion normal se encue
estos hallazgos es que son
refina (todos los pacientes con e
profitactico con

poblacién, y en este estudio se e
resentd en un 5.26% en este estudio y en una poblaci

en un 5%. (65,66).

ma por criptocosis meningea son problemas

Hubo un caso (1.75%) que se presenté con

comprobado de meningitis por Criptococo.

se presentaron con disminucion severa de

uz ambos 0jos), mujeres, 30 y 40 afios de
nte, con diagnostico de SIDA, con mu

storia de 2 dias de evolucion, quienes fallecieron a las 72

diagnosticos 2 nivel
cin con el estadio clinico de la

de segmento anterior ¥ posterior y su rela
enfermedad (VIH+ Y SIDA), el sindrome de ojo seco Y blefaritis presentan una

cada grupo, a diferencia de la retinitis por CMV Y VIH que
po con SIDA, la corioretinitis inespecifica
mento posterior) se presentd en

% y 8.77% en cada grupo, el cual es un valor muy similar.
rmar gue el sindrome de ojo seco, la blefaritis y &
que se pueden presentar en cuatquier
de la refinitis por CMV y por VIH que se
Actualmente la retinitis por CMV &€

frecuente a nivel de seg

cientes divididos por estadio se encontrd
ViH(+) asintométicos ¥ €n un 66.5% en €l
estudios que incluyan un recuentc de
a enfermedad, para

proporcional para cada estadio de |
des patologicas con

iacion de cada una de estas entida

ogias gue no se asocian

contrd una serie de patol
imente se encuentra en

5 frecuencia que norma

en este estudio se encentré en un 7.02%, en una
ntran hastaenun 5 8 7%, la importancia clinica de
factores predisponentes de desprendimiento de la
stos hallazgos se les aplicd tratamiento
crioterapia). El estrabismo existe regularmente en un 4% de la
ncontrd en un 3.51%. La anisometropia e
6n normal se encuentra
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L. CONCLUSIONES

1. Los haliazgos encontrados en es i
_ te estudio, concuerdan
lr'zﬁgﬁidp%sr %mgs; ezset:t(:cas. especificamente e! sindrome de ojo s:gg yk::
- :
s una frecuencia que es la reportada en Europa y

2. Los diagndsticos mas frecuentes :

- ; enconitrados a nivel de
anterior, ; posterior y neuro-oftalmolégico corresponden a ps;%Temo
qug -s_,e asocian  directamente al VIH: sindrome de ojo seco (22 ; rt;las
retinitis por CMVy VIH (12.28% y 8.77% respectivament el
cortical (3.51%). nte) y ceguera

2-“";8 oség}ognatglﬁgia mas frecuente fue disminucion de la agudeza visual
enfenneda?i g olor ocular. Estos no son indicadores del estadio de la
parametro w‘::;g:t o'%i'raa ssrep BfeCIﬁca y no pueden ser utilizados como un
oftalmoldgica. rir  pacientes para una evaluacion

4. La mayoria de pacientes presentd
? 6 un examen oftalmolégico no
glue_ posnblerpgnte se deba a que el 68% de los pacief;tes esttt?t' «
asificados Unicamente como ViH-positivos y no como SIDA e

26 rig ;gg;gs ::S:IS f:r?d observ(? la presencia de ceguera sin lesiones

e o de ojo, y que fueron prodromos de alguna

Uity Y que en ambos casos llegaron a la muerte en un

e Cop : sintomas deben tomarse en cuenta para predecir
afeccion de SNC, aunque no se comprueben lesiones oculares.

M. RECOMENDACIONES

1. Todos los pacientes ViH-positivos deberian tener -una evaluacion
oftalmologica completa Y periédica.  Deben referirse para evaluacion
ofialmologica sin fomar en cuenia los sintomas ni el estadio de la
enfermedad, para poder determinar las lesiones iniciales y ofrecer el posibie

tratamiento o paliacion de ias mismas.

2. Profundizar el estudio de jos pacientes con sindrome de ojo seco, ¥
relacionarios con enfermedades cronicas o inmunciogicas.

3. Realizar un estudio de la vision de colores en esta poblacion mas
completo, utilizando sistemas como el test de Fansworth-Munsell 100-Hue
con el que se puede detectar aspectos mas finos en la percepcion de
colores y comprobar si estos pacientes presentan algin déficit temprano
antes de presentar ofra2s manifestaciones oculares de ia enfermedad.

4. Insistir en el manejo multidisciplinario de los pacientes VIH/SIDA.

5. Realizar un estudio en el que se puedan comparar los hallazgos oculares
por estadio, utilizando idealmente la dlasificacion del afio 1,993 (que incluye
ol recuento de células CD-4), y que tenga el mismo numero de pacientes

por estadio para que sea representativo.
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N. RESUMEN

En el presente estudio se examinaron un total de 57 pacien
znn-en:zs egades de 8 y 58 afios, referidos de las giniw;e;wﬁgrecigd!ﬁos
5 ;sr?ombm oosevelt y San Juan de Dios. De esta poblacion 14 eran mujemsos
g ; g-nopntrapc_iose gue el 40.35% se consideraron VIH-positiv ,
g L » con criterios clinicos de SIDA. Se encontr que el 46% pria@sentab-énCIS .
as nfgf?gnﬁgsdes ppor!umstas af rpomento de ia evaluacion, siendo la :ar:;
mesirﬁomas oy rr;omg por P. msﬁ_rm '(2?%)_ El 68% presentd uno o mas
o dl o el mas frecuente disminucion de agudeza visual” con un 49%
\ nivel de s:egmentc anterior se enconird patologia en el 61.4% de la muastra'
::;gzt Ssmsis gr?;jr?;;?o?: shinﬁrome de 0jo seco (22.81%). Eﬁ un 36.84% de los;
cier aron haliazgos a nivel del segmento posterior, sk :
retinitis por CMV la més significativa con un 12.28% uidopo ini .srendo o
S‘f;.z?%). ri;‘i‘geguera cortical fue el hallazgo méssggemmmpg(afg‘r’z? ;;ornw;
e etoske m atvs e, sapecticamerio ol LA
; los ugares, especfiicamente & si :
gjigg ﬁi gc:: reymtns por CMV, que junto con la ceguera cortical repsr;ns(;:g? Igz
gy e mas frecuentes a nivel de segmento anterior, segmento posterior y
b g jcaa!oglco respectivamente. Se recomienda una evaluacion
ol Ggica completa y penr._)dlca para estos pacientes (sin tomar en cuenta los
s as oculares y el estadio de la enfermedad) y el jo mulfidisciplinars
e y el manejo mullidisciplinario
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P. ANEXOS

ANEXO 1
Examen ocular

BOLETA PARA RECOLECCION DE DATOS OFTALMOLOGICOS

8 : Agudeza visual: O.D.
Hospital que refiere: 1. Hospital Roosevelt 2. Hospital San Juan de Dios 0S.

Numero de archivo en clinica AGPCS:
Fecha de referencia para evaluacion ocular Tension intra-ocular. O.D.  mmHg
0.8. mmHg

Edad al primer VIH positivo:  afios
Edad actual:  afios i

: ; . Test de Schirmer:  O.D. mm
Sexo: 1. masculino 2. Fgmemno 0S.

mm

Fecha en gue present la primera enfermedad oportunista, segn CDC: Test de Ishiharz:  O.D.
0s.

Citomegalovirus 1. Definitiva 2. Presuntiva
Sarcoma de Kaposi 1. Definitiva 2. Presuntiva Diagnéstico:
Compiejc M. Avium o M. Kansaii diseminado 1. Definitiva 2. Presuntiva
SEGMENTO ANTERIOR Definitivo

Neumonia por P. carinii 1. Definitiva 2. Presuntiva
Toxoplasmosis cerebral 1. Definitiva 2. Presuntiva ey

;m:gﬁfs Pul_rg‘onar 1 Deﬁni_tiya 2. Presuntiva a. Molusco contagiosc
Neweeifie 1. De J S & Frestining b. Sarcoma de Kaposi
s 1. Definitiva 2. Presuntiva ¢. Microsporidicsis
O ieca ! ' d. Q'ueratiﬁs ulcer_ativa
ecciones aportunistas al momento de la evaluacion oftaimolégica: e. Sindrome de 0jo $eCO
f Herpes simpiexy zoster
SEGMENTC POSTERIOR

Diagnostico actual (CLASIFICACION CDC 1987):
a. Retinopatia por VIH

_b. Retinitis por CMV
c. Retinitis herpética

Tratamiento actual (enumere todos):
Evaluacion oftalmoldgica

Ficha de la clinica de Retina
Fecha de ia evaluacion:

Sintomas principales

Disminucion de agudeza visual
Dolor ocular

Ojo rojo

Lagrimeo

Secreciones oculares
Destellos

Flotadores

Diplopia

Asintomatico

Usuario de lente de contacto

d. Necrosis retiniana aguda
e. Toxopiasmosis

f. Coroidopatia por P.carinii
g. Sifilis

h. Criptococosis

i. Linfoma no-Hodgkin

NEURO-OFTALMOLOGICAS Y ORBITARIA

a. Papiledema )
b Paralisis de nervios motores

c. Atrofia del nervio 6ptico

d. Papilitis

e. Anormalidades pupiiares

£ Linfoma orbitario

Presuntivo
Oob 0S




ANEXO 2

SISTEMA DE CLASIFICACION REVISADA PARA INFECCION POR VIH Y
DEFINICION DE CASC PARA SIDA ENTRE ADOLESCENTES Y
ADULTOS.
{CDC DE ATLANTA - 1987)

Grupo | " Infeccién aguda

Grupo I Enfermedad asintomatica

Grupo il Linfadenopatia generalizada persistente

Grupo IV Enfermedad sintomatica

Subgrupo A Enfermedad generalizada con sudoracion noctuma, fiebre,
diarez, pérdida de peso.

Subgrupo B Enfermedad neurolégica
Subgrupo C1 Infecciones que definen SIDA (neumonia por

Pneumocystis carinii, tubsrculosis pulmonar, retinitis por citomegalovirus,
toxoplasmosis cerebral, candidiasis esofagica.)

Subgrupe C2 Otras infecciones especificas (leucoplaguia oral,
Candidiasis oral)
Subgrupo D Neoplasias que definen SIDA {sarcoma de Kaposi,

carcinoma cervical invasivo, cierios linfomas). -

Subgrupo E Ofras condiciones.

60! |

ANEXO 3

Lista de abreviaturas utilizadas en este estudio

AV
CDC de Atlanta
CMA

oMY

HSV

HZO

LCR

NPL

oD

os

PCP

PL

PPL

SIDA

SNC

TiO
ViH

Agudeza visual

Centro de Control de Enfermedades de Allanta
Complejo de enfermedades por #Mycobacierium Avium

Citomegalovirus

Herpes simplex virus

Herpes zoster ophthalmicus

I.iquidb cefalomraguidec
No percepcion de luz

Ojo derecho

Ojo izguierdo

Neumonia por Pneumocistis cannii
Percepcion de luz

Proyeccion y percepcion de luz
Sindrome de inmunodeficiencia adguirida
Sistema nerviesc central

Tuberculosis

Tension Intraccular

Virus de la inmunodeficiencia humana
Varicella-zoster virus
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