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A. INTRODUCCiÓN

A principios de los años ochenta, en diversas partes del mundo se
identifica un "nuevo" sindrome, que posteriormente sería conocido como
Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (S.I.DA), el cual es causado por
un virus denominado Virus de la Inmunodeficiencia Humana (V.I.H.). Esta
infección representa una enfemnedad compleja la cual interfiere con el
sistema inmune del organismo, particulamnente con la inmunidad mediada
por células y la supresión de tumores, haciendo a estos pacientes
vulnerables y susceptibles a infecciones poco comunes en
immunocompetentes, a cánceres y a otras condiciones. (1,2)

Desde el principio las complicaciones oculares del síndrome tomaron un
lugar importante entia las manifestaciones del mismo, principalmente la
retinitis por citomegalovirus (CMV), la cual es causa de ceguera y un mal
pronóstico 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 patología como en la frecuencia de una misma patología,
sin poder identificar las causas que expliquen esbas diferencias.
(9,10,11,12,13,14,15)

En Guatemala, el SIDA es una enfemnedad que presenta un crecimiento
constante, progresivo y alamnante. Hasta diciembre de 1,995 se tenían
reportados 1671 pacientes infectados, de los cuales 960 eran VlH-positivos
y 711 tenían SIDA. El grupo considerado de más aito riesgo y con la mayor
prevalencia es el comprendido entre los 20 a 30 años, es decir personas en
edad productiva (4,5).

El presente estudio determinó la frecuencia y el tipo de enfemnedades oculares
que se presentan en la enfemnedad de VIH/SIDA y hace la comparación

con las estadísticas mundiales.
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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 retinrtis por CMV es una de las manifestaciones oculares más
importantes por su riesgo potencial de terminar en ceguera, diseminarse alojo
contralateral (en casos de retinrtis unilateral), mal pronóstico de vida, infección
oportunista que pertenece al grupo qué hace diagnóstico de SIDA y por ser de las
más frecuentes. (2,8,16) .

En estudios que se han realizado en diferentes países del mundo, al determinar
los hallazgos oculares, se ha encontrado diferencias, algunas de ellas significativas
en cuanto al tipo de patología e incluso la frecuencia de una misma patología.
(9,10,11,12,13,14,15) Esto Indica que al no haber estudios apropiados en
Guatemala, no podem~ generalizar los hallazgos oftalmológicos de otros paises,
para aphcartos en el palS, se debera tener nuestra propia información para saber la
prevalencia y la evolución de las mismas.

En general, por el incremento del SIDA todo médico general debe estar bien
capacrtado para atender a estos pacientes. Por otro lado, problemas como la
retimtlS por CMV, en la medida que se descubren tempranamente y son tratados
adecuadamente mejoran el pronóstico y la calidad de vida. Se deben establecer
en Guatemala criterios clínicos para detenninar el momento exacto de referir estos
pacientes al oftalmólogo, antes que se desarrollen complicaciones.
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I C. JUSTIFICACiÓN

El SIDA es una enfermedad, que en general en el mundo, viene en
incremento constante, según datos tabulados por el Ministerio de Salud para
diciembre de 1,995 en Guatemala había 1671 personas infectadas, de ellas 960
VlH-posrtivos y 711 con SI DA, en su mayoria gente en edad productiva (20 a 30
años). (4,5)

Se sabe que de las principales infecciones oportunistas, la retinrtis por CMV
conlleva un riesgo allo de ceguera si no se diagnostica y trata tempranamente
(2,8,16,24,29), además por estudios latinoamericanos se sabe que la
toxoplasmosis intraocular tiende a ser más frecuente que en Estados Unidos y

Europa. (2, 13)

En Guatemala, los hosprtales Roosevelt y San Juan de Dios cuentan con
clinicas de VlH bien organizadas en las que se atiende una población grande de
personas afectadas. El departamento de Oftalmologla en el Hosprtal Roosevelt
cuenta con la clínica de Retina y los recursos suficientes para dar un buen
servicio. Tomando en cuenta todo lo anterior y no existiendo a la fecha ningún
estudio formal y prospectivo que cubra este tema, se hará esta investigación en
la que se determine los principales hallazgos oculares, y su clasificación con el
estado clínico de la enfermedad.
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D. OBJETIVO

~: d

Determinar la frecuencia de las manifestaciones oculares de los pacientes

J
re n

d
os

O
por la unidad .de VIH del Hospital Roosevelt y Hospital General San

uan e lOS,en un penado de 5 meses.

E. PROPÓSITO

En el Departamento de Oftalmología se podrá dar un adecuado seguimiento

~IOS problemas oculares encontrados en estos pacientes e iniciar la Clinica de
H
b' l

Formar parte del equipo multldisciplinario que maneje en forma integral los
pro emas de esta población.
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F. METODOLOGIA.

Se realizó un estudio prospectivo y descrptivo durante un periado de 5 meses

(de marzo a julio de 1,996), examinándose un total de 57 pacientes. Estos
pacientes fueron referidos de las clinicas de VlH de los hospitales Roosevelt Y
San Juan de Dios, siendo el único criterio de inclusión que el paciente fuera sero-
positivo, sin importar el estadio en que estuviera (no hubo criterios de exclus.ión).

-'
A todos los pacientes se les explicó el propósito del trabajo (actividad que se

realizó en las clínicas de VlH), luego los encargados llenaron una hoja que
oontenia los datos generales más importantes del paciente (véase anexo 1). En
el depantamento de oftalmologia, en la clinica de Retina a tados los pacientes se
les realizó, por parte del investigador, una evaluación oftalmológica completa,.incluyendo: Agudeza visual con cartilla de Snellen (corregida oon refracción),

.,motilidad ocular, test de Schirmer I y test de Ishihara, tensión intraocular (TIO),
examen con lámpara de hendidura, oftalmoscopia (con oftalmosoopio indirecto Y
oon lente de 78 dioptrías).

En los casos en los que hubo duda tanto oon en el diagnóstico como con el
manejo, se citaron en otra fecha para ser analizados conjuntamente oon ei
asesor, Dr. Luis Felipe Hemández. Los hallazgos se dividieron en segmento
anterior, segmento posterior y neuro-oftalmológicos, los datos fueron analizados

en computadora por medio del programa Exoel.

La clasificación del sindrome fue hecha por encargados de ias clínicas de
VlH, los cuales al final de la prueba de campo se reunieron para definir el
diagnóstico cliníco de la enfermedad, utilizando para la misma el sístema
aprobado en el año 1,987 la cual se fundamenta en hallazgos clínicos (ver anexo
2). Estos datos no se le proporcionaron al investigador, si no hasta el final dei
estudio para evitar sesgos en la evaluación oftalmológica (Ejemplo: Si se sabía
que un paciente se encontraba en un estadía final del síndrome se trataria de
buscar mas patología ocular), ésto garantizó que TODOS los pacientes se
examinaran igual.

G. VARIABLES

1. Manifestaciones oculares de VlH:
Dafinición operacional: Ojo seco, visión de oolores, MoIluscum

oontagiosum,

sarcoma de kaposi, anomalias microvasculares conjuntivales, microsporiadisis,

queratifis uloerativa, herpes zoster. Retinopatia por VlH, retinilis por CWN,
retinitis herpética, necrosis retiniana aguda, toxoplasmosis, coroidopatia por
pneumocistis carini;, sifilis, criptooocosis, problemas neuro-oftalmológiCOS.

Definición conoeptual:

Ojo seco: Se consideré ojo seco a un paciente oon una prueba de Schirmer I
por debajo de 10 mm asociado a signos en segmento anterior de deficiencia
lagrima!.
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Ojo seco: Se considero ojo seco a un paciente con una prueba de Schinner I
por debajo de 10 mm asociado a signos en segmento anterior de deficiencia
lagrimal.

~..-
I

I

I
Visión de colores: Se utilizó la prueba de Ishihara, an el que se considero nonnal
de 11/15 respuestas en adelante, y anonnal de 10/15 respuestas o menos.

Para al resto de manifestaciones oculares, la definición conceptual fue
eminentemente clinica (ver revisión bibliográfica).

2. Estadio clínico de la enfennedad:
Definición operacional: Estadio 1,11,III,'N subgrupos A, B, C1, C2, D, E.

Definición conceptual:

Estadío 1: Infección aguda, consiste en una enfennedad trans~oria leve que se
caracteriiza por fiebre, sudoración, dolor de garganta y linfadenopatía. También
puede haber meningitis aséptica.

.

Estadío 11: Enfennedad asintomática. En este periodo no hay presencia de
signos o síntomas, aunque pueden contagiar a otros.

Estadío 111: Linfadenopatía persistente generalizada, se caracteriiza por
hiperplasia reactiva de los nódulos linfáticos en el cuello, axilas e ingles.

Estadio IV: Enfennedad sintomática.

f.
Subgrupo A: sintomas de enfenneded const~ucional que incluyen fiebre, sudores
nocturnos. pérdida de peso involuntaria, dianrea persistente, malestar, fatiga e
infecciones bacterianas, frecuentes.

Subgrupo B: Enfennedad neurológica, afección neurológica periférica y central,
demenda y encefalopatia por SIDA

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

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

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

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

Los estadios 1, 11Y 111se consideran únicamente "VlH-posITivos., y desde el grupo

IV-A al IV-E, pacientes con SIDA

6
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H. EQUIPO Y MATERIALES

1. Clínica de Oftalmologia completamente equipada: foroptero. retinoscopio,
lámpara de hendidura, tonómetro de aplanación, gonioscopio, lente Goldman,
lente 78, oftalmoscopio indirecto.

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

3. Papeleria, material de escritorio
y computación.
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1. MARCO TEÓRICO

1. GENERALIDADES

En los años ochenta se identificó en los Estados Unidos
y en diferentes

paises, un nuevo proceso patológico que se denominó sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SJD.A), la cual actualmente se reconoce como un
proceso originadO por un retrovirus, el VlH (virus de inmuoodeficiencia humana).
El diagnóstico se realiza por medio de un test de anticuerpos (ELlSA Y

Westem

Blot). Esta infección representa un proceso complejo que interfiere con el
sistema inmunológico del or¡¡anismo; particularmente con la inmunidad mediada
por células y la supresión de tumores. Un paciente con SIDA es vulnereble a

infecciones o tumores que son reros en personas que tienen un slsteme
inmunológico normal. (1,2)

I
El SIDA representa el estado final de la infección con VlH. la definición de

SIDA ha venido presentando una serie de modificaciones, la última revisión fue
aprobada en el año de 1,993 por el Centro de control de Enfermedades de I
Atlanta (CDC por sus siglas en inglés), incluyendo como personas con SIDA a
aquellos pacientes con un recuento de CD4 menor de 200. (3)

2. INMUNOPATOGENESIS

El VlH es un miembro del subgrupo de lentivirus de los retrovirus que se
caracterizan por un lar¡¡o periodo de latencia entre el tiempo de la infección y la
enfermedad clinica. Después que el virus entre al or¡¡anismo, ya sea por sangre
infectada, semen o secreciones vaginales, el VlH ataca preferencialmente los
linfocitos T que transportan el marcador CD4. Los linfocitos T son
fundamentales pare una respuesta inmunológica celular efectiva y también
tienen un importante rol facilitador en la inmunidad humoral. Debido a ello es
que actuaJmente se utiliza el recuento de CD4 como un indice de progreso de

Iesta infección, éste va disminuyendo a medida que avanza la enfermedad. (1,2)

A nivel de los linfocitos CD4, el VlH allere su crecimiento y reproducción a

trevés de un complicado proceso que posteriormente causa que la célula
infectada sea destruida. la relación CD4/CD8 (T8 o células supresores) llega a

. allererse, disminuyendo por debajo de 1.0, lo que indica progresión de la
enfermedad. Esto conlleva el inicio de defectos en el sistema inmunológico,

Ientre los que se encuentren: las células CD4 no son capaces de identificar
antigenos, los macr6fagos pierden su capacidad de respuesta, las células B

I
producen una menor cantidad de anticuerpos humoreles especificos y pierden

su respuesta a señaies ordinarias.(1)

Cuando el virus extiende su capa de proteinas y entre a la célula CD4
positiva, usa su propia enzima reversa trenscriptasa pare replicar su información

Igenética (RNA a DNA), que se incorpore después al geooma de las células del
hospedero. Las células infectadas dei hospedero se vuelven capaces de I
produciruna particula virel nueva, la que después destruyeai linfocitoCD4 -

8 I

infectado y libere virus pare infectar otras células y empezar el proceso de
nuevo. (1)

3. HISTORIA NATURAL DEL VlH

La infección por VIH puede presentar desde una enfermedad asintemática
hasta un cuadro florido de SIDA. La nueva clasificación incluye a todas las
personas infectadas con recuentos de CD4 menores de 200, es por esto que es
posible ser un paciente asintomático y tener SIDA Este virus puede infectar casi
todos los sistemas del or¡¡anismo, aún así el impacto en un paciente es
impredecible y errático. Algunos pacientes infectados con el VlH pueden
permanecer relativamente asintomátioos y sanos por muchos años antes de
desarrollar los sintomas de la infección. Por otro lado, otros pacientes pueden
desarrollar cuadros más fulminantes de la misma enfermedad. (1,2,3)

No está claro por qué algunas personas desarrollan sintomas más
rápidamente que otras. Algunos creen que ciertos co-factores tales como: el
estrés, la mala nutrición, el abuso de alcohol o las drogas facilitan el desarrollo
del SIDA. Los virus como el CMV y Herpes simplex también han sido tomados
en cuenta como co-factores. Algunas enfermedades de trensmisión sexual tales
como la sifilis, pueden desencadenar la réplica del virus

y debilitar el sistema

inmunológico, sin embar¡¡o no hay relación 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 parásllos que normalmente se
encuentren en el ambiente pero que no causan enfermedad en pacientes
inmunocompetentes, es por esto que se les llama infecciones oportunistas. (1)
Cuando se consideren las manllestaciones de la enfermedad a nivel ocular, se
debe enfatizar que pueden encontrerse procesos que son reros en otres
enfermedades, como también pueden presentarse problemas comunes pero que
se expresan en una forma extreordinaria. (2)

4. EPIDEMIOLOGIA

En Guatemala, hasta diciembre de 1995 se tenían reportados' un total de
1671 casos, de los cuales: 960 eren VlH-posllivos Y 711 con SIDA, y una

relación hombre/mujer menor de 3: 1. La forma de trensmisión más frecuente es
la vía sexual que corresponde a un 92.3% del total de pacientes infectados
(1522 pacientes). Se observa un aumento en los casos de trensmisión~ertical
(madre-hijo), que es consecuencia del aumento de casos de ImeCO/on por
contacto heterosexual. En los grupos de 20 a 30 años se observa un aumento
importante de prevalencia, considerándose normal ya que son grupos de allo
riesgo. A nivel departamental cuando se analiza la tasa de prevalenCIa, Zacapa
ha pasado a ocupar un lugar preponderente en el país. (4,5)

9
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En un estudio realizado por Arathoon et al, se determinó en 112 pacientes:
una marcada tendencia hacia la transmisión heterosexual, un aumento
dramático de la proporción de pacientes con SIDA infectados con mycobacterias,
y que el principal factor de riesgo para la adquisición de VIH en la mujer fue tener
relaciones sexuales sin protección con una pareja infectada, principalmente si
éste era miembro del ejército o de la policia. (6)

No se cuenta con un estudio de las manffestaciones oculares en Guatemala.
En un estudio realizado por C. Mejia et ai, se revisaron las principales
infecciones oportunistas en 222 personas con SIDA Las más frecuentes fueron:
Tuberculosis (28%), Pneumocystis carinii (28%), Toxoplasmosis cerebral
(11.3%), Candidiasis (28%), Histoplasmosis (6.2%) Y Criptococosis meníngea

(4.8%)(7).

5. MÉTODOS DIAGNÓSTICOS Y DE LABORATORIO

Las pruebas que se utilizan para realizar el diagnóstico de SIDA miden los
anticuerpos contra el virus, lo que se denomina seroconversión. La
seroconversión generalmente ocurre entre 2 semanas a 3 meses después de la
exposición al VlH. Se calcula que un 95% de seroconversión toma lugar
alrededor de los seis meses de la exposición. Después de la infección Inicial
existe un período de viremia y antigenemia (entre cuatro a seis semanas), en el

cual no se detectan niveles de anticuerpos, el denominado período de ventana.
Durante este período de ventana el paciente puede ser VlH negativo; la
antigenemia generalmente declina al momento de seroconversión

y puede

permanecer bajo o indetectable por años, aumentando nuevamente con la
presentación de los síntomas clínioos. (1,8)

ActualInente hay diferentes pruebas que se usan para dfferentes objetivos.
Para realizar tamizaje se tiene ELISA, inmunoensayos .utilizando péptidos
recombinantas y ensayos de aglutinación látex; para confirmar diagnóstico se

puede utilizar el Westem Blot (actualmente el más empleado), el método de
anticuerpo inmunofluorescente indirecto, ensayo de precipitación radioinmune Y
entre las pruebas directas se encuentran la detección del antígeno p24, la
citometría de flujo, el cuttivo de VIH, las pruebas para VlH, DNA o RNA; la
reacción en cadena de polimerasa, y la hibridación in sítu. (1,2)

La determinación 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 desanrollo de estos
problemas (incluso un paciente asintomático con ese recuento se considera con
SIDA en la nueva clasificación). (3,8)

6. VlH 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

10
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manffestaciones oculares comunes se incluyen: microvasculopatía de la retina,

infecciones oculares oportunistas (retinitis por cítomegalovirus la más notable),

sarroma de Kaposi en párpado y conjuntiva, necrosis aguda o progresiva de
retina, neuropatías ópticas y desórdenes neuro-oflalmológioos. Actualmente se

le ha dado más énfasis a los procesos infecciosos secundarios en SIDA,
especiaimente a los potenciales efectos dev,~stadores de la retinitis por
cítomegalovirus, pero se ha puesto poca atenClon a las consecuencias de la

infección por VlH en los tejidos oculares. (2,8)

Se ha demostrado que el virus VlH tipo 1 se encuentra presente en muchos
componentes estructurales del ojo en personas infectadas, por medio de una

variedad de técnicas, incluyendo cuttivo directo, inmunotinción para antígenos
viraieS, Y especialmente análisis de PCR. La distribución varia inclusive de un

ojo al otro del mismo paciente. El virus ha sido detectado en el humor acuoso,
vltreoy pelicula lagoma\. (1,2,60)

No se ha dilucidado aun, el tipo especifico de células que contienen el virus.
En la córnea se han postuiado dfferentes grupos de células que dan transporte al
virus; tales como los linfocitos que ocasionalmente se encuentran en la ausencia
de prooosos inflamatorios, algunos de ellos transportan marcadores CD4 de
superficie, y se encuentran únicamente en el limbo comeal

y esporádicamente

en la córnea centra\. Los queratocitos del estroma Y
las células epíteliales tienen

ciertos componentes en su superficie que se pueden asociar con la facilítación
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 podrán hacer a través de
otro mecanismo. Las células de Langerl1ans, que se encuentran en el limbo

y

que pueden migrar a la córnea central en un determinado número de
condiciones patológicas, expresan CD4, receptores Fc-lgG

y antígenOS de

histocompatibilidad tipo JI HLA-DR, los cuales se han visto involucrados en la
unión del VlH o su entrada, además se ha demostrado que son un sitio potencial
de réplica del VlH-I. (2)

La retina, que es el tejido ocular más afectado, se ha estudiado con dfferentes
técnicas (biología moiecular y técnicas inmunocitoqulmicas). Se ha Identificado

como células VIH-positivas a los macrófagos
y se han identificado antígenos

virales en el endotelio microvascular de la retina. Al analizar los hallazgos de
macrófagos como portadores del virus y compararíos con los descubiertos en
otras partes del cuerpo, se ha encontrado que el mayor número de macrófagos
infectados aparecen concentrados en la retina (esto se correlaciona con el rol
que los monocitos y macrófagos tienen en el transporte y diseminación del VlH a

través del sistema nervioso central), (2)

7. MANIFESTACIONES OCULARES POR VlH

L-

En estudios realizados en Estados Unidos, la prevalencia de patologia ocular
en los pacientes VlH-positivos varia desde un 70% hasta el 95%. Las
manffestaciones más comunes incluyen retinopatía por VlH, infecciones oculares
oportunistas (retinítis por CMV), sarcoma de Kaposi en párpado

y conjuntiva,

1
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necrosis aguda de la retina, neuropatías ópticas y desórdenes neuro-
oftalmoláglcos. La prevalencia de retinrtis por CMV varia de un 6% a 38%
aunque ésta cambia cuando se correlaciona con el recuento de CD4. En u~
estudio realizado por Kuppermann en 132 personas con SIDA, el 20% de los
pacientes presentó retinrtis clínicamente, dicho porcentaje subió al 30% cuando
se correlacionó con un recuento de CD4 menor de 50. (9,10)

En Malawl, África se realizó un estudio para determinar las manifestaciones
principales de la enfermedad a nivel dé retina, en una serie de 99 pacien1es con
diagnostico. de SIDA, encon1rándose un 13% con retinopatía por VlH y ningún
caso de retlnitis por CMV. En este estudio no se realizó recuen10 de CD4, los
autores consideraron que las diferencias en relación a lugares como Estados
Unidos o Europa se debía a que los pacien1es mueren antes de desarrollar
retinitis. (11)

En Dakar, África en un estudio prospectivo de 2 años en un total de 67
pacientes con SIDA, se describió patologia ocular en el 52.23% de los pacien1es
estudiados. Esta." lesiones se observaron en pacientes posrtivos para VlH-1 y
VlH-2, siendo mas comunes en el grupo VlH-1. La patología en retina más
frecuen1e fue retinopatía por VlH (63%), Y la retinrtis por citomegalovirus no se
encontró en ningún paciente. (12)

En Brasil, en un estudio efectuado en Sao Paulo se estudíaron
prospectivamente en un año 445 pacientes, 66% con SIDA' y el resto VlH -
posrtlVO. El 52% presentó hallazgos oculares. Los diagnósticos más frecuen1es
fueron: retinitis por CMV (25%), toxoplasmosis ocular (8.5%), retinrtis por herpes
(3.6%), paplledema (2.2%), atrofia óptica (1.6%), hemorragias de la retina
(~.9'10), uveítis sifilitica (0.6%) y oclusión de la vena central de la retina (0.2%).
Los au10res concluyeron que la patología ocular es muy similar a la que se ha
descnto en Estados Unidos y Europa, aunque la incidencia de toxoplasmosis
.ocular es más alta comparada con estos países. (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 (Warter Reed 2 -4) con un recuento promedio de CD4 de 350
fueron: opacidades corticales en el cristalino en un 52%, síndrome de ojo seco
en eí 9.2% y en menos del 1% retinopatia por VlH. En el grupo con un estado
Walter-Reed 5 - 6, que en promedio tienen un recuento menor de 100: el 26%

~e. pacientes presen1aron retinrtis por CMV, 33% retinopatía por VlH y
unrcamente el 1% de toxoplasmosis en retina. Los autores conciuyen que las
opaCJdades del cnstahno pueden ser una manifestación temprana de infección
porVlH. (14)

. En Munich, Alemania se hizo un análisis de sobrevivencia en base a los
slntomas oculares que se desarrollaban. Se estudió a un total de 325 pacientes
los cuales habian sido. vistos en un Departamento de Oftalmologia y habian
mu:rto durante el periodo de observación (8 años). Los pacientes con un
penodo de sobrevivencia más corto presentaron necrosis retiniana aguda (2.4

,
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meses), síntomas neuro-oftalmol6giCOS (3.4 meses): retinrtis por CM\! (5.4

meses) y sarcoma de Kaposi (5.8 meses). .
PaClé.ntes con periodos de

sobrevivencia mediana fueron asociados con: retinopatla por VlH (6.9 meses),
anomalias microvasculares en conjuntiva (8.3 meses). Y

querato-conJuntiVltls

bacterianas (8.4 meses). Los pacientes con periodos mas largos de

sobrevivencia se encontraron con: slndrome de oJo seco (11.95 meses),
retinocoroiditis por toxoplasmosis (13.5 meses) Y

chalazlon(15.1 meses) .

Concluyen que la menor sobrevivencia se aSOCIa con aquellas patologlas
oculares que pertenecen a los criterios clinrcos de. SIDA;. ademas .estos
hallazgos pueden mostrar la forma de progreslon de una Infecc!On VlH-posrtlva a
SIDA, aunque no se especifica si se admlnrstró tratamiento slstemlco. (15)

8. MANIFESTACIONES DE SIDA EN EL SEGMENTO ANTERIOR Y ANEXOS

Aunque la mayor atención de los problemas de SIDA y el ojo ha sido puesta
en las enfermedades de la retina, varios problemas han sido reportados en el
segmento anterior. En una reciente investigación, en 244 paCJen1escon SIDA,
se encontraron una variedad de enfermedades oculares extemas que Inciuyen el
síndrome de ojo seco (12.29%), molluscum contagiosum (2.46%), herpes zoster
ophthalmicus (1.23%), queratitis ulcerativa (2%), Y sarcoma de KapoSI (1.64%).

(2)

a. Molluscum contagiosum

El molluscum contagiosum es un virus DNA oncogénico, que produce
lesiones características en la piel, y menos común, en membranas mu~s. Lo
tipico son lesiones múltiples. . .La diseminación ocurre por manrpula,?on, con

inoculación lineal del virus a sitios contiguos. Es mas frecuente en nrnos
y los

párpados son un sitio común de desarrollo. Los ~ódulOS algunas veces ocurren
en o cerca de la linea de las pestañas Y

pueden fáCJlmente no ser reconoodas.

--

Cuando ocurre una infección por molluscum en o cerca del margen palpebral,
puede desarrollarse una conjuntivitis foli,:,lar viral (16), como tamblen una
queratitis eprielial, algunas veces acompanada de pannus. El pannus por lo

. general se desarrolla en el área limbal correspondiente al sitJo de las lesiones del
molluscum.

El molluscum puede, usualmente, ser identificado por sus características
. ciínicas: los nódulos varían en tamaño, aunque en promedio son de 2 a 3 mm de
diámetro, que frecuen1emente aparecen agrupados en masas semlconfluentes.
Las lesiones individuales son blancas o cremas, no Inflamadas, avascul~res

y

redondas. Las lesiones atipicas han sido descotas como qUistes sebáceos,
verrugas o millium. COros agentes pueden producir lesiones similares a las del
molluscum (nódulos pseudo-molluscum), como Cryptococcus e Hlstoplasma.

(2)

El diagnóstico de Molluscum es un hallazgo común .~n paciente. con SIDA.

Existen varias diferencias en su.
presentaCJon entre. paCJentes

inmunocompetentes e inmunocomprometldos. En SIDA los nódulos son
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múltiples (más de 20), tienden a coalescer, y se ha reportado que son más
comunes en las membranas mucosas, limbicos y conjuntivales. En pacientes
inmunocompetentes estas lesiones tienden a curar espontáneamente entre 3 a
12 meses, mientras que en los pacientes con SIDA tienen mayor duración y no
curan espontáneamente. Los nódulas en pacientes con SIDA son más
resistentes a la terapia convencional (electrocauterio, cauterización química,
crioterapia o excisión quinúrgica). Los pacientes con SIDA demuestran una aita
tasa de recurrancia después de su remoción y típicamente reaparecen a los dos
meses después de la excisión. Estas caracteristicas se relacionan con defectos
en la inmunidad celular. La terapia típica es inefectiva en la queratoconjuntiv~is
por molluscum. Los estenoides se evitan por el estado de inmunosupresión. La
queratoconjuntiv~is se enradica al remover las lesiones. (2,16)

b. Sarcoma de Kaposi

El Sancoma de Kaposi es la neoplasia más común en SIDA, ocurriendo
hasta en un 30% de los pacientes. Después de la infeoción con Pneumocystis
carinii es el problema más frecuente que se presenta en SIDA en países
desarrollados. Los primeros reportes de una forma epidémica de sancoma de
Kaposi en SIDA aparecieron en la I~eratura al principio de los años ochenta.
Aunque el número de pacientes con SIDA continúa en incremento con una
mayor presencia en heterosexuales y en mujeras, el sarcoma de Kaposi es
primariamente una enfermedad de hombras, al igual que la fonma clásica y
endémica de este tumor. Se postula que factoras hormonales no definidos
pueden ser responsables por esta predilección sexual. (2,16)

.

Por el palnón endémico de este tumor en el África y su casi diseminación
epidémica en la población con SIDA, se ha considerado un posible mecanismo
infeocioso probablemente relacionado al mismo VlH. Este tumor es de origen
endoteli¡¡J. Sa cree que como rasuitado de la infeoción por VlH, puede ocunrir
alguna interferencia en la inhibición normal de la pnoiiferación celular endotellal
por peri~os.

Clinicamente estos tumores pueden ser aplanados, pápulas moderadamente
elevadas, placas engrosadas, y nódulos elevad?". Los tumoras de Kaposi
usualmente son múltiples (98% de pacientes). Unicamente el 14% de estos
tumoras se desarrolla primero en los párpados o conjuntiva. Por el otro lado, se
han observado tumores oonjuntivales y palpebrales en 20% a 24% de pacientes
con SIDA y con Sarcoma de Kaposi. Las lesiones palpebrales son más comunes
que las conjuntivales, y cuando ocunren en la conjuntiva es más frecuente verias
en el fómix inferior. El sancoma de Kaposi conjuntival usualmente se manifiesta
como lesiones discretas, redondas u ovales, elevadas y aitamente
vascularizadas. Raramente se observan lesiones dfusas, y ocasionalmente el
cuadro clinico es de una conjuntivitis hemorrágica difusa sin tumefacción. (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 acular. (8)

,
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En pacientes inmunocompetentes el sancoma de Kaposi tiende
ocasionalmente a una regresión espontánea, en tanto que las lesIones en
pacientes con SIDA tienden a ser refractarias al tratamiento; La terapia actual
sugerida para esta enfermedad incluye eXCISlon qUlrurglca, cnoterapla,
radioterapia, inmunoterapia Y quimioterapia iocal y sistémica. En algunas

oportunidades ningún tratamiento se indica, aunque en las lesiones oculares el
tamaño o la localización del tumor puede representar un problema a la salud
ocular o a una buena visión.(17)

Se ha sugerido la clasificación por estados del Kaposi ocular y de I.osanexos
para determinar la selección apropiada de la terapia y el pronostico. Tras
estados clinicopatológicos se han definido. Los tumores en el estado I y 11son
lesiones pianas (menos de 3 mm de ancho) y de relativa corta duración (menos
de 4 meses). Histológicamente el estado I consiste. en canales. vascularas
dilatados, delgados, alineados por células endotehales sin figuras m~otlcas. En el
estado 11estos canales vascularas se encuenfran rodeados por grupos de
células fusiformes; puede existir alguna reacción inftamatoria, pero no se
encuenfran figuras m~óticas en forma prominente. En el estado 111los sancomas
son mayores de 3 mm y nodularas. Patológicamente, hay hendid.uras (algunas
con entrocitos) y grupos densos de células en huso con figuras m~otlcas.(2)

Basado en esta clasificación, la crioterapia fue recomendada para tumores
en párpado del estado I y 11. Se aplicó radioterapia e~ algunos. casos en estado

111.Para sancomas conjuntivales, se sugiere la eXClSlonqUlrurglca, aunque hubo
una mayor tasa de racunrenciaoon el estado 111.Para el estado lII::onjuntlVal se
realizó angio-fluoresceína para evaluar en mejor forma la extenSlOn vascular y
faCilitar una completa excisión. (2)

Para ¡esiones no-ocularas el método preferido de tratamiento es radioterapia,
el cual no se recomienda para lesiones oculares por la posibilidad de causar
daño inducido por radiación a nivel de cómea, cristalino y nervio óptioo.. Nuevas
áreas de investigación para tiratamiento de KapoSI iocahzado Incluye vlnbl~sti.na
intralesión y a~a~nterfenón. Se ha sugerido el uso de qUimioterapia slstemlca
para Kaposi sistémico. (2,17)

c. Micnovasculopatía conjuntival

Los cambios observados son:

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

ii. Flujo sanguíneo alterado. (9,18)

!:

d. Presión intraocular

En un trabajo realizado por Vale, se asoció una presión intraacular baja (P <
10mmHg) a una mayor proporción de pacientes con manifestaciones de SIDA
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que en. los VIH-p;>srtivos asintomáticos. Adicionaimente hubo una mayor
InCIdenCIade preslon mtraocular baja en pacientes con retinopatia por VIH que
en aquellos VIH-positivos sin retinopatia. (19)

8. Microsporidiosis

La Microsporidiosis es producida por un grupo de protozoos intraceiulares
obligados. Son especialmente una causa común de enfermedad en insectos y
animales de laboratono como conejos, cuyos y monos. Cuatro géneros se han
asociado a presentacionesdínjcas en humanos: Nosema, Encephalitozoon
Pleistophora y Entercytozoon. '

.

Desde 1990 ha habido un incremento en el reporte de casos de queratrtis
epitelial superficial en pacientes con SIDA. En ninguno de estos casos hubo una
presentación de daño comeal profundo o historia de trauma. En pacientes con
SIDA el proceso principia como una queratopatia epitelial punteada bilateral
caracterizada por sintomas de sequedad, dolor, sensación de cuerpo extraño'
sensibilidad a la luz y disminución de agudeza visual. La disminución de agud~
visual ha sido vanable, 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, oon tendencia algunas veces a confluir en el rafé
interpalpebral, doode se desarrolla una eprteliopatia elevada, lineal, horizontal.
Ocasionalmente la descamación de la superficie epitelial involuClr8da lleva a la
formación de ulceraciones eprteliales, que aunque raras, cuando
subsecuentemente se desarrollan tienen el potencial de predisponer a queratrtis
bacterianas secundarias. El estroma comeal no se afecta y únicamente una iritis
leve se presenta. A nivel oonjuntival se puede enoontrar leve hiperemia y
edema,. y minimos cambios foliculares o papilares a nivel del fómix inferior y

conjuntiva tarsal. No se presenta epifora o seetneción conjuntival, y el paciente
usualmente demuestra disminución en ellagrimeo y una conjuntiva seca. No se
asocia a linfadenopatla regional.(2,20)

En un estudio que comparó ocho casos de micrasporidiosis en pacientes con,
SIDA, todos los pacientes tuvieron una marcada disminución en sus niveles de
recuento de CD4 (promedio 26/células mL). En dos de estos casos en los que
se aislo Encephalrtozoon hellem, no hubo queratrtis sino una historia intermitente
de ojo rojo. En otro paciente cuyos ojos fueron enucleados, fueron identificadas
esporas de micrasporidia únicamente en la oonjuntiva y córnea, no en otras
secciones del globo. Una importante pregunta que nacesrta ser nespondida es si
el parásito est presente oomo "flora normal" en personas imunocomprometidas e
Inmunocompetentes, y que en casos de severo inmunocompromiso es capaz de
producir infección cllnica. Este aspecto es importante debido al hallazgo de una
severa depr~sión del recuento de linfacitos CD4 en estos pacientes y al hallazgo
de rnflamaClon ocular Intermitente en pacientes en quienes mjcrosporidia se aisló
de la conjuntiva con o sin evidencia de enfermedad activa. (2)

..

Las microsporidias son pequeñas (2.5 a 4.0 por 1.5 a 2.5 micras) y ovoides.
Son visibles con microsoopia por luz. Debido a que son parásitos intraceluiares
obligados, se multiplican dentro del citoplasma de las células eprteliales del

.
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huésped. Se puede aplicar diferentes técnicas diagnosticas: microscopia por
fase de contrastes, tinción PAS, tinción de Weber basada en cromátropos,
tinción de Gram (las esporas son gram-posrtivas

y muestran características

barras horizontales centrales o gránulos polares), tinción Giemsa (las esporas
tiñen azul-púrpura, y son vistas oon vacuolas claras dentro del eprteíio o
extracelularmente). En especimenes de biopsia conjuntival y comeal se
muestran esporas que se localiza en la superficie eprtelial sin participación
estromal. La reacción Inflamatoria tanto en raspados como en biopsia oonsiste
en neutrófilos sin vascularización asociada. La identificación definitiva depende
de microscopia electrónica para determinar las caracteristicas ultraestructurales
específicas de estos protozoos. El cu~ivo de estas especies es bastante
complejo y requiere métodos de cultivo tisular. (2,20)

Para hacer diagnóstico, si el proceso se encuentra a nivel estramal profundo
se requerirá de una biopsia oomeal o una muestra de queratoplastía y cuando es
superficial con un raspado de córnea o de conjuntiva suele ser suficiente. (20)

I

I

La queratitis micrasporidial en pacientes con SIDA tiende a presentar un
curso crónico, sin resolución espontánea de la enfermedad oomeal. En
contraste han sido descntos recaldas y remisiones en pacientes con
enfermedad oonjuntlval simple. En el presente se recomiendan dos tratamientos
tipioos para la queratrtis: lsethionato de propamldlne al 0.1% (Brolene) Y
fumagílín (Fumadil B). Se han sugerido varios medicamentos sistémicos para el
tratamiento de este problema, incluyendo ~raconazcle, sulfisoxasole,
metronidazole y trimetoprim. (2,16,20)

Una entidad que hay que tener en cuenta al momento de hacer el diagnóstico
diferencial es la queratopatia eprteiial inducida por drogas, la cual se ha descnto
en pacientes con SIDA y que imita los cambios comeales que ocurren en

infección miCIrDSporidial. Wilhelmus reportó tres casos de epiteliopatia comeal
punteada en pacientes VlH posrtivos recibiendo tratamiento con ganClclovl;
sistémico. Al evaluar las muestras de biopsía conjuntival y comeal se encontro
gránulos intracrtoplásmioos entre las células epiteliales

y no protozoos. Estos

hallazgos fueron asociados a una fosfolipidosis inducida por drogas. La
queratopatía resolvió espontáneamente entre 1 a 3 meses despues de que se
desoontinuó o se disminuyó la dosis de ganciclovir. (21)

f. Queratrtis ulcerativa

La queratrtis ulcerativa es una inflamación a nivel comeal, seria, que pone
en peligro la visión, usuaimente debido a una infección. Las bactenas
representan la causa más oomún, aunque los hongos y algunos pa.rasltos
también pueden producirla. Para que la infección se desarrolle se necesrt~ que
los organismos puedan penetrar las capas externas protectoras de la comea,
con alguna disrupcjón del eprtello superficial que permrta el acceso de los
pat6genos hacia el eprtelio profundo y al estroma subyacente. El tipo del

proceso infeccioso es determinado por varios factores entre los. cuales. se
encuentran: área geográfica, enfermedad ocular previa (enfermedaa herpetlca.
queratoconjuntivrtis sieca, queratopatia bulosa), trauma, reststenCla del huesped,

17



-- --

y factores especificos de riesgo. En esta ú~ima categorla se menciona como el

más importante, el uso de lentes de contacto, particularmente los de uso
prolongado. En esta patología es más importante el grado de compromiso de la
córnea que la del huésped en si. (2,20)

En un e.studio realizado en 200 pacientes con SIDA, los cuales fueron
seguidos por un periodo de 5 años. únicamente un caso de queratrtis ulcerativa
infecciosa fue descrito. Han sido reportados un escaso número de casos de
queratrtls bacterianas "espontáneas" y por hongos, incluyendo Cándida albicans,

Staphylococcus aureus, Streptococcus sp, Klebsiella oxytoca, Cándida
parapsilosis, Pseudomonas aeruginosa y Capnocytophaga sp. (16) Revisando
factores de riesgo en estos pacientias se han encontrado que estos son: el uso
de lentes de contacto de uso prolongado, queratoconjuntivrtis sicca, exposición
por parálisis de Sell y anormalidades de la superficie comeal. El curso dínico en
estos pacientes ha sido más compiicado que en pacientes inmunocompetentes
con infecciones similares. (2,16)

Un importante factor en el desarrollo de queratrtis ulcerativa espontánea es el
uso de drogas intravenosas. La exposición comeal durante el estupor inducido
por drogas, la hipoestesia comeal y rompimiento eprtelial secundario a inhalación
de cocaina en adictos, pueden ser factores importantes. Se han aislado
Streptococcus sp, S aureus, C albicans, P. aeruginosa y Capnocytophaga sp.
Esta úllima es una bacteria anaeróbica 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 dentición
principalmente a la luz de inmunocompnomiso. (2)

En los pacientes con SIDA no se ha observado que tengan un ma~or riesgo
para presentar úlceras coméales bacterianas, aunque son más pnodives a tener
ciertos factores de riesgo, particularmente aquellos asociados a anormalidades
de la superficie ocular como herpes zoster ophthalmicus y queratoconjuntivitis
sicca, enfermedad oral y uso de drogas intravenosas. Lo que se ha determinado
es que al desannollarse una úlcera comeal, ésta tendrá un curso más fulminante,
patógenos más recalcrtrantes, y una menor respuesta al tratamiento
convencional; con posibilidades muy bajas de un buen resu~do final en
comparación a los resullados 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 infección con
este organismo, se ha recomendado que los pacientes con SIDA sean muy
cuidadosos en el uso de estos lentes. (2,20)

g. Síndrome de Ojo Seco

El sindrome de ojo seco se caracteriza por un disturbio en la lubricación
normal de la superficie ocular. Resu~ de un desequilibrio entre los diferentes
factores responsables de la lubricación adecuada de la superficie comeal: las
tres capas de la lágrima (acuosa, mucinosa y oIOOsa), ias glándulas y células
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responsables de producir cada uno de estos componentes
y la función palpebral.

(2,17,20)

Los sintomas Y signos consistentes con un estado de ojo seco ocurren con

trecuencia en pacientes con SIDA, en investigaciones de problemas de
segmento anterior en SIDA se ha descrito desde un 12% hasta un 40%. (22) ~e
estima una incidencia de queratoconjuntivrtis sicca del 1% en la poblaaon
general. Se ha re~rtado hiperosmolaridad de la película la~rimal (consistente

con una disminucion en la cantidad de lagnma), d,sm,nuaon d~ IisoZlma, un

incremento en el contenido de lactofemna
y en la concentraaon de beta 2-

microglobulina en la lágrima. (2)

La razón por la frecuente ocumenCia de queraconjuntivitis sicca en pacientes
con SIDA no se sabe. Es de interés que se reportaron 17 paaentes. VlH-
posrtivos con hipertrofia de glándulas parótidas, linfa.denopatla

generalizada,

xenostomía e incremento en la InCldeooa de HLA-DR5, de estos paaentes, 15
tuvieron iinfocitosis CDB. Los autores conduyeron que los hallazgos podran
representar una determinación genética a la respuesta del hospedero a la
infección por VlH. (2)

-1
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Maturi y colaboradores encontraron un bajo nivel sérico de vitamina A en
pacientes con sindrome de ojo seco, a.unque .concluyen qu.e el rol de la vrtamlna
A en la hiposeareción de lágnmas reqUiere mas Investigaaon.

(22)

Lo importante de saber reconocer Y tratar este problema, es recordar que una
deficiente lubricación ocular predispone a estos pacientes a una vanedad .de
desórdenes de superficie y los hace más susceptibles a ciertos tipos de Infecaon

(induyendo queratrtis ulcerativa). (2)

h. Herpes Virus

Los herpes virus, que son virus DNA, son causa importante
de-

enrermedad ocular. Los tres miembros más comúnmente encontrados en la
pobladón con SIDA son herpes simplex (HSV), varicella-zoster

rylV) y

Citomegalovirus (CMV).

Herpes simplex Y varicela-ZIOSter se clasifican en el subgrupo alpha .
del

género Herpesvirus. Esta subfamilia se caracteriza por su raplda dlsem~naaon,
un relativo corto ciclo de vida,

y habilidad para establecer latenaa despues de la

infección primaria. (B, 16, 17,20) I

I
I
I
I

\

I
I
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i. Herpes simplex

Herpes simplex es la causa más frecuente de ceguera de.
origen

infeccioso en los Estados Unidos. Hay dos formas, el HSV I (ocular
y faCIal) Y el

HSV 11(genital).

Las manifestaciones de la infección primaria incluyen vesiculas en piel y
párpados, conjuntivrtis y Queratitis. El virus permanece latente en el ganglio
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sensorial del nervio lIigémino. Más importante desde el punto de vista ocular, es
la reactivación del vinus latente, ya que una vez ocurre, la probabilidad de
recurrencia aumenta con cada episodio. La principal manifestación es la
queratitis dendrítica, aunque también se puede encontrar la queratitis estromal,
queratitis disciforme e ilitis. (17)

Las principales diferencias que se han encontrado entre pacientes
inmunocompetentes y pacientes con SI DA son: las dendritas que ocurren en
pacientes con SIDA estuvieron le<;alizadas en la periferia, a diferencia de las
encontradas en inmunocompetentes que son centrales. La queratitis fue más
severa en SIDA, el promedio de curación fue más largo en pacientes con SIDA
tratados con terapia antiviral, 3 semanas, en comparación a 2 semanas en
pacientes inmunocompetentes. La presentación estromal fue menor en
pacientes con SIDA, esto se postuló debido a una disminución en la respuesta
inmunopatológica al antigeno HSV debido a una disfunción de los linfocitos T.
La evidencia clinica actual demuestra que la tasa de reinfección ocular con HSV
no es mayor en pacientes con SIDA, sino que la diferencia es en la presentación
(más severo en los inmunocomprometidos).(2,20)

j. Vancella Zoster

La presentación del herpes zoster oftálmico toma dos formas: infeccjón activa
con réplica del vinus y enfermedad no infeccjosa mediada por inmunidad. Entre
los hallazgos a nivel de segmento anterior se encuentran veslculas en conjuntiva
y párpado, conjuntivitis folicular, queratitis dendritica, queratitis numular,

queratills discjforme, epiescieritis, escieritis, ilitis y glaucoma secundario. De
éstos, las anomalias comeales son las más comunes (hasta en un 65% de
pacientes con HZO), (2,17)

En un estudio realizado por Milner y colaboradores se revisó
retrosPectivamente a un total de 45 pacientes VlH y con infeccjón varicella
zoster. El 93% fueron hombres, la edad promedio fue de 35 años, el 78% tuvo
patología ocular. El 42% tuvo queratills epitelial y/o conjuntival (casi la mitad tuvo
un patrón dendritico), el 20% tuvo queratitis estromal (numular, disclfonme y
queratills intersticial avascular), un 22% desamolló ilitis, la cual fue, en general,
leve y de fácil manejo, Los autores quedaron sorprendidos por la relativa
benignidad de la queratitis estnomal y la iritis, como también de la baja incidencia
de neuralgia post-herpética, (únicamente 2 pacientes, cuando en la literatura se
menciona que la neuralgia se desarrolla hasta en un 20% de los casos). (23)

En resumen, la patología producida por HZO se reconoce ser un hallazgo
frecuente y común en pacientes VIH-positivos. La presentación es en pacientes
jóvenes (normalmente la incidencia de HZO incrementa con la edad, con un pico
a los setenta) y con un curso clinico mucho más severo, Puede ser más
resistente a la terapia antiviral, y se requiere en determinados pacientes un uso
prolongado de aciclovir intravenoso o tópico, (2,16)
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9, MANIFESTACIONES DE SIDAA NIVEL DEL SEGMENTO POSTERIOR

RETINA - COROIDES

Aunque la retinitis por citomegalovinus es la infección ocular oportunista más
común en SIDA, pueden ocurrir otros problemas infeccjosos, Inflamatonos,
neoplásicos y vaseulares. Se ha identificado por lo menos una docena de
agentes infecciosos como causa de enfenmedad retiniana o coroidea. Dentro de
estos agentes se incluyen: virus varicella-zoster, Pneumocystls can~lI,
Cryptococcus neoformans, Mycobacterium avium y MycobacteriumtubercUlOSIS,
Algunos de ellos son de importancia cllnica, mientras que otros se identifican
únicamente en autopsia de pacientes con enfermedad diseminada, El
diagnóstico de la mayoria de estos casos se hace clinicamente, debido a la poca

sensibilidad y especificidad de muchas pnuebas serológicas y de laboratono. La

diferenciación de estos agentes patógenos puede ser muy difíal an algunos

momentos, varias veces la confirmación de la infección sistémica es de ayuda en

el diagnóstico ocular,

El tratamiento en ocasiones se decide dar en forma empírica.
Ocasionalmente los procedimientos diagnósticos invasivos tales. .como la
paracentesis de cámara anterior, la vitrectomia, la biopsia andoretimana Y la
biopsia corioretiniana transescieral pueden estar indicadOS, espeaalmente en
aquellos pacientes con enfermedad sin ninguna mejora o con progresiva perdida
visual. En Guatemala con los recursos actuales, es prácticamente Imposible el
hacer estos estudios debido a la falta de infraestnuctura y tecnología, (8,24)

a. Vaseulopatía no-ínfecciosa

La microvasculopatía retiniana, también denominade retinopatia por SIDA, es
el hallazgo ocular más común en problemas relacionados al VlH. Los exudados
algodonosos son vistos en un 50 al 70% de estos pacientes (otros estudios
mencionan que en estudios Iongitudinales lo podemos encontrar hasta en el
100% de pacientes). (2,9,16,25) Se manifiesta primariamente en el polo
posterior e incluye hemorragias intraretinianas, microaneurismas,

tetangiectaslas,

y menos común, manchas de Roth. (8,9,16) En un estudio .reallzado con
: angiof1uoresceína se mostró formación de microaneunmas, ~asos

telangiectáticos y pérdida de la periusión capilar focal en el 100% de paCientes
con SIDA En Estados Unidos el envainamiento perivaseular no aSOCIado a
CMV es raro, en comparación al África en donde es común,

especialmente en

niños; no hay estudios para América Latina, Los exudados
algodonosos en

pacientes VlH-positivos son parecidos a los que se observan en paaentes con
diabetes e hipertensión, aunque tienden a ser más pequeños (8). Se han
reportado raros casos de maculopatía isquémica Y edema macular con

formación de estrella lipidica. (25)

Los exudados algodonosos son causados por estasis de flujo axoplásmico
entre la capa de fibras nerviosas retinianas por una oclusión artenolar

precapllar,

con pérdida selectiva de pericitos y formación de microaneurismas
(hallazgos
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histológicos parecidos ajos de diabetes). La tinción con immunoperoxidasa
revela depósrtos arteriolares de inmunoglobulinas. (2,8)

Esta retinopatia no se asoc;a con alguna infección especifca o neoplasia, y
tampoco se asocia a ningún grupo de alto riesgo (homosexuales, bisexual, etc.);
aunque se ha correlacionado con el estado inmune. En un estudio realizado en
tres grupos de pacientes, no se encontró retinopatía en un grupo de
homosexuales VlH-negativos, únicamente un 1.3% en pacientes VlH-posrtivos
asintomáticos, paro se encontró en un 40% de pacientes con un complejo
relacionado aSIDA (ARC) yen un 66.5% de pacientes con SIDA. Estos ú~imos
tienen una relación menor de linfocitos ayudadores y supresores que aquellos
sin retinopatía, lo que sugiere que la retinopatía puede actuar como un marcador
para la progresión de ia enfermedad. (2)

La causa de esta retinopatía es desconocida y es probablemente
multifactorial, entre las causas que se han sugerido se incluyen depósrtos de
complejos inmunes circulantes, liberación local de substancias crtotóxicas
anormalidades hemorrágicas e infección VlH de las células endoteliale~
retinianas. Algunos autores han encontrado que esta retinopatía puede ser una
enfermedad de complejos inmunes, ya que se han encontrado depósITos intra-
arteriolares de imunoglobulinas (esto es común en SIDA). Otros la han asociado
con niveles de fibrinógeno elevados y agregación de glóbulos rojos, postulando
que esto lleva a hipoxia, lo cual produce tanto los exudados algodonosos como
la microvasculopatia conjuntiva!.

Cuando se encuentran exudados algodonosos en un paciente en el que se
desconoce si está infectado con el VlH, se deben descartar aquellas otras
patologias que los forman como hipertensión, diabetes y pancreatitis, además se
sugiere el descartar VlH en estos pacientes. Esta retinopatia es asintomática

y

no requiere tratamiento, aunque algunos estudios psicofisicos muestran afección
en la visión de colores y en la sensibilidad por contrastes, lo cual refieja un déficit
visual funcional con disfunción de la mácula o del nervio óptico en pacientes con
SIDA. (8,26,27)

Hay que tener mucho cuidado ai momento de encontrar exudados
algodonosos, ya que la retinitis por CMV temprana puede algunas veces imitar
exudados algodonosos, usualmente la observación en algunas semanas da el
diagnóstico ya que la retinrtis empeora Y los exudados no. (28)

La vasculopatía de grandes vasos retinianos incluye ociusión de vasos
venosos (central y ramas), vasos arteriales (central y ramas) y combinación 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)
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Enfermedades infecciosas

b. Retinitis por CMV

El citomegaiovirus es un virus DNA, miembro de la familia de Herpetoviridae.
sEs bastante frecuente en el medio ambiente (la mayoria de personas arriba de
35 años tienen evidencia- serológica de previa infección por CMV).
Históricamente se reconocian dos procesos en los que era frecuente sospechar
esta infección: en infección intraútero (muchas veces fatal), y en pacientes
iatrogénicamente inmunocompremetidos como aquellos con tratamiento por

transplante de órganos o en tratamiento con esteroides. De estos pacientes, en
quienes se disminuía la dosis de estos medicamentos, la retinitis mejoraba. (2,8)

Muchos de los pacientes en quienes se desarrolla retinrtis por CMV están
severamente inmunocomprometidos. La prevalencia de retinitis por CMV en

SIDA varia según las áreas geográficas, condiciones soc;aies y la expectativa de
vida. En dos regiones del África, el SIDA es más severo

y muchos pacientes

mueren antes de desamollar esta retinitis. (9,11,12,13,14) 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 forma
prospectiva se encontré que un 20% presentó retinitis, pero cuando se dividió
en dos grupos, uno con un recuento menor de 50 célulaslmm3 el 30% presentó
retinrtis, mientras que en el otro grupo con un recuento de CD4 mayor de 50 no
se encontró ningún caso. (10) En otro reporte se menciona que el setenta y
cinco por ciento de los casos de retinitis por CMV son diagnosticados entre las
personas con menos de 75 linfocrtos CD4 por mm3. (7,30,31) En una
investigación realizada en 100 pacientes con SIDA

y con retinrtis por CMV, se

encontró que un 1.8% de estos pacientes tuvieron retinrtis como la primera
manifes1aclón de SIDA y que menos del 1% de personas VlH-infectadas

desarrollarán retinitis como la manifestación inicial de SIDA durante los primeros
siete años después de la infección por VlH. (8,32) En un estudio postrnortem se
determinó compromiso orgánico múltiple con enfermedad por CMV en
conjunción con retinitis. (2)

i. Diagnóstico

Los sintomas iniciales en pacientes con retinrtis por CMV, incluyen destellos,
múltiples flotadores, visión borrosa, o pérdida de visión central o periférica. En
casos en los que las lesiones son pequeñas y periféricas, el paciente puede ser
asintomático. Debido a estudios prospectivos realizados con oftalmoscopia
indirecta se considera que la retinitis periférica puede ser la forma de
presentación más común de retinrtis (8). El segmento anterior puede ser normal,
aunque se han reportado preciprtados queráticos lineales o punteados en el
endotelio comeal y una leve a moderada iritis. La inflamación vítraa es variable,

aunque generalmente no impide ver con claridad el fondo. Las lesiones pueden
estar ubicadas en la periferia o en el polo posterior. (2,16,29)

,1
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Esta retinitis casi siempre se diagnostica clinicameQte. En caSOSdificiles se
pueden realizar ensayos en muestras de vitreo con PCR (reaoción en cadena de
polimerasa) logrando hasta un 100% de sensibilidad

y especificidad (33).

Clásicamente esta infeoción se describe como una retinitis necrótica,
hemorrágica, la cual si se deja sin tratamiento progresa a una destruoción
retiniana total y por lo tanto ceguera. Estos hallazgos pueden d~erir cuando la
presentación se da en retina periférica, tempranamente las lesiones pueden ser
de un aspecto gris moderado sin hemonragias, la cual conforme progresa puede
tomar la apariencia granular con o sin envainamiento vascular, pueden haber
exudados algodonosos. Las clásicas lesiones de retinitis hemorrágica necrótica
también se pueden enoontrar en periferia, aún asl tienden muchas veces a tener
una apariencia más granular, En las lesiones grandes se puede encontrar un
borde granular blanco rodeando una cicatriz pigmentada atrófica central. La
actividad de estas lesiones se documenta mejor a través del seguimiento de los
bordes para atrofia o progresión. (2,8,16,29,34,35,61)

Otras man~taciones son edema retiniano, vasos atenuados, periflebitis
retiniana, neovascularización del nervio óptico, oclusión de rama venosa
retiniana, desprendimiento exudativo de retina

y desprendimiento de retina de

tipo regmatógeno el cual se asocia con mú~iples desgarros periférioos en áreas
de retinitis atrófica cicatrizada. Se considera que los desgarros son un proceso
de degeneración a nivel del epitelio pigmentado de la retina (EPR), con una
prevalencia del 25% al 50% en pacientes con retinitis por CMV tratados con
ganciclovir, aunque puede desarrollarse en retinitis sin tratamiento. Al investigar
las causas de desprendimiento de retina en pacientes con retinitis por CMV, en
el que no se asocia desgarros, un estudio electrofisiológico mostró que en un
grupo de pacientes se encontró un electro-ocUlograma

(EOG) anonmal y una

onda "a" normal del electro-retinograma (ERG), lo que demuestra un EPR
anormal y los cuales se consideran que podrán ser utilizados como factores
predisponentes para un desprendimiento de retina. (2,8,16,29,35,36) Cuando se
encuentren casos de desprendimiento de retina en pacientes oon SIDA, en el
que se sospeche sea caúsado por CMV, la periferia deber ser evaluada para

. confinmar el diagnóstico, buscando lesiones que están cicatrizadas. (2)

El pronóstico visual depende de la localización Y
extensión de la retinitis.

Cuando el nervio óptico se ve involucrado se desanrolla una papilitis. Se han
descrito dos formas de daño al nervio, el primario, en el cual éste se ve afiectado
inicialmente y el secundario, el cual resulla de una diseminación de la retina

paripapilar. Los pacientes que presentan la forma primaria tienen el peor
pronóstico visual. Además, por un estudio realizado por Bylsma, se determinó
por medio de un análisis inmunopatológioo que la retinitis por CMV define a un
grupo de pacientes con SIDA en riesgo para el desarrollo de encefalitis por CMV,
particularmente cuando la retinitls involucra la región peripapilar. (37)

Un cuadro que merece especial mención es la retinitis por CMV en pacientes
que están recibiendo tratamiento para CMV en regiones no oculares. Es muy
dificil el determinar el grado de actividad o progresión de la enfermedad, el I
proceso avanza lentamente en estos pacientes, grandes áreas de !a retina
pueden ser destruidas antes que se desarrollen sintomas, usualmente 105
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ii. Tratamiento

Debido a los objetivos de esta investigación se mencionarán
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las conductas más comunes para el tratamiento de esta entidad.
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de ganciclovir son efectivos, aunque en pacientes con retinnis unilateral tienen
probabilidad de desarrollar retinnis por CMV en el otro ojo (50% en 6 meses) y
algunos pacientes desarrollarán enfermedad sistémica por CMV. (34,38,41)

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

7. Anticuerpos monoclonales humanos: Estudios realizados en Japón han
dado resultados promisorios, los autores concluyen que se requiere más
investigación clinica, incluyendo su asociación a ganclovir y foscamet (44).

8. Manejo del desprendimiento de retina: El manejo actual es el uso de
vnrectomia, remoción de la hialoides posterior y taponamiento con silicona o una
burbuja de gas de larga duración, en general con un pronóstico visual reservado.
También se han reportado resultados variables con el uso de barreras de láser
(usualmente para desprendimientos de retina planos), retinopexia pneumática y
retinopaxia convencional. Los factores a considerar en la decisión de
seleccjonar el mejor tratamiento son: expectativa de vida, condición del ojo
contralateral, morbilidad oparatoria y post-operatoria, seguridad. (8,18,36,43)

El manejo de retinitis por CMV debe estar enfocado en la prevención y
tratamiento de infección por CMV. El objetivo deber ser una efectiva profilaxia,
se deberán establecer adecuadas estrategias de tamizaje para diagnosticar
pequeñas lesiones aSintomáticas, ya que allimnar el tamaño de las lesiones se
puede disminuir la incidencia de desprendimiento de retina. El tratamiento ideal
deber ser aquel que incluya terapia local (ya sean compuestos de liberación
prolongada o inyeccjones intravitreas de compuestos de vida media larga) en
combinación oon tratamiento oral o endovenoso intermnente para prevenir la
diseminación sistémica al otro ojo. (2,38)

Los pacientes ya tratados deberán ser examinados cada mes, o más
frecuentemente dependiendo del cuadro. Las fotografras de la retina son
herramientas importantes en el seguimiento, parucularmente en la presencia de
una enfermedad latente. Todos los pacientes que están recibiendo tratamiento
por CMV sistémico deberán ser examinados cada 3 meses aún en la ausencia
de sintomas o signos oculares. Se deber dar un plan educacional adecuado
para que los pacientes busquen consulta oftálmica al desarrollar sintomas de
retinitis. Actualmente se sugiere una evaluación oftalmológica 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 oftalmológica: pacientes con síntomas visuales, presencia de
lesiones retinianas sospechosas, una disminución aguda del recuento de CD4,
evidencia de enfermedad extraretiniana por CMV y un recuento de CD4 por
debajo de 50. (29)

Se ha sugerido que cuando toda visión útil se haya perdido en ambos ojos o
el paciente se encuentre en la fase terminai de la enfermedad, se suspenda todo
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tipo de medicamentos.para la retinitis, debido a los efectos tóxicos 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
infeocioso. En un estudio inmunopatológico realizado por Lewandowski en
Canadá en 30 pacientes post-mortem, se encontró que en un total de 40 ojos
con diagnóstico clinico de retinitis por CMV, un 15% presentaron un segundo
agente (M. avium y P. carinii). (45)

c. Retinnis herpética

Este tipo de retinitis, puede ser causada por el virus varicella-zoster, herpes
simplex tipo 1 o herpex simplex 2. La presentación es como una retinopatía
necrotizante y el grado de afeoción depende del agente causal y de la respuesta
inmune del paciente. Se considera, después de retinnis por CMV, la segunda
causa de enfermedad infeociosa en el polo posterior. Esta retinitis tiende a ser
bilateral y severa, y una mala visión es el resultado usual. El curso depende de
la extensión de la retinitis al momento del diagnóstico y el grado de
inmunosupresión del paciente (pacientes con un recuento de CD4 allo tienen
mejor pronóstico). Se sugiere el tratamiento con aciclovir intravenoso para
disminuir la posibilidad de diseminación al otro ojo cuando la presentación es
unilateral. El riesgo de desprendimiento de retina en ojos curados es alla.
(2,46,47)

d. Necrosis retiniana aguda

Este proceso se presenta como una retinnis necrotizante vasoocluslva
caracterizadapor una severa uveítis anterior, vasculitis retiniana y coroidea,
vitreitis y papilnis. Ocurre una rápida progresión circunferencial de necrosis
pariférica en la ausencia de tratamiento. El dolor, los flotadores y los defectos de
campo visual son síntomas comunes. Los pacientes con SIDA y necrosis
retiniana aguda usualmente tienen recuentos de CD4 mayores de 60
célulaslmm3, con historia de herpes zoster dérmico. (2,8,16) En casos
unilaterales el tratamiento oon aciclovir reduce el riesgo de involucramiento del
ojo contralateraL (9,47,48,62)

e. Toxoplasmosis --....---
En el SIDA es frecuente encontrar daño intracraneano por toxoplasma. A

nivel ocular la incidencia de toxoplasmosls intraocular en los Estados Unidos es
del 1'lo, 3% en Francia y Alemania y de un 5% a un 8.5% en Brasil.
(2,9,13,16,49,50) En Guatemala, aunque no existen datos de patologia ocular,
se encontró que la prevalencia de toxoplasmosis sistémica en un grupo de 453
pacientes VlH-posnivos fue del 7.8%. (51)
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Esta infección tiende a ser adquirida (a difen,nda" de los inmunQc-

competentes), Y es más frecuente multifocai y bilateral, Pueden haber los

extremos de la reacción inflamatoria, desde ausente hasta una muy severa lo
común es encontrar una reacción severa en cámara anterior e inflamación vít~a
y menos hemorragias retinianas (en comparadón con retinitis por CMV), En un
estudio comparativo de pacientes inmunocompetentes Y

padentes con SIDA

ambos, grupos con diagnóstico de toxoplasmosis intraocular (18 Y
.¡

respectivamente), se encontró en el grupo con SIDA poca vitraítis, buena
respuesta al tratamiento, asodadón a toxoplasmosis cerebral

y retinitis por CMV.

(52) Tempranamente las lesiones son perivasculares, Y no existen dcatrices
retin~roideas preexi~tentes, lo que sugiere diseminadón hematógena (2,52).
Las areas de relinopatla necrotizante aparecen gruesas y densamente opacas,
con finos bordes no granulares. Se puede presentar además como una uveítis
antenor, pars--planitis, escleritis o papilitis. La extensión extraescleral puede
causar panoflalmnlS progresiva y celulitis omitaria. (2,8,49)

.
Las lesiones oculares pueden ser la primera manifestadón de toxoplasmosis

diseminada o Intracraneana. Se calcula que del 29% al 50% de padentes con
lesIOnes oculares tienen afección del sistema nervioso central, por lo que se ha
sugendo hacer, cuando se detecta esta poItologia, estudios de neurQc-imágenes
(tomografia o resonancia magnética). (2,52)

El diagnóstico de toxoplasmosis ocular usualmente se hace dínicamente. En

, algunos. casos seleccionados se pueden realizar pruebas terapéuticas, El
d~a9nostt~ definitivo se hace en base a microscopía electrónica, análisis
hlstopatolglco o PCR (reacción en cadena de polimerasa). Es interesante hacer
notar que los titulos de anticuerpos serológicos tienen una inadecuada
sensib~idad y espedficidad, ya que se calcula que pueden ser positivos hasta en

un 74 Yo de pacientes con SIDA y negativos en un 22% de padentes con
toxoplasmosls ,ntraocular patológicamente comprobada. El recuento fÍe CD4 es
frecuentemente más alto que el encontrado en retinitis por CMV. (2,8,50)

. L?"
sintomas induyen disminución de visión, ojo rojo, ojo doloroso por ia

VltraltlS o IndOCldllis que puede desarrollarse, El tratamiento recomendado se ha
basado en aquel que ha sido exitoso para tratar toxoplasmosis cerebral, El CDC
de Atlanta recomienda una combinación de dindamidna

y pírimetamina, y en

aquellos paCientes que no toleren algunos de estos medicamentos, se puede
usar atovaquone. (50)

Es frecuente encontrar recaídas después de cesar el tratamiento. Se ha
sugendo. dindamicina, pirimetamina, o una combinación de pirimetamina más
sulfadoxlna o dapsona como tratamiento profiláctico secundario. No se
recomiendan esteroides sistémioos, ya que histopatológicamente se ha notado
ausenda de inflamación retiniana y por el riesgo de i"dudr más

Inmunosupresión, (2)
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''''1. Coroidopatia por pneumccistis carinii

Este problema se ha visto asodado al tratamiento con pentamidina en
aerosol, el cual se usa profilácticamente para redudr la frecuencia de
pneumocistosis pulmonar. Esto conlleva la diseminación sitémica del P. carinii.
A nivel ocular esta diseminadón se manifiesta como lesiones ooroideas blanCOc-
amarillentas a anaranjadas sin inflamación vitrea, el diámetro tiende ser de 300
a 3,000 micras y son bilaterales en el 76% de padentes. Los sintomas van

desde ninguno hasta flotadores o pérdida de campo visual, la pérdida visual
central es rara. (8,53)

En general se ha encontrado que estos pacientes en su mayoría han recibido
'tratamiento previo con pentamidína en aerosol. Debido a la poca presencia de
smtomas se sugiere hacer una evaluación oftalmológica en todo paciente que
haya recibido o esté recibiendo tratamiento con pentamidina en aerosol, Se ha
calculado que la neumonía por pneumocistis precede a la enfermedad ocular en
15,6 meses, El tratamiento está indicado independientemente de los sintomas,
ya que esto se asocia con diseminación sistémica por P. carinji. Se han
reportado efectivos los tratamientos con pentamidina endovenosa,
tnmetoprimlsulfametoxasole endovenoso Y una combinadón de trimetoprim Y
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 diagnóstioo diferencial se deber hacer con causas de
coroidopatía mu~ifocal infecdosa induyendo criptococosis, histoplasmosis,
tuberculosis Y mioobacterias atípicas, En un estudio realizado en 21 pacientes

con esta patología se encontró una media de sobrevivencia de 2 a 36 semanas
después del diagnóstico. (53)

~e calcula que la inddenda de este problema en Estados Unidos irá
disminuyendo en la medida que se utilicen medicamentos como
trimetoprimlsu~ametoxasole vía oral como profiláctico para P. carinii. Llama la
atención que en un estudio realizado en Brasil en 445 padentes VlH no se
encontró ningún caso de pneumccistosis ocular. (13)

g, Sifilis

La sífilis es un problema que viene en aumento en pacientes VIH-positivos.
En estos pacientes el vítreo, la retina

y el nervio óptico son las estructuras más

afectadas que en la pobladón sifilítica pero VlH-negativa; además la enfermedad
tiende a ser bilateral, La uveítis es la presentación dinica más oomún, que se
asoda a enfermedad dermatológica. Cualquier uveltis que empecre con
esteroides tópicos debe hacer sospechar la posibilidad de sífilis. (2,8)

A n¡vel de retinase pueden encontrar dos tipos de presentación,
!:;¡ primeraes

en forma de corioretinitis placoíde posterior color crema, la segunda es como
retinitis neCJotizante con o sin hemorragia. Para el diagnóstioo los titulos de
reagínas no ayudan ya que se aiteran, por lo que el FTA-ABS deber ser
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ordenado en casos .de sospecha. Para el tratamiento se utiliza el esquema
usado para neuroslfilis de altas dosIS de penicilina G intravenosa. La
benzatínica intramuscular no es de utBidad. Los titulas de reagina se utBizan
como medidas para control post-tratamiento, midiéndose mensualmente por 3
meses y luego cada 6 meses para descartar la posibilidad de recaídas. (8,9)

h. Criptococosis

La criptococosis es una infección común a nivel de SNC usuaimente como
resultado de diseminación sistémica, la enfellTledad ocuíar e~ rara. (2,16) Entre
la Slntomatol?9'a ocular, se puede encontrar dolor y visión borrosa, pero puede
ser aSlntometica. La enfellTledad coroidea aparece como lesiones blanco-
amarillentas, multifocales asociadas con edema del nervio óptico, usualmente sin
InflamaCJon, lo que Imita el cuadro de pneumocistosis coroidea. Estas lesiones
pueden extenderse a la retina y vítreo y causar endoftalmitis. La ráp;da pérdida
visual puede de.sarrollarse como resultado de invasión directa del nervio óptico
Junto con una clmlca que ~erda neuritis óptica. Para un adecuado tratamient~
se reqUIere de un diagnostICO rapldo y terapia prolongada con anlotericina B
(2,8)

.

i. Otras infecciones

.
Aunque la candidiasis mucocutánea es frecuente en SIDA, la candidiasis

diseminada es rara. (2,8,16) La endoftalmitis por cándida puede ocurrir por uso
de drogas Intravenosas o por una Infeooon nosocomiaL El tratamiento consiste
en vitrectomía y anlotericina B intravenosa.

. Se ha descrito un caso de endoftalmitis por Sporothrix schenckii. La
~IStOpIaSmoSISdiseminada se ha asociado con daño en retina, comides y nervio
optico. La retinitis causada por bactenas es rara en pacientes con SIDA se han
descnto dos casos de endoftalmitis por Staphylococcus epidermidis. '

La incidencia de tuberculosis ha venido creciendo rápidamente en la
población V1H-infectada.

.~ enfel1Tledad extrapulmonar es frecuente. En los

Estados Unidos la afección ocular por tuberculosis es rara, aunque se han
descnto nódulos coroldeos blanco-amarillentos (tubérculos) que respetan la
retina. El hallazgo de esto en cualquier paciente deberá ser indicación para un
vigoroso estudio para descartar tuberculosis. Un fallo en el tratamiento de
pneumocistosis coroidea deberá hacer sospechar la posibilidad de infección por
M. avium concomiiante. (2,8)
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j. Enfermedades neoplásicas de coroides
y retina

i. Linfoma no-Hodgkin

Este linfoma es más frecuente en pacientes con SIDA que en la población
general, es la segunda causa de lesiones por masa a nivel cerebral en SIDA (la
primera es toxoplasmosis). Ellinfoma intraqcular es raro. Se ha descnto que
éste puede darse como un proceso primario o como resultado de linfoma
diseminado. Ei linfoma ocular primario usualmente infnra la retina y respeta la
comides, mientras que el linfoma sistémico metastásico induye la uvea. Los
sintomas Incluyen una rápida disminución de agudeza visual

y flotadores, con

inflamación vítrea. Para el diagnóstico definitivo ni resonanciamagnética o
análisis de LCR pueden ayudar, por lo que se indican pruebas diagnósticas
oculares invasivas sin necesidad de biopsia cerebral. El tratamiento consiste en
radiación del globo y del cerebro, con muy mal pronóstico de vida. (2,8)

k. Enfel1Tledad del segmento posterior inducida por drogas

Algunas drogas usadas en el tratamiento de estos pacientes se han asociado
con signos de toxicidad ocular. El clofazimine se asoció con degeneración
retiniana generalizada en un caso. En los niños usando ddl se reporto atrofia
periférica del epitelio pigmentado de la retina. La uveítis con hipopión imitando
endoftalmiiis infecciosa se ha reportado en personas usando rifabutlna,
claritromicina Y fluconazole para tratamiento de M. avium. (16) Se reportó un

caso de toxicidad retiniana por una inadvertida inyección intravítrea de dosis alta
de ganciclovir. (54)

10. MANIFESTACIONES NEURQ-OFTALMOLOGICAS
y ORBITARIAS DE

SIDA

a. NEURQ-OFTALMOLOGIA

Los síntomas neurológicos afectan aproximadamente un 40% de pacientes
con SIDA Se estima que un 2.5% al 8% presentan manifestaciones neu~
oftalmológicas. Prácticamente todos las variedades

patológicas neuro-

oftalmológicas se han reportado, aunque en porcentajes baJOS. Las
manifestaciones virales tales como encefalopatía

subaguda o demencia

relacionada a SIDA causado por CMV, V1H O infecciones múniples aparecen
hasta en un 17%. Por otro lado, los procesos no virales como toxoplasmosis e
infecciones por criptococo representan el 50% de anormalidades encontradas en
el SNC. Las neoplasias del SNC incluyen linlomas primarios (5%), Itnlomas
sistémicos con diseminación cerebral (4%) Y sarcoma de Kaposi con

diseminación metastásica al SNC en un 1'lo. Se encuentra que en un 16% de
pacientes con problemas neurológicos se presentaron

complicaciones de nervios

periféricos o cerebrales. (8,55)

Las manifestaciones neuro-oftalmológicas por V1H incluyen papiledema,

papilitis, atrofia óptica, neuropatías ópticas, defectos de campo visual, ceguera
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cortical, alucinaciones visuales, parálisis motoras de nerviosy anonnalidades
pupila res. (8,18,56,57,58,59)

Entre los problemas más comunes a nivel de SNC se encuentra la
toxoplasmosis, la cual se puede presentar en fonma de deficiencias focales,
letargia, confusión, convulsiones, defectos de campo visual y oftaimoplegía. Aún

con tratamiento la mortalidad es de un 70%. Otro problema frecuente a nivel
cerebral es criptococosis, principalmente en fonma de meningijis presentando
hasta un. 40% de anonmalidades sécundarias, entre éstas tenemos: diplopia,
ptos,s, n,stagmus, oftalmoplegia, anisocoria, papiledema, neuroretinijis y atrofia
optica. (2,8,18) El diagnóstico de sifilis deberá ser sospechado en aquellos
casos de neuropatía óptica con una concomitante inflamación ocular.
Usualmente son uveltis que empeoran con esteroides tópicos o sistémicos. (2)
Se ha reportado como una manifestación rara de SIDA defectos de motilidad
ocular a nivel del tallo cerebral, habiéndose descrito en tres pacientes. (8)

b. ENFERMEDAD OR61T ARIA

Algunas veces los problemas como neuropatía óptica arMaria o parálisis de
nervios craneales con diplopia, preceden a los signos arMarios por lo tanto al
presentarse con estas manifestaciones un paciente se deber tener mucho
cuidado en medir proptosis y ptosis y en buscar signos de edema periorMario.
(2)

Entre los problemas más comunes en ÓrioM tenemos los procesos
ocupativos, habiéndose reportado: linfoma, infiltración linfoplasmacitica Y
celulitis. El diagnóstico más frecuente es el linfama OrioMriO, especficamente
hnfom,: no-Hodgkin, los que en generai se caracterizan por un curso lento. Otro
proceso orioitario que ha venido aumentando en frecuencia es aspergilosis
Invaslva. Algunos casos raros de problemas OrioMriOS incluyen: celulitis OrioMria
por toxoplasmosis y pseudotumor orioMriO. (9,18)

En cualquier paciente con signos orioMOOS, deberán solicitarse estudios
neuro-radiológicos, ya sea tomagrafia computa rizada o resonacia magnética, y
en aquellos casos de dilema diagnóstico se deberá realizar una biopsia por
aspiración o una biopsia abierta (2)
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J. RESULTADOS

Se examinaron un total de 57 pacientes, de los cuales 14 (25%) fueron del
sexo femenino Y 43 (75%) del sexo masculino, comprendidos entre las edades
de 8 y 58 años, que se distribuyeron según el estadía de la enfenmedad como
se puede observar en la tabla 1 y gráficas 1.A Y 1.6. Los estadíos que más

representatividad tuvieron fueron el estadía 111(26% de los casos), IV-C2(23%
de los casos) Y IV-A (21% de los casos), ver gráfica 1.6.

En la tabla no. 2 y gráfica 2 se observa la distribución de pacientes por edad,
siendo los grupos de 21 a 30 y 31 a 40 años los grupos con mayor frecuencia de
pac;entes (35% para cada uno de los grupos). Elgrupo de menor frecuencia fue
el de O a 10 años de edad que lo constijuye únicamente un paciente (2% del
total).

El 40.35% de los pacientes examinados fueron clasificados como "VlH-
posrtivos" 1 mientrasque el 59.65%de los mismos se consideraron pacientescon
SIDA Esta distribución de pacientes se puede ver en la tabla y gráfica 3.

La tabla y gráfica No. 4 demuestra la distribución de los pac;entes según el

estadío y la presencia de enfenmedades oportunistas concomMntes. El 46% de

los pacientes presentó enfenmedad oportunistas Y
el 54% no. En cuanto a la

frecuencia Y tipo de enfenmedades oportunistas observadas en este grupo de
pacientes, se puede decir que la más frecuente fue la neumonia por P. carinii
(27%), candidiasis (18%), T6 pulmonar (16%) Y toxoplasmosis del SNC (11%),

datos que se pueden corroborar en la tabla y gráfica No. 4.

El 68% de los pacientes presentó uno o más síntomas oculares (tabla 5), de
los cuales los más frecuentes fueron: disminución de agudeza visual (49%),
ardor ocular (28%), dolor ocular (18%) Y ojo rojo (13%) (tabla y gráfica 5). En la

tabla 6 en la cual se relaciona el estadio de la enfenmedad con la presencia o no
de síntomas, se observa que en el grupo VIH(+) el 73.9% presentó síntomas
mientras que el 26.1 % estuvo asintomático, por otro lado en el grupo con SIDA
el 64.7% presentó uno o más síntomas Y el restante 35.3% no los tuvo.

Según la tabla No. 7 la agudeza visual de los pacientes era mejor o igual
que el 20130 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 Percepción de Luz). En cuanto a la tensión intraocular, el
87.72% y 64.21%, ojo derecho e izquierdo respectivamente, se encontraban

dentro de los valores considerados nonmales (10 - 20 mmHg) y en porcentajes

minimos por encima o por debajo de estos valores. (ver tabla No. 8). En la tabla
No. 9 se observan los resultados del test de Ishihara, encontrándose que el
84.21% del ojo derecho Y el 78.95% del ojo izquierdo eran nonmales (11/15 o

mejor). El 8.77% del ojo derecho
y el 12.28% del ojo izquierdo eran valores

anormales y el resto de los pacientes se consideraron personas con o]<?s ciegos.

La patología encontrada en segmento anterior, representó el 61.4% Y
el

38.6% restante tenía un segmento anterior nonma\. (tabla No. 10). El síndrome
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de ojo seco fue el hallazgo de segmento anterior más frecuente con un 22.81%,
en segundo lugar, blefaritis con un 19.3% y luego queratitis con un 8.77% del
total de pacientes (ver tabla

y gráfica 10).

La tabla y gráfica No. 11 muestra los datos sobre la patología encontrada

en segmento posterior, en la cual los pacientes con uno o más diagnósticos
representan el 36.84% de la muestra estudiada

y el 63.16% sin ninguna

manifestación a ese nivel. La corioretinitis inespecifica fue el hallazgo más
frecUente, representando el 15.79 'lo, le sigue la ratinitis por CMV (12.28%) y
luego retinitis por VlH con un 8.77%.

En la tabla y gráfica No. 12 se presenta la relación de los principales

hallazgOS a nivel de segmento anterior y posterior con el estadía de la
enfenmedad. El síndrome de ojo seco se presentó en un 10.52% en el grupo
VlH(+) y un 12.28% en el grupo con SIDA; blefaritis en un 7.02% y 12.28% en el
grupo VlH(+) y con SIDA respectivamente. La carioretinitis inespecifica se
presentó en el grupo VlH(+) en un 7.02% y con SIDA en un 8.77%, la retinitis por
CMV se presentó en el grupo con SIDA en un 12.28% y 0% en el grupo VlH(+) y
finalmente la retinitis VlH se presentó solamente en el grupo con SIDA en un
8.77%.

En la tabla No. 13 se presentan aquellos hallazgos que no se asocian al
virus VlH, el más frecuente fue agujeros en la retina con un total de 4 pacientes
(7.02%), siguiéndole anisometropía con un 5.26% y casos de estrabismo con un
3.51%.
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Tabla No. 1
Distribución de pacientes segun estadío y

sexo
Total Ptes.

1
7
15
12
4
2
13
3

Estadios
I
11

111

IV-A
IV-B

IV-C1
IV-C2
IV-D

TOTALES
PORCENT.

F
1
1
5
4
O
O
2
1

57
100

14
25

Fuente: Análisis Estadístico de los Datos.

M
O
6
10
8
4
2
11
2

43
75

Grafica 1-A
Distribución de Pacientes por sexo.

Hombres
75%

Mujeres
25%

Fuente: Datos de la Tabla No.1
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Edad Frecuencia Porcentaje

0-10 1 2

11-20 2 3.5

21-30 20 35

31-40 20 35

41-50 12 21

51-60 2 3.5

TOTALES 57 100

~-
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Gráfica 1-6
Distribución de Pacientes según estadío

IV-D
J ".'.':;~"'"::'

IV-C2

1 -~ .,,-.,.

IV-C1

IV-S ,,

111,,
11

o 2 6 8 10 14124

Fuente: Datos de la Tabla No. 1
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Tabla No. 2

Distribución de pacientes por edad

Fuente: Análisis Estadístico de los Datos.

Gráfica 2

Distribución eie
35,

30 I
251

I

20 ,,
15

I

10
:

51
[]o] fi)

21-30 31-40 41-50 51-00
0-10 11-20

Fuente: Datos de la Tabla No.2
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Estadio Frecuencia Estadío Frecuencia
VIH (+) SIDA

I 1 IV-A 12
11 7 IV-B 4
111 15 IV-C1 2

IV-C2 13

IV-D 3
TOTALES 23 34

Porcentaje 40.35% 59.65%

Fuente: Anatisis Estadistico de los Oato$.

Tabla No. 4

Frecuencia Y Tipo de Enfermedades Oportunistas

Frecuencia Porcenta~

Pacientes con una o más E.O"
26 46%

31 54%
Ptes. sin Enfermedad Oportunista

57 100%
Total

Tipo de Enfermedad
12 27%

Pneumonia PCP {PresuntivO] 8 18%
Candidiasis Oral y/o Esofágica 7 16%
TB pulmonar 5 11%
Toxoplasmosis SNC 3 7%
Diarrea Crónica 2 4%
Retinitis por Citomegalovirus 2 4%
Meningitis por Criptococo 2 4%
Sifilis (°) 1 2%
Herpes loster (°) 1 2%
C.M.A 1 2%
Micoplasma (°) [presuntivo] 1 2%
Papilomatosis(O)

45 100%
Total

'" -- -- -
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Tabla No. 3

Distribución de pacientes VIH (+) y con SIDA

Gráfica 3
Distribución de Pacientes VIH(+) y con SIDA

l.,
I

I,
I Pts. con SIDA
I
I 60%
I

I
I
I
I

Fuente: Datos de la Tabla NO.3
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VlH(+)
40% i

I
I
I
I
1

I

I
I
I
J

Fuente: Ana1isiS Estadlstlco de tos Dato$.

(*) = Entidades no definitonaS de SIOA
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Tabla No. 5

Distribución de frecuencia de Sintomas

FrecuenciaPorcentaje

Pacientes con uno o más síntomas
39 68%

Pacientes asintomáticos
18 32%

Totai 57 100%

Tipo de Sintomas
Disminución de Agudeza Visual

19 49%

Ardor Ocular
11 28%

Dolor Ocular
7 18%

Ojo Rojo
5 13%

PruritoOcular
3 8%

Flashes (Destellos)
2 5%

Diplopia 1 3%

~-
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I

I
I

,

2
~ ,-

2
J

2

"3
J

5

5% 30%10% 15% 20% 25%

Fuente: Datos de la Tabla No.4
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Fuente: Análisis estadlstico de los Datos.

Gráfica 5 Distribución de la Frecuencia de Sintomas
Diplopia 3%

Ojo Rojo 13%

I Dolor Ocular 13%

I

I

I
I
1

Fuente: Datos de la Tabla No.5
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Tabla No. 6
Distribución de pacientes según estadía de la enfermedad y

síntomas.
VlH(+) SIDA

Frecuencia Poréentaje Frecuencia Porcentaje
Sintomas 17 73.9 22 64.7

Asintomatico 6 26.1 12 35.3
TOTALES 23 100 34 100

Tabla No. 7
Anudeza Visual de la muestra.

ojo derecho Ojo Izquierdo
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje

>20/30 51 89.5 43 75.44
<20nO -20/20 2 3.5 9 15.8
PPL- PL 2 3.5 3 5.26
NPL 2 3.5 2 3.5

TOTALES 57 100 57 100

Tabla No. 8
Distribución de la Tensión Intraocular en la muestra.

ojo derecho Ojo Izquierdo
TIO Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje

.<10mmHg 7 12.28 8 i4.ü4
10-20 mm Hg 50 87.72 48 84.21

>20 mm Hg O O 1 1.75

TOTALES 57 100 57 100

Tabla No. 9
Resultados del Test de Ishihara en la muestra.

Ojo derecho Ojo Izquierdo
Valor Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
0/15 4 7.02 5 8.77

<10/15 5 8.77 7 12.28
>11/15 48 84.21 45 78.95

TOTALES 57 100 57 100

Tabla No. 10

Patología encontrada en segmento anterior.

porcentaje

sobre la

Frecuencia
muestra

Pacientes con uno o más diagnosticos
35 61.40%

22 38.60%
Pacientes sin patología

57 100.00%Total

Tipo de Patología
13 22.81%

Sindrome de Ojo Seco
11 19.30%

Blefaritis
5 8.77%

Queratitis
4 7.02%

Conjuntivitis
3 5.26%

Uveítis anterior
2 3.51%

Anomalías Conjuntivales Vasculares
2 3.51%

Herpes Zóster
2 3.51%

Tracoma

Análisis Estadistico
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-1-

FUi:!nte: Análisis Estadisüco de los Datos.

Fuente: Anál¡sis Estadlstico de \oSDatos.

Fuente: Anéksis Estadistico de los Datos.

Fuente: Análisis Estadistico de los Datos.,
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Gráfica 10
Patología en Segmento Anteríor ..
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Tabla No. 11

Patología encontrada en segmento posterior.

Porcentaje
sobre la

Frecuencia muestra

Pacientes con uno o más diagnosticos 21 36.84%

Pacientes sin patología 36 63.16%

Total 57 100.00%

Tipo de Patología

Corioret;nítís Inespecífica 9 15.79%

Retin;tis CMV 7 12.28%

Retinitis VlH 5 8.77%

Ceguera Cortical 2 3.51%

Slfilis 1 1.75%

Papiledema Criptococo 1 1.75%

T oxoplasmosis 1 1.75%

Tuberculosis 1 1.75%
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Tabla No. 12

Comparación de las principales patologias según estadio de la
enfermedad.

VIH(+) S/DA

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje

sobre la sobre la

Patología
muestra muestra

Ojo Seco 6 10.53% 7 12.28%

Blelaritis 4 7.02% 7 12.28%

Corioretinitis 1. 4 7.02% 5 8.77%

Retinitis CMV O 0.00% 7 12.28%

Retinitis VIH O 0.00% 5 8.77%

Tabla No. 13

Otros hallazoos en el examen Oftalmolóoico.
porcentaje

sobre la

Tipo de Patologia Frecuencia muestra

Agujeros en Retína 4 7.02%

Anisometropía 3 5.26%

Estrab;smo 2 3.51%

Celulitis Preseptal 1 1.75%

Maculopatía Solar 1 1.75%

Phthisis Bulbi 1 1.75%

.. -
Análisis Estadístico

VIH/SIDA y MANIFESTACIONES OCULARES

Fuente. Anahsls estadlstJco de los Datos.

Gráfica 11 Pato logia en Segmento Posterior
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Fuente: Datos de la Tabla NO.11
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K. ANALlSIS
y DISCUSION

En el presen~e estudio se examinaron 57 pacien_tes, de los cuales el 91 %
estwo comprendido entre las edades de 21 a 50 anos, que corresponde a los
grupos de mayor riesgo de contraer esta enfermedad (4,5), El sexo más
frecuente fue el masculino, con un 75 % de los casos y con una proporción
hombre: mujer de 3: 1 que, según datos de OPS/OMS, es la proporción
observada en Guatemala (4), Por el tipo de estudio, los estadios presentaron

diferente número de paciemes, lo que ~ evidencia en la tabla 1 y gráfica 1.8, en
la que se observa que los estadios 111,IV-C2 y IV-A tuvieron las más altas
frecuencias de pacientes, ,esto también explica por qué no se pueden comparar
los hallazgos según estadio,

En la tabla y gráfica 3 se muestra que la población con SIDA fue la de mayor
porcentaje (59,65%) en la población estudiada, y 40,35% presentaron Cliterios
para inciuirse en el gnJpo VlH-posrtivo; estos porcentajes podrían variar si en
Guatemala (y especif1C8merrte en el hosprtal Rooseve!t y General San Juan de
Dios) se realizara de forma rutinaria la pnJeba del recuento de células CD4 y se
clasificaran a los pacientes con la clasificación vigente desde el año 1993
(clasif:cación recomendada por el CDC de Atlanta), (1,2,3)

En relación a las enfermedades oportunistas, el 46% tenía el antecedente
de padeoar o haber padecido recientememe una o varias de estas
enfenmedades al momento del estudio (tabla y gráfica 4), Según lo reportado por
C. Mejia y coiaboradores en un estudio en 222 personas con SIDA en el Hosprtal
Roosevelt (7), se encontró que las enfermedades oportunistas más frecuentes
fueron: Tuberculosis (28%), neumonía por P. carinii (28%), Toxoplas1nosis
cerebral (11.3%), Candídiasís (28%) y CriptOCOCOSISmeníngea (4,8%), estos
datos en general concuerdan con 10s encontradosen esta ¡ITvesDgación, en la
que las enfermedades oportunistas más frecuentes fueron: neumonía por P.
carinii (2'1%), Candidiasis (18%), Tuberculosis (16%), Toxop!asmosis cerebral
(11%) y Criptococosis meningea (4%), (ver tabla y gráfica 4).

En la tabla y gráfica 5 se muestran los síntomas oculares que presentaba la
población estudiada: el 68% del total presentó al momento del estudio uno o

más síntomas. Este dato en genera! concuerda CC:1e! porcentaje de paG¡ente~
con uno o más palOlogías en segmento amerior (61.40% - tabla No. 10), y no
con el grupo de los que presentaron algún problema en segmento posten'"
(36.84% - iabla No, 11), aunque para comprobar esto se deben hacer otros
estud!üs. Los síntof!".ar.rnás frecuentes ftreron:dismim..:ciónde la ag:Joew visual
con un 49% de los pacientes sintomáticos, aruor oe:uJar con un 28%, doler ocular
(18%) Y ojo rojo con un 13%. Al discutir con uno de los asesores (Dr. Luis F,

Hemández M.) que la "disminución de agudeza ,,¡suaJ"'sea el mas frecuente de
los síntomas y que no se correlacione éste con aquellas afecciones que

disminuyen 12 agudeza visual, se hizo ei comentario que SE: ha notado po:"
experiencia en e! trabajo diníco que la mayoría de pacientes cuanóo consultan a
un oftalm6loge., me;¡c;o"an este síntorr.3 f;"ecven~€li1ent~ aünt1ue no se
encuentren probJemas que se con-e!acionen con e¡ mtsmo.

,
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En-Ia tabla y gráfica No. 6 en la que se comparan el estadío clír.ico de la

enfermedad con la presencia o no de sintomas, se observa que el porcentaje de
pedentes con síntomas es mayor en ambos grupos (VIH(+) y SIDA) con un
73.9% y 64.7% respeclivamente que la proporción de asintomábcos, Estos

datos conjuntamente con los de la tabla 5 demuestran que los slntomas. no
pueden ser un indicador del estadío de la enfermedad o una patologla especifica
y no pueden ser utilizados como un parámetro confiable para refenr paCIentes
para una evaluación oftalmológica..

La agudeza visual de la mayoría de los pacientes se considero normal, tanto
en ojo derechO como en ojo izquierdo (véase tabla No. 7),. fue muy baJo el
porcentaje de los pacientes que presentaron una franca d,smlnuClon de la
agudeza visual (PPL, PL, NPL), 7% y 8.77% en ojo derechO e IZquierdo
respeclivamente. La tensión intraocular en general estaba dentro de limrtes
nocmales en la mayoria de pacientes, hubo solamente un paciente (1?5'1'0)

que

presentó una tensión sobre 20 mmHg, No se observó que la tenslon baja se
asociara a una mayor frecuencia de patología, aunque para confirmario se
deberían 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 (8421%

y 78.95% en ojo derecho e 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 Irteratura, se
menciona que existe un porcentaje "normal" de personas con defiCienCIa en la
visión de colores, que va de un 4% a un 9% para hombres

y yn O.~% de las

mujeres (63,64); además se ha reportado que pacientes con retinopatla por VlH
muestran afección en la visión de colores

y en la sensibilidad por contrastes.

Esto podria reflejar algún déficit visuat funcional con disfunción de ia macu~a o
del nervio óptico en pacientes con SIDA(B,26,27). I>Janalrzar esta InformaClon Y
oompararta con los resurtados de este estudio podemos afirmar que en una
prueba de colores deberia haber un porcentaje de paCIentes qu~ se Incluya
dentro de la incidencia normal (de un 4% a un 9%), pero pasado este nI\lel se
podria decir que puede exisbr algún daño a nivel macular o del nervio óptico, que
es lo que se sospecha sucede en la población con SIDA

El 61.40% del total de la población estudiada presentó uno o más
diagnósti~ a nivel deí segmento anterior. (tabla 10). En un estudío que ~e

realizó en 244 pacientes se encontró el smdroma de oJo seco come el mas
frecuente con un 12.29%, a continuación molluscum contagiosum (2.64%),
herpes zoster ophthalmicus (1.23%), queratrtis ulcerativa (2%) Y sarcoma de

Kaposi (1.84). (2). En nuestro estudio se encontró al slndroma de oJo seco con
un 22,81% como el más frecuente, seguido por blelantl> (19.30%), queralrtis
(8.77%), conjuntivms (7.02%), uveíbs (5.26%), anomalias conjuntlvales
vasculares (3.51%), Herpes Zoster (3.51%) y tracoma (3.51%). La bleferltlS,
queratrtis, conjunbvrtis y tracoma son enbdades que no se asooan directamente
al VlH los datos encontrados en este estudio podrían representar la frecuenCIa
nocmai en la población. Con respeclo al sindrome de ojo seco, en laliteratura
se reporta que en los Estados Unidos la incidencia de queratoconJuntlvls Sleca
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La ceguera cortical Y el papiledema por crtptocosis

meningea son problemas

de naturaleza neuro-<>ftalmológica. Hubo un caSO (1.75%) que se presentó con

papiledema teniendo un diagnóstico
comprobado de meningitis por Criptococo.

Hubo dos pacientes
(3.51%), que se presentaron con disminución severa de

agudeza visual (no percepción de luz ambos
ojos), mujeres, 30 y 40 años de

edad respectivamente, con diagnóstiCO de SIDA, con
múltiples enfermedades

oportunistas, con historia de 2 días de evolución,
quíenes fallecieron a las 72

horas de haber consultado a Oftalmologia; en ninguna de las pacientes se
encontró lesiones en los segmentos anterior o posterior que explicaran e!
problema, ademas no se pudo realizar

diagnóstico anatomo-patológiCO; y se

cree que una causa probable podría ser una encefaiitis severa secundaria a una
enfarmedad viral aguda a nivel central.

En la tabla Ygráfica No. 12 se presentan los principales
diagnósticoS a nivel

de segmento anterior Y
posterior Y su relación con el estadio clínico de la

enfermedad (VIH+ y SIDA), el sindrome de ojo seco Y
blefaritis presentan una

similar proporción en cada grupo, a diferencia de la retinitis por C~

y VIH que

se presentaron solamente en el grupo con SIDA, la corioretinitis
inespecífica

(que es el hallazgo más frecuente a nivel de segmento
posterior) se presentó en

una proporción de 7.02% Y
8.77% en cada grupo, el cual es un valor muy similar.

De lo anterior se puede afirmar que el sindrome de ojo seco, la blefaritis Y

la

corioretinitis inespecifica son hallazgos que se pueden presentar en cualquier

momento de la enfermedad, a diferencia de la retinitis por CMV

y por VlH que se

considerarían del grupo con SIDA.
Actualmente la retinitis por CMV se

considera un criterio absOluto de SIDA, mientras que la retinrtis por VlH, en un
estudio realizado en un grupo de pacientes divididos por estadio se encontró
presente en un 1.3% en portadores

VlH(+) asintomirtiCOS Y en un 66.5% en el

grupo con SIDA. (2) Se necesitan otros estudios
que inciuyan un recuento de

CD4 y un número proporcional para cada estadio de la
enfermedad, para

confirmar si existe una relación de cada una de estas entídades

patológicas con

el estadio de la enfermedad.

Durante el estudio se encontró una serie de patolcigias
que no se asocian

a VlH. pero que presentaron la freCuencia
que normalmente se encuentra en

una población normal (Tabla No. 13). Los agujeros en la retina

(degeneraciones

de ia retina periférica) que en este estudio se encontró en un 7.02%, en una

población normal se encuentran hasta en un 5 a 7%, la

importancia clínica de

estos hallazgos es que son factores
pradisponentes de desprendimiento de la

retina (todos los pacientes con estos
hallazgos se les aplicó tratamiento

profilactico con crtoterapia). El estrabismo existe regularmente en un 4% de la

pobiación, Y en este estudio se encontró en un 3.51%. La

anisometropía se

presentó en un 5.26% en este estudio Y
en una población normal se encuentra

en un 5%. (65,66).
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L. CONCLUSIONES

1. Los hallazgos encon1rados en este estudio, concuerdan con los
reportados en otros estudios, especificamente el síndrome de ojo seco y la
retinrtís por CMV presentan una frecuencia que es la reportada en Europa y
EE.UU.

2. Los díagnóstícos más frecuentes encontrados a nível de segmento
anterior, posterior y neuro-oftalmológícocorresponden a problemas
que se asocian directamente al VlH: síndrome de ojo seco (22.81'lo),
retinítis por CMV y VlH (12.28%' Y 8.77% respectivamente) y ceguera
cortical (3.51%).

3. La sintomatoiogía más frecuente fue disminución de la agudeza visual,
ardor ocular y dolor ocular. Estos no son indícadores del estadía de la
enfermedad o una patología especifica y no pueden ser utilizados como un
parámetro confiable para referir pacientes para una evaluación
oftalmológica.

4. La mayoria de pacientes presentó un examen oftalmológico normal, lo
que posíblemente se deba a que el 68% de los pacientes estuvieron
clasificados únicamente como VlH-posrtivosy no como SIDA

5. En algunos casos se observó la presencia de ceguera sin lesiones
comprobables en el fondo de ojo, y que fueron prodromos de alguna
afeación cerebral severa y que en ambos casos llegaron a la muerte en un
lapso de 72 horas. Estos sintomas deben tomarse en cuenta para predecir
una afección de SNC, aunque no se comprueben lesiones oculares.

,
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M RECOMENDACIONES

~

cientes VIH-positivosdeberíantener,una evalua~~n1. Todos los pa '00' Deben referirse para evaluaClonoftalmológica
:rn~=r

y
e;:e~ue': los sintornas ni el estadio de. :a

Oftalm
rmed

°loglC8
d poder determinar las lesiones iniciales Y

otreoer el posible
enfe a , para .

tratamiento o paliación de las mismas.

d
. I estudio d~ los pa cientes con síndrome de ojo seco, Y2Profun¡zare -.., ..

r~lacionarioscon enfermedades cromcas o InmunologlcaS.

3. Realizar un estudio de la visión de colores en es~~:~ci1ó;~~
I to utilizandosistemas como el test de Fansworth . , decompe ,

ede detectar aspectOSmás finos en la percepc>oncon el que se pu . tos pacientes presentan algún déficit temprano
colores Y comprobar SI es edadifestacíones oculares de la enferm .
antes de presentar otras man

4. Insístiren el manejo multídiscíplínario de los pacientes VlH/SIDA

'el ueden comparar los hallazgos oculares5. Real~ru~'~~~~:'lm~~t~aPclaslficación del año 1,993 (que incluye

::=~~' de' ~elulas CD-'I), y que tenga el mismo número de paCIentes

por estadio para que sea representativo.
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N.RESUMEN

En el presente estudio se examinaron un total de 57 pacie t
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P. ANEXOS
ANEXO1

BOLETA PARA RECOLECCION DE DATOS OFTALMOLOGICOS

Hospital que refiere: 1. Hospital Rooseve~ 2. Hospital San Juan de Dios
Número de ar<:hivo en clinica AGPCS:
Fecha de referencia para evaluación ocular.

Edad al primer VIH positivo: años
Edad actual: años
Sexo: 1. masculino 2. Femenino

Fecha en que presentó la primera enfermedad oportunista, segn COC:

Cftomegalovirus 1. Definitiva 2. Presuntiva
Sarooma de Kaposi 1. Definitiva 2. Presuntiva
Complejo M. Avium O M. Kansaii diseminado;. Definitiva
Neumonía por P. carinii 1. Definitiva 2. Presuntiva
T oxoplasmosis cerebral 1. Definitiva 2. Presuntiva
Tuberculosis pulmonar 1. Definftiva 2. Presuntiva
Meningftis por cript= 1. Definitiva 2. Presuntiv3
Neurosífilis 1. Definitiva 2. Presuntiva

2. Presuntiva

Otras infecciones oportunistas al momento de la evaluac.'5n ofialmológica:

Diagnóstico actual (CLASIFICACION COC 1987):

Tratamiento actual (enumere todos):

Evaluación oftalmológica

Fid\a de la clínica de Retina
Fecha de la eva!uación:

Síntomas principales

Disminución de agudeza visual
Dolor ocular
Ojo rojo
Lagrimeo
Secreciones oculares
Destelios
FloIadores
Diplopia
Asintomático
Usuario de lente de contacto

SR

J

Examen ocular

Agudeza visual. 0.0.
0.5.

Tensión intra-ocular: 0,0.
O.S.

mmHg
mmHg

T es! de Sd\irmer. 0.0.
O.S.

O.D.
0.5.

mm
mm

Test de Ishihare:

Diagnóstico:

SEGMENTO ANTERIOR

a. Molusco contagioso
b. Sarooma de Kaposi
c. Microsporidiosis
d. Queratitis ulcerativa
e. Sindrome de ojo seco
f. Herpes simpiex y zoster

SEGMENTO POSTERIOR
a. Retinopatia por VlH

- b. Retinftis por CMV
c. Retinitis herpética
d. Necrosis retiniana aguda. e. Toxopiasmosis
f. Coroidopatia por p.carin!i
g. Sífilis
h. Criptococosis
i. Linfoma no-Hodgkin

Definitivo
00 OS

NEURQ-OFTALMOLOGICAS
y ORBITARIAS

a. Papiledema
b. Paralisis de nervios motores
c. Atrofia del nervio óptico
d. Papilftis
e. Anormalidades pupilares
f. Linfoma arMario

-
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ANEXO 2

SISTEMA DE CLASIFICACION REVISADA PARA INFECCION POR VIH y

DEFINICION DE CASO PARA SIDA ENTRE ADOLESCENTES Y
ADULTOS.

(CDG DE A TLANTA - 1987)

./;
Infección agudaGrupo I

GrupoJI Enfermedad asintomatica

Grupo 111 Linfadenopatía generalizada persiste.nte

Grupo N Enfermedad sintoma!ica

Subgrupo A Enfermedad generalizada con sudoración nocturna, fiebre,
dian-ea, pérdida de peso.

Subgrupo B Enfermedad neurológica

Subgrupo C1 Infecciones que definen SIDA (neumonía por
PneumOvj'Stis carinii, tuberculosis pu!monar, ret!nit!spor citomegalovirus,
toxoplasmosls cerebral, candidiasis esofagica.)

Otras infecciones específicas (Ieucoplaquia oral,Subgrupo C2
Candidiasis oral)

Subgrupo D Neoplasias que definen SIDA (sarcoma de Kaposi,
caranorna cervical ~.,vasivo,ciertos ¡infamas).

~ubgrupo E Otras condiciones.
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ANEXO 3

Lista de abreviaturas u1ilizadas en este estudio

AV

CDC de Atlanta

CMA

CMV

HSV

HZO

LCR

NPL

OD

OS

PCP

PL

PPL

SIDA

SNC

TB

TIO

VlH

VZ)J

Agudeza visual

Centro de Control de Enfermedades de Atianta

Complejo de enfermedades por Mycobactertum Avium

Citomegalovirus

Herpes simplex virus

Herpes zoster ophthalmicus

Liquido cefalorraquideo

No percepción de luz

Ojo derecho

Ojo izquierdo

Neumonía por Pneumocistis carinii

Penoepción de luz

Proyección y percepción de luz

Sindrome de inmunodeficiencia adquirtda

Sistema nervioso central

T ubarculosis

Tensiónlntraocular

Virus de la inmunodeficiencia humana

VartceJla-zoster virus
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