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RESUMEN

La aparicion del Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida (SIDA) signific6é una revolucién en medicina,
de la que no es ajena la Oftalmologia: la presencia ruti-
naria de patologias oftalmoldgicas hasta el momento
excepcionales, como la retinitis por citomegalovirus
(CMV), y la aparicion de otras nuevas como la necrosis
retiniana externa progresiva (NREP). La utilizacién
generalizada de la terapia anterretroviral de gran acti-
vidad (TARGA), desde la segunda mitad de la década
de los 90, produce un punto de inflexiéon a partir del
cual la mejoria inmunoldgica de los pacientes con
infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) provoca la disminucién de casos con patologia
oftalmoldgica asociada a inmunodepresion (retinopa-
tia VIH, retinitis por CMV, NREP...), y la mejoria espon-
tanea de cuadros hasta entonces de evolucion torpida
(sarcoma de Kaposi ocular, Molluscum palpebral...).
Por contra, el continuo aumento de prevalencia de sifi-
lis en estos pacientes se traduce en un aumento del
namero de casos de sifilis ocular, no asociados a inmu-
nodepresion.

También aparecen nuevas alteraciones oftalmold-
gicas relacionadas con la TARGA: la uveitis por recupe-
racion inmune en pacientes con retinitis CMV en remi-
sién completa y el enoftalmos por atrofia de la grasa
orbitaria en el contexto de la lipodistrofia, asociada a
antirretrovirales.

En la actualidad deben realizarse controles oftal-
mologicos preventivos en pacientes con inmunodepre-
sién severa hasta confirmar un recuento de linfocitos
CD4 por encima de 100 células/pl. Si ademéas presentan
retinopatia VIH, es aconsejable una revision mensual
hasta la recuperacion inmune, dado el mayor riesgo de
infeccién por CMV.

Palabras clave. SIDA. Retinitis CMV. TARGA. Uvei-
tis por recuperacion inmune (IRU). Sifilis.
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ABSTRACT

The appearance of the Acquired Immune
Deficiency Syndrome (AIDS) meant a revolution in
medicine, which has also affected Ophthalmology: the
routine presence of ophthalmological pathologies
which until then had been exceptional, such as retinitis
due to cytomegalovirus (CMV), and the appearance of
other new pathologies such as progressive outer
retinal necrosis (PORN). The generalised use of high
activity antiretroviral therapy (HAART) in the second
half of the 1990s represented a turning point, since
when the immunological improvement of patients with
Human Immunodeficiency Virus (HIV) resulted in a fall
in the cases with ophthalmological pathology
associated to immunodepression (HIV retinopathy,
retinitis due to CMV, PORN...), and the spontaneous
improvement of symptoms which until then had had a
torpid evolution (Kaposi’s ocular sarcoma, Palpebral
Molluscum...). On the other hand, the continuous
increase in the prevalence of syphilis in these patients
means an increase in the number of cases of ocular
syphilis unassociated with immunodepression.

New ophthalmological alterations also appear that
are related to HAART: uveitis due to immune recovery
in patients with CMV retinitis in complete remission
and the enophthalmos due to the atrophy of orbital fat
in the context of lipodystrophy, associated with
antiretrovirals.

At present preventive ophthalmological checks
must be carried out on patients with severe
immunodepression until a count of lymphocytes above
100 cells/pl is confirmed. If they also show HIV
retinopathy, a monthly check up is advisable until
immune recovery, given the greater risk of infection by
CMV.

Key words. AIDS. CMV retinitis. HAART. Inmune
recovery uveitis. Syphilis.
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INTRODUCCION

El Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida (SIDA) representa la forma mas
grave de la infeccién por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH). Desde
las primeras publicaciones sobre la enfer-
medad se ha descrito un gran nimero de
alteraciones oftalmologicas que afectan a
estos pacientes en algin momento de su
evolucion.

El recuento de Linfocitos CD4 en sangre
periférica ha demostrado desde el princi-
pio ser un indicador fiable del riesgo de
complicaciones oculares en la infeccion
VIH. La introduccion, a finales de la década
de los noventa, de la terapia antirretroviral
de gran actividad (TARGA), ha mejorado el
estado inmunolégico de los pacientes y ha
modificado el curso y la frecuencia de pre-
sentacion de las patologias oculares del
SIDA.

Parece, por tanto, adecuado mantener
el recuento de linfocitos CD4, asociado a
variaciones significativas de la carga viral
de VIH, como indicador de riesgo de posi-
bles alteraciones oftalmolégicas en los
pacientes con infeccién VIH asintomaticos
o en aquéllos con infecciones oportunistas
en remision, a los que se ha retirado la pro-
filaxis'?.

Las distintas patologias oculares aso-
ciadas al SIDA se clasifican en cinco gran-
des grupos:

1. Alteraciones
(Tabla 1).

2. Alteraciones de superficie ocular, polo
anterior y anejos.

3. Neoplasias oculares y patologias orbi-
tarias.

neuro-oftalmolégicas

4. Alteraciones vasculares retinianas.
5. Infecciones oculares oportunistas.

ALTERACIONES DE SUPERFICIE
OCULAR, POLO ANTERIOR Y
ANEJOS

Desde el inicio de la epidemia de SIDA,
se han descrito multitud de alteraciones
de superficie ocular, polo anterior y ane-
jos, que resumimos en la tabla 2.

Entre las no infecciosas intraoculares
cabe destacar la presencia en algunos
pacientes de uveitis anterior crénica® no
asociada a iatrogenia medicamentosa y
una mayor incidencia de cataratas en
pacientes con infeccién VIH sin patologia
inflamatoria o infecciosa ocular asociada’,
cuya patogenia se desconoce.

En el apartado de infecciosas cabe des-
tacar la queratitis epitelial crénica por
virus varicela-zoster (VVZ), patologia des-
conocida antes de la epidemia del SIDAS,
en la que se recomienda asociar terapia
oral con ganciclovir o famciclovir al trata-
miento tépico habitual con aciclovir, ade-
més de un tratamiento de mantenimiento
oral prolongado.

Tabla 1. Alteraciones neuro-oftalmolégicas (10-15% de pacientes con infeccion VIH antes de 1996).

Alteraciones Patologia neurolbgica asociada
- Meningitis criptocécica
- Edema de papila Infecciones - Toxoplasmosis
- Atrofia optica - Neurosifilis
- Parélisis pares: mas frecuentes Il y [V
- Asociadas a patologia de cortex cerebral:
- Del campo visual Neoplasias Linfoma

- Ceguera cortical
- Defectos en la mirada inferior
- Alucinaciones visuales

- Encefalopatia VIH
-LMP

LMP: Leucoencefalopatia multifocal progresiva.
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Desde la introduccion de la TARGA, la
incidencia de las alteraciones infecciosas
ha disminuido drasticamente en los
pacientes con infeccién VIH, hasta niveles
similares a los de la poblaciéon general.
Ademas, en pacientes con patologia como
el Molluscum palpebral, la introduccién de
esta terapia produce en la mayoria de los
casos la desaparicién espontanea de las
lesiones a medida que se produce la recu-
peracion inmunologica.

NEOPLASIAS OCULARES Y
PATOLOGIA ORBITARIA

Las alteraciones mas habituales de este
apartado se concretan en la tabla 3.

El sarcoma de Kaposi (SK) es una neo-
plasia de origen mesenquimal, vascular,
indolora, que afecta a piel o mucosas, de
color rojo o violeta y, por lo general, mul-

SIDA Y OFTALMOLOGIA: UNA VISION ACTUAL

tiple. Alrededor del 3% de los pacientes
con SIDA y SK presentan afectacién oftal-
mologica.

El SK palpebral, el mas frecuente, no
presenta caracteristicas diferenciales con
el de otras zonas cutdneas y se muestra
como una lesién rojo parpura que puede
ulcerarse o infectarse y que secundaria-
mente puede ocasionar edema, entropion
o triquiasis.

El SK conjuntival se presenta como una
lesion nodular, rojo brillante, en la conjun-
tiva bulbar o palpebral, con mayor fre-
cuencia en saco conjuntival inferior. Puede
ser confundido con una hemorragia o
hemangioma. Raramente interfiere la fun-
cion palpebral o la vision.

Desde la introduccion de la TARGA, ha
disminuido drasticamente su incidencia,

Tabla 2. Alteraciones de superficie ocular, polo anterior y anejos.

No infecciosas Infecciosas
Queratoconjuntivitis sicca . . . B
Microangiopatia conjuntival Conjuntiva Cornea Parpados
Tricomegalia AP TS P

lcomegall Conjuntivitis: Queratitis virales: - HZ oftalmico
Blefaritis CMV VVZ Moll
Conjuntivitis crénica VHS -VHS - viofluscum
Ulceras corneales marginales - s
VVZ Ulceras micdticas:
Cataratas P PR
e Candida - Candida
Uveitis: Mi idi
- anterior cronica asociada a VIH - vicrosporidium
- asociada a farmacos: rifabutina,
cidofovir.
CMV: citomegalovirus. VHS: virus herpes simple. VVZ: virus varicela-zoster. HZ: herpes zoster.
Tabla 3. Neoplasias y patologia orbitaria no tumoral.
Neoplasias Orbita
Palpebral
S. Kaposi Conjuntival
Orbitario (excepcional) Celulitis orbitaria infecciosa
Orbitario Enoftalmos (lipodistrofia)
Linfoma
Intraocular
C. células escamosas Conjuntiva

S: Sarcoma. C: Carcinoma.
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ademéas de remitir espontaneamente en
algunos pacientes tras iniciar la terapia®.

El linfoma orbitario (habitualmente no
Hodgkin) es la alteracion orbitaria mas fre-
cuente (entre el 1 y 3% de los pacientes
con SIDA en las series anteriores a 1996).
Tiene dos formas clinicas de presentacion:

— Forma pseudoinflamatoria: la mas fre-
cuente, siendo el signo clinico caracte-
ristico la proptosis unilateral de evolu-
cién rapida.

— Forma crénica: se caracteriza por la
aparicién progresiva de proptosis y
ptosis.

En relacion con la afectacién orbitaria
no tumoral, la lipodistrofia asociada a algu-
nos farmacos antirretrovirales utilizados
en la TARGA puede ocasionar enoftalmos
por pérdida de grasa orbitaria (Fig. 1).

ALTERACIONES VASCULARES
RETINIANAS

Las alteraciones vasculares retinianas
en pacientes con SIDA se resumen en la
tabla 4.

Los exudados algodonosos (microin-
fartos retinianos) son la alteracién ocular
mas frecuente en estos pacientes. Su pre-
sencia, asociada en ocasiones a hemorra-
gias superficiales, es lo que comtnmente
se conoce como retinopatia VIH o SIDA:
retinopatia isquémica asociada a la altera-
cion del flujo sanguineo retiniano en los
pacientes con infeccion VIH (Fig. 2).

La patogenia de esta retinopatia se ha
relacionado con el depédsito de inmuno-
complejos circulantes en el endotelio vas-
cular, alteraciones reolbgicas secundarias
al aumento de viscosidad sanguinea y con
la accion directa del VIH sobre el endotelio
vascular. Actualmente sabemos que el

Figura 1. Enoftalmos asociado a lipodistrofia secundaria a TARGA.

Tabla 4. Alteraciones vasculares en el sida.

Frecuentes

Infrecuentes

Excepcionales

Exudados algodonosos

Hemorragias:
- Superficiales

- Profundas
- Tipo Roth
— Prerretinianas

Microaneurismas

Maculopatia isquémica
Obstruccién ACR
Obstruccién VCR
Isquemia coroidea.
Vasculitis (nifios)

ACR: arteria central de la retina. VCR: vena central de la retina.
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Figura 2. Retinopatia VIH: exudados algodonosos.

flujo de eritrocitos y leucocitos en los
vasos retinianos esta disminuido™ y que
factores reologicos determinantes del flujo
capilar (fibrindgeno, agregacion capilar de
eritrocitos y rigidez de la pared celular de
leucocitos y eritrocitos) estan alterados en
estos pacientes®”.

La accién conjunta de todos estos fac-
tores condiciona un estrechamiento de la
luz vascular y determinadas alteraciones
anatomopatoldgicas: pérdida de pericitos,
adelgazamiento de la membrana basal,
degeneracion y disminucién de células
endoteliales con formacién de microporos,
que repercuten finalmente en la retina
(adelgazamiento en las zonas afectadas) y
el nervio o6ptico (pérdida de axones).

Estos cambios podrian tener relacion
con algunas alteraciones visuales descritas
en pacientes con infeccién VIH sin patologia
ocular asociada: alteracion en la visién de
los colores, en la sensibilidad al contraste y
en el campo visual*'". Ademas, la presencia
de microporos endoteliales de mas de 200
nm es un factor de riesgo de desarrollo de
retinitis por CMV al facilitar el paso del CMV
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(directamente o en linfocitos infectados) a
través de la pared danada.

La retinopatia VIH estd relacionada
directamente con el grado de inmunode-
presion®, por lo que la inmunorrecupera-
cion asociada a TARGA hace menos fre-
cuente el hallazgo de exudados algodono-
sos en las exploraciones rutinarias de
fondo de ojo y condiciona una desapari-
cién mas rapida en pacientes que los pre-
sentan, una vez iniciado el tratamiento.

La incidencia de hemorragias retinia-
nas aumenta si la infecciéon VIH cursa con
anemia y, sobre todo, con trombopenia’.

INFECCIONES OCULARES
OPORTUNISTAS

La tabla 5 es un esquema de las infec-
ciones intraoculares mas frecuentes en el
SIDA. En la actualidad, la terapia TARGA
ha propiciado que la infeccién ocular mas
frecuente en nuestro medio sea la sifilis,
relegando a la retinitis por CMV a un
segundo plano.
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Tabla 5. Infecciones intraoculares oportunistas en Sida.

Virales Bacterianas Protozoos Micéticas
-RETINITIS CMV |- SIFILIS - TOXOPLASMOSIS - Candida albicans®
-NREP (VVZ). - Micobacterias: - Pneumocistis carinii® |- Criptococo neoformans®
-NRA (VVZ, VHS, CMVy | -TBC
VEB) - Infeccién por MAI®

CMV: Citomegalovirus. MAL: Mycobacterium avium intracellulare NRA: necrosis retiniana aguda. NREP: necrosis reti-
niana externa progresiva. TBC: tuberculosis. VEB: virus Epstein.Bar. VHS: virus herpes simple. VVZ: virus vari-
cela-zoster. En negrita y en tamaio de letra mayor cuanto mas frecuentes en nuestro medio.

(1): Relacionada con el uso parenteral de drogas, no con la inmunodepresion del SIDA. (2) Excepcionales en

nuestro medio.

Sifilis ocular

El aumento del nimero de casos de sifi-
lis ocular en los pacientes con infeccién
VIH no esta relacionado con el grado de
inmunodepresiéon (la mayoria de los
pacientes afectados tienen recuentos de
linfocitos CD4 superior a 200 por pl), sino
con el aumento de prevalencia de la sifilis
en esta poblaciéon'™*. En los pacientes VIH
la afectaciéon del segmento posterior es la
forma mas frecuente de presentacion,
pudiendo manifestarse de formas muy
diversas: como neurorretinitis luética
(infiltrados amarillentos peripapilares aso-
ciados a vitritis) (Fig. 3), vasculitis, panu-
veitis, necrosis retinianas periféricas
semejantes al Sindrome de Necrosis Reti-
niana Aguda (SNRA) y como coroiditis sifi-
litica placoide posterior aguda, descrita
como una Unica placa macular, amarillen-
ta, bilateral. La alteracion ocular suele aso-
ciarse a lesiones cutaneas. La respuesta al
tratamiento intravenoso con 3-4 millones
de U de penicilina G cada 4 horas durante
un periodo de 10-14 dias, es satisfactoria.

Retinitis por Citomegalovirus

La retinitis por citomegalovirus (CMV)
es la infeccién ocular oportunista mas fre-
cuente en pacientes con un recuento de
linfocitos CD4 inferior a 200 por pl. Antes
de la utilizacion de la TARGA, la prevalen-
cia estimada en Espafia en pacientes con
SIDA se situaba alrededor del 15% (30-40%
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en los paises desarrollados) con una
supervivencia media, desde el momento
de la retinitis, de unos 12 meses.

La forma maés tipica es la presencia de
lesiones retinianas granulares, blanco-
amarillentas, sin afectaciéon coroidea sub-
yacente, adyacentes a un vaso retiniano,
afectando con mayor frecuencia a las arca-
das temporales. Estas lesiones granulares
corresponden a areas de necrosis de todas
las capas de la retina en forma de “llama-
rada”, de bordes irregulares, que se aso-
cian y entremezclan progresivamente con
hemorragias, generalmente superficiales,
adoptando el tipico patrén de “queso ralla-
do y salsa de tomate” (Fig. 4). En las for-
mas periféricas, podemos observar un
patrén granular puro (necrosis) en el que
estan ausentes las hemorragias. Las retini-
tis con afectacion inicial de polo posterior
suponen s6lo un 8% del total, pero se aso-
cian a un peor estado inmunolégico y peor
respuesta al tratamiento que las formas
periféricas. Generalmente existe muy esca-
sa inflamacion en camara anterior y vitrea.
Puede producirse la afectacion de ambos
ojos, simultanea o diferida, en cerca del
80% de los pacientes.

Las lesiones suelen progresar lenta-
mente en 2-3 meses, con un caracteristico
avance por contigiiidad del borde blanco-
amarillento de la lesion sobre retina sana,
dejando a su paso una retina adelgazaday
atrofica, con una caracteristica disper-
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sion pigmentaria. Cuando aumentan los
focos de necrosis, también lo hace la
inflamacién vitrea. Sin tratamiento, la reti-
nitis por CMV es una infeccién progresiva
y devastadora que conduce finalmente a
la ceguera.

El cuadro es tan caracteristico que la
imagen oftalmoscoépica es suficiente para

SIDA Y OFTALMOLOGIA: UNA VISION ACTUAL

el diagnostico sin necesidad de confirma-
cién microbiolbgica.

Las lesiones pequenas, en fases inicia-
les, pueden confundirse con los exudados
algodonosos y hemorragias de la retinopa-
tia VIH, aunque las lesiones de la retinitis
son mas profundas y a menudo tienen una
apariencia mas densa que los exudados

Figura 3. Sifilis. Retinitis luética.

Figura 4. Retinitis por CMV, antes y después del tratamiento con ganciclovir.
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algodonosos. La localizacién ecuatorial
externa o periférica de lesiones sospecho-
sas no puede confundirse con exudados
algodonosos, imposibles anatémicamente
en esta localizacion. En las lesiones mayo-
res, el diagnodstico diferencial se establece
principalmente con linfoma, coriorretinitis
toxoplasmica, sindrome de necrosis reti-
niana aguda y la necrosis retiniana externa
progresiva.

La principal complicacién de la retinitis
CMV en pacientes SIDA es el desprendi-
miento de retina (DR). Antes de la TARGA
se presentaba en hasta el 40% de los
pacientes que sobrevivia mas de un afio" y
el tratamiento de eleccion era la vitrecto-
mia via pars plana y el taponamiento con
aceite de silicona.

TRATAMIENTO

Hasta la introducciéon de la TARGA, se
consideraba que todas las retinitis por
CMV debian ser tratadas y precisaban una
terapia de mantenimiento de por vida. Dis-
ponemos de tres fAirmacos especificamen-
te activos frente al CMV: ganciclovir (y su
profarmaco valganciclovir), foscarnet y
cidofovir, que estabilizan o mejoran la reti-
nitis en el 95% de los pacientes. Un cuarto
medicamento, el formivirsen, de utiliza-

Tabla 6. Retinitis CMV. Tratamiento.

cion exclusiva intraocular y probada efica-
cia, suspende su fabricaciéon en 2004 ante
la dréstica disminucién de nuevos casos
de retinitis por CMV. Las pautas de trata-
miento y principales efectos secundarios
se detallan en las tabla 6.

A pesar de que la eficacia en la remi-
sion de la retinitis y en el porcentaje de
reactivaciones es equivalente tanto en la
administracién intravenosa (IV) como en
la intravitrea, la via de administracién de
eleccion es la [V, debido al mayor riesgo de
bilateralizacién y de afectacion extraocu-
lar en el tratamiento exclusivamente intra-
ocular. La terapia intravitrea esta indicada
asociada a la administracién intravenosa
en casos de recidiva o progresion a pesar
del tratamiento y como coadyuvante al tra-
tamiento sistémico en casos de retinitis
con amenaza grave de la vision.

Una vez iniciado el tratamiento no se
observa respuesta practicamente hasta el
7°-10° dia, e incluso en la primera semana
puede haber progresion. La disminucién
de la inflamacién en la zona central de la
retinitis es el primer signo de regresion,
siendo el borde de avance la dltima zona
en cicatrizar. Antes de la existencia de la
TARGA, a pesar del tratamiento de mante-
nimiento, clasicamente se producia reacti-

Induccién

Mantenimiento R. Adversas

Valganciclovir 900 mg/12 h/ 3 S. (oral)

900 mg/24 h (oral)

IV: 5 mg/kg/12h (2-3 S.)

Ivit: 0,2-4 mg en 0,1 ml/

Ganciclovir ovecesS (23 $).

-IV: 6 mg/kg/d (5d/S.)
-1IV: 10 mg/Kg/d (3d/S)

Ivit: 0,2-4 mg en 0,1 ml/ S.

- Neutropenia
- Trombopenia

Implante intraocular (Vitrasert): Duracion: 7-8 meses

IV: 90 mg/Kg/12 h. (23 S.)

IV: 90-120 mg/Kg/d. (5 d/S).

- Nefrotoxicidad
- Alteraciones del

Foscarnet i i
IVit: 2,4 mg en 0,1 ml/ - metabolismo calcio-
veces-S (23 ). IVit: 2,4 mg en 0,1 ml/S. f6sforo
. . - Nefrotoxicidad
Cidofovir IV: 5 mg/Kg/S (2-3 S). IV: 5 mg/Kg/cada 2 S. - Hipotonia ocular

IVit.: contraindicado.

IVit.: contraindicado. " .
- Uveitis anterior

d: dia. R.: reacciones. S: semana. [V: intravenoso. IVit: intravitreo.
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vacion de la retinitis en un 10% de los
pacientes a los dos meses de iniciado el
mantenimiento y en el 85% de los pacien-
tes a los 16 meses de iniciado el mismo.
Ademas, el periodo de tiempo transcurri-
do hasta la siguiente reactivacion se acor-
taba conforme aumentaba el naimero de
reactivaciones, lo que obligaba a asociar
dos antivirales intravenosos o a utilizar las
vias sistémica e intravitrea simultanea-
mente.

Pero la TARGA modific6 de forma sus-
tancial la evolucion de la retinitis por
CMV*:

— El aumento del recuento de linfocitos
CD4 por encima de 100 células/ul en un
namero importante de pacientes ha
hecho disminuir la incidencia de retini-
tis por CMV en paises desarrollados
hasta el 5,6%*. A pesar de ello, la apari-
cion de esta infeccion sigue asociada a
un mayor riesgo de mortalidad®.

— En algunos pacientes con formas muy
incipientes de retinitis CMV al inicio de
la TARGA, se produce la resolucion
espontanea sin tratamiento especifico
para el CMV.

— Las infecciones responden con pautas
de tratamiento menos agresivas, y el
namero de recurrencias es menor. Esto
puede explicarse por un mejor control
de la replicacion del CMV asociado a la
TARGA (antes de 1996, el 28% de los
CMV aislados eran resistentes al ganci-
clovir, frente al 9% actual®).

— La terapia de mantenimiento puede
suspenderse en los pacientes en trata-
miento con TARGA y recuento de CD4
de 100 a 150 células/ul. De todos
modos, un aumento de la carga viral de
VIH de estos pacientes debe ser tenido
en cuenta como factor de riesgo adicio-
nal de recidiva®.

— Aparicion de la uveitis por recupera-
cion inmune (URID): uveitis asociada a
recuperacion inmunolégica por la
TARGA. En su forma precoz de presen-
tacion se produce una uveitis anterior
e intermedia, pocas semanas después
del inicio del tratamiento, que puede
remitir de forma espontanea. En sus
formas tardias, si no hay remisién, lo
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caracteristico son las secuelas de la
inflamacién croénica: sinequias poste-
riores de iris, catarata, edema macular
quistico, membranas epirretinianas y
neovasos. La incidencia oscila entre el
0,1 y el 0,8%* entre los pacientes con
SIDA y el 9,6% de pacientes estadouni-
denses con recuperacién inmune y reti-
nitis por CMV*. En nuestro medio la
incidencia es menor, lo que puede atri-
buirse a la menor utilizacién de cidofo-
vir en el tratamiento de la retinitis CMV,
ya que su uso junto a la extension reti-
niana de las lesiones de retinitis
CMV** son los dos factores de riesgo
principales de URI.

Con esta perspectiva, algunos autores
proponen un tratamiento de induccién
agresivo de la retinitis CMV asociado a
TARGA, con un mantenimiento prolongado
hasta que se estabilice la recuperacion
inmune, antes de suspender el manteni-
miento anti-CMV*, mientras que otros pro-
ponen retrasar la TARGA hasta después
del tratamiento de induccién de la retini-
tis, ya que aducen que disminuye el riesgo
de URI*.

El riesgo de desprendimiento de retina
ha disminuido de forma importante desde
la utilizacién sistematica de la TARGA™. El
tipo de desprendimiento asociado a retini-
tis CMV en la etapa TARGA y el aumento de
supervivencia permiten, en algunos casos
seleccionados, realizar vitrectomia y tapo-
namiento con gas en lugar de silicona o
incluso cirugia extraescleral con cerclaje.

NECROSIS RETINIANA AGUDA 'Y
NECROSIS RETINIANA EXTERNA
PROGRESIVA

La necrosis retiniana aguda (NRA) se
caracteriza por la aparicion de uno o mas
focos de necrosis retiniana de espesor
total, de aspecto blanquecino, localizados
por fuera de las arcadas vasculares, gene-
ralmente en retina periférica. Las lesiones
progresan rapidamente y confluyen en una
diseminacién circunferencial. Presenta
siempre vasculitis arteriolar oclusiva y
panuveitis aguda. Otras manifestaciones
que apoyan el diagnéstico, pero que no
son imprescindibles para el mismo, son la
neuritis 6ptica y la escleritis.

71



E. Pérez-Blazquez y otros

La agudeza visual empeora rapidamen-
te por la oclusion de los vasos papilares y
centrales de la retina. La atrofia retiniana,
a menudo acompafada de vitreorretinopa-
tia proliferativa, es un hallazgo final
comin, generalmente asociada a hipoten-
sion ocular. Suelen verse miltiples roturas
retinianas en las zonas de necrosis y en el
50-85% de los pacientes se presenta un DR
regmatogeno, con alteraciéon del epitelio
pigmentario en los 3 meses siguientes al
inicio del cuadro. En mas del 75% de los
pacientes la agudeza visual final es inferior
a 1/10. Esta severa pérdida visual puede
ocurrir también como resultado de una
neuropatia 6ptica isquémica entre la 22 y 42
semana tras el inicio de los sintomas.

Aunque la infeccion es producida en la
mayoria de los casos por el virus varicela-
z6ster (VVZ), también se han demostrado
casos producidos por el virus herpes simple
(VHS), CMV y virus de Epstein-Bar (VEB)®".

La necrosis retiniana externa progresi-
va (NREP) es una retinopatia viral necroti-
zante causada por el VVZ, descrita inicial-
mente en pacientes con SIDA y alto grado
de inmunodepresién (recuento de linfoci-
tos CD4 inferior a 50 por pl). Mas del 60%
de los pacientes tienen historia previa de
herpes zo6ster cutaneo. Estos pacientes tie-

nen ademéas un alto riesgo de desarrollar
una encefalitis por el VVZ.

Clinicamente, la NREP se inicia por pla-
cas blanquecinas de necrosis retiniana, no
granulares, dispuestas preferentemente en
retina ecuatorial y periférica, aunque tam-
bién pueden afectar de forma precoz al polo
posterior. Se diferencia de la NRA en la afec-
tacion externa (profunda) de la retina, la
escasa o nula afectacién vascular y la mini-
ma inflamacién vitrea (probablemente debi-
do al severo estado de inmunodepresién)
(Fig. 5). En la mayoria de los casos afecta a
ambos ojos pero no de forma simultanea.
En muy pocos dias estas lesiones van con-
fluyendo hasta ocupar practicamente la
totalidad de la retina. Puede asociar una
neuropatia Optica que desencadena una
atrofia optica secundaria. La necrosis pro-
gresiva se traduce en roturas retinianas
miltiples, confluentes, que conducen a un
DR en la gran mayoria de los pacientes.

Tratamiento

En pacientes inmunocompetentes con
NRA, el aciclovir se ha mostrado eficaz. La
dosis habitual es de 10-15 mg/kg/ 8 horas,
por via intravenosa durante 7-10 dias,
seguidos de 800 mg, oral, 5 veces al dia
durante un minimo de 6 a 12 semanas.

Figura 5. Necrosis retiniana externa progresiva.
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En pacientes con SIDA y NRA se reco-
mienda asociar al menos otro farmaco
efectivo contra virus herpes (ganciclovir,
foscarnet). El comienzo del tratamiento
intensivo en estos pacientes en un estadio
precoz no lleva necesariamente a una
mejoria de la agudeza visual, pero puede
prevenir las complicaciones del sistema
nervioso central, ademas de ser ttil para la
prevencion de la afectaciéon bilateral. Es
necesario un tratamiento de mantenimien-
to de por vida para evitar recidivas. La aso-
ciacién de ganciclovir o foscarnet intravi-
treos dos veces por semana durante las
primeras semanas puede acelerar la inacti-
vacion de las lesiones. En los pocos
pacientes con respuesta adecuada al trata-
miento es aconsejable realizar fotocoagu-
laciéon precoz con laser de argdédn en el
borde de retina sana para prevenir el des-
prendimiento de retina.

En pacientes con SIDA y NREP no exis-
te consenso en la pauta terapéutica de
eleccion, aunque la utilizacion simultanea
de varios farmacos antivirales (aciclovir,
ganciclovir, foscarnet...) por diferentes
vias de administraciéon (intravenosa e
intravitrea®) asociados a terapia TARGA ha
demostrado ser 1til en algunos casos®. No
debemos olvidar la alta tasa de recurren-
cia y de afectacion del ojo contralateral, lo
que obliga a un tratamiento de manteni-
miento de por vida. Atn asi, el prondstico
visual sigue siendo muy malo: hasta un
65% de amaurosis al mes del diagnoéstico.

SIDA Y OFTALMOLOGIA: UNA VISION ACTUAL

En cuanto al tratamiento del DR, tanto
en la NRA como en la NREP se basa en la
vitrectomia y el taponamiento retiniano
con aceite de silicona. Incluso, en los
casos con evolucion toérpida a pesar del
tratamiento adecuado, se propone realizar
vitrectomia precoz (sin desprendimiento
de retina) utilizando una infusién de aci-
clovir a dosis de 50 pg/ml durante la inter-
vencion, en un intento de mejorar el pro-
noéstico visual. Pero, aun con un buen
resultado anatémico, el prondstico visual
es muy pobre.

INFECCIONES POR MICOBACTERIAS

Tuberculosis

El Mycobacterium tuberculosis es la causa
mas frecuente, en nuestro medio, de coroi-
ditis en los pacientes con infecciéon VIH.
Generalmente aparece en las primeras fases
de la enfermedad, sin grados severos de
inmunodepresion. Suele presentarse como
multiples nédulos coroideos amarillentos
(granulomas inflamatorios no caseosos),
generalmente en ambos 0jos, en pacientes
con sospecha de tuberculosis (TBC). Es
caracteristica la ausencia de inflamacion
intraocular. Una forma particular y exclusiva
en pacientes VIH consiste en un nédulo
coroideo solitario y grande (mayor de 2 dia-
metros papilares). Responden al tratamien-
to habitual de la tuberculosis dejando una
cicatriz atréfica no pigmentada, que la dife-
rencia claramente de la escara cicatricial
por toxoplasmosis™ (Fig 6).

Figura 6. Tuberculosis: coroiditis en ojo derecho, antes y después del tratamiento.
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Coriorretinitis toxoplasmica

En el SIDA la forma mas frecuente es la
adquirida o resultado de una diseminacién
al ojo desde otro lugar. Suelen ser mas
severas, de mayor tamaio, con menor
inflamacién y no asociadas a escara cica-
tricial previa. Puede haber vasculitis alre-
dedor de las lesiones y discreta reaccion
inflamatoria en vitreo y acuoso, tanto
menor cuanto mayor es el grado de inmu-
nodepresion. La cicatrizacion da lugar a
una escara amarillenta central con acimu-
los pigmentarios en el borde, similar a las
escaras cicatriciales de toxoplasmosis
congénita. Se obtiene un 80% de respuesta
al tratamiento médico clasico con pirime-
tamina, asociada a sulfadiacina y a acido
folinico. Es necesario mantener un trata-
miento con pirimetamina, para prevenir la
recidiva, hasta que la mejoria inmunologi-
ca asociada a la TARGA permita suspen-
derlo (CD4 por encima de 200/pl)*. Se ha
descrito un caso de uveitis por recupera-
cién inmune en un paciente con infeccién
VIH y coriorretinitis toxoplasmica®.

(PREVENCION HOY?

Se deben realizar controles oftalmolé-
gicos a aquellos pacientes de reciente
diagnoéstico y severa inmunodepresion
(CD4 por debajo de 100células/pl), para
intentar detectar de forma precoz posibles
infecciones retinianas oportunistas (en
especial la retinitis CMV). Desde el inicio
de la TARGA, no es esperable una recupe-
racion inmune antes del tercer mes, por lo
que hay que realizar controles oftalmolégi-
cos periddicos durante al menos este tiem-
po o hasta confirmar un recuento de CD4
por encima de 100/pl. En los pacientes con
retinopatia VIH en el control oftalmolégico
inicial es aconsejable una revision mensual
hasta la recuperacion.
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