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Caso clinico: Mujer de 40 anos, infectada 6 meses antes de acudir a consulta por el virus
del Zika. Dos semanas después comenzé con pérdida de agudeza visual (AV) progresiva e
indolora que fue tratada con corticoides tdpicos. Su AV mejord, pero desde entonces refiere
pérdida de campo visual (CV) y ceguera nocturna. En la exploracién oftalmolégica presenta
graves secuelas compatibles con neurorretinopatia autoinmune. Dada la relacién temporal
con lainfeccién por zika se diagnostica de neurorretinopatia autoinmune no paraneoplésica
por zika. Se instaura terapia inmunosupresora con bolos de corticoides e infliximab.
Discusién: El virus del Zika puede desencadenar una neurorretinopatia autoinmune no
paraneoplésica. El diagnéstico es fundamentalmente clinico. Precisa tratamiento inmuno-
supresor, siendo de maxima importancia el diagnéstico precoz.

paraneoplasica © 2018 Sociedad Espaiiola de Oftalmologia. Publicado por Elsevier Espana, S.L.U. Todos
los derechos reservados.
Autoimmune neuroretinopathy secondary to Zika virus infection
ABSTRACT
Keywords: Case report: A 40-year-old woman diagnosed with Zika virus infection 6 months before she
Zika virus arrived at this hospital. She referred to a progressive and painless vision loss, of 2 weeks

Autoimmune retinopathy
Autoimmune neuropathy
Non-para-neoplastic retinopathy

onset after the infection diagnosis. She was treated with topical steroids. Previous visual
acuity was recovered, but she still refers to reduced visual field and nyctalopia. Ophthalmolo-
gic examination revealed severe retinal sequels, compatible with autoimmune retinopathy.
Based on the clinical features and the temporal relationship with Zika virus infection, non-
para-neoplastic autoimmune retinopathy was diagnosed and managed with steroids and
infliximab.

* Este trabajo ha sido presentado parcialmente en el 93 Congreso de la Sociedad Espaiiola de Oftalmologia, celebrado en Zaragoza del
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Discussion: Zika virus can trigger a non-para-neoplastic autoimmune retinopathy. The dia-

gnosis is based on clinical features, and requires early immunosuppressive therapy.
© 2018 Sociedad Espanola de Oftalmologia. Published by Elsevier Espana, S.L.U. All rights

reserved.

Introduccién

Entre las enfermedades emergentes, los oftalmélogos deberia-
mos conocer la infeccién por el virus del Zika y la posibilidad
de complicaciones oculares severas no solo para los recién
nacidos (RN) de madres infectadas.

Presentamos el caso de una mujer de 40 anos, infectada
6 meses antes de acudir a consulta por el virus del Zika y
que desarrollé graves secuelas secundarias a neurorretinopa-
tia autoinmune no paraneopldsica por zika.

La retinopatia autoinmune es una rara enfermedad inmu-
nolégica causada por anticuerpos anti-retina circulantes que
producen degeneracién panretinal, alterando principalmente
la funcién de la retina externa®.

Caso clinico

Mujer de 40 anos, sin antecedentes de interés, natural de la
Republica Dominicana, remitida por ceguera nocturna y pér-
dida del campo visual (CV).

Seis meses antes y coincidiendo con una breve estancia
en su pais de origen, present6 un cuadro febril con rash cuta-
neo, artralgias y conjuntivitis leve, tras picadura por mosquito,
que etiquetaron como infeccién por zika y trataron con para-
cetamol. A las 2 semanas comienza con pérdida progresiva e
indolora de agudeza visual (AV) bilateral hasta llegar a visién
de bultos, le pautaron corticoides tépicos y complejo vitami-
nico por un mes y solicitaron TAC craneal que fue normal. Su
AV fue mejorando progresivamente con el tratamiento, pero
desde entonces refiere pérdida del CV inferior y ceguera noc-
turna.

En la exploracién oftalmolégica presenta una MAVC de la
unidad y PIO de 10mmHg con ambos ojos. Bajo biomicros-
copia se observa un polo anterior normal y en el examen de
fondo de ojo vitritis bilateral muy leve, papilas de aspecto
normal, maculas con minimas alteraciones del epitelio pig-
mentario retiniano (EPR) perifoveales y algun brillo temporal,
asi como algin manguito perivascular residual en periferia
del ojo izquierdo (OI) (fig. 1A). E1 CV 30-2 muestra un residual
central bilateral (fig. 1B). La autofluorescencia (AF) presenta
un moteado hipoautofluorescente en arcadas y aumento de
la hiperautofluorescencia parafoveal (fig. 1C). En la angio-
fluoresceingrafia (AFG) se observan escapes en capilares de
papila en tiempos tardios y signos de vasculitis panretiniana
residuales (fig. 2A). La angiografia con verde indocianina (ICG)
es de apariencia normal. La tomografia de coherencia éptica
(OCT) de la capa de fibras del nervio éptico (CFN) presenta un
engrosamiento en ambos ojos (fig. 2B) y en la OCT macular
un adelgazamiento perifoveal bilateral, mayor en el ojo
derecho (OD), con pérdida de las capas elipsoides, limitante
externa y nuclear externa que se extiende la hacia periferia

(fig. 3). El electrorretinograma (ERG) muestra una alteracién de
respuestas fotépicas y escotdpicas, muy severa para bastones
y de menor intensidad para conos.

Solicitamos estudio serolégico en sangre y orina para el
virus del Zika, y se descartan otras posibles causas de vasculi-
tis (infecciosas, inflamatorias o autoinmunes). La positividad
de IgG por virus del Zika en sangre nos confirma el contacto
y se diagnostica de uveitis posterior bilateral en fase resi-
dual/cicatricial secundaria a infeccién por el virus del Zika.

Se pautan inyecciones de aceténido de triamcinolona
periocular en ambos ojos con mejoria de los escasos signos
inflamatorios y disminucién del espesor de la CFN, pero per-
sistiendo el déficit campimétrico.

Un mes mas tarde, la paciente refiere intensa fotofobia y
al repetir la OCT se aprecia edema macular quistico (EMQ)
en el OI (fig. 3) y mayor engrosamiento en la CFN de ambos
ojos. Ante la sospecha de neurorretinopatia autoinmune no
paraneoplasica secundaria a infeccién por el virus del Zika
solicitamos anticuerpos anti-retina y anti-nervio 6ptico que
fueron negativos, asi como TAC toraco-abdomino-pélvico que
fue normal, e iniciamos tratamiento inmunosupresor primero
con bolos de corticoides y después con infliximab (reservando
para un segundo tiempo rituximab). A la semana se objetiva
desaparicién del EMQ y de la fotofobia.

Discusion

El virus del Zika es un arbovirus RNA, perteneciente a la
familia Flaviviridae como el dengue. Es un virus neurotropo
que se transmite a las personas principalmente por la pica-
dura de mosquitos infectados del género Aedes (en su mayoria
A. aegypti)?, el mismo que transmite el dengue, el chikungunya
y la fiebre amarilla. La transmisién materno-fetal, las relacio-
nes sexuales, las transfusiones, los trasplantes de 6rganos y
la lagrima son otras formas de contagio®™.

Una de cada 4 personas infectadas con zika desarrolla
sintomas, habitualmente leves, como fiebre, conjuntivitis,
artralgias, cefalea y rash cutaneo, que comienzan de 2 a 7 dias
después de la picadura. La clinica es similar al dengue, pero
mas leve y suele durar de 3 a 10 dias.

En un nimero muy pequeno se pueden encontrar compli-
caciones neurolégicas secundarias a la infeccién: sindrome de
Guillain-Barré, meningoencefalitis y mielitis aguda?.

Especial repercusién ha tenido el «Sindrome del Zika
congénito» en RN de madres infectadas, sobre todo en el
primer trimestre, en los que provoca microcefalia, ventriculo-
megalia, calcificaciones y hemorragias intracraneales y dano
severo en nervio éptico y mécula®. Se han descrito lesiones
pigmentadas y atréficas maculares y perimaculares, dafos
difusos del epitelio pigmentado y atrofia coriorretiniana, asi
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