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Caso clinico

Retinitis bilateral debida al virus de varicela zoster. Comunicacion de un
caso

Héctor Flores Canalizo,* Luis |I. Cabrera Ruiz,** E. Flores***

RESUMEN

El sindrome de necrosis retiniana aguda es una enfermedad rara y se distingue por hallazgos clinicos que incluyen: uveitis y vitritis de
moderada a grave, vasculitis oclusiva grave de las arterias retinianas y necrosis periférica progresiva de la retina, con desprendimiento
de la misma. Se manifiesta en pacientes entre los 20 y 50 afios de edad. Se piensa que su origen es una reactivacion de la infeccion,
pero se ha documentado igualmente una respuesta inmunolégica hacia el virus como la causa desencadenante. Ocurre durante o hasta
seis semanas después de una infeccién por herpes virus. Se comunica el caso de una paciente de 16 afios de edad, quien curs6 con
amaurosis bilateral subita, precedida sélo de cefalea y ojo rojo bilateral. Se demostro retinitis bilateral con desprendimiento posterior de
la retina y papiledema. Los examenes de laboratorio incluyeron: cultivos, pruebas de tamizaje para TORCH, puncién lumbar, tomografia
computada y resonancia magnética cerebral, los cuales se reportaron normales. Se valor6 el inico antecedente de infeccién por varicela,
un mes antes, y se inicié tratamiento con aciclovir, prednisona y acido acetilsalicilico. Mediante serologia se demostro la existencia de
anticuerpos contra varicela zoster. La paciente recuperé la vision de manera progresiva y satisfactoria y a los 10 dias su agudeza visual
fue de 20/50. Al mes de tratamiento tenia limitacion del dafio retiniano, disminucion de las concentraciones de anticuerpos y agudeza
visual de 20/40. El tratamiento duré 18 semanas.
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ABSTRACT

Acute retinal necrosis syndrome is a rare disease and it is characterized by clinical findings, such as: moderate to severe uveitis and vitritis,
severe occlusive vasculitis of the retinal arteries, and progressive peripheral retinal necrosis, with retinal detachment. It is presented in
patients between 20 to 50 years-old. It is thought that its origin is an infection reactivation, but it has been documented an immunological
response to the virus as the trigger cause. It occurs during or six weeks after an herpes virus infection. We present the case of a 16 years-
old patient that had sudden bilateral amaurosis only preceded by headache and bilateral red eyes. It was reported a bilateral retinitis with
posterior retinal detachment and papilledema. Laboratory exams included: cultures, TORCH tests, lumbar punctions, computed tomogra-
phy, and cerebral magnetic resonance, which were reported as normal. It was assessed the only precedent of infection by varicella-zoster
virus, a month before, and we began treatment with acyclovir, prednisone, and acetylsalicylic acid. Through serology it was documented
the presence of antibodies against varicella-zoster virus. The patient recovered the sight in a progressive and satisfactory way, and after
10 days her visual acuity was of 20/50. After a month of treatment she had limitation of the retinal damage, reduction of antibody levels,
and visual acuity of 20/40. Treatment lasted 18 weeks.
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ujer de 16 afnos de edad, sin anteceden-
tes heredofamiliares de importancia,
estudiante de disefio grafico, nubil, sin
tratamiento con hormonas y con zoono-

completo y antecedentes personales patolégicos.
Refirid suboclusion intestinal durante la infancia, sin
causa conocida, que se traté de manera conservadora.
Hace un mes manifestd cuadro de varicela tratado

sis (dos perros). Cuenta con esquema de vacunacion
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de forma conservadora con reposo y analgésicos; sin
embargo, remitié aparentemente 10 dias después. El
padecimiento actual lo inicié en enero del 2005, con ce-
falea bitemporal, punzante, de 72 horas de evolucién,
hiperemia conjuntival y amaurosis subita bilateral,
sin fiebre y sin exantema. Acudié con un oftalmélogo
particular, quien reporté desprendimiento seroso de
la retina con pequefias acumulaciones subretinianas,
papila hiperémica y vasodilataciéon venosa y arterial
importante. No hubo hallazgos en la biometria hema-
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tica, quimica sanguinea, perfil hepatico y tomografia
de craneo.

La paciente se trasladé al IMSS, donde se corroboré
el dafo y desprendimiento de la retina, sobre todo en
el polo posterior y de forma bilateral.

En las figuras 1 a 6 se muestran algunas fluorangio-
grafias.

Figura 1.

Figura 2.

Figura 3.

Figura 4.

Figura 5.

Figura 6.

El caso se valordé tomando en cuenta el an-
tecedente de infeccién por varicela zoster y sin
encontrar mas hallazgos a la exploracion fisica
que cicatrices previas por varicela. Se inicié tra-
tamiento con aciclovir, a razén de 1,500 mg/m?,
dividido en tres dosis durante 10 dias; pred-
nisona a dosis de 1 mg/kg oral, y acido acetilsali-

352 Medicina Interna de México Volumen 22, Nim. 4, julio-agosto, 2006



Retinitis bilateral debida al virus de varicela zoster

cilico a razén de 300 mg/dia. Se solicité prueba de
anticuerpos contra varicela zoster, que logré tomarse
practicamente 15 dias después de haber iniciado el
tratamiento y que demostré IgM 21 (normal < 10
U/mL) e IgG 850 (normal < 50 U/mL). Se excluyeron
otras posibles causas infecciosas o autoinmunitarias
al obtener resultados negativos para: citomegalo-
virus, rubéola, anticuerpos antinucleares, factor
reumatoide, reacciones febriles, VIH y hemoculti-
vos. El liquido cefalorraquideo se aprecié normal,
acelular, con citoquimico normal, glucosa de 88, y
tinciones y cultivos negativos. La resonancia magné-
tica del nervio optico fue normal, con escaso liquido
perineural. Los potenciales evocados se observaron
normales.

La evolucién de la paciente fue buena. Al cuarto dia
de tratamiento logré identificar algunas imagenes, al
sexto dia su agudeza visual fue de 20/200, al décimo
de 20/50 y al mes de control de 20/40, bilateral. No
fue necesario que utilizara lentes. El tratamiento se
continud hasta completar tres meses de aciclovir y
18 semanas de esteroides (figuras 7 a 10).

En 1971 Urayama y sus colaboradores describie-
ron por primera vez la necrosis retiniana aguda, que
originalmente se denomind uveitis de Kirisawa. La
observaron en seis pacientes con panuveitis, arte-
ritis retiniana progresiva hacia necrosis retiniana
periférica y desprendimiento de la retina. Se han
descrito pocos casos de la forma bilateral y rapida-
mente progresiva en pacientes con VIH y con otros
casos de inmunosupresiéon. En 1991 Ahmadieh y

Figura 7.

Figura 8.

Figura 9.

Figura 10.

Medicina Interna de México Volumen 22, NUm. 4, julio-agosto, 2006 353



Flores Canalizo H y col.

sus colaboradores describieron un caso de necrosis
retiniana aguda ocurrido poco después de un epi-
sodio de encefalitis herpética. Desde entonces se ha
comunicado la asociacién entre encefalitis herpética
y necrosis retiniana aguda, con intervalo de tiempo
variable. Aunque oscila entre 1 y 5 meses, se han
descrito latencias de incluso hasta 20 afos.

Al parecer resulta de la reactivacién de una
infeccion por herpes virus de afos atrds (varicela
zoster, VHS-1, VHS-2). Rara vez se asocia con una
enfermedad primaria y cuando se manifiesta lo hace
en la varicela. Su predisposicion inmunogenética la
desencadenan los linfocitos T. En Estados Unidos
representdé 5% de las uveitis en 10 afios; la mayor
complicacién fue el desprendimiento retiniano en
65% de los casos y la pérdida de la vision. No tiene
predileccién por ninguna raza o sexo y en relacién
con la edad tiene distribucion bimodal. Alrededor de
los 20 anos de edad (80% de los casos) predomina la
necrosis retiniana aguda por VHS-2 y entre los 40 y
60 anos la infeccidon por VHS-1; sin embargo, no es
una regla. Se han descrito pocos casos en nifos.

A la exploracién fisica las manifestaciones clinicas
que deben encontrarse son:

« Uno o mas focos de necrosis retiniana (retinitis
necrotizante), con aspecto homogéneo y blanquecino
o blanco-amarillento, que se localizan en la periferia
retiniana, por fuera de las arcadas vasculares.

- Las lesiones maculares son infrecuentes, pero
cuando se asocian con las lesiones periféricas no
excluyen el diagndstico.

« Répida progresion (avance del borde o desarro-
llo de nuevos focos) si no se trata con antivirales.

» Diseminacion circunferencial. La definicién del
sindrome de necrosis retiniana aguda no depende de
la extension de la necrosis, aunque no llegue a afectar
los 3601/4 de la periferia retiniana.

« Vasculitis arteriolares oclusivas asociadas.

« Panuveitis aguda concomitante (ojo rojo y do-
loroso con iridociclitis y vitritis).

« Otras manifestaciones que apoyan el diagndstico,
pero que no son imprescindibles para el mismo son:

- Papilitis-neuritis retrobulbar.

« Escleritis.

Pueden manifestar prédromos con febricula, ce-
falea, rigidez de cuello, hiperemia conjuntival, dolor

moderado a los movimientos oculares, agudeza vi-
sual disminuida, visién borrosa o escotomas.

En ocasiones, puede haber inflamacién o atrofia
del nervio 6ptico y pleocitosis en el liquido cefa-
lorraquideo. El desprendimiento total de retina es
alrededor de los 60 dias y en 33% de los casos hay
afectacion del ojo contralateral.

El diagnéstico del sindrome de necrosis retinia-
na aguda se basa exclusivamente en la apariencia
clinica y en el curso evolutivo. Para establecerlo
no es necesario aislar o identificar el virus (biopsia,
cultivo, PCR, prueba de Witmer, etc.), pero si son
utiles los estudios de laboratorio basicos (biometria
hematica, quimica sanguinea, pruebas de funciona-
miento hepatico) y el perfil serolégico viral (VHS 1
y 2, virus de varicela zoster, citomegalovirus, VIH).
Con la técnica de PCR, en casos de necrosis retiniana
aguda que clinicamente parecian deberse a herpes
zoster, puede confirmarse el virus herpes simple
como agente causal.

Los estudios de gabinete, como: angiografia con
fluoresceina, ultrasonido ocular, tomografia compu-
tada y resonancia magnética, pueden descartar otras
lesiones en la via del nervio dptico. Se han descrito
cuatro estadios:

« 1. Retinitis necrotizante

1a. Discretas areas de retinitis periférica
1b. Areas confluentes de retinitis periférica,
papilitis y edema macular

+ 2. Opacificacién u organizacion

+ 3. Regresién de la necrosis retiniana, pigmenta-
cion de la lesién con condensacién de la base vitrea

+ 4. Desprendimiento de la retina

-Aguda (retinopatia proliferativa)
-Crénica

TRATAMIENTO MEDICO

Aciclovir. Disminuye las molestias en las primeras
48 horas. El tratamiento temprano es imperativo.
La dosis debe ser de 1,500 mg/m?, via intravenosa,
dividida en tres dosis durante 7 a 10 dias. Después
deben administrarse 800 mg, via oral, durante 14
semanas, para disminuir el riesgo de retinitis bila-
teral. Se han documentado casos con uso de incluso
hasta seis meses.
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Ganciclovir. Es mas especifico para la retinitis por
citomegalovirus. Su administracién es intravenosa,
a dosis de 5 mg/kg, cada 12 horas durante dos se-
manas. Esta contraindicado en casos de leucopenia,
plaquetopenia y con vigilancia de la funcién renal. El
ganciclovir endovenoso puede sustituir al aciclovir, en
especial en los casos de duda diagndstica con retinitis
por citomegalovirus, pero es mas toxico. El foscarnet
endovenoso es otra alternativa y cada vez se utiliza
mas junto con aciclovir.

Prednisona. Disminuye la inflamacién, la actividad
de los polimorfonucleares y la permeabilidad capilar.
Debe utilizarse a dosis de 0.5 a T mg/kg, durante ocho
semanas, dividida en dos dosis. Debe administrarse
24 a 48 horas después de haber iniciado el tratamiento
antiviral. Por via oftdlmica debe ser una gota cada seis
horas, con retiro progresivo.

Acido acetilsalicilico (aspirina). Disminuye el
dolor y los signos inflamatorios, ademas de ser un
antiagregante plaquetario y reducir los infartos reti-
nianos. Debe administrarse 24 a 48 horas después de
haber iniciado el tratamiento antiviral.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

« Vitrectomia en el desprendimiento de la retina
debido a:

1) Desgarros multiples y de localizacién cercana al
polo posterior, lo que dificulta el cerclaje.

2) Tracciones vitreas y vitreorretinopatia proliferativa.

3) Gran inflamacién, que puede inducir complica-
ciones postoperatorias, como: reacciones fibrinoides
masivas y reproliferaciones con recidivas del des-
prendimiento.

La utilizaciéon o no de cerclaje es motivo de contro-
versia, aunque dada la dificultad de separar el humor
vitreo inflamado de la retina en la periferia se acon-
seja el cerclaje que puede relajar mejor las tracciones
residuales y que se asocia con la vitrectomia via pars
plana con taponamiento con silicona.

- Vitrectomia temprana profilactica

Se indica antes del desprendimiento de la retina
o, bien, cuando éste es todavia pequeno y limitado a

zonas periféricas. Se utiliza cerclaje escleral, endofoto-
coagulacién, infusion intravitrea de aciclovir, a dosis
de 50 ug/mL, y taponamiento con silicona.

COMPLICACIONES

+ Desprendimiento de la retina (64 a 75%)

+ Neuropatia anterior isquémica

+ Oclusioén de la arteria central retiniana

- Catarata, por la inflamacién o por los esteroides

- Glaucoma, por la inflamacién o por los esteroi-
des.

PRONOSTICO

La mayor parte de los reportes indica que alrededor
del 33% de los pacientes queda con agudeza visual
de 20/200 o peor, lo que agrava, si existe, el des-
prendimiento de la retina. Se han reportado casos
con desprendimiento limitado que puede revertirse.
Con tratamiento pueden lograrse agudezas visuales,
incluso hasta de 20/50 o mejores.
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