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Manifestaciones otoneurologicas por virus
del herpes

*Quiroz-Cortés Victor Manuel, *Quiroz-Torres Guillermo
Francisco, **Novoa-Farias Octavio, *** Quiroz-Cortés Lourdes
Elizabeth.

Resumen

Objetivo. Demostrar la presencia del virus del herpes (VH) zoster mediante anticuerpos antivirales en pacientes con
manifestaciones otoneurolégicas, paralisis facial, vestibulopatias y vestibulococleopatias, asi como demostrar la efectividad del
uso de aciclovir para dichas manifestaciones. I ntroduccion. La neuronitis vestibular es una neuropatia degenerativa del sistema
vestibular periférico. Su etiologia esincierta, aunque se piensa que esdetipo viral. Ramsay Hunt (1907) sugirid que el herpes zoster
Gtico era resultado de una ganglionitis del geniculado. No obstante, muchos autores contempor aneos suponen que este trastorno
corresponde a una neuritis o una neuropatia policraneana. Material y métodos. Se seleccioné a pacientes de cualquier edad que
acudieron a consulta por manifestaciones otoneuroldgicas, pardlisis facial, neuronitis vestibular o cocleopatia, y que ademas
presentaran datos clinicos compatibles con infeccion viral de tipo herpético. Se solicit6 a los participantes paneles de anticuer pos
antivirales contra herpes 1, herpes 2 o varicela zoster, y seinicio en ellos tratamiento con aciclovir. Se vigil6 su comportamiento
clinico y se confirmo el diagndstico otoneurol 6gico mediante estudios otoneurol égicos o electromiografia, segin lo ameritara el
caso. Las patologias se clasificaron en cocleares, vestibulares, faciales, vestibulococleares, vestibulofaciales y cocleofaciales.
Resultados. Se examind un total de 16 pacientes durante dos afios (siete hombres y nueve mujeres); se observaron en ellos las
siguientes manifestaciones. cocleares (6), vestibulares (10), faciales (5), vestibulococleares (3), vestibul ofaciales (1) y cocleofaciales
(1). También seidentificaron: positividad para VH, 1gG (11 pacientes), positividad para VH, IgM (6), positividad para VH, 19G (3),
positividad para VH, IgM (2), varicela IgG (15) y varicela IgM (2 pacientes). Conclusiones. La mayor incidencia de patologias
ocurrié en mujeres; la patologia mas frecuente fue la vestibulopatia. En la mayoria de los casos se registré 1gG positiva, lo cual
implica reinfeccion o reactivacion de una patologia previa. En 15 delos 16 casos, |os anticuer posantivirales antivaricela resultaron
positivos. En cuanto ala respuesta clinica, entre mas rapidamente seinicié el tratamiento con aciclovir masrapida fuelaresolucion
del cuadro clinico.

Palabras clave: virus del herpes zoster, pardlisis facial, neuronitis vestibular, cocleopatia, varicela zoster, vestibulopatia, aciclovir.

Abstract

Objective. To demonstrate the presence of the herpes virus (HV) zoster by means of antiviral antibodies in patients with
otoneurologic manifestations, face paralysis, vestibulopathies and vestibular-cochlear pathologies, as well as to demonstrate the
effectiveness of the use of acyclovir for these manifestations. I ntroduction. Vestibular neuronitis is a degenerative neuropathy of
peripheral vestibular system. Its aetiology is uncertain, although one thinksthat it is of a viral type. Ramsay Hunt (1907) suggested
that herpes zoster oticuswas result of a ganglionitis of geniculate ganglion. However, many contemporary authors suppose that this
upheaval correspondsto a neuritis or polycranial neuropathy. Material and methods. It was sel ected patients of any age who went
to consultation by otoneurol ogic manifestations, face paralysis, vestibular neuronitisor cochleopathy, and that in addition presented
compatible clinical data with viral infection of herpetic type. It was asked for participant panels of antiviral antibodies against
herpes 1, herpes?2 or varicella zoster, and treatment with acyclovir beganin them. Itsclinical behavior waswatched and otoneurologic
diagnosiswas confirmed by means of otoneurol ogic studies or el ectromyography, according to case. The pathol ogieswere classified
in cochlear, vestibular, facial, vestibular-cochlear pathologies, facial vestibulopathy and cochlear facial. Results. A total of 16
patients was examined during two years (seven men and nine women); the following manifestations were observed in them: cochlear
(6), vestibular (10), facial (5), vestibulocochlear (3), vestibulofacial (1) and cochlear facial (1). Also they wereidentified: positivity
for VH, IgG (11 patients), positivity for VH, 1gM (6), positivity for VH, 1gG (3), positivity for VH, IgM (2), varicella 1gG (15) and
varicellalgM (2 patients). Conclusions. The greater incidence of pathol ogies happened in women; the most frequent pathology was
vestibulopathy. In most of cases, positive |gG was registered, which implies reinfection or reactivation of a previous pathology. In 15
of the 16 cases, the antiviral antibodies against varicella were positive. As far as the clinical answer, between more quickly the
treatment with acyclovir began but fast it was the resolution of the clinical picture.

Key words: herpes zoster virus, face paralysis, vestibular neuronitis, cochleopathy, varicella zoster, vestibulopathy, acyclovir.
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Objetivos

»  Demostrar lapresenciadel virusdel herpes (VH)
zoster mediante anticuerpos antivirales en
pacientes con manifestaciones otoneurol dgicas,
pardlisis facial, vestibulopatias y vestibulo-
cocleopatias.

»  Demostrar laefectividad del uso deaciclovir para
dichas manifestaciones.

Introduccion

Ramsay Hunt sugirié en 1907 que el herpes zoster 6tico
era resultado de una ganglionitis del geniculado. Pese a
ello, muchos autores contemporéneos piensan que este
trastorno corresponde a una neuritis 0 una neuropatia
policraneana.! El sindrome clinico producto de la
inflamacion herpética del ganglio geniculado recibe el
nombre de sindrome de Ramsay Hunt.2 Hunt fue el primero
en postular que la etiologia del herpes zoster 6tico es una
recrudescencia de un herpes zoster en el ganglio
geniculado.® Por su parte, el término pardisis de Bell se
utiliza generalmente para describir una pardlisis motora
de laregion facial; este término es utilizado en particular
por otdlogos, neurdlogosy otros especialistasinvolucrados
con el mangjo de lapardisisfacial idiopatica*

El sindrome de Ramsay Hunt es responsable de 2 a 10%
detodoslos casos de pardlisisfacial . L os pacientes pue-
den presentar paresia o paralisis completa, con peor
prondstico de recuperaci 0n que quienes experimentan par&
lisiscompleta. Aproximadamentelamitad delos pacientes
con sindrome de Ramsay Hunt muestra algin trastorno
motor facial, y so6lo algunos mantienen una paralisis
completa.”®

El sitio mas comUn de erupcién vesicular eslaconcha
de la auricula. Se han descrito otras tres &reas en las
gue las vesiculas pueden encontrarse en herpes zoster
otico:®

» Una pequefia franja de piel en la superficie
posteromedial delaoregja

e Lamucosadel paadar.

» Losdostercios anteriores de lalengua.

En las etapas iniciales del sindrome clinico, la
inflamacién se encuentra predominantemente cerca del
ganglio geniculado, mientras que en | as etapas posteriores
(como se sabe por examenes post mortem) lainflamacion
se extiende através del nervio facia intratemporal .2

En cuanto a la fisiopatologia, €l trastorno del aporte
sanguineo es responsable del edema resultante en la
neuronitis isquémica. Este edema causa compresion
adicional del aporte sanguineo al nervio, el cual se
encuentrafuertemente atrapado en unadensa capade dura
dentro de su trayecto temporal ! Diversos investigadores
han encontrado infiltracion linfocitica en € ganglio geni-
culado, alteraciones en el endoneuro del ganglio
geniculado, 0 ambas condiciones.*2

Los reportes clinicos y de investigacion sugieren una
etiologiaviral delapardisisde Bell. Algunos se basan en
anticuerpos séricos elevados a VH simple comparados en
estudios con controles a eatorios. ™

Los estudios de biologia molecular han demostrado el
ADN gendmico del virus de varicela-zoster (VVZ) dentro
del ganglio geniculado del lado sintomatico en losepisodios
de recrudescencia.** Lareplicacion de virionesdel VVZ se
acompafiadeliberacion delascélulassatélite hacialamatriz
extracelular, sitio en el que algunas son capturadas por los
cuerpos celulares sensitivos nerviosos y transportadas via
axonal en formaretrégrada hacialapiel o las mucosas.®

Neuronitis vestibular o
vestibulococlear

Laneuronitisvestibular esunaneuropatiadegenerativa
del sistema vestibular periférico. Su etiologia esincierta,
pero se piensa que es de origen viral.'® En general, €l
pronostico de la neuronitis vestibular es excelente, y la
resolucioén completade | os sintomas ocurre como resultado
de compensacion vestibular central .Y’

Varios autores han sefialado la distincion entre las
formas aguda y cronica recurrente de la neuronitis
vestibular. La forma cronica recurrente consiste en
episodios recurrentes de verdadero vértigo, relacionado a
menudo con inestabilidad interepisddica. Estos ataques
pueden ser menos severos y mas cortos que un atague de
neuronitisvestibular aguda, y lasrecurrencias se presentan
durante un lapso de afios. Schuknecht y Kitamura
propusieron que el grado de cronicidad esta determinado,
en parte, por la magnitud de la muerte celular de las
neuronas vestibulares causada por los ataques.*®

Aungue la etiologia de la neuronitis vestibular
permanece incierta, |os estudios epidemiol 6gicos apoyan
una causa viral. Otras posibles etiologias incluyen
trastornos vasculares, trastornos autoinmunitarios,
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trastornos metabdlicos, toxinas inorgénicas y procesos
granulomatosos.*®

La combinacion de perdida auditiva, ADN gendmico
de VVZ en secciones a través del ganglio espira vy €l
ganglio de Scarpa, y disminucion deladensidad del cuerpo
(somata) del ganglio espiral en el lado afectado, sugieren
recrudescencia del VVZ en el ganglio espiral como
responsable de la pérdida auditiva del paciente.”

Las nuevas teorias sobre la etiologia de la neuronitis
vestibular se concentran, sobre todo, en un agente
infeccioso viral. Laincidencia reportada de un sindrome
de tipo influenza que precede ala aparicion de neuronitis
vestibular varia de 10 a 50%.% Los estudios de Shimizuy
Sekitani reportan que 50% de | os paci entes con neuronitis
vestibular desarrollatitul os el evados de anticuerpos auno
0 varios virus durante su convalecencia.?? En modelos
animales, los sintomas vestibulares pueden inducirse por
inoculacion (intraperitoneal, intracerebral, intral aberintica
0 subcuténea) de diversas cepasvirales. En estos estudios,
el antigeno viral seidentificd en el laberinto vestibular y
en el ganglio de Scarpa.?®

Respecto delahistopatologia, en un caso reportado por
Ishiyama y colaboradores el nervio vestibular mostraba
ensusdivisionesinferiory superior infiltracion linfocitica
difusay levecon &reasdegliosis, ademas de degeneracion
axonal difusa con pérdida de los neurofilamentos a través
del nervio. El ganglio de Scarpamostrabaun grado similar
deinfiltracion linfocitica, pero sin &reasdegliosis. Exhibia
pérdidaneuronal, y algunas neuronas restantes mostraban
cambios edematosos. En €l estromadelamécula utricular
y las crestas ampulares se encontraron infiltracion
linfocitica y cambios edematosos, junto con pérdida
marcadade célulasciliadas, mas ain enlaméculautricul ar.
El saco endolinfético mostré infiltracién linfocitica y
cambios edematosos.?

Material y métodos

Se estudié a 16 pacientes que acudieron aconsulta por
patologia con manifestaciones otoneurol égicas, pardisis
facial, neuronitis vestibular y/o cocleopatia. (Figura 1.)
Asimismo, presentaron datos clinicos compatibles con
infeccion viral de tipo herpético. Se solicité a estos
individuos paneles de anticuerposantivirales contraherpes
1, herpes 2 o varicelatanto IgG como IgM; se obtuvieron

B

resultados positivos durante el periodo comprendido entre
diciembre de 2001 y enero de 2004. (Figura 2.)

DO VEE FRAC WC MFE ©OF
Figura 1. Manifestaciones otoneuroldgicas. (COC: cocleares, VES:
vestibulares, FAC: facides, V C: vestibulococleares, VF: vestibul of acia es,

CF: cocleofeciaes.)
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Figura 2. Anticuerpos antivirales identificados.

Se recolectaron datos de los pacientes a partir del
expediente clinico para concentrarlos en un formato
predisefiado, en el que se anotd: nombre del paciente, sexo,
edad, diagndstico clinico, resultados de laboratorio en
cuanto a anticuerpos antivirales 1gG e IgM para varicela,
herpesly herpes 2. Tomando ello como base, se obtuvieron
el nimero y el porcentgje relativo de cada uno de los
resultados positivos.

Se confirmo el diagnostico otoneurol égico mediante
estudios otoneurol égicos completos o electromiografia,
seglin el caso, y los resultados se clasificaron conforme
con el sitio afectado por las lesiones: cocleares,
vestibulares, faciales, vestibul ococl eares, vestibul of aciales
y cocleofacia es; finalmente, se determinaron el nlmeroy
el porcentagje relativo de cada patologia. Estos datos se
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vaciaron en la hoja de recoleccion; €l andlisis estadistico
fue descriptivo y se elaboraron tablas de distribucion de
frecuencias para expresarlas en forma de porcentajes y
gréficas.

Resultados

De los 16 pacientes que cumplieron con todos los
requisitos estipulados para el presente estudio entre
diciembre de 2001 y enero de 2004, siete fueron hombres
y nueve mujeres (Figura 3) con las siguientes
manifestaciones: cocleares (6), vestibulares (10), faciales
(5), vestibulococleares (3), vestibulofaciales (1) y
cocleofaciaes (1). También se identificaron: positividad
paraVH, (IgG, 11 pacientes), positividad paraVH, (IgM,
6), positividad para VH, (1gG, 3), positividad para VH,
(IgM, 2), varicela (1gG, 15) y varicela (IgM, 2 pacientes).

SEXO

Famermn

(43.75%)

RAERCG
(56.25%:)

Figura 3. Distribucion por sexo de los participantes en el estudio.

Discusion
 Pardlisis facial. Reportes clinicos y de
investigacion sugieren unaetiologiaviral parala
pardlisisdeBell. Algunos se basan en anticuerpos
séricos elevados del VH simple comparados con
estudios control.®® Recientemente, se demostro la
presencia de ADN gendmico del VH simple en
pacientes con paralisis de Bell.% Payten y Dawes
hicieron notar que existe evidenciaen laliteratura
deinfiltracién linfocitica difusa a través de todo
el curso del nervio facial, y no en forma aislada
en el ganglio geniculado, como se esperaria en
una ganglionitis.?® Guldberg-Méller y cola-
boradores apoyan, por su parte, la evidencia de
neuronitis difusa con desmielinizacion casi
completaatravésdel nerviofacia.? Otrosautores

sugieren que el sindrome de Ramsay Hunt
representa una polineuropatia craneal .?® Por su
parte, Furuta'y su equipo de trabajo reportan la
distribucién deADN del VVZ entodo el ganglio
geniculado'y trigeminal; estos autoresencontraron
ADN deVVZ en 11 (79%) de 14 ganglios del tri-
gémino, y en 9 (69%) de 13 ganglios geniculados
obtenidos en autopsias de adultos.?®

e Vestibulococleopatia. El dato mas sobresaliente
en el estudio histopatoldgico de Ishiyama y
colaboradores se observO en tres huesos
temporales de pacientes con vértigo crénico
recurrente. En éstos, se identificaron cambios
inflamatorios cronicos difusos en €l nervio vesti-
bular periférico y en los receptores vestibulares
terminales. También fue importante la presencia
de procesos idénticos (aunque en menor grado)
observados en el nervio coclear y el ganglio
espiral. Un segundo dato histolégico de
importancia fue la presencia de gliosis tanto en
el nervio vestibular como en el coclear, 1o cua es
indicativo de dafio neuronal previo.* En algunos
reportes sobre reforzamiento, se observé
inflamacion del nervio vestibul ococlear mediante
resonancia magnética contrastada en pacientes
con neuronitis vestibular.** L os datos patol 6gicos
del hueso temporal en estos estudios son
histol 6gicamente similares a los encontrados en
estudios de herpes zoster 6tico que sostienen una
etiologiaviral de la neuronitis vestibular.®

Conclusiones

e Paralisis facial. Los reportes clinicos sugieren
quelapardlisisdeBell puede ser unapolineuritis
autoinmunitaria subsecuente a una infeccion
viral.*? Hasta 90% de los paciente con este tipo
de pardlisis alcanza una recuperacion excelente,
y aproximadamente 10% presenta varios grados
de recuperacion incompleta.® Aciclovir debe
utilizarse en las etapas tempranas (dentro de las
dos primeras semanas desde la aparicion) en el
curso de la pardlisis para detener la replicacion
viral.® Experiencias recientes con el uso de
aciclovir intravenoso durante la presentacion
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agudadel sindrome de Ramsay Hunt sugieren que
la medicacion antiviral puede facilitar la
recuperacion y minimizar la morbilidad
relacionada con la pardlisis facial .

*  Vestibulococleopatia. Asumiendo la etiologia
viral, es posible concluir que los cambios
degenerativos en la neuronitis vestibular pueden
derivar de dafio directo a nervio, sea por la
infeccidn o por un proceso inmunitario que ocurre
después de ésta.?” Los mecanismos inmunitarios
postinfecciosos de la inflamacion ocurren tanto
en el sistema nervioso periférico como en el
central.? Una infeccion viral transitoria del
cerebro es seguida por una destruccion
autoinmunitaria del tejido. Como apoyo a la
etiologia infecciosa postviral de la neuronitis
vestibular, Hiyoshi y Sekitani describieron un
caso de neuronitis vestibular posterior a la
inmunizacion con lavacunadelainfluenza.® Con
respecto al sistema vestibular, estudios con
animales han demostrado que el oido interno es
capaz de producir local mente anticuerpos cuando
se le estimula en forma experimental con
antigenos.*® Tomando como base estudios previos
y los resultados obtenidos en la presente
investigacion, puede concluirse que un subgrupo
de pacientes con neuronitis vestibular cronica
recurrente desarrolla una destruccion del oido
interno de origen infeccioso postviral mediado por
mecani SMos inmunitarios.
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