NOTA CLINICA

Vasculitis del SNC tras herpes zoster oftalmico
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Resumen. Presentamos un caso de vasculitis cerebral secundaria a infeccion por virus varicela-zoster que aparecic en
un paciente de 27 afios iras un periodo de latencia de ocho semanas. Destacamos la utilidad de la angiorresonancia como
medio idoneo de seguimiento evolutive y la no necesidad de realizar angiografias cerebrales de control Sefialamos
asimismo la wtilizacion de aciclovir como inico tratamiento necesario en casos no complicados.

Palabras clave. VHZ (varicela-herpes zoster) Aciclovir. Angiorresonancia.

Summary. We present a case of cerebral vasculitis secondary o infection with Varicella Zoster Virus which appeared in
a 27 year old patient afier a latency period of eight weeks. We emphasize the usefuiness of angioresonance as a fitting
means of evolutive follow up without the need to carvy out control cerebral angiography. We likewise point our the
usefilness of acyclovir as the sole treatment necessary in non - complicated cases.
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INTRODUCCION

Se han descrito hasta la fecha aproximadamente unos cin-
cuenta casos [1-15] de lesiones vasculares del sistema ner-
vioso central precedidas de infeccidn por herpes zoster de
distintas localizaciones, aunque con mayor frecuencia afec-
tando a la primera rama del nervio trigémino.

El periodo de latencia, desde la infeccion hasta la apa-
ricidén de lesiones vasculares cercbrales ha ido variando
segiin los casos desde cinco dias hasta varios meses, con
manifestaciones neurolégicas secundarias dependiendo del
territorio afecto.

Presentamos el caso de un paciente que tras un herpes
zoster oftdlmico izquierdo, presentd una oclusion completa
de la arteria cerebral media del mismo lado.

Este paciente ilustra la utilidad de la angiorresonancia
para el diagndstico y sobre todo el seguimiento evolutivo,
evitando la necesidad de realizar angiografias cerebrales de
control.

Por otra parte, este paciente confirma que la terapia con
corticoides no es indispensable y que el tratamiento con
aciclovir puede ser el inico imprescindible, como ya se ha
mostrado en otro paciente [5].

CASO CLINICO

Varon de 27 afios de edad que tras dos meses de haber pa-
decido herpes zoster oftdlmico, y estando previamente bien,
comienza a presentar de forma brusca parestesias inicial-
mente en miembros inferiores que se fueron extendiendo a
miembros superiores, acompafiandose de inestabilidad y
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perdida de fuerza en miembro superior derecho.A este cuadro
se sumo en las siguientes horas cefalea frontoparietal iz-
quierda, que progresivamente se fue extendiendo al resto de
dicho hemicraneo. A la mafiana siguiente comienza a notar
incapacidad para articular palabras coherentes, y empieza a
emitir una serie de sonidos sin sentidos, persistiendo ade-
mas la cefalea y el resto de trastornos neurologicos que se
iniciaron el dia anterior. En ningun momento del inicio de!
cuadro refirié haber presentado ficbre, A las dos horas de su
ingreso el cuadro se complicé con un deterioro del nivel de
conciencia, por lo que hubo de ser trasladade a la unidad de
cutdados intensives. En dicha Unidad y ante la sospecha
inicial de encefalitis herpética se inicid tratamiento con
aciclovir iv, mejorando el nivel de conciencia pero persis-
tiendo el resto de trastornos neuroldgicos, incluida [a afasia.
Sin embargo, la afasia que inicialmente parecia de predomi-
nio motor comienza a presentar un claro componente sen-
sitivo que posteriormente destacd sobre el resto, siendo
entonces trasladado al servicio de Neurologia.

En lo que respecta a la exploracién general, no se obje-
tivaron hallazgos patoldgicos, salvo las lesiones residuales
del herpes zoster oftalmico en regidn supraciliar izquierda
(Fig. 1) sufrida hacia dos meses. La exploracion neurologi-
camostraba los siguientes hallazgos: estaba consciente, algo
desorientado y bradipsiquico, con un lenguaje casi telegra-
fico, con una comprension por parte del paciente claramen-
te alterada, sobre todo para o6rdenes complejas. La repeti-
cion y la neminacién parecian conservadas. Se objetivaba
asimismo un facial supranuclear derecho con el resto de
pares craneales normales. Presentaba pérdida de fuerza en
miembro superior derecho de 2/5 de predominio distal y en
miembro inferior derecho de 4/5. Los reflejos osteotendino-
503 estaban algo mds vivos en miembros derechos, norma-
les en el resto. Reflejos plantares bilaterales flexores. Las
sensibilidades tanto superficial como profunda estaban con-
servadas. Presentaba dismetria clara en miembros izquier-
dos y dificil de valorar en miembros derechos por la paresia.
Marcha y bipedestacion inestable con Romberg positivo.
Signos meningeos ausentes.
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Se objetivaron los siguientes datos analiticos: hemogra-
ma: normal. VSG:10. Tiempos de coagulacion: normales.
Perfil bioquimico y lipidico con parametros normales. Ori-
na: normal. Pruebas reumdticas normales, Anticuerpos an-
tinucleares: negativos, Anticuerpos anticardiolipina: nega-
tivo. Serologia. Lues. Borrelia, VIH, Toxoplasma: negati-
vos. Serologia herpes-varicela zoster: positivo (microelisa).
Se realizé puncién lumbar, obteniéndose un LCR claro
acelular con proteinas y glucosa normales. Inmunoglobuli-
nas dentro de la normalidad. Anticuerpos antilues y borrelia
negativos. Ac anti-varicela-zoster IgG: negativos.

El electrocardiograma vy la radiografia de térax no mos-
traban hallazgos patologicos.

Se le realizd una TAC de craneo el mismo dia de su
ingreso que resultd ser normal. Dos dias més tarde se le
practicd una RMN (Figs. 2a y 2b) de craneo que demostraba
la presencia de milltiples lesiones hiperintensas de localiza-
cién periventricular a nivel parieto-temporal izquierdo asi
como alguna lesién mas cortical en 16bulo temporal y en
cerebelo.

Asimismo se le practicé una angiografia cerebral (Figs.
2¢ v 2d) via Seldinger cateterizando primero carotida inter-
na izquierda, donde s¢ apreciaba normalizado el trayecto
extracraneal, pero a nivel de la bifurcacion carotidea se
visualizaba Unicamente y de forma incompleta una rama de
la arteria cerebral media que desaparecia en proyecciones
mas tardias. A nivel de la porcién intracavernosa se aprecia-
ba en la proyeccion antero-posterior un aspecto trilobulado
que se confirmaba en la proyeccién lateral, proyectindose
hacia la cerebral anterior del mismo lado. Se objetivé re-
vascularizacién del territorio de la arteria cercbral media
a expensas de la cerebral anterior. El resto del estudio que
incluia carotida derecha y territorio vértebro-basilar no
demostrd alteraciones.

El paciente fue tratado con acicloviriv a dosis de 10 mg/
kg/8 horas durante 14 dias, siguiendo posteriormente con
una pauta de aciclovir oral.

La evolucién del paciente fue muy favorable quedando
practicamente asintomadtico al alta. Posteriormente fue se-
guido mediante estudios de angiorresonancia (Figs. 2¢ y 21)
donde se pudo comprobar la persistencia de las lesiones con
ausencia o disminucion importante del flujo vascular cere-
bral a nivel silviano, a pesar de 1a ausencia de sintomatolo-
gia clinica.

DISCUSION

Las manifestaciones neurolégicas secundarias a infeccion
por VHZ son, aunque poco frecuentes, miltiples y bien
conocidas. Destacan entre ellas manifestaciones tales como:
meningitis, encefalitis, mielitis, polineuropatias agudas y
vasculitis [1].

Hemos presentado el caso de un paciente que tras sufrir
un herpes zosier oftdlmico desarrolla una vasculitis cere-
bral del mismo lado. Dicho sindrome fue reconocide por
primera vez en 1896, aunque descrito como tal en 1919 por
Baudouin y Lautugjoul {2]. Desde entonces hemos recopi-
lado en la literatura aproximadamente unos cincuenta casos
de lesiones vasculares cerebrales precedidas de herpes zos-
ter. Sin embargo, creemos que son bastante més frecuentes
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Figura 1. Paciente con lesionesresiduales de herpes zoster siguien-
do el trayecto de la rama oftalmica del trigémino.

dado que en un 60% de los casos suelen afectar a pacientes
de edad avanzada, generalmente mayores de 60 afios y/o
inmunodeprimidos v por tanto con patologias sobreafiadi-
das (HTA, arteriosclerosis, cardiopatias, neoplasias, VIH,
etc...) que por si solas podrian explicar el accidente vascular
cerebral sufrido y teniendo ademads en cuenta que existe un
periodo de latencia entre la aparicion del herpes zoster y las
manifestaciones neuroldgicas, lo que dificulta atin mds la
asociacién etioldgica entre ¢l herpes y las lesiones vascula-
res del SNC. El caso que acabamos de describir es el de un
paciente joven sin antecedentes personales ni patologicos
de interés, inmunocompetente y cuyo periodo de latencia
fue de aproximadamente ocho semanas.

La localizacién mas frecuente del herpes es la rama of-
talmica del trigémino, sin embargo se han descrito afecta-
ciones de otras localizaciones tales como rama maxilar o
mandibular del V par [3], localizacion auricular {4], cervi-
cal e incluso toracica [5].

El diagndstico del cuadro incluye entre otros, el antece-
dente de herpes zoster, en un periodo que ha ido variando
segin los casos de 5 dias a 6 meses, con el desarrollo de una
clinica neurologica compatible a la localizacion de dicho
herpes. Bl LCR demuestra con mayor frecuencia en los
casos descritos una pleocitosis de predominio mononuclear,
aumento de proteinas, incremento de inmunoglobulinas [6]
y a veces hipoglucorraquia. Anticuerpos anti-VZ en LCR no
siempre son detectados y de serlo generalmente se encuen-
tran a titulos més bajos gue en suero. Aunque, como es
nuestro caso, un LCR normal no descarta el diagndstico.

Entre las distintas técnicas de imagen empleadas en el
diagnéstico se ha considerado hasta la fecha imprescindible
fa realizacion de una angiografia cerebral sistemadtica. Esta
habria de revelar datos compatibles con vasculitis granulo-
matosa y/o necrotizante con afectacidn mas frecuente de la
arteria cerebral media y en segundo lugar la cerebral ante-
rior (segmentos M, y A,y A; respectivamente) [7]. La ma-
yoria de los casos descritos hasta ahora vienen documenta-
dos con esta técnica de imagen (a excepcion de aquellos
casos en que el paciente rechazé la realizacién de dicha-
prueba). De hecho algunos autores consideran que existen
lesiones caracteristicas de arteritis por herpes zoster. Asi lo
describen Mackenzie et al [7]. Sin embargo, hemos de consi-
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Figuras 2e y 2f. Angiorresonancia cerebrai del mismo paciente que muestra una ausencia de flujo a nivel silviano izquierdo.
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derar que la angiografia cerebral como técnica invasiva que
es, no estd exenta de riesgos. Del mismo modo, no seria una
técnica adecuada para e] seguimiento evolutivo del paciente.

El caso que acabamos de describir viene decumentado,
aparte de angiografia cerebral con otras técnicas de imagen
tales como RMN de craneo v angiorresonancia, técnicas
ambas (sobre todo angiorresonancia) con una rentabilidad
diagnostica comparable a la proporcionada por la angiogra-
fia y con nulos riesgos para el paciente. En todos los casos
descritos hasta ahora, solo dos aportan estudios de RMN
[8,10] pero ninguno de ellos de angiorresonancia. Sefiala-
mos pues, la no necesidad de angiografia cerebral sistema-
tica en estos pacientes, asi como la rentabilidad e inocuidad
de otras técnicas de imagen tanto para el diagndstico como
para el posterior seguimiento evolutivo del paciente.

El mecanismo patogénico de este proceso es aun desco-
nocido, sin embargo se postula como mecanismo mas pro-
bable la invasion vital directa del SNC, a partir del lugar
inicial de la lesion. Asi lo creen autores tales como Linne-
man y Alvira [11] que describieron un paciente con angeitis
granulomatosa del SNC tras herpes zoster oftdlmico y de-
mostraron por microscopia electronica la presencia de par-
ticulas de virus-like en la pared externa de los vasos. Del
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mismo medo Doyle et al [12], describen un paciente con el |
mismo sindrome objetivando en la autopsia particulas de -
inclusion viral coincidentes con herpes virus en la arteria
cerehral media ipsilateral. Fukuwmoto et al [13] observaron
por microscopia electronica particulas virales intracitoplas-
maticas a nivel de arteria basilar, y mediante estudios inmu-
nohistoquimicos revelaron la presencia de antigenos de virus
HZ en el citoplasma de los histiocitos de la pared de los vasos.

Segtin estos hallazgos, la terapéutica mas adecuada con-
sistiria exclusivamente en la administracion de firmacos
antivirales. Sin embargo, casi todos los casos descritos has-
taahorahan sido tratados con terapias combinadas de acyclo-
vir mas corticoides, corticoides solos, corticoides mdas an-
ticoagulantes o antiagregantes plaquetarios. Rawlinson et
al {5] trataron solo con acyclovir a a un paciente con hemi-
plejia contralateral a herpes zoster toracico con buenos re-
sultados. Creemos que no tiene justificacion alguna el uso
de otros fairmacos que no sean los antivirales, méxime si
tenemos en cuenta los escasos efectos secundarios de los
mismos. Nuestro paciente fue tratado exclusivamente con
acyclovir a dosis de 10 mg/kg/8 horas durante 14 dias si-
guiendo posteriormente con una pauta de acyclovir oral,
con una mejoria clinica espectacular.
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