Paralisis facial bilateral secundaria a infecciéon por virus

de Epstein-Barr

Bilateral facial palsy due to Epstein-Barr virus infection
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RESUMEN

Nuestro objetivo es describir dos pacientes jove-
nes con paralisis facial periférica bilateral. Ambos pre-
sentaron inicialmente afectacién en un lado de la cara,
seguida pocos dias después de afectacion contralate-
ral junto con sintomatologia compatible con infeccion
aguda por el virus de Epstein-Barr, que se confirmé con
la serologia. Uno de los pacientes experimenté mejoria
completa mientras que en el otro la recuperacion fue
lenta y quedaron secuelas permanentes. La lesion bila-
teral del nervio facial es una complicacién infrecuente
de la infeccién por el virus de Epstein-Barr cuya evolu-
cién no siempre es favorable. Se discute su mecanismo
patogénico.

Palabras clave. Diplejia facial. Mononucleosis infeccio-
sa. Reflejo de parpadeo.

An. Sist. Sanit. Navar. 2010; 33 (1): 107-112

ABSTRACT

Two young patients with bilateral facial palsy are
described. They initially presented unilateral facial pal-
sy, followed by contralateral facial nerve involvement a
few days later, together with clinical and serologic evi-
dence of acute Epstein-Barr virus infection. The outco-
me was favourable in one patient but severe sequels
persisted in the second. These two cases show that this
infrequent complication of Epstein-Barr virus infection
may not always have a good outcome. The pathogenic
mechanism of bilateral facial palsy is discussed.

Key words. Facial diplegia. Infectious mononucleosis.
Blink reflex.
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INTRODUCCION

La parélisis facial bilateral (PFB) supo-
ne del 0,3 al 2% del total de las paralisis fa-
ciales!?, Puede definirse como la afectacion
simultanea de ambos nervios faciales o la
sucesion de paralisis facial contralateral en
un plazo inferior a 30 dias tras el comienzo
de la paralisis en el primer lado? Las causas
de PFB son muy variadas e incluyen el sin-
drome de Guillain-Barré?, la sarcoidosis?, la
enfermedad de Lyme® y otros procesos in-
fecciosos como la poliomielitis!, la sifiliso
el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH)", enfermedades metabdlicas como
la diabetes, autoinmunes como la granulo-
matosis de Wegener?® y neoplasicas como la
leucemial. La PFB es manifestaciéon de una
enfermedad sistémica con mucha mas fre-
cuencia que la pardalisis facial unilateral.

La PFB puede ser también una muy
rara complicacién de la infeccién por el
virus Epstein-Barr (VEB)!!, virus herpes
linfotrépico que puede afectar a distintas
partes del sistema nervioso'?. Describimos
dos pacientes con infeccién por VEB y PFB
que tuvieron una evolucién diferente.

CASO CLINICO

Paciente 1

Var6n de 25 anos que acudi6 a urgencias por
una paralisis facial derecha precedida de dolor
faringeo. El examen fisico mostré una tumefac-
cién de las amigdalas con exudado purulento. En
el hemograma se aprecidé una leve leucocitosis
(13,9 x 10°/L) con linfocitos atipicos sugestivos
de mononucleosis infecciosa. La bioquimica san-
guinea fue normal a excepcion de una moderada
elevacion de transaminasas (AST 21 U/L, normal
0-18; ALT 99 U/L normal 0-22). Se comenz6 tra-
tamiento con prednisona a las 24 horas de ini-
ciada la paralisis facial y una semana después el
paciente vino de nuevo a urgencias por paralisis
facial izquierda. En la exploracién se apreciaron
adenopatias cervicales, hepatomegalia leve y
PFB, mas grave en el lado derecho. El resto de
pares craneales eran normales asi como la fuer-
za muscular en extremidades y los reflejos os-
teotendinosos. En el hemograma persistia una
leve leucocitosis (13,4 x 10°/L) mientras que las
enzimas hepaticas se habian normalizado. La
radiografia de térax era normal. Se demostro la
presencia de anticuerpos IgM contra el antigeno
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de la capside viral (ACV) del VEB por la técnica
ELISA. Los anticuerpos antinucleares, las serolo-
gias de Borrelia burgdorferi, VDRL, hepatitis B y
C, VIH y citomegalovirus (CMV) fueron normales.
El liquido cefalorraquideo (LCR) mostraba ligera
pleocitosis (8 leucocitos por mm?®) con glucosa y
proteinas normales. La reaccién de polimerasa
en cadena (PCR) para el ADN del VEB fue nega-
tiva. La tomografia computarizada (TC) craneal
y la resonancia magnética (RM) craneal fueron
normales. En el estudio neurofisioldgico (Tabla
1), realizado a los 14 dias del inicio de la paralisis
facial derecha, el potencial de accién muscular
compuesto (PAMC) del nervio facial derecho
registrado sobre el orbicularis oculi mostraba
aumento de latencia (4,2 ms, normal <4 ms) y
reduccién de la amplitud (0,6 mV, normal > 1,5
mV). La amplitud del potencial motor del nervio
facial izquierdo sobre orbicularis oculi estaba li-
geramente disminuida (1,2 mV). En el estudio del
reflejo de parpadeo las respuestas dependientes
del nervio facial derecho estaban alteradas: R1
ausente y R2 ipsilateral retrasada (40,9 ms, nor-
mal <38 ms) tras estimulo en nervio supraorbita-
rio derecho y R2 contralateral retrasada (38,9 ms
frente a 32,7 ms en el lado contrario, diferencia
normal <5ms) tras estimulo en nervio supraorbi-
tario izquierdo. El electromiograma (EMG) de los
musculos faciales no mostraba actividad espon-
tanea de denervacion y el patron de reclutamien-
to era pobre. El estudio de conduccion nerviosa
(ECN) de los nervios hipoglosos, asi como el
EMG, ECN y las ondas F en extremidades fueron
normales. Dos meses después la paralisis facial
se habia resuelto en ambos lados y el estudio
neurofisiologico de control fue normal.

Paciente 2

Var6n de 22 anos que ingresd por fiebre de
38,2°C, dolor de faringeo y malestar. En la ex-
ploracién presenta una amigdalitis exudativa y
adenopatias cervicales. El hemograma mostro
leucocitosis (21,7 x 10%L) con lifocitosis (60%,
normal 20-45) y linfocitos atipicos. La bioqui-
mica sanguinea mostr6 elevacién de transa-
minasas (AST 86 U/L, normal 0-18; ALT 208 U/L
normal 0-22) y lactato deshidrogenada (1187
U/L, normal 240-480). Se estableci6 el diagnos-
tico de mononucleosis infecciosa por VEB y se
recomendé tratamiento con paracetamol. Cinco
dias mas tarde re-ingresa por una paralisis facial
derecha y se inicia tratamiento con prednisona.
Una semana después desarrolla una paralisis
facial izquierda mostrando una grave PFB en la
exploracion mientras que la fuerza en extremida-
des y los reflejos osteotendinosos eran norma-
les. La radiografia de torax era normal. La TC y
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la RM craneal fueron normales. Las pruebas de
funcién hepatica se normalizaron a los quince
dias del inicio de los sintomas. Los estudios se-
rologicos fueron diagnosticos de una infeccion
aguda por el VEB por el hallazgo de anticuerpos
positivos IgM contra el VCA del VEB determina-
do por la técnica de ELISA. Las serologias a Bo-
rrelia burgdorferi Lyme, hepatitis A, By C, VIHy
CMV fueron negativas. El analisis del LCR mostro
una plecitosis linfocitaria con 30 células por mm?
y contenido de glucosa y proteinas normales. La
PCR en LCR para el ADN del VEB fue negativa. En
el ECN realizado a los 11 dias de la primera para-
lisis facial, la amplitud de los potenciales moto-
res de ambos nervios faciales estaba muy dismi-
nuida (0,6 mV). No se obtuvieron respuestas en
el estudio del reflejo de parpadeo. EIl EMG de los
musculos orbicularis oculi mostrd escasas fibri-
laciones en el lado derecho y un patrén de reclu-
tamiento pobre en ambos lados con potenciales
de unidad motora (PAUMs) normales (Tabla 1).
El EMG, ECN y ondas F en extremidades fueron
normales. Se instaur6 tratamiento con corticoi-
des orales durante un mes. Un estudio neurofi-
siologico de control realizado un mes después
mostr6 PAMC de los nervios faciales con regis-
tro en los misculos orbicularis oculi de muy baja
amplitud (0,2 mV) y ausencia de respuesta en el
estudio del reflejo de parpadeo. En el EMG de es-
tos musculos se encontr6 abundante actividad
espontanea de denervacion en forma de fibrila-
ciones y ondas agudas positivas y no se registra-
ron PAUMs. El examen neurolbgico a los 6 meses
del inicio de los sintomas no mostraba mejoria
significativa pero un ano después se constato
una recuperacion importante de manera que el
paciente conseguia ocluir los parpados con li-
gera debilidad y movilizar la musculatura facial
inferior bilateralmente con leve espasticidad y
debilidad residual.

DISCUSION

Los dos pacientes presentados corres-
ponden a sendos casos de PFB en el con-
texto de infeccion aguda por el VEB cuyo
diagnostico se estableci6 por las manifesta-
ciones clinicas tipicas de esta entidad y por
los hallazgos serolégicos. Las complicacio-
nes neurologicas debidas a la infeccién por
el VEB incluyen encefalitis aguda, mieli-
tis, neuritis 6ptica'? y diversos sindromes
periféricos como mononeuritis miultiple,
neuropatia sensitiva subaguda'®, sindrome
poliomielitico!* y radiculopatias cervicales
y lumbares!>1¢, Las paralisis reversibles de
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varios pares craneales se han descrito so-
bre todo en nifios afectando a los nervios
hipogloso y recurrente laringeo!™!8.

Aproximadamente el 40% de las PFB
asociadas al VEB son bilaterales y en la
mayoria de los casos descritos en la lite-
ratura la evolucion es favorable con recu-
peracion rapida y completa?. La lesion del
nervio facial por el VEB puede explicarse
por dos mecanismos fisiopatolégicos: una
infeccion directa por el virus o una infla-
macién postinfecciosa inmunomediada.
En los dos pacientes que describimos la
PFB se produjo coincidiendo con los sin-
tomas de la mononucleosis infecciosa y
con pleocitosis linfocitaria en LCR lo que
apunta a una lesién directa del nervio fa-
cial por el EBV. Se ha descrito infeccién vi-
rica directa de las células de Schwann en
un caso de polineuropatia desmielinizante
primaria con dafno axonal secundario por
CMVY, Respecto al segundo mecanismo,
la PFB como parte de una neuropatia di-
sinmune precipitada por el EBV es bien
conocida y en estos casos la debilidad
facial suele acompaiarse de debilidad en
extremidades, datos neurofisiolégicos de
polirradiculopatia o elevacién de protei-
nas en LCR, ausentes todos ellos en los
dos casos que presentamos por lo que el
mecanismo inmune parece improbable,
aunque no pueda ser totalmente excluido
dada la existencia de formas regionales
del sindrome de Guillain-Barré que cur-
san exclusivamente con diplejia facial®.
Por otro lado, teniendo en cuenta que en
ambos pacientes la PFB no fue simultanea,
cabe la posibilidad de que cada una de las
parélisis faciales pudiera deberse a un me-
canismo fisiopatolégico distinto.

Tanto la infeccién directa como la reac-
cion disinmune pueden producir dafio de
la mielina y secundariamente del ax6n. Jun-
to con estos mecanismos basicos pueden
coexistir otros factores que determinen el
grado de afectacion, como serian las ca-
racteristicas anatdomicas del canal facial. Si
las dimensiones de éste son relativamente
reducidas, la reaccién inflamatoria puede
condicionar un dafio sobreanadido por
compresion del nervio.
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Los hallazgos neurofisiol6gicos en uno
y otro caso son netamente diferentes, co-
rrelacionandose con el distinto grado de
severidad y forma de evolucién de cada
uno de ellos. El primer paciente, que ex-
perimentd una resolucién completa de la
PFB, mostraba una latencia aumentada
del PAMC en uno de los nervios faciales y
ausencia de actividad espontanea de de-
nervaciéon en la EMG, lo que sugiere una
afectacién desmielinizante. Sin embargo,
en el segundo paciente las alteraciones
neurofisiolégicas corresponden a un pa-
tron de afectacién axonal, con abundante
actividad espontanea en la EMG y latencias
normales de los PAMC, congruente con su
peor evolucion.

En conclusién, los casos descritos ilus-
tran el espectro clinico en cuanto a grado
de afectacién y forma evolutiva de una rara
complicacién neurolégica de la infeccién
por VEB como es la PFB. Presumiblemen-
te, el mecanismo patogénico por infeccién
virica directa de los nervios faciales es el
mismo en ambos casos, pero con muy di-
ferentes consecuencias respecto a forma
predominante de lesion, desmielinizante o
axonal y prondstico correspondiente.
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