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Introducción
El virus varicela-zoster es el responsable de dos enfer-

medades: la varicela que sería la primoinfección, y el zona 
que representa la reactivación. En el zoster ótico el virus 
queda acantonado en el ganglio geniculado del nervio 
facial (1) y cuando se reactiva se produce la lesión del 
nervio intermediario de Wrisberg (VII bis), rama sensitiva 
del facial,  con mayor ó menor difusión a los otros ocu-
pantes del conducto auditivo interno (2) y a otros pares 
craneales.

La enfermedad se contagia por contacto con las lesio-
nes cutáneas de la varicela ó del zona, ó por inhalación de 
gotas respiratorias proyectadas por enfermos de varicela.

Los sujetos inmunodeprimidos están particularmente 
expuestos a desarrollar esta enfermedad, especialmente 
los que reciben una tratamiento inmunosupresor, los 
individuos infectados por el virus VIH y los portadores de 
enfermedades malignas hematológicas. En ellos la frecuen-
cia de complicaciones es mayor.

 Presentamos la evolución de cinco pacientes inmuno-
deprimidos afectados por esta enfermedad. 

Material y métodos
Caso 1

Mujer de 78 años, asmática e hipertensa, que presentó 
un cuadro de malestar general, otalgia derecha y vértigo, 
seguido a los dos días de una erupción cutánea macular en 
tórax y abdomen (Fig.1), que después se hizo ampollosa 
sobre un fondo eritematoso, no pruriginosa, sin fiebre. Al 
día siguiente apareció una parálisis facial derecha severa 
(grado V según la clasificación de House-Brackmann). La 
otoscopia era normal con ausencia de vesículas en pabe-
llón auricular. La serología a herpes zóster Ig G e IgM fue 
positiva.

Iniciamos tratamiento con aciclovir intravenoso 7 días, 
apareciendo   una erupción ampollosa en concha auricular 
derecha con otorrea que desaparecieron en unos días, 
permaneciendo la neuralgia y siendo la audiometría nor-
mal. Al cabo de una semana presentó un empeoramiento 
con mareo, vómitos, dolor en región temporal derecha y 
pérdida de fuerza con imposibilidad para la bipedestación 
por lo que fue vista por el Servicio de Neurología quienes 
la diagnosticaron de cerebelitis y mielopatía inflamatoria 
secundaria al herpes. Reiniciamos tratamiento con aciclo-
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Herpes zoster oticus is a viral disease caused by the reac-
tivation of virus varicella-zoster, described by Ramsay 
Hunt in 1907 as a herpetic disease of ganglion geniculi. 
It associates facial nerve paralysis with auricular vesicles, 
vestibulo-cochlear dysfunction and other cranial nerves 
involvement.

We report five immunodeppressed patients with this 
disease. Four suffered from facial palsy, four cochleo-
vestibular symptoms and all of them different herpetic 
eruption, affecting sensitive territory of VII   and V cranial 
nerves and C1.  All of them suffered from complications, 
three postherpetic neuralgias, one cerebellous ataxia and 
myelitis and all of them respiratory infections, one in a 
severe bronchitic patient who died.
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vir intravenoso otros 14 días y corticoides presentando una 
leve mejoría. También sufrió una sobreinfección respirato-
ria que cedió con tratamiento antibiótico. La enferma fue 
dada de alta con importantes secuelas motoras.

Caso 2

Varón de 42 años, en tratamiento antirretroviral desde 
9 años antes por infección por VIH, VHB y VHC,  que presen-
taba desde una semana antes un cuadro de intenso dolor 
facial y otalgia seguido de la aparición de una erupción 
vesículo-costrosa en hemifacies izquierda, a nivel de las 
tres ramas del trigémino (Fig.2), que después se extendió a 
pabellón auricular y CAE homolaterales con otorrea, acúfe-
no en oído izquierdo y sensación de hipoacusia, sin vértigo. 
Refería haber presentado los primeros días vesículas en 
encía y hemilengua izquierda, que habían ido desaparecien-
do. Presentaba también múltiples adenopatías de pequeño 
tamaño en cadena laterocervical izquierda. La audiometría 
fue normal. Iniciamos tratamiento con aciclovir intraveno-
so 7 días, persistiendo el dolor de tipo neurálgico durante 
varios meses y con aparición a los 12 días de una neumonía 
que se resolvió con tratamiento antibiótico. 

Caso 3

Varón de 80 años, en tratamiento con inmunosupre-
sores y corticoides por artritis reumatoide y EPOC severo 
con oxígeno domiciliario, que 15 días antes había presen-
tado tras una bronquitis aguda tratada con antibióticos 
escozor lingual con odinofagia, disfagia, dolor hemifacial 
izquierdo y otalgia izda severa. La otoscopia era normal y 
en orofaringe se apreció un exudado blanquecino intenso 
por lo que fue diagnosticado de muguet y tratado con 
antimicóticos orales. Seis días más tarde apareció una 
parálisis facial periférica izquierda. En orofaringe había 
desaparecido el muguet dejando ver múltiples ulceracio-
nes en hemilengua izda (Fig.3) y una gran ulceración en 
velo de paladar lado izdo sin sobrepasar la línea media, 
junto a otras más pequeñas (Fig.4). La otoscopia seguía 
siendo normal y no existía ningún otro tipo de erupción 
facial. La parálisis facial era grado V de House-Brackmann. 
La audiometría mostró una hipoacusia perceptiva bilateral, 
más acusada en oído izquierdo. Iniciamos tratamiento con 
aciclovir intravenoso y corticoides 7 días mejorando tanto 
la parálisis como las lesiones mucosas, pero sufrió una 
neumonía con empeoramiento de su estado general que 
le llevó al fallecimiento.

Caso 4

Varón de 87 años, en tratamiento corticoide de larga 
evolución,  que tuvo otalgia derecha, con otorrea, seguido 
a las 48 horas de ulceraciones en paladar blando y sensación 
vertiginosa. A los 3 días apareció una erupción maculovesi-
culosa diseminada en tórax, anterior y posterior bilateral 
no  metamérica e indolora, pruriginosa. En la exploración 
apreciamos la existencia de vesículas en pilares amigdali-
nos, y un  pabellón auricular enrojecido, engrosado con 
otorrea y ulceraciones en concha. A los 6 días apareció una 
parálisis facial derecha grado III de House-Brackmann, y en 
la audiometría se apreció una hipoacusia perceptiva bilate-
ral.  Fue tratado con aciclovir oral y corticoides 7 días. A los 
12 días ingresó de nuevo por intensa cefalea hemicránea 
derecha, disnea y expectoración, siendo diagnosticado de 
neumonía basal izda y neuralgia postherpética, que evolu-
cionaron favorablemente con tratamiento.
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Figura 1: Erupción maculo-ampollosa en tórax y abdomen.

Figura 2: Erupción hemifacial izquierda, vesículo-costrosa, a nivel de las 
tres ramas del trigémino.

Figura 3: Múltiples ulceraciones unilaterales en hemilengua izda.



Caso 5

Paciente de 60 años, que tras una infección de vías 
altas presentó una erupción mandibular izquierda (V3) y 
cervical superior (C1), en forma de ampollas que desapa-
recieron dejando costras con dolor local intenso hemifacial 
y hemicraneal izdo. Cuatro días más tarde apareció una 
parálisis facial izda, vértigo intenso con reacción vagal e 
hipoacusia izda. En la exploración apreciamos una parálisis 
facial izda grado IV de House-Brackmann, y una erupción 
en región preauricular, rama mandibular y cervical supe-
rior homolaterales (Fig.5), con lesiones hiperémicas en 
tímpano. Iniciamos tratamiento con aciclovir intravenoso 
y corticoides durante 7 días, desapareciendo el dolor local, 
los mareos y mejorando la parálisis facial. La audiometría 
mostró una hipoacusia perceptiva en agudos bilateral y 
similar a las anteriores. A los 15 días sufrió una neumonía 
que cedió con tratamiento.

Discusión
James Ramsay Hunt era el Jefe del Servicio de 

Neurología del Cornell University Medical College de 
Nueva York, cuando en 1907 asoció el síndrome que ahora 
lleva su nombre a la inflamación herpética del ganglio 
geniculado.

El cuadro clínico se inicia con un síndrome infeccioso 
leve seguido de dolores intensos en el oído y territorios 
vecinos hasta que 2 ó 3 días después aparece la erupción 
cutánea en la zona de Ramsay Hunt, que corresponde al 
territorio sensitivo cutáneo del VII bis, es decir la concha, 
el conducto auditivo externo, la cara externa de la mem-
brana timpánica y el trago. Son pequeñas vesículas sobre 
una base eritematosa que se secan rápidamente dejando 
costras y se acompañan de una reacción ganglionar mas-
toidea o pretragal. En ocasiones aparece la erupción en los 
dos tercios anteriores de la mucosa lingual con problemas 
del gusto. También es posible la hipoestesia en el territorio 
de Ramsay Hunt .

La parálisis facial, suele aparecer entre 4 y 15 días des-
pués y su evolución es más severa que la parálisis facial a 
frigore, quedando secuelas en el 50-80% de los casos. 

La presentación clínica de esta enfermedad es muy 
variada (3) lo que ha llevado a clasificarla en 4 estadios. 
El estadio I asocia una otalgia y la erupción de vesículas 
en el territorio sensitivo del nervio facial, yendo desde 
formas limitadas a una o dos vesículas que pueden pasar 
desapercibidas hasta formas supuradas y hemorrágicas y 
neuralgias rebeldes. El estadio II incluye una parálisis facial. 
El estadio III  o síndrome de Sicard asocia problemas de la 
audición o del equilibrio, porque la infección se extiende 
al ganglio espiral o vestibular (4). El estadio IV se acom-
paña de la lesión de otros pares craneales, en particular 
del V con dolores neurálgicos de la cara y erupción en el 
territorio sensitivo de una de las ramas de este nervio. Más 
raramente se asocia la lesión del IX o X  par con dolor y 
vesículas faríngeos, del XII par (5), la lesión de los nervios 
motores oculares o de un zona cervical (C1). Todos nues-
tros pacientes, inmunodeprimidos, se pueden incluir en los 
estadios III y IV. En cuatro casos se afectó el VIII par, en 3 
con vértigo y en uno con hipoacusia. En otros 4 casos el V 
par, en dos enfermos con erupción facial y en otros dos con 
erupción en paladar. En un paciente hubo afectación cervi-
cal a nivel de C1, y en todos se afectó el VII par ya fuera en 
forma de parálisis facial (4 casos) ó de erupción cutánea en 
el territorio de Ramsay-Hunt (los 5 pacientes).

El zona bucofaríngeo se debe  a la localización del virus 
en el nervio maxilar superior (V2), se caracteriza por una 
disfagia intensa, que desaparece 2 ó 3 días después cuando 
aparece la erupción de finas vesículas, que se ulceran rápi-
damente (6) y asientan sobre el velo, tercio superior de los 
pilares y paladar óseo respetando la amígdala. Su caracte-
rística esencial es ser estrictamente unilateral. Es frecuente 
su sobreinfección, como en nuestro tercer paciente en que 
al observar inicialmente sólo el muguet y la otalgia pasó 
desapercibido el cuadro, que se diagnosticó realmente al 
aparecer la parálisis facial y apreciar las lesiones de velo de 
paladar, limpias ya de micosis y sobre todo estrictamente 
unilaterales. 
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Figura 5: Erupción preauricular, en rama mandibular (V3), y cervical 
superior (C1)

Figura 4: Gran ulceración en velo de paladar izdo, sin sobrepasar la 
línea media, junto a otras más pequeñas.



En nuestra primera paciente el cuadro debutó con una  
parálisis facial dolorosa y mareos que orientaban hacia el 
Síndrome de Ramsay-Hunt, pero con una erupción cutánea 
fuera de la localización auricular. Por ello, y aunque está 
descrito que un 10% de pacientes pueden presentar una 
erupción de hasta 20 elementos lejos del dermatoma afecta-
do, solicitamos una serología para confirmar el diagnóstico 
y realizamos un TAC craneal para descartar otra patología. 
Pensamos después que podría evolucionar hacia un zoster 
generalizado, cuadro muy grave frecuente en inmunodepri-
midos, con muchas más lesiones y diseminadas en todas las 
partes del cuerpo llegando a ser mortal (7), por lo cual no 
le dimos tratamiento corticoide de entrada, pero en nuestra 
paciente las lesiones cicatrizaron en 3 ó 4 días, sin aparecer 
nuevas vesículas. Ante la persistencia del dolor neurálgico 
y la aparición de complicaciones neurológicas tuvimos que 
reiniciar el tratamiento con aciclovir y añadir corticoides.

En un estudio sobre complicaciones neurológicas del her-
pes zoster aparece como más frecuente la neuralgia posther-
pética (88%), y con menor frecuencia neuropatías periféricas 
(7%), meningitis (2%), encefalitis (1%) y mielitis(1%) (8), que 
según los autores suelen evolucionar favorablemente con el 
tratamiento antiviral, lo que no sucedió en nuestros casos. 
Tres de nuestros pacientes presentaron neuralgia posther-
pética a pesar del tratamiento corticoide, que para algunos 
autores la evitaría, uno ataxia cerebelosa y mielitis con tal 
pérdida de fuerza en extremidades que llegó a ser comple-
tamente imposible la bipedestación, y los cinco presentaron 
complicaciones de tipo respiratorio, dos sobreinfecciones y 3 
neumonías, una de ellas en un paciente con afectación pul-
monar previa severa y que provocó su fallecimiento.  

El diagnóstico en la mayoría de los casos es clínico. 
Sin embargo, a veces es difícil de diagnosticar dado el 
polimorfismo de esta enfermedad, así, se  debe pensar en 
ella ante toda parálisis facial dolorosa  se acompañe ó no 
de erupción cutánea y de problemas vestibulares. En estos 
casos atípicos  sería interesante el aislamiento y la identifi-
cación del virus o en su defecto la serología seriada. El virus 
se recupera fácilmente de las lesiones vesiculares los pri-
meros 4 días de la erupción en cultivos celulares, como el 
citodiagnóstico de Tzank o mediante técnicas de biología 
molecular; también se pueden detectar anticuerpos especí-
ficos Ig G, Ig M, ó Ig A, cuyo ascenso se puede observar en 
dos sueros extraídos con 15 días de intervalo. 

La exploración radiológica se basa en la RMN (9), aun-
que es totalmente inespecífica, pues sólo muestra un real-
ce de señal en la trayectoria del nervio facial, en el labe-
rinto membranoso, y en el trayecto del nervio vestibular y 
coclear. Estaría indicada en el caso de que se vaya a realizar 
una descompresión quirúrgica del nervio.

El tratamiento se basa en los antivirales. En sujetos 
inmunocompetentes de más de 50 años en estadio I se 
recomienda famciclovir o valaciclovir durante 7 días, y en 
menores de dicha edad también en función de la grave-
dad de la erupción y de  la intensidad de los dolores. En el 
sujeto inmunocompetente en estadio II, III y IV y en inmu-
nodeprimidos se recomienda aciclovir por vía intravenosa 
durante 7 días (10). La corticoterapia es más controvertida, 
pero en general se recomienda durante 10 días, por su 
efecto antiinflamatorio en caso de parálisis facial (11). Se 
asociarán antiálgicos en función de la intensidad del dolor 
y en las algias postzosterianas está indicado el uso de car-
bamacepina, amitriptilina, etc.

La descompresión quirúrgica del nervio facial está muy 
controvertida (12). Se reservaría a pacientes con una pará-
lisis facial severa sin ninguna recuperación tras uno o dos 
meses de evolución (13), y con una denervación superior al 
95%(14). La descompresión extensa a través de una cranio-
tomìa por fosa media es la vía más utilizada, aunque este 
procedimiento es difícil de justificar dado su alto riesgo y 
la frecuencia con que la parálisis facial mejora clínicamente 
después de cierto período de tiempo.
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