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  INTRODUCCIÓN

El herpes zoster otico es una 
infección viral del oído interno, 
medio y externo caracterizado 
por ampollas herpéticas de la 
piel del canal externo, pabellón 
de la oreja y de la mucosa oral, 
acompañadas de otalgia intensa, 
radiculoneuropatia y ganglionitis, 
los pacientes también  cursan  
característicamente con parálisis 
facial periférica, afectación 
cocleo vestibular,  náusea, pérdida 
auditiva, vómitos, vértigo, 
nistagmus9,10. Cuando el herpes 
zoster ótico se asocia con parálisis 
facial periférica aguda el trastorno 
se conoce como síndrome de  

Ramsay Hunt. Fue  descrito por 
primera vez por James  Ramsay 
Hunt en 1907 quien introdujo 
el  término herpes zoster ótico. 
El síndrome de Ramsay Hunt 
en causado por la reactivación 
del virus de la varicela zoster 
latente en el ganglio geniculado 
que afecta los nervios craneales 
séptimo y octavo par.

  EPIDEMIOLOGÍA

El síndrome de Ramsay Hunt es la 
segunda causa de parálisis facial 
periférica, aproximadamente 1 
por cada mil casos.  Se estima 
que el síndrome supone  entre 
el  7% al 16 % del total de las 
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parálisis faciales periféricas 
unilaterales no traumáticas, con 
una incidencia similar en adultos 
y niños mayores de 6 años. La 
afectación facial suele aparecer 
entre 4 y 15 días después de la 
erupción, su evolución es más 
severa que la parálisis facial de 
Bell, y la recuperación completa  
solo sucede  en el 50% de los 
adultos y 78% de los niños7,13. Las 
persona inmunocomprometidas 
están expuestas  a desarrollar 
esta patología en su mayoría 
los que reciben tratamiento 
inmunosupresor como los 
infectados por VIH y los que 
tienen alguna enfermedad 
hematológica maligna.

  CARACTERÍSTICAS 
  CLÍNICAS

La presentación clínica  es muy 
variada, por lo que se ha tenido 
que clasificar en cuatro estadios7,9.
I.	 Asocia otalgia y erupción  de 

vesículas  en el territorio del 
nervio facial.

II.	 Incluye además de lo anterior, 
una parálisis facial periférica  
homolateral.

III.	También conocido como 
Síndrome de Sicard, a la triada  
de dolor - erupción - parálisis 
facial se añaden acufenos 
e hipoacusia perceptiva de 
difícil recuperación, crisis 
vertiginosa.

IV.	Afectación de otros pares 
craneales, en su mayoría es el 

V par.
La parálisis facial que caracteriza 
al síndrome es periférica y 
puede preceder o seguir a las 
manifestaciones cutáneas, se 
manifiesta en el 60 al 90% de los 
casos (el resto se menciona como 
parálisis facial). La clasificación 
de House y Brackman5 establece 
seis grados de parálisis facial, la 
cual nos sirve como herramienta 
en el diagnóstico (Tabla17,14). 
La parálisis facial es generalmente 
la secuela más frecuente, suele 
alcanzar su máxima intensidad 
dentro de la primera semana, desde 
el comienzo de los síntomas. El 
síndrome de Ramsay Hunt, como 
una polineuropatía de varios 
pares craneales, ha sido descrito 
por Aviel y Marshak, donde se 
encontraron los pares craneales 
VII, VIII, IX, V, y VI; en raras 
ocasiones se involucra el resto de 
los nervios. Es así que cuando se 
afecta el nervio vestibulococlear 
se puede lesionar cualquiera de 
sus ramas. En la rama coclear el 
daño se manifiesta por hipoacusia 
y tinnitus; en el caso de la rama 
vestibular existe vértigo, náuseas 
y vómito. En la mayoría de los 
casos, el diagnóstico es clínico, 
mediante la historia clínica y la 
exploración física; sin embargo, 
la confirmación por el laboratorio 
está indicada cuando se pretende 
instaurar un tratamiento o 
profilaxis. El método de elección 
es el aislamiento del virus en 
cultivos celulares a partir del 

líquido vesicular de lesiones 
recientes, esto es, por el método 
de Tzanck que permite la 
búsqueda de células gigantes 
multinucleadas cuya presencia 
indica una infección herpética. En 
caso de duda, se considera que la 
inmunofluorescencia directa del 
material tomado de las vesículas 
es la prueba de laboratorio más 
fidedigna; sin embargo, las 
pruebas moleculares de alta 
sensibilidad como reacción en 
cadena de la polimerasa se están 
convirtiendo en las pruebas 
diagnósticas indicadas. 

Tabla 1

Tabla 1.
Clasificación de House-Brackmann 

para parálisis facial periférica

Grado Descripción

I Función normal en todas sus áreas

II Disfunción leve
Global: debilidad superficial notoría sólo a 
la inspección cercana. Puede haber mínima 
sincinesias. Al reposo, tono y simetría 
normal
Movimiento de la frente: función de buena 
a modarada
Ojo: cierre completo con mínimo esfuerzo
Boca: asimetría mínima al movimiento

III Disfunción leve a moderada
Global: obvia pero no desfigurativa, 
asimetría al reposo y a la actividad. 
Existencia de sincinesias y/o aumento del 
tono de músculos faciales
Movimiento de la frente: moderados a 
ligero
Ojo: cierre completo con esfuerzo
Boca: ligera debilidad con el máximo 
esfuerzo

IV Disfunción moderada a intensa
Global: debilidad obvia y/o asimetría 
desfigurada al reposo, asimetría
Movimiento de la frente: ninguno
Ojo: cierre incompleto
Boca: asimetría al esfuerzo

V Disfunción intensa
Global: solamente movimientos apenas 
perceptibles. Asimetría al reposo
Movimiento de la frente: ninguno
Ojo: cierre incompleto
Boca: movimientos ligeros y al movimiento

VI Parálisis total
Ningún movimiento
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  TRATAMIENTO

El tratamiento que se usa 
generalmente son anitvirales 
como Aciclovir, valaciclovir, 
en las primeras 72 horas tras la 
aparición de la primera vesícula, 
es fundamental utilizarlo en 
inmunocompetentes ya que acorta 
la evolución del cuadro agudo, 
disminuye los síntomas y las 
complicaciones. Se utiliza en el 
Aciclovir en dosis de 800mg  vía 
oral cinco veces al día en adultos, 
endovenosos solo en estadios 
II, II, IV.  Este tratamiento ha 
demostrado mejorar el pronóstico 
de la parálisis facial asociada 
al zoster ótico si se inicia de 
forma temprana la recuperación 
va a ser completa en 75% de los 
pacientes7,9,10,13. Para limitar el 
daño neural y reducir el proceso 
inflamatorio se utilizan los 
glucorticoides orales en dosis de 
0.5 a 1 mg/kg/día por un mínimo 
de cinco días hasta diez días.
Sin embargo cabe mencionar 
que  los agentes antivirales  
pueden ser efectivos o no  y que 
se deben considerar los efectos 
secundarios de los mismos antes 
de la prescripción.

  COMPLICACIONES

Con respecto a la neuralgia 
postherpética suele ser la más 
frecuente, seguida de neuropatías, 
meningoencefalitis y mielitis.
En su mayoría son más graves 

cuanto mayor sea el grado de 
inmunosupresión del paciente 
lo más importante para lograr 
evitarlas es realizar un diagnóstico 
precoz de la patología.

  PREVENCIÓN

La vacuna con virus de varicela 
zoster vivo atenuado ha logrado 
un efecto  en la epidemiologia  de 
la varicela y también del herpes 
zoster ya que retrasa y evita la 
infección primaria por virus del 
varicela zoster.

  PRONÓSTICO

No existen factores pronósticos 
en los pacientes con herpes zoster 
ótico. Lo más importante es hacer 
un diagnóstico temprano para 
iniciar un tratamiento adecuado 
lo antes posible para obtener una 
adecuada recuperación.

  CONCLUSIÓN

Es importante conocer los signos 
y síntomas del herpes ótico 
para su correcto diagnóstico y 
pronto tratamiento, así como los 
medicamentos, las dosis y los 
tratamientos tópicos para brindar 
mejoría y alivio al paciente o 
realizar su correcta canalización 
con el médico especialista. 
Recordemos que un tratamiento 
precoz aminora las secuelas de 
esta enfermedad.

  RESUMEN

     El síndrome de Ramsay  Hunt 
se produce por la reactivación del 
herpes varicela zoster en el ganglio 
geniculado, es característico la 
presencia de síntomas cocleo 
vestibulares en asociación de 
paralisis facial periférica.
Descriptores: Síndrome de 
Ramsay Hunt, varicela zoster 
virus, parálisis periférica facial.
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