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Síndrome de Ramsay-Hunt complicado
con trombosis venosa cerebral 
como primera manifestación 
de infección por VIH-1

Sr. Editor: En 1907 Ramsay-Hunt
publicó un síndrome clínico causado
por un herpes zóster que afectaba al
ganglio geniculado provocando paráli-
sis facial y otalgia ipsolateral, acom-
pañado de vesículas en el oído y en la
boca. Por proximidad topográfica den-
tro del canal óseo podía afectarse con-
comitantemente el VIII par1. El her-
pes zóster aparece con más frecuencia,
tiene mayor riesgo de diseminación y
complicaciones neurológicas en pa-
cientes con infección por VIH, sobre
todo aquellos con mayor déficit inmu-
nitario (CD4 < 200 células/�l2). Pre-
sentamos un caso de Ramsay-Hunt en
un individuo con infección por VIH-1
complicado con trombosis del seno ve-
noso longitudinal-lateral ipsolateral y
meningitis.

Se trataba de un varón previamente
sano de 37 años, que acudió a urgen-
cias por un cuadro de 4 días de evo-
lución de fiebre, otalgia, odinofagia y
parálisis facial derecha. Se efectuó
tomografía craneal que fue normal,
siendo dado de alta con analgesia. Por
aparición de lesiones vesículo-hemo-
rrágicas en paladar, conducto auditivo
externo y región periocular es ingre-
sado a las 48 h, sin otros datos anam-
nésicos o analíticos destacables. Con
diagnóstico de síndrome de Ramsay-
Hunt se inició tratamiento con aci-
clovir intravenoso (10 mg/kg/8 h) y
analgesia. Al quinto día de ingreso
presentó cefalea holocraneal intensa y
en la exploración se objetivó rigidez de
nuca sin signos meníngeos ni edema
de papila por lo que se efectuó punción
lumbar con salida de líquido claro a
presión normal con 140 células, 80%
linfocitos, 143 mg/ml de proteínas y
58 mg/ml de glucosa (glucosa plasmá-
tica 110 mg/dl). Los antígenos bacte-
rianos y el VDRL fueron negativos,
ADA 3 U/ml y el antígeno criptocócico
fue positivo a un título de 1:8. Se efec-
tuó TC craneal que reveló trombosis
venosa del seno longitudinal superior
y seno lateral derecho. Con el diagnós-
tico de trombosis venosa cerebral se
mantuvo aciclovir, se asoció anfoteri-
cina B a la espera de resultados micro-
biológicos y se inició anticoagulación
con heparina sódica intravenosa. Los
hemocultivos, el cultivo de líquido ce-
falorraquídeo (LCR) y de las secrecio-
nes de oído medio fueron negativos
para hongos y bacterias. En las secre-
ciones de oído externo se aisló Candi-
da albicans. Se repitió la punción lum-
bar al cuarto día, que mostraba un
líquido de similares características,

pero con antígeno criptocócico, tinción
de tinta china y cultivos negativos. Se
suspendió la anfotericina B y se mantu-
vo fluconazol oral 2 semanas. La angio-
rresonancia después de una semana de
tratamiento mostraba extensa trombo-
sis venosa en todo el seno longitudinal y
se observaba inicio de repermeabiliza-
ción posterior al trombo del seno lateral
derecho (fig. 1). A las 2 semanas del in-
greso se recibió PCR positiva para virus
varicela zóster en el LCR.

Se mantuvo aciclovir intravenoso
21 días con mejoría y la anticoagu-
lación oral se prolongó hasta la re-
solución radiológica completa de la
trombosis (4 meses). El estudio de
trombofilia posterior fue normal. Como
secuelas presentó neuralgia severa
que se autolimitó a los 6 meses e hi-
poacusia neurosensorial persistente.
Se confirmó el diagnóstico de infección
VIH-1 (CD4: 400 células/�l y carga vi-
ral de 38.000 copias/ml) y en el segui-
miento a 2 años no ha presentado reci-
diva del cuadro y sólo recientemente
ha iniciado terapéutica antirretroviral.

La afección del sistema nervioso
central por el virus varicela-zóster
está constituída por cuadros de ence-
falitis cuyo sustrato patológico es una
vasculitis, pudiendo afectar a grandes
vasos (granulomatosa), siendo ésta la
expresión más frecuente en inmu-
nocompetentes; o a pequeños vasos,
principalmente en inmunodeprimidos.
En este grupo también es más fre-
cuente la meningitis y/o ventriculitis3.
En exámenes post mortem se han de-
mostrado oclusiones trombóticas de
los vasos cerebrales después de un
herpes zóster cutáneo y con estudios
inmunohistoquímicos se ha demostra-
do la presencia de antígenos virales, lo
que ha llevado a proponer como meca-
nismo patogénico una vasculitis que
conduce a trombosis in situ4. Estudios

Figura 1. Extensa trombosis del seno longitudi-
nal superior y repermeabilización parcial del
seno lateral derecho.
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similares demostraron la inervación
nerviosa de los senos durales, pudien-
do ser la trombosis resultado de la mi-
gración retrógrada del virus desde los
cordones cervicales5,6.

La PCR del virus varicela-zóster en
LCR tiene una especificidad del 97%.
Su positividad en pacientes con me-
ningitis-encefalitis con o sin exantema
es una fuerte evidencia diagnóstica y
permite el tratamiento precoz7.

En este paciente con diagnóstico ini-
cial de infección por VIH-1 (estadio
B2) se observan dos patrones de afec-
ción cerebral: a) vasculitis de grandes
vasos, expresada como trombosis de
seno longitudinal superior y lateral;
con escasa expresión clínica en re-
lación con el extenso compromiso
vascular, b) paralelamente meningi-
tis linfocitaria, más compatible con su
inmunodepresión. Consideramos al vi-
rus varicela-zóster como el agente
etiológico responsable de las complica-
ciones neurológicas aquí descritas,
una vez se excluyeron otras causas.
La determinación inicial de antígeno
criptocócico fue positivo a un título
muy bajo, siendo la segunda determi-
nación junto con la tinción con tinta
china y los cultivos negativos, por lo

que se interpretó como un falso positi-
vo, punto ya descrito por otros autores8.
Esta consideración fue reforzada por la
buena situación inmunológica del pa-
ciente y por su evolución posterior, ya
que de hecho nunca recidivó a pesar de
no recibir tratamiento apropiado.

En conclusión, la infección del sis-
tema nervioso por el virus varicela-
zóster es un diagnóstico diferencial a
tener en cuenta, especialmente en ca-
sos de encefalitis o infartos cerebrales
“atípicos”. Puede ser sugerida por el
antecedente de un herpes zóster cutá-
neo concurrente o reciente. El alto ín-
dice de sospecha permite un diagnós-
tico y tratamiento precoz, y como se
demuestra en este caso una evolución
favorable a pesar de complicaciones
potencialmente mortales.
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