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Síndrome de Ramsay Hunt  
asociado a SIADH

Puntos destacados

 ▻ La asociación de SIADH con síndrome de Ramsay Hunt es excepcional, 
pero debe conocerse.

 ▻ El síndrome de Ramsay Hunt se sospechará en todo paciente con infec-
ción por herpes zóster e hiponatremia.

 ▻ Es de vital importancia instaurar un tratamiento precoz adecuado.

Introducción

El síndrome de Ramsay Hunt (RHS) consiste en una parálisis facial periférica 
acompañada por una erupción eritematovesiculosa en el pabellón auditivo 
o en la boca, causadas por la reactivación del virus varicela-zóster (VZV)1. Los 
nervios que se relacionan con el nervio facial pueden verse afectados, como 
son los pares craneales V, VIII, IX y X y los nervios cervicales C2, C3 y C4. Esto 
explica que la pérdida de audición, el tinnitus y el vértigo sean síntomas que 
aparecen con frecuencia en este síndrome. Se produce por inflamación her-
pética del ganglio geniculado, a menudo con extensión a ganglios contiguos 
(vestibular/coclear, glosofaríngeo, vago) y es responsable del 12-18% de las 
parálisis faciales periféricas2. 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 el 
78% de los niños3.

La hiponatremia es el trastorno electrolítico más frecuente en pacientes hos-
pitalizados y produce síntomas neurológicos por edema cerebral, pudiendo 
llegar a comprometer la vida. La causa más frecuente de hiponatremia en pa-
cientes hospitalizados es el síndrome de secreción inadecuada de hormona 
antidiurética (SIADH)4, una complicación excepcional de la infección por VZV, 
descrita en la literatura científica5. A continuación describimos un caso de di-
cha asociación.

Caso clínico 

Antecedentes y enfermedad actual

Mujer de 59 años que ingresaba en Medicina Interna por vértigo, otalgia e hi-
ponatremia grave.

Antecedentes de glaucoma crónico en tratamiento con colirio de latanoprost 
y un ingreso por neumonía atípica con insuficiencia respiratoria dos meses an-
tes, sin otros antecedentes de interés. No tomaba fármacos.

Cinco días antes había consultado en Urgencias por inicio agudo de odinofagia y 
otalgia derecha y se había pautado azitromicina durante tres días sin mejoría. Re-
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gresó a Urgencias por empeoramiento del estado general, cefalea frontal y vérti-
go, acompañados de náuseas y restricción de la ingesta. Negaba fiebre o tiritona.

Exploración física

En la exploración física se encontraba afebril y normotensa, normovolémica, 
con orofaringe hiperémica y vesículas en la región superior del pabellón au-
ditivo derecho. Sin dolor a la presión de trago y mastoides, con adenopatías 
laterocervicales derechas de 1 cm y otoscopia derecha con tímpano normal y 
vesículas en conducto auditivo externo. No presentaba otras lesiones cutáneas 
ni mucosas estaba consciente y orientada, con bradipsiquia y leve rigidez en la 
nuca. No había déficit visual y presentaba vértigo a la movilización con nistag-
mus horizontal. Resto de pares craneales y extremidades normales, sin déficit 
motor ni sensitivo y Romberg negativo.

Pruebas complementarias

El análisis de sangre mostró: VSG 50 mmHg (<20), PCR 6 mg/L (0-5), hemoglo-
bina 11,2 (VCM 75), leucocitos 5.790/µl (neutrófilos 5980/µl linfocitos 820/µl), 
plaquetas 220.000/µl, glucosa 105 mg/dL (70-115), urea 15 mg/dL (<50), crea-
tinina 0,4 mg/dL (0,5-0,9), sodio 117 mEq/L (132-146), potasio 4,1 mEq/L (3,7-
5,2), hierro 41 µg/dL (37-145), transferrina 304 mg/dL (200-360), IST 11% (17-
44), ferritina 60 ng/mL (30-400), cortisol basal 32 µg/dL (4,8-19,5), tirotropina 
(TSH) 2,73 µUI/mL (0,27-4,20), levotiroxina (T4) libre 1,45 ng/dL (0,93-1,70), os-
molaridad calculada 240 mOsm/L (275-300), con resto de bioquímica normal. 

En el análisis de orina se observó densidad 1.015 (1004-1030), urea 584 mg/dL 
(90-300), sodio 169 mEq/L, potasio 38 mEq/L, excreción fraccionada de sodio 
(EF-Na) 3,8% (N<1%). 

Serologías: virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) negativo (antígeno 
p24 y anticuerpos VIH-1/2), cytomegalovirus (CMV) IgG positiva e IgM nega-
tiva, virus de Epstein-Barr (VEB) anti-VCA y herpes simple tipo I y tipo II: IgG e 
IgM negativas. 

En la punción lumbar se obtuvo líquido claro con presión de salida normal y 
bioquímica: leucocitos 44/µl (mononucleares 100%), glucosa 55 mg/dl (N>50), 
proteínas totales 55 mg/dL (N<50); el cultivo fue negativo y la muestra para 
PCR múltiple se malogró.

Se realizó una imagen por resonancia magnética (IRM) de cráneo y conductos 
auditivos internos (CAI) con contraste que mostró ocupación de mastoides 
y oído medio derechos (otomastoiditis) con realce del 8º par derecho, com-
patible con laberintitis; no había signos de afectación cerebral ni meníngea 
(figuras 1 y 2).

Figura 2. IRM de cráneo y peñascos con contraste intravenoso. 
Engrosamiento y realce del VIII par craneal derecho (flecha roja) que junto 
con los hallazgos descritos en la figura 1 son compatibles con laberintitis. 
No se observaron realces meníngeos sugestivos de meningitis.

Evolución 

Se inició tratamiento con suero salino hipertónico y sulpirida IV con mejoría 
del cuadro vertiginoso y ascenso progresivo de la natremia, pero a las 48 horas 
de ingreso apareció parálisis facial periférica derecha que evolucionó en horas 

Figura 1. IRM de cráneo y peñascos con contraste intravenoso. Ocupación de celdillas mastoideas y oído medio derecho (cuadrado amarillo), que en este 
contexto clínico sugieren otomastoiditis.
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hasta grado V en la escala de House Brackmann. Con el diagnóstico de herpes 
zóster con síndrome de Ramsay Hunt y afectación de sistema nervioso central 
con SIADH, se inició tratamiento con aciclovir intravenoso (10 mg/kg/8h) hasta 
completar 14 días, prednisona (1 mg/kg/día inicial) en pauta descendente y 
tratamiento sintomático. A los 20 días se fue de alta sin vesículas ni vértigo y 
con natremia normal, manteniendo tratamiento con prednisona a dosis bajas 
y pregabalina por crisis de neuralgia facial derecha. Recibió tratamiento logo-
pédico varios meses y un año después solo persiste una parálisis facial grado III.

Diagnóstico

Síndrome de Ramsay-Hunt asociado a SIADH.

Discusión y conclusiones

El presente caso presentó síntomas y signos inequívocos de RHS y se sospechó 
meningoencefalitis por la rigidez de nuca y la discreta elevación de linfocitos y 
proteínas en líquido cefalorraquídeo (LCR). Desafortunadamente no pudo con-
firmarse mediante PCR de VZV en LCR, pero se descartaron otras causas y hubo 
una evolución favorable con aciclovir IV. 

Un tratamiento precoz con aciclovir, valaciclovir o famciclovir es efectivo en el 
tratamiento del RHS y es bien conocido que la asociación con corticoides sis-
témicos (p. ej. 1 mg/kg/día de prednisona) mejora el pronóstico de la parálisis 
facial1. El RHS debe considerarse grave cuando aparecen parálisis facial perifé-
rica y/o meningoencefalitis, debiendo administrarse en estos casos aciclovir IV 
a dosis altas durante 14-21 días.

La paciente ingresó con hiponatremia grave normovolémica, osmolalidad sé-
rica baja, osmolalidad urinaria alta, función renal normal y niveles normales de 
cortisol y hormonas tiroideas. Además, no tomaba tiazidas ni tuvo polidipsia 
durante el ingreso, se descartaron causas de pseudohiponatremia como hiper-
glucemia o suero lipémico y tenía una natriuresis elevada. Por ello y siguiendo 
el algoritmo diagnóstico habitual fue diagnosticada de SIADH a pesar de no 
disponer de niveles plasmáticos de vasopresina. 

Las causas más comunes de SIADH son neoplasias malignas, enfermedades 
pulmonares, trastornos del sistema nervioso central y fármacos, siendo infre-
cuentes los casos debidos a infección del sistema nervioso central. Aunque es 
muy infrecuente, está descrita la asociación de infección por VZV con SIADH, 
especialmente en pacientes con infección diseminada e inmunosupresión5. La 
hipótesis más aceptada es que al reactivarse el VZV se propaga a través de los 
axones de las neuronas infectadas hacia el sistema nervioso central y alcanza el 
hipotálamo (núcleo sopraóptico y núcleo paraventricular) con la subsiguiente 
liberación sostenida de ADH5. 

La presencia de SIADH en pacientes con RHS es excepcional en la literatura 
científica6,7, por lo que decidimos publicar el presente caso clínico. El trata-

miento del SIADH se realiza a través de sueroterapia y tratamiento de la causa 
subyacente, pudiendo añadirse tolvaptán en los casos más graves8. El pronós-
tico es bueno si se inicia el tratamiento de forma precoz y se logra normalizar 
la natremia en pocos días. 
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