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Esofagitis herpética como causa de disfagia
aguda

Herpes esophagitis as a cause of acute
dysphagia

Sr. Editor:

La esofagitis herpética ha sido ampliamente documentada
en pacientes inmunodeficientes1 aunque se han descrito
casos aislados en pacientes jóvenes inmunocompetentes2. El
principal agente etiológico es el virus herpes tipo I. En
pacientes sanos se presenta como una enfermedad aguda
autolimitada, caracterizada por fiebre, odinofagia, disfagia
y dolor retroesternal3. Debido a lo autolimitado e inespe-
cı́fico de la clı́nica, probablemente la frecuencia sea mayor
que la publicada4. El diagnóstico se realiza mediante
endoscopia digestiva alta. Macroscópicamente se objetivan
úlceras en toda la mucosa esofágica y en la histopatologı́a,
cuerpos de inclusión intranucleares, Cowdry tipo A.
El cultivo o la reacción en cadena de la polimerasa (PCR)
para virus de la muestra confirman el diagnóstico de
presunción.

Se presenta el caso de un niño inmunocompetente con
disfagia importante, diagnosticado de esofagitis herpética.

Varón de 2,5 años de edad, previamente sano, con fiebre
máxima de 39,5 1C, tos y odinofagia. Inicialmente diagnos-
ticado de faringoamigdalitis, es tratado con penicilina oral.
Tras 48 h cede la fiebre, pero se mantiene la odinofagia con
rechazo de la alimentación e irritabilidad, por lo que acude
a urgencias. No presenta otros sı́ntomas digestivos. No
refiere ingresos previos ni infecciones de repetición.
Presenta constantes normales, con estado general media-
namente afectado, decaimiento y mucosas pastosas sin aftas
bucales. El abdomen y el resto de la exploración por
aparatos son normales.

Inicialmente se realiza hemograma, gasometrı́a, bioquı́-
mica completa y radiografı́a de tórax, de resultados
normales, ası́ como valoración otorrinolaringológica que no
objetiva afección. Ingresa para estudio por sospecha de
esofagitis. En la endoscopia digestiva alta se aprecian
úlceras confluentes en tercio inferior y medio del esófago,

con mucosa eritematosa y friable en toda su extensión. Se
toman biopsias para estudio histológico, cultivo de virus y
cándidas y PCR para virus.

Tras las primeras 72 h de ingreso, el paciente presenta
mejorı́a progresiva, con posterior desaparición de los
sı́ntomas, y se decide alta con tratamiento antiácido. En el
estudio histológico esofágico se objetiva intensa inflamación
con ulceración, las células escamosas del borde de la úlcera
contienen inclusiones de Cowdry tipo A. Estómago y
duodeno, sin alteraciones. El estudio inmunohistoquı́mico
de las biopsias muestra positividad para Herpesvirus tipo I,
que confirma el diagnóstico de presunción previo. El cultivo
y la PCR para virus son negativos y el cultivo para cándidas,
también. La serologı́a es positiva para IgM de herpes tipo I.
Dado que el paciente se encuentra asintomático, se decide
no iniciar tratamiento antiviral. Se efectúa estudio para
descartar inmunodeficiencias.

Al mes del alta se realiza endoscopia de control, en la que
se objetiva mejorı́a de la esofagitis, sin cambios histológicos
que indiquen infección. Cuatro meses después, una nueva
endoscopia muestra mucosa esofágica normal. El paciente
no ha presentado hasta ahora recurrencia del cuadro.

El virus herpes causa infecciones oportunistas en pa-
cientes inmunodeficientes1. En inmunocompetentes esta
patologı́a es poco frecuente, a pesar de la alta prevalencia
de infección herpética (principalmente orofarı́ngea)5.

La esofagitis herpética se produce principalmente por el
Herpesvirus tipo I. Su incidencia real es desconocida, ya que
el diagnóstico puede pasar inadvertido. Se manifiesta como
disfagia, odinofagia aguda, anorexia y dolor retroesternal
intenso, con o sin fiebre acompañante; casi nunca hay aftas
bucales.

El diagnóstico se realiza mediante endoscopia digestiva
alta, en la que se ven lesiones ulcerosas con bordes
sobreelevados (lesiones en volcán) en esófago distal, aunque
puede verse afectado en toda su extensión2. Ninguna
imagen endoscópica es patognomónica, por lo que es
necesario tomar biopsias para estudio histológico y micro-
biológico6. Al microscopio se visualizan en las células
epiteliales inclusiones intranucleares, Cowdry tipo A, ası́
como células escamosas multinucleadas, con degeneración
balonizante, cuyos núcleos presentan aspecto tı́pico en vidrio
esmerilado2 (fig. 1). El estudio de PCR detecta el virus con
mayor frecuencia que el cultivo, debido a las dificultades
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inherentes a éste7. El estudio inmunohistoquı́mico es un
método diagnóstico complementario en esta patologı́a.

El tratamiento con aciclovir está indicado en casos graves y
en pacientes inmunodeficientes5,8. La evolución en inmuno-
competentes es tı́picamente autolimitada, por lo que la
terapia antiviral es controvertida9, aunque podrı́a acelerar la
resolución del cuadro. A pesar de la evolución favorable, es
necesario descartar siempre la posible inmunodeficiencia5.

En los cuadros de odinofagia y disfagia aguda, en niños
previamente sanos, es importante tener en cuenta la
infección por herpes como causa de esofagitis.

Bibliografı́a

1. McBane RD, Gross Jr JB. Herpes esophagitis: clinical syndrome,

endoscopic appearance, and diagnosis in 23 patients. Gastro-

intest Endosc. 1991;37:600–3.

2. Ramanathan J, Rammouni M, Baran J, Khatib R. Herpes simplex
virus esophagitis in the immunocompetent host: an overview. Am

J Gastroenterol. 2000;95:2171–6.

3. Lee B, Caddy G. A rare cause of dysphagia: Herpes simplex
esophagitis. World J Gastroenterol. 2007;13:2756–7.

4. Itoh T, Takahashi T, Kusaka K, Kawaura K, Nakagawa Y, Yamakawa

J, et al. Herpes simplex esophagitis from 1307 autopsy cases.

J Gastroenterol Hepatol. 2003;18:1407–11.
5. Rodrigues F, Brandao N, Duque V, Ribeiro C, Mendes A. Herpes

simplex virus esophagitis in immunocompetent children.

J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2004;39:560–3.

6. Baehr P, McDonald G. Esophageal infections: risk factors,
presentation, diagnosis, and treatment. Gastroenterology. 1994;

106:509–32.

7. Wald A, Huang ML, Carrell D, Selke S, Corey L. Polymerase chain
reaction for detection of herpes simplex virus (HSV) DNA on

mucosal surfaces: comparison with HSV isolation in cell culture.

J Infect Dis. 2003;188:1345–51.

8. Rahhal RM, Ramkumar DP, Pashankar DS. Simultaneous herpetic
and candidal esophagitis in an immunocompetent teenager.

J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2005;40:371–3.

9. Rongkavilit C, El-Baba MF, Poulik J, Asmar BI. Herpes simplex

virus type 1 esophagitis in an immunocompetent adolescent. Dig
Dis Sci. 2004;49:774–7.

G. Rodrigo Garcı́a�, S. Fernández Fernández,
M.L. Cilleruelo Pascual y C. González Lois
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Acrodermatitis seudoenteropática en la
acidemia propiónica

Enteropathic-like acrodermatis in propionic
acidaemia

Sr. Editor:

La acidemia propiónica (AP) es una enfermedad metabólica
autosómica recesiva, producida por el déficit de la enzima
propionil-CoA-carboxilasa (PPC). Se caracteriza por la
hiperglicinemia y la acumulación de ácido propiónico en la
sangre y la orina. Uno de sus sı́ntomas más relevantes es la
acidosis metabólica1.

En ocasiones, las lesiones cutáneas asociádas que presentan
estos sujetos remedan una acrodermatitis enteropática (AE) y
pueden desarrollarse como consecuencia de las dietas
restrictivas que éstos deben seguir. Toda dieta prolongada y
baja en proteı́nas puede conducir a la depleción de aminoá-
cidos, vitaminas y oligoelementos2,3.

A continuación se presenta el caso de un niño al que se le
diagnosticó AP a los 8 meses y medio, con clı́nica fundamen-

talmente neurológica: presentaba movimientos coreoatetósi-
cos, somnolencia y retraso psicomotor. Se documentó una
marcada elevación de glicina en el plasma y la orina, y de
3-hidroxipropionato y metilcitrato en la orina. La actividad
enzimática de la PPC estaba gravemente disminuida. El
estudio genético reveló una mutación ins. del en uno de los
alelos y una mutación E168K en el otro alelo del gen PCCB, que
codifica la subunidad b de la enzima. Se le prescribió un
tratamiento con una dieta baja en proteı́nas combinada con un
suplemento de aminoácidos sin metionina, tirosina, valina ni
isoleucina, con un aporte energético total correspondiente a la
edad, además de biotina, carnitina y metronidazol.

A los 4 años y 2 meses y sin variar el tratamiento basal,
presentó una descompensación clı́nica por enfermedad inter-
currente, una disminución de la ingesta por anorexia intensa,
vómitos, decaimiento, lesiones cutáneas, diarrea y pérdida de
peso. En la exploración fı́sica, destacó una afectación general,
palidez, piel seca y descamativa, lesiones costrosas perio-
rificiales, edemas pretibiales y en el dorso de ambos pies, ası́
como alopecia con escasos mechones de pelo ralo. El peso
y la talla eran inferiores al tercer percentil, el porcentaje
del peso y la talla era del 80% y el ı́ndice de masa corporal
era del 13,5%. En la analı́tica destacaron hematocrito 20%;

Figura 1 Fragmentos de mucosa escamosa esofágica que

contienen células multinucleadas gigantes con núcleos amolda-

dos y esmerilados que sugieren infección herpética (H-E � 40).
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