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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 inmunodeficientes' aunque se han descrito
casos aislados en pacientes jovenes inmunocompetentes?. El
principal agente etioldgico es el virus herpes tipo I. En
pacientes sanos se presenta como una enfermedad aguda
autolimitada, caracterizada por fiebre, odinofagia, disfagia
y dolor retroesternal®. Debido a lo autolimitado e inespe-
cifico de la clinica, probablemente la frecuencia sea mayor
que la publicada®. El diagnéstico se realiza mediante
endoscopia digestiva alta. Macroscopicamente se objetivan
Ulceras en toda la mucosa esofagica y en la histopatologia,
cuerpos de inclusion intranucleares, Cowdry tipo A.
El cultivo o la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
para virus de la muestra confirman el diagnostico de
presuncion.

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

Varén de 2,5 aios de edad, previamente sano, con fiebre
maxima de 39,5°C, 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 alimentacion e irritabilidad, por lo que acude
a urgencias. No presenta otros sintomas digestivos. No
refiere ingresos previos ni infecciones de repeticion.
Presenta constantes normales, con estado general media-
namente afectado, decaimiento y mucosas pastosas sin aftas
bucales. El abdomen y el resto de la exploracion por
aparatos son normales.

Inicialmente se realiza hemograma, gasometria, bioqui-
mica completa y radiografia de térax, de resultados
normales, asi como valoracion otorrinolaringologica que no
objetiva afeccion. Ingresa para estudio por sospecha de
esofagitis. En la endoscopia digestiva alta se aprecian
Ulceras confluentes en tercio inferior y medio del esofago,

con mucosa eritematosa y friable en toda su extension. Se
toman biopsias para estudio histologico, cultivo de virus y
candidas y PCR para virus.

Tras las primeras 72h de ingreso, el paciente presenta
mejoria progresiva, con posterior desaparicion de los
sintomas, y se decide alta con tratamiento antiacido. En el
estudio histologico esofagico se objetiva intensa inflamacion
con ulceracion, las células escamosas del borde de la Ulcera
contienen inclusiones de Cowdry tipo A. Estomago y
duodeno, sin alteraciones. El estudio inmunohistoquimico
de las biopsias muestra positividad para Herpesvirus tipo |,
que confirma el diagnostico de presuncién previo. El cultivo
y la PCR para virus son negativos y el cultivo para candidas,
también. La serologia es positiva para IgM de herpes tipo I.
Dado que el paciente se encuentra asintomatico, se decide
no iniciar tratamiento antiviral. Se efectla estudio para
descartar inmunodeficiencias.

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

El virus herpes causa infecciones oportunistas en pa-
cientes inmunodeficientes'. En inmunocompetentes esta
patologia es poco frecuente, a pesar de la alta prevalencia
de infeccion herpética (principalmente orofaringea)®.

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

El diagnostico se realiza mediante endoscopia digestiva
alta, en la que se ven lesiones ulcerosas con bordes
sobreelevados (lesiones en volcan) en esdfago distal, aunque
puede verse afectado en toda su extensidén®. Ninguna
imagen endoscopica es patognomonica, por lo que es
necesario tomar biopsias para estudio histoldgico y micro-
biologico®. Al microscopio se visualizan en las células
epiteliales inclusiones intranucleares, Cowdry tipo A, asi
como células escamosas multinucleadas, con degeneracion
balonizante, cuyos nuicleos presentan aspecto tipico en vidrio
esmerilado? (fig. 1). El estudio de PCR detecta el virus con
mayor frecuencia que el cultivo, debido a las dificultades
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Figura 1 Fragmentos de mucosa escamosa esofagica que
contienen células multinucleadas gigantes con nicleos amolda-
dos y esmerilados que sugieren infeccion herpética (H-E x 40).

inherentes a éste’. El estudio inmunohistoquimico es un
método diagnostico complementario en esta patologia.

El tratamiento con aciclovir esta indicado en casos graves y
en pacientes inmunodeficientes>®. La evolucién en inmuno-
competentes es tipicamente autolimitada, por lo que la
terapia antiviral es controvertida®, aunque podria acelerar la
resolucion del cuadro. A pesar de la evolucion favorable, es
necesario descartar siempre la posible inmunodeficiencia®.

En los cuadros de odinofagia y disfagia aguda, en nifios
previamente sanos, es importante tener en cuenta la
infeccion por herpes como causa de esofagitis.
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Acrodermatitis seudoenteropatica en la
acidemia propidnica

Enteropathic-like acrodermatis in propionic
acidaemia

Sr. Editor:

La acidemia propionica (AP) es una enfermedad metabdlica
autosomica recesiva, producida por el déficit de la enzima
propionil-CoA-carboxilasa (PPC). Se caracteriza por la
hiperglicinemia y la acumulacion de acido propidnico en la
sangre y la orina. Uno de sus sintomas mas relevantes es la
acidosis metabdlica’.

En ocasiones, las lesiones cutaneas asociadas que presentan
estos sujetos remedan una acrodermatitis enteropatica (AE) y
pueden desarrollarse como consecuencia de las dietas
restrictivas que éstos deben seguir. Toda dieta prolongada y
baja en proteinas puede conducir a la deplecion de aminoa-
cidos, vitaminas y oligoelementos®>.

A continuacion se presenta el caso de un nifio al que se le
diagnostico AP a los 8 meses y medio, con clinica fundamen-

talmente neuroldgica: presentaba movimientos coreoatetosi-
cos, somnolencia y retraso psicomotor. Se documentd una
marcada elevacion de glicina en el plasma y la orina, y de
3-hidroxipropionato y metilcitrato en la orina. La actividad
enzimatica de la PPC estaba gravemente disminuida. El
estudio genético reveld una mutacion ins. del en uno de los
alelos y una mutacion E168 K en el otro alelo del gen PCCB, que
codifica la subunidad B de la enzima. Se le prescribid un
tratamiento con una dieta baja en proteinas combinada con un
suplemento de aminoacidos sin metionina, tirosina, valina ni
isoleucina, con un aporte energético total correspondiente a la
edad, ademas de biotina, carnitina y metronidazol.

A los 4 afos y 2 meses y sin variar el tratamiento basal,
presento una descompensacion clinica por enfermedad inter-
currente, una disminucion de la ingesta por anorexia intensa,
vomitos, decaimiento, lesiones cutaneas, diarrea y pérdida de
peso. En la exploracion fisica, destaco una afectacion general,
palidez, piel seca y descamativa, lesiones costrosas perio-
rificiales, edemas pretibiales y en el dorso de ambos pies, asi
como alopecia con escasos mechones de pelo ralo. El peso
y la talla eran inferiores al tercer percentil, el porcentaje
del peso vy la talla era del 80% y el indice de masa corporal
era del 13,5%. En la analitica destacaron hematocrito 20%;
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