
Las esofagitis infecciosas suelen ocurrir en pacien-
tes inmunodeprimidos, sobre todo en pacientes con
SIDA. Su origen puede ser vírico, bacteriano, micótico
o parasitario.

Otros tipos de esofagitis no infecciosas incluyen la
secundaria a radiación y a escleroterapia de las vari-
ces esofágicas, la esofagitis cáustica, la esofagitis far-
macológica y la que aparece en enfermedades muco-
cutáneas o sistémicas.

La esofagitis herpética es una infección poco fre-
cuente en pacientes inmunocompetentes y probable-
mente por ello sea infravalorada en este tipo de
pacientes; sin embargo, en la literatura encontramos
revisiones de incluso 64 casos de esofagitis herpética
en huéspedes inmunocompetentes1.

Presentamos a un paciente varón de 50 años,
cuyo único antecedente personal de interés es
una intervención de un nódulo tiroideo hace 1
año.

Acude a nuestro Servicio de Urgencias por pre-
sentar clínica de disfonía de 2 meses de evolución.
En los últimos 20 días le aparece un cuadro con
rinorrea y tos no productiva, con dolor centrotoráci-
co en los tres últimos días, que se irradia a región
interescapular, de intensidad variable y que se 
exacerba con la tos; asocia además disfagia alta
para líquidos, con odinofagia y náuseas sin vómitos.
No presenta pirosis ni sensación de reflujo ni disnea.

Refiere a su vez fiebre de 37,5ºC en las últimas 48
horas.

Presenta una tensión arterial 167/102 mmHg,
temperatura de 38,5ºC y destaca únicamente una
discreta molestia epigástrica a la palpación. Resto de
exploración física dentro de la normalidad. En el
electrocardiograma se objetiva una taquicardia
sinusal a 104 latidos por minuto, sin alteraciones en
la repolarización.

En la analítica vemos una discreta leucocitosis
(12,1 [4,5-11]), con fórmula normal; glucosa: 153
mg/dl [81-113]; LDH: 667 [313-618]; CPK: 89 [55-
170].

En la radiografía de tórax se aprecia una lobula-
ción diafragmática derecha, sin imágenes de con-
densación.

El paciente pasa esa noche en la sala de obser-
vación para ver la evolución y repetir control ana-
lítico, enzimas cardíacos y ECG. Se objetivó a la
mañana siguiente un aumento de LDH (1.176)
que se normalizó a las 2 horas (568). Persistía la
disfagia para líquidos y en menor medida para
sólidos; en reposo estaba prácticamente asinto-
mático. ECG: ritmo sinusal a 77 latidos por minu-
to.

Tras nueva valoración se decide ingresarlo en
planta con los siguientes diagnósticos: dolor toráci-
co inespecífico a estudiar; síndrome febril; 
dismotilidad esofágica.

Durante el ingreso se realizaron las siguientes
pruebas complementarias:

- Analítica: AST (GOT): 40 UI/l [13-33]; ALT
(GPT): 45 UI/l [10-38]; GGT: 174 UI/l [2-46]; lipasa:
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93U/l [<190]; proteínas totales: 6,6 g/dl [6,8-8,0];
VSG: 34 mm/1ª hora; inmunoglobulinas (IgG, IgA,
IgM) dentro de la normalidad.

- Análisis de orina: sin alteraciones.
- Serologías: psitacosis (IgG e IgM): negativos;

citomegalovirus: IgG 35, IgM negativo; VIH: negati-
vo; herpes simple: IgM negativo e IgG positivo; rosa
bengala: negativo.

- ECG: ritmo sinusal normal a 78 latidos por
minuto.

- Fibrogastroscopia: esófago con lesiones de
úlceras de diferentes tamaños, unas puntiformes en
"sacabocados", otras de mayor tamaño de aspecto
geográfico, que predominan en tercio medio sobre
todo e inferior; la mucosa entre ellas es de aspecto
normal; se toman biopsias de las lesiones; en estó-
mago hay una imagen de gastritis crónica antral,
con hipertrofia de pliegues en curvatura menor de
antro; resto sin alteraciones.

- Anatomía patológica:
* Biopsia gástrica: moderada gastritis crónica
antral difusa.
* Biopsia esofágica: esofagitis de grado grave,
con marcado proceso inflamatorio de compo-
sición mixta en vasos capilares de endotelios
prominentes, rodeados por la inflamación,
pero sin fenómenos de necrosis fibrinoide; no
se observan cuerpos de inclusión, granulomas
u hongos.

Se realiza interconsulta a ORL, cuyo informe es el
siguiente: desviación septal; cavum normal; laringe
con hipertrofia de banda derecha; motilidad de
cuerdas vocales buenas; resto de exploración nor-
mal.

Se asume el diagnóstico endoscópico de esofagi-
tis aguda infecciosa de etiología herpética y se inicia
tratamiento con Aciclovir IV. Hay buena respuesta
clínica y mejoran los síntomas que motivaron el
ingreso; asimismo mejora la hipertransaminemia
descrita en la primera bioquímica. La analítica al alta
es: GGT 107 UI/l; el resto de transaminasas norma-
les.

Posteriormente el paciente fue controlado en

consultas externas de Medicina Interna del hospi-
tal. La evolución ha sido favorable y ha desapare-
cido la sintomatología, por lo que se le ha dado de
alta.

Las causas más comunes de las esofagitis
infecciosas son, por orden de frecuencia, candi-
diasis, herpes simple tipo 1 (VHS) y citomegalo-
virus (CMV). La mayoría de estas infecciones
afecta a pacientes inmunosuprimidos, que pue-
den verse dañados indistintamente por VHS tipos
1 y 2; no obstante, la esofagitis por VHS puede
afectar a huéspedes inmunocompetentes2-4,
como nuestro paciente, causada en estos casos
más frecuentemente por VHS tipo 1.

La esofagitis por VHS puede ser consecuencia
de una extensión directa a partir de una infec-
ción orofaríngea al esófago, o bien puede apa-
recer por primera vez por reactivación del virus y
diseminación en la mucosa esofágica a través
del nervio vago. Asimismo, se han descrito casos
relacionados con alteraciones de la integridad de
la mucosa esofágica (yatrogenia secundaria a
maniobras diagnóstico-terapéuticas). La porción
distal del esófago se afecta con más frecuencia;
en nuestro paciente la afectación predominaba
en tercio medio, sobre todo, e inferior.

El cuadro clínico debuta generalmente con 
odinofagia, pirosis y dolor retroesternal; ocasio-
nalmente sólo aparecen náuseas, vómitos o hemate-
mesis; raramente perforación y hemorragia digestiva
alta, que constituyen posibles complicaciones5-7.
El paciente refería la disfagia en la zona retroes-
ternal. El dolor esofágico puede ser frecuente-
mente indistinguible del dolor torácico de origen
isquémico. Puede manifestarse como dolor opre-
sivo o punzante e irradiarse al cuello, los hom-
bros, los brazos o, hacia abajo, al epigastrio. En
los dolores retroesternales recurrentes, una vez
que se ha excluido una cardiopatía isquémica, la
causa más probable es esofágica. En la tabla 1
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se refieren las principales diferencias entre los tipos de
dolor torácico.

La existencia de vesículas herpéticas en nariz y la
boca puede sugerir el diagnóstico; esta circunstancia
no se observaba en nuestro paciente; además, por ser
un paciente inmunocompetente no era sospechoso de
una patología herpética esofágica.

Los estudios radiológicos esofágicos (estudios bari-
tados, esofagograma de doble contraste) muestran
imágenes muy sugestivas de infección por VHS, pero
tienen baja sensibilidad para detectar erosiones de
pequeño tamaño y para realizar el diagnóstico etioló-
gico, sobre todo en casos de infecciones esofágicas
múltiples. 

El estudio endoscópico permite realizar examen
citológico y cultivo de secreciones esofágicas; constitu-

yen los métodos diagnósticos más seguros8. La endos-
copia muestra inicialmente vesículas y pequeñas úlce-
ras superficiales en sacabocados, con o sin exudado
fibrinoso, hallazgos encontrados en nuestro estudio
endoscópico. En fases posteriores las lesiones evolu-
cionan y aparece una esofagitis erosiva difusa secun-
daria al crecimiento y fusión de las úlceras.

Las ulceraciones herpéticas, aun siendo caracte-
rísticas, pueden asemejarse a ulceraciones de otras
etiologías (candidiásicas); son más específicas las
vesículas que aparecen inicialmente2. Ni la endos-
copia ni el estudio baritado permiten diferenciar la
esofagitis herpética de la candidiásica. El aspecto
endoscópico de las lesiones permitió establecer una
sospecha etiológica e iniciar tratamiento antiviral
con aciclovir.
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Se requiere realizar estudios de laboratorio para el
diagnóstico, mediante raspado de la base de las lesio-
nes y biopsias del borde y centro de las úlceras, que
mostrarán las células gigantes o las inclusiones intra-
nucleares eosinofílicas (tipo A de Cowdry), caracterís-
ticas de la infección por virus herpéticos (sólo presen-
tes en el 65% de los pacientes)2,8. En nuestro pacien-
te el diagnóstico fue serológico, ya que la anatomía
patológica no evidenciaba las características antes
descritas, pero sí una infección vírica.

Existen distintos compuestos eficaces en el trata-
miento de las infecciones herpéticas; el más utilizado
es el aciclovir (15 mg/Kg/día), que en nuestro pacien-
te aceleró la curación y la desaparición de los sínto-
mas. Es fundamental el inicio precoz del tratamiento
para mejorar la evolución del proceso.

La importancia de la esofagitis infecciosa se ha
incrementado con la mayor frecuencia de los estados
de inmunodeficiencia (sobre todo en pacientes con
SIDA). Sin embargo, debemos tenerla presente en
todo paciente que tenga dolor torácico,  odinofagia o
disfagia, pues son los síntomas más comunes. En
nuestro caso nos hicieron plantear  inicialmente los
siguientes diagnósticos: dismotilidad esofágica, sín-

drome febril y dolor torácico inespecífico. El dolor
torácico es un motivo frecuente de consulta y debe-
mos sospechar etiología esofágica si se acompaña de
regurgitación, disfagia, odinofagia o pirosis, como
ocurría en nuestro paciente, en quien no se demostró
patología cardíaca.

Es importante reseñar que en un tercio de los
pacientes con dolor anginoso, sin patología cardía-
ca demostrada, se encuentra causa esofágica. De
este modo, a la hora de orientar un dolor toráci-
co inespecífico, deberemos considerar todas las
posibilidades etiológicas y no sólo centrarnos en
las de origen isquémico, aunque éste sea el dolor
más frecuente, de mayor trascendencia y grave-
dad.

El enfoque médico ante la sospecha de una 
esofagitis infecciosa dependerá del grado de inmuno-
supresión del paciente; aunque son procesos más fre-
cuentes en sujetos inmunodeprimidos, no debemos
descartarla en pacientes que, como el nuestro, mues-
tran una inmunidad indemne. 

La esofagitis herpética en pacientes inmunocom-
petentes es una enfermedad autolimitada, como
podemos observar en la evolución posterior.
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Mujer nulípara de 36
años, con antecedentes de
histerectomía por leiomio-
ma en el año 2001, e
intervención en dos oca-
siones de fibroadenomas
benignos en ambas ma-
mas. Acudió a la consulta
para control ginecológico rutinario y durante el tacto va-
ginal se palpó un anexo izquierdo aumentado de ta-
maño.

Se realizó estudio ecográfico en el que se encontró un
quiste anecoico de ovario izquierdo, de 73 mm, sin tabi-
caciones ni ecos densos en su interior. En el ovario dere-
cho aparecieron varios folículos, todos ellos menores de
10 mm.

A los 30 días en el estudio ecográfico de control no se
encontró variación en el tamaño ni signos de malignidad.

El quiste ovárico es una formación de paredes finas y
regulares, con contenido líquido o semisólido en su inte-
rior. Lo más frecuente es que sea pequeño y asintomáti-
co. La masa ovárica puede aparecer a cualquier edad
(incluso en la etapa intrauterina). En líneas generales los
tumores benignos tienen su máxima incidencia entre los
20 y los 45 años, y los malignos por encima de los 45
años1.

Clínicamente no se diferencia el benigno del malig-
no, ya que ambos suelen ser asintomáticos hasta que
la enfermedad está muy avanzada. Debutan con dolor
pélvico, distensión abdominal o menstruaciones irregu-
lares2.

El diagnóstico se realiza por ecografía abdominopélvi-
ca3. Orienta hacia la benignidad una masa unilateral,
aspecto quístico, móvil, superficie lisa, crecimiento lento,

tamaño inferior a
10 cm. Orienta
hacia la maligni-
dad la afectación
bilateral, el aspec-
to sólido, fijo, irre-
gular, asociado a
ascitis y el tamaño
superior a 10 cm.

En premenopáusicas con signos de benignidad en la
ecografía está indicada la conducta expectante con con-
troles ecográficos a las 4-6 semanas, ya que el 70% des-
aparecen espontáneamente. Si aumenta el tamaño o hay
signos de malignidad en el control posterior, se deben
realizar exploraciones complementarias (marcadores
tumorales, biopsia)4.

En postmenopáusicas la presencia de cualquier tumo-
ración axial obliga a la valoración por laparoscopia con
biopsia de congelación y a solicitar marcadores tumora-
les5.COMENTARIO
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