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Resumen
La infección esofágica por virus del herpes es una entidad rara que se ha reportado con mayor frecuencia en 
pacientes inmunocomprometidos. Esta infección afecta principalmente a pacientes con virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH) y a pacientes que reciben terapia inmunosupresora o quimioterapia. La severidad 
de los síntomas está relacionada con el grado de afectación esofágica, siendo la odinofagia la presentación 
clínica más frecuente. Por otro lado, el hallazgo endoscópico más común es la presencia de úlceras múltiples 
bien circunscritas que se presentan típicamente en el tercio distal del esófago. El tratamiento estándar des-
crito es el aciclovir oral por 1 a 2 semanas.

Palabras claves
Esofagitis herpética, virus del herpes simple tipo I, inmunosupresión.

Abstract
Esophageal herpes viral infections are rare condition that have been reported most frequently in immuno-
compromised patients. This infection primarily affects patients with human immunodeficiency virus (HIV) and 
patients receiving immunosuppressants or chemotherapy. The severity of symptoms is related to the degree 
of esophageal involvement. Odynophagia is the most common clinical presentation while the most common 
endoscopic finding is multiple well-circumscribed ulcers. These typically occur in the distal third of the esopha-
gus. Standard treatment is oral acyclovir for one to two weeks.

Keywords
Herpes esophagitis, herpes simplex virus type I, immunosuppression.

Reporte de casos

INTRODUCCIÓN

La esofagitis infecciosa es relativamente infrecuente; sin 
embargo, constituye una de las causas que incrementan la 
morbimortalidad en pacientes con algún tipo de compro-
miso inmunológico cuando no se realiza un diagnóstico 
acertado (1). Esta entidad se observa con mayor frecuencia 
en pacientes inmunocomprometidos, en quienes la resis-
tencia del huésped se encuentra alterada por diferentes 
condiciones (1, 2). Las deficiencias inmunológicas, neopla-

sias, infecciones severas y uso de medicamentos inmunosu-
presores, antibióticos de amplio espectro o quimioterapia 
hacen parte de algunas de las condiciones relacionadas con 
el riesgo de desarrollar esta entidad (2, 3).

La Candida albicans constituye la etiología más frecuente 
en este tipo de pacientes, con una prevalencia reportada 
hasta del 93% (4, 5). Por otro lado, el virus del herpes sim-
ple tipo I (VHS-1) y el citomegalovirus son en orden los 
siguientes agentes etiológicos más comúnmente encontra-
dos, con una prevalencia del 0,5%-6% (1, 3, 6) y del 0,02% 
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(6), respectivamente. Otros patógenos como Aspergillus, 
Blastomyces, Cryptococcus, Histoplasma, Mycobacterium 
tuberculosis, Actinomyces y varicela-zóster hacen parte de 
la gran variedad de los microorganismos oportunistas que 
han sido reportados (6-8).

La infección esofágica por virus del herpes, aunque 
es rara, se aprecia con mayor frecuencia en los pacientes 
inmunocomprometidos. Se ha descrito que la aparición 
de la esofagitis herpética (EH) se debe principalmente a la 
reactivación de una infección viral previa o, con menor fre-
cuencia, a una primoinfección como tal, siendo el VHS-1 el 
responsable en la mayoría de las ocasiones (2, 8, 9).

A continuación presentamos un caso de EH en una 
paciente en tratamiento con quimioterapia para el manejo 
de cáncer de mama en la Fundación Universitaria Clínica 
Colombia, quien debutó con síntomas severos del tracto 
digestivo alto de comienzo insidioso, que fue atribuido y 
manejado como esofagitis por Candida.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 42 años de edad, con diagnóstico de 
cáncer de mama estadio IV, en progresión por metástasis en 
hueso, hígado y cerebro, en manejo paliativo con quimiote-
rapia y radioterapia. Consultó al servicio de urgencias por 
cuadro clínico de 20 días de evolución consistente en disfagia 
a sólidos y líquidos, sensación de atoramiento y vómito. Al 
examen físico la paciente se encontró hemodinámicamente 
estable, lúcida, deshidratada y caquéctica, con un examen 
orofaríngeo normal. En los paraclínicos no se observaron alte-
raciones bioquímicas ni de parámetros inflamatorios. Ante la 
sintomatología se realizó la endoscopia de vías digestivas altas 
(EVDA), en la cual se evidenció la presencia de erosiones lon-
gitudinales en los cuatro cuadrantes con membranas blanque-
cinas elevadas confluentes con ulceración (figura 1), de predo-
minio en el tercio medio del esófago, sugestivas de Candidiasis 
de las cuales se tomaron biopsias. Endoscópicamente, tanto 
la unión esofagogástrica como el estómago y el duodeno, se 
encontraron dentro de limites normales.

Dados los hallazgos endoscópicos, se inició manejó con 
fluconazol, 200 mg/día por vía oral (VO), con mejoría 
parcial de la sintomatología a las 48 horas y tolerancia para 
dieta líquida, por lo cual fue dada de alta para completar 
manejo antimicótico ambulatoriamente.

La paciente reingresó al servicio de urgencias a los 7 días 
por presentar dolor generalizado que no cedió con opiáceos, 
asociado con debilidad, ictericia y alteración temporal del 
estado de conciencia. Durante el interrogatorio, se evidenció 
que la paciente presentó nuevamente disfagia y vómito a las 
72 horas del alta a pesar de continuar con manejo antimicó-
tico oral; sin embargo, se rehúso a consultar.

La paciente rechazó la realización de una nueva EVDA. 
Se inició manejo paliativo integral intrahospitalario; sin 
embargo, la paciente falleció a causa de insuficiencia hepá-
tica por compromiso metastásico de su enfermedad onco-
lógica de base.

Figura 1. Imagen endoscópica. Placas lineales en los cuatro cuadrantes 
con membranas blanquecinas elevadas confluentes con ulceración 
sugestivas de infección por Candida.

Ulteriormente se recibió estudio histopatológico que 
reportó hallazgos conclusivos de esofagitis herpética sin 
evidencia de hallazgos micóticos (figura 2).

Figura 2. Imagen representativa del epitelio esofágico que muestra 
células multinucleares con reforzamiento de membrana nuclear, con 
degeneración balonizante e inclusiones intranucleares a modo de vidrio 
esmerilado.
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DISCUSIÓN

La EH fue identificada por primera vez en 1940 por 
Johnson (3, 10); sin embargo, quienes realizaron las prime-
ras descripciones histopatológicas fueron Pearce y Dagradi, 
en 1493 (3, 11).

La presentación clínica de la EH es similar en pacientes 
sanos e inmunocomprometidos. El síntoma más frecuente-
mente encontrado es la odinofagia (60%-80%) (6, 12, 13), 
seguido por dolor retroesternal (46%-50%) (13) y fiebre 
(44%) (12, 13). Al examen físico es raro encontrar lesiones 
orofaríngeas o cutáneas que han sido reportadas hasta en 
un 20% y 13% de los pacientes, respectivamente (12, 13).

Para el diagnóstico de la EH, la EVDA desempeña un 
papel fundamental ya que permite la visualización de las 
lesiones concomitantemente con la toma de biopsias. 
Independientemente de la inmunidad del paciente, el 
hallazgo endoscópico más común es la presencia de úlce-
ras múltiples bien circunscritas (59%-86%) (6, 12, 14) en 
una mucosa esofágica friable (84%) (13, 14) con exudados 
blanquecinos (44%) (12). La localización esofágica más 
frecuente de las lesiones por VHS es en tercio distal (63%-
80%) (12); sin embargo, hasta en un 15% (6, 10) pueden 
afectar la totalidad del esófago y en un 2% (15) de los 
pacientes pueden afectar incluso el estómago.

Histológicamente la EH se caracteriza principalmente 
por la presencia de células gigantes multinucleadas, dege-
neración balonizante, cuerpos de inclusión de Cowdry de 
tipo A intranucleares en vidrio esmerilado y marginación 
de la cromatina (2, 8, 10, 12, 13).

En nuestro caso, el diagnóstico se realizó histológica-
mente. Aunque la paciente pertenecía al grupo de riesgo 
para desarrollar EH por su estado de inmunosupresión 
secundario a su enfermedad oncológica de base, la presen-
tación clínica fue inespecífica y los hallazgos endoscópicos 
fueron altamente sugestivos de infección por Candida, 
etiología más frecuentemente encontrada en los pacientes 
inmunosuprimidos. Un caso similar fue reportado en el 
2005 en el Hospital de Cleveland, en un paciente con cán-
cer de colon metastásico, en el cual se realizó inicialmente 
el diagnóstico endoscópico de esofagitis por Candida y la 
patología reportó ulteriormente hallazgos característicos 
de EH (16).

CONCLUSIÓN

La EH, aunque es una entidad rara, debe tenerse en cuenta 
en pacientes inmunocomprometidos con sintomatología 
esofágica. Por otra parte, pese a que el diagnóstico endos-

cópico puede ser altamente sugestivo de una entidad, siem-
pre debe comprobarse con el diagnóstico histopatológico.
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