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Esofagitis herpética y eosinofilica: ;existe
alguna relacién entre ambas entidades?

Herpetic and eosinophilic esophagitis: are
these disorders related?

Sr. Editor:

La esofagitis herpética (EH) puede presentarse en individuos
inmunocompetentes como una enfermedad aguda autoli-
mitada. El inicio brusco de disfagia precedida de fiebre
y odinofagia debe alertarnos sobre esta patologia®?. Una
adecuada historia clinica investigando antecedentes como
el reflujo gastroesofagico y las alergias alimentarias nos
permitiran orientar el cuadro y descartar otras causas de
disfagia®—>. La realizacién de una endoscopia digestiva alta
confirmara el diagndstico. Se presenta el caso clinico de un
paciente que presentd una esofagitis herpética y posterior-
mente una esofagitis eosinofilica (EE), planteando la posible
relacion entre las dos entidades.

Se trata de un nifo de 5 afos que consulta por dis-
fagia y fiebre iniciados 4 dias antes, en las ultimas 48h
se niega a hablar e ingerir alimentos. Sin antecedente de
atragantamiento ni impactacion alimentaria, sin ingesta de
cuerpo extrano o gastroerosivos. Antecedentes personales:
asmatico sin tratamiento de base con alergias alimentarias
multiples. Sin reflujo gastroesofagico. Infecciones previas:
varicela complicada con uveitis anterior aguda 6 meses
antes. Aftas bucales de repeticion. A la exploracion: discreta
hiperextension cervical, sin aspecto séptico ni dificultad
respiratoria. Faringe hiperémica sin exudados, sin aftas
bucales. Lesion herpética en la comisura labial derecha.

Se realiza una analitica que orienta a patologia viral. En
la radiografia lateral de cavum: espacio retrofaringeo con
grosor conservado. Se realiza una fibroscopia, con epiglotis
y laringe de tamano normal, enrojecimiento de zona retro-
cricoidea, ausencia de cuerpo extrano. En endoscopia la
digestiva alta se objetivan erosiones lineales con fibrina en
todo el esdfago. El estudio histologico del es6fago muestra
cambios citopaticos compatibles con infeccion herpética,
sin identificarse estructuras micéticas con tincion de PAS
(fig. 1). Cultivo esofagico positivo para virus herpes tipo
I. Serologias: anticuerpos anti-herpes simple IgG positivos
a titulo 1/16, antivaricela zdster I1gG positivos 1/1.024 con
IgM negativa. Se inicia tratamiento con omeprazol por via
intravenosa, sin mejoria en las primeras 48 h, tras confirmar

etiologia se afade al tratamiento aciclovir intravenoso con
rapida mejoria clinica y desapariciéon de sintomas en una
semana.

Por el antecedente de varicela complicada con uveitis y
aftas orales de repeticion, se sospech6 inmunodeficiencia
asociada, descartandose alteracion de la inmunidad celular
al ser el estudio de poblaciones linfocitarias, la respuesta a
mitdgenos, complemento e inmunoglobulinas normales. En
la endoscopia de control de curacion a las 6 semanas de
finalizado el tratamiento no evidencia lesiones en el es6fago
de forma endoscépica ni histolégica. Permanece asintoma-
tico hasta 2 anos después, cuando acude a urgencias por
impactacion alimentaria. Se realiza una endoscopia urgente
(fig. 2), extrayéndose un trozo de carne impactado y visua-
lizandose erosiones lineales confluentes en todo el esofago
con disminucion de la movilidad e imagen de tubo corrugado.
El estudio histoldgico confirma una EE.

Al realizar una anamnesis detallada de la alimentacion,
la madre refiere que desde hacia 6 meses, por indicacion de
un alergdlogo de un centro privado, habia comenzado a tole-
rar frutos secos en cantidades pequenas a diario (las pruebas
cutaneas a frutos secos eran levemente positivas previo al
inicio de la desensiblizacion), destacando una ingesta exce-
siva en el Gltimo mes.
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Figura 1  Mucosa esofagica con alteraciones citopaticas con-
gruentes con infeccion por virus herpes.
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Figura 2 Imagen endoscopica de impactacion alimentaria en
tercio distal esofagico.

Se repitio el estudio de alergias: sensibilizacion a meloco-
tony frutos secos y a nuevos alimentos (legumbres, cereales,
carne). Se inicia tratamiento con dieta de exclusién de
dichos alimentos, omeprazol y fluticasona deglutida.

La EE es una entidad cada vez mas diagnosticada, en cuya
patogenia se han implicado diversos alérgenos y agentes
virales®7.

Se ha postulado la asociacion de EE con otras entidades,
como la enfermedad celiaca, el reflujo gastroesofagico y la
infeccion por Helicobacter pylori®®. La asociacion con EH
apenas se ha descrito en la literatura. Squires et al des-
criben a 3 pacientes con cuadro similar'®'". No parece que
se trate de una asociacion casual. Se plantean 2 hipotesis
explicativas: a) que la infeccion herpética dane la mucosa
esofagica desencadenando una hiperrespuesta que facilite
el desarrollo posterior de una EE, y b) que en individuos con
EE una posible disregulacion de la respuesta T-helper altere
la funcion de la barrera esofagica y permita la entrada del
virus desencadenando la EH.

En el caso descrito se planted la sospecha etiologica de
EE por el antecedente de alergias alimentarias multiples,
aunque no se encontré aumento en el nimero de eosindfilos
en la endoscopia inicial ni en el control de curacion. Es posi-
ble que la correcta visualizacion de la mucosa esofagica se
viera interferida por los cambios citopaticos predominantes
en la endoscopia inicial, pero la normalidad histolégica en el
control realizado a las 6 semanas descarta que los cambios
histoldgicos debidos a la EH pudieran interferir en la inter-
pretacién de la histologia y, por tanto, no se puede afirmar
que la EE existiera de forma concomitante a la EH desde un
principio.

La desensibilizacion oral a alimentos es una pauta de tra-
tamiento cada vez mas extendida en nuestro medio, cuyo fin
es inducir la tolerancia oral a alimentos (sobre todo leche
y huevo, existiendo poca experiencia con otros alimentos
como los frutos secos'?). El conocimiento actual sobre los
efectos a largo plazo de este tratamiento y la posible apari-
cion de complicaciones o trastornos gastrointestinales (Gl)
eosinofilicos son muy limitados'3.

En el caso presentado se plantea la posibilidad de que la
introduccion en la alimentacion de un alimento al cual el
paciente se encontraba sensibilizado en etapas previas haya

podido influir en la aparicion de la EE. Aunque la sensibiliza-
cion del paciente a alimentos nuevos también puede haber
influido.

En resumen, la EE es una patologia todavia muy desco-
nocida que puede asociarse a otras entidades como la EH.

Ante un cuadro de EH debe descartarse la existencia de
patologia esofagica de base.

Determinados cuadros infecciosos que se producen en el
esofago en individuos sanos como la EH podrian estar impli-
cados en el desarrollo posterior de EE.

Por los motivos citados en 2 y 3 es necesario realizar un
cuidadoso seguimiento (clinico y endoscdpico) en pacientes
con este cuadro.

Los alérgenos alimentarios estan estrechamente implica-
dos en la patogenia de la EE. Se cuestiona si la exposicion a
alérgenos a los que el individuo previamente estaba sensibi-
lizado puede influir en la aparicion posterior de trastornos
Gl eosinofilicos.

Destacar la importancia del estrecho seguimiento de
pacientes en tratamiento de desensibilizacion a alimentos,
vigilando la posible aparicion de complicaciones a largo
plazo y planteando la necesidad de rigurosos estudios al
respecto.
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Tos seca y estridor debidos
exclusivamente a acalasia esofagica

Dry cough and stridor exclusively due to
oesophageal achalasia

Sr. Editor:

La acalasia esofagica es una enfermedad caracterizada por
la ausencia de relajacion del esfinter esofagico inferior y
disminucion de la motilidad esofagica, lo que condiciona
una dilatacion progresiva del esdfago y la aparicion fre-
cuente de disfagia, dolor toracico y regurgitaciones. Suele
manifestarse entre los 30-60 anos de edad y su incidencia
en la infancia es menor a 0,2/100.000 ninos menores de
14 afnos"?. Presentamos el caso de un adolescente con
sintomas respiratorios (tos seca y estridor intermitente)
de larga evolucion como Unicas manifestaciones de esta
enfermedad, y en el que la edad y la ausencia de sintomas
digestivos contribuyeron al retraso de su diagnéstico.

Se trata de un nifo de 14 anos remitido a la consulta
de neumoalergia infantil por tos seca crénica y estridor
intermitente, de varios afos de evolucion, sin mejoria a
pesar de haber recibido en varias ocasiones tratamiento
empirico con corticoides y broncodilatadores inhalados.
No presentaba antecedentes familiares ni personales de
atopia. El estridor presentado era monofonico y espiratorio,
audible sin fonendoscopio, sin un claro desencadenante
y de caracter autolimitado, desapareciendo de forma
espontanea en minutos u horas. No referia haber sentido
en ningln momento fatiga, nauseas, vomitos ni ninguna
otra sintomatologia acompanante. La exploracion fisica
era normal, a excepcion del estridor mencionado, que el
paciente era capaz de reproducir en la consulta al realizar
una espiracion forzada. La espirometria fue normal. En
la Rx postero-anterior de torax se detectd la presencia
de una estructura tubular con densidad aire, paralela al
tercio superior de la traquea. En la Rx lateral de cavum se
constato que esa imagen correspondia a la presencia de aire
a nivel de eséfago, por lo que se solicité una Rx lateral de
torax. En ésta se evidencié una marcada dilatacion de todo

Figura 1

Radiografia de térax y de cavum que muestra gran cantidad de aire en el esofago.
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