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Esofagitis por el virus varicela-zéster en
un varoén joven inmunocompetente

Oesophagitis due to varicella zoster virus in a
young immunocompetent male

Sr. Director:

La esofagitis infecciosa es una entidad que afecta sobre
todo a pacientes con inmunodepresion, y muy raramente
a personas sanas. Los agentes etiologicos mas comunes de
la esofagitis infecciosa son Candida sp., el virus herpes sim-
ple tipo 1 (VHS) y el citomegalovirus (CMV). La infeccion
aguda por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH),
micobacterias, Cryptococcus, Histoplasma, Actinomyces,
Cryptosporidium, Pneumocystis y virus de Epstein-Barr son
también causa de la entidad. El virus varicela-zoster (VVZ)
esta considerado, igualmente, agente causal de esofagitis
infecciosa. Sin embargo, al revisar la bibliografia (Medline,
PubMed, 1969-2010, palabras clave: oesophagitis and varice-
lla zoster virus; Chickenpox esophagitis) inicamente hemos
encontrado casos aislados que, generalmente, correspon-
dian a sujetos inmunodeprimidos. La afectacion esofagica en
inmunocompetentes es excepcional'™*. Presentamos un caso
singular de esofagitis por el VVZ, en el contexto de un her-
pes zoster (HZ), sin lesiones dérmicas (herpes sine herpete),
que aparecio en un joven inmunocompetente, estudiado en
nuestra consulta de atencién inmediata.

Varon de 28 de edad sin antecedentes de interés y sin
habitos toxicos. Consulta por odinofagia intensa, fiebre de
38°Cy afectacion del estado general, de 4 dias de evolucion.
A las 24 h de la consulta, ya con terapia antivirica, presentd
hiperestesia, quemazoén y dolor en octava metamera dor-
sal izquierda, con una zona eritematosa, sin otras lesiones
anadidas. La exploracion fisica, incluida la cavidad oral, el
hemograma sangre, la velocidad de sedimentacion globular
y los parametros bioquimicos elementales fueron normales.
El frotis oral fue negativo para Candida albicans, al igual
que la serologia frente al VIH. Entre los datos seroldgicos
destacaba una IgG-citomegalovirus positiva (IgM negativa)
e IgG e IgM frente al VVZ positivas. El factor reumatoide
fue negativo, y las inmunoglobulinas y el complemento nor-
males. La prueba de la tuberculina mostré una induracion
de 4 mm. La esofagoscopia, realizada en el momento de la
primera consulta, revel6 bandas longitudinales erosivas con

fibrina a lo largo de toda la mucosa esofagica, con pérdida
de la misma y con afectacion del cardias (fig. 1). La citolo-
gia mostro atipia moderada en células escamosas y marcado
componente inflamatorio. Por error en el procesamiento de
la muestra, no se realizé estudio virolégico. Tras la esofago-
scopia se inici6 tratamiento con valaciclovir (3 g/dia, por via
oral) durante 7 dias. A las 72 h, el paciente se encontraba
asintomatico.

El VZ, perteneciente a la familia de los Herpesvirus,
es causa de 2 entidades: la varicela, que aparece en la
primoinfeccion, y el HZ, por reactivacion del virus en los
ganglios de las raices dorsales de los nervios espinales. La
gravedad y las complicaciones de ambas entidades depen-
den de la edad (mayor en tramos extremos) y de la eventual
inmunodepresion. Entre las complicaciones se han descrito
la sobreinfeccion bacteriana de las lesiones cutaneas —o su
diseminacion, en el caso del HZ—, fascitis necrosante, ataxia
cerebelosa, meningoencefalitis, sindrome de Ramsay-Hunt,
vasculitis cerebral, neuropatia motora visceral, sindrome de
Reye, sindrome de Guillain-Barré, neuralgia postherpética,
neumonia, hepatitis, miocarditis, nefritis, artritis, miositis,
uveitis, orquitis, secrecion inadecuada de hormona anti-
diurética (ADH), coagulopatia o purpura trombocitopénica
idiopatica, entre otras.La participacion del esofago en la

Figura 1
sulta en la que se revelan bandas longitudinales erosivas con
fibrina a lo largo de toda la mucosa esofagica, con pérdida de
la misma y con afectacion del cardias.

Esofagoscopia realizada en el momento de la con-
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infeccion por el VVZ se conoce, al menos, desde 1940. La
singularidad del presente caso reside tanto en la rareza de
la causa como en la inmunocompetencia del paciente y en la
ausencia de lesiones dérmicas. Tales caracteristicas —hasta
donde conocemos— no se han descrito coincidiendo en un
mismo paciente.

El zéster sine herpete, descrito por Easton®, es una forma
de HZ caracterizada por dolor metamérico sin exantema,
y que puede acompanarse, igual que la forma clasica, de
cualquiera de las complicaciones expuestas®-8.

A pesar de la falta de diagnostico viroldgico de certeza,
asumimos el diagndstico de esofagitis en el contexto de un
herpes zoster tanto por la sintomatologia como por la serolo-
gia. Hubiera sido deseable poder cultivar tejido esofagico o
bien determinar en el mismo secuencias genémicas espe-
cificas del virus. A pesar de que el aciclovir intravenoso
se considera de eleccion, en nuestro caso la respuesta al
valaciclovir oral fue inmediata.

Concluimos insistiendo tanto en que el VVZ puede causar
esofagitis aun en ausencia de lesiones dérmicas, como en la
necesidad de llevar a cabo, ademas de la toma de biopsias
para el estudio anatomopatologico, un cepillado y biop-
sia de las lesiones para estudio microbioldgico y cultivo de
virus®.
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Los tatuajes temporales han incrementado su incidencia en
los Ultimos anos sin que haya ningin mecanismo regulador
que se encargue, entre muchas cosas, de comunicar los efec-
tos secundarios y sus potenciales consecuencias, sobre todo
cuando nos referimos a la denominada henna negra, cuyo
principal componente suele ser la parafenilendiamina (PPD)’
que se anade a la henna como colorante y en concentracio-
nes muy superiores a las autorizadas por la ley (Directiva
76/768/CEE y sus modificaciones?). Entre sus multiples efec-
tos secundarios encontramos la hiper o hipopigmentacion
residual de la piel afectada, la cicatrizacion queloidea,
inducir la sensibilizacion a esta sustancia en personas que
previamente la toleraban (es ingrediente en el 99% de los
tintes permanentes y semipermanentes para el pelo y las
pestanas, las gomas negras, las tintas de imprenta, los liqui-
dos de corte utilizados en la industria metallrgica, betunes
o pinturas) y sustancias quimicamente similares (colorantes

que se emplean en la industria textil del caucho y cosmética
y medicamentos del grupo PARA)>4,

Nuestro caso clinico versa sobre una mujer de 43 afnos
que en Egipto decide realizarse un tatuaje temporal en ante-
brazo derecho. Al volver del viaje acude a la consulta de su
médico de familia por la aparicion de una lesion sobreele-
vada predominantemente de aspecto queloideo con algunas
vesiculas en el antebrazo derecho coincidiendo con el lugar
de aplicacion de la tinta del tatuaje temporal realizado
durante su viaje (fig. 1). Se pauta tratamiento con sulfato de
cinc, 30 mg de prednisona durante 8 dias y corticoide topico
cada 12 h, con mejoria de las lesiones.

Se realiza interconsulta a dermatologia donde se pauta
tratamiento con corticoide tépico durante 3 semanas mas.

Se realiza interconsulta a alergologia y se advierte a la
paciente sobre la posibilidad de sensibilizacion al PPD.

Las lesiones desaparecieron por completo a los 3 meses.

Se realizan pruebas epicutaneas en el servicio de alergo-
logia, que resultaron positivas (3/4) para PPD, por lo que se
informa a la paciente de los riesgos que tiene por haberse
sensibilizado a dicha sustancia y cuales son los objetos y/o
sustancias que contienen PPD y son utilizados mas frecuen-
temente en la vida cotidiana.
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