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SUMMARY 

Esophageal ulcers are often found in patients with 
human immunodeficiency virus infection. We have 
retrospectively reviewed the upper endoscopies per
formed in these patients during the last four years. 149 
examinations were realized in 73 patients. Fourteen pa
tients with esophageal ulcers were diagnosed. A severe 
immunological impairment was present in ali patients 
(CD4 24,4 ± 31,1 cells/ul). Symptoms were non· 
specific, with prevailing dysphagia and odynophagia. 
The etiological diagnosis was reached by histhological 
studies and cultures in 5 cases (36 % ), three due to 
Herpes virus type 1, one due to Cytomegalovirus and 
another one to Mycobacterium tuberculosis. Patients 
with multiple ulcers or small ones were succesfully 
treated with antiviral drugs, even when the etiological 
studies were negative. Corticosteroids were useful in 
single and large ulcers in wich diagnostic tests were 
negative. 
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RESUMEN 

Las úlceras esofágicas se presentan con frecuencia en los 
pacientes seropositivos para el virus de la inmunodeficiencia 
humana. Hemos revisado retrospectivamente las fibrogastros
copias practicadas durante los últimos cuatro años a dichos 
pacientes. Se realizaron 149 exploraciones en 73 pacientes, 
diagnosticándose 14 pacientes con úlceras esofágicas. Todos 
los pacientes presentaban un severo deterioro de su estado in
munitario (CD4 24,4±32,l células/ u!) . Los síntomas que pre
sentaban eran inespecíficos, predominando la disfagia y la 
odinofagia. Se alcanzó el diagnóstico etiológico, mediante es
tudio histológico y cultivos, en 5 casos (36%), 3 por Herpes 
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simple tipo 1, 1 por Citomegalovirus y otro por Mycobacterium 
tuberculosis. Las úlceras múltiples y de pequeño tamaño res
pondieron bien al tratamiento antivírico incluso en aquellos ca
sos en los cuales no fue posible llegar al diagnóstico etiológico. 
Los corticoides fueron útiles en aquellos casos de úlceras úni
cas de gran tamaño con negatividad de las pruebas diagnósti
cas habituales. 

PALABRAS CLAVE: VIH , SIDA, úlcera esofágica. 

INTRODUCCION 

Las úlceras esofágicas se presentan con frecuencia en los 
pacientes seropositivos para el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH-positivo) y obedecen a diferentes etiologías. Ci
tomegalovirus (CMV) y virus del herpes simple (HSV) son 
los principales agentes etiológicos implicados (l-4), pero mien
tras que la afectación por HSV puede darse en pacientes in
munocompetentes (5) el CMV afecta típicamente a los 
pacientes irununodeprimidos. Micobacterias y Cándida albi
cans son otros de los agentes infecciosos involucrados (6). 
En 1988, Bach y colaboradores describieron tres casos de úl
ceras esofágicas de etiología no infecciosa que respondían al 
tratamiento con corticoides (7) y a las que denominaron úl
ceras idiopáticas. También se han descrito úlceras con inclu
siones de partículas virales sólo demostrables por microscopía 
electrónica (8) y úlceras inducidas por cápsulas de zidovudi
na (9). 

El objetivo de este trabajo ha sido revisar nuestra experiencia 
en el diagnóstico etiológico de las úlceras esofágicas en pa
cientes VTH-positivos y valorar la existencia de algún crite
rio clínico, analítico o endoscópico que permita establecerlo 
en el caso de que ni los cultivos ni el estudio histológico sean 
diagnósticos. 

MATERIAL Y METODOS 

Hemos revisado las fibrogastroscopias practicadas a pacien
tes VIH-positivo entre Enero-88 y Enero-92 (149 exploracio-
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TABLA 1 

P-acientes 

N? Se.xo Edad Factor riesgo SfDA CD4 (xmm3) Clínica 

1 H 23 Pareja Sí 54 Odinofagia, pp, anorexia, fiebre 
2 V 33 ADVP Sí 35 Odinofagia, pp, fiebre, anorexia 
3 V 30 ADVP Sí 7 Disfagia, epigastralgias, pp 
4 V 37 ADVP Sí 6 Odinofagia , fiebre, pp 
5 V 39 - Sí o Disfagia, pp 
6 V 45 Horno Sí 115 Disfagia, odinofagia 
7 V 26 ADVP No 15 Disfagia, odinofagia, DRS, pp, anorexia 
8 V 27 ADVP No 9 Odinofagia, pp, DRS , vómitos 
9 H 36 ADVP Sí - Odinofagia, pp, anorexia , fiebre 

10 V 29 ADVP No - Disfagia, anorexia 
11 V 31 ADVP Sf 4 Disfagia, odinofagia 
12 V 28 ADVP No 15 Odinofagia, anorexia , fiebre 
13 V 32 Horno Sí 20 Disfagia, epigastralgias, pp, fiebre 
14 V 24 ADVP No 15 Disfagia, odinofagia, fiebre 

CD4: linfocitos T-Helper; V: varón; H: hembra; Horno: homosexual; ADVP: adicto a drogas por vía parenteral; pp: pérdida de peso; DRS: dolor rctroesternal. 

nes en 73 pacientes) y hemos hallado un total de 20 casos 
de úlceras esofágicas de los cuales hemos excluido seis, cin
co de ellos por no haberse obtenido muestras para estudio 
histológico o cultivo de virus y uno por tratarse de una úlce
ra péptica que curó con tratamiento antiácido en un paciente 
con antecedentes de dispepsia ulcerosa y endoscopia com
patible. 

Los 14 casos restantes fueron biopsiados y las muestras in
cluidas en formol y en suero fi siológico para proceder a es
tudio histológico y cultivo de virus respectivamente (1 , 10, 11). 
Para el estudio histológico fueron procesadas de forma habi
tual en el Servicio de Anatomía Patológica de nuestro Hospi
tal y se consideró diagnóstico de infección por citomegalovirus 
(CMV) la presencia de cuerpos de inclusión intranucleares 

TABLA 11 

Resultados 

N? Tratamiento 
Aspecto/ CuJtivos A-P Evolución 

tamaño (cm) 

1 o Unica/ 2-4 M. tbc lnesp. Ex.itus 
2 Aciclovir Múltiple/< 0,5 - lnesp. Curación 
3 Aciclovir Unica/ <0,5 - lnesp. Curación 
4 Cortic. Unica/>4 - lnesp. Curación 
5 Acictovir Múltiple/0,5-2 - Inesp. Progresión 
6 Acictovir Múltiple/2-4 HS-1 Herpes Curación 
7 Aciclovir Múltiple/ < 0,5 HS-1 Herpes Curación 
8 Aciclovir Unica <0,5 HS-I lnesp. Curación 
9 Cortic. Múltiple/2-4 - lnesp. Curación 

JO Acictovir Múlt:iple/0,5-2 - lnesp. Curación 
11 Ganciclovir Múltiple/0,5-2 - lnesp. Curación 
12 Cortic. Unica/ > 4 - Inesp. Curación 
13 Aciclovir Múltiple/< 0,5 - Inesp. Curación 
14 Gancictovir Unica/0,5-2 CMV lnctus Curación 

A-P: anatomía patológica; Cortic: corticoides; inesp: inespecffica; M. tbc: 
mycobacterium tuberculosis; HS-1: herpes simple tipo !; CMVC: citomega
lovirus. 

demostrados por la tinción de hematoxilina/eosina, así como 
la positividad de las técnicas inmunohistoquímicas. El diag
nóstico de infección por virus del herpes simple (HSV) se 
basó en la presencia de cuerpos de inclusión de Cowdry tipo 
A y en las técnicas de inmunohistoquímica. Para el cultivo 
de virus, las muestras fueron homogeneizadas, decontamina
das y sembradas en tres tubos de cultivo celular: 1, formado 
por la línea celular MCR5 (línea de células humanas diploi
des) para CMV y HSV; 2, línea celular VERO (línea semi
continua de riñón de mono) específica para HSV y 3, línea 
celular MCR5 para detectar el antígeno precoz del CMV por 
la técnica de Shell Vial (12, 13). 

La descripción macroscópica de las úlceras fue hecha en 
base a dos parámetros: número (única, múltiple) y tamaño, 
estableciéndose los siguientes intervalos: < 0,5 cm, 0,5-2 cm, 
2-4 cm y > 4 cm (o úlcera gigante) . 

Los valores cuantitativos han sido expresados como media 
± desviación estándar. 

El diagnóstico de SIDA ha sido hecho siguiendo los crite
rios de la definición de los CDC de Atlanta, EEUU. 

RESULTADOS 

La media de edad fue de 31,4 ± 3,5 años. En cinco de los 
catorce pacientes considerados, el diagnóstico de SIDA fue 
hecho por el hallazgo de la úlcera esofágica. El resto ya ha
bían presentado alguna otra manifestación propia de este sín
drome. En todos los casos se encontró una severa alteración 
del sistema inmunitario (CD4 24,6 ± 32,1 células/u!) (tabla 
I). La distribución según el grupo de riesgo fue la siguiente: 
LO adictos a drogas por vía parenteral (ADVP), 2 homose
xuales, 1 heterosexual con pareja VIH-positivo y 1 sin factor 
de riesgo conocido. 

El tiempo de evolución de los síntomas previo a la endos
copia había sido muy variable (entre 2 días y 2 meses). Los 
síntomas más frecuentes fueron (tabla I): disfagia (64 %), odi 
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nofagia (64 % ) , presentándose de forma conjunta en 4 pacientes 
(29%), pérdida de peso (57%) y fiebre (43%). Otras de las 
manifestaciones fueron anorexia, epigastralgias, dolor retroes
ternal, vómitos y dolor torácico. Uno de los casos debutó en 
forma de perforación esofágica. 

La mayoría de los pacientes (9/14) presentaron úlceras de pe
queño tamaño y superficiales, siendo múltiples en seis de los 
casos y únicas en tres. En los cinco casos restantes, las úlceras 
eran de mayor tamaño (dos de ellas fueron consideradas gi
gantes por tener un diámetro superior a 4 cm) y únicas excep
to en uno de los casos (ca~p n? 6) que presentaba varias úlceras 
con un tamaño entre 2 y 4 cm. (tabla II) . Entre los hallazgos 
acompañantes se ha de citar un caso con candidiasis concomitante. 

El estudio histológico fue diagnóstico en un 21,4% (3/14) 
mostrando cambios sugestivos de esofagitis herpética que fue
ron confirmados por iamunohistoquímica en dos de los ca
sos (n? 6 y 7) y cuerpos de inclusión por CMV iatranucleares 
e intracitoplasmáticos en el caso n? 14 . En el resto de los ca
sos, la histología mostró cambios inespecíficos compatibles 
con esofagitis ulcerada. 

Los cultivos de tejido permitieron el diagnóstico etiológico 
en cinco de los casos (36% ): uno por M. tuberculosis (caso n? 
1), tres por VHS-1 (casos n? 6, 7 y 8) y uno por CMV (caso n? 14). 

La suma de ambos métodos logró el diagnóstico etiológico 
en cinco de los casos (36%). 

El tratamiento fue etiológico en aquellos casos en los que 
fue posible obtener el diagnóstico definitivo (aunque en el caso 
de la úlcera tuberculosa no se pudo iniciar éste por haberse 
llegado al diagnóstico post-mortem). Cuando no fue posible 
establecer éste, se inició tratamiento empírico que, en 6 ca
sos, fue un antivírico (aciclovir en cinco y ganciclovir en uno) 
y en tres corticoides. La elección de uno u otro tratamiento 
se hizo en base al aspecto macroscópico de las úlceras: úlce
ras múltiples y/o pequeñas fueron tratadas con antivíricos y 
las únicas y/o de gran tamaño con corticoides. 

Los casos tratados con corticoides (casos n? 4, 9 y 12) su
frieron una mejoría clínica espectacular en las primeras 48 
horas, aunque la evolución endoscópica fue más lenta con cu
raciones a los 120,30 y 20 días respectivamente (entendién
dose como curación, la desaparición de las lesiones ulceradas). 
El caso n? 12 presentó como complicación , la aparición de 
estenosis esofágica que está siguiendo un programa de di la
taciones en la actualidad. 

En cuanto a las úlceras de etiología desconocida tratadas 
con antivíricos, una de el las (caso n? 5) evolucionó desfavo
rablemente con persistencia de la clínica y, a pesar de pro
barse otros tratamientos también empíricos, el paciente falleció 
a los cuatro meses de haberse iniciado los síntomas. El resto 
de las úlceras evolucionaron favorablemente con desaparición 
de los síntomas entre los 4 y 15 días de haberse iniciado el 
tratamiento. Solamente en el caso n? 2 se realizó endoscopia 
de control que confirmó la curación de las úlceras. 

DlSCUSION 

La afectación esofágica en forma de ulceración es frecuen
te en los pacientes VIH-positivo y su etiología es variada des-
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tacando, por su frecuencia, las úlceras esofágicas de causa 
infecciosa (10, 14 , 15). En nuestra serie, estud iamos 14 casos 
de úlceras esofágicas de los cuales, en cinco, se consiguió un 
diagnóstico etiológico de infección (1 tuberculosa, 3 herpéti
cas y l por CMV). En otros cinco casos no se llegó a identi
ficar el agente infeccioso responsable de las úlceras, pero éstas 
respondieron al tratamiento empírico con antivíricos lo cual 
hace pensar que, en esto casos, de haberse practicado mi
croscopía electrónica se hubieran podido detectar inclusio
nes virales intracelulares. Finalmente, tres de los casos fueron 
considerados como úlceras idiopáticas con buena respuesta 
a la terapia corticoidea. Uno de los casos no llegó a filiarse 
por no responder a ninguna de las terapéuticas empíricas 
aplicadas. 

En cuanto a las manifestaciones clínicas, y de acuerdo con 
lo clásicamente descrito, odinofagia y disfagia constituyeron 
los síntomas más frecuentes pero de forma totalmente ines
pecífica y sin que la presencia de uno u otro pudieran orien
tar hacia la etiología de las úlceras. Ni la exploración física 
ni los datos analíticos variaron según fuera la etiología y, en 
todos los casos, hubo un dato común que fue un severo esta
do de inmunosupresión con unas cifras de CD4 de 24,6 ± 
32,1 células/u!. 

El aspecto endoscópico de las úlceras esofágicas ha sido 
descrito con anterioridad por otros autores (16). La mayoría 
de las series publicadas presentan las úlceras por CMV co
mo típicamente únicas y de gran tamaño (1 , 2) aunque tam
bién han sido descritas como de pequeño tamaño, múltiples 
y con disposición lineal (11 , 14, 16). En cuanto a las debidas 
a la infección por HSV acostumbran a ser múltiples y de ta
maño inferior a 5 mm y se refieren a ellas como «úlceras en 
volcán» por estar rodeadas por un halo amari llo. En una am
plia serie de úlceras herpéticas publicada por Me Sane y Gross 
(15), sólo en 4 de los 23 casos pudieron considerarse los ha
llazgos endoscópicos como típicos lo cual enfatiza el hecho 
de que éstos sean variados e inespecíficos y estén intensamente 
relacionados con el tiempo de progresión de la esofagitis. En 
nuestra experiencia, el único caso de úlcera por CMV fue 
descrita como múltiple y de pequeño tamaño y de los tres ca
sos de úlceras herpéticas, sólo uno podría considerarse co
mo típico por tratarse de úlceras múltiples de menos de 5 mm 
de diámetro. 

El uso combinado del estudio histológico, apoyado por las 
técnicas de inmunohistoquimica más recientes, y el cultivo 
para virus constituyen los métodos de elección en el diagnós
tico etiológico de las úlceras esofágicas siendo este último li
geramente más sensible que el examen microscópico en el caso 
de las úlceras herpéticas (89% vs 76%) (15). En nuestra ex
periencia, de las 10 úlceras que siguieron un tratamiento an
tivírico por su aspecto endoscópico, el estudio histológico fue 
diagnóstico sólo en 3 casos (30%) y se obtuvieron cultivos 
positivos para vi rus en 4 casos (40%). El defecto en Ja técni
ca de muestreo con obtención de células escamosas en lugar 
de tejido de granulación del fondo de Ja úlcera (10) podría 
constituir una explicación a esta baja sensibilidad de las prue
bas diagnósticas. 

De nuestra experiencia concluimos, que las úlceras esofá
gicas son un hallazgo frecuente en los pacientes VTH-positivo 
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con un grado severo de inmunosupresión y que aquellos ca
sos que presentan un tamaño endoscópico pequeño (sean úni
cas o múltiples) responden bien al tratamiento con antivíricos 
a pesar de la negatividad de las pruebas diagnósticas. 
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