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TRASTORNOS ESOFAGICOS

Esofagitis eosinofilica
Eosinophilic esophagitis
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La esofagitis eosinofilica (EEo) es una entidad clinica pato-
logica, cuyo reconocimiento va en aumento. En fecha re-
ciente, un grupo de expertos ha sefialado que se requieren
tres condiciones para su diagndstico: sintomas de disfuncion
esofagica, inflamacion de predominio eosinofilico con la
presencia de 15 o mas eosindfilos por campo de gran
aumento (CGA) en una o mas biopsias del esofago, y la ex-
clusion de enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE).
Este grupo de consenso reconocié ademas una nueva enti-
dad denominada eosinofilia esofagica que responde al trata-
miento con inhibidores de bomba de protones (IBP) y hace
énfasis en que éste es un padecimiento diferente que debe
distinguirse de la EEo'. La EEo es una enfermedad cronica,
cuya prevalencia en Europa y Estados Unidos es de 40 a 55
casos por 100,000 habitantes, con una incidencia que ha ido
en aumento en las Ultimas décadas??. En Latinoamérica no
hay estudios que determinen la prevalencia de EEo en la
poblacion, pero un estudio realizado en México encontré
EEo en 4% de pacientes con sintomas de ERGE que no res-
pondieron a tratamiento con IBP e identific6 como factores
de riesgo edad menor de 45 afos, disfagia y atopias*. El ob-
jetivo del presente trabajo fue revisar los resultados de los
proyectos de investigacion sobre EEo presentados en la Se-
mana de Enfermedades Digestivas (DDW) 2012.

Epidemiologia

La incidencia de EEo parece haber aumentado de forma no-
table en los Ultimos afos, aunque no queda claro si se trata

de un verdadero aumento de su frecuencia o tan solo de un
mayor reconocimiento y diagnostico de la enfermedad. Para
evaluar las tasas de incidencia poblacionales de EEo, un gru-
po holandés identifico los reportes de EEo de 1996 a 2010 en
una base de datos nacional en la que se incluyen todos los
reportes histopatologicos. Se calcularon las tasas de inci-
dencia por afio tomando como denominador la poblacion
total de Holanda que para 2010 super6 los 16.5 millones de
habitantes. De 1996 a 2010 se identificaron 645 casos de EEo,
de los cuales el 74% correspondi6 al género masculino. La
incidencia aumentd de forma considerable durante ese pe-
riodo de una tasa de 0.01 (IC 95% 0-0.02) por 100,000 habi-
tantes en 1996 a 1.31 (IC 95% 1.13-1.48) por 100,000
habitantes en 2010. La mayor incidencia se presenté en el
grupo de 20 a 29 afos de edad®. La obstruccion esofagica
por bolo alimentario es una de las posibles manifestaciones
de EEo, por lo que Mahesh y colaboradores identificaron el
numero de casos de obstruccion esofagica por alimento que
se presentaron en un hospital de referencia australiano en
un periodo de 15 anos y analizaron sus causas. Identificaron
que la incidencia aumenté con el tiempo (1996-2000: n = 30;
2001-2005: n = 80; 2006-2010: n = 137) y que el diagndstico
histologico de EEo se establecio en 6.2% de 2001 a 2005 y en
23% de 2006 a 2010 (p < 0.05), lo que en parte puede justifi-
carse por el incremento de la toma de biopsias en los ul-
timos anos®. Kidambi et al. encontraron también un aumento
en el diagnoéstico de EEo de 1.6 a 11.0% en 10 afios en pa-
cientes sometidos a endoscopia por disfagia en un centro
médico universitario’.
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Fisiopatologia

La EEo es una entidad cronica, mediada por una reaccion
inmunitaria o antigénica aberrante. Cierta evidencia sefnala
que existen caracteristicas genéticas especificas y que el
mecanismo patoldgico subyacente es una reaccion inmuni-
taria/alérgica con infiltracion de eosinofilos y mastocitos
que provocan inflamacion esofagica mediante la liberacion
de citocinas tipo Th2'. Lexmond et al. reconocieron que las
concentraciones de sintetasa de leucotrieno C4 (LC4S) esta-
ban elevadas en tejido esofagico de pacientes con EEo, lo
que sugiere que la produccién local de estas citocinas con-
tribuye al desarrollo de la EEo. De modo adicional hallaron
que las cifras de mRNA de LC4S en células mononucleares de
sangre periférica se encontraron elevadas en comparacion
con los controles, por lo que este marcador podria utilizarse
para identificar a los sujetos susceptibles de tratarse con
antagonistas de los receptores de leucotrienosé.

Disfagia y obstruccion esofagica por bolo alimentario son
los sintomas cardinales de la EEo y se ha considerado que
pueden ser secundarios a una combinacion de fibrosis esofa-
gica y alteraciones de la motilidad. De manera experimen-
tal, Rieder et al.® demostraron que la produccion de TGF-[31
por los eosindfilos se encuentra aumentada en personas con
EEo comparada con los controles y que su presencia induce
la liberacion de fibronectina, colageno | y a-SMA por los fi-
broblastos y células musculares esofagicas, lo que indica
una transformacion a un fenotipo profibrotico. Encontraron
también que la presencia de TGF-B1 disminuye la contrac-
cion de las fibras musculares esofagicas inducidas por cam-
pos eléctricos. Estos hallazgos sugieren una relacion directa
entre la expresidn de esta citocina y alteraciones de la fi-
brogénesis y la motilidad en pacientes con EEo, mecanismos
ambos que pueden contribuir al desarrollo disfagia®. Por
otra parte, mediante el empleo simultaneo de manometria
y ultrasonido de alta frecuencia, Abrahao et al. ' demostra-
ron que durante la deglucion, la contraccion muscular longi-
tudinal se encuentra disminuida en individuos con EEo
comparada con los controles y que esto se vincula con una
reduccion de la distension esofagica. Los autores proponen
que la contraccion del muasculo longitudinal del esofago es
la causa de la inhibicion descendente y relajacion esofagica
distal durante la peristalsis, por lo que su disfuncion puede
relacionarse con disfagia™.

Diagnéstico

Aunque el diagndstico de EEo se basa en el cuadro clinico,
las biopsias esofagicas y la respuesta a tratamiento, se han
descrito diversos hallazgos endoscopicos vinculados con
esta enfermedad, tales como anillos esofagicos, estenosis,
surcos lineales, placas blanquecinas, palidez y disminucion
del patrén vascular. Con el objeto de identificar la utilidad
diagnostica de cada una de estas caracteristicas, Kim et al.
realizaron un meta-analisis para calcular la sensibilidad, es-
pecificidad, valor predictivo positivo y negativo y el OR
diagnostico mediante un modelo de efectos mixtos. La sensi-
bilidad para estenosis, surcos y placas blanquecinas fue de
15%, 42% y 24%, respectivamente. La especificidad fue de 94%
para estas tres caracteristicas. Los OR diagnosticos mas al-
tos correspondieron a anillos (n = 20), surcos lineales (n =
16) y placas blanquecinas (n = 11); sin embargo, los

intervalos fueron muy amplios. Los autores concluyen que la
baja sensibilidad de estas caracteristicas endoscopicas no
permite considerarlas para tomar decisiones diagndsticas,
por lo que sugieren obtener siempre biopsias ante la sospe-
cha clinica de EEo, cualquiera que sea la apariencia endos-
copica'’. Estas conclusiones resultan controversiales, ya que
Le et al. mostraron en una cohorte retrospectiva de pacien-
tes con disfagia, en la que evaluaron la utilidad de la toma
de biopsias en pacientes con y sin hallazgos endoscopicos
caracteristicos de EEo, que el rendimiento diagnostico de
las biopsias en pacientes sin hallazgos endoscépicos fue
bajo'.

Tratamiento

El tratamiento dietético ha demostrado ser eficaz para el
control de la EEo. Este se puede dividir en tres tipos: (1)
dietas elementales, (2) restriccion basada en pruebas de
alergia a alimentos y (3) restriccion basada en eliminacion
de alimentos comUnmente alergénicos.

Molina-Infante et al. hallaron en una cohorte de pacientes
con EEo que la eficacia de la restriccion de alimentos basa-
da en pruebas de alergia en adultos fue de tan solo el 33%,
ademas de una elevada tasa de rechazo al tratamiento
(37%). Los alimentos que indujeron mayor sensibilizacion
fueron tomate (72%), huevo (62%), guisantes (50%), cebada
(48%), papa (48%), centeno (45%), camarones (38%), trigo
(38%), lentejas (38%) y arroz (35%)". La terapia farmacologi-
ca se basa en la administracion de esteroides, en particular
de uso topico, como la fluticasona y en fecha mas reciente
la budesonida. Dellon et al. demostraron mediante un ensa-
yo clinico abierto que la budesonida en solucion oral viscosa
fue superior a la budesonida en aerosol para reducir el infil-
trado de eosindfilos en esdfago. A través de escintigrafia de-
mostraron también que, cualquiera que fuera la
presentacion del farmaco, habia una correlacion entre el
tiempo de contacto esofagico y la eficacia, lo que sugiere
que la accion del farmaco es local mas que sistémica' ™. La
dilatacion esofagica es una alternativa util para algunos pa-
cientes con EEo, sobre todo aquéllos con estenosis impor-
tantes. Kavitt et al. mediante la construccion de un modelo de
analisis de decisiones, demostraron que el tratamiento con
fluticasona, seguido de dilatacion endoscopica (en casos nece-
sarios), fue la estrategia mas econdmica que la dilatacion ini-
cial para pacientes con EEo'.
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