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Resumen

la Gastroenteritis eosinofilica es una entidad
infrecuente, de etiopatogenia poco conocida, caracterizada
por una intensa infiltracién eosinofilica en al menos una de las
capas del estémago y/o el intestino delgado. Su manifestacién
clinica depende esencialmente de la capa predominantemente
afectada, e incluye dolor abdominal, diarrea, desnutricién,
cuadros obstructivos, o ascitis. El diagnéstico exige la
demostracién de la eosindfilia tisular por encima de 25-30
cel/cga, habitualmente por biopsia endoscépica, asi como
la exclusién de otras causas de infiliracién eosinofilica, tales
como infeccién por pardsitos, algunos férmacos, ciertas
enfermedades sistémicas o el sindrome hipereosinofilico.
Aunque se estdn estudiando nuevas terapias, la base del
tratamiento hoy dia son los corticoides, habitualmente con
buenos resultados, si bien mdas de la mitad de los pacientes
presentan un curso recidivante o crénico.
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Abstract

Eosinophilic gastroenteritis is a rare, not well known of
pathogenesis, characterized by intense eosinophilic infiltration
in at least one layer of the stomach and/or small bowel.
The clinical presentation essentially depends on the layer
predominantly affected, including abdominal pain, diarrheq,
malnutrition, intestinal occlusion, or ascites. Diagnosis requires
the demonstration of tissue eosinophilia over 25-30 cells /
hpf, usually by endoscopic biopsy and the exclusion of other
causes of eosinophilic infiltration, such as parasitic infection,
certain drugs, certain systemic diseases or hypereosinophilic
syndrome. Although new therapies are being studied, the
mainstay of treatment today are steroids, usually with good
results, although more than half of patients have recurrent or
chronic course.

Key words: Eosinophilic gastroenteritis, Eosinophilic
infiltration, Eosinophils.

Introduccion, definicién y
perspectiva historica

Los eosindfilos fueron descritos hace mds de un siglo
como células blancas sanguineas granulociticas marcadamente
acidéfilas y por tanto con intensa afinidad por la tincién con
eosina. Estas células proceden de la médula 6sea y desde
alli son transportados por el torrente sanguineo hacia ciertos
tejidos, fundamentalmente la l&émina propia del tracto digestivo
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Tabla 1. Sustancias liberadas tras la degranulacién
de los eosinéfilos.

EPO (Eosinophil Peroxidase)

Pro"t'elrtus ECP (Eosinophilic Cationic Protein)
Cfxﬂo’nu':us EDN (Eosinophil-Derived Neurotoxin)
Citotoxicas MBP (Major Basic Protein)
Mediadores Leucotrienos C4 ,D4 E4
Lipidicos PAF (Platelet Agregation Factor)

Interleuquinas

(IL7, IL3, IL4, IL5, 1L6, IL8, IL12, IL12, IL18)

TNF-alfa (Tumor Necrosis Factor)

Factores Estimulantes de Colonias (GM-CSF)
Citoquinas TGF dlfa y beta

(Transforming Growth Factor)

Eotaxina 1 (CCL-11), Eotaxina 2 (CCL-24),

Eotaxina 3 (CCL-26)

VEGF (Vascular Endotelial Growth Factor)
Neuromediadores Susfoncia P

VIP (Vasointestinal Peptide)

(con excepcién del eséfago, donde no residen en condiciones
fisiolégicas)'. la funcién de los eosindfilos es mantener
el necesario equilibrio que permita la defensa del tracto
gastrointestinal ante sustancias téxicas externas, mediante la
modulacién del sistema inmune, y la absorcién eficiente de los
nutrientes ingeridos? 3.

la existencia de ciertos estimulos que incluyen
agresiones tisulares inespecificas, infecciones (especialmente
parasitarias) y alérgenos, provocan la liberacién, por parte de
mastocitos y células Th2, de una serie de citoquinas (IL5, IL13,
IL4, TNF) que promueven el reclutamiento y la activacién de
los eosindfilos* 5. Tras su activacidn, los eosinéfilos incrementan
su produccién de IgE y de citoquinas y liberan numerosas
sustancias con funciones inflamatorias, citotéxicas,
vasoconstrictoras, neuromoduladoras y quimiotécticase, por lo
que no sélo se trata de células efectoras sino inmunorreguladoras
en el amplio sentido del término’.

la patologia causada por la disfuncién de los
eosindfilos en el tracto digestivo incluye, en su concepcidén mds
extensa, tanto trastornos secundarios (debidos a alguna de las
numerosas causas de eosinofilia) como primarios (aquellos en
los que dichas causas son excluidas). Del mismo modo, pueden
observarse manifestaciones digestivas por eosinofilia tisular
en aquellos casos de sindrome hipereosinofilico general que
cursa también con afectacién gastrointestinal. Sin embargo,
cuando hablamos de enfermedades gastrointestinales  por
eosindfilos (EGE) hacemos referencia al grupo de trastornos
causados por el infilirado de eosinéfilos maduros a cualquier
nivel del tracto digestivo, de causa primaria, en el que se ha
excluido cualquier afectacién extradigestiva (descartdndose
asi el mencionado sindrome hipereosinofilico). Atendiendo
al érgano afectado, dentro de las enfermedades eosinofilicas
gastrointestinales se incluyen la esofagitis eosinofilica, la

gastroenteritis eosinofilica, la colitis eosinofilica, la colecistitis
eosinofilica y la pancreatitis eosinofilica.

Desde una perspectiva histérica, puede decirse
que EGE fueron inicialmente descritos en 1937 por Kaijser®,
si bien esta entidad fue escasamente estudiada hasta que
Klein, en 1970, publicé una serie de 7 nuevos casos, y en
una completa revisién de la literatura definié los tres patrones
clinicos relacionados con la capa histolégica principalmente
afectada?®.  Posteriormente, en 1984, Oyaizu y cols
describieron el mecanismo de quimiotaxis de los eosindfilos en
la gastroenteritis Eosinofilica (GE), que estaria mediado por los
mastocitos e inducida por IgE™. Posteriormente, Talley en 1990
publicé la primera gran serie de pacientes con GE, un total
de 40, siguiendo los patrones clinicos propuestos por Klein''.
Desde esa fecha, el nimero de publicaciones sobre la patologia
gastrointestinal por eosinéfilos ha crecido exponencialmente,
hasta el punto de que sélo entre 2006 y 2008 se publicaron
casi 500 articulos relacionados con el tema.

Aspectos etiopatogénicos

La etiopatogenia de las EGE no es del todo conocida,
si bien varias revisiones sobre este aspecto han sido publicadas
en los Gltimos afios con la intencién de unificar algunas de las
hipdtesis propuestas'2'3. La mayoria de los autores reconocen
la intervencién de una etiologia alérgica en la mayoria de
los pacientes, baséndose en dos hechos fundamentales, por
una parte que el 50-75% de pacientes con EGE son atépicos
(muchos de ellos con elevacién de IgE especifica para alérgenos
alimentarios), y por ofra, que los mediadores caracteristicos de
la EGE (células y citoquinas Th2, eotaxinas y mastocitos) han
sido implicados también en otras enfermedades alérgicas'+'e.

Sin embargo, los articulos iniciales en los que se
describian pequefias series de pacientes demostraban escaso
o nulo beneficio clinico tras la retirada de los denominados
“alimentos desencadenantes” en aquellos casos con historia
de alergia alimentaria® 7. En esta misma lineq, varios estudios
igualmente cldsicos no pudieron identificar una reaccién
alérgica reproducible en todos los pacientes, y la mayaria
de los enfermos con GE mostraban una respuesta normal a
mitégenos habituales como la fitohemaglutinina'®. En cualquier
caso, la hipdtesis més ampliamente aceptada sugiere que las
citoquinas de la respuesta Th2, producidas bien por la via
dependiente de IgE, bien por la via de células T, serian las
responsables de la eosinofilia tisular gastrointestinal®. Hasta la
fecha no se ha podido determinar si alguna de estas vias tiene
un papel dominante o si las EGE son realmente un desorden
mixto.

Independiente de su procedencia, las citoquinas
expresadas en las EGE (como la Il-4, I1-5 e IL13) producen
una serie de eventos que desembocan en la inflamacién del
tejido?. En este proceso, la IL-4 juega un papel dominante en
la retroalimentacién positiva de la diferenciacién Th2, mientras
que IL4 e IL-13 son esenciales para la expresién de IgE. La IL-
5, por su parte, es la citoquina eosinofilica més activa in vivo,
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estimulando procesos como la produccién, liberacién desde la
médula ésea, activacién y supervivencia de los eosindfilos?'.
La funcién principal de la IL-13 en el proceso parece ser la
de efector inflamatorio, ya que estimula la produccién de
citoquinas como la CCL-26 (eotaxina-3) y células de adhesién
(VCAM), potenciando asi el proceso inflamatorio?2. Numerosos
estudios han demostrado ademds el papel central que parece
desempefiar la eotaxina-3 en la esofagitis eosinofilica,
habiéndose descrito no sélo una sobreexpresién del gen que
codifica dicha citoquina en la biopsia esofdgica de estos
pacientes, sino incluso una correlacién directa entre los niveles
de dicha molécula y el nimero de eosinéfilos en eséfago®.

En cualquier caso, bajo la denominacién de
EGE, probablemente coexistan varios subgrupos clinicos y
fisiopatolégicos especificos  (esofagitis eosinofilica vs GE;
entidades alérgicas vs no alérgicas, etc...), cada uno de los
cuales con diferencias mds o menos importantes en sus vias
etiopatogénicas iniciales ain cuando puedan compartir una
via efectora final comin.

Epidemiologia y clinica

Aunque todos los autores coinciden en sefialar que
la GE es una entidad poco frecuente, existen pocos datos
sobre su prevalencia y distribucién geogrdfica. En una revisién
de casos entre 1966 y 2003, Alvarez y cols? encontraron
menos de 300 casos publicados en todo el mundo, de los que
51 correspondian a Espafia. Talley y cols'’, en una revisién
ya cldsica, comunicaron 40 casos procedentes del registro
general de la Clinica Mayo entre 1950 y 1987, sobre un
total de 4 millones de enfermos atendidos, lo que supondria
aproximadamente 1 caso por cada 100.000 pacientes en
centros de referencia. Algunos autores sospechan sin embargo,
que la prevalencia podria ser superior y que una proporcién
no desdefiable de casos se encontraria infradiagnosticada,
por lo que un elevado grado de sospecha podria elevar las
mencionadas cifras?>?’.

Lo GE puede afectar a cualquier grupo de edad,
habiéndose reportado casos tanto en nifios como en
ancianos?, si bien parece existir un pico de incidencia entre la
3°y 5° década de la vida?? %, Parece existir ademds una ligera
predominancia en el sexo masculino (1.4:1)

Guajardo y cols, en un registro mundial a través de
una pdgina web, encuentra que en el 80% de los 57 casos
con GE comunicados existia una condicién atépica conocida,
e incluso el 62% de los pacientes presentaba alguna alergia
alimentaria®. No obstante, el registro es una iniciativa
desarrollada por pediatras, siendo la edad media de los
pacientes incluidos con EGE de 15 afios, y es posible que el
porcentaje de atopia y alergia alimentaria sea menor entre
pacientes adultos.

La gastroenteritis eosinofilica se clasifica de acuerdo
con el predominio de infiltracién eosinofilica en las diferentes
capasde la pared intestinal (Klein clasificacién): formas mucosa,

musculary serosa?, aunque a menudo las caracteristicas clinicas
se superponen ya que pueden estar afectadas varias capas''.
Las manifestaciones clinicas dependen de la profundidad y
de las capas afectadas, y el rango de los sintomas abarca
desde una clinica apenas perceptible hasta la desnutricién, la
obstruccién intestinal o la ascitis eosinofilica’34. Tal como se
demuestra en una revisién clinica de 220 casos, el estémago
y el intestino delgado proximal son las localizaciones mas
frecuentes de la GE, mientras que un tercio de los pacientes
presentaron afectacién en més de una localizacién®.

La forma mucosa es probablemente la més comin
(55-58%), seguida por la muscular (30%) y por Gltimo la serosa
(12.5%). La GE con predominio de afectacién mucosa es la
presentacién en la que se ha visto una mayor relacién de
antecedentes alérgicos (hasta en el 50% de los pacientes), y se
manifiesta como dolor abdominal, nduseas, vémitos, diarreq,
anemia por deficiencia de hierro, a veces con hematoquecia
y enteropatia pierde-proteinas, lo que puede conducir en
el nifio a fallo de medrar y en adultos a pérdida de peso y
desnutricién® 353, En la afectacién principalmente muscular
se observa un marcado engrosamiento de la pared géstrica
o infestinal que puede conducir a cuadros suboclusivos o en
dltimo término a una obstruccién completa®#2. La forma serosa
es la més inusual, y su principal manifestacién es la ascitis
eosinofilica (con una disminucién en el gradiente de albdmina
suero: ascitis), que a menudo se acompafia de derrame pleural,
infensa eosinofilia periférica y en ocasiones caracteristicas de
peritonitis!! 4344,

Ademds de las mencionadas manifestaciones de la
eosinofilia en el tracto gastrointestinal, se han descrito otras
presentaciones mds inusuales como las Ulceras pépticas
complicadas*# o la perforacién intestinal, a las que habria que
afadir las formas biliares, como la colecistitis eosinofilica? y la
colangitis eosinofilica® o la afectacién pancredtica, que puede
manifestarse como nédulo pancredtico’'? o como pancreatitis
aguda’#%. Se han descrito igualmente casos anecdéticos de
hepatopatia asociada a infiltracién eosinofilica, habitualmente
en el contexto de un sindrome hipereosinofilico general 5.

Diagnéstico

Los criterios diagndsticos que definen la GEE son la
presencia de sinfomas gastrointestinales, la infiltracién por
eosindfilos de una o mds dreas gastrointestinales demostradas
por biopsia y la exclusién de ofras causas de eosinofilia
tisular'!.

Para establecer el diagnéstico de la GE es preciso un
elevado nivel de sospecha clinica, ya que los sinftomas no son
especificos. El diagnéstico suele demorarse especialmente en
los pacientes con formas leves en los que sélo existe clinica
sutil, o bien en las formas con escasa afectacién mucosa, en
las que la biopsia endoscépica no es concluyente.
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Las pruebas de laboratorio en estos pacientes suelen
mostrar las alteraciones propias de un estado inflamatorio
(reactantes de fase aguda), a las que puede sumarse una
hipoproteinemia variable en los casos de afectacién mucosa
severa con enteropatia pierde-proteinas®. Aunque la eosinofilia
periférica es frecuente en estos enfermos, puede ser normal en
mds del 25% de los casos' ¢!, En un estudio recientemente
publicado por Lee y cols®? con 39 pacientes diagnosticados
de GE, aquellos con una eosinofilia periférica muy elevada
(mayor de 1500 eos/mcl) presentaron mayor tasa de
atopia, afectacién de segmentos mds extenso de intestino asi
como mayor riesgo de trombosis. Otros hallazgos como la
elevacién sérica de IgE e IL-5 en suero o en liquido ascitico
se han propuesto como dtiles para orientar el diagnéstico,
especialmente en la edad pedidtrica. En presencia de ascitis la
paracentesis diagnéstica para determinacién de eosindfilos en
liquidos ascitico tiene gran rendimiento diagnéstico®®.

El estudio detallado de parésitos en heces (incluyendo
Ascaris, Anisakis, Ancylostoma, Strongyloides, Capillariq,
Toxicara, Trichiuria and Trichinella) es preciso en estos pacientes
ya que la parasitosis intestinal es causa relativamente frecuente
de eosindfilia, especialmente en dreas endémicast*”.

Radiolégicamente, la gastroenteritis eosinofilica no
tiene unas caracteristicas especificas. Los cambios radiolégicos
son variables o ausentes en al menos el 40% de los pacientes
(68). Los estudios baritados , la ecografia y el TAC
abdominal pueden mostrar engrosamiento de las
paredes intestinales o signos de obstruccién en las formas con
mayor afectacién de la capa muscular, asi como linfadenopatia
localizada en algunas ocasiones®”:7°. Del mismo modo, en los
casos de afectacién bilio-pancredtica, tanto el TAC como la

Figura 1

Trénsito infestinal en un paciente con GE en el que se observa un marco
duodenal con estenosis irragulares (flechas amarillas), asi como un drea
(circulo) con floculacién y cierta fragmentacién  del contraste (caso
propio).

Figura 2

Imagen de TAC de un paciente con engrosamiento de las paredes de
duodeno (flechas amarillas) que causa dreas de estenosis (caso propio).

ecografia o la RNM pueden mostrar dilatacién de
vias biliares y/o pancredticas” 73, hallazgos propios de una
pancreatitis aguda’, o masas pancredticas de caracteristicas
hipoecdicas/hipodensass'3.  Algunos estudios consistentes
en pequefas series de casos han sugerido el papel de la
exploracién con Te-99m HMPAO en la deteccién de inflamacién

Figuras 3A y 3B

Paciente con Gastroenteritis y Pancreatitis Eosinofilica, manifestada como
masa en cabeza de péncreas visible en TAC abdominal (3A) y RNM de
abdomen (3B) (caso propio).
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Figura 4

Figura 5

Imagen obtenida de una enteroscopia realizada a un paciente con GE
de afectacién predominantemente mucosa, en la que se observa cierto
aspecto atréfico y dreas denudadas. La biopsia demostré una intensa
infiltracién eosinofilica (caso propio).

activa en la gastroenteritis eosinofilica, especialmente en la
evaluacién de la extensién de la enfermedad y la respuesta al
tratamiento, si bien no serviria para identificar la causa de la
inflamacién detectada’s 75

La endoscopia digestiva con biopsia de estémago y
duodeno es sin duda el procedimiento mds rentable en la GE
con afectacién mucosa, ya que gracias a su capacidad de
obtener muestras logra el diagnéstico en un 80% de casos.
En los casos de afectacién exclusivamente intestinal puede
ser necesario realizar una enteroscopia (por pulsién, o bien
de doble/simple balén) para identificar el érea afectada y
tomar muestras (Figura 4). Los hallazgos endoscépicos son
inespecificos y muy variables, e incluyen desde un aspecto
practicamente normal hasta engrosamiento de pliegues,
eritema, friabilidad, nodularidad, erosiones, Glceras, exudado
o estenosis’’”?. Durante la endoscopia es importante tener en
cuenta que la toma de biopsias debe realizarse sobre cualquier
alteracién mucosa pero también sobre la mucosa de aspecto
normal, ya que ésta puede albergar infiltracién eosinofilica.
La infiltracién eosinofilica puede ser parcheada, lo que hace
aconsejable tomar al menos 4-5 muestras tanto del estémago
como del intestino delgado?. Esta naturaleza a veces parcheada
de la afectacién hace que la ausencia de eosindfilos en una
muestra endoscdpica concreta no excluye el diagnéstico de
GE. Recientemente, han sido publicados algunos casos de GE
en los que mediante el estudio con cdpsula endoscédpica se
describen los hallazgos mucosos mds caracteristicos (Figura
5) o se identifican estenosis previamente no conocidas®®s,
si bien, debido a su incapacidad para tomar biopsias y lo
inespecifico del aspecto endoscépico de la enfermedad, su
utilidad hoy dia para esta indicacién no estd establecida. En
este mismo sentido, Endo y cols a partir de un caso anecdético,
proponen la cdpsula endoscépica como procedimiento no
invasivo para comprobar la eficacia del tratamiento sobre la
mucosa intestinal®4,

Las formas de GE con afectacién primordialmente
muscular requieren con frecuencia la biopsia quirirgica de la
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Pliegues edematosos, punteado petequial y algunas pequefias erosiones
vistas por cépsula endoscépica en paciente con GE (caso propio).

paredintestinal completaolareseccién parallegaraldiagnéstico
definitivo, ya que una escasa o nula afectacién mucosa hace
no concluyente la toma de muestra endoscédpica®s®. Se han
publicado casos anecdéticos de biopsias por puncién dirigidas
por ecografia en casos de afectacién exclusivamente muscular,
sin embargo este procedimiento no ha sido refrendado por otros
autores®. En cuanto a la GE con afectacién serosa, aunque
en ocasiones la biopsia peritoneal por via laparoscépica
puede ser necesaria®®, habitualmente el contexto clinico-
analitico, una marcada eosinofilia en el liquido ascitico y
una répida respuesta al tratamiento corticoideo confirman el
diagndsticos &7

Lo demostracién en el estudio histolégico de
eosinofilia tisular en el tracto gastrointestinal de un paciente
con un contexto clinico-analitico compatible en el que se han
descartado otras causas de eosinofilia permite establecer el
diagnéstico de GE. Sin embargo, es preciso sefalar algunas
limitaciones a considerar en el estudio anatomo-patolégico
de estos pacientes. En primer lugar, el grado de experiencia
del patélogo puede ser importante en el reconocimiento de la
enfermedad, si bien hasta la fecha no existen estudios sobre el
error intra e interobservador en la inferpretacién de las biopsias
de pacientes con EGE. En segundo lugar, a diferencia de lo que
ocurre en el eséfago, en estémago e intestino puede ser normal
la presencia de eosindfilos en la mucosa, y es el incremento
en el nimero lo que permite establecer la alteracién. En este
sentido, la mayoria de los autores consideran significativa una
cantidad por encima de 30 eos/cga en estémago™ y de 20-25
eos/cga en intestino?' 3. En tercer lugar, es importante resaltar
que el método de fijacién utilizado puede ser un aspecto
critico en la definicién de los eosinéfilos en biopsias gdstricas
e intestinales. La solucién de Bouin, a menudo utilizada para
muestras gastrointestinales, puede causar un “blanqueamiento”
de los grdnulos de eosindfilos, haciendo mucho mas dificil la
deteccién®. Por ello, ante la sospecha de GE, se recomienda
utilizar la fijacién en formol, que ha demostrado su capacidad
para proporcionar més material éptimo para la tincién®.
Ademds de la infiliracién eosinofilica en la lamina propia, se
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Tabla 2. Diagnéstico diferencial de la Gastroenteritis eosinofilica.

- Virus
- H Pylori
- Pardsitos
Ancylostoma caninum

Eustoma rotundatum

Enterobius vermicularis

Giardia lamblia

Infecciones
Anisakis spp Trichinella spiralis
Ascaris lumbricoides Trichuris suis
Schistosoma Mansoni Toxocara canis
Strongyloides stercolaris Fasciola Hepdtica
Carbamazepina Cotrimoxazol
Clozapina Clofazimina

, Interferon Rifampicina

Farmacos . L
Enalapril Gemfibrocilo
Naproxeno Cefalosporinas
Azatioprina

. Sindrome de Churg-Strauss

Vasculitis "

Panarteritis nodosa
. R Esclerosis sistémica

Conectivopatias - -
Dermatomiositis / Polimiositis
Enfermedad de Crohn

Enfermedades

intestinal . . Colitis Ulcerosa
infesrinailes primarias
P Enfermedad Celiaquia

Enfermedades ) o
L. Leucemia eosinofilica
hematolégicas ] i o
. Sindrome Hipereosinofélico
malignas

han descrito ofros hallazgos histolégicos que pueden verse en
pacientes con GE, tales como la presencia de eosindfilos en la
criptas intestinales y las glandulas gdstricas, la hiperplasia de
criptas, la necrosis de células epiteliales, la atrofia vellositaria,
el infiltrado mastocitario o la hiperplasia de ganglios linfaticos
mesentéricos por infiltracién eosinofilica'sss.

Los criterios que permiten establecer el diagnéstico de
GE (se exige el cumplimiento de todos ellos) son: a) la presencia
de sintomas gastrointestinales, b) la demostracién histolégica
de una infiltracién eosinofilica en una o més dreas gdstricas y/o
intestinales (algunos autores aceptan en su lugar, en los casos
de afectacién muscular, la presencia de hallazgos radiolégicos
compatibles junto con eosinofilia periférica), y c) la exclusién
de ofras causas de eosinofilia' % %. Resulta pues esencial el
diagnéstico diferencial con otras causas de eosinofilia tisular
y/o periférica entre las que se incluyen las infestaciones por
helmintos, la infeccién por H Pylori, las vasculitis, ciertas
conectivopatias, la hipersensibilidad a fdrmacos, algunos
casos de enfermedad inflamatoria intestinal y determinadas
enfermedades hematoldgicas malignas . Entre
este Ultimo grupo cabe destacar el sindrome hipereosinéfilo,
enfermedad  mieloproliferativa  caracterizada  por  una
eosinofilia periférica superior a 1500 cel/gl, y la presencia de
eosinofilia tisular en varios érganos, habitualmente corazén,

pulmones, cerebro y rifiones. Esa afectacién multivisceral, asi
como la alteracién en los valores de vitamina B12 y de triptasa
sérica en mastocitos, o mds recientemente la demostracién de
la anomalia genética subyacente (fusién del gen Fip1-ikel +
gen PDGFR por deleccién), permiten establecer su diagnostico
diferencial con la GE'e.97. %,

Tratamiento

Debido a la poca prevalencia de la enfermedad, no
existen estudios prospectivos, randomizados y controlados
sobre la terapia mds adecuada para la GE. El papel de las
dietas de de eliminacién es objeto de controversia. Algunos
estudios parecen indicar una mejoria clinica e histolégica
con dietas de eliminacién en pacientes con GE'" %, por lo
que algunos autores recomiendan llevar a cabo las pruebas
de reaccién cutdneas para identificar cualquier alergia a
alimentos, y en caso de estar presente, comenzar una dieta
restringida. Sin embargo, incluso en los casos de pruebas
cutdneas positivas, la eficacia de la restriccién dietética se
da en una proporcién pequeiia de pacientes, casi siempre
pedidtricosss .
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la terapia con corticosteroides es el pilar del
tratamiento de la GE, tanto en adultos como en nifios. La dosis
més adecuada no estd adn bien establecida, y aunque varios
estudios reportan buenos resultados con prednisona oral a
dosis 20-40 mg/dia® ¢ 1%, durante seis a ocho semanas, en
la prdctica clinica se utilizan a menudo dosis superiores. La
mejoria tras el fratamiento con corticoides ocurre en la mayoria
de los casos (70-80%) y se evidencia dentro de las dos
primeras semanas, independientemente de la localizacién de
la infiltracién y las capas afectas? 033, si bien se han descrito
respuestas aln mds favorables en la afectacién serosa'®.

La budesonida oral inhibe tanto la activacién como la
supervivencia de los eosindfilos y ha dado buenos resultados
clinicos en algunas series de pacientes con GE'193, con la
ventaja su alto metabolismo y por tanto su menor supresién
suprarrenal.

En los dltimos afios han sido propuestos nuevos
farmacos como alternativa al tratamiento inicial con
corticoides. El cromoglicato actia impidiendo la liberacién
de mediadores de mastocitos y eosindfilos'®, con respuesta
clinica comunicada en algunos casos'®, aunque no en todos'".
Algunos casos anecdéticos han sido igualmente comunicados
tras el tratamiento con ketotifeno'0s 17, suplatast tosilate'® u
octiotride’® aunque la experiencia es demasiado corta como
para poder establecer una recomendacién al respecto.

El curso posterior de la enfermedad tras la respuesta
a cortidoides en el primer episodio es variable. Recientemente,
De Chambrun y cols®', tras un seguimiento de 13 meses a
43 pacientes con GE describe 3 patrones evolutivos: uno sin
recaidas tras el primer episodio (42%), otro con mdltiples brotes
y fases de remisién (37%), y finalmente un grupo de pacientes
con enfermedad crénica (21%). No existe actualmente una
opcién terapéutica inequivoca para las formas recidivantes
o crénicas. Cldsicamente se venian recomendando ciclos
infermitentes de corticoides a las dosis inicialmente propuestas
o bien, bajas dosis de prednisona oral (5-10 mg/dia) a largo
plazo®, aunque los efectos secundarios han llevado a buscar
otras alternativas. El montelukast, un antagonista selectivo del
receptor de leucotrienos, ha mostrado resultados prometedores
en estudios con pocos pacientes, tanto adultos como
nifios''®112, si bien algunos autores han comunicado respuestas
sélo parciales'®. Los agentes inmunosupresores como la
azatioprina o el mofetil micofenilato han sido igualmente
propuestos para evitar la recurrencia''* "5, aunque de nuevo su
utilidad ha de ser confirmada con ensayos clinicos. Por Gltimo,
anticuerpos humanizados anti-IL5 han mostrado resultados
alentadores en un pequefio grupo de pacientes refractarios a
ofros tratamientos''¢, con lo que suponen una nueva linea de
investigacién a desarrollar en los préximos afios''”.
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