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Desordenes eosinofilicos gastrointestinales
(DEGI): presentacion de dos casos
Gastrointestinal Eosinofilic Disorders

Roberto Rodriguez Marfa, MD,' Marfa Amalia Bohérquez, MD,?

RESUMEN

Los desordenes eosinofilicos gastrointestinales (DEGI) son
enfermedades poco frecuentes, de etiopatogenia poco clara,
que se caracterizan por la presencia de un infiltrado eosindfi-
lo que puede afectar a las distintas capas de la pared del tubo
digestivo en ausencia de causas conocidas de eosinofilia. Las
manifestaciones clinicas son variables y los sintomas estdn
condicionados por el grado de infiltracion eosindfila de la pa-
red, el nimero de capas afectadas y del segmento del tracto
gastrointestinal implicado. Los sintomas de presentacion va-
rian desde diarrea, vomitos, dolor abdominal y pérdida de
peso hasta la obstruccion intestinal aguda. Se caracterizan
por presentar eosinofilia periférica, aunque no es un criterio
obligado. Su diagndstico definitivo es anatomopatoldgico. El
uso de esteroides es considerado como la piedra angular del
tratamiento. Presentamos dos casos, con diferentes formas
de presentacion clinica, con respuesta inicial a los esteroides
y posterior recaida después de la suspension de éstos, per-
maneciendo asintomadticos actualmente con dependencia de
dosis bajas de esteroides. Seguidamente haremos la revision
de la literatura disponible subrayando los datos fisiopatoldgi-
cos, evaluacion clinica y aspectos terapéuticos.
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INTRODUCCION

Los desérdenes eosinofilicos gastrointestinales (DEGI)
son entidades muy poco frecuentes, descritas por pri-
mera vez por Kaijser en 1937 (1), cuya incidencia real
es muy dificil de estimar. Se han publicado hasta el
momento nueve series con 357 casos, de diferentes
partes del mundo, incluyendo Norteamérica, Europa,
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SUMMARY

The gastrointestinal eosinofilic disorders are little frequent
diseases, of etiopatogenia little clear, that are characteri-
zed by the presence of an infiltrated eosinofilo that can
dffect the different layers of the wall of the alimentary
canal in absence of known causes of eosinofilia. The cli-
nical manifestations are variable and the symptoms are
conditioned by the degree of eosinofila of the wall, the
number of layers affected and the segment of the gastro-
intestinal tract implied. The presentations symptoms vary
from diarrhea, vomits, abdominal pain and loss of weigh
until the acute intestinal obstruction. They are characte-
rized to present peripherical eosinofilia, although it is not
a forced criterion. Its definite diagnosis is anatomopato-
logic. The steroid use is considered as the angular stone
of the treatment. We present two cases, with different cli-
nical presentation forms, with initial answer to steroids
and later relapse after the suspension of these, remaining
without symptoms actually with dependency of low doses
of steroids. Next we will do the revision of the available
literature emphasizing the physiopathological data, the
clinical evaluation and the therapeutic aspects.

Key words:

GIED, EG (Eosinofilic Gastroenteritis), EE (Eosinofilic Esofagitis)
and esteroid treatment.

Australia y Asia, los cuales han aportado datos epi-
demioldgicos, caracteristicas clinicas y pautas para el
diagndstico y manejo de esta entidad (2-10) La edad
de presentacién mds habitual estd comprendida entre
la tercera y la quinta décadas de la vida (7).

Los DEGI han sido clasificados segin su etiologia
en primarios y secundarios; segin su topografia, que
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establece el principal sitio de afectacidn en esofagitis
(EE), gastroenteritis (GE), enteritis y colitis eosin-
ofilica; y segtin su patogenia en mediados por IgE y
no mediados por IgE.

Presentamos dos casos, con distintas formas de pre-
sentacion clinica que constituyen un hallazgo epi-
demioldgico infrecuente en un pais latinoamericano
donde poco se ha publicado al respecto.

PRESENTACION DE CASOS

Caso 1

Varén de 28 afios de edad, sin antecedentes perso-
nales o familiares, quien consulta por cuadro clinico
de una semana de evolucién caracterizado por dolor
abdominal difuso, no irradiado, de gran intensidad
acompanado de nduseas, vomitos intermitentes,
deposiciones liquidas # 3-4 sin moco, ni sangre ni
pus, asociado a astenia, malestar general e hiporexia.
Al examen fisico se encontré un paciente en regu-
lares condiciones generales, dlgido con TA: 120/80,
FC: 92 Ipm, FR: 22 rpm, destacindose la presencia
de vibraciones vocales abolidas en base pulmonar
derecha, matidez a la percusién asi como ausencia
de murmullo vesicular. A nivel abdominal, presencia
de peristalsis adecuada, dolor difuso a la palpacién,
sin signos de irritacién peritoneal, con presencia de
onda ascitica, sin palpacién de visceromegalias. El
resto del examen fisico sin hallazgos anormales.

La evaluacién paraclinica mostré marcada eosin-
ofilia periférica (5250 cel/mm3), serositis (derrame
pleural derecho y ascitis) e infiltracién eosinofilica
abundante en mucosa gdstrica a la evaluacién histo-
patoldgica. Los resultados de laboratorio se muestran
en la tabla 1 y en las figuras 1, 2, 3 y 4.

Se inicié manejo con albendazol 200 mg/dia durante
5 dfas sin encontrar respuesta clinica favorable. Bajo
la sospecha diagndstica de DEGI, se inicié manejo
con prednisolona a dosis de 1 mg/kg/dia obteniendo
respuesta clinica favorable dada por la desaparicién
de los sintomas una semana después de instaurado
el tratamiento esteroide. Sin embargo, la suspensién
paulatina del manejo indicado provocé la recaida a

los 6 meses, requiriendo reinicio de corticoides ora-

les y uso crénico de éstos a dosis de 5 mg/dia. Se rea-

lizé seguimiento por un afio, sin evidencia de nuevos
. .

sintomas asociados a enfermedad de base.

(Tabla 1. Resultados de laboratorio. )

Hematocrito: 35%
Hemoglobina: 13,5 gr/dL
Leucocitos: 12.500 cel/dL
Neutréfilos: 20%
Linfocitos: 10%
Eosinéfilos: 42%
Baséfilos: 8%

Plaquetas: 200.000/mm’

Cuadro hematico

Amilasa 120 U/L
Fosfatasa alcalina 180 U/L
AST 35 U/L
ALT 42 U/L

(Figura 1. Radiografia de térax: derrame pleural derecho. )

(Figura 2. TAC de abdomen: liquido libre en cavidad (ascitis)

moderada).
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de pliegues gastricos.

(o )

Figura 3. Endoscopia de vias digestivas altas: engrosamiento]

|

Figura 4. Biopsia gastrica: mucosa gastrica con abudante
infiltracién eosinofilica.

Caso 2

Paciente femenino de 35 anos de edad, sin ante-
cedentes personales ni familiares de importancia,
quien consulta por cuadro clinico de un afio de
evolucién de diarrea crénica, 5 a 8 deposiciones
liquidas en ocasiones nocturnas, con lienteria, las
cuales se acompanaban de dolor abdominal tipo
c6lico, periumbilical, no irradiado, asociado a aste-
nia, malestar general y pérdida de peso de aproxima-
damente 20 kg en los dltimos 6 meses. Al examen
fisico se encontré paciente en regulares condicio-
nes generales, mal estado musculo nutricional TA:
120/80, FC: 75 Ipm, FR: 20 rpm con examen fisico
sin hallazgos anormales. La evaluacién paraclinica se
detalla en la tabla 2.
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(Tabla 2. )

Hematocrito: 25%
Hemoglobina: 8,5 gr/dL
VCM: 77 fL

HCM: 25 pg

Leucocitos: 7.500 cel/dL
Neutréfilos: 30%
Linfocitos: 5%
Eosinofilos: 32% (2400 cel)
Baséfilos: 2%

Plaquetas: 180.000/mm’

Cuadro hematico

Fosfatasa alcalina 150U/L
AST 40 U/L
ALT 55 U/L
Colesterol total 125 mg/dl
Triglicéridos 100 mg/dl

Grasa fecal Abundantes gotas de grasa neutra

Coproparasitoscopico  Normal

seriado

Duodeno con vellosidades
intestinales conservadas y
marcada infiltracién difusa
por eosindfilos que afecta

la mucosa intestinal en todo
Su espesor.

Gastroscopia mas
biopsia intestinal

Aspecto de colitis en
parches, mucosa
hiperémica y edematosa

Colonoscopia

Infiltracion eosinofilica en
forma de agregados focales
en la limina propia, epitelio
criptico y muscularis mucosa

Biopsia colénica

Teniendo en cuenta la presentacién clinica y hallaz-
gos paraclinicos que confirman el diagndstico, se ini-
cia manejo con prednisona a dosis de 1 mg/kg/dia,
obteniendo respuesta satisfactoria durante los prime-
ros tres meses del tratamiento dado por desaparicién
de la diarrea y recuperacién de 7 kg de peso. Tolera
destete progresivo de corticoterapia. Actualmente
asintomdtica a un ano de seguimiento.

DISCUSION

La DEGI representa un grupo heterogéneo de tras-
tornos gastrointestinales que afectan tanto a nifios
como adultos y se caracterizan por la presencia de un



intenso infiltrado eosinofilico en la histopatologia de
uno o multiples segmentos desde el eséfago hasta el
recto en ausencia de causas conocidas de eosinofilia
como reacciones medicamentosas, infecciones para-
sitarias y malignidad (11, 12).

FISIOPATOLOGIA

La sintesis de eosindfilos es realizada en la medula
6sea bajo la influencia de factores de trascripcion
como GATA-1, GATA-2 y ¢/EBP asi como de cito-
quinas, IL-3, IL-5 y factor estimulante de colonias
granulocito-macréfago (GM-CSF). La maduracién
ocurre a este nivel durante 8 dias para posterior-
mente ser llevados a la circulacién con la ayuda de
moléculas de adhesién celular, citoquinas y una qui-
moquina selectiva del eosinéfilo llamada eotaxina.
Una vez son liberados, los eosinéfilos se depositan
a nivel tisular principalmente en tracto gastrointes-
tinal, timo, érganos hematopoyéticos y glindula
mamaria. A nivel gastrointestinal, los eosinéfilos
sobreviven aproximadamente una semana para luego
sufrir apoptosis (13-15).

El tracto gastrointestinal es el principal 6rgano no
hematopoyético en el que residen los eosinéfilos,
donde habitualmente se encuentran alojados en la
ldmina propia, con altas concentraciones en ciego y
apéndice, sin embargo, a nivel del epitelio esofdgico
estdn ausentes en condiciones no inflamatorias (15).

Los eosinéfilos estdn implicados en la defensa contra
infecciones parasitarias y con los fenémenos inmu-
noalérgicos, jugando un papel protagdnico en los
DEGI, junto con citoquinas, eotaxinas y linfocitos

TH2 (16-21).

En los DEGI, la exposicién al antigeno estimula
la sintesis, migracién, adhesién y diapédesis de los
eosinéfilos al sitio de la lesién. Los eosinéfilos no
s6lo actiian como células presentadoras de antigenos,
sino que median el proceso inflamatorio a través de
unas proteinas granulares derivadas de los eosinéfilos
(EDGP), las cuales son 4: proteina catiénica (ECP),
neurotoxina (EDN), peroxidasa (EPO) y la proteina
bdsica mayor (MBP). Dichas proteinas son citot6xi-
cas en el epitelio intestinal y disparan la degranula-

cién de los mastocitos y la liberacién de citoquinas
como IL-1, IL-3, IL-4, IL-5, IL-13), quimoquinas,
eotaxinas, RANTES, mediadores lipidicos, leuco-
trienos, FAP y neuromediadores (Sustancia P, poli-
péptido intestinal vasoactivo) (22, 23).

Reportes de casos de pacientes con eosinofilia duo-
denal y rinitis inducida por polen (24), demuestran
el papel de los procesos inmunolégicos en la infla-
macién gastrointestinal y de la via aérea mediada por
eosinéfilos, mastocitos y citoquinas tipo TH-2.

Ensayos en animales han demostrado que la exposi-
cién repetida a un antigeno oral es capaz de producir
anticuerpos monoclonales IgE, diarrea e incremento
de mastocitos y eosinéfilos tanto en la ldmina propia
del intestino delgado como a nivel sérico (25), lo
cual se traduce clinicamente en gastromegalia, dis-
motilidad y caquexia, correlaciondndose con DEGI
en humanos (26-28).

CLINICA

Los DEGI son reconocidos en nifios y adultos, pero son
mds frecuentemente diagnosticados en la tercera década
de la vida. La eosinofilia periférica es vista en el 50-
100% de los casos pero no se considera un prerrequisito
para el diagndstico (6-8). Antecedentes de alergia pue-
den encontrarse en el 25-75%, pero la definicién y la
naturaleza de la alergia varfa de un estudio a otro.

Los criterios diagndsticos universalmente aceptados
actualmente incluyen la manifestacién de sintomas
gastrointestinales, presencia de infiltrado eosinofilico
en histopatologfa y la exclusién de otras causas de eosi-
nofilia. Los DEGI se clasifican en los subtipos primario
y secundario. El subtipo primario incluye las variantes
atépicas, no atdpicas y familiares, mientras que el sub-
tipo secundario se divide en 2 grupos, uno compuesto
de desérdenes eosinofilicos sistémicos y otro confor-
mado por trastornos no eosinofilicos (30).

La forma familiar no ha sido bien caracterizada pero
es vista en aproximadamente el 10% de los pacientes
(datos no publicados) (29). Los DEGI primarios a
su vez se clasifican de acuerdo al nivel de compro-
miso histoldgico en las formas mucosa, muscular y

serosa (Klein, 1970) (31).
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La localizacién y la profundidad de la infiltracién
eosinofilica determinan la presentacién clinica,
encontrdndose el estomago (26-81%) y el intestino
delgado (28-100%) como las dreas mds frecuente-
mente afectadas, y en menor proporcidn el eséfago,
colon y recto (4).

Klein (31) clasificé los DEGI basdndose en la pro-
fundidad de la infiltracién eosinofilica asf:

Mucosa: es el subtipo mds comun (25-100%).
Habitualmente se correlaciona con sintomas ines-
pecificos como dolor abdominal, ndusea, vémito,
diarrea, sangre oculta en heces, anemia o enteropatia
perdedora de proteinas (32). Debido a su naturaleza
inespecifica, estas presentaciones clinicas pueden ser
confundidas con sindrome de intestino irritable, dis-
pepsia, pancreatitis, apendicitis aguda o enfermedad
inflamatoria intestinal (5, 8, 9).

uscular: representa el 13-70% de todos los sub-
Muscul p ta el 13-70% de todos 1 b
tipos de GE y se presenta con signos y sintomas
de obstruccién géstrica e intestinal (yeyuno princi-
palmente), dados por dolor abdominal tipo célico
y signos de estenosis hipertréfica pilérica en nifos

(33, 34).

Serosa: ocurre en 12-40% de los casos, y tipicamente
se presenta como ascitis (4, 6). Esta forma clinica,
comparada con las anteriores, se ha reportado aso-
ciada a edema significativo, con o sin altos niveles de
eosinofilia periférica y una mejor respuesta a esteroi-

des (4, 35, 30).

Debido al amplio espectro de presentacién clinica
(dolor abdominal, dismotilidad gdstrica, vémito,
ictericia (37), diarrea, disfagia, anemia microcitica
e hipoproteinemia) la evaluacién diagndstica para
DEGI deberia ser realizada en todos los pacientes
con estos problemas refractarios, especialmente en
individuos con historia familiar de enfermedades
alérgicas, eosinofilia periférica y/o historia familiar
de DEGI. Dependiendo del segmento intestinal
comprometido, la frecuencia de sintomas especificos
varfa desde diarrea y dolor abdominal en la GE y
disfagia en EE, pero estos sintomas no son patog-
nomonicos. Si se sospecha una DEGI basados en
la presentacién clinica o en especimenes de biopsia
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gastrointestinal, se deberfa considerar la realizacién
de exdmenes adicionales para descartar la posibilidad
de otro proceso secundario como hipersensibilidad a
medicamentos, enfermedad del coldgeno, maligni-
dad o infeccién.

Los dos pacientes presentados se encuentran dentro
del rango de edad establecido, en la tercera a quinta
décadas, e ilustran la variedad clinica ya descrita, en
los cuales se encontré un espectro que va desde la
afectacién mixta, mucosa gdstrica y compromiso
de serosas, que justiﬁca la presentacién con emesis,
diarrea, dolor abdominal inespecifico, derrame pleu-
ral y ascitis como en el caso 1 (compromiso seroso)
hasta la afectacién de multiples segmentos a nivel
intestinal, duodeno y colon, que llevé a sindrome
malabsortivo con repercusién importante en el
estado nutricional con pérdida de 20 kg de peso y
anemia microcitica e hipocrémica, plasmado en el
caso 2 (compromiso mucoso).

ENFOQUE DIAGNOSTICO

La valoracién comienza con una anamnesis detallada
y un examen fisico completo para luego continuar
con la evaluacién diagndstica que comienza con la
busqueda de pardsitos intestinales ya sea a través de
coproparasitoscépico, aspirado intestinal durante la
endoscopia o titulos de anticuerpos séricos especificos,
especialmente cuando son pacientes con alto riesgo
de exposicién. Se debe considerar la paracentesis con
andlisis de liquido ascitico en casos de ascitis.

La evaluacién de la presencia de alergias incluye el
incluye el empleo de elementos como test de pun-
ciones cutdneas (SPT) y test radioalergoabsorbente
(RAST) que detectan anticuerpos IgE especificos a
alérgenos inhalados e ingeridos. Es preciso evaluar
cautelosamente estos test debido a la falta de sensibi-
lidad y especificidad y alta tasa de falsos positivos. La
utilidad de estos test no ha sido estudiada especifica-
mente en GE pero el empleo de parches combinados
con SPT ha permitido identificar alergias alimenta-
rias con mayor exactitud que la SPT sola (38).

La cuantificacién de los niveles de IgE total tiene
significado en la estratificacién de los pacientes con



variantes atépicas de DEGI o sugiere la consideracién
de infecciones parasitarias ocultas. Se ha encontrado
que los pacientes con variantes atépicas de DEGI
tienen evidencia de sensibilizacién a un promedio de
14 diferentes grupos de alimentos (30).

Los cambios radiolégicos incluyen una superficie
antral irregular en el estudio baritado del tracto gas-
trointestinal, ademds del signo del cordén que puede
estar presente en caso de obstruccién géstrica debido
a GE astral (35). La infiltracién eosinofilica del intes-
tino delgado se manifiesta como engrosamiento de los
pliegues circulares y de la pared (39). El esofagograma
con bario puede demostrar la EE estendtica la cual se
localiza en el tercio medio y proximal del eséfago.

La ecografia abdominal es ttil para evaluar la presen-
cia de ascitis. La TAC de abdomen puede mostrar
pliegues nodulares, irregulares y engrosamiento del
estémago e intestino delgado. La infiltracién profunda
puede llevar a asas intestinales rigidas, simulando un
linfoma (40). La gamagraffa con leucocitos marcados
puede ser usada para determinar la extensién de la
inflamacién pero no es de utilidad para diferenciarla
de otras causas de inflamacién intestinal (41).

El diagnéstico definitivo de DEGI es dependiente
de la evaluacién microscépica de muestras de tejido
tomados por via endoscdpica, con especial atencién
al tamanfo, localizacién y caracteristicas la afecta-
cién eosinofilica. En ocasiones, esta entidad cursa
con compromiso focal de la mucosa, requiriendo el
andlisis de multiples muestras de tejido de cada seg-
mento intestinal (42).

A nivel macroscépico, la gastroenteritis eosinofilica
(GE) puede presentarse con anormalidades como
eritema, moteado blanquecino, erosiones focales,
ulceraciones, engrosamiento de pliegues y friabili-
dad (43). Los criterios histolégicos son ambiguos,
dado que normalmente los eosinéfilos residentes en
la mucosa tienen baja densidad a nivel géstrico pero
a nivel de apéndice, ileon terminal, ciego y colon
proximal alcanzan una mayor densidad (> 30 eosi-
néfilos/campo de alto poder-cap) (44). Los hallaz-
gos de eosinéfilos degranulados y proteina catiénica
eosinofilica en la mucosa intestinal se acompanan

de dano histolégico en GE (45). La laparoscopia
o la exploracién quirtrgica abierta es mds dtil para
establecer el diagndstico de enfermedad muscular y
serosa. Los hallazgos principales de la GE serosa son
ascitis, nédulos blanquecinos y engrosamiento del
peritoneo parietal y visceral (36).

Las caracteristicas macroscépicas del eséfago enla EE
incluyen estrias lineales verticales, anillos, granulari-
dad, apariencia de papel crepé y exudado blanque-
cino (46-48). A nivel histolégico, el hallazgo de >15
eosindfilos por cap sugiere el diagndstico (49, 50).
Otros hallazgos histolégicos incluyen la preferencia
por la localizacién yuxtaluminal de los eosinéfilos,
eosindfilos degranulados, abscesos de eosinéfilos,
papilas alongadas e hiperplasia de la ldmina basal
muy prominente.

La diferenciacién de los DEGI de una condicién
normal tiene en cuenta varios factores como:

Cuantificacién de eosinéfilos.

Localizacién de eosinéfilos, donde su presencia
en posiciones anormales como intraepitelial,
mucosa superficial y regiones cripticas intestina-
les.

3. La presencia extracelular de constituyentes eosin-
ofilicos (como grdnulos libres).

4. Anormalidades patoldgicas
hiperplasia epitelial en EE.

asociadas como

5. La presencia de hallazgos patoldgicos sugestivos
de otros desérdenes secundarios como neutrofilia
asociada con enfermedad inflamatoria intestinal
o vasculitis asociada a sindrome de Churg-Strauss

(30).
El diagnéstico diferencial de los DEGI incluye:

1. Infecciones: infecciones parasitarias (51), infec-
cién por H. pylori (52).

2. Reacciones medicamentosas: azatioprina, gemfi-
brozil, enalapril, carbamazepina y clofazimina. El
cotrimoxazol se ha asociado a ascitis eosinofilica
(53-58).

3. Enfermedades del tejido conectivo: escleroder-
mia, dermatomiositis, polimiositis (59, 60).

4. Vasculitis: sindrome de Churg-Strauss y poliarte-
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ritis nodosa (61).

Pélipos fibroides inflamatorios.
Sindrome hipereosinofilico.
Enfermedad inflamatoria intestinal.

Enfermedad celiaca.

o N oW

Transplante (10).

Ninguno de los dos pacientes tuvo antecedentes
de atopia y los hallazgos paraclinicos de eosinofilia
e infiltracién eosinofilica en ausencia de pardsitos
confirmaron el diagndstico.

TRATAMIENTO

La eleccién de las distintas opciones terapéuticas
disponibles estd condicionada por la sintomatologfa
predominante, que a su vez deriva del distinto grado
de afectacién mural. Las estrategias terapéuticas dis-
ponibles actualmente se fundamentan en la eviden-
cia aportada por reportes de casos y series de casos
para una variedad de agentes que incluyen dietas
especiales, corticoides, estabilizadores de la mem-
brana del mastocito, antihistaminicos y antagonistas
de leucotrienos.

Se plantea inicialmente el manejo conservador y
seguimiento clinico en casos de enfermedad leve y
de aparicién esporddica. En los casos de enferme-
dad sintomdtica los corticoides representan la piedra
angular del tratamiento. En aquellos casos en donde
haya refractariedad o contraindicaciones para el uso
de corticoides existe un grupo de opciones farmaco-
16gicas que serdn descritas mds adelante.

Dieta: la eliminacién del consumo dietario de los
alimentos implicados en los test cutdneos de alergias
tiene efectos variables, pero la resolucién completa es
lograda generalmente con dietas elementales basadas
en aminodcidos (62). Una vez se haya logrado la remi-
sién de la enfermedad con la modificacién dietaria, el
grupo especifico de alimentos es reintroducido lenta-
mente, cada tres semanas por cada grupo de alimen-
tos y el seguimiento endoscdpico se debe realizar para
identificar la remisidn sostenida o las recaidas.

Esteroides: los efectos benéficos de los esteroides
en los desérdenes eosinofilicos son mediados por la
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inhibicién de factores de crecimiento del eosinéfilo,
IL-3, IL-5 y GM-CSE Los esteroides proveen el
alivio rdpido y efectivo de los sintomas pero la res-
puesta a largo plazo y la correlacién histolégica no
han sido estudiadas en forma prospectiva en GE. A
pesar de su conocida eficacia, el uso a largo plazo
de los esteroides debe evitarse debido al nimero de
efectos adversos relacionados con el uso de estos
medicamentos.

La mayoria de los esquemas empleados sugieren dosis
de 1-2 mg/kg/dia por via oral por 8 semanas y dismi-
nucién progresiva en 6 a 8 semanas para inducir remi-
sién. Las recaidas son frecuentes requiriendo reinicio
de la terapia. El uso de esteroides es de primera elec-
cién tanto para pacientes alérgicos como no alérgicos
que no responden al manejo dietario (10).

En pacientes con EE el uso de fluticasona como
esteroide tépico es una alternativa segura y efectiva
a los esteroides sistémicos. Otra forma de aplicacién
tépica de esteroides con potencial aplicacién en GE
es la budesonida de cubierta no entérica en pacientes
con GE que afecta ileon y colon derecho (63-65).

Estabilizadores de la membrana del mastocito: la
efectividad del cromoglicato de sodio y ketotifeno
en GE se limita a reportes de caso en donde han
usado estos agentes. El uso de cromoglicato de sodio
a dosis de 200 mg cuatro veces al dia ha mostrado
ser eficaz en casos de la variedad serosa de la GE.
En cuanto al ketotifeno, dosis de 2-4 mg/dia por 1
a 4 meses ha sido efectivo en mejorar los sintomas y
la eosinofilia periférica e intestinal en pacientes con

GE (66-69).

Antagonistas de receptores de leucotrienos: el
empleo de montelukast a dosis de 10-40 mg/dfa por
via oral ha mostrado mejorfa de la eosinofilia y de los
sintomas (70-75). Otro medicamento relacionado,
suplatast tosilato, bajo investigacién en asma, ha sido
reportado como Uutil en el tratamiento de pacientes

con GE (76).

Anti-interleukina-5 (mepolizumab): el empleo de
tres dosis de anti-IL-5 cada 4 semanas durante 12
semanas disminuyé la eosinofilia periférica y mejord
la calidad de vida en cuatro pacientes con sindrome



hipereosinofilico. Un paciente con sindrome hipe-
reosinofilico y EE respondié a anti-IL5 con una
reduccién 10 veces de la eosinofilia tisular y mejoria
significativa en el vémito y la disfagia (77).

Tratamientos nuevos y emergentes: actualmente
se encuentra bajo investigacién la efectividad de
agentes antieosindfilos como moléculas de adhesién
selectivas de eosinéfilos, un anticuerpo monoclo-
nal antieotaxina (CAT-213) y agentes que inducen
apoptosis celular (78).

Dilatacién esofdgica y cirugfa: el manejo quirdrgico
se encuentra reservado para aquellos pacientes con
obstruccién o perforacién. La reseccién del seg-
mento obstruido es ttil en el alivio de sintomas, pero
los sintomas pueden recurrir o persistir, requiriendo
seguimiento estrecho y terapia médica adjunta (79).

La dilatacién de la estenosis esofdgica puede ser con-
siderada como terapia inicial para el alivio sintomd-
tico en pacientes con disfagia e impactacién de los
alimentos (80).

La respuesta al uso de corticoides fue satisfactoria en
ambos pacientes, sin embargo, el paciente 1 presentd
una nueva recaida con el destete de los corticoides,
permaneciendo dependiente a dosis bajas. Hasta el
momento, en ambos casos hubo una mejoria notoria
no sélo a nivel clinico sino a nivel de calidad de vida,
reafirmando el uso de corticoides como la opcién
terapéutica fundamental en esta enfermedad.

PRONOSTICO

La historia natural de la gastritis, enteritis y DEGI,
no ha sido bien documentada, sin embargo, estas
enfermedades son de curso crénico. El compromiso
gastrointestinal varfa de un momento a otro, requi-
riendo evaluacién endoscépica rutinaria. En pacien-
tes donde claramente se ha identificado la enferme-
dad inducida por antigenos alimentarios, los niveles
anormales de IgE circulante y eosinéfilos a menudo
sirven como marcadores para compromiso tisular.

Cuando la enfermedad se presenta en la infancia y se
ha identificado sensibilizacién a alimentos, existe la
alta probabilidad de remisién de la enfermedad en la
infancia tardfa (30).

CONCLUSIONES

Los DEGI son entidades poco comunes, sin embargo,
constituyen una opcién en el diagndstico diferencial
de trastornos gastrointestinales crénicos refractarios a
las terapias convencionales. Dada la heterogeneidad
de su presentacién clinica, un alto indice de sospecha
es necesario para llegar a su diagnéstico. Las opciones
terapéuticas no estdn fundamentadas atin en ensayos
clinicos controlados, sin embargo los corticoides cons-
tituyen la piedra angular del tratamiento. Aunque se
han identificado el papel del eosindfilo, de citoqui-
nas como la IL-5 y de quimoquinas como la eotaxina
en la fisiopatologfa de la enfermedad, queda ain por
determinar las bases moleculares y celulares que en
ultimas contribuirfan a disefiar estrategias terapéuti-
cas mds especificas para esta entidad.
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