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Resumen La esofagitis eosinofilica (EE) es una entidad clinico patol6gica reconocida recientemente y con una
prevalencia que va en aumento desde su descripcion inicial. Su diagndstico representa un reto para diferentes
especialistas, entre los que tiene un rol destacado el otorrinolaringélogo.

La sospecha clinica ante un paciente que presenta episodios recidivantes de impactacion de alimentos no
punzantes o ante un nifio con trastornos de la alimentacién y antecedentes de atopia constituyen el primer signo
de alerta de una posible EE.

El objetivo de esta revision persigue destacar el papel de la EE en el diagnostico diferencial de los pacientes con
trastornos de la deglucién, asi como dar a conocer las manifestaciones clinicas que deben alertar al
otorrinolaring6logo para proseguir la realizacion de las pruebas encaminadas al diagndstico de esta
enfermedad.

La esofagoscopia transnasal, realizada por el otorrinolaring6logo en consulta, ayudara a disminuir el nimero de
casos infradiagnosticados. Dado que gran parte de los pacientes afectos de trastornos de la deglucion van a ser
evaluados por el otorrinolaringélogo, se hace imprescindible el reconocimiento de la EE, asi como el manejo
diagnéstico-terapéutico por un equipo multidisciplinar en el que se involucren, ademas del otorrinolaringélogo,
pediatras, digest6logos, alergologos y patélogos familiarizados con la enfermedad. La identificacion del alimento
responsable de la inflamacién del eséfago y su eliminacion de la dieta es la clave del tratamiento de este
desorden inmunomediado.
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Eosinophilic esophagitis: A relevant entity for the otolaryngologist

Abstract Eosinophilic esophagitis (EE) is a recently recognised pathologic entity whose prevalence has risen
significantly since it was first described. Its diagnosis represents a challenge for different medical specialties,
among which ENT specialists play an important role. Clinical suspicion in a patient with recurrent food impaction
or a child with eating disorders and history of hypersensitivity constitutes the first warning sign of a possible EE.
The purpose of this review is to highlight EE as a possible differential diagnosis in patients with deglutition
disorders and describe the possible clinical symptoms that should alert the ENT specialist to perform appropriate
diagnostic tests and procedures. The transnasal esophagoscopy, performed in-office by the ENT, is ideal for
reducing possible underdiagnosed cases.

Given the fact that an ENT specialist will evaluate a great many patients with deglutition disorders, it is
paramount for possible EE cases to be suspected and recognised so that a correct multidisciplinary approach
involving not only ENT specialists but also paediatricians, gastroenterologists, allergologists and pathologists can
be established. Identifying the dietary component responsible for the esophageal inflammation and removing that
food from the patient’s diet is the key in the treatment of this immune-mediated disease.
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Introduccién

La asociacion de disfagia con infiltracion de eosindfilos en el eséfago fue descrita por vez primera en 1978
por Landres et al.1. Attwood et al. observaron en 19932 un aumento de eosindfilos en la mucosa esofagica
en pacientes con disfagia y pH normal, y describieron un sindrome clinico-patoldgico diferente
denominado eosinofilia esofagica (EE) con disfagia.

El primer consenso sobre la enfermedad se publicé en 2007, distinguiendo esta entidad de la enfermedad
por reflujo gastroesofagico (ERGE)s. No obstante, tras una serie de pacientes con EE que respondieron a
tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (IBP), se describié una nueva entidad independiente
de la EE, llamada EE respondedora a IBP.

Tras 20 afios desde su caracterizacion inicial, los ultimos consensos de 2011 y 201345 definen esta
enfermedad como un trastorno inflamatorio crénico, de base inmunoalérgica, caracterizado por una
inflamacion de la pared del es6fago de predominio eosinofilico, que no responde a tratamiento con IBP y
gue se manifiesta por sintomas relacionados con la disfuncion esofagica que produce.

Su incidencia o reconocimiento ha sido creciente desde entonces, tanto en nifilos como en adultose,7, con
prevalencia similar a la enfermedad de Crohn en los paises desarrollados.



El interés que ha generado esta enfermedad ha multiplicado el nimero de publicaciones, especialmente
en los dltimos 4 afos.

El paciente tipico de EE suele ser un varon joven de unos 35 afios de media, caucasico, con
antecedentes de alergia o atopia, cuyos sintomas pueden manifestarse desde la infancia, a consecuencia
de una alteracion progresiva del es6fago que variara desde un fenotipo inflamatorio inicial hasta otro
fibroestendético final.

En los nifios pequerios la clinica predominante es de anorexia, vémitos y dolor abdominal, mientras que
en los adolescentes y adultos se manifiesta por disfagia e impactaciones alimenticias. Dado que los
pacientes suelen modificar sus habitos alimenticios, pueden no consultar hasta la aparicion de
complicaciones, lo que retrasa el diagnostico.

Esta enfermedad se circunscribe al es6fago, en donde, a diferencia del resto del tracto gastrointestinal,
los eosindfilos no deben estar presentes, y ha de ser diferenciada de la infiltracion eosinofilica
gastrointestinal generalizadaa.

Los criterios diagnésticos de la EE requieren la presencia de mas de 15 eosindfilos por campo de gran
aumento en una o mas biopsias del eséfago, tras descartar otras causas posibles de eosinofilia esofagica,
en especial la ERGE.

El aumento de su incidencia parece deberse a la combinacién de varios factores: aumento real del
namero de casos y aumento de su reconocimiento por la comunidad médica, facilitado a su vez, por el
incremento en el nimero de biopsias de eséfago realizadas.

Esta enfermedad presenta una gran relevancia para el otorrinolaringélogo por varios motivos:

1. Es la primera causa de disfagia e impactacion esofagica en poblacion infantil y adultos jévenes.

2. Es la segunda causa de esofagitis tras la ERGEa.

3. Representa probablemente el estadio final de muchos de los casos de estenosis esofagicas tratadas
tradicionalmente con dilataciones, que podrian haberse evitado con un diagndstico y tratamiento precoz
de esta entidad.

4. Comparte clinica con el ERGE vy el reflujo faringolaringeo, sobre todo en pacientes con clinica de ERGE
gue no responden a IBP.

5. Sintomas frecuentes como tos, carraspeo o disfonia pueden ser la primera manifestacion de EE.

6. La esofagoscopia transnasal, realizada por el otorrinolaring6logo, constituye una forma costo-efectiva
de despistaje y de seguimiento de la EE, al permitir la realizacion de biopsias esofagicas en consulta,
evitando la dependencia y sobrecarga de los departamentos de endoscopia digestiva y minimizando la
morbilidad de sedaciones repetidas.

La historia natural de esta enfermedad, recientemente definida, muestra que, en ausencia de tratamiento,
la inflamacién esofégica en los nifios progresa a un remodelado fibroesten6tico esoféagico en la edad
adultas,e.

Los pacientes ven disminuida su calidad de vida al considerar laborioso y, en ocasiones, peligroso el mero
acto de comer. No ha sido infrecuente el catalogar a pacientes adolescentes de anorexia nerviosa,
cuando la enfermedad subyacente era una EE.

El objetivo de este articulo es dar a conocer esta enfermedad a la comunidad de otorrinolaringdlogos para
gue se involucren en su diagnostico y seguimiento.

Epidemiologia

La prevalencia de la EE en Europa y en EE. UU. se ha incrementado de un 0,35 por 100.000 habitantes
(h) en 1991 a 43-100 por 100.000 h en 20147,10-12. Lucendo et al. han publicado que la prevalencia en
nuestro pais se sita en torno a 45 pacientes por 100.000 h1s, estimandose que unas 23.500 personas
padecen esta enfermedad (Congreso de pacientes crénicos de la Sociedad Espafiola de Médicos de
Atencion Primaria [SEMERGEN], marzo de 2015) (AEDESEOQO: Asociacion Espafiola de Esofagitis
Eosinofilica. www.aedeseo.org). Su diagnéstico en Espafia, segun este estudio, se retrasa mas de 4,5
afios en adultos y de 2,3 afios en nifios.

Respecto a la incidencia, la mayoria de las publicaciones la sitta de 6 a 13 casos por 100.000 h. En
Espafia es de 6,4 (tabla 1).

Estas cifras son probablemente mayores si consideramos que muchos pacientes no buscan atencion
médica. Estudios recientes demuestran que el porcentaje de pacientes puede ser del orden del 1%:4,
visto en una poblacién de 1.000 pacientes escogidos al azar.

Esto lo confirma el estudio de Delloni2, en el que el 23% de los pacientes tratados mediante endoscopia
digestiva por disfagia mostraron una EE. Es destacable el hecho de que el

2% de los pacientes que no se quejaban de disfagia, tratados mediante endoscopia por otro motivo,
también padecian una EE.

De los pacientes que son tratados con desimpactacion alimenticia mas del 50% presentan EE1s.-1s.

La EE ha aumentado 35 vecesis en las 2 Ultimas décadas, en paralelo con las enfermedades alérgicas. Al
margen de este paralelismo en el aumento, se observa que los pacientes con EE presentan
enfermedades alérgicas en un 50-80%, por lo que se propuso desde el principio un mecanismo
patogénico compartido.

Se postulan varias hipétesis que intentan explicar el aumento de incidencia de la EE2o:

1. Aumento del reconocimiento de la enfermedad, del nimero de endoscopias y de biopsias de eséfago
realizadas21,22.
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2. Menor exposicion a antigenos ambientales en paises desarrollados, en los Ultimos 20 afioszs,
compartido con otras enfermedades alérgicas.

3. Implicacion de factores ambientales alergénicosza4,25, incluyendo algunos alimentos2s,27.

4. La erradicacion del Helicobacter pylori (H. pylori) modula la inmunidad hacia una menor tolerancia
alergénica, de tal forma que se ha demostrado una relacion inversa entre la tasa de H. pyloriy la
presencia de eosinofiliazs.

5. Correlacién entre el uso de antibidticos en los primeros afios de vida y el aumento de enfermedades
alérgicas e inflamatorias, en concreto la EE29,30.

6. Asociacion entre la EE, las conectivopatias y otras enfermedades autoinmunessi.

Fisiopatologia

La infiltracion de los tejidos por eosindfilos es la caracteristica comudn de las enfermedades inflamatorias
alérgicas como el asma, la dermatitis atopica, rinitis alérgica, anafilaxia a alimentos o las eosinofilias
gastrointestinales. La EE se caracteriza por una infiltracion de eosinofilos en el eséfago, el Gnico érgano
en el tracto gastrointestinal desprovisto de estas células. Aunque su etiologia no es totalmente conocida,
se reconoce la participacion de alérgenos externos, alimenticios y aéreos, con base genética.

Esto se sospechd por el hecho de que la eliminacion de alérgenos alimenticios con dietas elementales
produce hasta un 90,8%32 de remision de la enfermedad y porque se han detectado casos nuevos tras la
inmunoterapia al huevo y la lechess 32y en épocas de mayor densidad polinicaz4,3s,36. Esto confirma que
los aeroalérgenos son potenciales inductores de la EE y responsables del mantenimiento de la
enfermedad en pacientes no respondedores a las dietas de exclusion de 6 alimentos. Se especula que las
modificaciones genéticas en los alimentos y cultivos iniciadas en los afios 90 o los cambios en el
procesado de los alimentos podria haber contribuido al desarrollo de esta nueva enfermedad alérgicasz.
La EE es consecuencia de una reaccion de hipersensibilidad frente a antigenos alimentarios. En la EE, el
paciente desarrolla la enfermedad cuando pierde la tolerancia a alérgenos de los alimentos o del
ambiente, a los cuales no habia reaccionado con anterioridad. La pérdida de esta tolerancia estd mediada
por los linfocitos T-helper 2 y activada en el eséfago por vias tanto IgE mediadas como no IgE mediadas.
El antigeno se une a la IgE especifica y produce una degranulacion rapida de mediadores preformados de
mastocitos y basoéfilos donde la histamina es predominante y puede ser la responsable del aumento de
contractilidad esoféagica en la EE.

Esta fase inicial rapida es seguida por una lenta en la que hay infiltracion o inflamacion por células,
incluidos los eosinofilos.

El 80% de los pacientes con EE presentan este tipo de reacciones IgE mediadas a alérgenos
alimentarios, comprobadas por los niveles de IgE especificos a un alimento o por los prick tests. No
obstante, solo un 15% tendran reacciones de anafilaxia a estos alimentos. Esto hace pensar que quiza la
inflamacioén de eosindfilos IgE-mediada se manifiesta solo en el esdfago, como ocurre en el sindrome de
la alergia oral, y por esto no produce sintomas generalizados.

En la hipersensibilidad alérgica no IgE mediada o reaccion retardada, los antigenos estimulan a las
células T-helper 2, que reclutaran células inflamatorias con incremento de interleucinas IL-4, IL-5 e IL-13.
La IL-13 aumenta la produccién de eotaxina-3 que promueve la migraciéon de eosindfilos al eséfago,
critica en su remodelacion y fibrosis, y de TGF-beta, que incrementa la produccién de colageno,
fibronectina y otras proteinas de la matriz extracelular, favoreciendo la fibrosis y la hipertrofia del musculo
liso, responsable de la clinica de disfagia e impactaciones.

Estas alteraciones conducen a los cambios histopatolégicos siguientes: hiperplasia del epitelio basal,
fibrosis de la lamina propia por aumento de depdsito de colageno, hiperplasia de la musculatura lisa 'y
aumento de la vascularizacion (fig. 1). Esta remodelacién histolégica del eséfago se correlaciona con la
clinica observada en los pacientes afectados de EE.

Historia natural

La EE es una enfermedad cronica y progresiva que, en caso de no tratarse, lleva a un dafio estructural
irreversible del es6fagos cuyo riesgo se duplica cada 10 afios de enfermedad no tratadas.

La inflamacion es el estadio inicial que se ve en nifios y que se manifiesta por sintomas de ERGE,
mientras que en la adolescencia y en la edad adulta, la disfagia e impactaciones son las manifestaciones
mas predominantes e indican ya una estadio mas avanzado, causado por la fibrosis progresiva que se ha
producido (fig. 2).

La disminucion del calibre del es6fago o estenosis descrito en el 30-80% de los casos y la limitacion de la
distensibilidad mural del eso6fago vista en el 70%s son las causas subyacentes de la disfagia e
impactaciones. En este estadio avanzado los pacientes presentan dificultad importante para la deglucién,
asi como visitas repetidas a urgencias por impactacién con riesgo de perforacién al realizar la endoscopia
terapéutica, dada la fragilidad del es6fagosr. La calidad de vida del paciente disminuye progresivamente y
se produce un riesgo de déficit nutricional debido a la restriccion de alimentos por miedo a las
impactacionesss.

Presentacién clinica
Los sintomas de la EE varian con la edad. En nifios menores de 2 afios el sintoma mas caracteristico es
la dificultad en la alimentacién que produce un fallo en el crecimiento y sintomas tipicos de reflujo. En



contraste, los nifios en edad escolar son mas propensos a presentar vomitos, dolor abdominal y
regurgitacion. Otteson et al.ss reportaron que el sintoma inicial mas frecuente en 92 nifios con EE era la
tos (46%), seguido de disfonia (38%) y carraspeo (28%), sintomas habituales en una consulta de
Otorrinolaringologia. La disfagia e impactacion por alimentos son los sintomas prevalentes en
adolescentes y adultos (tabla 2).

La sinusitis crénica, la disfuncion de la trompa de Eustaquio, alteraciones del suefio, la disfonia y las
estenosis subgloticas estan presentes en los pacientes con EE, lo que sefiala que son una manifestacion
mas de una enfermedad inflamatoria sistémicaao,41. Destaca el hecho de que mas del 30% de los nifios
con EE requieren cirugias en el area otorrinolaringolégica42. Las comorbilidades con enfermedades
alérgicas, con las que comparten su mecanismo fisiopatolégico, son del 50-80%. Debemos sospechar una
EE en aquellos nifios que tardan mucho en comer y segun los padres dicen «que hacen bola» con los
alimentos.

En adultos, el cuadro clinico tipico es el de un joven con impactaciones de repeticion provocada por
alimentos no punzantes y de pequefio volumen (arroz, las pastillas y el pan), muchas resueltas
espontaneamente. Los pacientes suelen mejorar la deglucién con bebidas gaseosas y evitan alimentos
gue se desmiguen. Ademas desarrollan mecanismos compensadores alimenticios y posturales para evitar
las impactaciones y eluden eventos sociales por temor a impactarse. Una adaptacion del cuestionario de
calidad de vida al espafiol muestra que el temor a la impactacion con la alimentacion es lo que mas
preocupa a los afectados 43y refleja el verdadero impacto social de esta enfermedad.

Diagndstico

Esta enfermedad debe abordarse de forma multidisciplinaria en la que participen: otorrinolaring6logos,
digestélogos, alergologos, pediatras y patologos (fig. 3).

Los pacientes con EE pueden tener una gran variedad de hallazgos endoscopicos, destacando 2
fenotipos: inflamatorio (surcos longitudinales, exudados o placas blanquecinas, pérdida de vascularizacion
o palidez, mucosa en papel crepé que se puede lacerar facilmente al pasar un endoscopio, y apariencia
normal en el 17%) y estendtico (anillos concéntricos fijos o transitorios, estenosis, calibre reducido)a4,45
(fig. 4). Hirano et al. han creado un sistema de clasificacion endoscépica que agrupa caracteristicas
mayores y menoresas (tabla 3).

El diagnéstico de la enfermedad se basa en un proceso escalonado que comienza con la realizacion de
biopsias esofagicas en los pacientes que presenten clinica compatible.

Segun los Ultimos consensoss, se recomienda realizar biopsia de eséfago a todos los pacientes que
presenten disfagia sin causa orofaringea clara, hecho de especial relevancia para los otorrinolaring6logos
gue atienden con frecuencia pacientes con esta clinica. Tradicionalmente estas exploraciones son
realizadas en los servicios de endoscopias digestivas, lo que implica la derivacion y sobrecarga de
pacientes a otro servicio distinto al que realiza el diagnéstico de sospecha y, ademas, implica una
sedacion, con la morbilidad consiguiente. En este momento, postulamos el papel del otorrinolaringélogo
en la realizacion de dichas biopsias mediante una esofagoscopia transnasal, realizada en consulta bajo
anestesia topica, con un menor consumo de recursos y menos morbilidad para el paciente. En ensayos
clinicos iniciados por nuestro grupo (ensayo clinico 298, 07/04/2014) se intenta comparar la fiabilidad del
cepillado de mucosa esofégica con la biopsia en el seguimiento de la EE, al objeto de minimizar los
efectos adversos mas graves (riesgo de perforacion).

En caso de encontrar 15 0 mas eosindfilos por campo de alto aumento en la biopsia, se deben descartar
otras causas de eosinofilia esofagica (tabla 4). Las biopsias se tomaran independientemente del aspecto
del eséfago, ya que el aspecto normal no descarta la enfermedad, aunque si esta alterado es altamente
especifico (90-95%). La EE es muy parcheada en su manifestacion. Esto hace que se recomiende tomar,
al menos, de 2 a 4 biopsias de 2 localizaciones diferentes, tipicamente proximales y distaless. Se intentara
coger la muestra de zonas de aspecto patolégico. Con un nimero de 6 a 9 biopsias la sensibilidad se
acerca al 100%a4s,46.

En el caso de tener eosinofilia en el eséfago, se recomienda biopsiar al menos una vez, por el Servicio de
Gastroenterologia, el antro y el duodeno para excluir otras posibles causas de eosinofilia esofagica como
es la enfermedad celiaca o las eosinofilias gastrointestinalesss. Se esta intentando desarrollar tests
menos invasivos que la biopsia esoféagica. Entre ellos destaca el string test, adaptacion del entero test que
consiste en una capsula fiada, que se elimina tras una horaas7y la citoesponja, que es una gelatina fiada,
que se deja en el cardias y recoge una muestra de mucosa esofagica y que se utiliza actualmente en el
diagndstico del es6fago de Barretass.

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial de la EE se realizara principalmente con la eosinofilia esofagica respondedora a
IBP49,50, recientemente descrita como entidad independiente, que corresponde a mas de un 30% de los
casossi (fig. 5). Por este motivo, se realiza un tratamiento de 8 semanas con IBP a altas dosis. De los
pacientes, que histolégica y clinicamente mejoran, el 70% aproximadamente corresponden al clasico
ERGE, confirmado con una impedanciopH-metria compatible (ERGE con eosinofilia esofagica) y el 30%
restante a la entidad denominada eosinofilia esofagica respondedora a IBP no ERGEs2. La EE y la ERGE
no son enfermedades excluyentes y sus interacciones pueden ser complejas.



Esto parece deberse a que los IBP no solo son inhibidores de la produccién de acido gastrico sino que
también presentan efectos antiinflamatorios y, probablemente por esta accién, consigue mejorias en
ambas entidades. La eosinofilia que se presenta en la ERGE es moderada, con menos de 7 eosindfilos
por campo de alto aumento, que suelen localizarse en la zona distal del eséfago. La presencia de acido
en el esofago estimula la quimiotaxis de los eosinéfilos por mecanismos complejos todavia no bien
conocidosss. Ambas entidades se potencian. Los eosinéfilos pueden promover el ERGE al evitar el
aclaramiento normal del es6fago.

El acido en el eséfago puede inducir el reclutamiento de células inflamatorias como los mastocitos y sus
mediadores. La nueva entidad EE respondedora a IBP, pero que no muestra ERGE por pH-metria, es
considerada como un paso previo hacia la EE, en la cual los IBP no actlian contra el acido sino contra la
inflamacién presente en el es6fago y, por tanto, mejoran al paciente sintomaticamente y resuelven la
eosinofilias2-s4.

El contacto del acido y la pepsina en el eséfago parece aumentar su permeabilidad a moléculas mayores
de 90 kDa, como son todos los alérgenos alimentariosss-s7. Una exposiciéon remota a los IBP en la infancia
puede iniciar una alergia alimenticia que provoque EE y que mas tarde puede responder al efecto
antiinflamatorio de los IBP descritos anteriormente.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es triple: mejorar los sintomas clinicos, eliminar la eosinofilia del eséfago y
prevenir las complicaciones de estenosis o impactaciones. Los sintomas por si solos no se pueden
considerar como marcador de mejora de la enfermedad o como éxito del tratamiento administrado. Esto
se debe a que el paciente puede compensar sus sintomas cambiando su dieta, sus habitos alimenticios y
el estilo de vida. Por tanto, los cuestionarios de mejoria de sintomas que se han publicado para
correlacionar con la mejoria histolégica hasta la fecha no han sido validadosss,ss.

Se considera respuesta histol6logica a la reduccion de eosindfilos de entre 0 a 6 eosindfilos/camposo, la
disminucion de los eosindfilos en un porcentaje mayor al 90%se:1 0 la reduccion de la presencia de
hiperplasia basale2. El tratamiento se basa en 3 pilares: corticoesteroides, dieta y dilataciones esofagicas.
Los corticoides y la dieta son los tratamientos de primera linea y presentan la misma recomendacion.
Escoger uno u otro debera ser discutido con el paciente y dependera de la edad, de la severidad de la
enfermedad, del estilo de vida y de la capacidad del paciente y de la familia de adherirse a una dieta, que
puede ser complicada, o de los efectos secundarios de los corticoides a largo plazo.

Tratamiento médico: corticoesteroides

Los esteroides tdpicos, deglutidos, han sido los Unicos farmacos que han demostrado ser eficaces tanto
en nifios como en adultos, con tasas de curacién entre el 50 y el 80%a,5. No obstante, en nuestro
conocimiento y hasta la fecha, todavia no hay aprobacién por la FDA. Las presentaciones que se utilizan
son los aerosoles o0 gotas nasales usadas en el asma y en la rinoconjuntivitis, los cuales son deglutidos
para que recubran el esofago y produzcan un efecto topico. La respuesta clinica e histopatologica
usandolos de 1 a 3 meses es aproximadamente del 75% en nifios y del 62% en adultos, aunque en los
adultos no se aprecia una mejoria significativa de los sintomas.

Tanto la fluticasona (88-440 _g/dia en nifios; 880-1.760 _g/dia en adultos) como la budesonida (1 mg/dia
en nifios y 2 mg/dia en adultos) han mostrado ser eficaces. Al paciente se le instruye en colocar la dosis
del aerosol en la boca, deglutirla después y no tomar alimento en 30-60 min. La budesonida acuosa (1
mg/2 ml) se puede mezclar con 5 mg de sucralosa para crear una consistencia llamada «budesonida
viscosa» que resulta mas agradable para deglutir y que se usa tanto en nifios como en adultos.

Se estan desarrollando nuevas capsulas efervescentes que pretenden mejor adherencia al es6fago,
evitando su rapida eliminacién por la motilidad de este. De un 5 a un 30% presentaran como complicacion
candidiasis esofagica, cifra que se supone que es mayor, pues muchas veces se descubre como hallazgo
endoscopico esofagico, con los pacientes asintomaticos. El tratamiento con corticoides sistémicos se
reserva para situaciones ocasionales en las que el paciente precise un rapido alivio de sus sintomas y no
haya respondido a los corticoides tépicos. Los nuevos farmacos antieosinofilicos son un campo de
investigacion muy activo y prometedorss.

Tratamiento dietético

Se sabe que la EE es una enfermedad inflamatoria cronica, inmunomediada, desencadenada por
alérgenos alimenticios en la mayoria de los pacientes. El tratamiento se debe dirigir a identificar el
alérgeno alimenticio causante de la esofagitis, cuya exclusion mejore la histologia y la clinica del paciente
y la mantenga en el tiempo. La terapia con tratamiento dietético es tan efectiva como la toma de
corticoides deglutidos y evita los efectos secundarios de un tratamiento corticoideo mantenido. Existen 3
estrategias de tratamiento dietético con distintas tasas de mejoria. La eleccion de una u otra dependera
de la edad del paciente, del riesgo de malnutricion por una dieta restrictiva y finalmente de la posibilidad,
habilidad y aceptacion de un tipo de dieta.

De acuerdo con los Ultimos consensoss, la confirmacion de que un alimento es el causante de la EE se
basa en que la enfermedad histolégicamente recurra al reintroducir dicho alimento, tras haberse mejorado
por haberlo evitado durante 4-8 semanas (tabla 5).



Dieta elemental con aminoacidos

En esta dieta las proteinas son eliminadas y la fuente del nitrdgeno se administra en forma de
aminoacidos, evitando asi toda capacidad antigénica de la dieta. La principal desventaja de esta dieta es
que socialmente es muy dificil de aceptar, el sabor es desagradable y los nifios suelen precisar sonda
nasogastrica para alimentarse. Ademas, el precio es alto y no financiado normalmente.

Dieta empirica con eliminacion de alérgenos comunes de la dieta

Tiene el objetivo de evitar la impracticabilidad de la dieta elemental y la baja especificidad y sensibilidad
de las dietas dirigidas por los tests alérgicos. Los alimentos que con mas frecuencia producen alergia son
la leche, seguida del trigo, huevo, legumbres, frutos secos, pescados y mariscos. Hay que tener en cuenta
que puede haber mas de un alimento causante de la EE.

Hay otras dietas mas restrictivas en las que se eliminan todos los cereales y se permiten los
pseudocereales: quinoa, amaranto y trigo sarraceno. Esta dieta es similar a la elemental con la diferencia
de que, pese a ser muy restrictiva, permite carnes, verduras y frutas. Se recomienda una valoracion
nutricional por un dietista que ayude a evitar carencias nutricionales. La dieta de evitacion de 6 grupos de
alimentos ha sido una de las mas utilizadas (huevo, leche, trigo, legumbres, frutos secos, pescados y
mariscos). No hay protocolo de reintroduccion consensuado. En general, dependera de la sospecha
clinica y de los habitos dietéticos familiares y se consensuara con el paciente o familiar.

Las dietas de eliminacion de alimentos sospechosos duran entre 4 y 8 semanas, tiempo que se considera
necesario para la eliminacion de los eosindfilos del es6fago. Tras este tiempo, se precisa la confirmacion
histologica por biopsias esofagicas multiples, cada 6 u 8 semanas, con un total de

5 a 10 endoscopias digestivas, hasta la fecha realizadas por gastroenterélogos. Tras encontrar el alimento
responsable y comprobar que su reintroduccién produce recaida de la enfermedad, la evitacion de ese
alimento debe ser mantenida indefinidamente en el tiempo. La necesidad de realizar un nimero tan
elevado de endoscopias limita esta intervencion dietética y se esté estudiando la posibilidad de realizar
estudios histolégicos que no precisen una endoscopia digestiva. Entre ellos se esté realizando un estudio
para comprobar no solo si las biopsias realizadas en consulta de Otorrinolaringologia son tan vélidas
como las realizadas por gastroenterdlogos sino también si un cepillado del eséfago puede dar un
resultado valido equivalente, minimizando las complicaciones de una biopsia de un es6fago muy fragil.
Esto seria especialmente Util en el seguimiento de estos pacientes. En un estudio en nifios, solo
eliminando la leche, el alimento mas frecuentemente causante de la EE, se obtiene una mejoria del
65%e4. FOrmulas altamente hidrolizadas de leche de vaca han sido probadas con éxito como alternativa
para pacientes en los que la leche es el causante alergénicoes.

Dieta de eliminacion basada en tests alérgicos

En estas dietas se eliminan alimentos a partir de tests alérgicos: immunoassays para IgE especifica de
alimentos, prick tests y atopy patch test. Las dietas dirigidas segun estos resultados no han mostrado una
alta tasa de mejoria, con un 45%, en parte por la falta de uniformidad en los estudios.

Se postula también que la alergia a alimentos no se corresponde necesariamente con los antigenos
alimentarios conocidos y testados. Se precisan estudios multicéntricos y actualmente se recomienda esta
dieta en centros con Alergologia avanzada. No obstante, el papel del alergélogo es necesario por la
concurrencia frecuente de otras enfermedades alérgicas y, en especial, por la alergia IgE mediada a otros
alimentos, que precisa de evitacion de ciertos alimentos e instrucciones para el caso de una posible
anafilaxia. En muchos centros son los alergélogos los que coordinan el manejo de estos pacientes.

Dilataciones esofagicas

Las dilataciones son el tratamiento para aliviar la disfagia, pero no acttan en la inflamacién subyacente y
deben ser reservadas para los pacientes que no responden al tratamiento médico. El didmetro del
esofago que se intenta conseguir es de 15 a 18 mmes. Los corticoides topicos se afiadiran a la dilatacion
para disminuir la inflamacion esofagica. Deben ser realizadas con gran cuidado y con una profundidad
recomendada de menos de 3 mm por sesion. Los pacientes pueden presentar dolor toracico en el 75% de
los casosev. El riesgo de perforacion es del 2%.

Los pacientes que se presenten en urgencias con impactaciones de alimentos no punzantes deben
considerarse como sospechosos de EE. La desimpactacion debe realizarse cuidadosamente y
generalmente se lleva a cabo, en la mayoria de los centros, por los gastroenter6logos (endoscopia
flexible).

En caso de esofagoscopia rigida hay que extremar las precauciones, pues el eséfago puede estar muy
debilitado, estendtico y se erosionara con mucha facilidad. Todos los casos, aunque se hayan resuelto en
urgencias, deben ser sometidos posteriormente a biopsias del esofago para descartar EE.

Tranquilizar al paciente, maniobras posturales facilitadoras y consejos dietéticos y logopédicos pueden
contribuir a la resolucion espontanea de la impactacion.

Conclusiones

La EE es una enfermedad inmunoalérgica crénica con sintomas de disfuncién del eséfago, producida por
infiltracion de eosindfilos en su pared, mayor de 15 eosindfilos por campo, tras descartar otras causas de

eosindfilia, en especial la EE respondedora a IBP. La EE afecta tanto a nifios como adultos, con evolucién



natural desde un fenotipo inflamatorio reversible a uno estenético permanente. La incidencia de esta
enfermedad esta aumentando exponencialmente, y se postulan causas paralelas al aumento de la alergia
en general.

El 80% de los pacientes presentara enfermedades alérgicas concomitantes (asma, rinitis, atopia y alergia
a alimentos). La prevalencia es tan alta como en otras enfermedades como la de Crohn. La clinica mas
sugestiva es de anorexia y vomitos en los menores de 2 afios, de dolor abdominal y vémitos en los
menores de 11 afios y de impactaciones y disfagia en adolescentes y adultos, grupo de pacientes en el
gue es la causa mas frecuente de impactaciones alimenticias. Mas de la mitad de los pacientes con
disfagia sin causa orofaringea clara presentaran una EE. Un 80,9% se resuelve con una dieta elemental
en la que se eliminen los antigenos alimentarios.

La alergia a alimentos no se corresponde necesariamente con los antigenos alimentarios conocidos. Por
este motivo, no hay una correlacion necesaria con las pruebas alérgicas.

La participacién de la alergia frente a alérgenos aéreos puede ser la causa de la no mejoria con dietas
alimenticias de eliminacién y del empeoramiento estacional. El diagnéstico requiere de un total de 4-8
biopsias de zonas proximales, medias y distales del eséfago tras descartar otras causas de eosinofilia
esofagica. De los pacientes respondedores a IBP, un 70% correspondera a la ERGE y otro 30% a la EE
respondedora a IBP no 4cido dependiente.

La coincidencia de la alta incidencia de EE en pacientes pediatricos que presentan enfermedad
inflamatoria en el area ORL hace que sea necesario que el otorrinolaringélogo piense en esta
enfermedad.

El tratamiento de la EE se basa en 3 pilares: corticoides deglutidos, dietas de exclusion y dilataciones
esofagicas en los casos con estenosis. Las dietas de exclusion empiricas tienen un 72% de éxito al
eliminar los alimentos mas antigénicos: leche, trigo, huevo, legumbres, frutos secos, pescados y mariscos.
Las multiples biopsias confirmatorias de respuesta al tratamiento dificultan este enfoque terapéutico tanto
a nivel institucional como personal para el paciente. La leche es responsable del 65% de los casos y, por
tanto, comenzar por una dieta de eliminacion de la leche es una alternativa vélida.

Los otorrinolaringélogos debemos reconocer esta enfermedad porque es causa de disfagia,
impactaciones y, probablemente, porque justifica casos de laringitis, disfonias y tos crénica que no
responden a tratamiento que incluya los IBP. La esofagoscopia transnasal y la familiaridad de los
otorrinolaring6logos con estos procedimientos permite que podamos de una forma costo-efectiva y con
menor morbilidad realizar un diagndstico y seguimiento por biopsia/cepillado de esta entidad.
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Tabla 1

Tabla1 Caracteristicas clinicas de EE en pacientes inclui-

dos en el registro espanol

Caracteristica N: 705 pacientes

(%)

Edad media en anos, (DE), rango
Género, hombre: mujer

Antecedentes de alergia
Rinoconjuntivitis
Alergia a farmacos
Asma bronquial
Alergia alimenticia
Antecedentes familiares de atopia
Evolucion de sintomas en meses

Sintomas

Disfagia

Impactacion alimenticia

Pirosis

Dolor toracico

Yomitos

Pérdida de peso
Endoscopia

Anillos esofagicos

Mucosa de aspecto normal

Hernia de hiato

Estenosis esofagica

Media de eosindfilos encontrados

31,2 (15,2), 0-84
4:1

47 .4
5,1
32,8
25,7
23,2
50,72

76,1
62,8
26,3
15,8
8,8
2,7

50,6
7.9
27,6
23,2
36,5

Fuente: Lucendo et al., 201312,

Tabla 2

Tabla 2 Sintomas predominantes segun la edad en pacientes con EE

Ninos < 2 anos

Ninos 2-11 anos

Nifos = 12 anos y adultos

Rechazo al alimento

Babeo

No ganancia de peso

Sintomas de ERGE que no responden a tto

Vomitos

Dolor abdominal
Pirosis

Regurgitacion
Alimentacion muy lenta
Anorexia

Saciedad precoz
Aumento de salivacion
Tos

Disfonia

Carraspeo

Disfagia

Globo faringeo
Impactaciones alimenticias
Aumento de salivacion
Alimentacion lenta




Tabla 3

Tabla 3 Clasificacion endoscopica de la EE

Muevo sistema de clasificacion endoscopia de la EE

Criterios mayores
A. Traguealizacion
- Grado 0: ninguna
- Grado 1: leve (rebordes circunferenciales sutiles)
- Grado 2: moderado (anillos distintivos que no
impiden el paso del endoscopio estandar de adultos)
- Grado 3: severo (anillos marcados que impiden el
paso del endoscopio estandar de adultos)
B. Exudados
- Grado 0: ninguno
- Grado 1: leve (<10% del area de superficie esofagica)
- Grado 2: severo (=10% del area de superficie
esofagica)
C. Surcos
- Grado 0: ausentes
- Grado 1: presentes
D. Edema (pérdida de la vascularizacion)
- Grado 0: presencia vascular distintiva
- Grado 1: ausencia de relieves y marcas vasculares
E. Estenosis o estrechamiento esofdgico
- Grado 0: ausente
- Grado 1: resente

Criterios menores
A. Esofago con mucosa en «papel crepés (fragilidad)
- Grado 0: ausente
- Grado 1: presente

Fuente: Hirano et al.#t.



Tabla 4

Tabla 4 Enfermedades que pueden causar eosinofilia
esofagica

Causas de eosinofilia esofagica

Esofagitis eosinofilica respondedora a IBP
Gastroenteritis eosinofilica
Enfermedad celiaca

Enfermedad de Crohn

Infecciones

Sindrome hipereosinofilico

Acalasia

Hipersensibilidad a farmacos
Pénfigo

Enfermedades del tejido conectivo
Enfermedad injerto contra huésped
Inhibidores de la bomba de protones

Tabla 5

Tabla 5 Tasas de curacion tras dietas de exclusion

Dieta Dieta Dieta Eliminacion
elemental eliminacion dirigida por de leche
empirica de  test solo
6 alimentos alérgicos
90,8% 72,1% 45,5% 65%

Fuente: Arias et al. 3.
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Figura 4

Figura 5
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