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Resumen

La disfagia es un sintoma altamente prevalente conse-
cuencia de multiples procesos patoldgicos -estructurales o
funcionales- a nivel orofaringeo o esofagico. Alteraciones
en la eficacia y/o seguridad de la deglucion, pueden causar
desnutricion hasta en 1/3 de los pacientes que la padecen.

La evaluacion y manejo del paciente con disfagia, por
parte de un equipo multidisciplinario, optimiza el plan de
tratamiento.

La Esofagitis Eosinofilica primaria (EEo) es una enferme-
dad de reciente descripcion que cursa con disfagia. Se carac-
teriza por la inflamacion -primaria y exclusiva- del es6fago
por leucocitos eosinofilos. Con agregacion familiar, incide en
pacientes jovenes con antecedentes de alergia. Aunque sus
mecanismos intimos siguen siendo desconocidos, hay unani-
midad en entender la enfermedad como una forma alterna-
tiva de alergia local.

El objetivo del presente trabajo es caracterizar la entidad
revisando su etiopatogenia, manifestaciones clinicas, crite-
rios diagnosticos asi como establecer el diagndstico diferen-
cial y el abordaje terapéutico mas aceptado en la actualidad.

Palabras clave: Esofagitis eosinofilica. Esofagitis. Eosinofi-
los. Disfagia.
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EOSINOFILIC ESOPHAGITIS: ANOTHER CAUSE
OF ESOPHAGEAL DYSPHAGIA

Abstract

Dysphagia is a highly prevalent symptom or consequence
of multiple —structural or functional— oropharyngeal or
esophageal disease processes. Alterations in the efficacy
and/or safety of swallowing, can cause malnutrition up to
one third of patients who have it.

The evaluation and management of patients with dyspha-
gia, by a multidisciplinary team, optimizes the treatment
plan.

Eosinophilic Esophagitis Primary (EEo) is a recently
described disease that causes dysphagia. It is characterized
by esophagus inflammation -exclusively and primary-by
eosinophilic leukocytes . With familial aggregation, affects
young patients with a history of allergy. Although its precise
mechanisms remain unknown, there is unanimity in unders-
tanding the disease as an alternative form of local allergy.

The aim of this work is to characterize the entity review-
ing its pathogenesis , clinical manifestations, diagnostic cri-
teria and differential diagnosis and therapeutic approach
more accepted today.

Key words: Eosinofilic esophagitis. Esophagitis. Eosinophils.
Dysphagia.

EDN: Neurotoxina Derivada del eosinofio.

TGF: Factor Transformante del crecimiento.

LT: Leucotrieno.

AGA: Asociacion Americana de Gastroenterologia.
M.0.: Microscopio Optico.

ARNm: Mensajero del Acido Ribonucleico.

APLV: Alergia a Proteinas de la Leche de Vaca.

Introduccion

El esofago es un 6rgano musculo-membranoso que
comunica la faringe con el estémago. No debe ser consi-
derado como un mero drgano de paso ya que su mucosa
responde a estimulos diversos (acido gastrico, microor-
ganismos y sustancias diversas) con los que contacta por
via oral y/o aérea. Frente a ellos, actua diferencialmente
como tolerante o reactivo.

La intolerancia inmunoldgica desencadena respuestas
que comportan reacciones inflamatorias locales (tabla ).



Tabla |

Mecanismos de respuesta inmunoalérgica

1. Dependiente de la IgE (extrinseco): Hipersensibilidad tipo I:

® Las células habitualmente implicadas son los mastocitos tisulares y los basofilos circulantes.

® Esnecesaria la presencia del alergeno completo.
® Enrelacion con la predisposicion atopica.

e |asreacciones mediadas por IgE tienen un inicio precoz en el tiempo posterior al contacto con el alergeno (antes de una hora).

® Valores séricos de IgE elevados.
e Test intradérmicos de sensibilidad (prick tests) positivos.

2. Independiente de IgE (intrinseco): Hipersensibilidad tipo IV (50% casos de APLV?):

® Loslinfocitos Tjuegan un papel fundamental.

® Sodlo es necesaria la presencia de algun péptido del alergeno.

® |nicio subagudo o cronico.

® Mas dificiles de sospechary de identificar el alergeno: sensibilizacion no asociada a elevacion de Ig E especifica.

3. Mixto (mediado por IgE/no IgE):

e Caracteristico de los trastornos eosinofilicos del tracto gastrointestinal.

*APLV: Alergia Proteinas Leche Vaca.

La disfagia —"dys" (dificultad) y “phagia” (comer)—es la
sensacion de dificultad para el paso del alimento desde la
boca al estdmago. Puede ser debida a una alteracion orga-
nica o funcional y afecta a pacientes de cualquier edad,
desde recién nacidos a ancianos. Desde el punto de vista
anatomico, se clasifica en orofaringea y esofagica.

En contraposicion a la orofaringea, la disfagia esofa-
gica hace referencia a las alteraciones en el es6fago
superior, el cuerpo esofagico, el esfinter esofagico infe-
rior y cardias. Supone el 20% de las disfagias que se
diagnostican. Aunque, generalmente, es debida a causas
organicas (obstruccion mecanica del eséfago), también
puede ser debida a una actividad motora andmala (dis-
motilidad) de la musculatura del esofago y/o esfinter
esofagico inferior. Excepcionalmente, la disfagia puede
ser mixta, como acontece en la Enfermedad por Reflujo
Gastro-Esofagico (ERGE).

Las degluciones fraccionadas, la necesidad de prolon-
gar la ingesta y/o evitar determinados alimentos son sin-
tomas de alteracion de la deglucion y una posible causa
de desnutricion?.

Los eosinofilos (Eo) son un tipo de leucocitos que par-
ticipan, habitualmente, en las enfermedades alérgicas
como la rinitis estacional, la dermatitis atopica o el asma
bronquial. En condiciones fisioldgicas, suponen menos
del 4% de los leucocitos circulantes. Presentan, al
microscopio dptico, un nucleo bilobulado y hasta 20 gra-
nulos citoplasmaticos acidofilos de los que se derivan
sus funciones. Estas se clasifican en:

a) Citotoxica.

b) Inmunoreguladora (mediante la neutralizacion de
la histamina e inhibicion de la degranulacion de
los basafilos).

¢) Reparadora y de remodelacion tisular (por la accion
de colagenasas).

d) Antiparasitaria.
e) Antitumoral, en estudios experimentales.

En condiciones fisioldgicas, con excepcion del intestino
delgado, bazo, ganglios y timo, los Eo escasean en los 6rga-
nosy tejidos resultando ser excepcionales en el es6fago2.

Los Eo modulan diferentes fases de la respuesta
inmune innata y adaptativa.

La Esofagitis Eosinofilica primaria (EEo) es una enti-
dad escasamente conocida que relaciona la disfagia con
la atopia.

En la literatura médica, esta relacion no se establece
hasta el afio 1977%¢. Es entonces cuando se define como
entidad propia, diferenciada del resto de las enfermeda-
des eosinofilicas del tracto gastrointestinal.

Actualmente, es la forma mas frecuente de Gastroen-
teropatia Eosinofilica.

La EEo se define en base a criterios histologicos (afec-
tacion exclusiva del esofago) y manifestaciones clinicas
de dismotilidad esofagica.

Todavia hoy, carecemos de una hipotesis conclu-
yente que explique la génesis y los mecanismos intimos
de la enfermedad, si bien se le reconoce una base
inmunoalérgica.

Segun la edad de presentacién, se manifiesta como
rechazo al alimento o como disfagia esofagica con/sin
impactacion alimentaria y/o pirosis. Esta heterogénea
presentacion clinica podria estar relacionada con el
tiempo de evolucion de la enfermedad o con el momento
de la tltima exposicion al alergeno responsable.

Etiopatogenia

La causa de la disfuncion esofagica, que caracteriza a
la enfermedad, auin no esta bien establecida aunque el
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Eo parece ser la célula efectora principal del dafio tisular
esofagico, en relacion con los componentes biolégica-
mente activos de sus granulos citoplasmaticos: citotoxi-
nas, citoquinas, radicales libres de oxigeno, entre otros®.

Los Eo activados sufren una degranulacion que libera
sustancias toxicas para los tejidos tales como la proteina
basica mayor (MBP-1y MBP-2); la proteina catidnica de
los eosinofilos (ECP) y la neurotoxina derivada de los
eosinofilos (EDN). Estas, secundariamente, inducen
inflamacion. Adicionalmente, la MBP compromete la
regulacion vagal mediada por los receptores muscarini-
cos M2 e induce la degranulacion de las células cebadas
y de los basdfilos.

Los Eo también liberan diversas citoquinas proinflama-
torias como las interleuquinas (IL) 1,3,4,5 y 13; el factor
estimulante de colonias de granulocitos y monocitos; el
factor transformante del crecimiento (TGF) —alfa y beta—
(éste ultimo responsable de la fibrosis y remodelamiento
tisular); el factor de necrosis tumoral alfa y la eotaxina-1.

Asimismo, se producen grandes cantidades del cisteinil-
leucotrieno (LTC4) cuyos metabolitos inducen aumento
de la permeabilidad vascular y secrecién de moco vy, al
estimular la contraccion del musculo liso, contribuyen a
la dismotilidad esofagica™

Diversas son las evidencias que han llevado a relacio-
nar la EEo con la alergia. Asi, hasta en el 75% de los
casos, los pacientes muestran antecedentes familiares o
personales de asma bronquial, rinitis alérgica, dermatitis

atdpica, hipersensibilidad a farmacos, alimentos y/o
inhalantes, eosinofilia sanguinea y/o aumento de los
niveles de Inmunoglobulina E (Ig E) (figs. 1y 2). Ademas,
se ha demostrado la remision de la enfermedad tras la
retirada de ciertos alimentos de la dieta y/o tratamiento
con farmacos antialérgicos y ha sido posible establecer
una correlacion entre la concentracién de polen ambien-
tal y las variaciones estacionales en la incidencia de la
enfermedad, sugiriendo el papel potencial de los aeroa-
lergénos en su desarrollo’®,

Caracteristicamente, la EEo presenta una fuerte aso-
ciacion familiar, habiéndose demostrado afectacion his-
toldgica subclinica hasta en el 10% de los familiares de
primer grado de los pacientes que la padecen.

La asociacion familiar se ha relacionado con una alte-
racion genética en la codificacion de la molécula clave del
reclutamiento de eosinofilos: Eotaxina 3. Sin embargo, el
alelo implicado s6lo se demuestra en el 14% de los
pacientes, de forma que, probablemente, otros genes
intervienen en el riesgo, en el fenotipo y en |a evolucién de
esta enfermedad™®.

Inmunopatoldgicamente compleja y poco estudiada,
hasta hace 5 afios, los datos disponibles demuestran, en
la EEo, cascadas diferentes de mediadores inflamatorios
que conllevan a fendmenos inflamatorios finales comu-
nes. Asi, dependiendo de la edad de presentacion, se han
descrito diversos patrones inmunoldgicos con participa-
cion de distintas células efectoras si bien la respuesta

-

Factores endégenos

- Agregacion familiar
- Razablanca
- Susceptibilidad genética

Ingeridos (nifios): leche, huevos, nueces,

Inhalados (adultos): polen

Factores ambientales

individuo-dependiente
"alergenos”

pescado, trigo, soja... [
secreciones nasales

Fig. 1.—Base inmunoalérgica
de la esofagitis eosinofilica.

4%

1%

6%

40%

[ Ninguna
H Rinitis

[J Dermatitis
M Urticaria
[0 Asma

[l Alergia alimentaria

Fig. 2.—Antecedentes de en-
fermedades alérgicas en la eso-
fagitis eosinofilica.
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celular es, generalmente, del tipo T helper 2 (Th2), rela-
cionada con la expresion de las 1L 4,5y 13.

Independientemente del tipo de respuesta inmuno-
ldgica, la inflamacidn esofagica persistente conlleva
—directa o indirectamente— a la dismotilidad esofagica
y/o a estenosis cicatriciales, responsables dltimas de las
manifestaciones clinicas de la enfermedad™.

Los mecanismos implicados en esta disfuncion son,
fundamentalmente:

a) Elreflujo gastroesofagico de acido secundario.

b) La contraccion de fibroblastos mediada por eosi-
nofilos.

¢) La necrosis axonal —con interferencia de la via
colinérgica—.

d) La fibrosis en la lamina propia esofagica.

Prevalencia

Aunque, a nivel nacional e internacional, es notoria la
escasez de datos epidemioldgicos, la EEo se califica
como entidad emergente porque su incidencia y preva-
lencia han aumentado considerablemente en la ultima
década (tabla Il).

Sin duda, el mejor conocimiento de la enfermedad ha
contribuido a la notificacion de nuevos casos pero, tam-
bién, el aumento de la incidencia de enfermedades alér-
gicas en los paises desarrollados, en las ultimas décadas.

Incide, preferentemente, en sujetos de raza blanca
—9500 de los afectados— (no habiéndose establecido si
por sesgo de seleccion o por verdadera diferencia racial).
Muestra preferencia por el sexo masculino (3/1) de cual-
quier edad (lactantes, nifios, jovenes y adultos hasta la
quinta década).

Su distribucion geografica es amplia, habiéndose des-
crito en Europa, América, Asia y Oceania.

La prevalencia global estimada de la EEo es de 56,7
casos por 100.000 habitantes representando la sequnda
causa de esofagitis cronica?-%,

En un estudio reciente realizado en nuestro pais, en
una poblacidn adulta de referencia de 89.654 habitan-
tes, se diagnosticaron 40 casos de EEo (tasa de prevalen-
cia de 44,6/100.000 habitantes) con una proporcion de
varones y mujeres de 19/1. La edad media de los afecta-
dos fue de 29,4 afios (en el 80% de los casos, con edad
comprendida entre 16y 40 afos)5'°%,

En la poblacion pediatrica nacional, datos recientes
situan la prevalencia de esta enfermedad en 53 casos/
100.000 habitantes?.

Manifestaciones clinicas

La EEo presenta una gran variabilidad de presenta-
cién clinica que no es sino la consecuencia de la difi-
cultad que tienen los pacientes de corta edad para
comunicar sus sintomas. Asi, entre los lactantes, pre-
domina el rechazo del alimento mientras que, entre los
nifios de edad inferior a los 10 afios, la clinica de dolor
recurrente —abdominal y toracico—, los vomitos, el
retraso del crecimiento y la regurgitacion alimentaria.
En puberes, jovenes y adultos, por su parte, es la disfa-
gia intermitente de larga evolucion, con o sin impacta-
cién alimentaria, la que caracteriza a la enfermedad
(tabla ll1).

Adicionalmente, mientras que, en nifios, se recogen
antecedentes de atopia y eosinofilia periférica, en adul-
tos priva la sensibilizacién a alergénos en ausencia de
elevacion de la lg E-,

Aunque la EEo puede afectar, ostensiblemente, la
calidad de vida de los pacientes que la padecen, no se
asocia a transformacion maligna ni se ha comunicado
caso alguno de mortalidad relacionada’®'.

Tabla Il
Prevalencia de la esofagitis eosinofilica

Autory afio Pais Poblacion Periodo N.°casos EE Prevalencia (%o)
Noel, 2004 EEUU Pediatrica 2000-2003 103 43,0
Cherian, 2006 Australia Pediatrica 1995, 1999, 2004 285 89,0
Gill, 2007 EEUU Pediatrica 1995-2004 44 73,0
Buckmeier, 2008 EEUU Pediatrica 2000-2006 - 90,7
Dalby, 2010 Dinamarca Pediatrica 2005-2007 6 23
Straumann, 2005 Suiza Adulta 1989-2004 23 23,0
Ronkainen, 2007 Suecia Adulta 1998-2001 4 400
Hruz, 2011 Suiza Adulta 1989-2009 39 42,8
Spergel, 2011 EEUU - 2010 - 52,2
Prasad, 2009 EEUU Pediatrica y adulta 1976-2005 78 55,0
Ally, 2012 EEUU Pediatrica y adulta 2009 987 9,7
Lucendo, 2012 Espafia Adultos 2005-2011 40 44,62
Dellon, 2014 EEUU Pediatrica y adulta 2009-2011 6.513 56,7
Modificado de: Dellon ES et al. Clin Gastroenterol Hepatol 2014; 12 (4): 589-96.
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Tabla lll
Manifestaciones clinicas de la esofagitis eosinofilica
segun la edad

3:2;%:553/05 Edod<18a  Edad>18a
n (%) n.°=3.933 n.°.=12.472
Disfagia 1.261(32,1) 7.886 (63,2)
Estenosis esofagica 218 (5,5) 4.491 (36,0)
Perforacion esofagica 4(0,1) 63(0,5)

Dolor abdominal dispepsia 2.236 (56,9) 5.450 (43,7)
Pirosis 144 (3,7) 1.304(10,5)
Dolor toracico 682(17,3) 3.987(32,0)
Nduseas o vomitos 1.679 (42,7) 4.253 (25,9)
Retraso crecimiento 465(11,8) 51(0,4)

Modificado de IMS LifeLink PharMetrics Health Plan Claims Database.
Enero 2001-Noviembre 2011.

Diagndstico

Entre la poblacion adulta, hay un retraso importante
en el diagnostico de la enfermedad, con un promedio de
4,5 anos desde el inicio de los sintomas hasta el estable-
cimiento del diagnostico. Frecuentemente, los pacientes
son capaces de adaptar sus habitos alimentarios —modi-
ficando la consistencia de la dieta; masticando la
comida mas lento y “lavando el alimento" con liquidos,
durante y entre comidas—.

La EEo debe sospecharse en aquel paciente varon, de
cualquier edad, con antecedentes de enfermedades alér-
gicas y clinica de disfagia o sintomatologia sugestiva de
ERGE, refractaria al tratamiento antisecretor con inhibi-
dores de la bomba de protones (IBP).

No se han descrito marcadores séricos para la EEo. Los
niveles de IgE pueden no estar elevados pudiendo
hallarse eosinofilia periférica, generalmente leve.

En este contexto, deberd indicarse la realizacion de
una exploracion endoscdpica. Aunque ésta pueda mos-
trar lesiones caracteristicas, la confirmacion histoldgica
resulta obligada. Considerando que la ERGE es causa de
infiltracion eosinofilica de la mucosa esofagica, las biop-
sias esofdgicas deberan practicarse después de 6-8
semanas de tratamiento con IBP a dosis plenas o tras un
resultado negativo del estudio de la pHmetria.

Si bien, hasta un 30% de los pacientes afectos de EEo no
presentan lesiones endoscopicas, se han descrito diversos
patrones endoscopicos —que, para un mismo paciente,
pueden ser variables en el tiempo— siendo hallazgos
endoscdpicos patognomanicos la “traquealizacion” del
esofago y los microabscesos esofagicos (figs. 3y 4)*'.

Dado que la infiltracion eosinofilica suele ser parche-
ada, es obligada la realizacion de, al menos, 5 biopsias de
diferentes niveles del esofago (proximal, medial y distal).
Ademas, sera necesario practicar biopsias de la mucosa
gastrica y duodenal para descartar la gastroenteritis
eosinofilica.

Fig. 3.—Traquealizacion del esofago.

Fig. 4.—Mlicroabscesos eosinofilicos esofdgicos.

Para el diagnostico de la enfermedad, el hallazgo
clave es la presencia de 20 o mas Eo por campo de gran
aumento (x 400) en el estudio con microscopio dptico
(M.0.) (fig. 5)*.

Asi, la Sociedad Americana de Gastroenterologia
(AGA) establecic en el afio 2006 los criterios definitorios
de la enfermedad?. Estos se concretan en:

1. Sintomas esofagicos:
a) Ennifos: RGE y/o intolerancia alimentaria.
b) En adultos: disfagia.

2. Presencia de > 20 eosindfilos/campo gran aumento
M.0.

3. Ausencia de RGE acido: pHmetria normal e inefica-
cia del tratamiento con IBP a altas dosis.
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Fig. 5.—Infiltrado eosinofilico esofdgico.

En un futuro proximo, el diagndstico de EEo podra
establecerse a partir de pruebas no invasivas tales como
la determinacion de la concentracion de Eotaxina-3 y el
estudio del polimorfismo del gen Eotaxina-3 humana®*.

Diagnostico diferencial

La presencia de Eo, en el epitelio escamoso del eso-
fago o en las capas subyacentes, ha sido descrita en
pacientes con otras causas de esofagitis y eosinofilia
(Esofagitis Eosinofilicas Secundarias)®.

Las mas importantes son:

1. RGE.- Caracteristicamente, afecta al 1/3 distal del
esdéfago y el recuento de eosinofilos por campo es
siempre inferior a 10.

2. Gastroenteritis eosinofilica.- Cursa con clinica intes-
tinal (dolor abdominal célico, diarrea, malabsorcion y
pérdida de peso). Se evidencia infiltracion eosinofi-
lica adicional del estomago e intestino delgado.

3. Otras:

- Infecciones parasitarias y fungicas
- Enfermedad de Crohn.

- Vasculitis eosinofilica.

- Sindrome hipereosinofilico.

Tratamiento

En la EEo, se han ensayado diversos tratamientos diri-
gidos a eliminar el estimulo antigénico causal —de la
dieta o del ambiente— y/o a eliminar la respuesta inmu-
noldgica local. Sin embargo, las dianas terapéuticas mas
prometedoras son la investigacion relacionada con la
induccion de tolerancia a los antigenos alimentarios y
las terapias contra las citoquinas involucradas en esta
enfermedad (anti eotaxina-3, anti-IL-5 y anti-IL-13).

Distinguimos:

1. Tratamiento dietético

En niflos, diversos estudios han establecido la alergia
alimentaria como el origen de la EEo. Asi, en éstos, se ha
conseguido la remision clinica e histoldgica de la enfer-
medad tras sequir, durante seis semanas, una dieta de
baja capacidad antigénica (dieta elemental) a base de
aminoacidos libresy triglicéridos de cadena media, habi-
tualmente administrada por sonda nasogastrica. Su
escasa palatabilidad y elevado coste imposibilitan su uso
a largo plazo, incluso en adultos®.

Como sucede en el resto de las alergias alimentarias, en
la EEo, no suele ser posible identificar, por la historia cli-
nica, los alimentos desencadenantes debiéndose recurrir a
pruebas cutaneas y/o a detectar la IgE especifica en san-
gre —que, en esta enfermedad, tiene una sensibilidad limi-
tada—. Al margen de éstas, en la mayoria de los nifios y
adultos, se ha comunicado la resolucion de la enfermedad
con la supresion de los 6 alimentos potencialmente mas
alergénicos de la dieta: proteinas de la leche, soja, trigo,
huevos, frutos secos y pescado®y se ha aconsejado que,
tras la resolucion de la enfermedad, se reintroduzcan,
secuencialmente, bajo control endoscépico y bidpsico, al
objeto de identificar el (los) que la desencadena (n) y evi-
tar restricciones y déficits nutricionales innecesarios.

La persistencia de la sintomatologia, en un paciente que
realiza correctamente una dieta de exclusion, debe hacer
pensar en su sensibilizacion por alérgenos inhalados®'.

2. Tratamiento farmacoldgico

En la EEo, el tratamiento farmacoldgico es inespeci-
fico y, mayoritariamente, sintomatico. Habitualmente,
consigue la mejoria clinica pero no la histoldgica. Tras su
retirada, la recaida suele ser la norma por lo que, habi-
tualmente, se plantea como tratamiento cronico o en
ciclos repetidos.

Los corticoides, sin embargo, son los tnicos que, simul-
taneamente, a la mejoria clinica, consiguen la mejoria his-
tologica por lo que, en la actualidad, representan el pilar del
tratamiento de la enfermedad (nivel de evidencia grado
2B). La hiperreactividad inmune celular que subyace en la
EEo, justifica su empleo*®, Entre los mas empleados, des-
tacan los de uso tdpico (propionato de fluticasona y bude-
sonida) y sistémico (prednisona y metilprednisolona). Estos
Ultimos, para los casos mas graves y urgentes.

El propionato de fluticasona es un corticoide sintético
que, aplicado en la lengua y posteriormente deglutido,
ha demostrado su utilidad, tanto en nifios como en adul-
tos, sin los efectos secundarios de los corticoides sisté-
micos por lo que, actualmente, es el tratamiento de elec-
cion de la EEo.

Su efecto beneficioso se relaciona con la menor
expresion de la Eotaxina-3 y del ARN mensajero (ARNm)
de lalL-13.

La mayor parte, de los estudios al respecto, recomien-
dan dosis entre 220 g y 440 g, 2 veces al dia, durante al
menos 6 semanas.
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Tabla IV
Tratamiento farmacoldgico de la esofagitis eosinofilica

1. Corticoides sistémicos (fase brote):

e Metilprednisolona: 0,5-1 mg/kg/dia (maximo 60 mg/dia)
durante 6 meses y posterior pauta descendente progre-
siva.

2. Corticoides tdpicos (deglutidos) (fase mantenimiento):

e Propionato de fluticasona: 220-440 mcg/12 h (2-4 puff
deglutidos) durante 4-6 semanas.

e Budesonida: 6 mg/12 h durante 4-6 semanas.

3. Antagonista de los receptores de leucotrienos:
® Montelukast: 10-40 mg.
e Mepolizumab (anti-IL5): 3 infusiones mensuales de 10
mg/kg (maximo 750 mg).

Al paciente, se le debe indicar que no coma ni beba
entre los 30 minutos y las 2 h posteriores a la toma de la
medicacion asi como la obligacion de enjuagarse la boca
para evitar el riesgo de candidiasis oral*.

Alternativas a éste, son la suspension viscosa de
budesonida (6 mg/12 h) durante 4-6 semanas (recomen-
dacion grado 2C)*o el tratamiento con prednisona (30
mg/dia por 2 semanas, ajustando la dosis en las siguien-
tes 6 semanas).

Sin mostrar eficacia, por su analogia con el asma
bronquial, también se han empleado farmacos modula-
dores de la inflamacion dependiente de los linfocitos
LTh2 como el cromoglicato sddico, el suplatast tosilato y
el montelukast®.

Asimismo, sin obtener respuesta clinica ni histologica
sostenida, se ha ensayado el tratamiento con mepolizu-
mab (anticuerpo monoclonal anti-IL-5)**y con inmu-
nomoduladores como la azatioprina y 6 mercaptopurina.

Aunque no resulte ser efectivo a largo plazo, algunos
autores sugieren, siempre, asociar IBP* (recomendacion
grado 2C) (tabla IV).

3. Tratamiento endoscdpico

Aunque el tratamiento endoscdpico consiga la desim-
pactacion alimentaria y el alivio inmediato de la disfa-
gia, no actua sobre la inflamacion esofagica. En manos
inexpertas, no es infrecuente la aparicion de complica-
ciones graves como la perforacion esofagica.

Conclusiones

La disfagia es un sintoma altamente prevalente que
deriva de multiples procesos patoldgicos. Puede causar
desnutricion hasta en 1/3 de los pacientes que la pade-
cen, como consecuencia de alteraciones en la eficacia
ylo sequridad de la deglucion.

La Esofagitis Eosinofilica es una entidad emergente y
escasamente conocida que causa disfagia esofagica por

dismotilidad. Suele confundirse con la ERGE por la simi-
litud de los sintomas si bien la atopia; la sensibilizacién a
multiples antigenos alimentarios; la asociacion familiar
y la refractariedad al tratamiento antisecretor acido son
caracteristicas particulares de esta entidad que permiten
establecer su diagnostico.

La evaluacion y manejo del paciente con disfagia por
parte de un equipo multidisciplinario optimiza el plan de
tratamiento.
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