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La gastroenteritis eosinofilica es un trastorno inflamatorio
del tubo digestivo caracterizado por infiltracion eosinofi-
lica del estémago y el duodeno y, en algunos casos, del
esofago y el colon; es un trastorno poco comun que se
presenta en la tercera década. Su etiopatogenia y las
caracteristicas clinicas sugieren un componente alérgico.
Debe sospecharse en pacientes con dolor abdominal,
nauseas, vomitos, saciedad precoz, diarrea, pérdida de
peso o ascitis que estan asociados con eosinofilia perifé-
rica y/o antecedentes de alergia o intolerancia a algunos
alimentos. Su historia natural no esta bien definida. Los
hallazgos clinicos estan relacionados con la localizacion,
amplitud y laminas del intestino afectadas por la infiltracion
de eosindfilos. El diagndstico se basa en la presencia de
infiltracion eosinofilica del tracto gastrointestinal en la
biopsia y/o liquido de ascitis, con ausencia de eosinofilia
en otros 6rganos. El manejo con dieta y esteroides se basa
en evidencia limitada en la severidad de los sintomas y la
presencia de mala absorcién.

Palabras clave: Gastroenteritis eosinofilica.

Eosinophilic gastroenteritis is an inflammatory disorder
characterized by eosinophilic infiliration of the stomach
and duodenum, and, in some cases, the esophagus and
colon; itis a rare disorder that typically presents in the third
decade. The pathogenesis of EG is not well understood,
but epidemiologic and clinical features suggest an allergic
component. EG should be suspected in a patient with
abdominal pain, nausea, vomiting, early satiety, diarrhea,
weight loss, or ascites that are associated with periph-
eral eosinophilia and/or a history of food allergy or food
intolerance. Its natural history is not well defined. Clinical
findings are related to the location and spread of intestine
affected by eosinophilic infiltration. Diagnosis depends on
the presence of gastrointestinal tract eosinophilic infiltration
in biopsy and/or ascites fluid, with absence of eosinophilia
in other organs. Treatment is established with diet and
steroids, but with limited evidence on symptoms severity
and malabsorption presence.
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INTRODUCCION

La gastroenteritis eosinofilica’? (GE) es una entidad clinico-
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patolégica poco frecuente del tubo digestivo;? la descripcion
inicial fue hecha por Kaijser* en 1937. El cuadro puede afec-
tar tanto a ninos®> como a adultos, siendo la tercera y cuarta
décadas de la vida en donde se encuentra el mayor nimero
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laminas del tubo digestivo. Ante la sospecha clinica, debe
efectuarse biopsia del area afectada, pues el diagnéstico es
histopatolégico, confirmando la infiltracién eosinofilica de
una o mas areas del tracto gastrointestinal, sin infiltracion de
otros 6rganos. Al presentarse una persona con sintomatologfa
de tubo digestivo asociada a eosinofilia en sangre periférica,
en quien se llego al diagnéstico de GE, nos dimos a la tarea
de presentar el caso, siendo el motivo de esta comunicacion.
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CASO CLINICO

Femenina de 27 afos, sin antecedentes de importancia;
padecimiento con tres meses de evolucion caracterizado
por aumento en el nimero de evacuaciones (tres a seis/dfa),
de consistencia liquida a semiliquida en escala de Bristol,
verdosas, en regular cantidad, sin moco ni sangre, no tenes-
mo; acompanadas de dolor abdominal moderado difuso
tipo célico, distension abdominal y vomitos en nimero de
dos a tres por episodio, reporta pérdida de cinco kilos de
peso. Ha recibido multiples tratamientos, sin mejorfa. Por
interrogatorio dirigido niega alergias, asma o atopia, al igual
que uso de sustitutos del aztcar. A la exploracion: paciente
con facies dolorosa, con signos vitales normales; peso 46
kg; talla 165 cm; IMC 16.9. Abdomen moderadamente
distendido, doloroso a la palpacién profunda de manera
difusa, no adenomegalias ni visceromegalias, timpanismo
en marco célico; peristalsis aumentada en intensidad y
frecuencia en mesogastrio; tacto rectal normal, sin incre-
mento de dolor abdominal; resto de exploracién normal.

Con la sintomatologfa mencionada y con diagnéstico de
diarrea crénica, se efectuaron los siguientes paraclinicos:
citometria hematica, que mostré cifras normales excepto
leucocitos 18.9 x 103/uL, polimorfonucleares 40.4%, lin-
focitos 32%, monocitos 7%, eosindfilos 21%, basofilos 0%;
inmunoglobulinas normales y perfil tiroideo normal; panel
para alergias respiratorias y alimentarias en sangre negativo;
anticuerpos antitransglutaminasa negativos; coprolégico
completo normal; coprocultivo y antigenos de Ciardia en
heces negativos. Se efectué endoscopia de tubo digestivo
alto y colonoscopia, que reportaron eritema importante de
la mucosa géstrica y de fleon terminal (Figuras 1y 2); se

realiz6 toma de biopsias, las cuales demostraron infiltracion
importante de eosindfilos (Figuras 3 y 4), confirmando el
diagndstico de gastroenteritis eosinofilica. Se inici6 trata-
miento con 40 mg de prednisona. Se le cit6 a los 15 dias
con nueva citometria hemdtica y se encontraron valores
normales en paciente asintomatica. Respecto a su evolu-
cion, actualmente cuenta Gnicamente con tres visitas de
seguimiento (2 meses), la dosis de esteroides actual es de
5 mgy sus citometrias hemdticas son normales; ha perma-
necido asintomatica.

DISCUSION

En el caso clinico que se presenta, el factor que orient? al
diagnéstico fue la presencia de eosinofilia en sangre perifé-
rica (EP),” ya que se define a la GE® como una inflamacién
del tubo digestivo caracterizada por infiltracion eosinofilica
del estémago y duodeno, y en algunos casos, del es6fago?
y el colon'® sin que exista aparentemente ninguna causa
conocida de eosinofilia, lo que obliga a efectuar diagnéstico
diferencial con otras entidades asociadas a EP.

Con respecto a la prevalencia de GE, en los Estados
Unidos se estima entre 22 y 28 por 100,000 personas,'
con predileccién entre la tercera y cuarta década de la
vida, siendo discretamente mayor en el género masculino.
Su etiopatogenia no esté del todo dilucidada; los estudios
sugieren un componente alérgico'? por los niveles elevados
de inmunoglobulina E. Se ha identificado una poblacién de
linfocito Th2 que expresa interleucina 5, sugiriendo que la
exposicion a ciertos alimentos activa su diferenciacion y ori-
gina eosinofilia. Por otra parte, la eotaxina,'? perteneciente
a la familia de las quimiocinas, incrementa el reclutamiento

Figura 1. Imagen endoscépica de estémago con mucosa nodular
difusa, eritema y aumento de vascularidad.

Imagen en color en:

www.medigraphic.com/actamedica

Figura 2. Imagen endoscopica de ileo terminal con importante
aumento de vascularidad en femenina de 27 afios con gastroen-
teritis esosinofilica.

Imagen en color en:

www.medigraphic.com/actamedica
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Figura 4. Microfotografia de mucosa duodenal (40x); infiltrado
inflamatorio mixto con predominio eosinofilico (> 25 eosindfi-
los por campo de mayor aumento) y edema en ldmina propia.
Confirma gastroenteritis eosinofilica.

Imagen en color en:

www.medigraphic.com/actamedica

de eosindfilos a nivel gastrointestinal en respuesta al antige-
no del alimento; cuando los eosindéfilos han sido reclutados
en el tracto gastrointestinal, se perpetian a través de la
liberacién de citocinas eosinofilicas activas como IL-3, IL-5
y factor estimulante de colonias de macréfagos. Ademds,
los eosindfilos por si mismos originan inflamacién local por
liberacién de proteinas catidnicas citotéxicas.

Todo el tracto gastrointestinal puede ser afectado en pa-
cientes con GE, existiendo predileccion de la enfermedad'
en las porciones proximal y distal del intestino delgado.
Aproximadamente la mitad de los pacientes con GE tie-
nen historia de alergias, incluyendo asma, ' sensibilidad
definida a ciertos alimentos, eczema o rinitis.

Los hallazgos clinicos estan relacionados con la locali-
zacion, amplitud y laminas afectadas del intestino por la
infiltracién de eosindfilos.'” La infiltracion de la mucosa

Figura 3.

Microfotografia de mucosa
de ileon (10x); cambios
epiteliales glandulares re-
activos; en A, hiperplasia
nodular con formacién de
foliculos linfoides verda-
deros. En Ay B, infiltrado
inflamatorio mononuclear
difuso en lamina propia.
Imagen en color en:
www.medigraphic.com/
actamedica

produce sintomas inespecificos que dependen del area
del tracto gastrointestinal comprometida. En un estudio
retrospectivo del grupo de Zhang'® con 42 pacientes, los
sintomas mas frecuentes fueron dolor abdominal, ndusea,
vomito, saciedad temprana y diarrea,’® mds raramente
existe constipacion;2° sélo un tercio de los individuos
presentan pérdida de peso de 2.4 kg o mas, anotando que
aquellos casos con enfermedad difusa pueden desarrollar
sindrome de mala absorcién y enteropatia perdedora de
proteinas.?!22 Cuando la capa muscular es afectada,?? se
presenta engrosamiento de la pared asociada a motilidad
disminuida; los sintomas incluyen obstruccion intestinal?*
con nduseas, vémitos y distensién abdominal. Aquellos
sujetos con pseudoacalasia o estrechamiento esofédgico
muestran disfagia y regurgitacion; puede llegar a ocurrir
perforacion u obstruccion del antro pilérico,? intestino
delgado o, mas raramente, del colon.?® Cuando la in-
filtracion es de la capa subserosa,?” se puede observar
ascitis?® aislada o en combinacién con sintomas de la
mucosa o de la capa muscular; en raros casos se ha re-
portado derrame pleural eosinofilico, asi como disfuncion
hepatica,?? pancreatitis*® o asociacién con afeccion de
vias urinarias.?32

La mayor serie de pacientes (42) corresponde al grupo
de Zhang,"® que indica que la GE deberd sospecharse en
individuos con dolor abdominal, ndusea, vomito, saciedad
temprana, diarrea, pérdida de peso o ascitis asociadas
a eosinofilia en sangre periférica (> de 500 eosindfilos/
ul) e historia de alergia alimenticia o intolerancia a algin
alimento. Debe llegarse al diagnéstico por exclusion de
otras causas de eosinofilia, y es requerida la presencia
de infiltracion eosinofilica en la biopsia y/o en liquido de
ascitis en ausencia de afeccion de otros 6rganos. En la
historia clinica debe interrogarse de manera exhaustiva la
utilizacion de farmacos inductores de eosinofilia, uso de
suplementos herbolarios, al igual que el lugar de residencia
y los viajes recientes a zonas endémicas de pardsitos; en la
exploracién deben investigarse otros érganos que sugieran
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un diagnéstico alternativo, como la piel, ojos, nariz, nédulos
linfaticos, al igual que el examen cardiovascular, respiratorio
y neurolégico.

Como complemento del estudio de la GE, los exdme-
nes paraclinicos deben incluir examen del frotis de sangre
(buscando reticulocitos o células displasicas), quimica
sanguinea —buscando evidencia de disfuncién adrenal
(hiponatremia, hipercaliemia)-, niveles de B12 (elevada en
neoplasias mieloproliferativas), serie de inmunoglobulinas
—buscando deficiencia inmune IgE, IgM e 1gG vy virus de
inmunodeficiencia humana-, triptasa sérica (que se eleva
en mastocitosis sistémica y algunas neoplasias con sindro-
mes hipereosinofilicos), citometria de flujo para subtipos
de linfocitos —pues pueden encontrarse clonas de linfoma
linfoide o leucemia—, asi como la reduccién de CD4 en
HIV-sida. El estudio de las heces y las pruebas serolégicas
deben efectuarse para excluir infeccion parasitaria, inclu-
yendo microscopia para huevos y parasitos y serologia para
Strongiloides y especies de Toxocara; pruebas para anticuer-
pos a hongos y parasitos como Coccidioides, Echinococcus,
Schistosoma y Trichinella spiralis, principalmente en zonas
endémicas o viaje reciente a dichas éreas.

En pacientes con ascitis,®® investigar el liquido con
cuenta diferencial, tincién de Gram, cultivo para bacilos
acido alcohol resistentes, cultivo para hongos y micobac-
terias, y citologfa. Actualmente no se han establecido los
criterios para ascitis eosinofilica; los estudios indican que
la cuenta de eosindfilos es superior al 88% en GE. Dado
que la presencia de eosinofilia en otros 6rganos excluye el
diagndstico de GE, se deberan realizar pruebas de funcion
renal, hepética y cardiaca (troponinas, electrocardiograma
y ecocardiograma, en su caso).

Respecto a los estudios de imagen, los realizados con
bario,** la tomografia computada®' y la resonancia mag-
nética del tracto gastrointestinal revelan engrosamiento de
la pared intestinal en el antro pilérico y engrosamiento o
apariencia de “dientes de sierra” en la mucosa del intestino
delgado. Aquellos con infiltracién de la ldmina muscular
pueden mostrar estrechamientos luminares irregulares, es-
pecialmente en las porciones proximal y distal del intestino
delgado, no siendo especificos para GE.

Los hallazgos endoscopicos (excepto en esofagitis eosi-
nofilica, la cual es tipica) de la afeccién de mucosa no son
especificos e incluyen mucosa polipoide o nodular, eritema
y erosiones. El diagnéstico de GE de la mucosa se establece
con la presencia de un niimero mayor de eosindfilos espe-
rados al examen microscopico de las biopsias®> del tracto
gastrointestinal (mayor de 20 eosindfilos con examen de
lente seco fuerte). Dado que el estdmago y duodeno son
mdas cominmente afectados, la evaluacién endoscépica
se limita tipicamente al tracto gastrointestinal superior. En
pacientes con diarrea significativa, se debe realizar colo-

noscopia; en individuos con enfermedad de la mucosa, la
endoscopia con biopsia de estémago e intestino delgado
es diagnostica en el 80% de los casos; es importante anotar
que las biopsias de mucosa resultan normales en sujetos
con enfermedad localizada en las ldminas muscular y
subserosa. La biopsia de grosor completo debe efectuarse
con laparoscopia y realizarse cuando la endoscopia y las
biopsias de mucosa no son definitivas; en aquellas personas
con engrosamiento de la pared intestinal y/u obstruccién,
este procedimiento sirve para excluir malignidad.

Dentro del diagnéstico diferencial deben descartarse
parasitosis intestinal, malignidad, enfermedad inflamatoria
intestinal, sindrome hipereosinofilico, poliarteritis nodosa,
granulomatosis eosinofilica con poliangeitis y granuloma
eosindfilo.

La historia natural de la GE no esta bien definida, ya
que solo existen reportes de casos aislados**-38 o pequenas
series; algunos pacientes no tratados presentan raramente
remision espontanea; otros individuos evolucionan a se-
vera malabsorcion y desnutricion.>® Con tratamiento, un
pequeno porcentaje de enfermos remiten completamente,
mientras que otros presentan periodos de exacerbacién
meses o anos después del episodio inicial o requieren
tratamiento de mantenimiento por largo tiempo.4©

El manejo de la GE se basa en evidencia limitada susten-
tada en la severidad de los sintomas y la presencia de mala
absorcién. Como tratamiento inicial se sugiere una dieta
empirica de eliminacién o una dieta elemental*' (férmula
que elimina todos los alimentos alergénicos potenciales),
que debe llevarse a cabo por seis semanas. La dieta de
eliminacién empirica consiste en evitar los alimentos que
mas cominmente causan inmediata hipersensibilidad en la
poblacién, incluyendo soya, trigo, huevo, leche, cacahuates
nueces, pescados y mariscos.

El seguimiento se efecttia con los cambios en la eosino-
filia periférica cada cuatro a seis semanas; la reduccién de
mas del 50% puede considerarse una respuesta adecuada.
Este control no es (til en aquellos que no presentan eosi-
nofilia periférica; en ellos, se debera realizar endoscopia
con biopsia para valorar la respuesta a la dieta. Si la dieta
es exitosa, debera agregarse paulatinamente comida de la
menos alergénica a la mas alergénica.*?

Si las medidas higiénico-dietéticas no muestran cambios
en los sintomas del paciente, se sugiere el manejo con
prednisona®3 (20-40 mg/dia). Las evidencias que soportan
el uso de glucocorticoides estan limitada a pequenas series
de individuos. La mejorfa en sintomas habitualmente se
presenta a las dos semanas de tratamiento. La meta es uti-
lizar la minima dosis necesaria para controlar los sintomas
severos de GE. Algunos pacientes requieren terapia mas
prolongada (varios meses) para producir resolucién comple-
ta de los sintomas. En aquellos casos que no responden a
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prednisona oral deberan utilizarse glucocorticoides intrave-
nosos; si estos fallan, deberd efectuarse una revaluacién del
caso y descartar la presencia de infeccion o de diagnésticos
alternativos como enfermedad de Crohn. Cuando el sujeto
presenta exacerbaciones periédicas meses o anos después
del episodio inicial, puede ser tratado con prednisona
oral por cortos periodos, seguidos de rapido descenso en
la dosis de inicio. En la mayoria de los individuos con GE
que experimentan sintomas recurrentes durante o inme-
diatamente después de retirar o disminuir la prednisona, se
requieren dosis bajas de mantenimiento (5-10 mg/dia); de
manera alternativa, las cdpsulas de liberacién ileal pueden
proporcionar terapia efectiva en pacientes con enfermedad
distal. La transicién oral exitosa de glucocorticoides a bude-
sonida** ha sido reportada en sujetos con GE en donde esta
involucrado el antro gastrico y el intestino delgado; debe
hacerse notar que la budesonida para el tubo digestivo es
con capsulas de liberacién en ileon, las cuales se liberan en
el ileo termina; cuando se requiere la accion en el tracto
digestivo més proximal, la cdpsula de budesonida se debe
disolver en agua para buscar su accién en zonas proximales.

Existen otros abordajes terapéuticos descritos en casos
aislados reportados o pequenas series para tratar sintomas
refractarios a glucocorticoides; no obstante, ninguno de
ellos puede ser recomendado como rutina, ya en que no
existen, a la fecha, datos validados de su uso. Algunos de
ellos son a) cromoglicato*® de sodio en dosis de 800 mg/
dia divididos en cuatro dosis; efectivo en corto y largo plazo
en algunos casos de GE; no obstante, existe controversia en
cuanto a su uso (3-38.39); este farmaco inhibe la liberacion
de substancias como histamina, factor activador de plaque-
tas y leucotrienos de los mastocitos; se piensa que ademas
reduce la absorcién de antigenos por el intestino delgado; b)
ketotifen,*¢ es un H1 antihistaminico y estabilizador de los
mastocitos, se asocia con mejoria de los sintomas clinicos en
eosinofilia tisular en pequenas series de pacientes (40-42);
en adultos se inicia con T mg nocturno con incrementos de
2 a4 mg por dia por uno a cuatro meses; c) el antagonista
de leucotrienos Montelukast*” ha sido reportado como
efectivo en algunos casos aislados pero no en otros; d) el
tosilato suplastato*® es un nuevo farmaco antialérgico que
suprime la produccion de citocinas, incluyendo interleuci-
na 4 e interleucina 5; de los linfocitos Th2 se ha descrito
en casos aislados; e) el anticuerpo anti IL-5 humanizado*’
ha sido asociado con reduccion de eosindfilos en sangre
periférica y nivel tisular en un reporte de cuatro pacientes,
sin modificacion de los sintomas, presentando rebote de
la eosinofilia al suspender el tratamiento; f) el anticuerpo
monoclonal anti IgE,>® denominado omalizumab, ha sido
asociado con mejorfa significativa en sintomas y medicio-
nes de IgE, reduciendo la eosinofilia, pero no de manera
estadisticamente significativa.

CONCLUSIONES

La GE es una enfermedad poco frecuente; se debe llegar
a su diagnéstico por exclusion. Su sintomatologia depen-
de de la profundidad de infiltracién por eosinéfilos de
las diferentes l[aminas del tubo digestivo. Su evolucién es
incierta; los tratamientos pueden resultar no satisfactorios
y los resultados a largo plazo atin son desconocidos.
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