384

Cartas al Director

- .
s e ' P
') B .
 °# A
| ., - . 2
»
- ' K
= g / -
” » -
5 YLy
« o N
. &
- " -
S ? v
’ - s J o
] ¥ -
- 4 E
- ¢ o -
- L]
- £l .
K =
Figura 1

Presentamos un caso de colestasis intrahepatica que
ocurrié durante el tratamiento con cetiricina. Pensamos
que la cetiricina fue el agente causante, ya que se
descartaron otras causas de colestasis intrahepatica, como
virus, enfermedades metabolicas, autoinmunitarias o infil-
trativas. Se han comunicado casos de hepatitis aguda por
cetiricina en alguna ocasion'™, pero cuadros de colestasis
como el que describimos son extremadamente raros.

Aunque el mecanismo de toxicidad de los antihistaminicos
tipo H1 es desconocido, el largo tiempo transcurrido entre el
inicio de la ingesta del farmaco y la presentacion de la
toxicidad indica un mecanismo idiosincrasico.

La actitud diagnostico-terapéutica de la hepatotoxicidad
por farmacos pasa por una rapida identificacion del farmaco
causante a su suspension inmediata. Después, se debe
centrar en realizar un tratamiento sintomatico y de soporte.

Nuestro caso pone de relieve la importancia de realizar
una cuidadosa evaluacion de los farmacos que toman los

doi:10.1016/j.gastrohep.2009.01.175

pacientes con colestasis sin otra causa de hepatotoxicidad.
Aunque la probabilidad de que la cetiricina produzca
dano hepatico es baja, siempre deberiamos considerar la
posibilidad de que este agente sea el causante de la
hepatotoxicidad.
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Gastroenteritis eosinofilica con
manifestacion inusual

Eosinophilic gastroenteritis with atypical
manifestation

Sr. Director:

La gastroenteritis eosinofilica (GE) es una enfermedad
infrecuente que puede infradiagnosticarse en la actualidad
dada la variedad de sus manifestaciones y la ausencia de
eosinofilia periférica hasta en el 20% de los pacientes. A
continuacion exponemos un caso con manifestacion inusual
de la enfermedad, la ascitis, haciéndolo aiin mas excepcio-
nal dentro de lo infrecuente de esta entidad.

Caso clinico: Varon de 28 anos, con antecedentes de asma
bronquial, que acude al servicio de urgencias por cuadro de
vomitos posprandiales precoces de 3 semanas de evolucion,

junto con un aumento del nimero de deposiciones (15
diarias) de consistencia liquida sin productos patologicos.
Este referia dolor abdominal difuso y pérdida de 4kg de
peso. En la exploracion fisica destacaba dolor en el
hemiabdomen superior a la palpacion profunda y semiologia
de ascitis leve. En las pruebas de laboratorio presentaba un
hemograma con un recuento de leucocitos de 23 x 10°/1, de
éstos 5.300 eran eosindfilos, con la serie roja, plaquetas y
coagulacion, normales. La velocidad de sedimentacion globu-
lar (VSG) fue de 4mm en la primera hora y la inmunoglobulina
E (IgE) de 306 U/ml (rango de 0 a 100). El proteinograma, las
inmunoglobulinas y las hormonas tiroideas resultaron norma-
les. La serologia celiaca y el virus de la inmunodeficiencia
humana fueron negativos. El perfil hepatorrenal fue normal,
salvo las proteinas totales que resultaron discretamente bajas.
Los coprocultivos, los parasitos en heces y la toxina de
Clostridium difficile fueron negativos.

Se realiz6 una endoscopia oral hasta la segunda porcion
duodenal y no se identificaron lesiones mucosas; no
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Figura 1 El transito intestinal muestra asas del intestino
delgado muy patologicas, con largos trayectos de estenosis
filiformes y regiones discretamente dilatadas.

obstante, se tomaron multiples muestras duodenales que
demostraron un acortamiento vellositario e infiltrado
inflamatorio con abundantes eosinofilos (>50/cga). La
inmunohistoquimica fue normal. En cuanto a las técnicas
de imagen, se realizo inicialmente una ecografia abdominal
en la que se observaron asas de delgado dilatadas,
espasticas y con pared engrosada, asi como ascitis en
cantidad moderada. Estos hallazgos se corroboraron en la
tomografia computarizada toracoabdominal, descartandose
la afectacion de otros drganos. Las imagenes mas llamativas
se obtuvieron en el transito intestinal (fig. 1) en el que se
visualizé una desorganizacion marcada de la morfologia y
distribucién de las asas yeyunoileales, con segmentos
dilatados alternando con segmentos estenoticos. Se realizod
una paracentesis diagnostica obteniéndose un liquido
ascitico claro, con un recuento de leucocitos de
3.360 x 10%/1, mas del 85% eran eosindfilos, con glucosa,
proteinas, albumina y citologia normales; no se observaron
bacilos en la tincion de Gram. Tras establecer el diagndstico
de GE se inici6 tratamiento con corticoides por via oral en
dosis de 60 mg/dia, con una marcada mejoria clinica en 48 a
72 h, lo que permitié reintroducir la dieta oral con excelente
tolerancia y normalizacion del nimero de deposiciones. Se
revisd en las consultas externas después de 2 meses, tras
suspender los corticoides al final de una pauta descendente,
con analitica rigurosamente normal, asintomatico y con
control ecografico sin alteraciones y se observd una
desaparicion completa de la ascitis. Dada la clinica de
nuestro paciente creemos que muy probablemente presen-
taba una afectacion transmural al observarse diarrea,
cuadro suboclusivo y ascitis, siendo por tanto un caso aun
mas excepcional dentro de lo infrecuente de esta entidad.
Es importante comunicar estos casos para tener presente
esta enfermedad en la practica clinica habitual, pese a su
poca frecuencia, puesto que hay un tratamiento efectivo,

Tabla 1
eosinofilica

Criterios diagnosticos de la gastroenteritis

1. Existencia de sintomas gastrointestinales

2. Infiltracion eosindfila en una o mas capas del tubo
digestivo, demostrada mediante biopsia (> 20-25
eosinofilos por campo) o presencia de ascitis eosinofila
(recuento celular con > 85% de eosinofilos)

3. Ausencia de afectacion de otros 6rganos

4. Descartar otras entidades con sintomas
gastrointestinales y eosinofilia periférica: infeccion
parasitaria, vasculitis sistémicas (sindrome de Churg-
Strauss, poliarteritis nudosa, etc.), enfermedad de
Crohn, enfermedad celiaca, mastocitosis sistémica,
linfoma intestinal, sindromes hipereosinofilos idiopaticos,
etc.

siendo importante incluirla en el diagnéstico diferencial de
otras entidades.

La GE es una enfermedad infrecuente, que se caracteriza
por la infiltracion eosindfila tisular de las distintas capas de
la pared del tubo digestivo. Puede afectar desde el esofago
hasta el colon, siendo mas frecuente en la zona del
estomago e intestino delgado. La etiopatogenia no se
conoce completamente. En muchos casos se relaciona con
antecedentes personales de atopia, asma bronquial, etc.,
por lo que se ha postulado una causa alérgica. Los ultimos
datos indican una activacion anormal de determinadas
poblaciones de linfocitos T, provocando una liberacion de
citocinas con capacidad de atraer los eosinodfilos al foco
inflamatorio'®.

La edad de presentacién mas frecuente comprende entre
la tercera y la quinta décadas de la vida, con idéntica
distribucion entre ambos sexos. La clinica depende de la
extension y las capas del tubo digestivo que presenten
infiltracion. De este modo, los sintomas predominantes en la
afectacion mucosa, que es la mas frecuente, son el dolor
abdominal, la diarrea y la malabsorcion. En la forma
muscular destacan los signos de obstruccion intestinal. Por
ultimo, la afectacion serosa es la menos comun (el 12% de
los casos) y se caracteriza por la presencia de ascitis,
acompafada o no de sintomas especificos de afectacion de
las otras capas. El diagnostico se basa en la confirmacion
histolégica mediante biopsia o un liquido ascitico eosinéfilo,
en ausencia de infeccion parasitaria (se reflejan los criterios
diagnosticos en la tabla 1). Las muestras que se obtuvieron
por medio de endoscopia tienen mayor rentabilidad en
la zona de antro e intestino delgado proximal, siendo
recomendable la toma multiple, por la afectacion parchea-
da y posible aspecto normal de la mucosa. Excepcionalmen-
te se requerira de una laparotomia exploradora para
confirmar el diagnostico. Otras alteraciones analiticas
frecuentes pero no imprescindibles para el diagnostico son
la eosinofilia periférica y la elevacion de la VSG e IgE.

No hay estudios controlados que comparen las diferentes
opciones terapéuticas, por lo que el tratamiento es empirico
y basado en la gravedad clinica. En general se indica
descartar alergias alimentarias. Se recomienda ensayo
terapéutico con corticoides (de 20 a 60 mg/dia) con poste-
rior descenso progresivo hasta retirarlos. En situaciones
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graves o con ausencia de respuesta a esteroides hay casos
descritos con uso de azatioprina, ciclosporina e incluso
hidroxicarmabida. Encontramos pocos datos y muy variables
sobre la evolucion a largo plazo, desde remision completa
tras tratamiento, brotes recurrentes, progresion a formas
graves, etc. Afortunadamente no parece haber un aumento
del riesgo de cancer gastrointestinal.
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