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PALABRAS CLAVE Resumen La Digestive Disease Week siempre ofrece novedades interesantes. Respecto
Enfermedad por reflujo de la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE), los estudios de este afio enfatizan
gastroesofagico el papel del aumento de peso y de los factores psicologicos tanto en la génesis de los

sintomas como en la falta de respuesta al tratamiento. Respecto del eséfago de Barrett,
se consolida la ablacion mediante radiofrecuencia como tratamiento de eleccioén para los
casos asociados a displasia o neoplasia in situ. Finalmente, respecto de la esofagitis eosi-
nofilica destacan los estudios que muestran hasta que punto es dificil diferenciar entre
esofagitis eosinofilica y ERGE. Por otro lado, los esteroides topicosy las dietas de exclu-
sion se perfilan como 2 alternativas terapéuticas efectivas.
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Gastroesophageal eosinophilic esophagitis

reflux disease
Abstract Interesting advances are always reported in Digestive Disease Week. This
year’s studies on gastroesophageal reflux disease (GERD) stressed the role of weight gain
and psychological factorsin both symptom production and lack of treatment response. In
Barrett’s esophagus, radiofrequency ablation has become the treatment of choice in
casesassociated with dysplasia or neoplasmsin situ. Finally, notable studiesof eosinophilic
esophagitis highlighted the difficulty of distinguishing between this entity and GERD.
Topical steroids and exclusion diets are effective therapeutic alternatives.
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Etiologia: factores psicologicos y aumento
de peso

Los estudios sobre enfermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE) presentados este ario en la Digestive Disease Week
(DDW) hacen énfasis en el importante papel del aumento de
peso y de los factores psicoldgicos en la etiopatogenia de
los sintomas de reflujo. Blondeu et al'2 evaluaron el grado
de ansiedad, depresién, somatizacién y tolerancia al dolor
mediante cuestionarios validados y lo correlacionaron con
la sintomatologia sugestiva de reflujo y los hallazgos de la
impedanciometria esofagica en 118 pacientes. H nivel de
extension proximal del reflujo, el grado de somatizacion y
los niveles de ansiedad fueron los factores que se relaciona-
ron de manera mas significativa con los sintomas tipicos de
reflujo. En otro estudio, Rey et al® evaluaron los factores
relacionados con la aparicién de sintomas de reflujo en una
serie de 295 mujeres que participaron en 2 encuestas 4a
primera en 2005 y la segunda en 2010—-y que no tenian sin-
tomas de reflujo en la primera entrevista. Veintisiete de
280 (9,6% participantes referian haber desarrollado sinto-
mas de reflujo. Los factores relacionados con la aparicion
de reflujo fueron la edad, el aumento de mas de 5 kg de
peso y el nivel de sintomas psicosomaticos. En otro estudio,
Wu et al* determinaron los sintomas de reflujo y de dispep-
sia funcional y el grado de depresién y ansiedad mediante
entrevista telefonica en 2.011 individuos seleccionados al
azar. La prevalencia de sintomas de reflujo y de dispepsia
funcional fue del 4,2 y el 8% respectivamente. Se observo
un aumento significativo de la prevalencia de sintomas de
depresion y ansiedad en los pacientes con sintomas de re-
flujo respecto de los pacientes sin sintomas. La prevalencia
de sintomas de ansiedad y depresion fue maxima (el 15y el
35% respectivamente) en aquellos pacientes que presenta-
ban a la vez sintomas de reflujo y de dispepsia funcional.

Un estudio presentado por Sngh et al® mostr6 hasta qué
punto existe una relacién temporal entre los cambios de
indice de masa corporal y los sintomas de reflujo. En una
serie de 213 pacientes que participaron en un programa de
pérdida de peso se midieron los sintomas de reflujo median-
te un cuestionario validado. Se realizaron 3 determinacio-
nes: en condiciones basales, tras 6 meses de dieta y, poste-
riormente, tras 6 meses adicionales de seguimiento. H peso
medio de los pacientes disminuy6 de 100 kg a 86,1 a los 6
meses y, posteriormente, aumenté hasta 89,3 al afio. La
proporcién de pacientes con sintomas de reflujo disminuyd
del 38%basal al 16%a los 6 meses para aumentar hasta el
22%al ano.

Tratamiento: frecuencia y caracteristicas
de los pacientes que no responden a IBP

Bytzer et al®, en un estudio retrospectivo usando los datos
de 4 ensayos clinicos sobre uso de IBP en el reflujo, que in-
cluia a méas de 5.000 pacientes, cifran la proporcién de pa-
cientes que responden parcialmente a los IBP entre el 14y
el 26% mientras que la falta total de respuesta fue poco
frecuente, alrededor del 2% La tasa de pacientes con res-
puesta insuficiente fue superior en los pacientes con ERGE

no erosiva que en aquellos con esofagitis (el 20 frente al
14% respectivamente). Samler et al” evaluaron la grave-
dad de los sintomas de reflujo en 450 pacientes con res-
puesta parcial a IBR H 50%referia sintomas intensos o muy
intensos. Una tercera parte se despertaba por sintomas de
reflujo y la calidad global del suefio estaba marcadamente
reducida.

Distintos estudios evaltan qué factores se relacionan con
la falta de respuesta a IBR En el primero, Zerbib et al® ana-
lizaron a 81 pacientes a los que se les realiz6é una impedan-
ciometria <46 de ellos por falta de respuesta a IBP- eva-
luando los parametros clinicos y de la impedanciometria
relacionados con la respuesta parcial alos IBP En el andlisis
multivariado, la ausencia de esofagitis (odds ratio [OR] =
6,17), la presencia de sintomas de dispepsia funcional (OR
=5,66) y un indice de masa corporal superior a 25 kg/ m?
(OR=4,3) fueron los factores relacionados con la persisten-
ciade sintomas. En contraste con estos resultados, Dickman
et al® no detectan relacién entre los parametros psicol 6gi-
cos o los sintomas del sindrome del intestino irritable y la
falta de respuesta a IBP en un grupo de 246 pacientes.

Tratamiento de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico: inhibidores

de lasrelajaciones transitorias del esfinter
esofagico inferior

Se ha propuesto el uso de losinhibidores de las relajaciones
transitorias del esfinter esofégico inferior para el trata-
miento de los pacientes con sintomas de ERGE refractarios
al uso de IBP Sn embargo, los estudios presentados en la
DDW han sido claramente negativos. Lesogaberan fue efec-
tivo para reducir los episodios de reflujo detectados por
impedancimetria'®. Sn embargo, en un posterior ensayo cli-
nico aleatorizado con placebo la eficacia para disminuir los
sintomas de reflujo de este farmaco fue minima'. Otro es-
tudio con ADX10059, otro inhibidor de lasrelajaciones tran-
sitorias del esfinter esofégico inferior, tampoco detectd
una reduccion de los sintomas de reflujo respecto del grupo
placebo. Dada su escasa eficacia, se ha suspendido la eva-
luacion de ambos farmacos.

Tratamiento: papel de los antidepresivos
en el tratamiento del reflujo que no responde
alBP

Un estudio aleatorizado evalu6 el papel de los antidepresi-
vos en el tratamiento de la ERGE con respuesta parcial a
IBP Hershcovici et al'™® aleatorizaron a 140 pacientes con
falta de respuesta a los IBP en 3 grupos de tratamiento:
rabeprazol a dosis estandar mas placebo, rabeprazol a do-
ble dosis o rabeprazol a dosis estandar mas 50 mg de nor-
triptilina durante 6 semanas. No se observaron diferencias
significativas entre los grupos en el porcentaje de pacientes
libres de sintomas o el nimero de dias libres de reflujo. Por
tanto, ni doblar la dosis de IBP ni el uso de nortriptilina a
dosis bajas se mostraron superiores a placebo.
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Seguridad de los IBP
El problema de los estudios epidemioldgicos

De nuevo, como cada afio durante los ultimos 10 afios, una
serie de estudios epidemiol6gicos sugieren que los IBP estan
relacionados con multiples enfermedades. La mayoria de
las relaciones ya son conocidas, aunque recientemente han
aparecido nuevas relaciones con entidades tan diversas
como el sobrecrecimiento bacteriano en intestino delgado,
la colitis colagena o la hipomagnesemia grave.

Por nimero de estudios, la entidad estrella ha sido la
osteoporosis. Tres estudios observacionales utilizando bases
de datos-un registro de un hospital universitario de Corea'
un registro de veteranos con hepatitis C'® y un estudio pros-
pectivo de salud en enfermeras norteamericanas'é— detec-
taron un discreto aumento del riesgo de fractura vertebral
o de cadera. H incremento del riesgo de fractura fue pe-
queno, entre 1,3y 2 veces, excepto en la serie de veteranos
con hepatitis C, en la que el incremento de riesgo fue de
casi 4 veces. De manera interesante, el incremento de ries-
go fue minimo (HR 1,36; intervalo de confianza [IC] del 95%
1,13-1,63) en el Unico estudio que corregia el riesgo por
otros factores de riesgo de osteoporosis'®. Se presentaron
ademas 3 metaanalisis'”'°. Los 3 detectaron un discreto in-
cremento del riesgo de fractura de cadera y de aplasta-
miento vertebral en pacientes tratados con IBP con incre-
mentos del riesgo entre 1,2 y 1,7. No se detectd, sin
embargo, una relacion significativa entre la duracion del
tratamiento y el riesgo de fractura, lo que sugiere que es
posible que exista un sesgo de seleccion por indicacion (ver
mas adelante)'” y que larelacién entre IBPy osteoporosis no
sea causal.

Un estudio holandés evalué otra asociacion clésica, la
neumonia adquirida en la comunidad. Se analizé una serie
de 463 pacientes atendidos en urgencias de un gran hospital
con neumonia adquirida en la comunidad®. Los autores ob-
servaron que el uso de IBP se relacionaba con la infeccién
por neumococo (ORde 2,18; ICdel 95% 1,2 a 3,6) y con una
mayor mortalidad de la neumonia (el 11 frente al 4%en
aquellos que no recibian IBP).

Ctra infeccion potencialmente relacionada con el trata-
miento con IBP es la colitis ssudomembranosa. Un estudio
retrospectivo de cohortes®’ mostr6 una incidencia de 4 ca-
sos por cada 1.000 pacientes/ afio. Se detecté un aumento
del riesgo en aquellos pacientes tratados durante mas de 3
meses con IBR H riesgo relativo (RR) aument6 entre 1,85y
2,7 veces, sin una clara relacion entre la exposicién prolon-
gada a IBPy el aumento de riesgo. Por otro lado, un meta-
analisis® detecté 22 estudios que analizaban el tema. S
detect6 un aumento del riesgo de 2,04 (IC del 95% 1,93-
2,17).

Una revision sistematica analiz6 los estudios de laborato-
rio y los estudios clinicos sobre la interaccién entre IBP y
clopidogrel como causa de eventos cardiovasculares. H es-
tudio concluye que 10 de 15 estudios farmacol 6gicos det ec-
tan una disminucion en el grado de antiagregacién plaque-
taria asociado a la administracion de un IBR Sn embargo,
los resultados de los estudios clinicos son heterogéneos. Se
observo una disminucion y, a menudo, desaparicion del au-
mento de riesgo cardiovascular en los estudios més recien-

tesy mejor disefiados. B Unico ensayo clinico aleatorizado
no detect6 ningln aumento del riesgo cardiovascular aso-
ciado a IBP=.

Ctras entidades que se han relacionado con el uso de IBP
en estudios epidemiolégicos son la hipomagnesemia®, la
colitis colagena® o con el sobrecrecimiento bacteriano
asintomatico, medido mediante prueba del aliento; en este
Ultimo caso, ademas, sblo se detecta sobrecrecimiento si
los IBP se administran a dosis altas™.

Todas estas posibles relaciones son dificiles de interpre-
tar. Es posible que exista una relacion causal en alguna de
ellas. Sn embargo, 1o mas probable es que la relacion entre
IBPy enfermedad no sea de causa-efecto, sino que se deba
a un sesgo de seleccion por indicacién. Este sesgo se produ-
ce cuando los pacientes mas predispuestos por sus caracte-
risticas clinicas -en este caso, entre otros, edad mas avan-
zada, patologia de base mas grave y polimedicacion—a una
determinada enfermedad -por ejemplo, la neumonia—tie-
nen también mas posibilidad de haber recibido una pres-
cripcion del farmaco en estudio. Este es el caso de los IBR
ampliamente utilizados como gastroprotector en el pacien-
te fragil y paratratar la dispepsia del paciente polimedica-
do. Esto se traduce en una relacién desde el punto de vista
epidemiolégico, que no implica necesariamente que el far-
maco (los IBP) sea la causa del aumento del riesgo de la
enfermedad (la neumonia).

Esofago de Barrett

Epidemiologia: el riesgo de neoplasia depende
de la extension del esofago de Barrett

En un estudio multicéntrico, que incluyé a 1.208 pacientes
seguidos durante mas de 4 afnos, Gaddan et al? observaron
que la incidencia de neoplasia sobre el esdfago de Barrett
tenia una marcada relacion con la extensiéon de la enferme-
dad (fig. 1). H riesgo en pacientes con eséfago de Barrett
corto fue muy bajo, del 0,29%por ano. En el mismo sentido,
Desai et al? presentaron un metaanalisis que incluy6 51 es-
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Figura 1 Incidencia de adenocarcinoma esofégico en pacien-
tes con es6fago de Barrett en funcién de la extension de la
metaplasia intestinal.
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tudiosy a 10.000 pacientes. La incidencia global de adeno-
carcinoma esoféagico fue de 0,36 por 100 pacientesy afio (IC
del 95% 0,31-0,42). En el caso del eséfago de Barrett corto,
fue todavia inferior (0,12 por 100 pacientes y afo; IC del
95% 0,1-0,36). Por otro lado, en pacientes con displasia de
bajo grado, un segundo metaanalisis observo una incidencia
anual de adenocarcinoma esofagico entre el 1y el 1,9%¢.
En este caso, el estudio hace énfasis en que la heterogenei-
dad entre estudios fue muy altay en que la mortalidad atri-
buible al adenocarcinoma esofagico fue una pequena pro-
porcién de la mortalidad total. Los 3 estudios destacan que
la tasa de progresion del esofago de Barrett -incluso con
displasia de grado bajo—a adenocarcinoma es baja, esta
claramente relacionada con la extensién de la mucosa me-
taplasica y tiene un impacto minimo en la mortalidad. Todo
ello tiene claras implicaciones a la hora de plantear tanto
el seguimiento como el tratamiento mediante ablacién por
radiofrecuencia.

Diagnostico: validez de la clasificacion de Praga

Alvarez-Herrera et al?® presentaron un estudio realizado en
187 pacientes que participaron en estudios valorando dis-
tintos métodos diagnosticos para displasia. Dos grupos de
endoscopistas (8 expertos y 9 sin especial experiencia en
esofago de Barrett) evaluaron los videos de los pacientes y
determinaron la extensién del eséfago de Barrett aplicando
la clasificacién de Praga® (fig. 2). La correlacion entre en-
doscopistas fue excelente, con valores muy altos de corre-
lacion (kappa > 0,9), tanto para la extension circunferencial
como para la extension total y tanto para endoscopistas
expertos como para no expertos. Estos datos se afaden a
valoraciones previas en otras poblaciones®-*, que validan la
clasificacion de Praga como el método estandar para deter-
minar la extension del esofago de Barrett.

Diagnostico: dificultades diagnosticas

A pesar de los esfuerzos para estandarizar el tratamiento,
varios estudios muestran hasta qué punto el diagnostico del
eséfago de Barrett —con o sin displasia— es complejo y la
extrema variabilidad en el diagnostico. Asi, Ganz et al® ob-
servaron que en el 33%de los pacientesde una serie de 112,
el diagnostico de esofago de Barrett no pudo confirmarse en
una endoscopia de seguimiento.

Incluso mas dificil que el diagndstico del esdfago de Ba-
rrett esel diagndstico de displasia. Wani et al® analizaron a
210 pacientes diagnosticados de displasia de grado bajo en
un estudio multicéntrico que incluy6 2.264 pacientes. La
correlacién en el diagnéstico de displasia de grado bajo en-
tre 2 patélogos expertos en esodfago de Barrett fue extrema-
damente baja, con un indice kappa de solamente 0,14. La
progresion de estos pacientes a displasia de grado alto o
neoplasia fue muy baja, del 2%por ano, y el 97%estaba li-
bre de neoplasia a los 5 afnos de seguimiento.

Tampoco el diagnéstico de neoplasia in situ o displasia de
alto grado es facil. Un estudio utilizando una base de datos
de anatomia patolégica que incluye toda la poblacién ho-
landesa® observd que el diagnostico de displasia de grado
alto o adenocarcinoma esoféagico no se confirmé en estudios
histoldgicos posteriores en 291 (57% de 515 pacientes. So-
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Figura 2 Clasificacion de Praga para determinar la extension
del esbfago de Barrett.

lamente en aproximadamente la mitad de estos pacientes
(102, 35% se detect6 de nuevo displasia de grado alto en
biopsias posteriores.

Tratamiento: los IBP protegen de la progresion

Se ha sugerido que el tratamiento prolongado con IBP a do-
sis altas puede prevenir la progresion de esofago de Barrett
a adenocarcinoma a través de una reduccion de la inflama-
cién y, sobre todo, de la proliferacién del epitelio metapla-
sico®%. Un reciente consenso de la Asociacion Americana
de Gastroenterologia (AGA) considera, sin embargo, que la
evidencia es insuficiente para recomendar dosis altas de
IBP%. Un estudio epidemioldgico presentado este afio en la
DDW parece confirmar la hipoétesis de que los IBP tienen un
fuerte efecto protector: Kastelein et al®, en una serie de
570 pacientes seguidos durante 8 arnos, observaron que los
pacientes con eséfago de Barrett tratados con IBP tenian
menos riesgo de progresar a adenocarcinoma esofagico que
losno tratados (HR0,86; ICdel 95% 0,8-0,93). La reduccion
de riesgo fue especialmente importante en los pacientes
que habian recibido IBP durante méas de 10 afios (HR0,09; IC
del 95% 0,03-0,25). H estudio hace énfasis en la necesidad
de mantener tratamiento prolongado con IBP en pacientes
con esofago de Barrett no solo para tratar los sintomas de
reflujo, sino también para prevenir la aparicién de una neo-
plasia.
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Tratamiento de la displasia asociada al esofago
de Barrett: eficacia de la reseccion mucosa
y de la ablacion mediante radiofrecuencia

Se presentaron los resultados de un reciente consenso inter-
nacional que recomienda la terapia endoscépica como trata-
miento de eleccion para el eséfago de Barrett con displasia
de alto grado o carcinoma in situ®. La publicacién completa
de los resultados del consenso sera muy Util para estandari-
zar el tratamiento y el seguimiento de estos pacientes.

Por otro lado, este afo se ha observado en la DDW una
proliferacién de los estudios relativos al tratamiento endos-
copico de la displasia asociada a eséfago de Barrett, inclui-
das series muy extensas de pacientes. Sgue el debate sobre
si es necesaria la reseccion mucosa de las lesiones macros-
copicas seguida de ablacién por radiofrecuencia del eso6fago
de Barrett residual*' o es suficiente la radiofrecuencia sola*.
En este sentido, un estudio combinando reseccion mucosa
endoscépica previa con ablacion mediante radiofrecuencia
en 51 pacientes observé invasién submucosa no detectada
mediante exploraciones previas en aproximadamente el 10%
de los pacientes®. Sn embargo, 2 estudios aportan argu-
mentos a favor de realizar tratamiento solamente con ra-
diofrecuencia. En el primero, Manner et al* describen la
evolucion de 132 pacientes con invasién submucosa de ries-
go bajo (afeccién Unicamente del tercio superior de la sub-
mucosa, ausencia de infiltracion linfatica y buena diferen-
ciacién histologica) y observan que se consigue la curacién
en mas del 85%de los pacientes. Después de un seguimiento
de 4 anos, unicamente el 16%de los pacientes presenté una
recidiva y ninguno falleci6 como consecuencia del tumor.
Resulta especialmente interesante el estudio de Tian et al*®,
que analizan retrospectivamente 62 pacientes con adeno-
carcinoma esofégico con invasion submucosa tratados me-
diante reseccion endoscépica y los comparan con una serie

de pacientes tratados mediante cirugia. La supervivencia a
los 4-5 anos de los pacientes intervenidos fue del 80 frente
al 73%de aquellos sujetos que Unicamente recibieron resec-
cion mucosa; la diferencia no fue significativa (p = 0,47).

Manner et al* presentaron un estudio aleatorizado que
demuestra claramente que la ablacion con radiofrecuencia
del epitelio de Barrett, después de la reseccién endoscépi-
ca de un adenocarcinoma in situ o una displasia de grado
alto, evita la recidiva de la neoplasia. Tras la reseccion en-
doscépica completa de una neoplasia in situ o una displasia
de grado alto, 68 pacientes fueron aleatorizados a ablacion
mediante radiofrecuencia o control clinico. La tasa de reci-
diva de la neoplasia tras 2 anos de seguimiento fue del 2,6%
(1/ 38 pacientes) en el grupo de radiofrecuencia frente al
37% (11/ 30 pacientes) en el grupo que recibié solamente
seguimiento.

Varias series prospectivas analizan la eficacia, los facto-
resprondsticosy larecidiva a largo plazo tras el tratamien-
to del esofago de Barrett mediante radiofrecuencia. H es-
tudio mas importante incluye una serie de 953 pacientes
con adenocarcinoma esofagico in situ tratados con resec-
cion endoscopica y posterior ablacién de la metaplasia me-
diante coagulacién o radiofrecuencia presentado por Pech
et al¥. La tasa de curacién tras 2,5 sesiones de reseccion
mucosa endoscopica fue del 95% Tras 55 meses de segui-
miento, se observo recurrencia de la neoplasia sélo en el
12,3% de los pacientes. H 92%de las recidivas pudo ser
tratado con éxito mediante reseccién endoscopica. H 10%
de los pacientes falleci6 durante el seguimiento, en todos
los casos por causas no relacionadas con la neoplasia.

Otros estudios dan datos similares tras la ablacion me-
diante radiofrecuencia. La eficacia para curar la neoplasia
oscilo entre el 95y el 10098%5" y la tasa de eliminacion com-
pleta de la metaplasiaintestinal entre el 36 y el 10055525
(tabla 1).

Tabla 1 Eicacia, complicaciones y factores predictivos de respuesta de la ablacién del eséfago de Barrett mediante radio-
frecuencia
Estudio n Curacion Curacién Recidiva Seguimiento Factores de Efectos Reseccion  Sesiones
neoplasia Barrett (% (meses) respuesta adversos (% mucosa de radio-
(A (A incompleta asociada frecuencia
(A
Haidry*® 197 95 95 20 20 Longitud S (40% 2,6
Bulsiewicz®% 113 95 86 Longitud Estenosis No
hernia hiatal. (7%
Esofagitis Hemorragia
(1%
Shaheen?? 119 20 36 No
Phoa 23 100 100 10 52 S (1094
Prasad® 96 100 33 20 No
O Farrell®! 27 100 69 Hemorragia S (80% 2,4
(4%
Rat uapli® %6 108 96 Longitud 1
Akiyama>* 45 36 Hernia hiatal. 1,7
Reflujo acido

persistente
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Ablacion del eséfago de Barrett mediante
radiofrecuencia: aspectos técnicos, factores
pronodsticos y complicaciones

La tasa de complicaciones de la ablacién mediante radiofre-
cuencia fue inferior al 10% la mayoria estenosisy, masrara-
mente, hemorragia®®'. Las recidivas de la neoplasia fueron
también inferioresal 10% Por su parte, el esdfago de Barrett
recidivé entre el 10 y el 30%de los casos. Fueron factoresde
riesgo para la recidiva la edad y el indice de masa corpo-
ral#s05258 B tratamiento con radiofrecuencia fue mas facil
y efectivo en pacientes con esofago de Barrett corto que en
pacientes con metaplasia intestinal extensa. Ctros factores
que predijeron la eliminacion incompleta del eséfago de Ba-
rrett fueron la presencia tanto de una hernia de hiato como
de esofagitis®4¢%. Akiyama et al® observaron que la persis-
tencia de reflujo acido estambién un factor muy importante
para predecir la falta de respuesta completa. B estudio
hace énfasis en la necesidad de una inhibicion &cida potente
tras el tratamiento mediante radiofrecuencia.

Finalmente, la experiencia del endoscopista parece un
factor fundamental para la eficacia del tratamiento. Bul-
siewicz et al% presentaron datos extremadamente intere-
santes respecto de la curva de aprendizaje de la técnica.
Asi, el nimero de sesiones y la duracion del tratamiento
para conseguir la eliminaciéon completa del eséfago de Ba-
rrett pasaron de 4,4 sesionesy 226 dias al inicio a 2,6 sesio-
nes y 110 dias tras 150 sesiones de radiofrecuencia. Los
autores calcularon que un endoscopista debia realizar 81
ablaciones para alcanzar una media de 3 ablaciones por pa-
ciente. Dado el elevado coste de latécnica, el estudio hace
énfasis en la necesidad de concentrar estos procedimientos
en unidades de referencia.

Esofagitis eosinofilica

En la esofagitis eosinofilica tenemos alin mas preguntas que
respuestas. Desconocemos, entre otras cosas, qué papel
desempena el reflujo, cudl es el prondstico a largo plazo,
cudl es la utilidad y cuales son los criterios endoscépicos
para el diagnostico o si se requiere tratamiento prolongado
en pacientes asintomaticos. Se han registrado pequefos
avances en estos campos.

Diagnostico: ¢se puede diferenciar
de la enfermedad por reflujo gastroesofagico?

Un estudio evalud una nueva clasificacion endoscépica in-
cluyendo 8 criterios endoscopicos (anillos, estrias, exuda-
dos, edema, eséfago estrecho, esofago felino, estenosis y
mucosa en papel crepé)®. Veintiln endoscopistas evaluaron
los videos de 25 pacientes con esofagitis eosinofilicay de un
grupo control. La concordancia entre endoscopistas fue
buena para todos los criterios, excepto para el esofago feli-
no y el esofago estrecho. H estudio no evalué la utilidad
clinica ni la prevalencia de cada uno de estos criterios en
pacientes con esofagitis eosinofilica, tema que queda pen-
diente para el futuro.

Francis et al* realizaron una pH-metria de 24 h a 46 pa-
cientes con criterios histologicos de esofagitis eosinofilica.

Trataron con IBP a dosis altas (esomeprazol 40 mg/ 12 h 6
semanas) a 18 pacientes (3799 con evidencia de reflujo en
la pH-metria. Se produjo mejoria histolégica en el 72%y
clinica en el 61% Los 28 pacientes sin evidencia de reflujo
recibieron budesonida topica. Se produjo una mejoria his-
tologica en el 75%y clinica en el 46% En el mismo sentido,
Toto et al® observaron que alrededor del 30%de los 85 pa-
cientes con criterios histoldgicos de esofagitis eosinofilica
respondié a un tratamiento de prueba con IBP H Unico cri-
terio clinico o endoscépico que predijo una peor respuesta
a IBPfue el antecedente de alergia alimentaria. Unosde los
hallazgos masinteresantes del estudio es que, independien-
temente de la respuesta a IBP tres cuartas partes de los
pacientes mejoraron de los sintomas o quedaron asintoma-
ticos a medio plazo sin necesidad de nuevos tratamientos.
Ninguno de los estudios detect6 tampoco criterios histo-
I6gicos que permitan predecir si un paciente responderd a
IBP En este sentido, Ravi et al®' analizaron 12 pacientes con
criterios histolégicos de esofagitis eosinofilica. De ellos, 6
presentaron una pH-metria de 24 h patolégica. Un estudio
detallado por un patélogo experto no logré detectar ningu-
na diferencia en la histologia entre los pacientes con
pH-metria patoldgica y aquellos con una pH-metria normal.

Tratamiento de la esofagitis eosinofilica

Respecto del tratamiento, un primer estudio evalud la utili-
dad de las pruebas de alergia en nifios para realizar un tra-
tamiento dietético posterior®, evaluando retrospectiva-
mente a 63 pacientes con esofagitis eosinofilica. Se
determiné la alergia mediante pruebas cutaneas a multi-
plesalimentos. Se detectaron alergiasa alimentosen el 61%
de los casos. 9n embargo, menos de la mitad de estos casos
pudieron ser manejados Unicamente con una dieta de ex-
clusion, mientras que el 75%restante requirié tratamiento
farmacologico. En adultos, Gonsalves et al® evaluaron la
eficacia de una dieta excluyendo los alérgenos alimentarios
comunes durante 6 semanas, seguida de reintroduccién
progresiva y de la identificacion de alérgenos en 20 pacien-
tes. Los desencadenantes mas frecuentes fueron la leche
(55%, el trigo (33%, los frutos secos (33% y el marisco
(1199, con 4 pacientes que presentaron mas de un desenca-
denante. Aproximadamente un 70%mantenia la dieta a lar-
go plazo, mientras que los restantes pacientes prefirieron
abandonar la dieta e iniciar tratamiento con fluticasona por
via oral. En el mismo sentido, un estudio evalué a 38 pa-
cientes de los cuales finalmente completaron 4 semanas de
tratamiento. La dieta elemental fue altamente efectiva y
redujo drésticamente el numero de eosindfilos en la biopsia
al final del tratamiento®. Aunque evidentemente este tra-
tamiento es complejo a largo plazo, puede ser una alterna-
tiva terapéutica en pacientes refractarios a otros trata-
mientos.

Finalmente, un estudio aleatorizado con placebo® com-
pard una formulaciéon de budesonida tépica a 3 dosis dife-
rentes con placebo en 81 pacientes de edad pediatrica. La
respuesta a budesonida tanto clinica mas histologica (alre-
dedor del 50 frente al 5%para placebo) como Unicamente
histologica (del 50-90%frente al 5%para placebo) fue supe-
rior a placebo cuando el farmaco se utilizé a dosis medias o
altas. No se detectaron efectos adversos.
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