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RESUMO — Racional - A esofagite eosinofilica ¢ uma entidade recentemente descrita, caracterizada por sintomas esofagicos, semelhantes aos
da doenga por refluxo gastroesofagico e importante eosinofilia esofagica. Objetivo - Apresentagao de 29 pacientes com esofagite eosinofilica,
discutindo as caracteristicas clinicas, diagndstico, tratamento e evolugdo. Métodos - Foram identificados 29 pacientes (22 do sexo masculino)
com idade entre 1 e 18 anos, nos quais as biopsias de esofago demonstraram contagem de 20 ou mais eosindfilos/campo de grande aumento,
sem infiltragdo eosinofilica em antro e/ou duodeno. Avaliaram-se as manifestagoes clinicas, achados endoscopicos e histologicos, tratamento
e evolugdo. Resultados - Os sintomas mais freqiientes foram vomitos em 15 pacientes (52%) e dor abdominal em 11 (38%). Os pacientes
com idade inferior a 4 anos apresentavam recusa alimentar e baixo peso. Os com idades entre 5 e 8 anos apresentavam predominantemente
dor abdominal e/ou pirose e/ou vomitos. Os pacientes com mais de 8 anos apresentavam dor abdominal, disfagia e/ou impactago alimentar
eventual. Os achados endoscopicos incluiram estrias verticais em 14 pacientes (48%), pontilhado branco em 12 (41%), anéis circulares
em 2 (7%) e esofagite erosiva em 3 (10%). Em sete pacientes a endoscopia foi normal (24%). O tratamento incluiu fluticasona topica em
19 pacientes e restri¢ao dietética em 7. Os pacientes acompanhados apresentaram resposta favoravel ao tratamento, com melhora ou remissao
dos sintomas. Onze pacientes que foram submetidos a endoscopia de controle pos-tratamento apresentaram diminuigao significativa do nimero
de eosinofilos no esofago. Conclusées - A esofagite eosinofilica deve ser considerada quando ha sintomas de refluxo, que ndo respondem ao
tratamento habitual. Os exames endoscopicos devem ser acompanhados de biopsias com analise detalhada do nimero de eosinofilos.
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INTRODUGCAO

Na ultima década, uma entidade clinico-patoldgica distinta,
denominada esofagite eosinofilica (EE), provavelmente
imunomediada, tem sido progressivamente descrita em
criangas e em adultos®. Embora o primeiro caso de EE
tenha sido publicado em 19783, as caracteristicas clinicas
e histopatoldgicas dessa enfermidade sé passaram a ser
definidas na década de 90¢:2%39,

A historia natural ainda nio esta bem definida, mas
os estudos de mais longo prazo t€ém mostrado um curso
persistente ou recurrente em mais de 90% dos casos de
EE(2, 4,11, 25).

O tratamento clinico tem sido empirico, incluindo
o uso de corticdides topicos, antagonistas de receptores
dos leucotrienos, dictas de eliminagdo (férmulas de
aminoacidos) ou dietas de restri¢ao (exclusio de grupos
de alimentos da dieta)® 12-20.26),

As observagdes clinicas tém sugerido fortemente que
essa ¢ mais uma doenga alérgica, com varios pontos a
serem esclarecidos e varios desafios a serem vencidos.

Além do aumento da freqiiéncia das alergias,
mais do que dois ter¢os dos artigos sobre EE foram

publicados nos ultimos 3 anos. Sendo assim, ¢ muito
importante que os pediatras estejam atualizados em
relacdo a ela>29),

O objetivo deste estudo foi apresentar 29 criangas e
adolescentes com EE, provavelmente a primeira série
de casos pediatricos publicada no Brasil, discutindo e
revisando as caracteristicas clinicas, o diagnostico ¢ a
possivel evolugao dessa entidade.

METODOS

Trata-se de estudo observacional e descritivo que
envolve pacientes pediatricos, com diagnostico de EE,
atendidos em dois servigos de gastroenterologia pediatrica
das cidades de Porto Alegre, RS, e Curitiba, PR, ambas
localizadas na regido sul do Brasil .

Os pacientes foram submetidos a endoscopia digestiva
alta para investigag@o de sintomas relacionados ao tubo
digestivo superior, realizada sob anestesia geral ou
sedacdo profunda, com endoscdpios flexiveis. Foram
obtidas biopsias de esdfago, antro e duodeno em todos
o0s pacientes, ja que ¢ rotina em endoscopia pediatrica,
com forceps de biopsias convencionais.
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O diagnostico de EE foi obtido através do estudo histologico
das biopsias do es6fago distal, que foram revisadas por um tnico
patologista, em cada cidade, e foram consideradas diagnosticas
quando apresentavam mais de 20 eosinofilos por campo de grande
aumento, de acordo com o preconizado pela literatura® 12:28:31:32),
O numero de eosinofilos foi obtido utilizando-se o critério de
contagem de seu numero, superior a 20 por campo de grande
aumento, na area de maior concentragdo dos mesmos. Portanto,
os pacientes foram recrutados apos o resultado das biopsias com
contagem de eosinofilos.

A coloragao usada foi hematoxilina-eosina em todas as
biopsias. O diagnostico foi sempre histologico e realizado
quando ndo havia infiltragao eosinofilica concomitante em antro
e/ou duodeno.

Foram avaliados os sintomas de apresentagio dos pacientes,
os resultados das endoscopias e das biopsias, o tratamento ¢ a
evolugao, quando disponiveis.

RESULTADOS

Foram estudados 29 pacientes, 11 provenientes de Porto
Alegre e 18 (62%) de Curitiba, em um estudo colaborativo
desses dois centros (Tabela 1).

As idades variaram de 1 a 18 anos, com mediana de 7 anos.
Vinte ¢ dois pacientes eram do sexo masculino (76%).

Os sintomas mais freqilientes foram vomitos em 15 pacientes
(52%) e dor abdominal em 11 (38%). Todos os pacientes com
4 anos ou menos (nove) apresentavam recusa alimentar e baixo

TABELA 1. Achados clinicos dos 29 pacientes portadores de EE

Eosinéfilos/
N/Sexo Idade Queixa Endoscopia campo Tratamento / evolugdo
pré/pos tratamento
1/F 10 Vomitos noturnos hd 3 anos/dor epigdstrica Estrias verticais 20 Montelukast+dieta/melhora clinica
2/F 1 Recusa alimentar/irritabilidade Normal 20/0 PF+IBP/melhora clinica/ endo
3/M 4 Disfagia + desnutricao Estrias verticais/ pontilhado branco/  20/12 Dilatacgio+dieta AA p/SNG/melhora clinica/
(paralisia cerebral) estenose endo/retorno dos sintomas e eosinofilia
(50 p/c) apés dieta polimérica
4/M 8 Dor epigdstrica/vomitos Estrias verticais/ 50/20 PF/melhora clinica/ endoscopia ficou com
pontilhado branco 20 Eosinéfilo/campo
5/M 14 Dor abdominal Estrias verticais/ pontilhado branco 25 Dieta hipoalergénica/ melhora clinica
6/M 10 Disfagia/dor retroesternal Estrias verticais/ esofagite erosiva 20/2 PF+IBP/melhora clinica/ endo
7/M 1 Vomitos/irritabilidade/baixo peso Estrias verticais/ pontilhado branco  50/1 PF+dieta sem LV/ovo/soja/ frutos do mar
/melhora clinica/endo
8/M 13 Disfagia hd vdrios anos Normal 50/2 Montelukast—melhora clinica/endo
9/ M 5 Pirose hd 2 meses, baixo peso Estrias verticais 40 PF
10/ M 5 Dor epigdstrica hd 4 meses Normal 25 ?? outro servigo
11/M 6 Vomitos e dor epigdstrica Esofagite erosiva 25 PF
12/ M 1 Vomitos hd >1 ano Normal 20 ?? outro servigo
13/F 6 Anemia/vomitos/dor epigdstrica Normal 30 ?? outro servigo
14/ M 1 Vémitos/perda de peso Estrias verticais 20/0 PF-melhora clinica/endo
15/ M 7 Baixo peso/vomitos Estrias verticais/ pontilhado branco ~ >60 PF+IBP/melhora clinica
16/ M 18 Baixo peso/vémitos/impactagio/ Estrias verticais/ pontilhado branco  >60 PF+IBP/melhora clinica
disfagia/irmao com EE (15)
17 /M 8 Disfagia/impactagao/baixo peso Estenose/pontilhado branco 40/1 Dilatagio+PF+IBP/melhora clinica/endo
18/ M 11 Impactagido alimentar eventual Pontilhado branco 30/2 PF+IBP +dieta/melhora clinica/endo
19/F 17 Vomitos/disfagia/impactagdo Acaldsia/restos alimentares/ >50/1 Dilatacao+PF+dieta sem LV e derivados/
pontilhado branco carne vermelha
melhora clinica/endo
20/ M 4 Recusa alimentar/baixo peso Estrias verticais/ 20 PF+IBP/melhora clinica
€rosao
21/M 6 Baixo peso/vomitos Normal 30/2 PF+IBP/melhora clinica/ endo
22/M 12 Disfagia/impacta¢do eventual/vomitos Pontilhado branco 30 PF+IBP/melhora clinica
23/F 8 Dor abdominal/impactagdo eventual Pontilhado branco 30 PF+IBP/melhora clinica
24/F 9 Dor epigdstrica/impactagio eventual Anéis circulares >30 PF+IBP/melhora clinica
25 /M 1 Vomitos/baixo peso/recusa alimentar Normal 20 PF
26 /M 2 Vémitos/dor/baixo peso/recusa alimentar Pontilhado branco 30 PF+IBP+dieta sem LV e derivados
27 /F 2 Dor abdominal Estrias verticais 22 ?? outro servigo
28/ M 10 Disfagia/engasgos Estrias verticais 25 PF-melhora clinica
29/ M 10 Disfagia/vomitos/gastrostomia/ Estrias verticais e anéis circulares 30 Dieta com AA—melhora clinica
(paralisia cerebral)
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peso. Os pacientes com mais de 8 anos apresentavam dor abdominal
e/ou disfagia e/ou impactacdo alimentar eventual (11). Aqueles
com idades entre 5 e 8 anos queixavam-se predominantemente de
dor abdominal e/ou pirose e/ou vomitos eventuais (nove), sendo
que quatro deles apresentavam baixo peso (Tabela 1).

Um paciente (de 8 anos) apresentou impactagdo alimentar
muito sintomatica e teve que ser submetido a endoscopia de
urgéncia para retirada de restos alimentares e dilatagdo esofagica.
Uma outra paciente de 17 anos, apresentou exame radiologico
sugestivo de acaldsia da cérdia e episodios importantes de
impactagdo alimentar.

Um adolescente de 18 anos foi investigado ¢ submetido a
endoscopia com biopsias apos o diagndstico do irmao, de 7 anos,
pois apresentava sintomas semelhantes, ndo investigados.

Os achados endoscopicos do esofago incluiram estrias
verticais em 14 pacientes (48%), pontilhado branco em 12 (41%),
anéis circulares concéntricos em 2 (7%) e 3 pacientes (10%)
apresentavam erosao linear no esofago terminal. Sete pacientes ndo
apresentavam anormalidades ao exame endoscopico (24%).

Dois pacientes (4 e 8 anos) apresentavam estenose de
eso6fago no momento do diagnostico e necessitaram submeter-
se a dilatagdo esofagica. A paciente de 17 anos foi submetida a
varias endoscopias por estar obstruida e com restos alimentares
no esofago, necessitando dilatagdes esofagicas.

Todos os pacientes apresentavam média de 20 ou mais
eosinofilos por campo de grande aumento (média de 32/campo),
com numeros que variavam de 20 a mais de 60/campo, no
momento do diagndstico.

Dezenove pacientes acompanhados, receberam tratamento
inicial com fluticasona topica, que era administrada em dois jatos
pela manha e dois a noite, na boca, com deglutigdo posterior e
manutengao de jejum alimentar por, pelo menos 1 hora de jejum
apos. Todos apresentaram boa resposta clinica imediata ao inicio
do tratamento. Doze pacientes receberam também inibidores
de bomba de protons (IBP), omeprazol na maioria dos casos,
previamente ou concomitante a fluticasona.

Sete pacientes receberam indicacdo de restricdo dietética,
sem leite de vaca e/ou derivados e carne vermelha, durante o
tratamento. Um paciente, de 4 anos, com dano neurologico,
ficou 4 meses sob dieta com féormula de aminoacidos por
sonda nasogastrica, com boa resposta clinica e histoldgica ao
tratamento. Este mesmo paciente teve recidiva dos sintomas
e das alteragdes endoscopico-histologicas, quando do retorno
da dieta polimérica. Outro paciente, com dano neurologico e
gastrostomia, recebeu dieta com hidrolisado protéico, mas ainda
ndo teve acompanhamento clinico a longo prazo.

Onze pacientes foram submetidos a endoscopia de controle
pos-tratamento, com biopsias de es6fago. Todos apresentaram
diminuicado significativa do nimero de eosinéfilos por campo,
sempre para menos do que 20 eosinodfilos/campo (média de 4
eosinofilos/campo de grande aumento), com exceg¢do de um
paciente de 8 anos, que permaneceu com 20 eosinofilos/campo
na biopsia de controle.

Cinco dos pacientes desta série apresentam mais de 1 ano de
evolugdo: o paciente de 8 anos, com estenose, nao apresentou
recidiva da impactagdo alimentar e da disfagia, durante 2 anos de
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acompanhamento. Os demais apresentam episddios eventuais de
dor abdominal. Esses pacientes apresentam alergia respiratoria,
com episddios recurrentes de rinites e broncoespasmo. Os outros
pacientes ainda t€ém tempo curto de acompanhamento para que
se possa especificar a evolugdo em prazo mais longo.

Os pacientes em acompanhamento por tempo mais
longo, tiveram boa resposta ao tratamento inicial: ganho de
peso ponderal, melhora do apetite, auséncia de sintomas de
dor abdominal e desaparecimento da disfagia e impactagdo
alimentar. A paciente de 17 anos apresentou varios episodios
de disfagia e impactacédo, sendo submetida a endoscopia pelo
menos 2 vezes por ano.

DISCUSSAO

Este estudo abrange 29 casos de EE em criangas e adolescentes,
provavelmente a primeira série de pacientes pediatricos a ser
descrita na literatura brasileira, demonstrando a existéncia dessa
enfermidade também em paises em desenvolvimento. FURTADO
e HERCULANO Jr."® ja descreveram 10 casos em pacientes
com idades entre 16 € 55 anos, em Fortaleza, CE.

A maioria dos pacientes desta casuistica era do sexo masculino
(76%), o que esta de acordo com a literatura, assim como o0s
sintomas predominantes foram também os mesmos descritos em
outras publicagdes®!':2%39, Os sintomas de impactagao alimentar
e disfagia, mais freqiientes em criangas maiores e adolescentes,
observados na presente amostra, sio 0os mais caracteristicos e
devem suscitar a hipdtese diagnostica de EE.

EE ¢ definida pela presenga de grande niimero de eosindfilos
no epitélio escamoso esofagico, com sintomas esofagicos
correspondentes® %539, Acreditava-se que esta era uma entidade
rara, mas progressivamente novos casos foram sendo relatados,
principalmente em paises desenvolvidos, que se acumularam na
literatura médica!® 1 34.36.50),

Estudos clinicos tém sugerido que os disturbios eosinofilicos,
especialmente a EE, estdo aumentando em incidéncia® %347,
Infiltragdo eosinofilica do esdfago ¢ observada em pacientes com
refluxo gastroesofagico, reagdes a drogas, infecgdes, gastroenterite
e esofagite eosinofilicas™ 3. Os eosindfilos sdo integrantes
do sistema imune da mucosa gastrointestinal e as doengas
eosinofilicas do tubo digestivo sdo disturbios primariamente
alérgicos, poligénicos, que envolvem mecanismos puramente
mediados por IgE ou respostas retardadas, celulares!-3®, Estudos
tém demonstrado o papel contributivo das citocinas interleucina-5
(IL-5), eotaxinas, IL-4, IL-13 e STAT6, comprovando o papel
da resposta imune do tipo Th2 na patogénese da EE(!- 19363841,
GUPTA et al.!"? sugerem que a EE ¢ primariamente uma resposta
Th2 seletiva de IL-5, com possivel componente Thl e papel
importante de substancias quimioatrativas de eosinofilos. A IL-5
tem importante fungdo em regular a produgao, a diferenciagao, o
recrutamento, a ativagdo e a sobrevida dos eosinofilos(: 14 19:27: 4D,
BLANCHARD et al.® demonstraram que a eotaxina-3 tem
papel critico como molécula efetora na EE. Como ja é bem
conhecido que a EE e as sindromes hipereosinofilicas sdao
freqiientemente associadas com uma expressdo aumentada da
IL-5, a neutralizagdo da IL-5, através de anticorpos anti-IL-5
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(mepolizumab) tem sido demonstrada como terapia promissora
no tratamento dessas entidades“?.

Os disturbios eosinofilicos gastrointestinais (EE, gastroenterite
eosinofilica, colite eosinofilica) constituem um grupo de
enfermidades caracterizadas por sintomas gastrointestinais e
infiltrado eosinofilico mucoso significativo* 139 Embora a
causa dessas doengas seja ainda desconhecida, muitos pacientes
respondem ao manejo nutricional, implicando as alergias
alimentares como fator associado importante® 3. A EE é uma
entidade caracterizada por sintomas esofagicos, semelhantes aos
da doenga por refluxo gastroesofagico e importante eosinofilia
esofagica, que ndo responde somente ao tratamento com
bloqueadores da secregdo acida gastrica'® '9. Esse infiltrado
inflamatorio eosinofilico ndo ocorre no estdmago e no duodeno,
nem em outras porg¢des do trato gastrointestinal. Utiliza-se esse
critério diagnostico de sintomas e infiltrado eosinofilico esofagico,
sem eosinofilia em mucosa antral e duodenal.

Normalmente, a mucosa esofagica ndo contém eosinoéfilos e
a presenga de mais do que 20 eosinéfilos por campo de grande
aumento ¢ considerada como marcador da EE. Na esofagite de
refluxo, o numero habitual de eosindfilos é de aproximadamente
1 a, no maximo, 10 eosindfilos por campo de grande aumento*,
Pacientes com contagens entre 10 e 20 sdo considerados, muitas
vezes, com diagnostico duvidoso, situagio esta ainda controversa'V.
ESPOSITO et al.!"V relataram média de um eosinofilo por campo
de grande aumento, variando de 0 a 13, em 198 criangas com
esofagite de refluxo. Nesse estudo, apenas 4,5% dos pacientes
apresentavam mais do que cinco eosinofilos por campo. Ja NGO
et al.(” apresentaram trés pacientes com mais de 20 eosinéfilos
por campo, que responderam ao tratamento com IBP, configurando
esofagite de refluxo e ndo-eosinofilica. Esses autores®” sugerem
que antes do diagnostico de EE, seja feito tratamento com IBP,
para excluir que os achados de eosinofilia na mucosa esofagica
sejam decorrentes de esofagite péptica, aspecto ainda discutido
na literatura atual. Provavelmente, a EE possa ser complicada ou
potencializada pela presenga do refluxo concomitante e vice-versa,
ja que o infiltrado eosinofilico causa dismotilidade esofagica®.
De qualquer maneira, aceita-se atualmente que o diagndstico seja
estabelecido pelo nimero maior do que 20 de eosinofilos intra-
epiteliais por campo de grande aumento® .,

Todos os pacientes desta casuistica apresentavam mais de 20
eosinoéfilos por campo e esse foi considerado o critério diagnodstico.
Nao se pode considerar a ndo resposta ao IBP, pois varios pacientes
receberam os dois tratamentos simultaneamente.

Existem estudos atuais que avaliam a utilidade de outros
parametros para diferenciar EE de esofagite de refluxo!®. Assim,
RAVELLI et al.®” demonstraram que a dilatagdo dos espagos
intercelulares é um achado maior em esofagites, independente da
causa. JA STEINER et al.“¥, estudando uma coorte de pacientes
pediatricos, encontraram que a hiperplasia das células da camada
basal ¢ mais acentuada na EE do que nas esofagites de refluxo.
KIRSCH et al.?Y sugerem que a contagem de mastdcitos intra-
epiteliais e das células produtoras de IgE da mucosa esofagica
podem diferenciar EE e refluxo e talvez definir um subgrupo
de pacientes com doenga do refluxo, no qual ha componente
alérgico.
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Os pacientes que receberam curso de esteréides inalatdrios
deglutidos, apresentaram boa resposta clinica. Os que foram
submetidos a endoscopias e biopsias de controle apresentaram
diminuicao significativa do numero de eosindfilos (de uma média
de 32 eosindfilos/campo para 4/campo). Se o estudo de NGO et
al.®Y vier a se confirmar, os critérios diagnosticos de EE deverdo
mudar, mas até o presente momento todos os autores consideram
o critério histologico, com contagem do niimero de eosindfilos,
como o0 mais importante.

Dietas de eliminagao sdo muitas vezes inconvenientes ¢ dificeis
de serem cumpridas, principalmente devido a palatabilidade e
custos, em pacientes cujos sintomas niao sdo necessariamente
incapacitantes. As dietas elementares podem, muitas vezes,
comprometer mais a qualidade de vida desses pacientes do que
os sintomas da propria doenga. Além disso, os pacientes que sdo
submetidos a dieta de eliminagdo, apresentam recurréncia dos
sintomas quando voltam a dieta polimérica, como aconteceu
com um dos pacientes desta série. As dietas de restrigdo podem
ser uma alternativa, desde que haja identificagdo de alimentos
envolvidos em reagdes alérgicas, por testes cutaneos.

Existem estudos indicando que alérgenos respiratérios e de
pele poderiam contribuir como causa das EE, pois pacientes com
esta enfermidade apresentam doengas alérgicas respiratorias
associadas!-3* %) Nesses casos, seria dificil excluir o alérgeno
em questao.

Corticoides orais apresentam varios efeitos colaterais e
complicacdes. O inibidor de leucotrienos — montelukast —,
parece ter efeito protetor, mas a recidiva é grande apos sua retirada.
O tratamento com esterdides topicos parece ser a alternativa
mais segura ¢ eficaz, ainda que a técnica de aplicacdo possa
gerar problemas- 4%,

Nao ha critérios objetivos para avaliar a resposta ao tratamento,
os estudos tém empregado acompanhamento clinico, subjetivo e
endoscopico/histologico para essa avaliagao®”. Consideram-se
os sintomas clinicos e a contagem de eosinofilos pos-tratamento
como marcadores de melhora.

KONIKOFF et al.?® conduziram o primeiro estudo multicéntrico,
prospectivo e controlado por placebo, para determinar a eficacia
do propionato de fluticasona no tratamento da EE. Trinta e seis
pacientes foram selecionados para receber 880 pg de fluticasona
spray deglutido (21 pacientes) ou placebo (15 pacientes). O
desfecho do estudo foi remissdo histologica, com um ou menos
eosinofilo/campo em todos os campos estudados. Cingiienta por
cento do grupo tratamento atingiu remissao histologica, comparado
com apenas 9% do grupo placebo. Eles notaram que o tratamento
com fluticasona diminuiu o numero de linfécitos T CD8+ e dos
mastdcitos no esdfago proximal e distal. Esse resultado foi mais
proeminente nos pacientes nao-alérgicos e mais jovens. Esses
autores concluiram que o propionato de fluticasona spray deglutido
¢ eficaz em induzir remissdo histologica em EE®2.

Nao ha relatos na literatura de risco de malignizagdo
ou evolugdo para doenga eosinofilica mais extensa®”. Na
populacdo adulta, a doenga tende a ser estavel, sem efeitos
significativos na morbidade e na mortalidade desses pacientes®
3549 STRAUMANN et al.*® relataram a historia natural de
30 pacientes adultos, acometidos de EE, com média de idade
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de 41 anos. Todos evoluiram clinicamente bem, sem perdas
importantes de peso. Como 29 pacientes haviam se apresentado
com disfagia, 11 necessitaram novas dilatagdes, dos quais
10 tiveram diminuigao ou cura da mesma. Em termos de qualidade
de vida, apenas 1 paciente relatou impacto negativo na sua
vida profissional, 14 ndo apresentaram impacto significativo
e 15 relataram influéncia menor da doenga.

ESPOSITO et al."Y acompanharam, por 4 anos, sete criangas
com EE, com idades entre 6 meses e 14 anos, todos tratados com
fluticasona: dois apresentaram recidivas em 1 ano e 4 anos pds-
tratamento, que melhorou com um segundo curso de medicagao.
Todos apresentaram crescimento normal. Dois pacientes nao
seguiram o tratamento e por isso tiveram resposta endoscopica
e histologica inadequada.

Os pacientes desta casuistica ainda apresentam pouco tempo
de evolucdao de doenca. Todos eles, entretanto, apresentaram
resposta clinica favoravel ao tratamento inicial com esteroides
inalatérios deglutidos.

ORENSTEIN et al.®¥ demonstraram que um tergo dos
pacientes ficaram assintomaticos sem tratamento, enquanto
LIACOURAS et al.®» encontraram 50% de recidiva apds 1 ano
de tratamento com corticosterdide oral.

Devido a historia natural aparentemente benigna dessa
entidade, na qual muitos pacientes parecem ndo sofrer impacto
significativo na qualidade de vida, as terapias necessitam ser
validadas em ensaios clinicos, com analise de custo-beneficio.

STRAUMANN e SIMON“® apresentaram dados, em adultos, que
mostraram real aumento dessa enfermidade cronica e inflamatoria
do esofago e salientaram que ela pode, rapidamente, tornar-se tdo
freqiiente quanto a doenga inflamatoria intestinal, pelo menos nos
paises desenvolvidos. Nao ha diavidas de que essa doenga esta
adquirindo papel muito importante em todo o mundo“?.

A patogénese, as causas, a historia natural dessa doenga
e a resposta ao tratamento em longo prazo ainda necessitam
esclarecimentos, mas a EE, que pode ndo ter sido valorizada
no passado, certamente impde-se como entidade propria,
constituindo-se atualmente em uma das mais prevalentes
doengas esofagianas.

O presente estudo deve servir de motivagao aos pediatras, para
suspeitarem do diagnoéstico de EE e discutirem as modalidades
de diagnostico e terapéuticas, aos endoscopistas, para coletarem
biopsias de esd6fago, mesmo na auséncia de anormalidades
macroscopicas, e aos patologistas, para analisarem e quantificarem
a infiltragdo eosinofilica do esdfago.

Ferreira CT, Vieira MC, Vieira SMG, Silva GS, Yamamoto DR, Silveira TR. Eosinophilic esophagitis in 29 pediatric patients. Arq Gastroenterol. 2008;45(2):141-6.
ABSTRACT - Background - Eosinophilic esophagitis is a recently described entity with esophageal symptoms like gastroesophageal reflux disease and significant

esophageal eosinophilic infiltration. Aim - To present our clinical series of 29 children with eosinophilic esophagitis, describing the clinical and diagnostic

features, treatment and outcome. Methods - We describe 29 patients (22 boys), 1-18 years-old, with 20 eosinophils per high-power field in esophageal

biopsy specimens and absence of eosinophilic inflammation in the stomach and duodenum. Evaluation of the clinical, endoscopic and histologic findings,

treatment and outcome was undertaken. Results - The most common presenting symptoms included vomiting in 15 patients (52%) and abdominal pain in

11 patients (38%). Children under the age of 4 years presented with feeding disorder and failure to thrive. Patients between 5 and 8§ years of age presented

commonly with abdominal pain or symptoms that may be associated with reflux (heartburn and/or vomiting). Patients over the age of 8 presented most often

with abdominal pain, dysphagia and occasional food impaction. Endoscopic features included vertical furrowing in 14 patients (48%), whitish papules in 12

(41%), corrugated rings in 2 patients (7%) and esophageal erosions in 3 patients (10%). In seven patients endoscopy was normal (24%). Treatment included

swallowed fluticasone propionate in 19 patients and restriction diet in 7 patients. Patients who returned for follow-up had either improvement or remission

of symptoms. After treatment, endoscopic biopsies were repeated in 11 patients, and a significant decrease in esophageal eosinophil counts was observed.

Conclusions - The diagnosis of eosinophilic esophagitis must be considered when symptoms of reflux do not respond to conventional treatment. Upper

gastrointestinal endoscopy must be complemented by a detailed analysis of histologic findings and eosinophil counts.
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