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Asociacion entre la exposicion de Helicobacter pyloriy
disminucion de la incidencia de Esofagitis Eosinofilica en
pacientes mexicanos. Estudio de Casos y Controles

INTRODUCCION

La esofagitis eosinofilica (EEo) es una enfermedad inmunomediada
caracterizada por sintomas de disfuncion esofagica (principalmente disfagia),
anormalidades endoscopicas de la mucosa del eséfago y por un infiltrado de
eosinodfilos en la mucosa del esofago con una densidad mayor a 15 eosindfilos por
campo de alto poder (eos/CAF) (1). Es una enfermedad cronica, progresiva con
recaidas que afecta a nifios y adultos. En nifios se presenta como un fenotipo
inflamatorio del esofago y en adultos como un fenotipo fibroestenético,
caracterizado por fibrosis y estenosis esofagica que resulta en impactacion
alimentaria (2). Para establecer el diagnostico de EEo, es necesario excluir otras

causas de eosinofilia esofagica.

La EEo fue descrita por primera vez por Landres en 1978 (3) en un paciente
con acalasia vigorosa, pero no fue hasta 1993 que se reconocié como una entidad
patologica especifica del esdfago (4). La EEo tiene una distribucién global desigual;
es mas frecuente en los paises de Europa del norte y en areas boscosas con clima
templado de los Estados Unidos, Canada y Australia, y es menos comun en los
paises de Latinoamérica, Asia y Africa. En los paises donde es mas frecuente, y su
incidencia y prevalencia se ha duplicado en las Gltimas 3 décadas, por lo que se le

ha dado la connotacidn de epidemia (56). Las causas de su incremento son




desconocidas; sin embargo, se sospecha que estan fuertemente vinculadas a

factores ambientales mas que a genélicos, étnicos o hereditarios.

La fisiopatologia de la EEo actualmente es desconocida. Es esencialmente
una enfermedad alérgica, mediada principalmente por una respuesta inmune Th2
que incluye respuesta celular por eosinéfilos, mastocitos y mediadores guimicas
como la eotaxina-3, IL-4, IL-5 e IL-13 (7,8). Los factores que desencadenan la
enfermedad son principalmente ambientales y alérgenos de las comidas. Como
prueba de esto, 40 a 60% de los pacientes con EEo tienen historia de atopia (9). Sin
embargo, los molivos porque las personas de estas regiones geograficas que
previamente toleraban estos alérgenos y ahora reaccionan de esta manera, se
desconocen. Se ha propuesto gue la mejoria en condiciones sociales y economicas
de los paises industrializados ha resultado en cambios en los habitos que estan
basados en mejorias en la higiene que resultara en un aumento de enfermedades

alérgicas mediadas por la respuesta inmune Th2 (10).

Por otra parte, Helicobacter pylori (H. pylori) es una bacteria Gram-negativa
gue causa un gran numero de infecciones crénicas globalmente. Su prevalencia es
desigual en las diferentes regiones del mundo. Tiene una prevalencia muy baja en
la regibn Escandinava del norte de Europa, intermedia en el Sur y Este de Europa
y muy alta en Latinoamérica, Africa y algunos paises de Asia. La magnitud de la
prevalencia coincide en la mayoria de los casos con el status socioecondmico de la
poblacion de los paises afectadas (11). La infeccidn por H. pylori usualmente es
adguirida en la infancia y se asocia con enfermedad ulcerosa y adenocarcinoma

gastrica (12).




Por algunos afios, se han publicado varios estudios, la mayoria de tipo casos
y controles, en los que describen una relacién inversa entre la prevalencia de EEo
y la infeccion por H. pylori, lo que pudiera representar un “efecto protector”. Un
metaanalisis reciente de 11 estudios reirospectivos reportd una reduccion del riesgo
de EEo en pacientes con infeccion de H. pylori de un 37% (13). Sin embargo, un
estudio prospeclivo reciente realizado por Molina-Infante et al, no encontrd una
asociacion inversa significativa entre H. pylori y EEo, poniendo en duda esta
asociacion (14). La diferencia en los resultados de estos estudios puede deberse a
diferencias metodolégicas. Ademas, la mayoria de los estudios se han realizado en
Europa, Estados Unidos, y Australia, donde la prevalencia de H. pylories baja. A la
fecha, no hay estudios realizados en Latinoamérica donde la prevalencia de H. pylori
es muy alta y coincidentemente la EEo es una enfermedad poco comun. Basado
en lo anterior, realizamos un estudio que busca evaluar el tipo de relacion entre la

infeccion por H. pyloriy 1a EE0 en pacientes mexicanos.
METODOS

Fueron evaluados los pacientes referidos a nuestro servicio de
gastroenterologia desde enero 2017 a diciembre 2021 para ser incluidos en el
estudio prospectivo de casos y controles. Todos los pacientes incluidos dieron su
consentimiento informado para participar en el estudio y realizarse una endoscopia
superior. La investigacion fue conducida en base a la Declaracion de Helsinki. El

protocolo fue aprobado por el Comité de Etica de la Facultad de Medicina.

PACIENTES




CASQOS

Se incluyeron adultos mayores de 18 afos con diagndstico de EEo sin
tratamiento previo. La EEo fue definida por la presencia de sintomas de disfuncion
esofagica (regurgitacion, dolor retroesternal, disfagia, etc.) y biopsia esofagica con

infiltrado eosinofalico de =15 eos/CAP.
CONTROLES

Pacientes adultos de més de 18 afios de edad, vistos en la consulta
ambulatoria, con sintomas esofagicos que requirieran una endoscopia superior,
fueron evaluados y considerados coma probables controles. Los pacientes sin
diagnostico previo de infeccion por H. pylori; quienes tuvieran <15 eos/CAP en sus
biopsias de eséfago fueron incluidos en este estudio. Se asignaron 4 pacientes

controles para cada caso pareados por edad y género.
PROCEDIMIENTOS ENDOSCOPICOS

Todas las endoscopias superiores fueron realizadas por medicos
gastroenterologos. Los procedimientos fueron realizados bajo sedacion basada con
propofol. Los inhibidores de bomba de protones (IBP) fueron descontinuados por al
menos 2 semanas previas a la endoscopia superior (ES). Durante el procedimiento
endoscopico, al menos 6 biopsias fueron obtenidas del eséfago distal y proximal
para investigacion de infiltrado eosinofilico. Ademas, 5 biopsias de la mucosa
gastrica (dos en el fondo y antro y una en la incisura) fueron tomadas acorde al

protocolo de Sydney (15) para descartar |la presencia de gastroenteritis eosinofilica




e investigar la presencia de H. pylori. Las muestras fueron enviadas al departamento

de Patologia del Hospital para su evaluacion.
EVALUACION HISTOLOGICA
ESOFAGITIS EOSINOFILICA

Las muestras esofagicas fueron procesadas con formalina y tincidn
Hematoxilina y Eosina para evaluacion histoldégica. La presencia de un infiltrado
esofagico en la mucosa del eséfago fue determinada en el &rea de mayor densidad
celular y se realizd el conteo en esta regidon. La presencia de una cuenta mayor de
15 eos/CAP en al menas uno de los campaos, se definid como EEo. La presencia de
fibrosis subepitelial, microabscesos y degranulacion eosinofilica fue también

reportada.
INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI

Todos los pacientes requieren no haber tenido historia previa de infeccion por
H. pylorien el pasado. Muestras del estdmago se procesaron con formalina y se les
realizo la tincidn de Hematoxilina y Eosina para examinacion histologica. La
infeccion por H. pylori fue definida como la presencia de estructuras bacilares
compatibles con el germen en las muestras de tejido. La presencia de un proceso

inflamatorio sugestivo de gastritis créonica activa también fue reportado.
Recoleccion de datos de los pacientes

En una base especialmente disefada para el estudio, los datos demograficos
de los pacientes (edad y género), presencia de atopia (establecida por medio de la

evaluacion de un alergblogo, definida como la presencia de asma, rinitis alérgica,




dermatitis atopica, alergia a los medicamentos y comidas), sintomas esofagicos
(dolor retroesternal, regurgitacién, disfagia e impactacion de alimentos), duracion de
los sintomas, los hallazgos endascopicos (exudados, edema, surcos longitudinales,
anillos esofagicos, estenosis, hernia hiatal, esofagitis erosiva) también fueron
registrados. La actividad endoscoépica de la EEo fue evaluada con la clasificacion
EREFS (Endoscopic Reference Score) la cual utiliza 5 tipos de anormalidades
endoscopicas: edema, anillos, exudados, surcos longitudinales y estenosis para
evaluar la enfermedad. Esta escala fue propuesta por Hirano et al (16) y validada

posteriormente (17).
Anélisis estadistico

Variables paramétricas y no paramétricas fueron expresadas por medias,
desviaciones estandar y rangos respectivamente. Se realizaron comparaciones de
las variables categdricas de los diferentes grupos utilizando tests no paramétricos
como chi-cuadrada con correccion de Yates en caso de ser necesario. Mientras que

las variables continuas fueron analizadas usando la prueba de t de Student.

Se realizaron multiples analisis de regresion con las variables obtenidas que
fueron significativos en los analisis univariados. El analisis de |la asociacion entre
EEo y la infeccidn por H, pylori se estimd calculando la razén de momios (OR) o el
riesgo relativo (RR) con sus correspondientes intervalos de confianza (IC). Un valor
bimarginal de p<0.05 fue considerado estadisticamente significativo. Se utilizé el

sistema de analisis estadistico SPSS 22.0 para la evaluacion de los datos.

RESULTADOS




Un total de 241 pacientes potencialmente elegibles fueron revisados, de los
cuales 38 fueron pacientes con EEo (casos) y 152 sin EEo (controles) para
seleccionar al final un total de 190 pacientes. 41 fueron excluidos debido a negativa

a participar en el estudio o por tener informacion clinica incompleta.

Los casos y controles fueron comparados en términos de género y edad,
frecuencia de sintomas esofagicos como regurgitacion y dolor retroesternal,
ademas de algunos hallazgos endoscopicos como esofagitis erosiva, y esofago de
Barrett. Por otra parte, los pacientes con EEo tuvieron significativamente mayor
frecuencia de atopia (rinitis alérgica e impactacion alimentaria), disfagia y episodios
de impactacion alimentaria, eosinofilia periférica y alteraciones endoscopicas como
surcos longitudinales, anillos esofagicos y estenosis. Los controles tuvieron una

mayor frecuencia de hernia hiatal.

El puntaje de EREFS en los casos fue de 3.5 + 2.0, con una media de 4
(rango 0-8), lo cual refleja la actividad moderada de la enfermedad. El valor de los
eosindfilos en la mucosa esafagica fue de 37 £18.8 por CAP, con una media de 34.5

(rango 16-90). La fibrosis subepitelial fue observada en 10% de los casos (Tabla 1).
Infeccion por H. pyloriy EEo

De un total de 190 pacientes, 121 fueron diagnosticados con infeccién por H.
pylori (63.6%), 66 (54.5%) fueron hombres y 55 (45.5%) (p=0.05). La infeccion fue
mas frecuente en pacientes de la quinta década de la vida. Hubo diferencias

significativas en la prevalencia de H. pylori entre los casos y los controles. En los




primeros se encontré en 14/38 (36.8%), mientras que en los controles se encontrd

positivo en 107/152 (70.4%), OR 0.21; 95% IC 0.08-0.69 p =0.001 (Figura 2).
Infeccion por H. pylori y atopia

Se realizd un sub-andlisis de la prevalencia de la infeccion por H. pylori en
pacientes con y sin atopia en general, sin importar si eran casos 0 controles, se
observd una relacion inversa entre ambos grupos: los pacientes atdpicos tenian
menor prevalencia que los pacientes no-atopicos: 13.1% vs 50.5% respectivamente,
OR 0.20 95% IC 0.06-0.69, p <0.001). En relacion con las tipos de enfermedades
atopicas, la relacion inversa fue encontrada solo en pacientes con rinitis alérgica
(rinitis 4.2% vs sin rinitis 59.4%) OR 0.13; 95% IC 0.2-0.60, p <0.001) y alergia a
alimentos (4.2% vs 59.4%), OR 0.13; 95% IC 0.2-0.60 p <0.001. (Tabla 2). No se
encontrd una relacion inversa entre asma, dermatitis atopica o alergia a

medicamentos.
DISCUSION

Este es el Unico estudio a |a fecha que evalua la relacion entre la infeccion
por H. pyloriy EEo realizado en Latinoamérica, una region donde la prevalencia de
H. pylori en la poblacién general es una de las mas altas en el mundo (18) y donde

la EEo es una enfermedad poco comuin (19,20).

En nuestro estudio se encontrd una fuerte asociacién inversa entre H. pylori
y EEo. Al expandir nuestro estudio para evaluar la asociacion entre H. pylori y otras

condiciones atopicas, encontramos también una asociacion inversa. Sin embargo,
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esta asociacidbn fue encontrada solamente con rinitis alérgica y alergia a los

alimentos.

Los resultados de nuestro estudio son similares a aguellos publicados en
estudios de casos y controles entre los afos 2011 y 2017 (estudios positivos) (21-
25). Ellos reportaban una amplia diferencia en la prevalencia de infeccion por H.
Pylori entre los casos y los controles (de 1.5% a 33.4%). En nuestro estudio la
diferencia fue mayor (33.6%). En cambio, nuestros resultados difieren de aquellos
publicados recientemente por Molina-Infante et al. En 2018 (estudio negativo) (14),
en el cual se observd una prevalencia similar de la infeccion de H. pylori en los casos
y los controles (37% vs 40% respeclivamente OR 0.97; IC 95% 0.73-1.30 30 p

~0.05) (Tabla 3).

Los estudios positivos fueron criticados porgue se considera que tienen
algunas deficiencias metodoldgicas: todos son retrospectivo, la mayoria no
describen los protocolos para obtener las biopsias del estfago y del estomago (21-
25), na se reportd la suspension de los inhibidares de la bomba de protones antes
de la endoscopia superior, ni tampoco hay datos acerca de la erradicacion previa
de H. pylori y el tratamiento de la EEo previo a la inclusion en el protocolo (21-25).
Ademas, algunos estudios definieron la infeccion por H. pylori como la presencia de
anticuerpos séricos (22,24). Este test no permite discernir entre una infeccion activa

0 una infeccion previa inactiva.

Aunqgue nuestro estudios, y el estudio negativo previo tienen un disefio
metodoldgicao similar, los resultados obtenidos fueron diferentes. Las diferencias son

dificiles de explicar. El estudio negativo fue multicéntrico, se condujo en Europa y
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comprende un ndmero significativo de pacientes, mientras que el nuestro fue
realizado en un solo centro, y realizado con un ndmero menor de pacientes. Sin
embargo, usamos cuatro controles por cada caso, lo cual mejora la eficiencia entre
la comparacion cuando se evaltan enfermedades que no son tan comunes, como
es el caso de la EEo en nuestra pais (26). Par otra parte, en nuestro estudio se
utilizé la histologia para definir la infeccion por H, pylori, en todos los pacientes,
mientras que en el estudio negativo se utilizo solo en 70% de los pacientes. En este
contexto, la histologia se considera por muchos como el estandar de oro para el
diagndstico de la infeccion por H. pylori, obteniendo una sensibilidad mayor al 95%,
la cual se mejora cuando se obtienen las muestras siguiendo el protocolo de Sydney
durante la endoscopia (27). En nuestra opinion, factores inherentes a las
caracteristicas de las bacterias o factores ambientales relacionados a la infeccion
por H. pylori también deben de ser considerados, para poder explicar las diferencias
entre estos dos estudios. En este punto, dos antigenos de H. pylori
(gammaglutamiltranspeptidasa y VacA) han sido observados como causantes de
inducir actividad regulatoria de células T (Tregs) en la mucosa gastrica de animales
experimentales, resultando en el desarrollo de tolerancia y disminucién de la

respuesta alérgica especialmente en asma inducida por alérgenos. (28).

La mitad de la poblacién el mundo esta infectada por H. pylori. Sin embargo,
la prevalencia varia dependiendo de la region estudiada (<35% en los Estados
Unidos, Canada, el norte de Europa y Australia, 35-50% en los paises del sur y este
de Europa; 50-70% en México, India y China y >70% en América del Sur y Africa)

(18). La prevalencia esta directamente asociada con el desarrollo socioeconémico
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(29) y los habitos socio-culturales que aumentan el riesgo de transmitir esta

infeccion.

Para explicar un efecto “protector” de la infeccion por H.pylori en la EEo y
otras enfermedades alérgicas, se ha propuesto que la infeccion en la infancia puede
inducir una redireccion en la respuesta inflamatoria Th1 y Th2. En la reaccion
inflamatoria Th1, los linfocitos helper producen citosinas inflamatorias como la IL-2,
interferén-y y FNT-a, los cuales actian en la inmunidad mediada por células. En
contraste, los linfocitos T, actian en la inflamacién tipo Th2, produciendo IL-4, IL-5
e IL-13 las cuales contribuyen a la produccién de inmunoglobulinas tipo E (IgE) y

estimulan la respuesta alérgica mediada por eosindfilos (30).

En esle contexto se ha demostrado que la prevalencia de asma, rinitis
alérgica y dermatitis atépica ha aumentado en las Ultimas 3 décadas en paises
desarrollados, asi como la de la EEo (31,32). Esto ha coincidido con la mejoria en
las condiciones socioecondmicas de los paises, sin embargo, también ha coincidido
con la implementacion de estrategias de erradicacion de H. pylori, con el objetivo de
reducir la incidencia de enfermedad Ulcero-péptica y el cancer gastrico (33). Algunos
meta-analisis han encontrado una relacion inversa entre H. pylori y atopia (34,35),
mientras que otros metaanalisis no han confirmado estos hallazgos (36). Estas
diferencias pueden ser explicadas por inconsistencias en la definicion de
enfermedades atopicas e infeccion por H. pylori (37). Mientras que en nuestro
estudio se encontrd una asociacidn inversa significativa entre H. pylori vy las
enfermedades atdpicas, en el estudio de Molina-Infante se observd solo una

relacion marginal inversa.
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Todos los argumentos discutidos previamente, reflejan la compleja relacién
entre H. pylori, la EEo y las enfermedades alérgicas. El rol putativo del H. pylori en
la fisiopatalogia de la EEo en estudios experimentales no se ha determinado atn en
seres humanos. Por otro lado, ningin estudio que evalle la asociacion entre EEo y
H. pylori ha considerado la exposicibn a otros factores de riesgo (nivel
socioecondmico, elnicidad, parto transvaginal, alimentaciéon por seno materno,
infecciones no letales en la infancia, etc.) hasta el dia de hoy (10,38). El rol de las
modificaciones de la microbiota del es6fago y del intestino en la fisiopatologia de los

pacientes adultos con EEo no ha sido determinado adn (39).
Conclusiones y perspectivas a futuro

En conclusion, en nuestro estudio encontramos una relacion inversa entre la
infeccion por H. pylori y EEo, asi como con la infeccion con las enfermedades
atopicas en general, particularmente con rinitis alérgica e alergia a los alimentos en
pacientes mexicanos. Sin embargo, debido al disefio del estudio no es posible
definir si el H. pyloritiene un factor “protector” contra la EEo. Es necesario considerar
mas estudios prospectivos, con un mayor nimero de pacientes reclutados. Ademas,
es bienvenido en futuros estudios considerar factores como el nivel socicecondmico
de los pacientes, factores raciales, ambientales y modificaciones en la microbiota.
Por otra parte, estudios experimentales acerca de los mecanismos de accion del H.
pylori en la inmunidad mediada por Th2 también pueden ser Utiles. Solo de esta
manera es posible definir si la infeccion por H. pylorirepresenta un epifendmena de

otros factores involucrados en la patogénesis de la EEo.




Tabla 1 Caracteristicas basales de la poblacién en estudio comparando casos con controles.
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Edad, media + DE, mediana, [rango] 40.39 +15.56, 40, [17-79] | 43.62 +14.22 45 [13- | 0221
10-19 afios 3(7.9) 69] 0.709
20-29 afios 6 (15.8) 9 (5.9) 0.920
30-39 afos 9 (23.7) 23 (15.1) 0.494
40-49 afos 12 (31.6) 28 (18.9) 0.408
50-59 anos 3(7.9) 37 (24.3) 0.144
> 60 afios 5(13.2) 29 (19.1) 0.805
25 (16.4)
Género masculino, n (%) 25 (65.8) 78 (51.3) 0.145
Género femenino, n (%) 13 (34.2) 74 (48.7) 0.145
Atapia, n (%) 23 (60.5) 24 (15.8) < 0.001
Asma 2(5.3) 7 (4.8) 0.864
Rinitis 13 (34.2) 7 (4.6) < 0.001
Dermatitis 2(5.3) 6 (3.9) 0.661
Alergias ambientales 6 (15.8) 1(0.7) < 0.001
Alergia medicamentos 6 (15.8) 16 (10.5) 0.396
Alergia alimentos 6 (15.8) 4 (2.6) 0.005
Eosinofilia, n (%) 10 (26.3) 1(0.7) < 0.001
Sintomas, n (%)
Pirosis / Regurgitacion 27 (71.1) 119 (78.3) 0.391
Dolor retroesternal 13(34.2) 67 (44.1) 0.359
Disfagia 26 (68.4) 36 (23.7) < 0.001
Impactacién 7(18.4) 3(2) 0.001
T. Evolucion, media = DE, mediana, 46.93 £ 58.07, 33, [1-240] | 21.59 4.4, 12, [1-240] | <0.001
[rango]
Hallazgos endoscopicos, n (%)
Esofagitis erosiva 3(7.9) 28 (18.4) 0.144
Esdfago Barrett 1(2.8) 17 (11.2) 0.131
Hernia hiatal 5(13.2) 47 (30.9) 0.040
Moteado esofagico 20 (52.8) 20 (13.2) < 0.001
Surcos longitudinales 14 (36.8) 5(3.3) < 0.001
Anillos circulares 19 (50) 15 (9.9) < 0.001
Estenosis no tumoral 6 (15.8) 7 (4.6) 0.025
Esdfago normal 3(7.9 71 {46.7) < 0.001
EREFS, media =+ DE, mediana, 3.50 = 2.06, 4, [0-8]
[rango]
Eosindfilos/campo, media = DE, 37.26 =+ 18.64, 34.5, [16-
mediana, [rango] 90]
Fibrosis subepitelial, n (%) 4 (10.5)
Helicobacter pylori, n (%) 14 (36.8) 107 (70.4) < 0.001




Tabla 2 Subanalisis que evalGian la prevalencia de la infeccidn por H. pylori en funcion
del estado atépico y la presencia de diferentes patologias alérgicas
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Parametro Prevalencia H. pyiori OR (IC 95%) P
Atopia No atopia
Grupo total (190) 25 (13.1) 96 (50.5) 4.94 (IC 95% 1.54-15.83) <0.001
Casos (38) 7 (18.4) 7 (18.4) 2.97 (IC 95% 1.51-5.82) 0.009
Controles (152) 18 (11.8) 89 (58.5) 0.60 (IC 95% 0.35-1.02) <0.001
Rinitis No rinitis
o, —_
Grupo total (190) 8 (4.2) 113 (59.4) 103 "3?2;; 2.22 <0.001
Casos (38) 4 (10.5) 10 (26.3) 7.64 (IC 95% 2.14 - 27.18) 0.006
Controles (152) 4 (2.6) 103 (67.7) 0.74 (IC 95% 0.53-1.03) 0.002
Asma No asma
Grupo total (190) 5 (2.6) 116 (61) 1.15 (IC 95% 0.22 - 5.77) 0.864
No
Casos (38) 0 14 (36.8) No calculable calculable
Controles (152) 5(3.2) 102 (67.1) 1.04 (IC 95% 1.006-1.094) 0.606
Alimento No alimento
o, —_
Grupo total (190) 8 (4.2) 113 (59.4) 10.30 “ff:a’)"’ 222 0.005
7.64 (IC 95% 2.14 -
Casos (38) 4(10.5) 10 (26.3) 27.18) 0.006
Controles (152) 4 (2.6) 103 (67.7) 0.74 (IC 95% 0.53-1.03) 0.118
Ambiente No ambiente
Grupo total (190) 2 (1) 119 (62.6) 3.15 (':3335;‘;")"'43 - <0.001
7.64 (IC 95% 0.50 -
Casos (38) 1(2.6) 13 (34.2) 115.47) 0.219
Controles (152) 1 (0.6) 106 (69.7) 0.93 (IC 95% 0.81-1.08) 0.004
Dermatitis No dermatitis
Grupo total (190) 4(2.1) 117 (61.5) 2.66 (IC 95% 0.25-27.55) 0.661
Casos (38) 1(2.6) 13 (34.2) 2.54 (IC 95% 0.28-22.80) 0.393
Controles (152) 3(1.97) 104 (68.4) 0.95 (IC 95% 0.82-1.10) 0.672
- No
Medicamentos medicamentos
Grupo total (190) 13 (6.8) 108 (56.8) 1.45 (IC 95% 0.28- 7.36) 0.396
Casos (38) 2 (5.2) 12 (31.5) 1.39 (IC 95% 0.34 — 5.63) 0.646
Controles (152) 11(7.2) 96 (63.1) 0.95 (IC 95% 0.76-1.19) 0.709
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Tabla 3: Andlisis comparativo de todos los estudios de casos y controles evaluando la asociacion entre infeccién por H.
pylori y eosinofilia esofigica o EEo.

Autor, pais, | Disefio del Namero de | Definicion Definicion | Informacién | Definicion H. pylori H. pylori Valor pu
afos de estudio, tipo casos / de casos de de de prevalencia | prevalencia | odds ratio
publicacion. | de poblacidn controles controles | erradicacion | infeccion casos% controles (95% IC)
previade por H.pylori %
H. pylori
Dellon, Retrospectivo, | 5,767/ Cualquier Biopsia Sin datos Histologia 5.1 7.2 0.69
EUA, 2011 Niflos y 56,301 eosinofilia normal (0.57-0.83)
adultos esofagica del
esdfago
Furuta, Retrospectivo, | 17/54 >15 eos/ No tenian | Sin datos Anticuerpos | 22.2 55.6 0.22
lap6n,2014 | Sin datos CAP biopsia de anti H. (0.06-0.78)
esofago pylori
Elitsur, Retrospectivo, | 62/904 >15 <15 eos/ Sin datos Histologia 1.6 33 0.47 (0.06-
EUA, 2014 Nifios e0s/CAP. cap y TRU 3.56)
Sin
respuesta a
IBP
Von Arnim, | Retrospectivo, | 58/116 =15 No tenian | Sin datos Anticuerpos | 5.2 379 0.26 (0.11-
Alemania, Adultos eos/CAP biopsia de anti M. 0.60)
2016 esofago pylori
Sonnenberg | Retrospectivo, | 25,969/ Sintamas <15 eos/ | Sin datos Histalogia 4.5 7.3 0.59 (0.55-
EUA, 2016 Nifios y 284,552 esofagicos CAP 0.63)
adultos =15
eos/CAP
Molina- Prospectivo, 404/404 Sintomas <5 eos/ Todos los TAU, TRU, 37 40 0.97 (0.73-
Infante, Nifios y esofagicos, CAP casos y Agheces, 1.30)
Espafia, adultos >15 controles histologia
2018 e0s/CAP ne tenian
tratamiento
previode
erradicacidn
Estudio Prospectivo, 38/152 Sintomas <15 Todos los Histologia 36.8 704 0.21 (0.08-
actual, Adultos esofagicos, | eos/CAP casosy 0.69)
2022 =15 controles
e0s/CAP ne tenian
tratamiento
previode

erradicacion

IC: intervalo de confianza, eos/CAP: eosindfilos por campo de alto poder, TRU: test rapido

de ureasa, Agheces: antigeno en heces, TAU: test aliento de urea.
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