
INTRODUCCIÓN
La disfagia es un motivo de consulta poco frecuen-
te en la edad infanto-juvenil. Se define como la sen-
sación subjetiva de no progresión adecuada del bolo 
alimenticio con la deglución.

Existen dos grupos de trastornos que condicio-
nan disfagia: 1. Trastornos mecánicos, y 2. Trastornos 
neuromusculares.

En el grupo de causas mecánicas sobresale en to-
das las series la estenosis péptica benigna, consecuen-
cia de un reflujo crónico del contenido ácido gástrico 
hacia el esófago que condiciona la aparición de lesio-
nes en la mucosa esofágica y estenosis posterior: la 
esofagitis péptica.

En los últimos años y coincidiendo con la aplica-
ción diagnóstica de la endoscopia digestiva alta y la 
posibilidad de tomas biópsicas del esófago se ha po-
dido deslindar del conjunto de la esofagitis otro grupo 
diferente a la péptica caracterizada por una infiltración 
crónica del esófago por eosinófilos en ausencia de afec-
tación de otros tramos del tracto digestivo: la esofagitis 
eosinofílica (EE), entidad diferenciada de la esofagitis 
péptica secundaria al reflujo gastroesofágico.

La prevalencia de esta entidad está aumentando 
en nuestro medio en los últimos 5-10 años. 

La revisión de los casos publicados muestra que 
esta entidad presenta una serie de características clí-
nicas, endoscópicas, histológicas y de respuesta al 
tratamiento que le dan identidad propia. El conoci-
miento de dichas características ayudará a su bús-
queda y a su correcto planteamiento diagnóstico te-
rapéutico.

PACIENTES Y MÉTODOS
Se presentan 3 casos de EE diagnosticados en este 
año 2005 en la Sección de Gastroenterología del Ser-
vicio de Pediatría del Hospital Universitario Virgen 
Macarena de Sevilla. Se consideran los datos epide-
miológicos, el cuadro clínico al diagnóstico (disfagia 
recidivante), así como los resultados de pruebas com-
plementarias y los relacionados con los tratamientos 
instaurados.

RESULTADOS

Caso 1
Varón de 14 años, sin antecedentes familiares rele-
vantes. Es controlado por alergología por rinitis alér-
gica.

Consulta inicialmente con 12 años por referir en 
varias ocasiones episodios de disfagia a alimentos 
sólidos (cada vez son más frecuentes y últimamen-
te incluso a alimentos líquidos) con sensación de es-
tancamiento del bolo alimenticio en zona anterosu-
perior del tórax. Mejora tras vómito de contenido 
mixto (alimento y moco). Refiere a veces halitosis.

La exploración general por aparatos no eviden-
cia patología relevante, presentando un peso en P 
75-90 y una talla en P 50-75. 

En las pruebas complementarias practicadas sólo 
destaca eosinofilia periférica leve en varios controles 
(6,4-10%), y RAST IgE positivo a trigo, cacahuetes y 
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neumoalergenos. El resto de la analítica fue normal 
(hemograma, perfil bioquímico sérico y hepático, li-
pidograma, inmunoglobulinas A/G/M/E).

Se practicó una primera endoscopia digestiva alta 
con 13 años, apreciándose repliegue en pared esofági-
ca con pequeño orificio, sugestiva de divertículo eso-
fágico. Se practicó a continuación TAC torácico y estu-
dio baritado esofágico, no evidenciándose alteración 
compatible con divertículo o duplicación esofágica.

Ante la no mejoría del proceso y la duda diagnós-
tica, se optó por repetir endoscopia con tomas bióp-
sicas de mucosa esofágica. En el acto endoscópico 
igualmente se practicó ecoendoscopia esofágica (Fi-
gura 1), que evidenció estructura anecoica paralela 
a pared esofágica. Se inyectó contraste en la zona del 
receso referido en la primera endoscopia si apreciar-
se fístula. Durante la endoscopia esofágica se apre-
ció mucosa esofágica con estriaciones longitudina-
les y zona plana de morfología redonda (diámetro de 
2 cm) que presentaba en su extremo inferior un rece-
so pseudodiverticular (Figuras 2 y 3). Ante la sospe-
cha de EE, se practican varias tomas biópsicas de mu-
cosa esofágica.

El estudio anatomopatológico corrobora la sos-
pecha clínica al evidenciarse edema inflamatorio de 
mucosa esofágica a expensas de eosinófilos en pro-
porción superior a 20 eosinófilos por campo de gran 
aumento (Figura 4).

Se diagnostica de esofagitis eosinofílica y se ins-
tituye tratamiento con propionato de fluticasona y 
montelukast, cediendo totalmente la sintomatología 
hasta la actualidad.

Figura 1

Figura 2 

Figura 3 

Figura 4
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Caso 2
Varón de 12 años sin antecedentes familiares de in-
terés. Refiere regurgitaciones en época de lactan-
te. No alergias conocidas. Con 10 años inicia episo-
dios de atragantamiento que condicionan estudio 
manométrico esofágico, que es informado como 
descoordinación faringoesfinteriana e hipotonía 
esofágica.

Consulta con 12 años por disfagia recidivante y 
episodio de atoramiento al comer un bocadillo.

La exploración por aparatos no evidenció pato-
logía relevante, presentando un peso en P 25-50 y 
una talla en P 75.

En las pruebas complementarias practicadas 
sólo destaca leve eosinofilia periférica en varios 
controles (4,5-10%), siendo el resto normal (he-
mograma, perfil bioquímico sérico y hepático, lipi-
dograma, ECG, inmunoglobulinas A/G/M/E).

Se practica endoscopia digestiva alta que evi-
dencia mucosa esofágica sangrante y cuarteada, 
con bola de papel de estaño retenida en un tercio 
medio esofágico. Se pasa con leve dificultad peque-
ña estenosis a ese nivel (Figuras 5 y 6). Se toman 
muestras biópsicas de mucosa esofágica que son 
informadas como intenso edema inflamatorio a ex-
pensas de eosinófilos (20 eosinófilos por campo de 
gran aumento). Se diagnostica de esofagitis eosin-
ofílica.

Mejora y permanece asintomático con omeprazol, 
sucralfato y domperidona, tras administración inicial 
de corticoides sistémicos por vía oral. En la actuali-
dad continúa con tratamiento con propionato de flu-
ticasona y montelukast.

Caso 3
Varón de 14 años remitido desde Unidad de Alergo-
logía por sospecha de EE. Varios miembros de la fa-
milia por ambas ramas con asma extrínseco. 

Entre los antecedentes personales destaca el 
haber sido diagnosticado de asma extrínseco (ha 
precisado ingreso en UCIP en una ocasión). En los 
últimos meses refiere disfagia a alimentos sóli-
dos.

La exploración por aparatos no reveló ninguna 
patología relevante, presentando un peso en P 50 y 
una talla en P 75.

En la analítica practicada destaca eosinofilia peri-
férica en varios controles (8,7-16%), IgE sérica eleva-

da (840 UI/ml) con pruebas cutáneas positivas a neu-
moalergenos y colorantes alimenticios.

Se practica endoscopia digestiva alta evidencián-
dose a nivel de esófago medio mucosa abollonada 
con manchas blanquecinas difusas y pliegues longi-
tudinales (Figuras 7 y 8). Se toman muestras biópsi-
cas que muestran intenso edema inflamatorio a ex-
pensas de eosinófilos (>20 eosinófilos por campo de 
gran aumento).

Actualmente mejoría tras tratamiento con corti-
coides orales.

DISCUSIÓN
La esofagitis eosinofílica es una entidad hasta aho-
ra poco frecuente. Su consideración en el diagnósti-
co diferencial de la disfagia, en especial en varones 

Figura 5

Figura 6
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jóvenes, hace que deba ser considerada como emer-
gente.

En la actualidad se define como una inflamación 
crónica del esófago con sintomatología a veces com-
patible con la del reflujo gastroesofágico, pero sin 
mejoría con los tratamientos propios de este proce-
so (procinéticos, antiácidos, antisecretores...). Los es-
tudios de función esofágica (pHmetría, manome-
tría...) no revelan alteraciones significativas. Como 
tratamiento presentan buena respuesta a corticoides 
y medidas antialérgicas.

Paralelamente al aumentar la prevalencia de las 
enfermedades alérgicas y de las manifestaciones ató-
picas, cada vez se describen más casos de EE, por lo 
que su incidencia y prevalencia podría estar en au-
mento.

La etiología continúa siendo discutida. La hipó-
tesis más admitida actualmente se relaciona con una 
respuesta del órgano a componentes de la dieta o a 
neumoalergenos y obliga a considerar al esófago co-
mo un órgano inmunológicamente activo, capaz de 
participar en respuestas alérgicas , y no como un me-
ro conducto hacia el estómago.

Los casos descritos hasta ahora se relacionan con 
la población infantil, con pico de incidencia en todas 
las series entre los 10 y 15 años, si bien parece exis-
tir otro pico en edad adulta. Igualmente a destacar en 
todas las series la clara afectación en varones. Estos 
dos puntos se cumplen en nuestros 3 casos.

La sintomatología es variada, pero destaca co-
mo síntoma principal la disfagia de predominio a 
alimentos sólidos y la impactación alimenticia, cier-
tos en nuestros tres casos. La evidencia de pHmetría 
esofágica y escasa respuesta a medicación antirreflu-
jo gastroesofágico deben hacer sospechar esta enti-
dad clínica. A veces en manometría esofágica se apre-
cia cierto grado de dismotilidad, que es atribuible a 
la inflamación esofágica. Este punto se manifiesta en 
el caso 2.

La constatación de eosinofilia periférica es varia-
ble, existiendo igualmente disparidad en relación con 
los valores de IgE sérica total. Esto es atribuible a me-
canismo alérgico no ligado a IgE y sí a linfocitos T.

La realización de RAST IgE y pruebas cutáneas 
(Prick test) específicas a determinados alimentos y neu-
moalergenos pone de manifiesto mecanismos alérgi-
cos mediados por reaginas como responsables de este 
proceso. Igualmente, Patch tests a alimentos en pacien-
tes con Prick test negativos evidencia la implicación de 
mecanismos de hipersensibilidad tardía mediada por 
linfocitos T CD4 (+) en reacciones de tipo TH1.

El diagnóstico definitivo de EE en la actualidad 
se basa en la realización de endoscopia digestiva alta 
con tomas biópsicas múltiples de mucosa esofágica. 
Existen descritos signos macroscópicos de imágenes 
endoscópicas sugestivas de EE: imágenes erosivas 
longitudinales, granularidad, pérdida de patrón 
vascular, estenosis focales, estenosis de larga exten-
sión, fragilidad mucosa a la erosión y al contacto con 
el endoscopio, aspecto anular del esófago que reme-
da a una traquealización del esófago. Se describen 
igualmente en series la aparición de punteado blan-
quecino que recuerda la candidiasis esofágica y que 
se correlaciona con acúmulo o microabscesos eosi-

Figura 7 

Figura 8
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nófilos submucosos. Estos signos se evidencian en 
nuestros tres casos.

El gold Standard diagnóstico viene representado 
por el estudio histológico de las muestras biópsicas 
de mucosa esofágica: presencia de eosinófilos en las 
capas esofágicas (afecta a todo el espesor esofágico) 
y preferentemente a nivel de esófago medio y proxi-
mal. Este punto es también esencial en la diferencia-
ción entre la esofagitis péptica secundaria a reflujo 
gastroesofágico y la EE.

La infiltración eosinofílica suele estar localizada 
en esófago, pero a veces esta infiltración coexiste con 
infiltración también en otros puntos del tracto gas-
trointestinal (gastroenteropatía eosinofílica). Existen 
discrepancias actualmente para considerar a ambas 
entidades de forma conjunta. La sintomatología se-
rá en estos casos más variada: dolor abdominal, vó-
mitos, diarreas, ferropenia, sangre oculta en heces e 
incluso cuadros clínicos de enteropatías pierde pro-
teínas.

El tratamiento de la EE está relacionado con las 
hipótesis etiopatogénicas, en especial con la inmu-
noalérgica. Así los posibles tratamientos se basan en 
la exclusión de posibles alimentos implicados y/o la 
instauración de tratamientos antiinflamatorios y an-
tialérgicos. 

En ocasiones habrá que recurrir a fórmulas dieté-
ticas oligoméricas o monoméricas. La persistencia de 
síntomas tras la instauración de una dieta de exclu-
sión adecuada en pacientes claramente atópicos nos 
inducirá a descartar posible implicación simultánea 
de neumoalergenos. La reintroducción de grupos ali-
menticios específicos se realizará posteriormente de 
forma lenta.

El uso de corticoides sistémicos condiciona fre-
cuentemente la remisión del cuadro clínico en días o 
semanas. Son frecuentes las recaídas al reducir dosis 
o retirar la medicación. Se han empleado igualmen-
te los corticoides tópicos, existiendo varios estudios 
con resultados prometedores con propionato de flu-
ticasona en forma inhalada.

Otros estudios registran la buena respuesta obte-
nida con la aplicación de montelukast (inhibidor del 
receptor D4 de cisteinil leucotrienos). La inactivación 
de los leucotrienos sería la responsable de la acción 
antiinflamatoria con una actividad comparable a la 
del tratamiento corticoideo, pero sin los efectos inde-
seables de éstos.

Otras vías terapéuticas que se están desarrollan-
do en el tratamiento de esta entidad residen en el 
empleo de estabilizadores de la membrana del mas-
tocito como el cromoglicato disódico y ketotifeno 
(mejores resultados obtenidos en pacientes con IgE 
elevada), y nuevas terapias biológicas como el em-
pleo de anticuerpos anti-IL-5 humanizada (mepoli-
zumab), imatinib meylato (inhibidor de la tirosín ki-
nasa), antagonistas CCR3 e inhibidores de las IL-4 
e IL-3.

La eficacia de estas medidas terapéuticas se eva-
luarán no sólo por criterios clínicos. Se recomienda 
en diferentes grupos de estudio de esta entidad la 
realización de controles endoscópicos-histológicos 
cada 3-4 meses.
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