
INTRODUCCIÓN

La gastroenteritis eosinifílica (GEE) es una entidad de
etiopatogenia desconocida y descripción infrecuente. Desde el
primer caso descrito por Kaijser en 1937 (1), son menos de
300 los casos publicados en la literatura mundial (2), de los
cuales 45 pertenecen a nuestro país (revisión bibliográfica
MEDLINE 1966-1999). Las manifestaciones clínicas de la
enfermedad y su evolución son muy diversas en función de la
localización del área del tracto digestivo afecta y el grado de
afectación eosinófila de las distintas capas de la pared intesti-
nal. Todo ello ha contribuido a que la enfermedad, especial-
mente en sus formas leves haya permanecido infradiagnosti-
cada hasta épocas recientes (3), apreciándose en los últimos
años y particularmente en nuestro medio un número progresi-
vamente creciente de nuevos casos probablemente basado en
un mayor índice de sospecha clínica y en un estudio histológi-

co dirigido. Presentamos dos nuevos casos que muestran la
variabilidad clínica y evolutiva citada, así como los diversos
abordajes terapeúticos posibles.

CASOS APORTADOS

Caso nº 1: Mujer de 32 años con antecedentes de alergia de con-
tacto con metales y probable alergia a metamizol, que acude a
Urgencias por un cuadro de dolor abdominal de localización hipo-
gástrica con irradiación a ambos hipocondrios de 24 horas de evolu-
ción. En el momento del ingreso, el dolor aparecía focalizado en fosa
ilíaca derecha, acompañándose de signos de peritonismo local. La
analítica urgente reveló como único hallazgo leucocitosis (15.900)
con neutrofilia (80%) y recuento de eosinófilos normal. En la radio-
grafía simple de abdomen se apreciaron múltiples niveles hidroaére-
os de intestino delgado. Ante la sospecha de apendicitis aguda, se
realizó laparotomía urgente, apreciándose abundante líquido libre
intraabdominal y un segmento de ileon  de 10 cm de aspecto inflama-
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RESUMEN
La gastroenteritis eosinofílica es una entidad de etiopatogenia no

aclarada y presentación excepcional. Sus síntomas clínicos son muy
diversos, abarcando desde cuadros leves y de dolor abdominal inespecífi-
co hasta episodios agudos de obstrucción intestinal que hacen preciso en
ocasiones un tratamiento quirúrgico urgente. Este amplio abanico sinto-
mático parece estar condicionado por el grado de infiltración eosinófila
de la pared intestinal y el número de capas afectadas. Presentamos dos
casos que ilustran la diversidad anatomo-clínica del cuadro y sus impli-
caciones terapéuticas.

PALABRAS CLAVE:Gastroenteritis esofçagica. Variantes clínicas.

ABSTRACT
Eosinophilic gastroenteritis is a condition of unknown etiopathoge -

nesis and unusual description. Clinical symptoms are widely diverse ran -
ging from mild episodes of abdominal discomfort to acute intestinal obs -
truction which leads occasionally to urgent surgical approach. This wide
range of clinical posisibilities seems to be secondary to the rate of eosi -
nophilic infiltration of the bowel wall and the number of layers involved.
We report two cases showing that anatomo-clinical variety and their the -
rapeutic outcomes.
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torio con engrosamiento de paredes y equimosis en el meso, que se
resecó selectivamente. El informe anatomo-patológico describía una
pared de intestino delgado con intenso infiltrado inflamatorio eosino-
fílico que afectaba a serosa, muscular y submucosa, estando ésta últi-
ma muy edematosa con abundantes microabscesos eosinofílicos. La
mucosa aparecía respetada y no se apreciaban signos de afectación
en la grasa mesentérica. El líquido ascítico era de características exu-
dativas (proteínas: 5 g/dl) con recuento eosinófilo elevado
(5.800/ml). Los cultivos resultaron negativos. La paciente permane-
ció asintomática durante ocho meses, reingresando por un nuevo epi-
sodio de dolor abdominal cólico de cuatro días de evolución localiza-
do en hipogastrio y con irradiación a ambas fosas renales. Presentaba
ritmo intestinal normal, sin naúseas ni vómitos. Al ingreso se objeti-
vó fiebre de 38º y dolor difuso a la palpación profunda abdominal sin
signos de peritonismo local. La analítica presentaba únicamente leu-
cocitosis (18.100) y neutrofilia (75%). Eosinófilos normales. Radio-
grafía de abdomen sin hallazgos patológicos. En la ecografía abdo-
minal se apreciaba una pequeña cantidad de líquido libre
perihepático y en gotieras paracólicas, con un asa de pared engrosada
y edematosa en fosa ilíaca derecha sugerente de proceso inflamatorio
local. Se realizó un tránsito gastrointestinal  que mostraba una este-
nosis parcial de aproximadamente 15 cm a nivel de ileon  que permi-
tía el paso de contraste. El estudio posterior reveló cifras de IgE ele-
vadas (368 ng/dl al ingreso –normal hasta 85– y 2.000 ng/dl diez días
después). Tests cutáneos a inhalantes y alimentos –RAST a proteínas
de huevo, leche, pescado, trigo y cerdo– negativos. VSG, factor reu-
matoide, autoanticuerpos, serología hidatídica y para Anisakis Sim-
plex, coprocultivos, determinación de huevos y parásitos en heces,
negativos o normales. Se realizó una gastroscopia sin apreciarse
hallazgos patológicos, tomándose biopsias múltiples de esófago,
estómago y duodeno en las que no se detectaron infiltrados eosinófi-
los.

Ante la sospecha de un nuevo brote de enteritis eosinofílica, se
inició tratamiento con prednisona a dosis de 40 mg/día, comenzando
mejoría clínica evidente a las 48 horas. Cinco días después  de inicia-
do el tratamiento, la paciente se encontraba completamente asinto-
mática. Los controles clínico-analíticos realizados a  los  tres y doce
meses del alta, resultaron normales en todos sus parámetros.

Caso nº 2: Mujer de 26 años, sin antecedentes de interés ni aler-
gias conocidas, remitida a consulta por cuadro de dos meses de evo-
lución de dolor abdominal episódico autolimitado, sin relación con la
ingesta, localizado preferentemente en región periumbilical, con irra-
diación ocasional a fosa ilíaca izquierda, asociado ocasionalmente a
episodios de diarrea líquida de 3-4 deposiciones diarias, sin produc-
tos patológicos. No presentaba otra sintomatología digestiva asocia-
da. Había recibido tratamiento sintomático con espasmolíticos, sin
experimentar clara mejoría clínica. La exploración física reveló úni-
camente dolor selectivo a la palpación profunda en fosa ilíca izquier-
da, sin signos locales de irritación peritoneal. La analítica presentaba
valores normales en todos sus parámetros, incluyendo recuento leu-
cocitario, neutrófilos, eosinófilos y VSG. Se realizó una ecografía
abdominal que resultó normal. En la colonoscopia, se apreciaba un
ileon terminal con mucosa difusamente eritematosa, con una peque-
ña lesión  de aspecto ulcerativo fibrinado de aproximadamente 3
mm. Se tomaron biopsias  múltiples en las que se apreciaron signos
inflamatorios  inespecíficos con un denso infiltrado eosinófilo difuso
sin presencia de granulomas locales o abscesos crípticos. Las deter-
minaciones complementarias de IgE, factor reumatoide, autoanti-
cuerpos, serología hidatídica y para Anisakis Simplex, coprocultivos
y determinación de huevos y parásitos en heces resultaron normales
o negativas. El tránsito intestinal  presentaba irregularidad marcada
de la mucosa a nivel de ileon terminal, sugerente de proceso inflama-
torio local, sin imágenes de estenosis. La gastroscopia resultó nor-
mal, tomándose  biopsias a distintos niveles, apreciándose únicamen-
te agregados eosinófilos en mucosa de bulbo y segunda porción
duodenal, así como en antro gástrico, con hallazgos locales compati -
bles con gastritis crónica superficial. Se realizó seguimiento clínico,

encontrándose la paciente asintomática en el momento de concluir el
estudio. Esta situación se mantuvo en revisiones posteriores a los 3 y
10 meses, por lo que no se planteó el inicio de tratamiento específico
corticoideo.

DISCUSIÓN

La gastroenteritis eosinofílica (GEE) es una entidad que
ha permanecido probablemente infradiagnosticada hasta épo-
cas recientes (2,3) desde su primera descripción en 1937 (1).
Este hecho viene avalado por la cantidad creciente de casos
descritos en las últimas dos décadas, cifra que prácticamente
duplica el número de publicaciones en el amplio intervalo
anterior (2). La bibliografía española tampoco es ajena a esta
tendencia, y aun tratándose de una entidad infrecuente, se
aprecia un progresivo incremento de los casos notificados
desde el primero publicado en 1973 (4). Esta tendencia se
hace especialmente notoria en los últimos cuatro años (5-14) y
en determinadas formas localizadas de la enfermedad (14).
Todo ello pudiera estar determinado por un mayor índice de
sospecha de esta enfermedad que ha llevado a diagnosticar
casos con clínica inespecífica o sintomatología localizada que
antes pasaban desapercibidos, mas aún considerando las remi-
siones espontáneas ocasionales que se describen con frecuen-
cia15,como en el segundo de los casos aportados. En todo
caso, se trata de una entidad clínico-patológica muy infre-
cuente y de expresión sintomática muy diversa, testimonio de
su variada localización anatómica y grado de afectación histo-
lógica. El infiltrado eosinofílico parietal es la característica
específica que define a la enfermedad: este infiltrado debe ser
selectivo del tubo digestivo -descartándose una posible parti-
cipación local en el contexto de un síndrome hipereosinofílico
sistémico– e idiopático –fuera del contexto de determinadas
enfermedades parasitarias, alérgicas, autoinmunes o humora-
les– (15,16). Los mecanismos etiopatogénicos subyacentes no
están completamente aclarados: se han implicado reacciones
de hipersensibilidad inmediata tipo I ante determinados aler-
genos (5,8) –aunque éstos no están presentes en más de la
mitad de los casos– (3) y otros mediados por IgE de presenta-
ción aún más excepcional (17). Ambas características están
presentes en el primer caso de los descritos, en el que se aso-
cia una afectación de la serosa, hecho excepcional en las for-
mas con IgE elevada y antecedentes alérgicos (18). La eosino-
filia sanguínea, aun siendo el dato analítico más frecuente, no
constituye un criterio diagnóstico por si mismo, al poder estar
ausente en porcentajes variables, que en algunas series se
aproximan al 90% de los casos (19). Los casos con afectación
extensa, de predominio seroso presentan con mayor frecuen-
cia ascitis, hipereosinofilia3 y mayores recuentos absolutos de
eosinófilos en líquido ascítico (2) aunque en ocasiones se pue-
den hallar cifras normales a este nivel (20). Es característica la
VSG normal o ligeramente elevada2.

El espectro clínico de la enfermedad es muy amplio, en
relación con la localización del tramo afecto –puede existir
afectación a cualquier nivel desde esófago hasta colon, y oca-
sionalmente abarcar de forma continua todo el tubo digestivo–
(21) y con la profundidad del infiltrado mural eosinófilo. En
las series más largas publicadas (15) y también en nuestro país
(3), el estómago y el intestino delgado fueron los segmentos
más frecuentemente afectados, aunque quizá el dato pudiera
estar sesgado por la menor tendencia a biopsiar de forma ruti-
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naria a otros niveles y más aún teniendo en cuenta la ausencia
de imágenes endoscópicas específicas (2). El grado de infil-
trado eosinófilo de la pared intestinal condiciona las tres for-
mas clínicas definidas por Klein y cols. (18) según la capa
predominantemente afecta. Las formas mucosas se caracteri-
zan por dolor abdominal, diarrea y pérdida de peso que en
ocasiones pueden dar lugar a un síndrome malabsortivo: se
trata de los casos más frecuentes y más vinculados a antece-
dentes de alergia o atopia (hasta en el 50% de los pacientes)
(15). Las formas con afectación predominante de la  muscular
se asocian con cuadros de obstrucción intestinal  como conse-
cuencia del engrosamiento del tramo afecto, fundamen-
talmente a nivel gástrico y de intestino delgado (15,18,19) y
mucho más excepcionalmente en colon (22). Estas presenta-
ciones clínicas justifican los hallazgos radiológicos más fre-
cuentemente asociados al proceso, como son el engrosamien-
to de pliegues y la estenosis (23). La tercera forma clínica, la
menos frecuente, presenta afectación predominante de la sero-
sa, asociándose de típicamente con la presencia de ascitis
eosinofílica secundaria a la inflamación local que afecta tam-
bién al peritoneo visceral adyacente (18). En estos casos, el
inicio sintomático es ocasionalmente, en forma de abdomen
agudo quirúrgico (10,12). Estas formas serosas presentan de
forma casi constante una afectación asociada transmural, sien-
do excepcionales los casos en los que la mucosa está indemne
(24), como en el primero de los casos aportados.

Sin embargo, esta clasificación esquemática es en cierta
medida arbitraria, dado que se ha comprobado que la infiltra-
ción eosinófila afecta siempre, en mayor o menor grado a
todas las capas de la pared, siendo los síntomas los propios de
aquella en que la afectación es predominante. Esto se pone en
evidencia en los casos en los que se dispone de piezas de
resección quirúrgica, o en aquellos otros en los que informan-
do la biopsia endoscópica de afectación selectiva de la muco-
sa, la presencia  de ascitis hace suponer una afectación simul-
tánea de la serosa (3). Los dos pacientes que se presentan,
ilustran esta variedad  clínica, desde la afectación mucosa
selectiva  que justifica un cuadro de diarrea y dolor abdominal
inespecífico, hasta la afectación transmural que dio lugar a un
episodio de abdomen agudo y obstrucción intestinal con pre-
sencia de ascitis eosinofílica.

El diagnóstico implica por tanto un alto índice de sospecha
clínica, así como la demostración histológica del infiltrado
eosinófilo. Sin embargo, dada la distribución parcheada de la
enfermedad así como la posible presencia de formas sin infil-
tración mucosa, pueden producirse frecuentes falsos negati-
vos en las tomas biópsicas. Por ello en el diagnóstico endos-
cópico de la enfermedad, se recomienda la realización de
biopsias múltiples (mínimo de seis) (2), a distintos niveles,
para lograr un diagnóstico de extensión de la enfermedad. Se
debe considerar siempre la mayor rentabilidad diagnóstica de
las tomas a nivel de antro gástrico y duodeno y los posibles
falsos positivos de las tomas a nivel de tercio distal esofágico
en pacientes con reflujo gastro-esofágico –principal causa de
eosinofilia a este nivel– (25) o  esofagitis de otra etiología. Se
deben de tomar muestras también de las zonas de aspecto
endoscópico normal, dado que las alteraciones mucosas son
inespecíficas y poco frecuentes ( en menos del 20% de los
casos con afectación duodenal en algunas series) (3). Igual-
mente se han de realizar de forma repetida en pacientes con
eosinofilia periférica, clínica gastrointestinal de origen incier-
to y biopsias previas negativas. En el caso de resultar precisa

la valoración de la posible afectación transmural, el abordaje
por PAAF guiada por ecografía o TAC puede evitar las biop-
sias transmurales intraoperatorias recomendadas inicialmente
(7. Actualmente la laparoscopia constituye un procedimiento
alternativo eficaz en los casos de diagnóstico difícil no accesi-
bles por otras técnicas (26,27).

En el diagnóstico diferencial se debe considerar la existen-
cia de otros cuadros clínicos que cursan no solo con eosinofi-
lia periférica, sino ocasionalmente con infiltrados eosinófilos
del tubo digestivo que pudieran condicionar sintomatología
inespecífica local (2): infestaciones parasitarias, alergias far-
macológicas –básicamente a sales de oro,azatioprina,clorme-
tiazol y carbamacepina–, afectación intestinal por enfermeda-
des reumatológicas, mastocitosis sistémica, linfomas y
adenocarcinomas, enfermedad inflamatoria intestinal, sindro-
me hipereosinofílico primario y pólipo fibroide inflamatorio.

El tratamiento abarca distintas opciones condicionadas por
la sintomatología predominante, que a su vez deriva del dis-
tinto grado de afectación mural. En aquellos casos en que la
sintomatología es leve y de presentación episódica está justifi-
cada la actitud conservadora con abstención terapéutica (2,15)
seguimiento clínico y tratamiento sintomático si fuera preciso.
En los pacientes con afectación selectiva de la mucosa y sin
evidencia clínica de infiltración de muscular o serosa se ha
recomendado la realización de tratamiento dietético, especial-
mente si existen  antecedentes de hipersensibilidad alimenta-
ria (17); en todo caso parece que la mejoría clínica es poco
frecuente, y de producirse, transitoria (2)  incluso en aquellos
pacientes con antecedentes alérgicos en la anamnesis. En el
extremo opuesto del abanico terapéutico, el abordaje quirúrgi-
co se debe evitar en todo caso, salvo cuando se presentan
complicaciones evolutivas (obstrucción, perforación), sospe-
cha de cáncer o refractariedad al tratamiento esteroideo, en
cuyo caso, el propio diagnóstico de GEE quedaría en entredi-
cho. Sin embargo, como en el primero de los casos referidos,
con cierta frecuencia es la laparotomía la que lleva al diagnós-
tico inicial de la enfermedad, en un paciente que acude por un
cuadro obstructivo o de abdomen agudo (10,12,22). En estas
ocasiones, la resección del segmento afectado no es garantía
de un mejor curso evolutivo dado que hasta en el 67% de los
casos en las series más largas (19), la enfermedad recidiva
posteriormente.

En la actualidad, los mecanismos inmunoalérgicos impli-
cados en la  patogenia de la enfermedad, hacen que el empleo
de corticoides y –ocasionalmente– inmunosupresores consti-
tuyan la base de la terapéutica. Inicialmente la asociación fre-
cuente de antecedentes atópicos así como la presencia de mas-
tocitos activados llevó al empleo de antihistamínicos como el
ketotifeno (28) sin resultados concluyentes posteriores. Mejo-
res resultados se han obtenido con el empleo del cromoglicato
disódico, que actúa no sólo previniendo la degranulación mas-
tocitaria, sino también reduciendo la absorción de antígenos
del intestino delgado. Aunque los resultados son discretos, se
recomienda su empleo sólo en el caso de ausencia de respues-
ta o refractariedad al tratamiento corticoideo o si este no estu-
viera indicado (11,29). La dosis exacta no está bien definida;
sin embargo para obtener respuesta sostenida con buena tole-
rancia, se recomiendan 200 mg al día repartidos en cuatro
tomas (2).

En la actualidad los corticoides constituyen el tratamiento
de primera elección con excelentes resultados y tolerancia,
especialmente en las formas con afectación serosa (15) y mus-
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cular en las que se consigue la reversión de los cuadros obs-
tructivos en pacientes previamente diagnosticados, haciendo
innecesario el tratamiento quirúrgico. Las dosis habituales
empleadas oscilan entre los 20-40 mg en adultos, obteniéndo-
se una rápida respuesta que confirma el diagnóstico y permite
una progresiva disminución de la dosis tras siete días de trata-
miento, hasta su suspensión definitiva, aunque en ocasiones la
recidiva clínica obliga a establecer un tratamiento de manteni-
miento a dosis bajas. En los casos de corticodependencia pue-
de ser preciso añadir azatioprina para reducir la dosis total

necesaria de corticoides. Sin embargo no se dispone de series
largas que permitan conocer su efectividad real (2).

El pronóstico a largo plazo de la enfermedad es favorable,
con un curso en ocasiones recidivante que precisa de sucesi-
vos ciclos de tratamiento corticoideo. No se ha descrito la
aparición de secuelas a largo plazo, aumento del riego de
desarrollo de cáncer gastrointestinal o disminución de la
expectativa de vida. Sin embargo, el escaso número de
pacientes y la ausencia de seguimientos a largo plazo impiden
extraer conclusiones definitivas a este respecto.
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