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RESUMEN
La gastroenteriƟ s eosinoİ lica es una enƟ dad poco frecuente, con menos de 300 casos publicados en todo el 
mundo, su eƟ ología aún no está defi nida y el diagnósƟ co se hace por exclusión, con confi rmación histológica 
de infi ltración eosinoİ lica de la pared intesƟ nal no asociada a infestación parasitaria y sin compromiso de otros 
órganos. El presente caso clínico corresponde al de una adolescente que consultó por cuadro de dolor abdomi-
nal generalizado y emesis, el cual aumentó en intensidad acompañándose de signos de irritación peritoneal. La 
paciente fue someƟ da a laparotomía exploratoria cuyo hallazgo fue el de asciƟ s y el estudio histopatológico del 
líquido peritoneal evidenció marcada eosinofi lia. El diagnósƟ co se confi rmó mediante biopsias gástricas y se inició 
tratamiento con prednisolona; actualmente la paciente se encuentra en remisión después de dos años de segui-
miento. En el presente arơ culo, se reporta el caso y se hace una revisión de la literatura. 
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ABSTRACT
Eosinophilic gastroenteriƟ s is a rare enƟ ty, with fewer than 300 cases reported worldwide, its eƟ ology has not 
yet been defi ned and the diagnosis is one of exclusion, with histological confi rmaƟ on of eosinophilic infi ltraƟ on 
of the intesƟ nal wall, not associated with parasiƟ c infestaƟ on and without involvement of other organs. This case 
report corresponds to that of a teenager who presented generalized abdominal pain and emesis which increased 
in intensity accompanied by signs of peritoneal irritaƟ on. The paƟ ent underwent exploratory laparotomy which 
fi nding was of ascites and the histopathological study of peritoneal fl uid revealed eosinophilia. The diagnosis was 
confi rmed by gastric biopsy and was treated with prednisolone was started; the paƟ ent is currently in remission 
aŌ er two years of follow up. In this arƟ cle, we report the case and a review of the literature.

Keywords: GastroenteriƟ s, GastrointesƟ nal disease, Abdominal pain.
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INTRODUCCIÓN

La gastroenteriƟ s eosinoİ lica (GE) es comúnmente 
considerada como un sinónimo de los trastornos 
gastrointesƟ nales eosinoİ licos (EGID), refi rién-
dose a un amplio espectro de presentaciones clí-
nicas producidas por la infi ltración eosinoİ lica de 
profundidad variable de uno o más siƟ os gastroin-
tesƟ nales (1). La gastroenteriƟ s eosinoİ lica es una 
enƟ dad poco frecuente, descrita por primera vez 
por Kaijser en 1937, con menos de 300 casos publi-
cados en todo el mundo (2). 

Aunque su eƟ ología no está clara, se ha intentado 
clásicamente demostrar su relación con la alergia 
alimentaria sin conseguirlo. Se ha hecho más evi-
dente su asociación a las infestaciones parasitarias 
por Ancylostoma caninum, predominantemente 
descrito sobre todo en las series australianas, don-
de esta enfermedad es más común que en otras 
zonas del mundo. Puede presentarse en cualquier 
edad, aunque es más frecuente entre la tercera y 
quinta décadas de la vida, siendo excepcional antes 
de los 20 años (2, 3).

El diagnósƟ co clínico es complejo y se hace por 
exclusión y con confi rmación histológica. Especial 
atención merece el diagnósƟ co diferencial con las 
infestaciones parasitarias, consumo de fármacos o 
infi ltración eosinoİ lica y enfermedad asociada en 
otros órganos (1, 2, 3).

La infi ltración de células eosinófi las en la pared in-
tesƟ nal va a condicionar una clínica muy variada 
dependiendo de su cuanơ a y localización. La forma 
más común de presentación es la del síndrome de 
malabsorción digesƟ va, cuando la mucosa intes-
Ɵ nal está afectada. Así mismo la infi ltración de la 
serosa provocará asciƟ s y lo que es más importante 
desde el punto de vista quirúrgico, la infi ltración de 

la capa muscular o transmural puede producir sín-

dromes que cursan con abdomen agudo y necesi-

tan tratamiento quirúrgico urgente (2, 3).

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO

Paciente femenino de 16 años de edad, quien con-

sulta el día 22/06/10 con cuadro clínico de ocho 

días de dolor abdominal generalizado, acompaña-

do de emesis de contenido acuoso en número de 

tres asociado a distención abdominal. Niega otra 

sintomatología. Dentro de los antecedentes pa-

tológicos: estreñimiento crónico, resto negaƟ vos. 

Ginecológicos: menarquia 14 años, FUR: 25/05/10. 

G0P0A0. No había iniciado vida sexual. Al examen 

İ sico: se encontró paciente en regulares condicio-

nes generales álgida con TA: 120/80, FC: 90 lpm, FR: 

20 rpm, T: 36°C; mucosa oral seca. Como hallazgos 

posiƟ vos: abdomen globoso, distendido, ruidos in-

tesƟ nales presentes, dolor a la palpación generali-

zada, onda ascíƟ ca posiƟ va sin signos de irritación 

peritoneal, sin presencia de visceromegalias palpa-

bles, G/U: genitales externos normoconfi gurados 

de nulípara no se realiza tacto vaginal. Resto del 

examen İ sico sin hallazgos anormales.

En razón a la agudización del dolor abdominal 

acompañado de una marcada distensión abdomi-

nal más signos de irritación peritoneal, la paciente 

es llevada a laparotomía exploratoria, encontrán-

dose como hallazgos, asciƟ s de aproximadamente 

3.500 cc de líquido cetrino, útero normal, no masas 

anexiales. Resto de órganos abdominales norma-

les. El examen histopatológico del material extraído 

reportó: citología: líquido peritoneal con marcada 

eosinofi lia, froƟ s hemorrágico. El informe de anato-

mía patológica de las biopsias gástricas mostró: gas-

troenteriƟ s eosinoİ lica, por lo cual se inicia manejo 

con prednisolona en bolos obteniendo un marcado 
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Tabla 1. Exámenes paraclínicos
Paraclínico

Cuadro hemá  co

Parcial de orina
Rx de abdomen ver  cal

Ecogra  a abdominal total

Cuadro hemá  co

Tac abdominopélvico contrastado

Pruebas de función renal y coproscópico
Marcadores tumorales y ANAS

Endoscopia de vías diges  vas altas

Colonoscopia

Fecha

22/06/2010

22/06/2010
22/06/2010

23/06/2010

23/06/2010

23/06/2010

23/06/2010
26/06/2010

26/06/2010

26/06/2010

Resultado
Leucocitos 17.000
Neutrófi los 77,7% 
Linfocitos 17,5%
Eosinófi los 38% 
Normal
Gas distal sin evidencia de niveles hidroaéreos. 
AsciƟ s importante, con útero de tamaño nor-
mal para la edad y ovario derecho con lesión 
redondeada anecoica de 50x48x47mm con 
septos irregulares delgados en su interior.
Leucocitos 34.500
Neutrófi los 23%
Eosinófi los 38%
Plaquetas 166.000
Aumento del volumen anexial derecho 44x30 
mm con componente sólido y quísƟ co, asciƟ s a 
tensión, derrame pleural basal izquierdo.
Normales.
CA 125, Alfafetoproteina, BHCG; normales, 
ANAS negaƟ vos.
GastriƟ s erosiva aguda corpoantral leve, se co-
leccionan biopsias.
Sin cambios histopatológicos de interés.

descenso de eosinófi los al tercer día del tratamien-
to y mejoría del cuadro clínico, se conƟ núa manejo 
ambulatorio con prednisolona oral. Actualmente y 
luego de un seguimiento de dos años la paciente 
se encuentra en remisión. La Tabla 1 conƟ ene los 
resultados de las diversas pruebas paraclínicas rea-
lizadas. 

DISCUSIÓN

La gastroenteriƟ s eosinoİ lica (GE) es comúnmente 
considerada como un sinónimo de los trastornos 
gastrointesƟ nales eosinoİ licos (EGID), refi riéndose 
a un amplio espectro de presentaciones clínicas pro-
ducidas por la infi ltración eosinoİ lica de profundi-
dad variable de uno o más siƟ os gastrointesƟ nales; 
esofagiƟ s eosinoİ lica, gastriƟ s, enteriƟ s y procƟ Ɵ s. 

Por otra parte, el término más recientemente se ha 
uƟ lizado para referirse a la infl amación eosinoİ lica 
limitada exclusivamente en el estómago y el intes-
Ɵ no delgado (1). Fue descrita por primera vez por 
Kaijser en 1937, aparece sobre todo en la tercera 
y quinta décadas de la vida y es poco frecuente su 
diagnósƟ co en la infancia. A veces pueden encon-
trarse historia familiar o antecedentes personales 
de enfermedad atópica (asma, riniƟ s, conjunƟ viƟ s, 
etc.), en un 70% de los pacientes (1, 2, 3).

E  opatogenia
Se caracteriza desde el punto de vista anatomopa-
tológico por la infi ltración de la pared intesƟ nal por 
células polimorfonucleares eosinófi las maduras y 
desde un punto de vista histológico, la gastroente-
riƟ s eosinoİ lica se clasifi ca en mucosa, muscular y 
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serosa, según la capa de la pared intesƟ nal en la 
que predomine el infi ltrado y de esta forma tam-
bién dará origen a las manifestaciones clínicas de la 
enfermedad (2, 3). 

Se ha intentado clásicamente demostrar su re-
lación con la alergia alimentaria sin conseguir-
lo, sin embargo, en los países industrializados 
aproximadamente el 20-30% de la población su-
fre de reacciones adversas a los alimentos, pero
solo una cuarta parte de los casos (en los niños) 
y 1/10 de los adultos son causadas por alimentos 
(4). La mucosa gastrointesƟ nal está predispuesta a 
desarrollar reacciones alérgicas en individuos con 
antecedentes genéƟ cos predisponentes a atopia 
porque este siƟ o del cuerpo es parƟ cularmente 
expuesto a los alérgenos y equipado con todos los 
requisitos previos necesarios para el desarrollo de 
reacciones alérgicas (eosinófi los, mastocitos, linfo-
citos, células dendríƟ cas, nervios, etc.) (4).

Se ha hecho más evidente su asociación a las in-
festaciones parasitarias por Ancylostoma caninum, 
predominantemente descrito sobre todo en las se-
ries australianas, donde esta enfermedad es más 
frecuente que en otras zonas del mundo (3).

Diferentes estudios evidencian que en la gastroen-
teriƟ s eosinoİ lica los eosinófi los no solo se acumu-
lan sino que también se acƟ van liberando proteínas 
citotóxicas. Entre estas se pueden citar la proteína 
caƟ ónica, la proteína X o la proteína mayor básica, 
determinantes del daño Ɵ sular y cascada infl ama-
toria. Estos eosinófi los acƟ vados predominan en la 
gastroenteriƟ s eosinoİ lica, frente a otras enƟ dades 
(5).

Manifestaciones clínicas
Los pacientes con gastroenteriƟ s eosinoİ lica Ɵ e-
nen presentaciones clínicas heterogéneas, algunas 

de las que se solapan con diagnósƟ cos familiares, 
como los trastornos gastrointesƟ nales funcionales 
y la enfermedad infl amatoria intesƟ nal. Los sínto-
mas de presentación pueden ser vagos e inespecífi -
cos como por ejemplo, dolor abdominal recurrente 
o síntomas dramáƟ cos agudos como ocurre en la 
perforación de una víscera abdominal sobre todo a 
nivel del íleon distal. La GE puede afectar cualquier 
parte del intesƟ no desde el esófago al colon, pero 
Ɵ ene una parƟ cipación selecƟ va principalmen-
te del estómago (26%-81%) y el intesƟ no delgado 
(28%-100%) (1, 3).

La infi ltración de la mucosa dará lugar a un síndro-
me de malabsorción intesƟ nal, la infi ltración sero-
sa provocará asciƟ s, y lo que es más importante 
desde el punto de vista quirúrgico, la infi ltración 
de la capa muscular o transmural puede producir 
abdomen agudo o síndromes que pueden precisar 
tratamiento quirúrgico (1, 3). En la Tabla 2 se re-
sumen los principales síntomas de gastroenteriƟ s 
eosinoİ lica (4).

Tabla 2. Principales síntomas de la gastroenteritis
eosinofílica dependiendo de la localización

de la enfermedad
 Localización  Síntoma
EGE mucosa Diarrea, malabsorción, etc.
EGE muscular Trastornos de la moƟ lidad
EGE serosa AsciƟ s eosinoİ lica
GastriƟ s eosinoİ lica Náuseas, vómitos
EnteriƟ s eosinoİ lica Malabsorción, diarrea
ColiƟ s eosinoİ lica Diarrea, sangre en heces
ProcƟ Ɵ s eosinoİ lica Sangre en heces, inconƟ nencia

Diagnós  co
El diagnósƟ co clínico de la gastroenteriƟ s eosinoİ -
lica es complejo. Como en cualquier condición mé-
dica, el primer paso en el diagnósƟ co es una histo-
ria completa para delimitar con precisión todos los 
síntomas, el momento de su aparición, la duración, 
la progresión, los factores agravantes o de alivio y 
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la respuesta o falta a un tratamiento previo. Puede 
presentar caracteres similares a los linfomas o la 
enfermedad infl amatoria intesƟ nal, consƟ tuyéndo-
se el examen histológico como el pilar fundamental 
(6, 7).

Para el diagnósƟ co de esta enƟ dad se debe excluir 
sistemáƟ camente infestaciones parasitarias me-
diante determinación de huevos y parásitos en al 
menos dos muestras diferentes de heces, así como 
toda clínica sugerente de infi ltración eosinoİ lica 
en órganos diferentes al tubo digesƟ vo, realizando 
endoscopia digesƟ va alta y baja con toma de biop-
sias antrales, colónicas (tanto de áreas sanas como 
macroscópicamente enfermas), determinación de 
H. pylori e inmunoglobulinas séricas con IgE total 
(3, 6, 8).

La ultrasonograİ a y la TAC, son métodos imageno-
lógicos úƟ les para intentar diferenciar la gastroen-
teriƟ s eosinoİ lica de la enteriƟ s de Crohn, linfo-
mas, isquemia intesƟ nal y apendiciƟ s. También se 
han publicado experiencias de diagnósƟ co de la 
enfermedad mediante laparoscopia, evidenciando 
un intesƟ no engrosado con o sin adenopaơ as me-
sentéricas, pudiéndose realizar incluso una biopsia 
intesƟ nal (9). El diagnósƟ co defi niƟ vo de la enfer-
medad debe reunir los siguientes criterios: 1) sín-
tomas gastrointesƟ nales presentes, 2) infi ltración 
eosinoİ lica de una o más áreas del tubo digesƟ vo 
demostrada con biopsias, 3) ausencia de infi ltración 
eosinoİ lica de otros órganos fuera del tubo diges-
Ɵ vo y 4) ausencia de infestación parasitaria. Cabe 
destacar, que la eosinofi lia periférica está ausente 
en aproximadamente el 20% de los pacientes, por 
lo que no se considera un criterio diagnósƟ co (1, 2, 
3, 5, 8).

Diagnós  co diferencial
El diagnósƟ co diferencial de gastroenteriƟ s eosi-

noİ lica incluye una serie de condiciones tales como 
trastornos gastrointesƟ nales asociados a los eosi-
nófi los que causan síntomas gastrointesƟ nales, ta-
les como síndrome hipereosinoİ lico y otras causas 
como trastornos infl amatorios, enfermedad celia-
ca, alergias a los alimentos, trastornos del tejido co-
necƟ vo, vasculiƟ s y neoplasias. También reacciones 
a medicamentos e infestaciones parasitarias que 
implican a los helmintos, anquilostomiasis y nemá-
todos. La presencia del Helicobacter pylori, la en-
fermedad de Crohn y la coliƟ s ulcerosa son también 
diagnósƟ cos diferenciales en donde los eosinófi los 
son el Ɵ po de célula predominante (1, 6, 10, 11).

Tratamiento de la gastroenteri  s eosino  lica
Ante un abdomen agudo, es imprescindible el se-
guimiento quirúrgico estrecho y la laparotomía 
en la mayoría de los casos. No obstante, el reposo 
del colon y la fl uidoterapia con anƟ bioƟ coterapia 
de amplio espectro pueden ser sufi cientes para 
controlar el proceso. Las dudas diagnósƟ cas que 
suelen pesar sobre el clínico en estas situaciones 
hacen poco recomendable el tratamiento con corƟ -
coesteroides, pues las complicaciones sépƟ cas de-
rivadas de su uso en un error diagnósƟ co podrían 
ser fatales. Numerosos agentes de diferentes fami-
lias farmacológicas han sido empleados. Nuestra 
paciente se manƟ ene actualmente asintomáƟ ca 
con dosis mínimas de corƟ coides, aunque también 
se ha empleado el cromoglicato sódico, estabiliza-
dor de la membrana de los mastocitos, con éxito 
en ciertos casos, algunos de extrema gravedad. De 
cualquier forma, el pilar farmacológico para el tra-
tamiento de la gastroenteriƟ s eosinoİ lica tanto en 
adultos como en niños sigue siendo con corƟ coes-
teroides. La mejoría en el tratamiento con corƟ coi-
des ocurre en gran parte de los casos (70-80%) y se 
evidencia durante las dos primeras semanas, inde-
pendientemente de la localización de la infi ltración 
y de las capas afectadas (13). El curso de la enfer-
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medad tras la respuesta al corƟ coide en el primer 

episodio es variable. De Chambrun y cols. (12), tras 

un seguimiento de 13 meses a 43 pacientes con GE 

describen tres patrones evoluƟ vos: uno sin recaída 

tras el primer episodio (42%), otros con múlƟ ples 

brotes y fases de remisión (37%) y fi nalmente un 

grupo de pacientes con enfermedad crónica (21%).

Precedidos, como tratamiento de prueba, según 

recomendaciones de algunos autores, por los an-

Ɵ helmínƟ cos. No obstante, los esteroides no son, 

por sus efectos adversos, fármacos deseables para 

el mantenimiento de la remisión de la enfermedad, 

por lo que algunos autores han buscado otras op-

ciones. La azaƟ oprina y otros inmunosupresores 

son probablemente la opción lógica cuando los es-

teroides han de ser mantenidos largo Ɵ empo o pro-

ducen efectos adversos. Asimismo, nuevos fárma-

cos empleados para el tratamiento del asma como 

la budesonida, cuya patogenia como reseñábamos 

previamente puede ser similar a la de la gastroen-

teriƟ s eosinoİ lica, han mostrado resultados alen-

tadores. A pesar de todas estas consideraciones, 

existe escasa o nula evidencia cienơ fi ca acerca de la 

idoneidad de los diferentes agentes farmacológicos 

frente a la enfermedad, porque el escaso número 

de pacientes impide la realización de ensayos con-

trolados, que probablemente disiparían las dudas 

de todo clínico cuando se enfrenta a enƟ dades de 

semejante rareza (2, 13).

CONCLUSIONES

- La enteriƟ s eosinoİ lica es una enƟ dad poco fre-

cuente que suele cursar con síndrome de ma-

labsorción intesƟ nal. No obstante, puede debu-

tar de forma aguda como perforación intesƟ nal.

- El diagnósƟ co se basa en descartar causas que 

puedan ocasionar una clínica e histología simi-

lar pero el examen histológico es el pilar funda-
mental. 

- El tratamiento farmacológico se centra en los 
corƟ coides, sin que exista evidencia cienơ fi ca 
acerca de los benefi cios de ningún grupo farma-
cológico. 
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