
Rev Med Liege 2008; 63 : 4 : 184-186184

Introduction

L’oesophagite à éosinophiles est une patholo-
gie inflammatoire chronique caractérisée par une 
infiltration importante de la muqueuse oesopha-
gienne par des éosinophiles (1, 2). Elle s’inscrit 
assez fréquemment dans un contexte d’atopie 
(aéroallergènes ou allergènes alimentaires) mais 
peut également être associée à d’autres patholo-
gies caractérisées par une éosinophilie tissulaire 
comme le syndrome d’hyperéosinophilie (1). 
Cette pathologie est habituellement décrite chez 
l’enfant (3). Elle est néanmoins observée chez 
l’adulte avec une fréquence non négligeable et 
croissante à l’heure actuelle (4). Ceci nous a 
donc incités à rapporter ce cas.    

Cas clinique

Un homme de 39 ans a été hospitalisé en 
urgence en novembre 2005 pour un épisode 
d’aphagie apparue brutalement dans les suites 
de l’ingestion d’une viande filandreuse. Cette 
aphagie était associée à une odynophagie et une 
hypersialorrhée. Dans les antécédents, on notait 
deux épisodes similaires d’aphagie liés à une 
impaction alimentaire ayant nécessité un trai-
tement endoscopique et une oesophagite traitée 
par inhibiteurs de la pompe à protons, arrêtés six 
mois auparavant. On notait également un asthme 
allergique. On ne relevait pas de consommation 
de tabac ou d’alcool. L’examen clinique ne révé-
lait aucune anomalie. La biologie démontrait à 
deux reprises une élévation des éosinophiles 

(580/mm3 et 1.080/mm3) ainsi que de la CRP 
(45,3 et 16,2 mg/l). 

La gastroscopie découvrait un résidu ali-
mentaire impacté au niveau du tiers distal de 
l’œsophage, impossible à extraire. Une seconde 
gastroscopie réalisée sous anesthésie générale 
voyait apparaître à l’insufflation une longue fis-
sure dévoilant les fibres musculaires de l’œso-
phage, témoin de la fragilité oesophagienne. 
Après extraction du résidu alimentaire, on décou-
vrait une longue sténose non ulcérée infranchis-
sable. La gastroscopie de contrôle réalisée trois 
jours plus tard démontrait toujours la sténose. 
Celle-ci était alors franchissable. Les biopsies 
oesophagiennes étagées mettaient en évidence 
un épithélium malpighien dissocié sur toute sa 
hauteur par des éosinophiles ainsi qu’une hyper-
plasie des cellules basales avec ascension des 
papilles ne dépassant pas la moitié de la hauteur 
de l’épithélium. Les biopsies ne montraient pas 
d’élément infectieux ou de signes de malignité. 
(Fig. 1) 
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Figure 1. Grossissement HE 100X. Biopsie oesophagienne de notre patient, 
HE X100, épithélium malpighien dissocié sur toute sa hauteur par des poly-
nucléaires éosinophiles.
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Le transit baryté, paradoxalement, ne démon-
trait pas de sténose. 

Les éléments histologiques permettaient donc 
de poser le diagnostic d’oesophagite à éosino-
philes idiopathique. Le traitement mis en route 
lors de l’hospitalisation était composé d’ome-
prazole 40 mg une fois par jour. 

Le patient était revu une semaine plus tard 
en consultation et était asymptomatique. Un 
traitement préventif par corticoïdes topiques a 
alors été proposé. Le budésonide en aérosol a 
été choisi à la posologie de deux doses par jour, 
celles-ci ne devant pas être inhalées mais être 
déposées en bouche, puis être dégluties.

Une étude de la déglutition réalisée trois mois 
après l’épisode démontrait des troubles moteurs 
aspécifiques.

Le patient n’a plus été hospitalisé, ni revu en 
consultation depuis lors.

Discussion

L’oesophagite à éosinophiles est habituel-
lement décrite chez l’enfant. Par contre, chez 
l’adulte, les cas sont beaucoup plus rares. Les 
données d’une étude épidémiologique suisse 
révèlent que l’incidence et la prévalence de cette 
pathologie chez l’adulte sont respectivement de 
1,438/100.000 habitants/an et 27/100.000 habi-
tants. Ces chiffres ont subi une augmentation 
au cours des dernières années (5). Elle touche 
4 fois plus les hommes que les femmes, à un 
âge moyen se situant entre 20 et 40 ans (6). La 
présentation clinique classique est, comme dans 
notre observation, celle d’un homme jeune pré-
sentant une dysphagie récurrente avec des épi-
sodes d’impaction alimentaire (1, 4, 6, 7). Les 
symptômes moins fréquents peuvent être des 
vomissements, du pyrosis, des douleurs abdo-
minales ou thoraciques (8). Il n’y a donc pas de 
symptôme ou de signe clinique spécifique plai-
dant pour une oesophagite à éosinophiles.

Le diagnostic de cette pathologie est histolo-
gique. Le signe cardinal, bien que non spécifi-
que, est une infiltration massive de la muqueuse 
oesophagienne par des éosinophiles, comme 
dans notre observation. Cette infiltration n’est 
pas uniforme mais dispersée sur la hauteur oeso-
phagienne. Elle épargne la musculeuse (1, 6). Il 
n’existe pas encore de critère numérique franc 
mais la plupart des auteurs admettent pour le 
diagnostic un nombre supérieur à 20 éosinophi-
les par champ à fort grossissement (1, 2,  6, 9, 
10). Signalons également comme signes histolo-
giques relativement spécifiques les micro-abcès 
à éosinophiles ou la fibrose de la lamina pro-

pria. On peut enfin retrouver des zones d’œdème 
intercellulaire, d’hyperplasie de la zone basale 
de l’épithélium (comme dans le cas que nous 
rapportons), d’élongation des papilles (1). 

La pathogénie de la maladie n’est pas encore 
connue. L’Il-5, sécrétée par les lymphocytes 
de type Th2 et les mastocytes, est surexprimée 
dans l’oesophagite à éosinophiles. Elle active 
les éosinophiles et induit leur dégranulation. 
Les produits libérés entraînent alors une toxi-
cité épithéliale ainsi qu’une augmentation de la 
réactivité musculaire lisse, pouvant engendrer 
des phénomènes de spasme oesophagien (11). 
Ceux-ci, en combinaison avec les phénomènes 
de sténose, peuvent expliquer la dysphagie (1).

Divers aspects ont été décrits au cours de l’en-
doscopie digestive haute. Aucun n’est spécifique 
(2, 4). Il est possible d’observer des anneaux 
concentriques, des aspects blanchâtres de la 
muqueuse, un aspect pavimenteux, des sténoses 
segmentaires uniques ou étagées. Au maximum, 
l’aspect endoscopique est normal et le diagnos-
tic repose alors sur les biopsies systématiques 
multiples et étagées. La plupart des patients 
présentent toutefois des sténoses segmentaires 
de l’œsophage. Les anneaux présents au niveau 
de ces rétrécissements donnent à l’œsophage 
l’aspect d’un œsophage «encerclé». Parfois, 
l’œsophage peut subir un rétrécissement diffus 
lui donnant alors l’aspect d’un œsophage dit «de 
petit calibre» (2, 3, 4, 6, 12). 

Le transit baryté peut, lui aussi, démontrer  un 
«œsophage encerclé», les anneaux traversant la 
sténose étant multiples, fixes, concentriques et 
assez proches les uns des autres. L’œsophage 
de petit calibre est, quant à lui, plus difficile à 
reconnaître au transit baryté qu’à l’endoscopie 
(6). 

Les anomalies qui peuvent être observées à la 
manométrie oesophagienne n’ont aucune spéci-
ficité (1, 3, 12).

Biologiquement, 50% des patients présentent 
une augmentation des IgE, 30% une éosino-
philie sanguine (3, 12). Un taux d’éosinophiles 
supérieur à 1.500/mm3 doit faire craindre l’asso-
ciation à un syndrome d’hyperéosinophilie, dont 
le diagnostic doit être posé rapidement afin de 
prévenir toute atteinte tissulaire, en particulier 
cardiaque (1). 

Nous avons signalé plus haut que l’oesopha-
gite à éosinophiles s’inscrivait assez fréquem-
ment dans un contexte d’atopie. En effet, on 
retrouve une histoire personnelle ou familiale 
d’allergie dans 50 à 90% des cas selon les étu-
des (1). Plusieurs observations sont menées 
actuellement pour établir un lien clair entre les 
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deux entités mais on manque encore de données 
épidémiologiques. Néanmoins, des études ont 
démontré que le pattern de cellules inflammatoi-
res et de cytokines retrouvées dans l’oesophagite 
à éosinophiles est similaire à celui retrouvé dans 
les allergies respiratoires et cutanées (8).  

Le traitement de l’oesophagite à éosinophiles 
reste discuté. Néanmoins, les corticoïdes ainsi 
que les mesures d’éviction des allergènes se sont 
révélés efficaces, notamment chez l’enfant (13, 
14).

Les corticoïdes peuvent être utilisés par voie 
générale ou plus fréquemment par voie topique. 
Les corticoïdes topiques s’administrent de la 
façon suivante. Des doses définies de corticoï-
des en aérosols doivent être déposées en bouche, 
puis dégluties (6). Le fluticasone ou le budéso-
nide peuvent être utilisés. Chez l’enfant, le flu-
ticasone est administré à la posologie de 4 puffs 
2 fois par jour pendant 6 semaines (14). Les cor-
ticoïdes systémiques sont utilisés dans les cas 
réfractaires, administrés en pédiatrie à la dose 
de 1,5 mg/kg/J pendant 4 semaines (14). Les 
corticoïdes entraînent une rémission clinique et 
histologique, mais une récidive est possible à 
l’arrêt du traitement (2). 

Des mesures d’éviction des allergènes peu-
vent être mises en place mais il faut souligner 
qu’il peut être difficile de déterminer avec préci-
sion les allergènes spécifiques, les tests cutanés 
et les RASTs pouvant être négatifs (1). Certains 
auteurs proposent, chez les patients qui résistent 
à l’élimination des allergènes spécifiques, un 
régime dit «élémentaire» composés d’hydroly-
sats de protéines (1, 2). 

D’autres traitements peuvent également être 
utilisés, par exemple le montelukast, un antago-
niste des récepteurs aux leukotriènes, utilisé dans 
l’asthme ou, dans le futur, des anti-Il-5, toujours 
à l’étude (2, 13, 14). La dilatation oesophagienne 
a une efficacité limitée, est inconfortable et com-
porte un risque de déchirure ou de perforation dû 
à la fragilité oesophagienne (1, 2, 12). 
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