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En 23-årig man inkom på kvällen till sjukhusets akutmottag-
ning med totalstopp i esofagus. Vid en akut rigid esofagoskopi
utfördes alienatio av en distalt belägen obstruerande främ-
mande kropp bestående av köttkorv. 

Enligt klinikens rutiner eftergranskades journalen avseende
misstanke om eosinofil esofagit. I anamnesen noterades gräs-
pollenallergi (konstaterad vid »pricktest«) samt mångåriga
upphakningsfenomen vid sväljning. Patienten hade redan vid
15 års ålder blivit föremål för alienatio och efterföljande esofa-
gusdilatation. 

Patienten återinkallades för en kompletterande esofagogast-
roskopi som visade en för eosinofil esofagit typisk bild med så-
väl längsgående fåror som tvärgående ringar samt en »small-
caliber esophagus« med början 10 cm ovan cardia och som inte
kan passeras med endoskopet. I esofagus ovanför strikturen
sågs en generellt vulnerabel slemhinna (Figur 1). På grund av
misstanken om eosinofil esofagit avstod man från dilatation.
Biopsi togs från såväl affekterad som till synes normal slem-
hinna. Samtliga biopsier bekräftade diagnosen eosinofil esofa-
git med förekomst av upp till 30 eosinofila granulocyter per
HPF (high power field) (Figur 2). 

Behandling gavs med tablett betametason 0,5 mg, sex tablet-
ter dagligen i tio dagar, tablett montelukast 10 mg, en dagligen i
fyra veckor, och oral applikation av mometason, en sprayning
två gånger dagligen i fyra veckor. 

Vid återbesök efter en månad var patienten för första gången
på flera år besvärsfri och svalde all mat obehindrat. Patienten
informerades om att recidiv inte är ovanliga och uppmanades
därför att höra av sig vid behov. 

Epidemiologi och etiologi
Trots att eosinofil esofagit redan för 14 år sedan beskrevs som
en klinisk entitet är sjukdomstillståndet fortfarande tämligen
okänt bland läkare utan specialintresse [1].

Hos vuxna drabbar eosinofil esofagit alla åldrar, men främst
unga män i 20–40-årsåldern [2]. I en studie på 41 patienter
med endoskopikrävande bolusobstruktion biopserades 29, av
vilka 14 hade eosinofil esofagit. Det motsvarade ca 50 procent
av de biopserade eller mer än en tredjedel av fallen endoskope-
rade på grund av främmande kropp [3]. Liknande siffror rap-
porteras av andra. Eosinofil esofagit diagnostiseras i alltmer
ökande frekvens. Incidensen är inte helt känd, men i en retro-
spektiv australisk studie fann man vid genomgång av biopsi-
material under år 2000 ca 1 fall per 10 000 invånare och år [2].
Prevalensen har i en svensk normal population visat sig vara
runt 1 procent [4]. 

Orsaken till tillståndet är osäker, men flertalet författare an-
ser att det rör sig om en inflammatorisk reaktion på allergener
från livsmedel eller läkemedel, men även luftvägsallergener
kan vara involverade [5, 6]. Detta stöds av att flera studier, var-

av flertalet på barn, har visat på god klinisk och histologisk re-
spons på antiallergiregimer i form av steroider och dietelimi-
nering av proteiner som misstänkts orsaka den allergiska reak-
tionen [7]. Man har även experimentellt inducerat ett snarlikt
tillstånd på möss genom epikutan injektion av äggalbumin [8].

Subjektiva symtom 
Sjukdomen presenterar sig i typiska fall med uttalad dysfagi
och återkommande problem med totalstopp på grund av främ-
mande kropp i form av föda som packar sig i distala esofagus [3,
9]. Mindre vanliga symtom är bröstsmärta och kräkningar.
Symtomen svarar dåligt eller inte alls på sedvanlig antireflux-
behandling, vare sig den är medicinsk eller kirurgisk [10]. 

Vid diagnostillfället kan man ofta konstatera en påtaglig för-
dröjning från symtomdebuten, och många patienter har under
denna tid redan varit esofagoskoperade på grund av bolusob-
struktion [2, 6]. 

Röntgen och endoskopi 
Eosinofil esofagit har vid röntgenundersökning i studier oftast
visat sig som segmentella esofagusstrikturer eller ringar,
ibland i form av multipla, fixerade, ringliknande inbuktningar
[11], men även en mer diffus försnävning i form av »small-cali-
ber esophagus« kan ses [12]. 

Utseendet kan variera från en helt normal makroskopisk en-
doskopibild via lindriga, diffust utspridda ljusa fläckar [13] till
ett mer markant utseende med en trakealiknande struktur
med multipla ringar. Detta i kombination med längsgående
vall- eller fårliknande profiler [2] kan ge upphov till ett typiskt
rutmönster. 

Även mycket grava förändringar med en extremt skör slem-
hinna som lätt lossnar vid beröring med endoskopet samt rejä-
la striktureringar kan ses [2]. I motsvarande situationer finns
förmodligen ökad risk för iatrogen accidentell, instrumentell
perforation [14].

Specialundersökningar
Undersökning med högupplösande endoskopisk ultraljudstek-
nik har avslöjat en signifikant breddökning av esofagusväggens
olika lager hos barn med eosinofil esofagit jämfört med friska
[15]. Med immunhistokemi har man kunnat påvisa nästan
dubbelt så många eosinofila celler som med den klassiska
hematoxylin–eosinfärgningen, vilket torde innebära ökad för-
utsättning för säker diagnostik [16]. Detta är dock ingen stan-
dardmetod, och metoden är inte direkt jämförbar med tradi-

Eosinofil esofagit – nygammal 
sjukdom med ofta sen diagnos 
MOGENS BOVE, med dr, över-
läkare, öron-, näs- och hals-
kliniken, NU-sjukvården, Norra

Älvsborgs Läns-
sjukhus, Trollhättan
mogens.bove@vgregion.se 

Eosinofil esofagit är ganska
vanligt förekommande. Preva-
lensen är 1 procent i en
svensk normalpopulation.
Ofta fördröjs diagnosen.
Obehandlat ger tillståndet på-
tagligt och långvarigt lidande.

Vid esofageal dysfagi utan
känd orsak eller vid bolusob-
struktion är biopsier obligato-
riska.
Eosinofil esofagit är en sjuk-
dom som måste beaktas av
alla i vårdkedjan.

sammanfattat

läs mer Engelsk sammanfattning 
http://ltarkiv.lakartidningen.se 



klinik och vetenskap

läkartidningen nr 14 2008 volym 105 995

tionell cellräkning då man strängt taget inte påvisar eosinofila
celler utan proteiner frisatta under degranulering. 

Differentialdiagnoser
Refluxsjukdomen kan ha liknande symtomatologi inklusive en
viss men mindre uttalad dysfagi. Inslag av motorikstörning kan
förekomma vid båda tillstånden. Till skillnad från fallen av eo-
sinofil esofagit svarar de flesta fallen av refluxsjukdom på be-
handling med protonpumpshämmare (PPI), och flertalet har
patologisk 24-timmars pH-mätning. Biopsi differentierar till-
stånden från varandra. 

Akalasi kan ha liknande symtomatologi, och differentialdia-
gnostiska problem har förekommit. I sen fas kan en typisk
röntgenbild stödja diagnosen, men manometri (företrädesvis
utfört med s k sleeve-kateter) ger bäst diagnostisk vägledning. 

Ospecifik dysmotorik kan ge symtom som är snarlika dem
vid eosinofil esofagit. Röntgen, esofagusmanometri och endo-
skopi kan i många fall inte differentiera mellan åkommorna,
liksom inte alltid esofagusmanometri och endoskopi. Återigen
ger biopsi den bästa differentialdiagnostiska vägledningen.
Det är osäkert om diagnosen ospecifik dysmotorik framgent
ska accepteras utan att eosinofil esofagit först har uteslutits
med hjälp av biopsi. 

Diagnostik
Diagnosen eosinofil esofagit ställs med hjälp av minst tre biop-
sier från esofagus som typiskt uppvisar en slemhinna med ökad
infiltration av eosinofiler, där närvaro av mera än 20 per HPF
anses vara definitivt diagnostiskt och mer än 15 anses som san-
nolikt diagnostiskt [4]. Biopsierna tas och behandlas på sed-
vanligt sätt (formalinfixering). Vid typiska förändringar tas ett
par biopsier från såväl ett affekterat som ett icke-affekterat
område. Frågeställningen ska klart framgå i patologremissen,
och patologen bör uppmärksammas på att bedöma kvantiteten
eosinofila celler inom båda områdena. I osäkra fall kan under-
sökning med immunhistokemi övervägas. 

Behandling
Behandlingen av eosinofil esofagit är inte helt okontroversiell,
och evidensbaserade riktlinjer saknas. Orala och/eller topiska
steroider har prövats hos både barn och vuxna [17]. Ofta väljer
man – efter en inledande behandling med orala steroider – att
fortsätta med leukotrienreceptorhämmare (t ex montelukast)
en gång dagligen, eventuellt i kombination med nedsväljning
av en topisk steroid spray (t ex flutikason) två gånger dagligen
under exempelvis fyra veckor. Även mera specifik terapi (in-
jektioner med mepolizumab (anti-interleukin-5) har nyligen
föreslagits [18]. 

Hos barn har man noterat god effekt av dietförändring med

eliminering, men problemet är att många födoämnen kan
misstänkas (mjölk, ägg, nötter, vete, fisk, skaldjur, majs, soja
m fl). Allergitest i form av pricktest eller s k lapptest kan ibland
vara vägledande [19]. Dietförändring kan även övervägas hos
vuxna, men effekten är där mer kontroversiell [9, 20]. 

Prognos
Initialt rådde en viss terapeutisk optimism baserad på den of-
tast dramatiska effekten av adekvat behandling med nästan
omedelbar symtomlindring eller symtomfrihet till följd. Efter
hand uppstod en viss osäkerhet beträffande behandlingstidens
längd, och numera råder det tveksamhet beträffande långtids-
prognosen [17]. Med tanke på att behandlingen således kan be-
höva upprepas eller bli långvarig ska diagnosen säkerställas
med biopsi innan behandlingen startar, och diagnostik ex ju-
vantibus med hjälp av kortison är inte acceptabelt. Hos barn
tycks eliminering av dietallergener ha en mera bestående kura-
tiv effekt. 

Konklusion 
Eosinofil esofagit är en nygammal entitet som numera dia-
gnostiseras allt oftare [9]. Med tanke på den höga prevalensen i
en svensk normalbefolkning och den uttalade fördröjningen
fram till diagnos finns det ett stort mörkertal med många icke-
diagnostiserade i populationen [2, 4, 6]. 

Eosinofil esofagit förtjänar därför ökad uppmärksamhet hos
allmänläkaren, då tillståndet obehandlat skapar ett påtagligt
och långvarigt lidande. Även specialister kan genom att stän-
digt ha diagnosen i åtanke förhindra felaktig, kostsam behand-
ling samt även behandlingsskada. 

Vid esofageal dysfagi utan känd orsak är endoskopi med 3–5
biopsier med frågeställning eosinofil esofagit obligatorisk. Vid
oklar dysfagi eller tillbud med bolusobstruktion måste möjlig-
heten av eosinofil esofagit beaktas av alla i vårdkedjan. 

Figur 1. Typisk endosko-
pisk bild vid eosinofil
esofagit. Man ser längs-
gående fåror, tvärgående
ringar och en »small-cali-
ber esophagus«.  

Figur 2. Slemhinnebiopsi med ökad infiltration av eosinofiler (cirka
30 per HPF). 
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■ Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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