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Esofagitis eosinofílica:  
diagnóstico y manejo

María Jesús Ballart1,a, Hugo Monrroy1,2,3,4,  
Mirentxu iruretagoyena5, aleJandra Parada6,b,  

Javiera torres7, alBerto esPino1,2,3

Diagnosis and management of eosinophilic 
esophagitis

Eosinophilic esophagitis (EoE) is a chronic, immune-mediated disease, 
induced by food allergens, clinically characterized by symptoms of esophageal 
dysfunction. Pathologically there is a predominant eosinophilic inflammation. 
This disease is relatively new, and its definitions have evolved over time. Its 
prevalence and incidence are increasing and causes clinical problems both in 
children and adults. Its symptoms include food impaction, dysphagia, symptoms 
that resemble gastroesophageal reflux, abdominal pain, and vomiting. It can also 
have extra-digestive symptoms such as rhinosinusitis, chronic cough, recurrent 
croup and hoarseness. EoE can be associated with other atopic conditions, such 
as asthma, eczema and food allergies. The diagnosis is made by the analysis of 
endoscopic biopsies (> 15 eosinophils per high power field). Proton pump in-
hibitors (PPIs) are currently accepted as a treatment for EoE. The clinical and 
pathological improvement with the use PPIs ceased to be a criterion to define 
Esophageal eosinophilia responsive to PPIs as a differential diagnosis, since this 
condition is currently considered within the EoE spectrum. There are three main 
treatment approaches for EoE: diet, drugs and dilation. Its diagnosis and early 
treatment are key to avoid or delay its complications, such as stenosis and severe 
esophageal dysfunction. 
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Los eosinófilos están fisiológicamente presen-
tes en la mayoría del tracto gastrointestinal 
(GI), sin embargo, el epitelio esofágico está 

desprovisto de eosinófilos en estado sano. La 
presencia de eosinófilos en el epitelio escamoso 
esofágico es anormal con un amplio diagnóstico 
diferencial (Tabla 1), destacando la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico (ERGE) y esofagitis 
eosinofílica (EoE)1,2. La EoE es un diagnóstico re-
lativamente reciente, previamente confundido con 
ERGE3. Su incidencia y prevalencia han aumen-
tado especialmente en Occidente4. Es una causa 
significativa de morbilidad en población adulta y 

pediátrica, con impacto en la calidad de vida5. Esta 
revisión tiene por objetivo analizar su epidemio-
logía, fisiopatología, presentación clínica, criterios 
diagnósticos, tratamiento y pronóstico. 

Definiciones

La EoE es una enfermedad inflamatoria 
crónica, inmunomediada inducida por alérge-
nos alimentarios, caracterizada por síntomas 
relacionados con la disfunción esofágica, tales 
como impactación alimentaria y disfagia, hallaz-
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gos endoscópicos sugerentes y en la histología,  
eosinofilia esofágica mayor a 15 eosinófilos por 
campo de aumento mayor (eos/hpf)2,6. Según 
la guía del American College of Gastroenterology  
(ACG) de 20137, es fundamental excluir otras 
causas de eosinofilia y que se observe eosinofilia 
en la mucosa esofágica que persista posterior a una 
prueba terapéutica con inhibidores de la bomba 
de protones (IBP). Sin embargo, estos criterios 
asumen que solo ERGE puede responder a IBP y 
que son entidades mutuamente excluyentes, sin 
existir una sobreposición entre ambas. También 
se incorporó el concepto de “eosinofilia esofágica 
respondedora a IBP” (PPI-REE, por sus siglas en 
inglés), sin embargo, estudios prospectivos no han 
encontrado diferencias en la presencia de fenóme-
nos atópicos, test de alergias, test de monitoriza-
ción de pH, scores endoscópicos entre PPI-REE 
y pacientes tradicionalmente diagnosticados con 
EoE, dificultando distinguir entre ambas y poder 
predecir la respuesta a IBP8-10. Un estudio evaluó 
la respuesta a IBP en 60 pacientes con EoE docu-
mentada, concluyendo que más de 50% responde 

a la prueba terapéutica de IBP con doble dosis 
por 8 semanas11. Una revisión japonesa comparó 
la clínica, hallazgos endoscópicos, histopatología 
y expresión de genes entre pacientes con EoE y 
PPI-REE, encontrando que no había diferencias 
y que ambas representarían la misma condición o 
variaciones de una misma enfermedad, constitu-
yendo así PPI-REE un subtipo de EoE12. Las guías 
clínicas más recientes han actualizado los criterios 
diagnósticos para EoE, resolviendo eliminar el 
criterio del requerimiento de la prueba terapéu-
tica con IBP para poder diagnosticar EoE13,14. En 
conclusión, actualmente los IBP son considerados 
como opción terapéutica de EoE y no un criterio 
diagnóstico, ya que reducen los síntomas y eosi-
nofilia en esófago, con varios mecanismos que 
explicarían su efecto, además de la supresión de 
ácido gástrico, como efectos antiinflamatorios y 
función de barrera.

Epidemiología

La incidencia y prevalencia de EoE va en 
aumento, especialmente en los países occidenta-
les15. En Chile y Latinoamérica se desconoce su 
epidemiología debido a la ausencia de estudios 
poblacionales, y solo se reportan series con pocos 
casos15-19. La prevalencia de EoE se estima en 0,5 
a 1 por 1.000 personas en países occidentales. No 
está claro si el aumento en el diagnóstico de EoE 
realmente representa una incidencia creciente o un 
aumento del diagnóstico dirigido o ambos15,20,21. 
Aproximadamente 2 a 7% de los pacientes adul-
tos sometidos a endoscopía digestiva alta (EDA) 
con biopsias tienen criterios de EoE22,23, lo que 
aumenta a 22% si la disfagia es la indicación de 
la EDA24. Más de un tercio de los adultos que 
presentan impactación alimentaria tiene EoE 
como diagnóstico subyacente25. La edad media 
al diagnóstico varía de 6 a 12 años en niños y 30 
años en adultos. Los hombres son 3 a 4 veces más 
afectados que las mujeres. La EoE es más común en 
pacientes caucásicos y tiene una fuerte asociación 
con afecciones atópicas como asma, eccema, rinitis 
y alergias alimentarias1,26.

Fisiopatología

Factores genéticos, ambientales y alérgenos  
estarían implicados en la patogénesis de la EoE. 
La patogenia se comprende parcialmente: la EoE 

Tabla 1. Enfermedades asociadas a eosinofilia 
esofágica1,7,13

- Esofagitis eosinofílica

- Enfermedad por reflujo gastroesofágico

- Enfermedades gastrointestinales eosinofílicas

- Acalasia

- Síndrome hipereosinofílico

- Enfermedad de Crohn esofágica

- Enfermedad celíaca

- Infecciones (fúngicas, virales)

- Enfermedades del tejido conectivo

- Desórdenes autoinmunes

- Vasculitis 

- Reacciones de hipersensibilidad a drogas

- Esofagitis inducida por píldoras

- Enfermedad de injerto vs huésped

- Síndrome de Marfan tipo II

- Síndrome hiper-IgE

- Síndrome de tumor hamartoma PTEN (proteína tirosina 
fosfatasa)

- Síndrome de Netherton

- Síndrome de atopía grave y desgaste metabólico
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sería secundaria a una respuesta inmune mediada 
por las células T helper 2 (Th2) y no IgE mediada27, 
similar a otras condiciones alérgicas. Los alérgenos 
alimentarios inducirían a las células Th2 a produ-
cir IL-13, causando la sobreexpresión de eotaxi-
na-3 y periostina, además de la regulación negativa 
de filagrina y desmogleína 1. La eotaxina-3 es un 
quimioatrayente de eosinófilos responsable de 
la acumulación de ellos en la EoE. La regulación 
negativa de filagrina y desmogleína 1 contribuye 
a una función de barrera deteriorada. Las células 
Th2 activadas también producen IL-5, que es 
responsable de la proliferación y maduración de 
los eosinófilos. Además de los eosinófilos, se ha 
demostrado que los mastocitos, los basófilos y las 
células iNKT contribuyen a la patogénesis de la 
EoE. Los mastocitos promueven la inflamación y 
la fibrosis a través de la producción de histamina 
y TGF-β1,6,28.

Clínica

Según una revisión sistemática26, los síntomas 
más comunes en niños fueron vómitos, dolor 
abdominal, disfagia e impactación alimentaria 
(Tabla 2), mientras que en adultos fueron disfagia, 
impactación alimentaria, pirosis, dolor torácico y 
regurgitación ácida (Tabla 3). Entre 28 y 86% de 

adultos y 42 y 93% de niños con EoE tienen otra 
enfermedad alérgica concurrente, incluyendo 
alergias alimentarias, rinitis alérgica, dermatitis 
atópica y asma29,30. También puede asociarse a 
rinosinusitis, tos crónica, crup recurrente y ron-
quera1. 

Diagnóstico 

Según los consensos actuales14,31, EoE se diag-
nostica cuando hay síntomas de disfunción eso-
fágica y al menos 15 eosinófilos/hpf en la biopsia 
de mucosa esofágica y después de una evaluación 
exhaustiva de trastornos no EoE que pueden 
causar o contribuir potencialmente a la eosinofilia 
esofágica. La evidencia sugiere que los IBP están 
mejor clasificados como un tratamiento para la 
eosinofilia esofágica que puede deberse a la EoE, 
más que a un criterio diagnóstico13.

Estudio endoscópico

La EDA permite visualizar hallazgos que 
aumentan la probabilidad clínica de eosinofi-
lia esofágica histológica y tomar biopsias que 
permitirán el diagnóstico de EoE. Por lo tanto, 
ante la sospecha clínica de EoE o en el estudio 
de disfagia es importante la solicitud de una 
EDA con biopsias escalonadas de esófago. Los 
hallazgos endoscópicos no son patognomóni-
cos para EoE y es posible que no respondan de 
manera uniforme al tratamiento y los informes 
son variables dependiendo del observador31. 
Un metaanálisis32 estimó la frecuencia de los 
hallazgos endoscópicos: surcos lineales 48%, 
anillos circulares 44%, atenuación del patrón 
vascular subepitelial 41%, pápulas blanquecinas 
(microabscesos de eosinófilos) 27%, estenosis 
21% y esófago de calibre pequeño 9% (Figuras 
1A-C). El 17% presentaba hallazgos normales, 
pero disminuyó a 7% cuando el análisis estaba 
limitado a estudios prospectivos (P < 0,05). Estos 
hallazgos varían según la edad. Los adultos pre-
sentan más anillos y estenosis, mientras que los 
niños tienen más probabilidades de tener placas 
blancas y disminución de la vascularización/
edema. Ningún hallazgo fue lo suficientemente 
sensible ni específico para utilizarse de manera 
aislada para diagnosticar EoE. 

Tabla 2. Síntomas comunes de EoE según 
frecuencia en niños26

Síntoma Frecuencia (%)

Vómitos 16,7 - 59,6% 

Dolor abdominal 15,7 - 56,6%

Disfagia   4,8 - 60,9%

Impactación alimentaria   6,7 - 21,7%

Tabla 3. Síntomas comunes de EoE según 
frecuencia en adultos26

Síntoma Frecuencia (%)

Disfagia 46,2 - 94,5% 

Impactación alimentaria 16,9 - 65,7%

Pirosis 7,7 - 54,5%

Dolor torácico 0 - 35,5%

Regurgitación ácida 4,5 - 38,2%
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Histopatología

Las biopsias esofágicas de pacientes con EoE 
muestran un aumento en el número de eosinófilos 
mayor a 15 eos/hpf, pueden formar microabscesos 
y alinearse de forma paralela a la superficie luminal 
(Figura 2)13. Los eosinófilos se reconocen fácil-
mente en secciones de tejido, fijadas en formalina, 
que se tiñen con hematoxilina y eosina, no se re-
quieren tinciones especiales34. Varios estudios han 
demostrado que la sensibilidad de las biopsias para 
diagnosticar EoE aumenta mientras mayor sea el 
número de estas, sugiriendo que un buen número 
sería obtener 3 biopsias de esófago proximal y 3 de 
esófago distal (Figura 3)35-37. En caso de presentar 
síntomas sugerentes de gastroenteritis eosinofílica 
(dolor abdominal, náuseas, vómitos, diarrea, baja 
de peso, ascitis) o anomalías visibles de la mucosa, 
se deben obtener biopsias de antro gástrico y duo-
deno, ya que, de ser diagnosticada gastroenteritis 
eosinofílica, cambiará el tratamiento7. 

Test de laboratorio 

Los estudios de laboratorio tienen utilidad 
limitada en la evaluación de pacientes con EoE, 
aunque hasta 40% de los pacientes con EoE tie-
nen eosinofilia, generalmente es una elevación 
leve y no diagnóstica. Se pueden observar niveles 
elevados de inmunoglobulina E (IgE) hasta en 
50% de los pacientes con EoE. Sin embargo, tanto 
la ausencia como la presencia de IgE elevada no 
descarta ni asegura el diagnóstico, respectiva-
mente38,39. Biomarcadores séricos están siendo 
estudiados para ayudar al diagnóstico y monitoreo 
no invasivo de EoE, pero ninguno ha sido apro-
bado para uso clínico. La determinación de IgE 
específica podría tener un rol en la evaluación de 
la reincorporación de los alimentos en aquellos 
pacientes sensibilizados, para evitar reacciones 
alérgicas alimentarias.

Estudios radiológicos

Los estudios radiológicos tienen un valor 
limitado en el diagnóstico de EoE. Estudios de 
contraste del tracto gastrointestinal superior no 
son los suficientemente sensibles como para captar 
los cambios sutiles de EoE, pero pueden ayudar 

Figuras 1. Hallazgos endoscópicos de esofagitis eosinofílica. 
A: Pérdida del patrón vascular subepitelial,  anillos circulares y 
pápulas blanquecinas (microabscesos de eosinófilos); B: sur-
cos lineales, pápulas blanquecinas; C: Esófago evaluado con 
imagen de banda estrecha (NBI) marcadamente disminuido 
en calibre con numerosos anillos circulares (“esófago tra-
quealizado”) y pápulas blanquecinas. Unidad de Endoscopía 
Hospital Clínico UC-Christus. 

Esofagitis eosinofílica - M. J. Ballart et al
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a identificar otras patologías o estenosis esofágica 
por EoE, que puede ser extensa y difícil de valorar 
durante la EDA40,41.

Tratamiento

El tratamiento tiene como objetivos reducir 
los síntomas, mejorar la calidad de vida y prevenir 
fibrosis y remodelamiento del esófago, lo cual se 
asocia a formación de estenosis e impactación 
de alimentos42. Existen 3 enfoques principales de 
tratamiento para la EoE: dieta, drogas y dilatación 
(Figura 4). El tratamiento debería ser iniciado 
con IBP, un agente antiinflamatorio (corticoide 
tópico) o dieta de eliminación. La selección de-
pende exclusivamente de la preferencia del pa-
ciente y médico tratante, porque ningún estudio 
comparativo ha mostrado que alguno de ellos sea 
superior a los otros. La dilatación está indicada 
en presencia de estenosis. El tratamiento requiere 
una evaluación y seguimiento multidisciplinario 
por gastroenterología, nutrición e inmunología. 

Dieta
La EoE es una patología producida principal-

mente por antígenos alimentarios, en este sentido, 
la evidencia demuestra que la dieta de eliminación 

Figura 2. Imagen histopatológica de 
esofagitis eosinofílica demostrando 
abundante eosinofilia: > 15 eosinófilos 
por campo de aumento mayor. Tinción 
con hematoxilina-eosina. Dra. Javiera 
Torres, Departamento Anatomía Pato-
lógica, Pontificia Universidad Católica 
de Chile. 

Figura 3. Protocolo Unidad de Endoscopía Hospital UC-Chris-
tus para toma de biopsias esofágicas en casos de disfagia/
impactación alimentaria. Muestras 1-3: Esófago proximal. 
Muestras 4-6: Esófago distal. 

Esofagitis eosinofílica - M. J. Ballart et al
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Figura 4. Algoritmo de tratamiento de esofagitis eosinofílica. *El tratamiento debe comenzar con un IBP, corticoides tópicos o 
una dieta de eliminación. La selección del tratamiento dependerá la preferencia del paciente y del médico tratante, esto debido 
a que no existen estudios que hayan mostrado superioridad de uno sobre otro. IBP: Inhibidores de la bomba de protones. Eos/
hpf: Eosinófilos por campo de aumento mayor.

de los alimentos que gatillan la respuesta inflama-
toria es un tratamiento usado en niños y adultos, 
especialmente luego de haber usado IBP43-47.

1) Dieta elemental: Todos los alimentos sólidos 
se reemplazan con una fórmula elemental, a base 
de aminoácidos. Su eficacia es alta sobre 90%, su 
desventaja es el costo y la adherencia, ya que la 
monotonía de la dieta no favorece su seguimien-

to a largo plazo, además, dificulta la posibilidad 
de identificar los alimentos que son capaces de 
inducir la respuesta, para iniciar el período de 
reintroducción del alimento. Actualmente no 
recomendada43,44,47.

2) Dieta de eliminación dirigida: Implica elimi-
nación de alimentos basado en pruebas de alergia. 
Su eficacia es de 45%47. La precisión diagnóstica 

Esofagitis eosinofílica - M. J. Ballart et al
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puede ser un problema debido a resultados falsos 
positivos y negativos. Guías actuales recomiendan 
evitar esta estrategia.

3) Dieta de eliminación empírica: Consiste en 
la eliminación de alimentos que han demostrado 
ser potenciales alérgenos, como la leche de vaca, 
soya, trigo, huevo, palta o frutos secos y pescados o 
mariscos. La dieta de eliminación de seis alimentos 
(DESA) ha demostrado efecto positivo sobre niños 
y adultos45,46. Un estudio retrospectivo demostró 
que la intervención con DESA en niños mejora 
la respuesta inflamatoria, clínica e histológica en 
74%46 y en adultos la respuesta es similar47. En un 
análisis de 702 pacientes en 11 estudios se vio que, 
de estos seis grupos de alimentos, los que presen-
taban, en promedio, mayor respuesta antigénica 
eran leche de vaca (66%) y trigo (27%), luego 
huevos (24%), soya (12%) y maní (4%)48. 

Esta dieta debe ser seguida de reintroducción 
de alimentos de forma individual, secuencial, 
guiada y evaluada histológicamente. La reintro-
ducción se debe hacer de a un alimento, luego 
de seis semanas con DESA y haber demostrado 
una favorable respuesta histológica (< 15 eos/
hpf, buena tolerancia). Si se presenta > 15 eos/
hpf, se considera mala tolerancia y se identifica a 
ese alimento como desencadenante, en ese caso se 
elimina el alimento de la dieta, para luego seguir 
la reintroducción de otros alimentos. La respuesta 
favorable y sostenida en el tiempo se considera 
cuando hay ausencia de eosinófilos en muestras de 
biopsia al primer, segundo y tercer años luego de 
terminada la reintroducción de alimentos, además 
de ausencia de síntomas relacionados con EoE y 
sin necesidad de tratamiento adicional de fárma-
cos49. Estas dietas requieren evaluación periódica 
para evitar déficit calórico, de macronutrientes 
(proteína) y de micronutrientes (calcio, zinc, 
magnesio, ácido fólico, niacina y vitamina B12 y 
D). Es importante considerar la adherencia a la 
dieta, déficit nutricional del paciente e impacto 
social de estas dietas. Recientemente, la estrategia 
más razonable de eliminación de alimentos es el 
“step up” 2-4-6, es decir, comenzar a eliminar los 
dos alimentos que han demostrado mayor res-
puesta clínica e histológica (leche y trigo), evaluar 
su impacto, y luego según respuesta eliminar 4 o 
6 alimentos. La remisión de síntomas con 2-4-6 
alimentos resultó en 43%, 60% y 79%, respectiva-
mente. Evita restricciones innecesarias, ahorrando 
endoscopías y acortando el proceso diagnóstico50.

Inhibidores de la bomba de protones
Una revisión sistemática demostró remisión 

histológica con IBP en adultos en 50,5% y mejora 
sintomática en 60,8%51. Sin embargo, la evidencia 
es de baja calidad, resultados heterogéneos y sesgo 
de publicación a favor de la respuesta a IBP. Otro 
estudio prospectivo, en cohorte pediátrica, mostró 
que 78% de los respondedores a IBP mantienen 
remisión clínico-patológica a 1 año de seguimien-
to52. Un estudio multicéntrico de seguimiento a 
largo plazo en 75 adultos con PPI-REE demostró 
que la suspensión de tratamiento implica recaída 
sintomática o histológica53.

Debido a su bajo costo, buen perfil de seguri-
dad, conveniencia y gran cantidad de literatura 
que describe un grupo de EoE respondedor a 
IBP, actualmente se considera a los IBP como 
un tratamiento de primera línea13. No existen 
datos sobre su efecto sobre fibrosis y hay datos 
limitados de seguimiento a largo plazo (no ma-
yores a 1 año)51.

En niños se recomienda 1 mg/kg por dosis 2 
veces al día de esomeprazol y en adultos doble 
dosis (20 mg cada dosis) por al menos 8 semanas 
antes de evaluar respuesta52. No se documentan 
diferencias significativas respecto del tipo de IBP 
evaluado51. En el seguimiento histológico en-
doscópico, si persisten los síntomas o > 15 eos/
hpf, se recomienda cambio de terapia a dieta o 
corticoides; mientras que si hay < 15 eos/hpf, se 
recomienda reducir la dosis y mantener IBP una 
vez al día antes de un nuevo control54.

Corticoides
Los corticoides tópicos, con efecto directo 

sobre mucosa, han logrado buena eficacia clíni-
copatológica y efecto antifibrótico42, minimizando 
los efectos adversos de corticoides sistémicos (no 
se encuentran recomendados)55. Un estudio de 
distribución aleatoria controlado utilizó suspen-
sión de budesonida oral, no disponible en Chile 
actualmente, demostrando mejora significativa 
en puntuación de síntomas de disfagia, hallazgos 
histológicos y endoscópicos56. Otro estudio con-
trolado y aleatorio evaluó budesonida en tableta, 
suspensión viscosa de budesonida o placebo. Se 
encontró remisión histológica y mejora de score 
endoscópico en ambos grupos de budesonida vs 
placebo, con 2 semanas de terapia57. Un análisis 
de cintigrafía demostró que la formulación viscosa 
tenía contacto prolongado con la mucosa esofágica 

Esofagitis eosinofílica - M. J. Ballart et al
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en comparación a nebulizada58. Otro estudio mos-
tró que pacientes tratados con budesonida viscosa 
oral obtuvieron remisión histológica (75%) más 
a menudo que los tratados con fluticasona en 
aerosol ingerida (40%)59, lo que no ha sido repli-
cado en estudios recientes, donde se obtuvieron 
respuestas similares con ambos fármacos60. La 
dosis recomendada de budesonida en suspensión 
viscosa oral es de 1 mg/día para niños < 10 años 
y 2 mg/día para niños mayores y adultos. Esta se 
puede preparar al mezclar con sucralosa (1 g su-
cralosa por cada 1 mg de budesonida)61. La dosis 
de fluticasona en niños varía de 88 a 440 mcg/día 
en dos dosis, mientras que en adultos varía desde 
880 a 1.760 mcg/día en dos dosis62. Se debe evitar 
la ingestión de alimentos y líquidos por al menos 
30 min después del medicamento54. Los corticoi-
des tópicos tienen un perfil de seguridad favorable, 
sin efectos serios reportados. La candidiasis eso-
fágica es observada hasta en 10%63. A largo plazo, 
la terapia con corticoides tópicos reportó una 
pérdida de respuesta en 50% pacientes con EoE 
en 18,5 meses y 75% en 29,6 meses64. Otro estudio 
con budesonida demostró pérdida de respuesta 
histológica tras 1 año de seguimiento65. Un estudio 
de budesonida en suspensión oral encontró 58% 
de pérdida de respuesta histológica a las 24 sema-
nas de seguimiento66. Los tres estudios atribuyen 
parte de la pérdida de respuesta a la reducción de 
dosis durante la fase de mantención, pero se re-
quiere más información para determinar si existe 
desarrollo de tolerancia. Actualmente se desarrolla 
una presentación de budesonida bucodispersable 
con buena respuesta en estudios iniciales, como 
alterativa prometedora para simplificar el trata-
miento y mejorar la adherencia67.

Terapias biológicas
Varios agentes biológicos están siendo estudia-

dos para uso en EoE, tales como mepolizumab, 
reslizumab, QAX576, omalizumab, dupilumab. 
De ser eficaces, sus ventajas incluirían evitar el uso 
diario de esteroides. Sus efectos sistémicos pueden 
beneficiar a múltiples formas de enfermedad alér-
gica en individuos altamente atópicos, aplicación 
para pacientes refractarios a IBP/corticoides y ca-
pacidad de remodelación esofágica. Sin embargo, 
su costo es alto, su disponibilidad es baja y aún 
existen datos limitados sobre su eficacia a corto y 
largo plazo, por lo que no se consideran parte de 
la terapia estándar68.

Dilatación esofágica
La dilatación esofágica se recomienda solo 

cuando se producen estenosis o cambios fibroeste-
nóticos. Un metaanálisis revisó 845 pacientes con 
EoE sometidos a 1.820 dilataciones esofágicas. Los 
síntomas mejoraron en más de 95% de los pacien-
tes. Las medidas promedio predilatación fueron 
9,9 mm y postdilatación 16 mm. En promedio, se 
sometieron a 3 dilataciones (rango 1-35). Den-
tro de las complicaciones destacan perforación 
(0,38%), hemorragia (0,05%) y hospitalización 
(0,67%), sin muertes69. Puede existir dolor torá-
cico posterior al procedimiento transitorio. No 
tiene influencia sobre la inflamación subyacente 
y fibrosis42. 

Pronóstico 

El conocimiento sobre la historia natural de 
EoE es limitado y en muchos aspectos incompleta-
mente definido. Los datos disponibles no sugieren 
que EoE afecte la expectativa de vida o asociación 
con cáncer, pero existe la preocupación de que la 
inflamación crónica no controlada puede resultar 
en un daño irreversible estructural esofágico, lo 
que lleva a fibrosis, estenosis y función esofágica 
alterada. Un incremento en el tiempo de EoE no 
tratada estaría fuertemente asociado con esteno-
sis70. En suma, su diagnóstico y tratamiento precoz 
es clave para evitar o posponer sus complicaciones, 
tales como estenosis y disfunción esofágica grave. 
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