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Resumen
La esofagitis eosinofílica es una enfermedad inmune y alérgica que está incluida en los desórdenes gas-
trointestinales eosinofílicos primarios. La incidencia y prevalencia han aumentado en las últimas décadas, 
así como la conciencia de esta enfermedad entre los gastroenterólogos. Es más frecuente en hombres 
jóvenes con antecedentes atópicos. Los criterios diagnósticos incluyen síntomas e histología de esófago 
con un recuento ≥15 eosinófilos/campo de alto poder o >60 eosinófilos/mm2, esta eosinofilia debe estar 
solo en el esófago y se deben descartar otras causas de eosinofilia. El tratamiento se basa en las 3 D: 
dieta, drogas y dilatación endoscópica. Se han aprobado nuevas terapias biológicas como dupilumab, y 
están en investigación novedosas estrategias terapéuticas para el manejo de esta enfermedad.
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Abstract
Eosinophilic esophagitis (EoE) is an immune-mediated and allergic disease categorized as a primary eo-
sinophilic gastrointestinal disorder. Its incidence and prevalence have increased over the past decades, 
alongside growing awareness of the condition among gastroenterologists. EoE is more common in young 
males with a history of atopy. Diagnostic criteria include symptoms and esophageal histology showing a 
count of ≥15 eosinophils per high-power field or > 60 eosinophils/mm², with eosinophilia restricted to the 
esophagus and other causes of eosinophilia excluded. Treatment follows the “3 Ds” approach: diet, drugs, 
and endoscopic dilation. Recently approved biological therapies, such as dupilumab, and novel therapeutic 
strategies are under investigation for managing this condition.
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INTRODUCCIÓN

El término eosinófilo fue introducido por Paul Ehrlich para 
describir unas células con gránulos que tenían afinidad por la 
eosina y otros colorantes ácidos(1). Los desórdenes gastroin-
testinales (GI) eosinofílicos se caracterizan por infiltración 
eosinofílica del tracto GI con síntomas GI en ausencia de otras 
causas conocidas de eosinofilia(2). La esofagitis eosinofílica 

(EEo) hace parte de los desórdenes eosinofílicos primarios(2). 
El primer caso de EEo fue descrito en 1978 por Landres y 
colaboradores, y fue interpretado como un trastorno de moti-
lidad tipo acalasia(3). Posteriormente, en 1982, se documentó 
eosinofilia en el esófago, pero fue malinterpretado y se consi-
deró un biomarcador diagnóstico de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE)(4). Pasaron dos décadas para que se 
considerara a la EEo como una entidad diferente, con la publi-
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Se ha evidenciado una fuerte asociación familiar con 
un riesgo relativo desde 10 hasta 64 veces, más en herma-
nos, padres y hombres; 57,9% en gemelos monocigotos, 
36,4% en dicigotos y 2,4% en hermanos no gemelos. Sin 
embargo, el análisis de la cohorte de gemelos reveló un rol 
importante del ambiente común (81%) comparado con 
la heredabilidad genética (14,5%)(16). Un estudio reciente 
encontró 35 casos (14,6%) de EEo en 239 familiares de 37 
pacientes con EEo, más frecuente en hombres que en muje-
res (p = 0,027) y en sujetos con síntomas atópicos(17). Se 
han realizado múltiples estudios de asociación de todo el 
genoma (GWAS) para identificar loci genéticos asociados, 
centrados especialmente en el ligando de quimiocina 26 
(CCL26) y calpaína 14 (CAPN14)(18).

FISIOPATOLOGÍA

La EEo es una enfermedad inflamatoria crónica con res-
puesta celular tipo 2, en la cual los linfocitos T tipo 2 ayuda-
dores (helper Th2) son el eje central de la respuesta inmuni-
taria adaptativa. La respuesta celular tipo 2 está involucrada 
en la defensa contra parásitos, venenos y toxinas, y en 
enfermedades alérgicas. Se cree que las respuestas celulares 
tipo 2 inician en los tejidos epiteliales con la producción 
de alarminas (interleucina [IL]-25, IL-33 y linfopoyetina 
estromal tímica), que pueden activar tanto la respuesta 
inmunitaria innata como la adaptativa. Las alarminas libe-
radas por el epitelio activan las células linfoides innatas, que 
a su vez liberan grandes cantidades de IL-5, IL-9 e IL-13, 
y de este modo se activan las células efectoras, como los 
eosinófilos, macrófagos, basófilos y mastocitos. Los masto-
citos y basófilos son fuentes adicionales de citocinas tipo 2, 
particularmente IL-4 e IL-13. La IL-5 es crucial en el desa-
rrollo, crecimiento, maduración, activación y supervivencia 
de eosinófilos. Las IL-4 e IL-13 tienen funciones esencia-
les en la inflamación de Th2, influyendo significativamente 
en la permeabilidad de la barrera epitelial; la IL-4 inhibe 
la apoptosis de los eosinófilos e induce su quimiotaxis al 
incrementar la expresión de eotaxina 3, y ambas IL también 
inducen remodelación tisular, con depósito de colágeno y 
angiogénesis(20,21). La EEo se caracteriza por la expresión de 
un transcriptoma esofágico único(21).

Asimismo, existe evidencia de una etiología alérgica en 
EEo. Se ha documentado una alta prevalencia de enferme-
dades atópicas en estos pacientes, como asma bronquial, y 
la eliminación de ciertos alimentos de la dieta induce remi-
sión clínica de esta patología y recidiva con reintroducción 
de los mismos(21). Esta entidad se caracteriza por una hiper-
sensibilidad a alimentos no mediada por inmunoglobulina 
(Ig) E, con mayor expresión de IgG4(22,23). Un resumen de 
la fisiopatología se muestra en la Figura 1(24).

cación de dos series de casos, por Attwood y colaboradores 
en 1993 en Estados Unidos, quienes reportaron 12 casos de 
pacientes con disfagia, eosinofilia esofágica y monitorización 
de pH-metría 24 horas normal, y por Straumann y colabora-
dores en 1994 en Suiza en 10 pacientes con disfagia. Ambas 
series encontraron que la EEo es más frecuente en hombres 
con atopias, con hallazgos endoscópicos diferentes a los 
encontrados en pacientes con ERGE(5,6). Con la realización 
del primer consenso de expertos para el diagnóstico y manejo 
de EEo en 2007, se facilitó el reconocimiento y diagnóstico 
de esta patología hasta nuestros días(7,8). En esta revisión se 
realiza una descripción general de la epidemiología, fisiopato-
logía, diagnóstico y tratamiento de esta entidad.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia y la prevalencia de la EEo están aumentando 
a nivel mundial, tanto en niños como en adultos. En una 
reciente revisión sistemática con 40 estudios, desde 1976 
hasta 2022, que incluyó a 288 millones de participantes y 
147.668 pacientes con EEo de 15 países de los 5 continentes, 
la incidencia global fue de 5,31 casos por 100.000 habitan-
tes-año (intervalo de confianza [IC] del 95%; 3,98-6,63) y 
la prevalencia global fue de 40,04 casos por 100.000 habi-
tantes (IC 95%: 31,10-48,98); es mayor en hombres y en 
países desarrollados (es más frecuente en Norteamérica que 
en Europa) y ha aumentado con el tiempo (la incidencia y 
prevalencia se han incrementado 27,2 y 9,1 veces, respectiva-
mente, en comparación con estudios previos al año 2000)(9). 
Esto último puede estar asociado a un incremento global de 
las enfermedades inmunomediadas, un mayor conocimiento 
e interés por esta patología, un cambio reciente en los crite-
rios diagnósticos, factores ambientales como la modificación 
en la producción de alimentos como la leche, el abuso de 
antibióticos, entre otros, así como también a una mayor sos-
pecha, la posibilidad de realizar endoscopia alta y la toma de 
biopsias de esófago por parte de los gastroenterólogos(10,11).

Existe un predominio de EEo en el sexo masculino, con 
una relación 3:1 con respecto al sexo femenino(12). Más del 
65% de los casos ocurren durante la infancia y adolescen-
cia, con un pico de prevalencia entre los 30 y 44 años de 
edad(13). En Latinoamérica hay muy pocos datos epidemio-
lógicos publicados. Un estudio colombiano realizado en 
niños y adolescentes, en el que se incluyó a 46 pacientes, 
31 de sexo masculino, encontró que la edad promedio fue 
11,8 años (rango: 11 meses-18 años) y el 69% eran adoles-
centes(14). En un estudio reciente realizado en población 
adulta colombiana en el que se incluyeron 152 pacientes, 
58,6% hombres, la edad promedio de presentación fue 43,3 
años (rango: 18-79 años) y el 51,3% se encontraron entre la 
cuarta y quinta décadas de la vida(15).
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DIAGNÓSTICO

La EEo es una patología inflamatoria crónica inmunoa-
lérgica. En un consenso de expertos en 2018, se definió 
la EEo como una patología caracterizada por síntomas de 
disfagia o impactación de alimentos en adultos y problemas 
de alimentación, dolor abdominal o vómito en niños, con 
histología de esófago que muestra un conteo de eosinófi-

los ≥15 eosinófilos/campo de alto poder (CAP) o >60 
eosinófilos/mm2, y esta eosinofilia debe estar solo en el 
esófago(25). Condiciones atópicas y hallazgos endoscópicos 
como anillos, surcos longitudinales, edema de la mucosa, 
exudados blanquecinos, estenosis y desgarros de la mucosa 
aumentan la sospecha del diagnóstico. Adicionalmente, 
deben descartarse otras causas de eosinofilia, como acala-
sia, enfermedad de Crohn, enfermedad celiaca, reacción 

Figura 1. Fisiopatología de la esofagitis eosinofílica. Ba: basófilos; CAPN14: calpaína 14; DSG1: desmogleína 1; EE: epitelio esofágico; Eo: eosinófilos; 
FB: fibroblastos; IL: interleucina; Ma: mastocitos; NK: células asesinas naturales; PO: periostina; STAT 6: transductor de señal y activador de 
transcripción 6; TGFβ1: factor de crecimiento transformante beta 1; Th2: T helper tipo 2; TSLP: linfopoyetina estromal tímica; TSLPr: receptor de 
linfopoyetina estromal tímica. Modificada de: Gómez-Aldana A, et al. World J Gastroenterol. 2019;25(32):4598-4613(24).
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a medicamentos, enfermedad de injerto contra huésped, 
enfermedades del tejido conectivo, gastroenteritis eosinofí-
lica, vasculitis e infecciones (hongos, virus). La EEo y la 
ERGE no son mutuamente excluyentes, y no es necesario 
realizar una prueba terapéutica con inhibidor de la bomba 
de protones (IBP) para establecer el diagnóstico de EEo(25). 
Un algoritmo diagnóstico se muestra en la Figura 2 (11).

Los tres pilares del diagnóstico de la EEo son los sínto-
mas, la histología y los hallazgos endoscópicos. En niños 
pequeños, los síntomas son inespecíficos: náuseas, vómito, 
rechazo a las comidas, dolor abdominal y retardo del 
crecimiento. En niños mayores y adultos se manifiesta con 
pirosis, dolor torácico, disfagia para sólidos e impactación 
alimentaria. Existen varios índices para cuantificar 
disfagia en EEo, y el más mencionado es el cuestionario 
de disfagia (DSQ)(11,26). En pacientes con disfagia para 
sólidos, el estudio inicial es realizar una endoscopia diges-
tiva superior; en EEo, solo 5% de la mucosa esofágica es 
endoscópicamente normal.

Se ha desarrollado un índice endoscópico para determi-
nar la gravedad, denominado marcador de referencia endos-
cópico (EREFS), que incluye los cinco signos endoscópicos 
más prominentes (Figura 3): edema (“Edema”), anillos 
(“Rings”), exudados (“Exudates”), surcos (“Furrows”) y 
estenosis (“Strictures”); el puntaje es de 0-9 y, a mayor pun-
taje, mayor gravedad; es el índice que se debe usar de rutina 
en la descripción endoscópica de pacientes con EEo, para 
usar los mismos términos entre los gastroenterólogos(27). 

Un consenso reciente de endoscopia en EEo recomienda 
tomar tres biopsias en el esófago proximal y tres biopsias 
en el esófago distal ante la sospecha diagnóstica y para el 
seguimiento de los pacientes(28). Aparte de un recuento de 
≥15 eosinófilos/CAP, otros cambios histológicos, como 
la espongiosis, hiperplasia de la zona basal, mastocitosis 
y elongación de papilas, se encuentran en pacientes con 
EEo(29). Un nuevo índice de gravedad de EEo (I-SEE) 
propuesto por un consenso multidisciplinario de expertos 
internacionales, que incluye aspectos clínicos, endoscópi-
cos e histológicos, permite determinar la gravedad de estos 
pacientes en la consulta: un puntaje de 0-6 es leve, de 7-14 
es moderado y ≥15 es grave(30). 

TRATAMIENTO

Las metas de tratamiento en EEo son el control de sínto-
mas y la inflamación para prevenir complicaciones, como la 
aparición de estenosis y la impactación de alimentos. Para 
lograr esos objetivos se ha recomendado la regla de las 3 
D (dieta, drogas y dilatación); de estas, la única que trata 
la causa es la dieta, mientras que la dilatación endoscópica 
es un tratamiento para aliviar los síntomas, sin efectos en la 
inflamación ni en la modificación del curso de la enferme-
dad. Observar no es una opción en el tratamiento de EEo; 
una vez se diagnostique, el paciente debe iniciar el trata-
miento para inducir y mantener la remisión de la enferme-
dad por un alto riesgo de recurrencia de la misma(11).

Figura 2. Diagnóstico de esofagitis eosinofílica. CAP: campo de alto poder; EEo: esofagitis eosinofílica; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico. 
Modificada de: Biedermann L, et al. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 2023;20(2):101-119(11).
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Dieta

La respuesta inflamatoria en pacientes con EEo es ocasio-
nada por la exposición del epitelio esofágico a proteínas de 
alimentos; por tanto, el tratamiento con dieta elemental 
proporciona altas tasas de remisión clínica, endoscópica e 
histológica. El primer estudio con dieta exclusiva con ami-
noácidos se remonta hacia 1995 en 10 niños con EEo atri-
buida a ERGE refractario(31). Una revisión sistemática de 6 
estudios observacionales reportó remisión histológica con 
dieta elemental en 93,6% de los pacientes, comparado con 
13,3% con placebo (riesgo relativo [RR]: 0,07; IC 95%: 
0,05-0,12)(32).

A pesar de lo anterior, el manejo dietético de manteni-
miento en pacientes con EEo es un reto, pues no existen 
pruebas confiables para identificar cuál alimento es el que 

está provocando la enfermedad, y las guías internacionales 
tampoco las recomiendan; por tanto, la escogencia de los 
alimentos a restringir sigue siendo empírica, teniendo en 
cuenta su potencial alergénico, y la adherencia estricta es 
un reto debido a que altera la calidad de vida de los pacien-
tes. El objetivo del manejo dietético en EEo es disminuir 
en lo posible los alimentos disparadores de respuesta infla-
matoria, para asegurar una adecuada nutrición al paciente y 
minimizar al máximo alteraciones en su calidad de vida(11).

La dieta de eliminación empírica de 6 alimentos con 
riesgo alergénico (leche de vaca, trigo, soya, huevo, nueces 
y comida de mar) fue el primer régimen aplicado tanto a 
niños como a adultos con EEo, con mayor adherencia 
que la dieta elemental, pero la reintroducción de los ali-
mentos consume tiempo y costos, ante la necesidad de 
realizar endoscopia con biopsia de esófago para identificar 

Figura 3. Hallazgos endoscópicos en esofagitis eosinofílica. A. Edema y surcos longitudinales. B. Anillos. C. Exudados 
blanquecinos. D. Desgarro mucoso. Imágenes propiedad de los autores.
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Hay estudios en curso con fluticasona en tabletas orodis-
persables(11). Se recomienda no tomar o comer 30 a 60 
minutos después de la ingestión y posteriormente enjuagar 
la boca para evitar moniliasis. Entre los efectos adversos de 
los esteroides se ha descrito la candidiasis oral (1%) y la 
candidiasis esofágica (5%-30%), e insuficiencia suprarrenal 
en el 16% de los pacientes(24).

Inhibidores de la bomba de protones
Existen varios mecanismos que explican la respuesta de 
pacientes con EEo al tratamiento con IBP. En primer lugar, 
tiene una actividad antisecretora, al aumentar el pH del 
refluido, que restaura la integridad de la mucosa esofágica 
y previene la dilatación de espacios intercelulares, lo que 
disminuye la inflamación y restaura la barrera epitelial. 
Adicionalmente, los IBP tienen mecanismos antiinflama-
torios: bloquean las moléculas de adhesión evitando la 
activación de citocinas proinflamatorias, impiden la activa-
ción de STAT6, la cual media la expresión de eotaxina 3 
reclutadora de eosinófilos, y, por último, bloquea la IL-13, 
lo que evita la activación de eosinófilos(37). Una revisión 
sistemática de 23 estudios observacionales encontró que 
los pacientes con IBP lograron remisión histológica en 
41,7% de los casos, comparado con 13,7% de placebo (RR: 
0,66; IC 95%: 0,61-0,72)(32). Se recomiendan dosis de IBP 
moderadas (20 mg) o altas (40 mg) dos veces al día(38). La 
mayoría de pacientes mantienen la remisión clínica e histo-
lógica con dosis de IBP iguales o menores de 40 mg/día(39).

Bloqueadores de ácido competitivo del potasio (P-CAB)
Este grupo novedoso de medicamentos bloqueadores de 
ácido sería una alternativa para el tratamiento. En células de 
pacientes con EEo se han observado efectos antiinflamato-
rios, similares a los IBP, al parecer mediado por una bomba 
de protones no gástrica que media la secreción de eotaxina 
3 estimulada por citocinas Th2(40). La primera serie de casos 
fue publicada en Japón en 2016, sobre cuatro pacientes que 
no lograron la remisión histológica con esomeprazol 20 
mg/día durante tres meses(41). En un estudio retrospectivo, 
el vonoprazán mostró eficacia similar a los IBP con res-
pecto a la respuesta sintomática, endoscópica e histológica 
en pacientes con EEo(42).

Terapia biológica
En pacientes con EEo grave o refractaria al tratamiento 
convencional, se ha propuesto utilizar terapia biológica; 
teniendo en cuenta la fisiopatología de la enfermedad, se 
han realizado estudios clínicos con agentes que bloquean 
concomitantemente IL-4/IL-13 e IL-5. Dentro de estos, el 
más estudiado ha sido el dupilumab, un anticuerpo mono-
clonal IgG4 humanizado que bloquea la cadena α, subuni-
dad del receptor de IL-4 (IL-4Rα), que comparten la IL-4 

cuál de los elementos es el que desencadena la eosinofilia. 
Sin embargo, estos estudios pudieron determinar cuál de 
estos alimentos eran más alergénicos; por ejemplo, la leche 
de vaca y el trigo son más alergénicos que las nueces y la 
comida de mar, lo cual ha abierto la posibilidad de hacer 
estudios con dietas menos restrictivas(33). Una revisión 
sistemática de dieta de eliminación en EEo, con 34 estu-
dios y 1762 pacientes, que incluía dieta de eliminación de 
6 alimentos, dieta de exclusión de 4 alimentos (lácteos, 
trigo, huevo y soya), dieta de eliminación de solo lácteos y 
dieta de eliminación dirigida por prueba de alergia, encon-
tró una tasa de remisión histológica de 61,3% (IC 95%: 
53,0%-69,3%), 49,4% (IC 95%: 32,5%-66,3%), 51,4% (IC 
95%: 42,6%-60,1%) y 45,7% (IC 95%: 32,0%-59,7%), res-
pectivamente, y la tasa de respuesta clínica fue de 92,8% 
(IC 95%: 81,2%-99,6%), 74,1% (IC 95%: 49,8%-92,6%), 
87,1% (IC 95%: 58,4%-99,9%) y 69,0% (IC 95%: 50,2%-
85,3%)(33). Un estudio más reciente aleatorizado y multi-
céntrico, en 129 adultos con EEo, no encontró diferencias 
significativas en cuanto a remisión histológica comparando 
la dieta de exclusión de seis alimentos con exclusión de 
solo lácteos, a seis semanas de seguimiento (40% frente a 
34%; p = 0,58; IC 95%: 11-23)(34). Con todo lo anterior, es 
recomendable iniciar tratamiento dietético con exclusión 
solo de lácteos en pacientes con EEo motivados, y según la 
respuesta, excluir otros alimentos.

Drogas

Esteroides
La primera experiencia con esteroides en EEo se publicó en 
1998, con 20 pacientes pediátricos con síntomas de ERGE 
refractarios a tratamiento antirreflujo, con buena respuesta 
a la metilprednisolona oral(35). Posteriormente, se utilizaron 
esteroides en inhalocámaras con posterior deglución. Una 
revisión sistemática de 8 ensayos controlados aleatorizados 
de esteroides tópicos comparados con placebo encontró 
que 64,9% de los pacientes lograron la remisión histoló-
gica en comparación con 13,3% de individuos tratados con 
placebo (RR: 0,39; IC 95%: 0,26-0,58). En cuanto a los 
eventos adversos, se presentaron en el 43% del grupo con 
esteroides en comparación con el 36% del grupo placebo 
(RR: 1,0; IC 95%: 0,85-1,19)(32). La dosis recomendada de 
fluticasona propionato es de 880-1760 μg/día, 2-4 puffs 2 
veces/día; cada puff, dependiendo de la presentación, con-
tiene de 125-250 μg. La dosis de budesonida es de 2-4 mg/
día, administrada dos veces al día(36).

Existen nuevas presentaciones de esteroides tópicos 
deglutidos, entre ellos la budesonida oral dispersable efer-
vescente, aprobada en 2018 por la Agencia Europea de 
Medicamentos (EMA), y la budesonida en suspensión oral 
viscosa aprobada en febrero de 2024 en Estados Unidos. 
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PROPUESTA DE MANEJO DE EEo

La dieta, los IBP y el uso de esteroides se consideran trata-
mientos de primera línea para el control de la inflamación 
en pacientes con EEo. La terapia biológica con dupilumab 
se considera un tratamiento de segunda línea en pacientes 
con EEo grave y refractarios al tratamiento convencional, 
o con otras condiciones atópicas concomitantes como 
eccema, asma moderada a grave y rinosinusitis crónica con 
poliposis nasales(53). La dilatación endoscópica se reserva 
para pacientes con persistencia de estenosis a pesar del con-
trol de la inflamación con el tratamiento médico.

Al comparar las diferentes opciones terapéuticas, se 
puede decir que los IBP tienen bajo costo, son fáciles de 
usar y son bien tolerados, pero las tasas de respuesta están 
entre el 30% y el 50% como monoterapia y son menos 
efectivos en el fenotipo fibroestenosante. Las dietas de eli-
minación son naturales, no tienen eventos adversos, rara 
vez hay deficiencias nutricionales, pero el problema es la 
adherencia a largo plazo y la necesidad de repetir la endos-
copia con biopsias para monitorizar la respuesta. Los este-
roides deglutidos son más efectivos que los IBP, pero más 
costosos, y presentan eventos adversos como moniliasis 
esofágica. El dupilumab es efectivo, pero requiere aplica-
ción subcutánea semanal; el problema es el costo y algunos 
efectos adversos como infección en el sitio de inyección y 
conjuntivitis. No hay consensos para establecer qué medi-
camento se debe escoger primero; por tanto, el tratamiento 
médico va a depender de la experiencia del médico, de la 
motivación del paciente (adherencia) y de la disponibili-
dad o la aprobación de utilización de los medicamentos 
en cada país, particularmente diversas presentaciones de 
esteroides tópicos y dupilumab. Los datos con respecto a la 
combinación de tratamientos son muy escasos en EEo(53,54).

Similar a lo que se maneja en enfermedad inflamato-
ria intestinal (EII), se ha propuesto un esquema de tra-
tamiento ascendente (step up) y un esquema agresivo y 
temprano (top down), como se muestra en la Figura 4(54). 
Este último esquema se reservaría en casos graves o con 
fenotipo estenosante, o cuando coexista la EEo con otras 
enfermedades atópicas; sin embargo, son necesarios más 
estudios para poder determinar la utilidad y costo-efecti-
vidad de este esquema(55). Una encuesta realizada con 228 
gastroenterólogos de 18 países de Europa reportó que el 
82,9% usa los IBP como tratamiento de primera línea; el 
41,6%, esteroides tópicos; el 20,6%, dietas de eliminación, 
y 9,2% terapias combinadas. El 21,5% no utiliza terapia de 
mantenimiento(56).

Dos aspectos muy importantes son la necesidad de 
terapia de mantenimiento y la monitorización de la enfer-
medad. Un consenso de un grupo multidisciplinario de 
expertos en EEo concluye que el tratamiento de manteni-

y la IL-13, que inhibe la señal de ambas IL(43). Un estudio 
de fase tres, aleatorizado, controlado y multicéntrico en 81 
pacientes con EEo demostró una remisión histológica en el 
60% de los pacientes con dupilumab 300 mg subcutáneo 
semanal comparado con el 5% de pacientes con placebo (p 
<0,001) a las 24 semanas de seguimiento; la respuesta fue 
sostenida a las 52 semanas, con un perfil de seguridad acep-
table(44). Un reciente estudio, en pacientes de 1 a 11 años 
con EEo refractaria a los IBP, también demostró eficacia 
y seguridad del dupilumab comparado con placebo(45). La 
Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA), en 
Estados Unidos, aprobó el uso de dupilumab en pacientes 
con EEo como primera o segunda línea desde mayo de 
2022; sin embargo, consideramos que en nuestro medio se 
debería utilizar como terapia de segunda línea en pacientes 
con EEo grave refractaria al tratamiento convencional. 

Otros biológicos, anticuerpos monoclonales anti-IL-5 
como mepolizumab, reslizumab y benralizumab, se han 
estudiado en EEo, con disminución en la eosinofilia perifé-
rica y tisular, pero con mínima respuesta clínica, principal-
mente disfagia(46-48).

Dilatación
La EEo es una enfermedad crónica y progresiva; si no se 
trata de forma oportuna y adecuada, conduce a remode-
lación y rigidez de la pared esofágica, con formación de 
estenosis(49). Un estudio en 200 pacientes con EEo demos-
tró que la prevalencia de estenosis esofágica incrementa 
con la duración en el retraso en el diagnóstico, pasando de 
17,2% con un retraso de 2 años, a 70,8% cuando el retraso 
es de más de 20 años (p <0,001)(50). La dilatación mecá-
nica ha demostrado ser efectiva para reducir los síntomas 
como la disfagia y es segura para los pacientes, aunque no 
modifica la inflamación. Las dos técnicas más utilizadas 
para dilatación son el balón neumático y con bujías de 
Savary-Gilliard. Recientemente, se ha utilizado un dispo-
sitivo cónico transparente llamado BougieCap, de diferen-
tes diámetros, el cual se adosa a la punta del endoscopio 
y permite dilatación con visualización directa, con mejoría 
clínica y segura en 50 pacientes con EEo(51). Se realizó una 
revisión sistemática de 27 estudios en 845 pacientes con 
estenosis, de los cuales 87 fueron niños; se reportó el resul-
tado de 1820 dilataciones esofágicas, con un promedio de 
tres dilataciones por paciente, y la respuesta clínica fue del 
95%, con una tasa de perforación de 0,38%, de sangrado 
de 0,05% y de hospitalización de 0,67%, y no se reporta-
ron muertes asociadas a la dilatación(52). La recomendación 
es utilizar dilatación en caso de estenosis, pero si hay EEo 
activa, requiere otra modalidad de tratamiento con dieta, 
IBP o esteroides, o una combinación de estos. Lo ideal es 
primero controlar la inflamación, y realizar dilatación en 
aquellos con persistencia de disfagia o estenosis.
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de control en 8-12 semanas(57). Se propone un algoritmo de 
tratamiento en la Figura 5(53).

CONCLUSIÓN

La EEo es una enfermedad alérgica inmunomediada tipo 
2, compleja, multifactorial, crónica y progresiva, de des-
cubrimiento relativamente reciente, con criterios diagnós-
ticos definidos, cuyas prevalencia e incidencia vienen en 
incremento a nivel mundial. Un diagnóstico oportuno y un 
tratamiento adecuado son necesarios para prevenir compli-
caciones a largo plazo. Es fundamental el tratamiento con 
dieta, esteroides tópicos e IBP, y la dilatación endoscópica 
es necesaria en casos de estenosis. Nuevas terapias biológi-
cas como dupilumab han demostrado eficacia y seguridad 
en EEo, y están en investigación novedosas estrategias tera-
péuticas para el manejo de esta entidad.

miento probablemente reduce el desarrollo de complica-
ciones, y que un seguimiento regular y no “a demanda” es 
necesario debido a que los síntomas se correlacionan solo 
moderadamente con la actividad histológica y endoscó-
pica. Es necesario en todos los pacientes medir la actividad 
de la enfermedad, monitorizar los eventos adversos de los 
medicamentos, ajustar la terapia y verificar la adherencia al 
tratamiento. Para monitorizar la enfermedad es necesario 
evaluar los síntomas, determinar el recuento de eosinófi-
los y la actividad endoscópica utilizando el marcador de 
referencia EREFS. La endoscopia con biopsias esofágicas 
debe realizarse 8-12 semanas después del inicio de la tera-
pia de inducción y, en caso de respuesta, se debe continuar 
la terapia de mantenimiento. La necesidad de reevaluación 
endoscópica debe ser individualizada, usualmente en 1 
año; en caso de que no haya respuesta y haya cambio de 
tratamiento, debe realizarse una endoscopia con biopsias 

Figura 4. Pirámide terapéutica en esofagitis eosinofílica. CT: corticoide tópico; IBP: inhibidor de la bomba de protones. Modificada de: Oliva S, et al. 
Clin Gastroenterol Hepatol. 2024;22(9):1763-1769(54).
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