En primer lugar quisiéramos agradecer los comentarios y sugerencias de los revisores a nuestro artículo.

Respecto a las sugerencias realizadas:

Revisor A.
· Como se nos ha indicado hemos modificado el título.

· Se ha incluido, junto al párrafo en el que se señala la población atendida en el Hospital de Navarra (Material y Métodos), la referencia del BON que establece la zonificación sanitaria en nuestra comunidad y hemos mantenido la del padrón de población de 2005, que recoge el número de habitantes en esta zona.
· En cuanto a la estimación de la incidencia ya hemos señalado la población teóricamente atendida en nuestro centro según el decreto foral 241/1998. Queremos señalar, en primer lugar, que se revisaron las biopsias esofágicas, del periodo señalado, correspondientes a todo el hospital, no solo al servicio de digestivo. Sin embargo, no podemos descartar que algún paciente de nuestra área haya sido atendido en otro hospital, pero de la misma forma tampoco podemos descartar la situación inversa. Debemos señalar también que esta situación no es habitual, ya que los pacientes desde atención primaria son remitidos a su centro de referencia y “los intercambios” de pacientes se dan fundamentalmente en atenciones urgentes que, aunque se dan, no son las más frecuentes en esta patología, que tiene un carácter crónico. Por esta misma razón, su cronicidad, es poco probable que los pacientes, aun siendo diagnosticados en la medicina privada, permanezcan en ésta y no acudan en algún momento de su evolución a la medicina pública.
Revisor B.
· Criterio de inclusión. Para seleccionar los pacientes con posible EE, se revisaron todas las biopsias esofágicas en las que constaba la presencia de eosinófilos en el periodo de estudio. Puesto que todavía no existe un número de corte aceptado universalmente, consideramos diagnósticos definitivos de EE aquellos pacientes que presentaban en las biopsias esofágicas >15 eosinófilos en 2 CGA, siendo más restrictivos que lo recomendado en la revisión de la AGA de 2007 (>15 eosinófilos en un solo CGA). Posteriormente se revisaron las historias clínicas de todos los pacientes. En todos los casos se descartaron otras etiologías que pudieran justificar la eosinofilia esofágica (parasitosis, micosis,...). Para descartar ERGE, cuando hubo dudas, se realizó una pH-metría o una segunda endoscopia tras tratamiento con IBPs, que es lo que se recomienda en las “guidelines de la AGA”. 
· En cuanto a la falta de homogeneidad en el tratamiento y las exploraciones diagnósticas realizadas, es cierto que se da, pero es lógico si tenemos en cuenta que los pacientes se han recogido de forma retrospectiva, pertenecen a un periodo de 6 años y fueron diagnosticados y tratados por profesionales diferentes. Además, a lo largo de este periodo, se han ido produciendo cambios en las recomendaciones de tratamiento y seguimiento de esta patología, algunos de ellos todavía por definir. 

· En cuanto a qué se consideró respuesta clínica y endoscópica, lógicamente nos referimos a la mejoría de los síntomas que motivaron la consulta del paciente y a la resolución de las alteraciones endoscópicas descritas en la primera exploración. Mejoría histológica se consideró la disminución del infiltrado eosinofílico.
· No hemos señalado cuales fueron los criterios clínicos seguidos para realizar seguimiento endoscópico sólo a una parte de los pacientes, porque como ya hemos comentado no se establecieron a priori, al tratarse de un estudio retrospectivo y se realizó de modo individualizado en cada caso según la clínica y el criterio de cada profesional. Además queremos señalar que no están, por el momento, definidos los criterios de seguimiento endoscópico en esta patología y que serán necesarios nuevos estudios prospectivos para  concretar este punto.

· Respecto al hecho de que en la discusión solo se realiza una revisión general de la enfermedad, en todo momento hemos tratado de contrastar nuestros resultados con lo publicado (incidencia, hallazgos endoscópicos, clínica, histología, relación con patología alérgica). En el caso de la respuesta al tratamiento no hemos incidido en los distintos regímenes seguidos puesto que al no tratarse de un estudio diseñado para ello, el análisis de subgrupos no nos permitiría extraer conclusiones. 

Siguiendo sus recomendaciones hemos incluído algunas citas (19, 22, 23 y 24) y hemos señalado la referencia a la bibliografía, ya incluida, en otras de las afirmaciones de la discusión.
· En cuanto a la evitación de alergenos como base del tratamiento, en ningún caso hemos querido dar a entender que esto deba sustituir al tratamiento con corticoides. En cualquier caso, dada la patogenia de la enfermedad, muy relacionada con reacciones de tipo alérgico, y la elevada prevalencia de diátesis alérgicas en nuestros pacientes, consideramos que la evitación de alergenos debe ser un pilar fundamental del tratamiento, como lo es en el resto de patología alérgica. En cualquier caso, se ha demostrado que la exclusión de los alérgenos alimentarios sirve para tratar los síntomas y las anomalías histopatológicas (Gastroenterology. 2007; 133 (4): 1342-63), si bien puede resultar cuestionable realizar dietas “hipoalergénicas” restrictivas en base al teórico potencial alergénico de algunos alimentos, pero sin pruebas que demuestren que provocan alergia en un paciente concreto.
· Respecto a que es un estudio descriptivo, estamos de acuerdo y lo que pretendíamos era reflejar las características de una patología emergente en nuestro medio. Sin embargo y como ya hemos comentado creemos que la selección de pacientes ha seguido unos criterios claros. Es cierto que no todos los pacientes tienen las mismas pruebas y no han seguido el mismo tratamiento, pero como ya hemos explicado es el inconveniente que tiene un estudio retrospectivo y aceptamos sus limitaciones.

· Hemos corregido los errores en la tabla y el texto y hemos añadido alguna aclaración que esperamos disipe las posibles dudas.
