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INTRODUZIONE 
 
L’esofagite eosinofila (EoE) è una malattia cronica immuno-mediata (o allergene-mediata) dell'esofago 
caratterizzata da sintomi correlati alla disfunzione della funzione esofagea, causata da un’infiammazione a 
predominante componente eosinofila.[1] 
Questa definizione è, ad oggi, comunemente accettata dalla maggior parte degli esperti, ma in 
considerazione del crescente interesse rivolto a questa patologia, i criteri per la sua diagnosi potrebbero 
risultare inadeguati e imprecisi in breve tempo.  
Questa linee guida hanno lo scopo di fornire le raccomandazioni per quanto riguarda le principali questioni 
inerenti la gestione diagnostico-terapeutica della EoE. Questi suggerimenti sono riassunti nella Tabella 1. 
Al fine di valutare la forza delle nostre raccomandazioni e le prove scientifiche a loro sostegno, è stato 
utilizzato il sistema GRADE.[2] Le raccomandazioni sono state indicate come forti (quando gli effetti 
desiderabili superano quelli indesiderati) o condizionali (raccomandazione meno certa), e la qualità 
dell'evidenza è stata indicata come forte (è improbabile che ulteriori ricerche cambino il livello di stima), 
moderata (è probabile che ulteriori ricerche modifichino il livello di stima), bassa (è molto probabile che 
ulteriori ricerche modifichino il valore della stima), o molto basso (la stima dell'effetto è molto incerta). [2] 
 



Tabella 1: scema riassuntivo sulla gestione diagnostico-terapeutica della EoE 
 

DIAGNOSI 

Definizione di esofagite eosinofila (EoE) e criteri diagnostici. 

1. La EoE è un’alterazione clinico-patologica diagnosticata prendendo in considerazione la sintomatologia, 
l’endoscopia ed i reperti anatomo-patologici. La EoE è al momento definita dai seguenti criteri: 

• Sintomi correlati alla disfunzione esofagea. 
• Un numero ≥ 15 eosinofili in almeno un campo ad alto ingrandimento (EOS/HPF).  
• L’infiltrato eosinofilo è confinato all'esofago. 
• È indispensabile escludere tutte le cause secondarie di ipereosinofilia esofagea inclusa la malattia da 

reflusso gastroesofageo (vedi testo) 
• Una risposta al trattamento (terapia nutrizionale di eliminazione; trattamento farmacologico) 

2. Le biopsie esofagee sono indispensabili per diagnosticare la EoE. Sono consigliate almeno 4 biopsie a 
livello dell’esofago prossimale e distale per incrementare la probabilità di diagnosticare correttamente la 
EoE. 

3. La risposta alla terapia con inibitori di pompa protonica (IPP) rappresenta a tutti gli effetti un’entità 
clinica facente parte dello spettro clinico della EoE. 

4. La risposta alla terapia con inibitori di pompa protonica non ha alcuna correlazione con la malattia da 
reflusso gastroesofageo. 

TRATTAMENTO 

Gli endpoint del trattamento della EoE sono: 

5. La terapia della EoE ha lo scopo di migliorare i sintomi clinici e l’infiltrato eosinofilo a livello esofageo, col 
fine ultimo di ottenere una completa regressione della malattia. 

6. I sintomi sono un importante parametro di risposta nella EoE, tuttavia non possono essere utilizzati 
come unico parametro per valutare l’attività della malattia e la risposta alla terapia. 

7. L’endoscopia con biopsia esofagea deve essere utilizzata per valutare la risposta sia al trattamento 
dietetico che farmacologico. 

Trattamento farmacologico 

8. La prima opzione terapeutica si basa su un trattamento per almeno 8 settimane con inibitori di pompa 
protonica ad alte dosi. 

9. Gli steroidi topici (budesonide per una durata iniziale di 8 settimane) rappresentano generalmente la 
terapia farmacologica di scelta soltanto dopo il fallimento della terapia con IPP. 

10. I pazienti senza miglioramento sintomatico e istologico dopo steroidi topici possono beneficiare anche 
di un trattamento con dosi più elevate, o con steroidi sistemici, o con dieta di eliminazione. 

Trattamento alimentare 

11. Un approccio nutrizionale con dieta di eliminazione può essere considerata come una terapia 
alternativa agli steroidi nel trattamento della EoE sia in bambini che in adulti.  

12. La decisione di utilizzare uno specifico approccio dietetico (elementare, empirica, o dieta di 
eliminazione mirata) dovrebbe essere adattata alle esigenze del singolo paziente e alle risorse disponibili. 

Trattamento endoscopico 

13. La dilatazione esofagea può essere utilizzata come una terapia efficace nei pazienti sintomatici con 
stenosi che persistono nonostante la terapia farmacologica o alimentare. 

 



 
Statement 1:  
L’ esofagite eosinofila (EoE) è attualmente definita come una malattia cronica, immuno-mediata (o 
antigene-mediata) caratterizzata da sintomi correlati ad un’alterazione della funzione esofagea causata 
da un’infiammazione a predominante componente eosinofila.[2]  
 
Evidenze scientifiche 
L’infiltrato eosinofilo a livello della mucosa esofagea è stato descritto per la prima volta negli anni 90 e 
successivamente identificato come una condizione indipendente dalla presenza di reflusso 
gastroesofageo.[3] 
La principale caratteristica di questa malattia è quella di essere una condizione scatenata da antigeni 
alimentari e/o aeroallergeni. Sebbene l'eziologia rimanga sconosciuta, la predisposizione o la presenza di 
documentata condizione allergica rimane la possibilità più probabile. In effetti, diversi studi hanno 
ipotizzato un ruolo centrale di allergie alimentari e aero-allergeni come possibili agenti eziologici.[2, 4-6] 
(Raccomandazione: forte; Livello di evidenza: moderato) 
 
 
Statement 2:  
L’esofagite eosinofila responsiva ad inibitori di pompa protonica "(PPI-responsive eosinophilic 

esophagitis, PPI-REE) dovrebbe essere diagnosticata quando i pazienti hanno sintomi esofagei e hanno 

reperti istologici di eosinofilia esofagea, ma dimostrano una risposta sintomatica e istologica alla terapia 

acido soppressiva con inibitori di pompa protonica. Le ultime linee guida suggeriscono che l’esofagite 

eosinofila responsiva ad inibitori di pompa protonica rappresenti a tutti gli effetti un’entità clinica 

facente parte dello spettro clinico dell’Esofagite Eosinofila.[7] 

 
Evidenze scientifiche 
L’esofagite eosinofila responsiva ad inibitori di pompa protonica "(PPI-responsive eosinophilic esophagitis, 
PPI-REE) comprende un sottogruppo distinto di pazienti che presenta caratteristiche cliniche e istologiche 
della EoE ma al contempo una risposta clinica ed una regressione completa dell’infiltrato eosinofilo 
esofageo a seguito di una terapia con inibitori di pompa protonica in assenza di caratteristiche cliniche o 
fisiopatologiche di malattia da reflusso gastroesofageo (GERD). [8, 9].  
(Raccomandazione: forte; Livello di evidenza: moderato) 
 
 
Statement 3:  
L’esofagite eosinofila è una condizione in apparente aumento di incidenza  
 
Evidenze scientifiche 
La EoE sembra al momento diagnosticata in bambini ed adulti, maschi e femmine oltreché in pazienti di 
differenti etnie con la stessa probabilità.[1]  
La più alta prevalenza sembra essere registrata in Nord-America ed in Svezia  [10, 11] ed in Australia [12] 
con un dato di incidenza di circa 5-7/100.000 abitanti ed un dato di prevalenza di 50-60/100.000 abitanti. In 
Europa i principali dati derivano dalla Svizzera con una stima di prevalenza di circa 23/100.000 abitanti.[13] 
Un recente studio di popolazione canadese ha rilevato un aumento della EoE in termini di incidenza da 2,1 
a 11,0 per 100.000 persone e tale dato sarebbe frutto di un incremento del numero di biopsie 
esofagee,[14] anche se al contempo sembrano aumentati gli accessi per endoscopia con indicazione 
disfagia.[15] 
Si stima che il rapporto maschi/femmine sia 3/1 anche se al momento questo dato non presenta delle 
spiegazioni dal punto di vista fisiopatologico.[16] 
Gli americani bianchi sembrano più colpiti (58%) rispetto agli Afro-Americani (34%) che ad altre etnie 
(8%).[17] 
(Raccomandazione: forte; Livello di evidenza: moderato) 



Statement 4:  
L’esofagite eosinofila è caratterizzata da un tipico infiltrato eosinofilo all'interno dell'epitelio esofageo 

sostenuto da una risposta immune T-helper 2 (Th2) mediata, tipica di altre condizioni atopiche. La 

risposta infiammatoria è limitata all’esofago e non interessa la mucosa dello stomaco e del duodeno. 

Evidenze scientifiche 
Nella EoE l’epitelio esofageo è infiltrato non solo da eosinofili ma anche da linfociti T (Th2) e 
mastcellule.[18] Tali cellule, direttamente coinvolte nel processo infiammatorio dell'epitelio esofageo, 
aumentano la produzione di TNF-alfa ed eotaxina-3, quest’ultima direttamente responsabile del 
reclutamento di eosinofili nella mucosa esofagea.[18] L’eotassina-3 e la linfoproteina timica stromale (TSLP) 
sembrano direttamente coinvolte, assieme ad alcune interleuchine (IL-5, IL-9, IL-13), sia 
nell’automantenimento della reazione infiammatoria che nell’attivazione di fibroblasti, che parteciperanno 
direttamente al processo di remodelling della parete esofagea che sta alla base dei sintomi di presentazione 
clinica come la disfagia e l’impatto di bolo.[19, 20]  
(Raccomandazione: condizionale; Livello di evidenza: basso) 
 
 
Statement 5: 

Gli allergeni alimentari e gli aeroallergeni sono stati identificati come frequenti trigger nella genesi della 

esofagite eosinofila 

 

Evidenze scientifiche 
Sia in modelli sperimentali che in vivo, l’ipereosinofilia esofagea sembra essere direttamente inducibile da 
allergeni [4] direttamente responsabili della liberazione di elevate quantità di interleuchine (IL-13 e IL-
5).[21] Gli allergeni alimentari e gli aero-allergeni sembrano avere la stessa capacità nel sostenere la 
malattia e nel provocare le riesacerbazioni.[21] Fra gli alimenti più comunemente riscontrati nelle diete di 
eliminazione e nei successivi challange-test vi sono la farina di frumento ed il latte vaccino (60% e 50% 
rispettivamente).[22] Nonostante queste evidenze e la presenza di elevati livelli plasmatici di IgE, i prick-
test cutanei sono in grado di predire solo il 13% dei casi con risposta clinica alla dieta di eliminazione. 
(Raccomandazione: condizionale; Livello di evidenza: basso) 
 
 
 
 Statement 6: 

I pazienti con Esofagite eosinofila possono presentare una vasta gamma di sintomi, tra cui la disfagia, 

l’arresto di cibo in esofago, il bruciore retrosternale ed il dolore retrosternale. La presentazione clinica 

può essere molto diversa a seconda dell’età. 

 
Evidenze scientifiche 
Negli adulti, la disfagia intermittente per i solidi è la presentazione più tipica di EoE (circa 25-100% dei 
casi)[9, 23] caratterizzata da un numero elevato di casi di impatto del bolo in esofago con episodi sempre 
più frequenti e duraturi nel corso del tempo.[24, 25] Non raramente i pazienti modificano le loro abitudini 
di masticazione (mangiando più lentamente ed aiutando la deglutizione con acqua o liquidi), rendendo così 
le manifestazioni della EoE meno evidenti con conseguente ritardo nella diagnosi.[26] Nonostante ciò, 
specialmente gli adulti non mostrano alcun segno clinico di malnutrizione al momento della diagnosi o 
durante l'evoluzione della malattia.[26]  
Nei bambini affetti da EoE, la presentazione sintomatica può essere piuttosto aspecifica e generalmente 
comprende dispepsia, pirosi retrosternale o dolori addominali (5 - 82%).[27]  
Nei bambini di età inferiore ai 2 anni di età i disturbi più frequenti sono correlati all’alimentazione e 
possono essere molto vari e aspecifici (rifiuto di mangiare, problemi di masticazione, soffocamento dopo 
ingestione di liquidi o solidi) e sono spesso accompagnati da ritardo di crescita.[2]  



Data la variabilità della tipologia e della gravità dei sintomi nei pazienti EoE, risulta sempre più necessario 
avere score clinici per valutare l'attività della malattia. 
A tale proposito, un gruppo di studio di esperti internazionali ha recentemente messo a punto e validato un 
indice di attività basato sui sintomi da utilizzare nei pazienti con EoE (Eosinophilic Esiophagitis Activity 
Index; EEsAI-PRO).[28]  
(Concordanza: forte; Livello di Evidenza: moderato) 
 
 
Statement 7 
L’endoscopia superiore con biopsie esofagee multiple deve essere il primo step nell’approccio 
diagnostico ai pazienti con sospetta Esofagite eosinofila così come nei pazienti affetti da disfagia. 
 
Evidenze scientifiche 
L’endoscopia dei pazienti con sospetta EoE può evidenziare aspetti estremamente eterogenei. È possibile 
osservare un’endoscopia completamente normale oppure segni di infiammazione attiva come edema della 
mucosa (pallore a causa della ridotta trama vascolare), presenza di essudati (placche biancastre), solchi o 
segni di infiammazione cronica con rimodellamento tissutale con l’aspetto ad esofago “trachealizzato”, 
stenosi o mucosa “crêpe-paper” (fragilità della mucosa).[29, 30] Talvolta questi modelli differenti possono 
anche coesistere nello stesso paziente. Il 16-24% dei pazienti con disfagia possono presentare 
un’endoscopia completamente normale.[29] Nello stesso studio è stato evidenziato che circa il 10% dei 
pazienti con segni endoscopici positivi non presentavano caratteristiche istologiche di EoE.[29]  
Recentemente, Hirano et al. hanno proposto una classificazione endoscopica di malattia in modo da poterla 
definire sulla base delle caratteristiche macroscopiche (anelli, solchi, essudati, edema) e la presenza di 
caratteristiche aggiuntive quali esofago felino (o anelli esofagei transitori), stenosi ed esofago “crêpe 
paper”.[31] 
(Raccomandazione: forte; Livello di evidenza: moderato) 
 
 
Statement 8 
Per la diagnosi istologica di Esofagite eosinofila è richiesta la presenza di ≥ 15 eosinofili in almeno un 
campo ad alto ingrandimento (HPF) riscontrato in uno o più prelievi di mucosa esofagea   
 
Evidenze scientifiche 
Dato che la distribuzione dell’ipereosinofilia esofagea può essere discontinua o “a carta geografica”, è 
indispensabile eseguire biopsie multiple in differenti parti dell’esofago allo scopo di ottenere un elevato 
rendimento diagnostico. Recenti studi hanno dimostrato che è necessario eseguire almeno 2-4 biopsie a 
livello dell’esofago distale e 2-4 biopsie a livello dell’esofago prossimale per confermare la diagnosi EoE nel 
97% dei pazienti.[32] 
Nella diagnosi istologica di EoE bisogna considerare alcuni potenziali rischi di alterata diagnosi. In primo 
luogo, gli eosinofili sono reclutati dagli strati più profondi della parete esofagea e di conseguenza è 
possibile riscontrare aree a bassa densità di eosinofili negli strati superiori. Pertanto biopsie della mucosa 
superficiali possono risultare negative. In secondo luogo, l’eosinofilia esofagea non è una caratteristica 
esclusiva di EoE. Per una corretta diagnosi di EoE è necessario escludere altre malattie come la malattia da 
reflusso gastroesofageo, la malattia di Crohn, alcune malattie del tessuto connettivo, l’esofagite infettiva, la 
malattia celiaca, la graft-versus-host disease, la gastroenterite eosinofila, e la sindrome ipereosinofila. Tali 
condizioni non possono essere distinte dalla sola biopsia ma è indispensabile un adeguato inquadramento 
clinico.[1] 
(Raccomandazione: forte; Livello di evidenza: moderato) 
 
 



Statement 9 
L'esofagogastroduodenoscopia con biopsie deve essere eseguita al fine di valutare l'efficacia (Eosinofili < 
15/HPF) della terapia dietetica e/o steroidea. Inoltre, l'esame endoscopico deve essere ripetuto in caso di 
reintroduzione degli alimenti dopo terapia dietetica al fine di individuare l'alimento trigger 
dell'infiammazione esofagea e della sintomatologia. 
 
Evidenze scientifiche 
Nei pazienti con EoE, la remissione endoscopica ed istologica può essere identificata con un livello di 
precisione estremamente modesto considerando come unico parametro il solo miglioramento dei sintomi. 
La scomparsa dei sintomi non può essere ritenuto un parametro sufficientemente attendibile per definire la 
remissione della malattia. Tale dato è stato recentemente confermato su una serie prospettica di 269 
pazienti consecutivi con diagnosi di EoE (studio multicentrico) che ha mostrato un'importante discordanza 
fra la presenza di sintomi e la risposta alla terapia farmacologica.[33] Pertanto il controllo 
endoscopico/istologico è sempre raccomandato. 
(Raccomandazione: condizionale; Livello di evidenza: basso) 
 
 
Statement 10 
Alcuni test aggiuntivi possono essere utili per completare e definire la diagnosi di esofagite eosinofila 
 
Evidenze scientifiche 
Una recente consensus conference su EoE raccomanda una valutazione da parte di un allergologo o 
immunologo per valutare la presenza concomitante di condizioni come l’asma, la rinite, l’eczema o allergie 
alimentari. Questo suggerimento è dato proprio a causa degli alti tassi (65% circa) di malattie allergiche 
concomitanti riscontrate nei soggetti con EoE.[9] 
Il dosaggio di IgE sieriche e l’esecuzione di test cutanei sono raccomandati per individuare la presenza di 
allergie alimentari. La stessa consensus raccomanda di eseguire sia le IgE nel siero sia i test cutanei per 
aero-allergeni data la probabile comorbidità allergica o la possibilità di sensibilizzazione da parte di aero-
allergeni.[9] 
La pH-metria o pH-impedenziometria delle 24 ore sono fortemente raccomandati per escludere la 
percentuale di pazienti con ipereosinofilia indotta da malattia da reflusso gastroesofageo anche se non 
risulta utile per individuare i pazienti responsivi a terapia con PPI (PPI-REE).[8] 
La radiografia con bario dell’esofago-stomaco fornisce dati sulla lunghezza e sul diametro del corpo 
esofageo. La misurazione del massimo diametro esofageo è stata dimostrata essere un parametro 
riproducibile per valutare la risposta al trattamento.[34]  
La manometria esofagea è stata proposta come tecnica per valutare la funzione esofagea nei pazienti con 
EoE. Con la manometria ad alta risoluzione si è osservata una simile distribuzione di disturbi della motilità 
esofagea nei soggetti con EoE e con malattia da reflusso gastroesofageo, limitando così il ruolo della 
manometria nella EoE [46]. La presenza di una pressurizzazione pan-esofagea è risultata più frequente negli 
EoE che nei soggetti con malattia da reflusso o nei controlli sani. Questo reperto potrebbe essere un segno 
distintivo della ridotta distensibilità esofagea nella EoE.[35] 
(Raccomandazione: condizionale; Livello di evidenza: basso) 
 
 



Statement 11 
Il trattamento di prima linea della EoE è rappresentato dagli Inibitori di Pompa Protonica; In caso di 
mancata risposta, il trattamento continua con steroidi topici e dieta di eliminazione 
 
Evidenze scientifiche 
I recenti dati della letteratura suggeriscono che l'EoE e PPI-REE sono fenotpicamente indistinguibili tranne 
che per la differente risposta alla terapia con IPP che è ovviamente risolutiva nei casi di PPI-REE ma non 
nella EoE.[7] 
Rispettando la loro favorevole profilo di sicurezza, la semplicità di somministrazione dei composti e alti tassi 
di risposta, [36] PPI devono essere considerati come prima linea di terapia nei pazienti con EoE. Dal punto 
di vista pratico, un ciclo di terapia di 8 settimane con una molecola di PPI a dose doppia giornaliera 
potrebbe essere sufficiente per valutare la risposta ai PPI.[9] 
Attualmente sia i corticosteroidi topici che la terapia nutrizionale con dieta ad eliminazione sono 
considerati l'approccio successivo per il trattamento della EoE [37]  anche se tale approccio non è 
universalmente accettato.[38] Infatti, un'endoscopia con biopsie è necessaria per rivalutare l'effetto di ogni 
singolo gruppo di alimenti reintrodotto. Talvolta possono essere coinvolti anche più gruppi di alimenti e 
quindi molteplici esami endoscopici. 
Molto farmaci biologici sono stati valutati come alternativa terapeutica nei pazienti con EoE, ma al 
momento non ci sono sufficienti risultati nel trattamento sia nei pazienti giovani che negli adulti.[39-42] 
(Raccomandazione: forte; Livello di evidenza: moderato) 
 
 
 
Statement 12 
La decisione di utilizzare uno specifico approccio dietetico (elementare, empirica, o dieta di eliminazione 
mirata) deve essere adattato alle esigenze del singolo paziente e alle risorse disponibili 
 
Evidenze scientifiche 
Dal momento che gli allergeni alimentari sono implicati nella patogenesi della EoE, è stata proposta un 
approccio nutrizionale di eliminazione con differenti modalità: dieta elementare, dieta di eliminazione 
mirata e dieta di eliminazione di 6-alimenti. La dieta elementare include aminoacidi, carboidrati e 
trigliceridi a catena media. Tale approccio ha dimostrato ottimi risultati nei bambini.[43, 44] Una sola 
esperienza è stata riportata negli adulti con benefici limitati (solo il 50% dei soggetti riportava un 
miglioramento).[45] In realtà, questa dieta è scarsamente palatabile e può impattare in modo negativo 
sulla qualità di vita dei pazienti.  
L’approccio con alimentazione mirata si basa sull'eliminazione del cibo guidata dai risultati dei test 
allergologici. Il successo di questo approccio nutrizionale in genere è buono e oscilla fra il 55% ed il 75% nei 
bambini.[16] Negli adulti, l'uso di una dieta mirata deve essere confermato ancora da studi clinici. Il limite 
maggiore di questa dieta è legato alla difficoltà di rilevare con certezza gli alimenti contenenti specifici 
allergeni.  
In ultima analisi, per superare le limitazioni della dieta mirata e per aumentare l'accettabilità della terapia 
dietetica, è stato proposto un approccio basato sulla eliminazione dei 6 allergeni alimentari più comuni 
(latte, uova, grano, pesce, noci e soia). Tale dieta empirica è stata proposta sia nei bambini che negli 
adulti.[22, 46] Uno studio del 2012 ha dimostrato che il 64% dei pazienti adulti ha mostrato un 
miglioramento istologico ed il miglioramento dei sintomi nel 94% dei casi dopo 6 settimane di terapia 
nutrizionale.[22] La fase di reintroduzione degli alimenti ha permesso di identificare latte e grano come gli 
allergeni più comunemente coinvolti. L’identificazione degli alimenti da reintrodurre può risultare molto 
complessa. Un’endoscopia con biopsie sarebbe suggerita per rivalutare l’effetto di ogni singolo gruppo di 
alimenti reintrodotto. Talvolta possono essere coinvolti anche più gruppi di alimenti. 
In conclusione, la terapia dietetica si conferma una valida opzione per ottenere il controllo dei sintomi e per 
ridurre l’infiltrato eosinofilo sia nei bambini che nella popolazione adulta. Tale approccio può essere 
considerato come una valida alternativa al trattamento steroideo. Al momento non sono disponibili dati di 
confronto su trial clinici con adeguata numerosità fra la terapia dietetica e la terapia con steroidi topici. La 



motivazione del paziente ed il monitoraggio dietistico costante sono determinanti per ottenere il massimo 
risultato dall’approccio nutrizionale. 
(Raccomandazione: forte; Livello di evidenza: basso) 
 
 
 
Statement 13 
La dilatazione endoscopica esofagea può rappresentare una terapia efficace nei pazienti sintomatici con 
stenosi che persiste nonostante la terapia medica o dietetica o nei pazienti con grave stenosi esofagea 
evidenziata endoscopicamente alla comparsa dei sintomi. 
 
Evidenze scientifiche 
Le complicazioni fibro-stenotiche nella EoE includono le stenosi esofagee focali e la presenza di un ridotto 
calibro dell'esofago.[9, 34, 47] La dilatazione esofagea è un trattamento efficace ed è stata uno dei primi 
approcci terapeutici utilizzati per i pazienti adulti con EoE.[9] In numerosi report eseguiti su ampie 
casistiche, la dilatazione esofagea ha migliorato la disfagia nella maggior parte dei pazienti [48-51] con una 
durata media della risposta superiore ad un anno.[50] È stato inoltre registrato anche un elevato grado di 
accettazione da parte del paziente e nei dati riportati da alcune survey, i pazienti hanno affermato di 
potersi sottoporre ad ulteriori dilatazioni, se necessarie.[50] In linea generale è preferibile valutare 
l’opzione terapeutica con dilatazione endoscopica solo a seguito di una terapia medica e/o nutrizionale 
inefficace (approccio add-on o post-fallimento).[9]  
Il rischio di perforazione a seguito della dilatazione è molto basso e sicuramente inferiore a quanto 
riportato dalle casistiche degli anni 1990-2000. Ad oggi è considerata una procedura efficace e sicura.[52] 
Tuttavia, se al primo approccio endoscopico si osserva una stenosi critica o a seguito dell’impatto di bolo in 
esofago, la dilatazione endoscopica può essere eseguita come primo approccio terapeutico. Il ruolo della 
dilatazione come unica terapia primaria della EoE è comunque ancora controverso e non sono disponibili 
studi clinici controllati. 
(Raccomandazione: forte; Livello di Evidenza: moderato) 
 
 



Statement 14 
Recentemente è stato suggerito il trattamento a lungo termine con dosaggi dimezzati sia con IPP che con 
steroidi. 
 
Evidenze scientifiche 
Recenti risultati hanno dimostrato che nei pazienti adulti che rispondono a terapia con IPP possono essere 
utilizzati in alternativa una terapia di mantenimento con IPP a dosaggio dimezzato. Gli studi in oggetto 
hanno evidenziato una risposta istologica sostenuta per almeno un anno nella grande maggioranza dei 
pazienti (73%).[53] Lo stesso studio ha evidenziato che alcuni pazienti hanno perso la risposta istologica alla 
terapia con IPP a basso dosaggio, ma al contempo una nuova intensificazione del trattamento ha portato ad 
un totale recupero con remissione istologica e clinica.[53] 
Nei pazienti EOE trattati con steroidi nel a dosaggio standard è stato proposto un dosaggio di 
mantenimento con 880 mcg di fluticasone o 1 mg di budesonide al giorno con adeguato mantenimento 
della risposta istologica.[54] Recentemente, Straumann e collaboratori hanno dimostrato che basse dosi di 
budesonide sono risultate superiori al placebo nel mantenimento della risposta istologica nei pazienti con 
EoE.[55] Ulteriori studi sono necessari per determinare la dose appropriata per garantire la risposta a lungo 
termine e la remissione clinico-istologica e nel prevenire l’evoluzione fibrostenotica della EoE.[56] 
Ulteriori dati hanno evidenziato che la somministrazione a lungo termine di corticosteroidi topici è stata 
ben tollerata senza comparsa di atrofia epiteliale. Gli steroidi topici sono farmaci sicuri, anche se gravati 
dalla frequente comparsa di candidosi esofagea che può verificarsi in seguito al trattamento. [1] 
Studi recenti hanno inoltre dimostrato che i pazienti che rispondono alla dieta o alla terapia con steroidi 
possono raggiungere la remissione anche con PPI e viceversa,[57, 58] in tal modo i trattamenti nella EoE 
possono essere modificati nel tempo a seconda degli effetti collaterali (o verso gli steroidi per uso topico) o 
problemi di tipo pratico (che si osservano più frequentemente con le diete restrittive). 
(Raccomandazione: condizionale; Livello di Evidenza: molto basso) 
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