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Eozinofilik gastroenterit (EG), gastrointestinal
kanalın farklı bölümlerinin ve katlarının eozi-
nofilik infiltrasyonu ile karakterize hastalı�ıdır.

�lk kez bir cerrah olan Kaijser tarafından �937’de
tanımlanmı�tır (�). Bildirdi�i 3 olgudan ikisinde je-
junum birisinde pilorik kanalda hastalık saptan-
mı�tır. Kolonun eozinofilik infiltrasyonu ilk kez
�966’da gösterilmi�tir (2). Daha sonraki yıllarda
gastrointestinal sistemin de�i�ik organlarında da
bildirilmi�tir. Hastalı�ın adı sadece mide ve barsak
hastalı�ı oldu�unu ça�rı�tırsa da, Crohn hastalı�ı
gibi özofagustan rektuma kadar tüm gastrointesti-
nal kanalın herhangi bir segmentini tutabilir. 

TANIM VE SINIFLAMA

Hastalı�ın �970’de Klein ve ark. tarafından "eozi-
nofili yapabilecek parazitoz, vaskülit, neoplazi gibi
nedenler olmadan, periferik eozinofili ve gastroin-
testinal kanalın eozinofilik infiltrasyonu" �eklinde
yaygın kabul gören ilk tanımı yapılmı�tır (3). Aynı
yazar tutulan histolojik katlara göre de hastalı�ı
mukozal, musküler ve serozal olarak sınıflamı�tır.
Bazı yayınlarda musküler yerine submukozal, sero-
zal yerine de subserozal adları kullanılmaktadır.
Ayrıca transmural tutulum da olabilir (3). En sık
mukozal infiltrasyona rastlanır.

Günümüzde eozinofilik gastroenterit tanı kriterleri
belirlenmi�tir (�, 4);

a. Gastrointestinal semptomların varlı�ı

b. Biyopsi ile GI kanalda bir veya daha fazla alan-
da eozinofilik infiltrasyon gösterilmesi

c. Gastrointestinal kanal dı�ında ba�ka organlarda

eozinofilik infiltrasyon bulunmaması

d. Parazit infeksiyonu olmaması

Periferik kanda eozinofili hastalık tanısını dü�ündü-
ren önemli bir parametre olmasına kar�ın hastala-
rın en azından %20’sinde saptanmaz. Bu nedenle
diagnostik kriter olarak kabul edilmez. Gıda intole-
ransı ve allerji hastaların ço�unda objektif olarak
kanıtlanamadı�ından te�his için gerekli de�ildir
(�, 4).

Nadir rastlanan bir hastalık oldu�undan gerçek in-
sidansını belirlemek güçtür. De�i�ik semptomlarla
ortaya çıkabilmesi, eozinofilik infiltrasyonun yer
yer olması ve bazen normal endoskopik görünü-
me ra�men saptanması, hastalı�ın tanınamama-
sına neden olabilmektedir (5). Hastalık tipik olarak
ya�amın 3. ve 5. dekadında görülmekle beraber
her ya�ta saptanabilir. Genellikle her iki cinste e�it
oranda bildirilmekle beraber, bazı yayınlarda er-
keklerde biraz daha fazla oldu�u ileri sürülmü�tür
(4).

PATOGENEZ

Hastalık 66 yıldan beri tanınmasına ra�men pato-
genezi tam olarak açıklık kazanmı� de�ildir. Bir-
den fazla hastalı�ın benzer histopatolojik tabloya
neden olabilece�i dü�üncesi akla uygundur. Yeni
veriler eozinofillerin gastrointestinal sistemde direkt
hasara yol açabileceklerine i�aret etmektedir. Eozi-
nofilik gastroenteritin en belirgin özelli�i doku eozi-
nofilisidir. Normalde eozinofiller dola�ımdan ayrıl-
dıktan sonra öncelikli olarak mide ve ince barsak-
ta toplanırlar. Sa�lıklı bireyin bütün barsak siste-
minde eozinofiller inflamatuar hücrelerin bir kısmı-
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faktör-α adlı sitokinin de doku inflamasyonunu
ba�latabilece�i gösterilmi�tir (�2). Bu nedenle, spe-
sifik besin antijenlerinin mast hücre degranülasyo-
nuna neden olmaları ve aktive olmu� eozinofillerin
bu bölgeye göçü sadece barsak duvarına zarar
vermesi aynı zamanda daha fazla mast hücre
degranülasyonu ile sonuçlanan bir kısır döngü
olu�turabilir. Eozinofilik gastroenteritin olası meka-
nizması �ekil �’de özetlenmi�tir.

�ekil �. Eozinofilik gastroenteritin hipotetik mekanizması

nı olu�tururlar ve barsa�ın üst bölümlerinde erken
hipersensitivite reaksiyonlarında rol oynamaları
muhtemeldir (6). Eozinofil granülleri major temel
protein (MBP; major basic protein), eozinofil köken-
li nörotoksin (EDN; eosinophil-derived neurotoxin),
eozinofil katyonik protein (ECP; eosinophil cationic
proteins) ve eozinofil peroksidaz (eosinophil peroxi-
dase) gibi birçok katyonik protein içerirler (6, 7).
Katyonik granüler proteinlerin do�rudan veya lö-
kotrien sentezi üzerinden doku hasarına yol açabi-
lece�i üzerinde durulmaktadır (8). Eozinofil katyo-
nik proteine kar�ı geli�mi� bir monoklonal antikor-
la yapılmı� olan bir çalı�mada, eozinofilik gastro-
enteritli genç ya�taki iki ikiz karde�in ince barsak-
larında saptanmı� olan aktif degranüle olan eozi-
nofillerin varlı�ı, histolojik hasar düzeyi ile ili�kili
bulunmu�tur (9). Doku hasarıyla sonuçlanan eozi-
nofilik infiltrasyonu ve degranülasyonu neyin tetik-
ledi�i bilinmemektedir. Allerjik bir neden üzerinde
durulmu�tur (4).

�lk yıllarda öne sürülen allerji ve gıda a�ırı duyar-
lılı�ı patogenezi hala geçerlili�ini korumaktadır.
Olguların yakla�ık yarısında Tip I allerjik reaksi-
yonu destekleyen veriler bulunmaktadır. Bunlar:

• Hastaların kendi veya aile anamnezlerinde aller-
ji, allerjik rinit, atopik dermatit, astım, nazal polip
gibi hastalıkların bulunması,

• Kan ve doku eozinofilisi,

• Yüksek IgE seviyeleri,

• Gıda antijenlerine kar�ı pozitif RAST (radyoaller-
gosorbent) testi 

• Etkilenen hastalarda kortikosteroidlere yanıtın
gözlenmesi.

Duyarlı ki�ilerde, IgE mast hücrelerinin Fc-reseptör-
lerine ba�lanır; spesifik besin antijenlerinin bu hüc-
relerle degranülasyonla sonuçlanan bir reaksiyo-
na girmesi ve salgılanan eozinofil kemotaktik fak-
tör ve trombosit aktive edici faktör gibi mast hücre
ürünlerinin eozinofilleri bu bölgelere yönlendirme-
leri olasıdır. Eozinofil degranülasyonunun direkt
olarak mast hücre degranülasyonunu ba�latabile-
ce�i yönünde kanıtlar vardır; böylece, nontoksik
mekanizmalar yoluyla MBP mast hücrelerinden ve
bazofillerden histamin salgılanmasını stimüle eder.
Eozinofiller interlökin 3 ve 5 ile granülosit-makrofaj
koloni stimüle edici faktör içerirler. Eozinofilik gast-
roenteritte bu sitokinlerin salınımı daha fazla eozi-
nofil toplanmasına ve inflamatuar aktivite olu�ma-
sına neden oluyor gibi görünmektedir (�0, ��). Eo-
zinofillerin granüllerinde bulunan tümör nekroz

Eozinofilik gastroenteriti olan birçok hastada besin
intoleransı veya allerji ya da aile hikayesinde al-
lerji vardır. Besin allerjisinin eozinofilik gastroenteri-
tin bir nedeni olarak kabul edilebilmesi için bazı
kriterler belirlenmi�tir.

• Semptomlar de�i�mez �ekilde insanların ço�una
zarar vermeyen bir besin maddesi alımı sırasında
ortaya çıkmalı;

• �mmun mekanizmaların varlı�ı kanıtlanmalı,
ba�ka patogenetik mekanizmalar bulunmamalı

• Temas sonrasında lezyon veya fonksiyonel ano-
maliler gösterilebilmelidir. 

Bazı ara�tırıcılar eozinofilik gastroenteritte sorumlu
oldu�u dü�ünülen gıdaların alınmamasının hasta-
lı�ın tamamen iyile�mesini sa�lamadı�ını, bu ne-
denle hastalıkta primer bozuklu�un barsak duvarı
ve periferik kanda eozinofiliye neden olan besin
ve besin dı�ı allerjenlerin geçi�ine izin veren bir
epitel bütünlü�ü yetersizli�i oldu�u görü�ünü ileri
sürmektedir (�, �0).

Gastrointestinal sistem vücudumuzun en fazla al-
lerjenle temas eden bölümüdür. Ancak gıda,bak-
teri, parazit, virus ve ilaçlara ait absorpsiyonunu



önlemek için geli�mi� bir bariyer sistemi bulun-
maktadır. Mide asidi, intestinal proteolitik aktivite,
peristaltik hareketler, müküsün kalınlı�ı ve yapısı,
mikrovillus membranı ve IgA sekresyonu bu bari-
yerin kompenentleri arasındadır (�3). Buna ra�-
men küçük bir grup antijen normal �artlarda epi-
telyal bariyeri, endositozla veya M hücrelerinin
makromolekülleri absorbe etmesi sonucu geçerler.
Normal olan ki�ilerde alınan, solubl antijen, supre-
sör T hücre populasyonunu aktive eder ve lokal
IgA,tolerojenik IgE/IgG yanıtını olu�turur. Buna oral
tolerans denir. Farelerde oral toleransın 4. günden
itibaren olu�maya ba�ladı�ı gösterilmi�tir. Patolojik
mukozal T hücre yanıtında ise supresör T hücre ak-
tivitesi yeterli olmaz ve artmı� sistemik IgE/IgG ya-
nıtı geli�ir. �stenmeyen immun yanıt olarak da ka-
bul edilen allerjik reaksiyon nedenleri arasında
oral tolerans geli�me bozuklu�u, primer genetik
defekt, antijenlerin miktarı, yapısı ve doku bütün-
lü�ünün bozulmu� olması sayılabilir (�3, �4). Oral
tolerans geli�mesinde en önemli faktör anne sütü
ile beslenmedir (�4, �5).

Bir grup hastada ise Tip I allerjik reaksiyon lehinde
bulgular yoktur. Bunlarda di�er allerjik reaksiyon-
ların rol oynadı�ı dü�ünülmektedir. Eozinofillerin
yüzeylerinde IgE, IgG, IgA ve C3 reseptörleri bulu-
nur ve immunglobulinlerin bunlara ba�lanması
ile eozinofil degranülasyonu gösterilmi�tir. Konu-
nun ba�ında belirtildi�i gibi bu görü�e göre eozino-
filler gastrointestinal kanalı do�rudan hasara u�-
ratabilirler. Eozinofil granüllerden içerdikleri çok
sayıdaki katyonik proteinler salgılandı�ında, muh-
temelen lökotrien sentezi üzerinden direkt doku
hasarına yol açabilir (�0, �6, �7). Eozinofilik katyo-
nik proten miktarı histolojik hasarın derecesi ile ko-
relasyon gösterir (9, �7).

KL‹N‹K

Eozinofilik Gastroenterit (EG)’e gastrointestinal ka-
nalın herhangi bir yerinde rastlanabilir. En sık mi-
de veya ince barsak tutulur. EG kronik, tekrarla-
yan bir hastalıktır. Tanı güç olabilir ve yıllarca ko-
nulamayabilir. Talley’in (4) serisinde bu sürenin 0-
9 yıl arasında de�i�ti�i, ortalama tanı süresinin
mukozal hastalıkta 5.�, musküler hastalıkta �.�, se-
rozal hastalıkta da 2.9 yıl oldu�u bildirilmektedir.

Semptomlar tutulan tabakaya, bölüme, tutulu-
mun yaygınlı�ına göre çok farklılık gösterir (Tablo
�). En sık formu mukoza ve submukozanın tutuldu-
�u durumdur. Bu grupta anamnezde hastaların
yakla�ık %50’sinde kendisinde veya ailesinde al-
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lerji (atopi, astım, nazal polipler, saman nezlesi)
bulunur. Di�er %50’sinde ise besin intoleransı veya
allerjisi öyküsü mevcuttur (�8). Genel olarak kolik
tarzında karın a�rısı, bulantı, kusma, �i�kinlik, di-
yare, kilo kaybı,halsizlik, amenore, çocuklarda ge-
li�me gerili�i, Fe eksikli�i anemisi, hipoalbuminemi
ve malabsorbsiyon sendromunda görülen di�er
semptom ve bulgulara rastlanabilir (�, 4, 9). Du-
odenumun ampulla Vateri bölgesinin ödemine se-
konder geli�mi� akut pankreatit bildirilmi�tir (�9).

Eozinofilik gastroenterit

Mukozal tutulum ön planda

A�rı, bulantı, kusma, diyare, kilo kaybı

Fe eksikli�i anemisi

Malabsorpsiyon

Protein - losing enteropati

Kas tutulumu ön planda

Obstrüksiyon

Subserozal tutulum

Eozinofilik asit

Tablo �. Gastrointestinal sistemde eozinofilik infiltrasyo-
nun tutulum yerine göre semptomlar

Musküler hastalıkta gıda intoleransı ve allerji
anamnezi sık de�ildir. Tutulum ço�unlukla sınırlı-
dır. Kramp tarzında karın a�rısı, bulantı, kusma gi-
bi pilorik ve intestinal obstrüksiyona ait semptom-
lar bulunur (�, 4, 20). Birlikte mukoza ve seroza tu-
tulumu da ender de�ildir. Çekal obstrüksiyon da
bildirilmi�tir (2�).

En nadir formu serozal tabakanın tutulmasıdır.
Tüm barsak duvarı da etkilenebilir. Serozal tutu-
lumda allerji anamnezi en sık alınır. Seroza eozino-
fillerle infiltredir. Bu hastalarda asit mevcuttur (22).
Mayo klinik deneyiminde mukozal hastalık %57,
musküler tutulum %30, serozal tutulum %�3 olarak
bildirilmi�tir (4). Muhtemelen salgılanan eozinofil
granül proteinlerinin hasar yapıcı etkisine sekon-
der geli�en serozal ve visseral peritoneal inflamas-
yon, periteonal karsinomatoziste oldu�u gibi sıvı sı-
zıntısına neden olur. Serozal hastalıkta mukoza tu-
tulumunun bulunmamasına nadiren rastlanabilir.
Bu grupta allerji anamnezi sıktır (�).

Eozinofilik gastroenteritli 220 vakalık seride mide
(%43), ileum(%33), jejunum (%3�), duodenum
(%3�), kolon ve rektum (%��), özofagus (%�.3), ap-
pendiks (%�.3) olarak tutulmu�tur (�0). Barsak tutu-



rası ile 2000, �000, 8000 civarındadır. De�erler dal-
galanmalar gösterebilir. Serozaya do�ru infiltras-
yon arttıkça kanda eozinofili artar. Periferik kanda
eozinofil sayısı ender olarak normal bulunmasına
ra�men, seroza tutulumu olan hastalarda belirgin
eozinofili her zaman bulunur (2�). Gastrointestinal
semptomlarla birlikte bulunan periferik kandaki
eozinofili, ilaçlar (aspirin, sülfonamidler, penisilin,
sefalosporinler), parazitler, vaskülit, lenfoma ve
Addison hastalı�ı gibi ayırıcı tanıları da dü�ünme-
yi gerektirir. Astım ve allerjik rinit sıklıkla periferik
eozinofiliye neden olurlar ve yaygın hastalıklardır.
Bu hastalıklar eozinofilik gastroenterit dü�ünülen
bir hastada tabloyu karma�ık hale getirebilirler (�,
4, �0).

Sedimantasyon hızı normal veya orta derecede
artmı� olabilir. Mukozal tutulumda muhtemelen
kan kayıplarına ba�lı olarak demir eksikli�i ane-
misi geli�ebilir. Hastaların %20-30’unda hipoalbu-
minemi saptanabilir. Bu durum Cr5� ile i�aretli al-
bümin veya α-� antitripsin klirensi ile gösterilebilir
(26). Ciddi protein kaybı olan olgularda immung-
lobülin seviyeleri dü�ebilir. Serum IgE seviyeleri
özellikle çocuklarda yükselebilir (27). ALT ve AST
de�erleri nadiren hafif yüksektir. 

Gaita tetkikleri: Tüm olgularda parazit infestasyo-
nunu ekarte edebilmek için gaita tetkikleri yapıl-
malıdır. Tanı olasılı�ını artırmak amacıyla 2-3 gün-
de bir 3 ayrı örnek alınması önerilir (�).

Eozinofillerin plazma membranından salınan lizo-
fosfolipaz enzimini serbestle�tirmesi sonucu dı�kı-
da, jejunal sıvıda Charcot-Leyden kristalleri görüle-
bilir. Bu kristaller a�ır mukozal hastalı�ı olanlarda
sık görülebildi�i için tanı de�eri tam bilinmemekte-
dir (6).

�nce barsak tutulumunda steatore bulunabilir. Ol-
guların yakla�ık %30’unda hafif-orta �iddette ste-
atore bulunur (�, 4, �0). Dı�kı parazit incelemeleri-
ne duodenal tübaj (Giardia ve Strongyloides için)
ve Oxyuris için yumurta aranması eklenmelidir.

RADYOLOJ‹

Radyolojik olarak saptanan bulgular nonspesifik
olup pozitif bulgu ancak olguların %60’ında sapta-
nabilir (25, 28). Mide ve ince barsak tutulumunda
anormallikler özellikle belirgindir. Gastrik pililerde
nodüler dolum defekti ile beraber veya olmaksızın
kabala�ma görülebilir. Ayırıcı tanıda granüloma-
töz gastrit, Menetrier hastalı�ı, hipersekretuar gas-
rit, lenfoma ve karsinoma dü�ünülmelidir. Hastalık
antrum ve pilorun kas tabakasını tutarsa distal
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lumu olan vakaların %64’ünde barsakların bir seg-
menti, %�5’inde ise üç veya daha fazla segment
etkilenmi�tir (�0). E�er mide antrumunda musküler
tutulum varsa obstrüksiyon olu�ur. Ayrıca dev ant-
ral mide ülseri olguları bildirilmi�tir. Hastalar raniti-
din ve omeprazol tedavisine yanıt vermedikleri
için opere edilmi� ve tüm katların infiltre oldu�u
saptanmı�tır (23, 24). �nce barsa�ın mukozal taba-
kası infiltre ise malabsorbsiyon tablosu ortaya çı-
kar. �nce barsak ve kolonun tutulmasında klinik
tablo Crohn hastalı�ını taklit eder (20, 25).

Eozinofilik kolit kolonun her bölümünde görülebilir-
se de çekum ve çıkan kolon tutulumu daha sıktır.
Hiperemik, granüler ve friabl (gevrek) mukoza, ül-
serasyonlar ile ülseratif kolite veya derin ülserler,
kaldırım ta�ı görünümü ile Crohn hastalı�ına ben-
zer makroskopik görünüm verebilir. Tek derin ülser
veya obstrüksiyon yapan çekal kütle �eklinde bil-
dirilen olgular da bulunmaktadır. Makroskopik
olarak normal bulunan bir mukozanın histopatolo-
jik incelemesinde eozinofil infiltrasyonu saptanabi-
lir (25). Bir çalı�mamızda, nedeni açıklanamayan
kronik diyare nedeniyle kolonoskopi yapılan ve
terminal ileum dahil normal görülen hastalardan
alınan kolon biyopsilerinde eozinofilik kolit oranı
%3 olarak saptandı (5). Bu olgularda kalın barsak
biyopsisinde lamina propriada eozinofilik kolitle
uyumlu yo�un eozinofil infiltrasyonu gözlendi (�e-
kil 2).

TANI

LABORATUVAR

Periferik kanda eozinofili hastaların %80’inde bulu-
nur. Normalde mikrolitrede 0-500 olan eozinofil sa-
yısı mukozal, musküler ve serozal tutulumlarda sı-

�ekil 2. Eozinofilik gastroenterit tanısı konulan bir  hasta-
mızın kalın barsak biyopsisi
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PARASENTEZ VE LAPAROSKOP‹

Serozal tutulumda geli�en asit eksuda özelli�inde-
dir. Asit eozinofilden zengindir ve oranlar %�2-99
arasında de�i�mektedir (2�, 32). Eozinofilik asitin
ayırıcı tanısı vaskülit, kronik periton diyalizi, Toxo-
cara canis veya strongyloides stercoralis enfeksi-
yonu, rüptüre hidatik kist, sirozlu hastadaki spon-
tan bakteriyel peritonit ve hipereozinofilik sendrom
ile yapılır. Laparoskopik olarak asit, fibrinöz eksü-
da ile birlikte sadece hiperemiden peritoneal karsi-
nomatozaya benzeyen görünüme kadar de�i�en
makroskopik bulgular bildirilmektedir (2�). Biyopsi
örne�i alınabilece�inden tanının �üpheli durum-
larda laporoskopi yararlıdır.

Eozinofilik gastroenteritin tanısı için basit bir algo-
ritm �ekil 3’de verilmi�tir.

AYIRICI TANI

Periferik kanda eozinofili saptandı�ında veya has-
tada eozinofilik gastroenterit dü�ünüldü�ünde ön-
celikle parazit infeksiyonları ile olmak üzere geni�
bir hastalık yelpazesi ile ayırıcı tanı yapılmalıdır
(Tablo 2). 

Parazit infestasyonlarının bazılarında periferik eozi-
nofili ve/veya doku eozinofilisi bulunabilir. Doku
eozinofilisine neden olanların ba�ında Avustral-
ya’da epidemik eozinofilik enterokolit (ileum+ko-
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�ekil 3. Eozinofilik gastroenterit tanısı için algoritm

antrumda daralma ve bazen gastrik retansiyon
dikkati çeker. �nce barsakta da darlık, dilatasyon,
kaba pililer, nodüler veya polipoid dolma defekle-
ri, kaldırım ta�ı görünümü, kolonda kaba pili ve ül-
serasyonlar bulunabilir. Ayırıcı tanıda lenfoma,
Whipple hastalı�ı, amiloidoz, giardiasis, parapro-
teinemi ve intestinal lenfanjiektazi akla gelmelidir
(29). Bilgisayarlı tomografi ile kalınla�mı� barsak
duvarları,mezenterik lenfadenopati, serozal taba-
ka tutulumu ve asit sıvısını gösterebilir (30).

ENDOSKOP‹ VE H‹STOLOJ‹

Endoskopik olarak hiperemi, ülserasyon, darlık,
nodüler yapı, polipoid olu�umlar, ülser, friabilite
bildirilen patolojilerdir. Endoskopik incelemede
normal görünüm bulunabilir (�, 5, 9, 25).

Tanı için mümkün oldu�unca çok sayıda biyopsi
alınması gerekir, en az 6- 8 adet biyopsi alınması
önerilmektedir (�, �0). Hastaların bir bölümünde
ikinci endoskopik incelemeye gerek olur. Özellikle
kas tabakasına sınırlı eozinofilik gastroenteriti olan
hastalarda bazen mukozal biyopsiler sonuçsuz ka-
lır. Bu hastalarda laporoskopik olarak alınan, tüm
katmanları içeren biyopsi örnekleriyle sonuca gidi-
lebilir. Fakat klinik, laboratuvar ve radyolojik, en-
doskopik incelemeler sonucunda eozinofilik gast-
roenterit tanısı çok yüksek olasılıkla dü�ünülüyorsa
ve kanser,tekrarlayan pilor veya ince barsak obst-
rüksiyonu yoksa cerrahi giri�imden kaçınılmalıdır
(�).

Eozinofilik gastroenterit tanısında �art olan doku
eozinofilisi için kabul edilmi� bir de�er yoktur. Bu
güne kadar bir büyük büyültmede �0-50 arasında
eozinofil bulunması tanı için yeterli görülmü�tür.
Talley ve ark. (�) histopatolojik olarak hemen hep-
si eozinofillerden olu�an iltihabi hücre infiltrasyo-
nunun gereklili�i üzerinde durmaktadır. Çünkü eo-
zinofiller her inflamasyona e�lik edebilir ve bu ne-
denle di�er inflamasyon hücreleri fazla ise tanı
�üpheli olacaktır. Bu yazarlara göre her büyük bü-
yültmede 25’in üzerinde eozinofil bulunması tanı
için yeterlidir. E�er sa�lam eozinofiller söz konusu
de�ilse immunfloresan tekni�i ile MBP’nin (major
basic protein’in) boyanmasının eozinofil degranü-
lasyonunu göstermesi açısından tanıda yararlı ol-
du�u bildirilmi�tir (3�). Eozinofil kümelerinin sub-
mukoza, musküler tabaka ve serozada bulunması
veya kriptlerin içine göç etmesi tanıyı destekleyen
bulgulardır (4, 3�).
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inceleme ile iki hastalık birbirinden ayrılabilir. �nfla-
matuar fibroid polipler selim, lokalize lezyonlardır ve
submukozadan köken alırlar. Bu lezyonlar eozinofi-
lik gastroenteritle karı�tırılmamalıdır (�).

�laç allerjileri barsakta eozinofilik infiltrasyona ne-
den olabilir. Azatioprin veya gemfibrozile ba�lı in-
testinal eozinofili, co-trimaxazole ile ili�kili eozinofi-
lik asit ve karbamazepin veya clofazimine ba�lı
eozinofilik kolit bildirilmi�tir (40-43).

TEDAV‹

Tüm hastalarda semptom ve gıda ili�kisi sorgulan-
malı, �üpheli gıdalar diyetten çıkarılmalıdır (�, 44).
EG hastalarının %50’sinin hikayesinde gıda allerjisi
vardır. Allerjiye neden olan gıdanın diyetten uzak-
la�tırılması her zaman yeterli olmayabilir. Hastala-
rın 2/3’ünde problemler tekrarlar. Bu durumun istis-
nası çocukların allerjik proktitisidir. Bu çocuklarda
soya ve süt proteini alımı kesilirse �ikayetler geçer
(�). Allerjenlerin saptanması için uygulanan deri
ve RAST (radyoallergosorbent) testleri ile yapılan
spesifik antijenlere kar�ı olu�an serum IgE’nin sap-
tanmasına yönelik incelemeler yanlı� pozitiflikler
de veren pratik uygulamada yararı olmayan test-
lerdir (45). Gıda allerjisi öyküsü olmayan hastalara
bile beslenmelerinde süt, soya, yumurta, kırmızı et
ve gluten almamaları önerilmelidir (�).

Tedavinin ba�langıcında eliminasyon diyeti uygu-
lanabilir (44, 46). Bu diyette koyun eti, pirinç, ha-
vuç, kabak, elma ve armut bulunmaktadır. Daha
sonra yeni gıdalar eklenerek olu�an semptomlara
göre zararlı gıdanın bulunması mümkün görülse
de hasta uyumu çok zor oldu�u için önerilmemek-
tedir. Saptanamamı� bir parazit infestasyonu olası-
lı�ına kar�ı ampirik olarak mebendazole (2x�00
mg) 3 gün verilmelidir (�, �0, 44).

Diyet kısıtlaması, antihelmintik ilaçlar ve sodyum
kromoglikat tedavisine yanıt vermeyen veya obst-
rüktif semptomları ya da eozinofilik asiti olan has-
talarda kortikosteroid tedavisi 20-40 mg/gün ola-
rak ba�lanabilir (�, �0, 47). Bu doz 7-�4 gün veril-
dikten sonra doz azaltılarak tedavi 4-6 haftada ke-
silir. Mukozal hastalarda ba�arı oranı %75-90’dır.
�laç kesildikten sonra %50 olguda nüks eder. Bu
hastaların semptomsuz kalabilmeleri için �0-20
mg/gün idame prednisone tedavisi gerekebilir (�,
47). Remisyonu devam ettirebilmek için yüksek
doz glukokortikoidlerin kullanılmasının gerekli ol-
du�u hallerde, steroid dozunu azaltabilmek ama-
cıyla azathioprin tedaviye eklenebilir, fakat etkin-
li�i bilinmemektedir (�). A�ır hastalık halinde te-

Eozinofilik gastroenterit

Parazitik infestasyonlar

(Helmintler, Giardia Lamblia, Strongyloides, Toxicara, 
Schistosomasis, eustoma rotundatum)

�laçlar

(Altın tuzu, azatiopirin, gemfibrozil, ko-trimaksazol,
karbamazepin, klofazim)

Konnektif doku hastalıkları veya vaskülit

(Skleroderma, Dermatomiyozit, Polimiyozit,
Poloarteritis nodosa, Churg-strauss sendromu)

Sistematik mastositoz

Crohn

Celiac sprue

Kanser veya lenfoma

Hipereozinofilik sendrom

�nek sütü duyarlı�ı

Tablo 2. Gastrointestinal sistemde eozinofilik infiltrasyon
yapan hastalıklar

lon) yapan Ancylostoma caninum gelmektedir
(33). Bu parazit rutin incelemelerde saptanamazsa
serolojik tanıma olasılı�ı vardır. Enterobius vermi-
cularis kolonda, Giardia Lamblia jejunumda peri-
ferik eozinofili olmaksızın dokularda eozinofilik in-
filtrasyona neden olan parazitlerdir (33, 34). Toxo-
cara canis ve Strongyloides stercoralis eozinofilik
aside neden olurlar (35). Helmintlerin doku migras-
yonu sırasında periferik eozinofili geli�ir. Trichinella
spiralis, Schistosoma,Ascaris,Trichuris periferik eozi-
nofili ve karın a�rısı yapar (33-35).

Konnektif doku hastalıklarından skleroderma, der-
matomiyozitis (geçici eozinofili) ve polimiyozitiste,
vaskülitlerde, allerjik anjitis ve granülamatozisde
(Churg-Strauss sendromu), poliarteritis nodozada
gastrointestinal kanalın eozinofilik infiltrasyonu gö-
rülebilir. Ayırıcı tanı hipereozinofilik sendrom ve sis-
temik mastositoz ile de yapılmalıdır. Zaman za-
man multi sistem hastalıkları barsak tutulumuna
yol açabilir ve eozinofilik gastroenteritle karı�abilir.
Tanım gere�i, abdomen dı�ında multipl organla-
rın eozinofilik infiltrasyonu,eozinofilik gastroenterit
tanısını ekarte eder. EG, bir paraneoplastik manifes-
tasyon (özellikle akci�er kanseri) olarak da kar�ımı-
za çıkabilir (�, 4, �0). Lenfoma ile karı�abilir. Crohn
hastalı�ında ve gluten enteropatisinde de dokuda
eozinofiller artmı�tır (36-39). Özellikle terminal ile-
umun Crohn hastalı�ı eozinofilik gastroenteritle karı-
�abilir, çünkü radyografik görünümleri benzerdir ve
iki hastalıkta glukokortikoidlere yanıt verir. Histolojik
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daviye ek olarak siklofosfamid, siklosporin gibi im-
munsüpresif ilaçlar dü�ünülebilir, fakat bu ilaçlar-
la ilgili deneyim yoktur. Uzun süreli kortikosteroid
tedavisi, yan etkileri açısından tercih edilmez. Bu
nedenle allerjik hastalıklarda kullanılan mast hüc-
re membran stabilizatörü olan sodyum kromogli-
kat ve ketotifen adlı iki ilaç kullanılmaya ba�lan-
mı�tır (47-5�). Günümüzde bu ilaçlardan özellikle
sodyum kromoglikat mukozal tutulumlu diyet eli-
minasyonunun ba�arısız oldu�u hastalarda korti-
kosteroid tedaviden önceki basamakta tercih edil-
mektedir (�ekil 4).

Sodyum kromoglikatın’ın oral formları ile gıda into-
leransı ve eozinofilik gastroenteritte ba�arılı tedavi
sonuçları bildirilmi�tir. Önerilen doz günde 4x200
mg’dır. Etkisi steroidden azdır ve 2/3 hastada yanıt
alınmaz. Bu ilaç mast hücrelerinden hista-

min,trombosit aktive edici faktör (PAF), lökotrienle-
rin salınımını ve antijenlerin barsaklardan emilimi-
ni engeller. Oral olarak alınan ilacın %�’inden azı
barsakta emilir. Kullanılacak Sodyum kromoglikat
dozu tam olarak belirlenmemi�tir. Günde 4 kez 300
mg’a kadar ula�an dozlar kullanılabilmesine kar-
�ın;sürekli yarar sa�layan ve iyi tolere edilebilen
doz günde 3 veya 4 kez 200 miligramdır (48-50).
Ba�arılı tedavi sonrası nüks görülen hastalarda
idame tedavisi dü�ünülmelidir. Ketotifen de uzun
yıllardan beri gıda intoleransı olanlarda uygula-
nan bir ilaçtır. Etkili kan seviyesi �2 saatte bir veri-
lirse sa�lanır. Mast hücre yanında eozinofil degra-
nülasyonunu da azaltan etkisi saptanmı�tır. EG te-
davisinde ba�arılı sonuçlar bildirilmektedir. Öneri-
len dozlar günlük 2x�mg veya 2x2 mg ‘dır. Halsiz-
lik ve uyku hali en belirgin yan etkileridir fakat �.
haftadan sonra giderek azalırlar. Bulunması ve
kullanımı kolaydır, ayrıca fiyat avantajı vardır
(5�).

Cerrahiden mümkün oldukça kaçınmak gerekir.
Ciddi kanama ve perforasyon nadirdir. Ancak bu
komplikasyonlar olu�tu�unda hastaya cerrahi giri-
�im yapılır (�, 44). Barsak obstrüksiyonu olan has-
talar genellikle konservatif önlemlere ve glukokor-
tikoidlere yanıt verirler. Musküler tutulumda bazen
cerrahi tedavi gerekebilir. Lokalize kas tabakası
hastalı�ı olan bireylerde bile cerrahi eksizyon son-
rasında nüks görülür (�).

PROGNOZ

Multisistem hastalı�ı (hipereozinofilik sendrom),
vaskülit ve kanser hastalı�ı bulunan olgular hariç
tutulmak üzere eozinofilik gastroenteritin prognozu
iyidir. Otuz yıldan uzun ya�ayan olgular bildiril-
mektedir ve kanser riski yoktur. �ntestinal obstrük-
siyon en sık akut komplikasyondur. Kronik malnüt-
risyon bulunabilir.
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�ekil 4. Eozinofilik gastroenteritte tedavi yakla�ımı
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