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=r=—yozinofilik gastroenterit (EG), gastrointestinal
= konalin farklh bélumlerinin ve katlannin eozi-
s N Ofilik infiltrasyonu ile karakterize hastaligdir.
Ik kez bir cerrah olan Kaijser tarafindon 1937'de
toarumlanmustir (1). Bildirdigi 3 olgudan ikisinde je-
junum birisinde pilorik kanalda hastalik saptan-
mustir. Kolonun eozinofilik infiltrasyonu ilk kez
1966'da gosterilmigtir (2). Daha sonraki yillarda
gastrointestinal sistemin degisik organlarnda da
bildirilmistir. Hastahgn adi sadece mide ve barsak
hastahdn oldugunu cagnstirsa da, Crohn hastahdn
gibi 6zofagustan rektuma kadar tim gastrointesti-
nal kanalin herhangi bir segmentini tutabilir.

TANIM VE SINIFLAMA

Hastaligin 1970'de Klein ve ark. tarafindan "eozi-
nofili yapabilecek parazitoz, vaskulit, neoplazi gibi
nedenler olmadan, periferik eozinofili ve gastroin-
testinal kanalin eozinofilik infiltrasyonu" seklinde
yaygmn kabul géren ilk tammi yapimistir (3). Aym
yozar tutulan histolojik katlara gére de hastahdn
mukozal, muskuler ve serozal olarak smiflamistir.
Baz1 yaymnlarda muskuler yerine submukozal, sero-
zal yerine de subserozal adlarn kullanilmaoktadar.
Aynica transmural tutulum da olabilir (3). En sik
mukozal infiltrasyona rastlanir.

Gunumizde eozinofilik gastroenterit tan kriterleri
belirlenmistir (1, 4);

a. Gastrointestinal semptomlann varhdn

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

c¢. Gastrointestinal kanal diginda baska organlarda
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eozinofilik infiltrasyon bulunmamasi
d. Parazit infeksiyonu olmamast

Periferik kanda eozinofili hastalk tarisin dusundu-
ren énemli bir parametre olmasina karsin hastala-
nn en azindan %20'sinde saptanmaz. Bu nedenle
diagnostik kriter olarak kabul edilmez. Gida intole-
ransi ve allerji hastalonn cogunda objektif olarak
karnutlonamadigindan teshis i¢in gerekli degildir
(1, 4).

Nadir rastlanan bir hastalik oldugundan gergek in-
sidansin belirlemek gugtur. Degdisik semptomlarla
ortaya ¢ikabilmesi, eozinofilik infiltrasyonun yer
yer olmasi ve bazen normal endoskopik gérunu-
me ragmen saptanmasi, hastaligin tcrinmamaoma-
sina neden olabilmektedir (5). Hastalik tipik olarak
yasamin 3. ve 5. dekadinda gérulmekle beraber
her yasta saptanabilir. Genellikle her iki cinste esit
oranda bildirilmekle beraber, baz yaymnlarda er-
keklerde biraz daha fazla oldugu ileri surulmugstir
4.

PATOGENEZ

Hastalik 66 yildan beri toninmasma ragmen pato-
genezi tam olarak agiklik kazanmis degdildir. Bir-
den fazla hastah@n benzer histopatolojik tabloya
neden olabilecedi dusuncesi akla uygundur. Yeni
veriler eozinofillerin gastrointestinal sistemde direkt
hasara yol agabileceklerine isaret etmektedir. Eozi-
nofilik gastroenteritin en belirgin &zelligi doku eozi-
nofilisidir. Normalde eozinofiller dolasimdan caynl-
dikton sonra éncelikli olarak mide ve ince barsak-
ta toplonurlar. Saghkh bireyin butun barsak siste-
minde eozinofiller inflamatuar hiicrelerin bir kismi-
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n1 olustururlar ve barsagm Ust bdlumlerinde erken
hipersensitivite reaksiyonlannda rol oynamalarn
muhtemeldir (6). Eozinofil granulleri major temel
protein (MBP; major basic protein), eozinofil kdken-
li nérotoksin (EDN; eosinophil-derived neurotoxin),
eozinofil katyonik protein (ECP; eosinophil cationic
proteins) ve eozinofil peroksidaz (eosinophil peroxi-
dase) gibi birgok katyonik protein igerirler (6, 7).
Katyonik granuler proteinlerin dogrudan veya 16-
kotrien sentezi Uzerinden doku hasornna yol agabi-
lecedi Uzerinde durulmaktadir (8). Eozinofil katyo-
nik proteine karsi gelismis bir monoklonal antikor-
la yapilmis olan bir galsmada, eozinofilik gastro-
enteritli geng yastaki iki ikiz kardesin ince barsak-
lannda saptanmis olan aktif degrantle olan eozi-
nofillerin varlidl, histolojik hasar duzeyi ile iliskili
bulunmustur (9). Doku hascmnyla sonuglanan eozi-
nofilik infiltrasyonu ve degranulasyonu neyin tetik-
ledigi bilinmemektedir. Allerjik bir neden Uzerinde
durulmustur (4).

[k yillarda éne siiriilen allerji ve gida asin duyar-
i patogenezi hala gegerliligini korumaktadir.
Olgulann yaklasik yansinda Tip I allerjik reaksi-
yonu destekleyen veriler bulunmaktadir. Bunlar:

» Hastalann kendi veya dile anamnezlerinde aller-
ji, allerjik rinit, atopik dermatit, astiim, nazal polip
gibi hastaliklorn bulunmasi,

* Kan ve doku eozinofilisi,
» Yuksek IgE seviyeleri,

» Gida antijenlerine kars: pozitif RAST (radyoaller-
gosorbent) testi

» Etkilenen hastalarda kortikosteroidlere yaritin
gbzlenmesi.

Duyarh kisilerde, IgE mast huicrelerinin Fc-reseptér-
lerine baglanir; spesifik besin antijenlerinin bu htc-
relerle degranulasyonla sonuglanan bir reaksiyo-
na girmesi ve salgilonan eozinofil kemotaktik fak-
t6r ve trombosit aktive edici faktér gibi mast hticre
Urtnlerinin eozinofilleri bu boélgelere yoéonlendirme-
leri olasidwr. Eozinofil degranulasyonunun direkt
olarak mast hiicre degranulasyonunu baslatabile-
cedl yonunde konitlar vardir; bdylece, nontoksik
mekanizmalar yoluyla MBP mast hticrelerinden ve
bazofillerden histamin salgilanmasini stimule eder.
Eozinofiller interldkin 3 ve 5 ile granulosit-makrofaj
koloni stimule edici faktér igerirler. Eozinofilik gast-
roenteritte bu sitokinlerin salinimi daha fazla eozi-
nofil toplanmasma ve inflamatuar aktivite olusma-
sina neden oluyor gibi gérinmektedir (10, 11). Eo-
zinofillerin granullerinde bulunan tumdr nekroz
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faktér-oo adlh sitokinin de doku inflamasyonunu
baslatabilecedi gdsterilmistir (12). Bu nedenle, spe-
sifik besin antijenlerinin mast hticre degranulasyo-
nuna neden olmalarn ve aktive olmus eozinofillerin
bu bolgeye goédcu sadece barsak duvanna zorar
vermesi ayn zamanda doha fazla mast hlucre
degranulasyonu ile sonuglanan bir kisir déngu
olusturabilir. Eozinofilik gastroenteritin olast meka-
nizmasi Sekil 1'de dzetlenmigtir.

Sekil 1. Eozinofilik gastroenteritin hipotetik mekanizmasi

Eozinofilik gastroenteriti olan bir¢ok hastada besin
intoleransi veya allerji ya da aile hikayesinde al-
lerji vardir. Besin allerjisinin eozinofilik gastroenteri-
tin bir nedeni olarak kabul edilebilmesi i¢in baz
kriterler belirlenmistir.

» Semptomlar degismez sekilde insanlonn coguna
zarar vermeyen bir besin maddesi alimi sirasinda
ortaya gikmali;

+ Immun mekonizmalemn varhd kamtlommali,
baska patogenetik mekanizmalar bulunmamal

* Temas sonrasinda lezyon veya fonksiyonel ano-
maliler goésterilebilmelidir.

Bazi aragtincilar eozinofilik gastroenteritte sorumlu
oldugu dusunulen gidalcrn alinmameasinn hasta-
hgin tamamen iyilesmesini saglamadigini, bu ne-
denle hastalikta primer bozuklugun barsak duvam
ve periferik kanda eozinofiliye neden olan besin
ve besin disi allerjenlerin gegisine izin veren bir
epitel butunlugu yetersizligi oldugu goérusunu ileri
surmektedir (1, 10).

Gastrointestinal sistem vicudumuzun en fazla al-
lerjenle temas eden bélumudur. Ancok gida,bak-
teri, parazit, virus ve ilaglara ait absorpsiyonunu
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6nlemek icin gelismis bir bariyer sistemi bulun-
maktadir. Mide asidi, intestinal proteolitik aktivite,
peristaltik hareketler, mukustn kalinlig: ve yapisi,
mikrovillus membramn ve IgA sekresyonu bu bari-
yerin kompenentleri arasindadir (13). Buna rag-
men kuguk bir grup antijen normal scrtlarda epi-
telyal bariyeri, endositozla veya M hucrelerinin
makromolekulleri absorbe etmesi sonucu gegerler.
Normal olan kisilerde alinan, solubl antijen, supre-
sér T hucre populasyonunu aktive eder ve lokal
IgA tolerojenik IgE/IgG yonitiru olusturur. Buna oral
tolerans denir. Farelerde oral toleransin 4. gunden
itibaren olusmaya basladign gosterilmistir. Patolojik
mukozal T hucre yamtinda ise supresér T htuicre ak-
tivitesi yeterli olmaz ve artmus sistemik IgE/IgG ya-
nit1 geligir. [stenmeyen immun yomnit olarak da ka-
bul edilen dllerjik reaksiyon nedenleri arasimnda
oral tolerans gelisme bozuklugu, primer genetik
defekt, antijenlerin miktan, yapist ve doku butlin-
IUgunun bozulmus olmas: sayilabilir (13, 14). Oral
tolerans gelismesinde en énemli faktér anne sttt
ile beslenmedir (14, 15).

Bir grup hastada ise Tip I allerjik reaksiyon lehinde
bulgular yoktur. Bunlarda diger allerjik reaksiyon-
lann rol oynadigr dusunutlmektedir. Eozinofillerin
yuzeylerinde IgE, IgG, IgA ve C3 reseptérleri bulu-
nur ve immunglobulinlerin bunlara baglonmast
ile eozinofil degronulasyonu gosterilmistir. Konu-
nun basinda belirtildigi gibi bu géruse gére eozino-
filler gastrointestinal kanal dogrudan hasara ug-
ratabilirler. Eozinofil granullerden igerdikleri ¢ok
sayidaki katyonik proteinler salgilendiginda, muh-
temelen l6kotrien sentezi Uzerinden direkt doku
hasarna yol agabilir (10, 16, 17). Eozinofilik katyo-
nik proten miktamn histolojik hasann derecesi ile ko-
relasyon gosterir (9, 17).

KLINIK

Eozinofilik Gastroenterit (EG)'e gastrointestinal ka-
nalin herhangi bir yerinde rastlanabilir. En sik mi-
de veya ince barsak tutulur. EG kronik, tekrarla-
yan bir hastaliktir. Tani gag olabilir ve yillarca ko-
nulamayabilir. Talley'in (4) serisinde bu surenin 0-
9 yil arasmda degdistigi, ortalama taru suresinin

mukozal hastalikta 5.1, muskuler hastalikta 1.1, se-
rozal hastalikta da 2.9 yil oldudu bildirilmektedir.

Semptomlar tutulan tabakaya, bélume, tutulu-
mun yaygmhgma goére ¢ok farkhihk gésterir (Tablo
1). En sik formu mukoza ve submukozonin tutuldu-
dgu durumdur. Bu grupta anamnezde hastalonn
yaklasik %50'sinde kendisinde veya dilesinde al-
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lerji (atopi, astim, nazal polipler, saman nezlesi)
bulunur. Diger %50'sinde ise besin intoleransi veya
allerjisi 6ykusu mevcuttur (18). Genel olarak kolik
tarzinda konn agdnsi, bulont, kusma, siskinlik, di-
yare, kilo kayhbi, halsizlik, amenore, gocuklarda ge-
lisme gerilidi, Fe eksikligi anemisi, hipoalbuminemi
ve malabsorbsiyon sendromunda goérulen diger
semptom ve bulgulara rastlonabilir (1, 4, 9). Du-
odenumun ampulla Vateri bélgesinin 6demine se-
konder gelismis akut pankreatit bildirilmistir (19).

Tablo 1. Gastrointestinal sistemde eozinofilik infiltrasyo-
nun tutulum yerine gére semptomlar

Eozinofilik gastroenterit

Mukozal tutulum 6n planda
Agr, bulant, kusma, diyare, kilo kaylbi
Fe eksikligi anemisi
Malabsorpsiyon
Protein - losing enteropati

Kas tutulumu 6n planda
Obstruksiyon

Subserozal tutulum

Eozinofilik asit

Muskuler hastabkta gida intoleranst ve allerji
anamnezi sik degildir. Tutulum ¢odunlukla smirl-
dir. Kramp tarzinda karnn agnsi, bulont:, kusma gi-
bi pilorik ve intestinal obstruksiyona ait semptom-
lar bulunur (1, 4, 20). Birlikte mukoza ve seroza tu-
tulumu da ender degildir. Cekal obstriksiyon da
bildirilmistir (21).

En nadir formu serozal tabakanin tutulmasidir.
Tum barsak duvan da etkilenebilir. Serozal tutu-
lumda allerji cnamnezi en sik alinir. Seroza eozino-
fillerle infiltredir. Bu hastalarda asit mevcuttur (22).
Mayo klinik deneyiminde mukozal hastalik %57,
muskuler tutulum %30, serozal tutulum %13 olarak
bildirilmistir (4). Muhtemelen salgilonan eozinofil
granul proteinlerinin hasar yapict etkisine sekon-
der gelisen serozal ve visseral peritoneadl inflamas-
yon, periteonal karsinomatoziste oldugu gibi sivi si-
zintisina neden olur. Serozal hastalkta mukoza tu-
tulumunun bulunmamasina nadiren rastlanabilir,
Bu grupta allerji anamnezi siktir (1).

Eozinofilik gastroenteritli 220 vakalik seride mide
(%43), ileum(%33), jejunum (%31), duodenum
(%31), kolon ve rektum (%11), ézofagus (%1.3), ap-
pendiks (%1.3) olarak tutulmugtur (10). Barsak tutu-
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lumu olan vakalann %64 unde barsaklann bir seg-
menti, %15inde ise U¢ veya daha fazla segment
etkilenmistir (10). Eger mide antrumunda muskuler
tutulum varsa obstruksiyon olusur. Ayrica dev ant-
ral mide Ulseri olgulan bildirilmistir. Hastalar raniti-
din ve omeprazol tedavisine yamt vermedikleri
i¢in opere edilmis ve tim katlann infiltre oldugu
saptanmushr (23, 24). Ince barsagin mukozal taba-
kas infiltre ise malabsorbsiyon tablosu ortaya ¢i-
kar. Ince barsak ve kolonun tutulmasinda klinik
tablo Crohn hastaligim taklit eder (20, 25).

Eozinofilik kolit kolonun her bélumunde goérulebilir-
se de ¢ekum ve ¢ikon kolon tutulumu daha siktir.
Hiperemik, granuler ve friabl (gevrek) mukoza, Ul-
serasyonlar ile Ulseratif kolite veya derin ulserler,
kaldinm tagi gérinumu ile Crohn hastah@ina ben-
zer makroskopik gérunum verebilir. Tek derin Ulser
veya obstriksiyon yapan ¢ekal kutle seklinde bil-
dirilen olgular da bulunmaktadir. Makroskopik
olarak normal bulunan bir mukozanin histopatolo-
jik incelemesinde eozinofil infiltrasyonu saptanalbi-
lir (25). Bir calismamizda, nedeni agiklanamayan
kronik diyare nedeniyle kolonoskopi yapilan ve
terminal ileum dahil normal gérilen hastalardan
alinan kolon biyopsilerinde eozinofilik kolit orami
%3 olarak saptandi (5). Bu olgularda kalin barsak
biyopsisinde lamina propriada eozinofilik kolitle
uyumlu yogun eozinofil infiltrasyonu gézlendi (Se-
kil 2).

TANI

LABORATUVAR

Periferik kanda eozinofili hastalann %80’inde bulu-
nur. Normalde mikrolitrede 0-500 olan eozinofil sa-
yis1 mukozal, muskuler ve serozal tutulumlarda si-

e P o N e

Sekil 2. Eozinofilik gastroeterit tanisi konulan bir hasta-
mizin kalin barsak biyopsisi
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rast ile 2000, 1000, 8000 civanndadir. Degerler dal-
galanmalar goésterebilir. Serozaya dogru infiltras-
yon arttik¢ca kanda eozinofili artar. Periferik kanda
eozinofil sayist ender olarak normal bulunmasina
ragmen, seroza tutulumu olan hastalarda belirgin
eozinofili her zaman bulunur (21). Gastrointestinal
semptomlarla birlikte bulunan periferik kandaki
eozinofili, ilaglar (aspitin, sulfonamidler, penisilin,
sefalosporinler), parazitler, vaskulit, lenfoma ve
Addison hastaldn gibi aymer tarulon da disunme-
vyi gerektirir. Ashm ve allerjik rinit sikhkla periferik
eozinofiliye neden olurlar ve yaygin hastaliklardar.
Bu hastaliklor eozinofilik gastroenterit distnulen
bir hastada tabloyu karmagik hale getirebilirler (1,
4, 10).

Sedimantasyon hizi normal veya orta derecede
artmis olabilir. Mukozal tutulumda muhtemelen
kan kayiplanna bagh olarak demir eksikligi ane-
misi geligebilir. Hastalann %20-30'unda hipoalbu-
minemi saptanabilir. Bu durum Cr51 ile isaretli al-
bumin veya o-1 antitripsin klirensi ile gésterilebilir
(26). Ciddi protein kayhl olan olgularda immung-
lobulin seviyeleri dusebilir. Serum IQE seviyeleri
Ozellikle gocuklarda yukselebilir (27). ALT ve AST
degerleri nadiren hafif yuksektir.

Gaita tetkikleri: Tum olgularda parazit infestasyo-
nunu ekarte edebilmek i¢in gaita tetkikleri yapil-
mahdir. Tar olasiigin artirmak amaciyla 2-3 gun-
de bir 3 ayn 6mek alinmasi énerilir (1).

Eozinofillerin plazma membranindon salinan lizo-
fosfolipaz enzimini serbestlestirmesi sonucu digki-
da, jejunal stvida Charcot-Leyden kristalleri gérile-
bilir. Bu kristaller adir mukozal hastalidn olanlarda
sik gorulebildidi igin tam degeri tam bilinmemekte-
dir (6).

Ince barsak tutulumunda steatore bulunabilir. Ol-
gulann yoklasik %30'unda hafif-orta siddette ste-
atore bulunur (1, 4, 10). Digki parazit incelemeleri-
ne duodenal tubagj (Giardia ve Strongyloides igin)
ve Oxyuris i¢in yumurta aranmasi eklenmelidir.

RADYOLOJi

Radyolojik olarak saptonan bulgular nonspesifik
olup porzitif bulgu ancak olgulann %60nda sapta-
nabilir (25, 28). Mide ve ince barsak tutulumunda
anormallikler 6zellikle belirgindir. Gastrik pililerde
noduler dolum defekti ile beraber veya olmaksizin
kabalasma gértlebilir. Ayincl taruda granuloma-
16z gastrit, Menetrier hastaligy, hipersekretuar gas-
rit, lenfoma ve karsinoma dustinulmelidir. Hastalk
antrum ve pilorun kas tabaokasmi tutarsa distal
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antrumda daralma ve bazen gastrik retansiyon
dikkati ceker. Ince barsakta da darlik, dilatasyon,
kaba pililer, noduler veya polipoid dolma defekle-
1i, kaldinm tasi gérinumu, kolonda kaba pili ve Ul-
serasyonlar buluncbilir. Aymc: tanida lenfoma,
Whipple hastahdi, amiloidoz, giardiasis, parapro-
teinemi ve intestinal lenfanjiektazi akla gelmelidir
(29). Bilgisayarh tomografi ile kalinlasmis barsak
duvarlan, mezenterik lenfadenopati, serozal taba-
ka tutulumu ve asit sivisin gosterebilir (30).

ENDOSKOPiI VE HISTOLOJI

Endoskopik olarak hiperemi, Ulserasyon, darlik,
noduler yapi, polipoid olusumlar, Ulser, friabilite
bildirilen patolojilerdir. Endoskopik incelemede
normal gérunum bulunabilir (1, 5, 9, 25).

Tami igin mumkun oldugunca ¢ok sayida biyopsi
alinmast gerekir, en az 6- 8 adet biyopsi alinmast
Onerilmektedir (1, 10). Hastalann bir bélimunde
ikinci endoskopik incelemeye gerek olur. Ozellikle
kas tabakasina simirh eozinofilik gastroenteriti olan
hastalarda bazen mukozal biyopsiler sonugsuz ka-
lir. Bu hastalarda laporoskopik olarak alinan, tim
katmanlan iceren biyopsi émekleriyle sonuca gidi-
lebilir. Fakat klinik, laboratuvar ve radyolojik, en-
doskopik incelemeler sonucunda eozinofilik gast-
roenterit tarisi ¢ok yuksek olasilikla dusiunuliyorsa
ve kanser, tekrarlayan pilor veya ince barsak obst-
ruksiyonu yoksa cerrahi girisimden kagmilmahdir
1.

Eozinofilik gastroenterit tamsinda sart olan doku
eozinofilisi i¢in kabul edilmis bir deger yoktur. Bu
gune kadar bir buyuk buyultmede 10-50 arasinda
eozinofil bulunmas tar igin yeterli gérulmugsttr.
Talley ve ark. (1) histopatolojik olarak hemen hep-
si eozinofillerden olusan iltthabi hucre infiltrasyo-
nunun gerekliligi tzerinde durmaktadir. Cunkl eo-
zinofiller her inflamasyona eslik edebilir ve bu ne-
denle diger inflamasyon hucreleri fazla ise tani
supheli olacaktir. Bu yazarlara gére her buyuk bu-
yultmede 251n Uzerinde eozinofil bulunmas: tani
i¢gin yeterlidir. Eger saglam eozinofiller séz konusu
degilse immunfloresan teknidi ile MBP'nin (major
basic protein’in) boyanmasimin eozinofil degranu-
lasyonunu gostermesi agisindan taruda yararl ol-
dugu bildirilmistir (31). Eozinofil kiimelerinin sub-
mukoza, muskuler tabaka ve serozada bulunmast
veya kriptlerin igine gb¢ etmesi taniy1 destekleyen
bulgulardir (4, 31).
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PARASENTEZ VE LAPAROSKOPI

Serozal tutulumda gelisen asit eksuda ézelliginde-
dir. Asit eozinofilden zengindir ve oranlar %12-99
arasinda degismektedir (21, 32). Eozinofilik asitin
ayirc tarus: vaskulit, kronik periton diyalizi, Toxo-
cara canis veya strongyloides stercoralis enfeksi-
yonu, rupture hidatik kist, sirozlu hastadaki spon-
tan bakteriyel peritonit ve hipereozinofilik sendrom
ile yapilir. Laparoskopik olarak asit, fibrindz eksu-
da ile birlikte sadece hiperemiden peritoneal karsi-
nomatozaya benzeyen gérinume kadar degisen
makroskopik bulgular bildirilmektedir (21). Biyopsi
omedi alnabileceginden tarunn stpheli durum-
larda laporoskopi yararhdir.

Eozinofilik gastroenteritin tarisi i¢in basit bir algo-
ritm $ekil 3'de verilmistir.

AYIRICI TANI

Periferik kanda eozinofili saptandiginda veya has-
tada eozinofilik gastroenterit dugunuldugtnde én-
celikle parazit infeksiyonlan ile olmak Uzere genis
bir hastalik yelpazesi ile ayimct tanm yapilmalidir
(Tablo 2).

Parazit infestasyonlonnin bazilannda periferik eozi-
nofili ve/veya doku eozinofilisi bulunabilir. Doku
eozinofilisine neden olanlann basnda Avustral-
ya'da epidemik eozinofilik enterokolit (ileum+ko-

Eozinofilik GE siiphesi (semptom,periferik eozinofili |veya [Endoskopide Eozinofilik
veya gida allerjisi anamnezi) GE siiphesi

Endoskopi
(Normal ve anormal gériiniimlii mukozadan
en azindan 6-8 biyopsi

‘ Eozinofilik infiltrasyon saptandi ‘ <«

|

Parazitik infestasyon ekarte edilirse
(Diskida parazit,yumurta veya duodenal aspirasyon)

‘ Diger nedenler ekarte edilirse (TabZ)‘

Eozinofilik Gastroenterit|
v

Biyopsi
Eozinofili negatif | ———»

Eger yinede klinik kuvvetli siiphe varsa;
Cok sayida biyopsi alinarak endoskopi tekrar

i (Sonug yine negatif)

Laporoskopi veya laporotomi ile tam kat
Barsak biyopsisi

Sekil 3. Eozinofilik gastroenterit tanisi igin algoritm
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Tablo 2. Gastrointestinal sistemde eozinofilik infiltrasyon
yapan hastaliklar

Eozinofilik gastroenterit
Parazitik infestasyonlar

(Helmintler, Giardia Lamblic, Strongyloides, Toxicara,
Schistosomaisis, eustoma rotundatum)

aglar
(Altin tuzu, azatiopirin, gemfibrozil, ko-trimaksazol,
karbamazepin, klofazim)

Konnektif doku hastaliklan veya vaskiilit

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

Sistematik mastositoz
Crohn

Celiac sprue

Kanser veya lenfoma
Hipereozinofilik sendrom

Inek sttii duyarhign

lon) yapan Ancylostoma caninum gelmektedir
(33). Bu parazit rutin incelemelerde saptanamazsa
serolojik tanima olasihidn vardir. Enterobius vermi-
cularis kolonda, Giardia Lamblia jejunumda peri-
ferik eozinofili olmaksizin dokularda eozinofilik in-
filtrasyona neden olan parazitlerdir (33, 34). Toxo-
cara canis ve Strongyloides stercoralis eozinofilik
aside neden olurlar (35). Helmintlerin doku migras-
yonu sirasinda periferik eozinofili gelisir. Trichinella
spiralis, Schistosoma, Ascaris, Trichuris periferik eozi-
nofili ve kamn agns: yapar (33-35).

Konnektif doku hastalklomndan skleroderma, der-
matomiyozitis (gegici eozinofili) ve polimiyozitiste,
vaskulitlerde, allerjik anjitis ve granulamatozisde
(Churg-Strauss sendromu), poliarteritis nodozada
gastrointestinal kanalin eozinofilik infiltrasyonu go-
rulebilir. Ayinci tani hipereozinofilik sendrom ve sis-
temik mastositoz ile de yapiumahdir. Zaman za-
man multi sistem hastaliklan barsak tutulumuna
yol agabilir ve eozinofilik gastroenteritle kanscalbilir.
Torum geregdi, abdomen disinda multipl organla-
nn eozinofilik infiltrasyonu,eozinofilik gastroenterit
tamisiu ekarte eder. EG, bir paroneoplastik mamifes-
tasyon (6zellikle akciger komseri) olarak da karsgimi-
za gikabilir (1, 4, 10). Lenfoma ile kansabilir. Crohn
hastah@Qinda ve gluten enteropatisinde de dokuda
eozinofiller artmgtr (36-39). Ozellikle terminal ile-
umun Crohn hastalidn eozinofilik gastroenteritle kom-
saboilir, ¢inkul radyografik gérintmleri benzerdir ve
iki hastahkta glukokortikoidlere yarut verir. Histolojik
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inceleme ile iki hastalik birbirinden aynlabilir. Infla-
matuar fibroid polipler selim, lokalize lezyonlardir ve
submukozadon kdken alirlar. Bu lezyonlar eozinofi-
lik gastroenteritle kemstrnlmaomahidir (1).

ilc:c; allerjileri barsakta eozinofilik infiltrasyona ne-
den olabilir. Azatioprin veya gemfibrozile bagh in-
testinal eozinofili, co-trimaxazole ile iligkili eozinofi-
lik asit ve karbamazepin veya clofazimine badh
eozinofilik kolit bildirilmistir (40-43).

TEDAVI

Tam hastalarda semptom ve gida iligkisi sorgulan-
mali, supheli gidalar diyetten ¢ikanlmalicar (1, 44).
EG hastalannin %50'sinin hikayesinde gida allerjisi
vardir. Allerjiye neden olan gidanin diyetten uzak-
lastilmaist her zaman yeterli olmayabilir. Hastala-
nn 2/3"unde problemler tekrarlar. Bu durumun istis-
naslt ¢ocuklann dllerjik proktitisidir. Bu ¢ocuklarda
soya ve sut proteini alim kesilirse sikayetler geger
(1). Allerjenlerin saptanmast igin uygulanan deri
ve RAST (radyoallergosorbent) testleri ile yapilan
spesifik antijenlere karsi olusan serum IgEnin sap-
tanmasma yoénelik incelemeler yonls pozitiflikler
de veren pratik uygulamada yararn olmayan test-
lerdir (45). Gida allerjisi dykusu olmayan hastalara
bile beslenmelerinde sut, soya, yumurta, kirmiz et
ve gluten almamalan énerilmelidir (1).

Tedavinin baglangicinda eliminasyon diyeti uygu-
lanabilir (44, 46). Bu diyette koyun eti, piring, ha-
vug, kabak, elma ve armut bulunmaktadir. Daha
sonra yeni gidalar eklenerek oluson semptomlara
goére zararl gidonin bulunmast mumkun goérulse
de hasta uyumu ¢ok zor oldugu i¢in énerilmemek-
tedir. Soptanamarmis bir parazit infestasyonu olasi-
hgina karst ampirik olarak mebendazole (2x100
mg) 3 gun verilmelidir (1, 10, 44).

Diyet kisitlamasi, antihelmintik ilaglar ve sodyum
kromoglikat tedavisine yanit vermeyen veyd obst-
ruktif semptomlan ya da eozinofilik asiti olan has-
talarda kortikosteroid tedavisi 20-40 mg/gun ola-
rak baslanabilir (1, 10, 47). Bu doz 7-14 gun veril-
dikten sonra doz azalhlarak tedavi 4-6 haftada ke-
silir. Mukozal hastalarda basan oraru %75-90°dr.
flag kesildikten sonra %50 olguda niiks eder. Bu
hastalann semptomsuz kalabilmeleri i¢in 10-20
mg/gun idome prednisone tedavisi gerekebilir (1,
47). Remisyonu devam ettirebilmek i¢in yuksek
doz glukokortikoidlerin kullonilmasimin gerekli ol-
dugu hallerde, steroid dozunu azaltabilmek ama-
cryla azathioprin tedaviye eklenebilir, fakat etkin-
ligi bilinmemektedir (1). Adr hastalk halinde te-
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daviye ek olarak siklofosfamid, siklosporin gibi im-
munsupresif ilaclar dusunulebilir, fakat bu ilaglar-
la ilgili deneyim yoktur. Uzun sureli kortikosteroid
tedavisi, yan etkileri agisindan tercih edilmez. Bu
nedenle allerjik hastaliklarda kullonilan mast htic-
re membraon stabilizatéra olon sodyum kromogli-
kat ve ketotifen adl iki ilag kullanlmaya baslan-
mishr (47-51). Gunumuzde bu ilaglardan ¢zellikle
sodyum kromoglikat mukozal tutulumlu diyet eli-
minasyonunun basansiz oldugu hastalorda korti-
kosteroid tedaviden énceki basamakta tercih edil-
mektedir (Sekil 4).

Sodyum kromoglikatin'in oral formlari ile gida into-
lerans: ve eozinofilik gastroenteritte baganl tedavi
sonuclan bildirilmigtir. Onerilen doz gunde 4x200
mg'dir. Etkisi steroidden azdir ve 2/3 hastada yarnit
alinmaz. Bu ilag mast hucrelerinden hista-

Hikayede gida allerjisi,hafif semptomlar veya
Mukozal hastalik

|

Diyet eliminasyonu

Parazit infestasyon siiphesi i

Ampirik tedavi yap

Orta veya agir semptomlar
veya mukozal olmayan hastalik

!

Kromolin Sodyum600-800mg/giin

Iyilesmedi

Basarisiz

Tyilesme

Kortikosteroid
20-40 mg/giin

A,
Klinik izle niiks olursaj
devamli tedavi diigiin

Semptomlar devam

Fokalhastahk‘ ‘ Diffiiz hastalik ‘

Cerrahi diistin Kromolin+steroid veya
ilave immun siipresif veya
elemental diyet(parenteral ya da enteral

Sekil 4. Eozinofilik gastroenteritte tedavi yoklagimi
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min,trombosit aktive edici faktér (PAF), 16kotrienle-
rin sahnmmini ve antijenlerin barsaklaordan emilimi-
ni engeller. Oral olarak alinan ilacin %1'inden az
barsakta emilir. Kullanilacak Sodyum kromoglikart
dozu tam olarak belirlenmemigtir. Ginde 4 kez 300
mg'a kadar ulasan dozlar kullanilabilmesine kar-
sin;surekli yarar saglayan ve iyi tolere edilebilen
doz gunde 3 veya 4 kez 200 miligramdir (48-50).
Basanli tedavi sonrast nuks goértlen hastalarda
idame tedavisi dusunulmelidir. Ketotifen de uzun
yillardan beri gida intoleranst olanlarda uygula-
namn bir ilagtr. Etkili kan seviyesi 12 saatte bir veri-
lirse saglanir. Mast huicre yoninda eozinofil degra-
nulasyonunu da azaltan etkisi saptanmustir. EG te-
davisinde basarh sonuclar bildiriimektedir. Oneri-
len dozlar gunltk 2x1mg veya 2x2 mg ‘dur. Halsiz-
lik ve uyku hali en belirgin yan etkileridir fakat 1.
haftadan sonra giderek azalirlar. Bulunmas: ve
kullomimi kolaydir, aynca fiyat avontajl vardir
6.

Cerrahiden mumkun olduk¢a kagmnmoaok gerekir.
Ciddi kenama ve perforasyon nadirdir. Ancak bu
komplikasyonlar olustugunda hastaya cerrahi giri-
sim yapilir (1, 44). Barsak obstriksiyonu olan has-
talar genellikle konservatif énlemlere ve glukokor-
tikoidlere yamit verirler. Muskuler tutulumda bazen
cerrahi tedavi gerekebilir. Lokalize kas tabakast
hastalign olan bireylerde bile cerrahi eksizyon son-
rasinda nuks goérulur (1).

PROGNOZ

Multisistem hastalhidr (hipereozinofilik sendrom),
vaskulit ve kanser hastalign bulunan olgular hari¢
tutulmak Uzere eozinofilik gastroenteritin prognozu
iyidir. Otuz yildon uzun yasayan olgular bildiril-
mektedir ve kanser riski yoktur. Intestinal obstriik-
siyon en sik akut komplikasyondur. Kronik malnut-
risyon bulunabilir.
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