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sistemde bir ya da daha fazla katmani tutabilen eozino-

filik infiltrasyonla karakterize hastaliklardir. Gastroin-
testinal sistem (GIS)de, herhangi bir organda goriilebilirler.
[k olarak 1937 yilinda Kaijser tarafindan ilag reaksiyonu, pa-
raziter hastalik ve malignite yok iken gastrointestinal sistem-
de olusan inflamatuvar olay olarak tanimlanmustir. Hastaligin
tant kriterleri (1-3):

E ozinofilik gastrointestinal hastaliklar, gastrointestinal

1. Gastrointestinal sistemin bir veya birden fazla bolgesin-
den yapilan biyopside eozinofilik infiltrasyonun olmast,

2. Gastrointestinal sisteme ait semptomlarmn olmast,
3. Paraziter enfeksiyon olmamas,

4. Gastrointestinal sistem diginda eozinofilik infiltrasyon ol-
mamastdir.

Eozinofilik gastrointestinal hastaliklar, eozinofilik gastroente-
rit, eozinofilik 0zofajit ve eozinofilik kolit olarak siniflandiri-
labilir. Bu derlemede eozinofiller hakkinda kisa bir bilgi veril-
dikten sonra {ist gastrointestinal sistem ile iliskili eozinofilik
gastroenterit ve eozinofilik 6zofajitten bahsedilecektir.

EOZINOFIL
Eozinofil Biiyiimesi ve Olgunlasmasi

Eozinofiller kemik iliginde myeloid hiicrelerden meydana ge-
lir ve periferik dolagima gegerler. Bu gelisim GATA-1, GATA-2,
IL-3, IL-5 ve GM-CSF gibi faktorlerin kontroliinde ortalama
sekiz giin icinde meydan gelir. IL-5 eozinofil serisi icin major
sitokin olup eozinofillerin iiretimi ile kemik iliginden peri-

ferik dolasima ge¢mesinden sorumludur (4). Eozinofiller
16kositlerin %2-4"linii olusturur ve yari 6mrii 8-12 saattir (5).

Gastrointestinal Kanalda Eozinofiller

Eozinofillerin kemik hematopoietik dokular diginda fizyolo-
jik olarak bulundugu major organ gastrointestinal sistemdir.
Gastrointestinal sistemde en fazla cekum ve apendikste ol-
makla beraber 6zofagus disinda gastrointestinal kanaldaki
tiim organlarin lamina propriasinda goriilebilirler. Ozofagus-
ta inflamatuvar durumlarin haricinde eozinofiller bulunmaz
(1-6).

Gastrointestinal sistemde eozinofil birikiminin diizenlenme-
sinde eotaksin-1 adli kemokinin anahtar rolii bulunur. Eotak-
sin-1, eozinofiller tizerindeki kemokin reseptor tip-3 resepto-
rline baglanarak eozinofillerin gastrointestinal kanala gbclinii
diizenlemektedir (2,7). Gastrointestinal sistemdeki eozinofil-
lerin paraziter enfeksiyonlara karst defans gorevi disinda ayni
zamanda immiinmodiilator etkileri de mevcuttur. Eozinofil-
ler antijen ile karsilagtiklarinda eozinofil sentezinde artig ve
yogun bir gd¢ meydana gelir. Bu inflamasyon IL-5, IL-1 gibi
sitokinler tarafindan aktive edilir. Aktive olan eozinofillerin
icinde bulunan grantillerden, bir¢ok sitokin [tlim&r nekrozis
faktor (TNF), interlokinler], major basic protein (MBP), eozi-
nofil peroksidaz, eozinofil kokenli norotoksin gibi proteinler
aciga cikar. Bu proteinler mikroorganizmalart oldiirmekle
beraber intestinal hiicrelere de toksik etki yapmaktadir. Bu-
nunla beraber gastrointestinal kanalda sadece lamina prop-
riada bulunan eozinofiller, eozinofilik gastroenteritte peyer

plaklar1 ve intraepitelyal alanlara da infiltre olurlar (1,2,8-9).




EOZINOFILIK GASTROENTERIT
Etyopatogenez

Eozinofilik gastroenterit (EG)nin patogenezi tam olarak
aydinlanmamustir. Genetik ve cevresel faktorlerin rol aldig
diistiniilmekle beraber ilk yillarda one siirtilen allerji ve gida
hipersensitivitesi gecerliligini hala korumaktadir. Hastalarin
%25-75'inde atopi hikayesi bulunmasi, steroid tedavisi ile
semptomlarda diizelme olmasi ve bazt hastalarda saptanan
artmug Ig E diizeyi bu hipotezi desteklemektedir. Ancak 6zel-
likle erigkin hasta grubunda atopik ozelliklerin bulunmamasi
EG’in farkli mekanizmalarla da (Ig E dis1) etkili olabilecegini
diistindiirmektedir (10-11) (Tablo-1).

Tani

EG'nin insidanst yas ile degismez. Erkeklerde kadinlara gore
daha fazla goriilmektedir. Hastalarin yaklasik %10'unda aile
oyksi vardir. EG'ye ait spesifik bir semptom bulunmamak-
tadir (12). Semptomlar genelde uzun siireli ve araliklidir.
Hastaligin belirti ve bulgularini, eozinofilik inflamasyondan
etkilenen doku katmani ve infiltrasyonun derecesi belirler.
Halsizlik, karin agrisi, kusma, ishal, disfaji, makrositer ane-
mi, hipoproteinemi, biiyiime gelisme geriligi gibi pek cok
semptom ve bulgu goriilebilir. Bu tiir semptom ve bulgulart
olup aile 6ykiisii ve eozinofilisi olan hastalar EG acisindan
degerlendirilmelidir (1-3). EG tanisinin konulmasi genellikle
oldukca zor olup hastalar yillarca tani alamayabilir. Talley’in
yaptig1 bir calismada tant koyma siiresinin 9 yila kadar uzaya-
bildigi (mukozal tutulumda 5.1 yil, muskiiler tutulumda 2.1
yil ve serozal turulumda 2.9 yil') bildirilmistir (8).

EG tanust alan hastalarin %25-75'inde atopi ve allerjik hasta-
liklar goriiliir. Deri prick ve radyoallergosorbent testleri al-
lerjik hastaliklarin tanisinda onerilmekte fakat erigkinlerde
yalanci negatiflik oran1 daha yiiksektir (1-3). EG siiphesi olan
hastalar paraziter hastaliklar yoniinden degerlendirilmeli,
anamnezde seyahat veya evcil hayvan beslenmesine dikkat
edilmelidir. Gaitada parazit ve yumurtalari aranmali, endos-
kopi ve kolonoskopi ile intestinal aspirasyon ornekleri alin-
mali veya serumda spesifik kan antikor diizeyleri ol¢tilmelidir
(1-3) (Tablo 1).

Laboratuvar Bulgular1

Genelde sedimantasyon hizi normal veya hafif derecede art-
mustir. Mukozal tutulumda demir eksikligi anemisi meydana
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gelebili. EG protein kaybettiren bir hastalik olup, %20-30
hastada hipoalbuminemi ve hipoproteinemi goriilebilir. Has-
talarin %80’'inde periferik eozinofili mevcuttur. Eozinofili en
stk serozal tutulumda gortilmektedir. Alanin aminotransferaz
(ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST) degerleri nadiren
yiikselebilir. Diskida bazen Charcot-Leiden kristalleri sapta-
nabilir ama spesifitesi bilinmemektedir (1,13).

Lokalizasyon

EG, eozinofilik infiltrasyonun etkiledigi tabakaya gtre mu-
kozal, muskuler ve serozal tutulum olarak siniflandirilabilir
(Klein siniflamast). Birden fazla tabaka ayni anda etkilenebil-
mektedir. Semptomlar tutulan tabakaya ve tutulumun yay-
ginligina gore degisir. Eozinofilik infiltrasyon gastrointestinal
sistemde en ¢ok mide ve ince barsaklarda goriilmektedir. EG
tanst alan 220 vakalik bir calismada en sik mide (%43), ileum
(%33), jejunum (%31), duodenum (%31), kolon ve rektum
(%11), ozofagus (%1.3) ve appendiksin (%1.3) tutuldugu
gosterilmistir (1-3,8,14,15).

1. Mukozal tutulum

En sik tutulan formdur. Klinik olarak genellikle halsizlik, yor-
gunluk, erken doyma hissi, kilo kaybs, bulant: ve kusma, mide
motilite bozukluklari, kolik tarzi karin agrisi, malabsorpsi-
yon, ishal, protein kaybettirici enteropati, diskida gizli kan ve
demir eksikligi goriilebilir ( 1-3,16).

Tablo 1. Eozinofil iligkili gastrointestinal hastaliklar du-
sunuldugunde yaplimasi gereken tanisal testler

Genel

e Tam kan sayimi ve diger ayirt edici testler

e TotalIgE

e Eritrosit sedimantasyon hizi

® Deri prick ve Ig E RAST

¢ Enfeksiyona yonelik testler

e Ust-alt gastrointestinal endoskopi ve biyopsi
Hipereozinofili variginda

e Kemik iligi analizi

e Serum triptaz

e Vitamin B12

® EKO

e Genetik analiz (FIPTL1-PDGFRA flizyon geni)

¢ infiltre olmus dokulardan biyopsi
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Normal sartlarda kanda eozinofil sayist 300/mm?'iin altinda-
dir. Mukozal tutulumda eozinofil sayisi normal sinirlarda ola-
bilecegi gibi 2.000/mm? seviyelerinde de gortilebilir (8). Ali-
nan biyopsi materyalinde normal sartlarda her sahada 25'den
az eozinofil goriiliir. EG'de histolojik olarak yogun eozinofil
infiltrasyonunun olmasi veya eozinofillerin normalde gortil-
memesi gereken alanlarda saptanmast (intraepitelyal alan ve
kriptlerde) tantyr desteklemektedir.

Endoskopide hastalarin cogunda nodiiler veya polipoid gast-
rik mukoza, pililerde kalinlagma ve eroziv/eritematoz alanlar
goriiliir. Yama tarzi tutulumdan dolayt mide ve ince barsaktan
hem normal hem de patolojik goriiniimlii alanlardan biyop-
si alinmalidir. Klinik bulgulara ragmen histolojik sonuclarin
normal gelmesi tantyr diglamak icin yeterli degildir. Biyopsi
materyalinde MBP'nin immunofloresanla gosterilmesi taniyt
desteklemektedir (8,17,18).

2. Miiskiiler tutulum

Yaklagik olarak olgularin %13-70’inde gortilmektedir. Eozino-
filik infiltrasyon sonucunda barsaklarda rijidite ve duvar ka-
linlasmast meydana gelir. Bu da barsak tikanmasina yol agarak
bulanti, kusma, abdominal distansiyon ve kramp seklinde ka-
rin agrilarina sebep olur. Bazt hastalarda mide bogalmasinda
gecikme ile iliskili semptomlar gozlenebilir. En sik jejunal bol-
gede tikanma goriilmektedir. Miskiiler tutulumda eozinofil
say1st 1000/ mm? civarindadir. Miskiiler tutulumda diger tu-
tulumlara gore gida alerjisi ve atopi varhigina sik rastlanmaz.
Tani genelde obstriiksiyon sonucu yapilan operasyon son-
rasinda histopatolojik olarak konur. Akut dénemde yapilan
baryumlu incelemede gastrointestinal kanalda diizensiz ya-
pida bir daralma gosterilebilir. Mukozal tutulumun olmamasi
nedeni ile endoskopik incelemeler faydasizdir. Bu nedenle
tantya yonelik gastrointestinal sistemin tiim katmanlarindan
biyopsi yapilmalidir. Bazen eslik eden mukozal veya serozal
tutulum goriilebilmektedir (1-3,8,14,17).

3. Serozal tutulum

En nadir goriilen tutulum olup genelde yiiksek oranda eozi-
nofil igeren asit tablosu ile ortaya ¢ikar. Nadiren plevral effiiz-
yon veya perforasyon klinigi goriilebilir. Serozal tutulumda
alerjik hastalik ykiisti olabilir ve periferik eozinofili daha
belirgin olup 8.000/mm? civarindadir. Steroid tedavisine ce-
vap diger formlardan daha iyidir (1-3,8,19,20). Korkmaz ve
arkadaglarinin yayinladig bir vakada karinda sislik ve agr1 si-

kayeti ile bagvuran 28 yasinda bir erkek hastaya periferik eo-
zinofili, Ig E yiiksekligi, asit stvisinda %90 oraninda eozinofil
hakimiyeti gosterilip diger hastaliklar ekarte edildikten sonra
EG tanist konmus. Steroid tedavisi baglanan hastanin, tedavi
sonrast klinik ve laboratuvar degerlerinde diizelme oldugu
gozlemlenmistir (21).

Ayirict Tana
1. Paraziter hastaliklar

Paraziter hastaliklarda periferik eozinofili ve gastrointestinal
sikayetler goriilebilir. Doku eozinofilisine neden olan parazit-
lerin basinda Ancylostoma caninum gelmektedir. Bunun di-
sinda Enterobius vermicularis, Giardia lambia, Strongyloides
stercoralis, Trichuris trichura gibi paraziter enfeksiyonlarda
da doku eozinofilisi gortilebilir. Toxocora canis ve Strongyloi-
des stercoralis eozinofilik asite sebep olabilir (1,22).

2. flag

llag alerjisine sekonder GIS'de eozinofilik infiltrasyon gorii-
lebilir. Azathioprin veya gemfibrozil GIS'de eozinofil infiltras-
yonuna, ko-trimaksazol eozinofilik asite sebep olabilir (23).

3. Kollajen-vaskiiler hastaliklar

Skleroderma, dermatomyorzit, polimyozit, gastrointestinal
kanalda doku eozinofilisine neden olabilirler. Vaskiilitik has-
taliklardan Churg-Strauss ve poliarteritis nodoza da benzer
klinige sebep olabilir (1-3).

4. Malignensiler

5. Hipereozinofilik sendrom
6. Golyak hastaligt

Tedavi

Belli bir besine karst allerjisi olan hastalarda ilgili besinin
diyetten cikarilmasi uygun olabilir fakat genellikle hastalar-
dan bu sekilde bir hikaye alinamamaktadir. Cilt testleri ile
teyit edilmig hastalarda eliminasyon diyeti (deri prick test
ve patch testi ile saptanan besinsel alerjenlere gore yapilan
diyet), kullanimt 6nerilebilir ama genelde basarilt olunamaz
ve tedavinin aminoasit temelli elementer diyet (aminoasit
bazli elementel hazir mama ile uygulanan diyet) ile destek-
lenmesi gerekmektedir. Erigkin hastalar siklikla cok sayida
allerjene karsi hassas olduklarindan genis spektrumlu gida
kistitlamast hasta uyumunu gticlestirebilir ve yasam kalitesini
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belirgin sekilde bozabilir. Bu nedenle erigkin hastalarda diyet
tedavisi medikal tedaviye ragmen semptomlari kontrol altina
alinamamug hastalarda diistintilmelidir. EG’de ana tedavi kor-
tikosteroidlerdir. Prednizolon, 1-1.5 mg/kg dozunda 6-8 hafta
devam edildikten azaltilarak kesilir. Tedavi sonrasi hastalarin
yaklagik yarisinda niiks meydana gelir. Niiks eden bu hasta
grubuna diisiik dozda idame prednizolon tedavisi verilebilir.
[leum ve proksimal kolon tutulumu olan hastalarda sistemik
steroidlerin yerine lokal etkili steroidler (budenoside) kulla-
nilabilir. Ciddi veya direncli vakalarda tedaviye azathiopurin
gibi immunsupresif ilaclar eklenebilir (1-3,16). Mast hiicre in-
hibitorleri (kromolin sodyum, ketotifen), Iokotrien reseptor
antogonisti (montelukast), suplatast tosilat, mikofenolat mo-
fetil gibi ilaclar denenmis olup tedavi etkinlikleri tartigilmali-
dir (16,24). Yeniova ve arkadaglarinin yayinladigi bir vakada
ishal, karin agrisi ve kilo kayb sikayeti ile bagvuran 68 yaginda
bir hastada periferik kanda eozinofil sayist 9.000/ul (%45),
duodenum biyopsisinde yogun eozinofil infiltrasyonu ve
her biiyiik biiyiitme alaninda 50'nin tizerinde eozinofil sap-
tanarak EG tamsi konularak hastaya once ketotifen tedavisi
verilmig. Ketotifen tedavisine yanit vermeyen hastaya steroid
tedavisi verildiginde sikayetlerinin ve periferik eozinofilisinin
geriledigi gdzlemlenmistir (25).

EG'li hastalarda cerrahi operasyonlardan kaginmak gerekir.
Ciddi kanama ve perforasyon gibi komplikasyonlarda operas-
yon planlanabilir. Muskiiler tutuluma baglt obstriiksiyonlar-
da hasta steroide direncli ise cerrahi tedavi gerekebilmekte
fakat cerrahi eksizyon sonrast kas tutulumu olan hastalarda
niiks gortilebilmektedir (26).

EOZINOFILIK OZOFAJIT (EO)

Eozinofil iliskili 6zofajitler primer ve sekonder olarak iki
gruba ayrilmaktadir. Primer grubun atopik, atopik olmayan
ve ailesel olmak iizere 3 formu vardir. Ailesel form otozo-
mal dominant bir gecis gosterir ve EO’li hastalarin yaklasik
%10'unda goriilmektedir (12).

Etyopatogenez

EO kronik immiin araciliklt bir hastalik olup ¢zofagus mu-
kozasinin eozinofillerce infiltrasyonu disfonksiyona sebep
olur. Insidans ve prevalansi giderek artmaktadir. Prevalansi-
nin genel popiilasyonda 100.000'de 43-52 arasinda oldugu
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tahmin edilmektedir (27). Tiirkiye'de eriskin hastalarda EO
insidans ile ilgili bir ¢alisma bulunmamakla beraber Arga ve
arkadaglarin cocukluk yas grubunda yaptigi bir calismada
2009-2011 yullart arasinda gastroenteroloji klinigine bagvuran
hastalar degerlendirilmis ve endoskopi endikasyonu olan
hastalara tist GIS endoskopisi yapilmis. Hastalardan sadece
7'sine histopatolojik olarak EO tanisi konmustur. Tant konan
7 cocugun 0’sinin (% 85.7) bagvuru sikayeti gastrotzofajial
refli (GOR) semptomlari iken hicbir hastada aile oykiisii
saptanamamustir (28). Culcu ve arkadaglarinin yayimnladigt
baska bir calismada ise 2005-2010 yillari arasinda gida sikigma
bulgusu ile acil servise basvuran 44 hastaya {ist GIS endosko-
pisi yapilmis. Endoskopide 6zofagusun farkli seviyelerinden
biyopsiler alindiginda, 44 hastanin 28'inde yogun eozinofilik
infiltrasyon tespit edilmis (12 hastada biiyiik biiytitme ala-
ninda 20-30 eozinofil, 16 hastada ise 30’dan fazla eozinofil).
Steroid tedavisi sonrasi 25 hastada lezyonlarin kayboldugu, 3
hastada ise azalmakla birlikte eozinofil infiltrasyonun devam
ettigi bildirilmistir (29).

EO'niin etyolojisi kesin olarak belirlenememistir. Baz1 hasta-
larda besin veya aerosollara baglt allerji oldugu testlerle is-
patlanmig olmasina ragmen gida hipersensivitesi cok nadirdir
(30). Infiltre olan 6zofajial dokudan alinan biyopsilerin his-
topatolojik incelemelerinde 6zellikle IL-5 basta olmak {izere
I1-4 ve 11-13 ekspresyonunda artig goriiliir. Gida ve aerosol
allerjenler T hiicre aktivasyonu ve IL-5 ile IL-13 ekspresyo-
nuna sebep olur. Bu artig eozinofil aktivasyonu ile baraber,
Ig E ve eotaksin-3 salmiminda artiga sebep olur. Eotaksin-3,
damar hiicre adezyon molekiili-1 araciligy ile vaskiiler yapi-
da artig ve eozinofil kemotaksisine sebep olur. Bu inflamas-
yon sonucunda transforming biiytime faktorii (TGF-)B1 gibi
pro-fibrotik ajanlarin eozinofillerden salgilanmast subepitel-
yal fibroza sebep olabilmektedir (31,32).

Klinik

EO cocuklarda ve 40 yasindan genclerde daha sik goriiliir.
Erkeklerde kadinlara gore 3-4 kat daha sik goriiltir. Hastalar
bulanti, epigastrik veya gogiis agris, disfaji ve solunum sika-
yetleri ile basvururlar. Yutma glicligii genellikle belirgin bir
kilo kaybina yol agmaz. Eriskinlerde en sik basvuru sikaye-
ti katt gidalara kargi disfajidir. Gida takilmasi nedeni ile acil

servise bagvuran hastalarin en az %50'sinde neden EO'diir
(33,34). Vakalarin %25'ine pH monitorizasyonu ile dogrula-
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nabilen GOR eglik eder. Proton pompast inhibitérii (PPI)ne
refrakter reflii semptomlari olan hastalarin %1-8'inde sebep
EQ'diir (35,36). Hastalarda bazen miiskiiler tabakanin tutulu-
mu sonucu 0zofajial dismotiliteye bagl semptomlar meyda-
na gelebilir (37,38). EO ile astim, alerjik rinit, siniizit, atopik
dermatit ve gida allerjileri gibi atopik hastaliklar arasinda kuv-
vetli iligki vardir.

Tan1

EO tanisinda endoskopik ve histopatolojik bulgular birlikte
degerlendirilmelidir. Tant 6zofageal disfonksiyona ait semp-
tomlarin varliginda, biyopside biiytik biiylitmede 15'den fazla
eozinofil gortilmesi ve PPI tedavisi sonrast sebat etmesi, eo-
zinofil infiltrasyonunun 6zofagusa sinirh oldugunun ve diger
ozofajial eozinofili sebeplerinin ekarte edilmesi ile konulur.
Biiyiik biiyiitme alaninda 15'den fazla eozinofil sayisinin ol-
mamast tantyt ekarte ettirmemekte olup bir caligmada ilk
biyopside biiyiik biiylitme alaninda low-grade eozinofili (1-
14 eozinofil) bulunan hastalara tekrar biyopsi yapildiginda
hastalarin %36’sinda 15 veya daha fazla eozinofil goriildiigi
bildirilmistir (39).

Histopatoloji

Fizyolojik durumlarda 6zofagusta eozinofil bulunmayip; eo-
zinofilik 6zofajit, eozinofilik gastrit, GOR, tekrarlayan kusma-
lar, hipereozinofilik sendrom, vaskiilitler (SLE, Churg-Strauss
sendromu), gida allerjileri, ¢Olyak hastaligi, Crohn hastaligy,
akalazya, ilac duyarliligy, PPI kullanimu, graft versus host has-
talig1, malignensiler, parazit ve fungal enfeksiyonlar gibi has-
taliklarda 6zofagusta eozinofil infiltrasyonu gortilebilir (40).
EQ'de 6zofagus biyopsisinde en az bir biiyiik biiyiitme saha-
sinda 15 ve daha fazla sayida eozinofil infiltrasyonu gortil-
mektedir. Ozofajial reflii hastaliginda eozinofilik infiltrasyon
ozofagus distalinde iken, EO'de ise 6zofagusun tiim bolim-
lerinde olabilir, Bu nedenle EO diistiniilen hastalarda 6zofa-
gusun proksimalinden ve distalinden 2-4 biyopsi alinmalidir
(37,40). Biyopsilerin sayist 6-9'a yaklagtika tani duyarlilig:
%100’e yaklasir (41). Biyopsilerin halka, plak, kirigiklik gibi
anormal alanlardan alinmasi daha makuldur. Ayrica tani anin-
da diger 0zofajial eozinofili sebeplerini ekarte etmek amact
ile antrum ve/veya duodenumdan da biyopsiler alinmalidir.
Eozinofilik 6zofajitte biyopside ayni zamanda, eozinofilik
mikroabseler ve fibrozis de goriilebilir (42). EO'de GOR ile
kargilastirildiginda degraniile eozinofiller, eozinofillerin di-

fiiz olarak intraepitelyal dagilimu, bazal hiicre hiperplazisi ve
lamina propriada fibrozis daha sik goriiliir.

Endoskopik inceleme

Endoskopide; sabit veya gecici ring formasyonu (trakealizas-
yon, felinizasyon), longitudinal kirigikliklar, 6zofajial candida-
ya benzeyen kiiclik beyaz plak veya eksiidalar, vaskiilaritede
azalma, 6zofagus kalibrasyonunda azalma veya liimeni daral-
tan fokal striktiirler izlenebilir. Ek olarak 6zofagus mukozasi-
nin travmalara kargt cok hassas olmast ve darlik alanlarinin
dilatasyonunda kolay hasar gelismesi nedeni ile 6zofagus
mukozast parsomen kagidina benzetilmektedir (43,44) (Re-
sim 1). Geng ¢ocuklarda saban izi benzeri lineer kirigikliklar,
beyaz plaklar, vaskiilaritede azalma gibi inflamatuvar bulgular
daha sik iken erigkinlerde halka ve striktiir gibi fibrotik bul-
gular daha siktir. Hastalarin %10'una varan kesiminde 6zofa-
gus mukozast normal goriilebilmekte olup biyopsi almanin
Onemini gostermektedir (45).

Ayirict Tana

Ayirici tanida 6zofajial eozinofili yapan sebeplerin yani sira
GOR ve PPL-yanith EO g6z 6niinde bulundurulmalidir. GOR
ve EO'niin klinik ve biyopsi bulgular1 ortiigebilir. Biyopside
bulunan eozinofil sayisina bakilarak ayirici tani yapilamaz. Ay-
rica EO diisiiniilen hastalarin 1/3'tin veya daha fazlasinda PPI
tedavisine klinik ve histolojik cevap goriilebilir. Bu duruma
PPI yanith EO denilmekte olup bu durumun ayri bir klinik
antite, GOR'in subtipi veya EO’niin fenotipi olup olmadigi
bilinmemektedir. Tan1 konulabilmesi igin biyopside 6zofajial
eozinofili bulundugunda énce 8 hafta siire ile yiiksek doz PPI
verilir. 8 hafta sonunda sebat eden klinik bulgular ve histo-
lojik yanit (>15/bliyiik biiytitme alani eozinofil bulunmas)
bulunur ise EO teshisi konulur. Klinik ve histolojik diizelme
olan olgularda GOR ve PPI yanitli EO ayirici tanst yapilabil-
mesi icin pH metre yapilir (46).

Tedavi

EO tedavisi diyet, farmakolojik tedavi ve endoskopi girigim-
leri kapsamaktadir.

Genel tedavi prensipleri (47-49):
* Allerjene maruziyeti azaltmak icin eliminasyon diyeti,

* EOYii taklit eden veya eglik eden GOR'ii tedavi etmek
icin asit supresyonu,
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Resim 1. Eozinofilik 6zofajitte endoskopik bulgular

A. Ozofageal halkalar, B. Felinizasyon, C. Lineer kinsikliklar, saban izi goranumu, D. Ozofagus kalibrasyonunda daralma

E. Beyaz plak ve eksudalar, F. Parsémen kagidi gorunimu
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¢ Ozofageal inflamasyonu azaltmak icin topikal kortikoste-
roid tedavisi

* Darliklarin tedavisinde endoskopik dilatasyon olarak
ozetlenebilir.

Tedavi ile klinik semptomlarda ve eozinofilik infiltrasyonda
diizelme hedeflenir. Semptom ve histolojide tam diizelme ide-
al bir sonlanim noktast ise de klinik pratikte semptom ve his-
tolojide makul 6l¢lide diizelme daha gercekgi bir beklentidir.

Diyet Tedavisi

Eliminasyon diyeti (deri prick test ve patch testi ile saptanan
besinsel alerjenlere gore yapilan diyet), elementel diyet (eo-
zinofilik Ozefajitli hastalarda aminoasit bazli elementel hazir
mamalar) ve EOyii tetikledigi diisiiniilen 6 gida (soya, siit,
yumurta, bugday, deniz triinleri ve findik, ceviz gibi sert
kabuklu yemisler) eliminasyon diyeti olmak iizere 3 tip di-
yet tedavisi uygulanabilir. Cocuklarda diyet ile hastalarin
semptomlarinda iyilesme ve 6zofagus biyopsi orneklerinde
eozinofil sayisinda azalma oldugu gosterilmistir. 4-8 haftalik
diyet tedavisi remisyona ulagildiktan sonra araliklar ile has-
tanin semptom ve endoskopik bulgulart takip edilerek tek
veya bir grup gida tekrar verilmeye baslanabilir. Erigkinlerde
diyet tedavilerinin uygulanmast zor ve basart sanst ¢ocuklara
gore daha diisiiktiir (38-40). Elli eriskin EO’lii hasta {izerin-
de yapilan bir ¢alismada 6 hafta siiresince 6 gida eliminasyon
diyeti sonrasinda hastalarin %94'tinde semptom skorlarinda
azalma ve %064'tinde biyopside biyiik biytitmedeki eozinofil
sayisinda 5'in altina diisme goriilmiistiir (50).

Medikal tedavi
a. Asit supresyonu

GOR ve EO arasindaki iliski belirsizdir. GOR ile EO birlikte
olabilir veya EO mevcut olan GOR semptomlarini agreve ede-
bilir. Eozinofilik 6zofajit tanust igin genellikle proton pompa
inhibitorii ile iki aylik tedavi sonrast kalicr 6zofagus eozinofi-
lisinin gosterilmesi gerekmektedir. Sonug olarak PPI tedavisi
GOR'{i olan hastalarda asit {iretimini azaltarak ya da heniiz ta-
nimlanmamis antiinflamatuvar mekanizmalar yoluyla EO'sii
olan hastalarda yararlt olabilir (51,52).

b. Kortikosteroidler

Yan etkileri nedeniyle sistemik kortikosteroidler sadece daha
hizli diizelme gereken hastalarda ve topikal tedaviye yanitsiz

hastalarda kullanilirken uzun donem tedavide genellikle topi-
kal kortikosteroidler kullanilir. Cogu EO'lii hasta topikal ste-
roid tedavisine histolojik ve semptomatik yanit vermektedir.
Topikal steroidlerin EO icin dzel bir formiilasyonu bulunma-
makta olup tedavi eriskinlerde astim icin kullanilan inhaler
aerosollarin yutulmast seklindedir. Uygulamadan sonra hasta
yarim saat gida almamalidir (53-59).

Flutikazon propionat: American College of Gastroenterology
(ACG) onerisine gore eriskinlerde 880 ile 1.760 mcg/giin
dozlarinda kullanlir. Tedavi genelde rahat tolere edilebilir.
Tedaviye 2 giin ile 1 hafta icerisinde yanit alinabilmektedir.
Yanit alinamayan hastalarda tedavi 8 haftaya kadar devam
edilmelidir (51). Mungan ve arkadaslarmnin yayinladigt bir va-
kada 42 yaginda erkek hasta cocukluktan beri devam eden
disfaji ve gida takilma hissi nedeni ile bagvurmus. Ust GIS
endoskopide 6zofagusta ring formasyonu saptanan hastadan
alinan biyopsilerde belirgin eozinofil infiltasyonu saptanmast
tizerine 6 hafta boyunca flutikazon tedavisi verilmis. Tedavi
sonrast hastanin disfaji sikayeti gerilemis ve 12 ay boyunca
remisyonda izlenmistir (56). Steroid tedavisi sonrasi relaps
orani %14 ile 91 arasinda degismektedir. Relaps olan hastalar-
da topikal steroid tedavisininin tekrar verilmesi ve/veya diyet
tedavisi Onerilebilir (57).

Budesonide: Randomize calismalarda EO tedavisinde etkili
oldugu gortilmistiir. Flutikazon gibi inhaler cihaz yardimi
ile yutularak kullanilir. Budesonid; ¢ocuklarda 1-2 mg/giin
3-4 ay, erigkinlerde 2-12 mg/giin 6 hafta dozunda verilebilir
(58,59). Topikal steroid tedavileri genelde giivenilirdir. Has-
talarin %5-30’unda 6zofajial candidiasis, %1’'inde oral candi-
diasis geligebilir.

Idame tedavi: Idame tedavisi topikal steroidler ve/veya diyet
kisitlamas ile yapilmaktadir. Idame tedavisi dzellikle ciddi dis-
faji ile yiiksek dereceli 6zofagus darligr olan ve ilk tedavinin
ardindan hizli semptomatik/histolojik niiksii olan hastalarda
diistintilmelidir. Fakat idame tedavi ile ilgili bilgiler tam ola-
rak oturmamistir. Hastanin klinigi ve mevcut kaynaklar goz
oniinde bulundurulmalidir. ACG tarafindan yayinlanan bir ki-
lavuzda idame tedavisinde flutikazon (880 mcg/giin) veya oral
viskoz budesonid (1 mg/giin) kullanimi 6nerilmektedir (57).

c. Diger tedavi secenekleri

Lokotrien inhibitorleri: Lokotrienlerin inhibisyonu eozinofil
kemotaksisini azaltir. Montelukast ile yapilan 2 calismanin bi-
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risinde tedavi etkili bulurken digerinin sonuclart ilki gibi ytiz
giildiiriicti bulunmamustir (60,61).

Kromolin sodyum: Mast hiicre inhibittrii olup ¢ocuklarda
14 vaka iceren bir seride semptomatik ve histolojik diizelme
gortilmemistir (62).

Biyolojik ajanlar: Mepolizumab ve reslizumab IL-5’e selektif
olarak baglanan Ig G yapisinda human monoklonal antikor-
lardir. Mepolizumabin sistemik kortikosteroid direncli hasta-
larda hem periferik kandaki hem de mukozadaki eozinofil
seviyesinde anlamli azalma sagladigi goriilmiistiir (63). Fakat
tedavi grubunda plasebo grubuna gore semptomlarda geri-
leme gortilmemistir. Omalizumab, Ig E've karsi monoklonal
antikordur. EO’sii olan 30 hasta iizerinde yapilan bir calisma-
da EO'de etkinligi gisterilememistir (64).

Piirin analoglart: Azathiopiirin ve 6-merkaptopiirin gibi im-
munsupresifler ile yapilan calisiimalarda steroid bagimh 3
hastada semptomatik ve histolojik cevap alindigr gozlenmis-
tir. Potansiyel yan etkileri ve bilgi birikiminin yetersiz olma-
sindan dolay1 rutin kullanimi 6nerilmemektedir (65).

Endoskopik dilatasyon

Dilatasyon 0zofagus darliklarinda yutma giicligiinii gider-
mede etkilidir. Altta yatan inflamasyon tizerinde hicbir etkisi
yoktur. Genelde medikal veya diyet tedavilerine cevap ver-
meyen darliklarda onerilmektedir. Yiiksek derecede darligt
olan hastalarda baslangi¢ tedavisi olarak yapilabilir (66-68).
Dilatasyona ortalama yanit siiresi 1 yildan uzundur. 1lk calig-
malarda dilatasyon sonrast 6zofagus perforasyonu, mukozal
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