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ferik dolaşıma geçmesinden sorumludur (4). Eozinofiller 
lökositlerin %2-4’ünü oluşturur ve yarı ömrü 8-12 saattir (5).

Gastrointestinal Kanalda Eozinofiller

Eozinofillerin kemik hematopoietik dokular dışında fizyolo-
jik olarak bulunduğu majör organ gastrointestinal sistemdir. 
Gastrointestinal sistemde en fazla çekum ve apendikste ol-
makla beraber özofagus dışında gastrointestinal kanaldaki 
tüm organların lamina propriasında görülebilirler. Özofagus-
ta inflamatuvar durumların haricinde eozinofiller bulunmaz 
(1-6).

Gastrointestinal sistemde eozinofil birikiminin düzenlenme-
sinde eotaksin-1 adlı kemokinin anahtar rolü bulunur. Eotak-
sin-1, eozinofiller üzerindeki kemokin reseptör tip-3 reseptö-
rüne bağlanarak eozinofillerin gastrointestinal kanala göçünü 
düzenlemektedir (2,7). Gastrointestinal sistemdeki eozinofil-
lerin paraziter enfeksiyonlara karşı defans görevi dışında aynı 
zamanda immünmodülatör etkileri de mevcuttur. Eozinofil-
ler antijen ile karşılaştıklarında eozinofil sentezinde artış ve 
yoğun bir göç meydana gelir. Bu inflamasyon IL-5, IL-1 gibi 
sitokinler tarafından aktive edilir. Aktive olan eozinofillerin 
içinde bulunan granüllerden, birçok sitokin [tümör nekrozis 
faktör (TNF), interlökinler], majör basic protein (MBP), eozi-
nofil peroksidaz, eozinofil kökenli nörotoksin gibi proteinler 
açığa çıkar. Bu proteinler mikroorganizmaları öldürmekle 
beraber intestinal hücrelere de toksik etki yapmaktadır. Bu-
nunla beraber gastrointestinal kanalda sadece lamina prop-
riada bulunan eozinofiller, eozinofilik gastroenteritte peyer 
plakları ve intraepitelyal alanlara da infiltre olurlar (1,2,8-9). 

Eozinofilik gastrointestinal hastalıklar, gastrointestinal 
sistemde bir ya da daha fazla katmanı tutabilen eozino-
filik infiltrasyonla karakterize hastalıklardır. Gastroin-

testinal sistem (GİS)’de, herhangi bir organda görülebilirler. 
İlk olarak 1937 yılında Kaijser tarafından ilaç reaksiyonu, pa-
raziter hastalık ve malignite yok iken gastrointestinal sistem-
de oluşan inflamatuvar olay olarak tanımlanmıştır. Hastalığın 
tanı kriterleri (1-3):

1. Gastrointestinal sistemin bir veya birden fazla bölgesin-
den yapılan biyopside eozinofilik infiltrasyonun olması,

2. Gastrointestinal sisteme ait semptomların olması,

3. Paraziter enfeksiyon olmaması,

4. Gastrointestinal sistem dışında eozinofilik infiltrasyon ol-
mamasıdır.

Eozinofilik gastrointestinal hastalıklar, eozinofilik gastroente-
rit, eozinofilik özofajit ve eozinofilik kolit olarak sınıflandırı-
labilir. Bu derlemede eozinofiller hakkında kısa bir bilgi veril-
dikten sonra üst gastrointestinal sistem ile ilişkili eozinofilik 
gastroenterit ve eozinofilik özofajitten bahsedilecektir.

EOZİNOFİL

Eozinofil Büyümesi ve Olgunlaşması

Eozinofiller kemik iliğinde myeloid hücrelerden meydana ge-
lir ve periferik dolaşıma geçerler. Bu gelişim GATA-1, GATA-2, 
IL-3, IL-5 ve GM-CSF gibi faktörlerin kontrolünde ortalama 
sekiz gün içinde meydan gelir. IL-5 eozinofil serisi için majör 
sitokin olup eozinofillerin üretimi ile kemik iliğinden peri-
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gelebilir. EG protein kaybettiren bir hastalık olup, %20-30 
hastada hipoalbuminemi ve hipoproteinemi görülebilir. Has-
taların %80’inde periferik eozinofili mevcuttur. Eozinofili en 
sık serozal tutulumda görülmektedir. Alanin aminotransferaz 
(ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST) değerleri nadiren 
yükselebilir. Dışkıda bazen Charcot-Leiden kristalleri sapta-
nabilir ama spesifitesi bilinmemektedir (1,13).

Lokalizasyon

EG, eozinofilik infiltrasyonun etkilediği tabakaya göre mu-
kozal, muskuler ve serozal tutulum olarak sınıflandırılabilir 
(Klein sınıflaması). Birden fazla tabaka aynı anda etkilenebil-
mektedir. Semptomlar tutulan tabakaya ve tutulumun yay-
gınlığına göre değişir. Eozinofilik infiltrasyon gastrointestinal 
sistemde en çok mide ve ince barsaklarda görülmektedir. EG 
tanısı alan 220 vakalık bir çalışmada en sık mide (%43), ileum 
(%33), jejunum (%31), duodenum (%31), kolon ve rektum 
(%11), özofagus (%1.3) ve appendiksin (%1.3) tutulduğu 
gösterilmiştir (1-3,8,14,15).

1. Mukozal tutulum

En sık tutulan formdur. Klinik olarak genellikle halsizlik, yor-
gunluk, erken doyma hissi, kilo kaybı, bulantı ve kusma, mide 
motilite bozuklukları, kolik tarzı karın ağrısı, malabsorpsi-
yon, ishal, protein kaybettirici enteropati, dışkıda gizli kan ve 
demir eksikliği görülebilir ( 1-3,16).

EOZİNOFİLİK GASTROENTERİT 

Etyopatogenez

Eozinofilik gastroenterit (EG)’nin patogenezi tam olarak 
aydınlanmamıştır. Genetik ve çevresel faktörlerin rol aldığı 
düşünülmekle beraber ilk yıllarda öne sürülen allerji ve gıda 
hipersensitivitesi geçerliliğini hala korumaktadır. Hastaların 
%25-75’inde atopi hikayesi bulunması, steroid tedavisi ile 
semptomlarda düzelme olması ve bazı hastalarda saptanan 
artmış Ig E düzeyi bu hipotezi desteklemektedir. Ancak özel-
likle erişkin hasta grubunda atopik özelliklerin bulunmaması 
EG’in farklı mekanizmalarla da (Ig E dışı) etkili olabileceğini 
düşündürmektedir (10-11) (Tablo-1). 

Tanı

EG’nin insidansı yaş ile değişmez. Erkeklerde kadınlara göre 
daha fazla görülmektedir. Hastaların yaklaşık %10’unda aile 
öyküsü vardır. EG’ye ait spesifik bir semptom bulunmamak-
tadır (12). Semptomlar genelde uzun süreli ve aralıklıdır. 
Hastalığın belirti ve bulgularını, eozinofilik inflamasyondan 
etkilenen doku katmanı ve infiltrasyonun derecesi belirler. 
Halsizlik, karın ağrısı, kusma, ishal, disfaji, makrositer ane-
mi, hipoproteinemi, büyüme gelişme geriliği gibi pek çok 
semptom ve bulgu görülebilir. Bu tür semptom ve bulguları 
olup aile öyküsü ve eozinofilisi olan hastalar EG açısından 
değerlendirilmelidir (1-3). EG tanısının konulması genellikle 
oldukça zor olup hastalar yıllarca tanı alamayabilir. Talley’in 
yaptığı bir çalışmada tanı koyma süresinin 9 yıla kadar uzaya-
bildiği (mukozal tutulumda 5.1 yıl, musküler tutulumda 2.1 
yıl ve serozal turulumda 2.9 yıl ) bildirilmiştir (8).

EG tanısı alan hastaların %25-75’inde atopi ve allerjik hasta-
lıklar görülür. Deri prick ve radyoallergosorbent testleri al-
lerjik hastalıkların tanısında önerilmekte fakat erişkinlerde 
yalancı negatiflik oranı daha yüksektir (1-3). EG şüphesi olan 
hastalar paraziter hastalıklar yönünden değerlendirilmeli, 
anamnezde seyahat veya evcil hayvan beslenmesine dikkat 
edilmelidir. Gaitada parazit ve yumurtaları aranmalı, endos-
kopi ve kolonoskopi ile intestinal aspirasyon örnekleri alın-
malı veya serumda spesifik kan antikor düzeyleri ölçülmelidir 
(1-3) (Tablo 1).

Laboratuvar Bulguları

Genelde sedimantasyon hızı normal veya hafif derecede art-
mıştır. Mukozal tutulumda demir eksikliği anemisi meydana 

Genel

• Tam kan sayımı ve diğer ayırt edici testler

• Total Ig E

• Eritrosit sedimantasyon hızı

• Deri prick ve Ig E RAST 

• Enfeksiyona yönelik testler

• Üst-alt gastrointestinal endoskopi ve biyopsi

Hipereozinofili varlığında

• Kemik iliği analizi

• Serum triptaz

• Vitamin B12

• EKO

• Genetik analiz (FIP1L1-PDGFRA füzyon geni)

• İnfiltre olmuş dokulardan biyopsi

Tablo 1. Eozinofil ilişkili gastrointestinal hastalıklar dü-
şünüldüğünde yapılması gereken tanısal testler
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kayeti ile başvuran 28 yaşında bir erkek hastaya periferik eo-
zinofili, Ig E yüksekliği, asit sıvısında %90 oranında eozinofil 
hakimiyeti gösterilip diğer hastalıklar ekarte edildikten sonra 
EG tanısı konmuş. Steroid tedavisi başlanan hastanın, tedavi 
sonrası klinik ve laboratuvar değerlerinde düzelme olduğu 
gözlemlenmiştir (21).

Ayırıcı Tanı 

1. Paraziter hastalıklar

Paraziter hastalıklarda periferik eozinofili ve gastrointestinal 
şikayetler görülebilir. Doku eozinofilisine neden olan parazit-
lerin başında Ancylostoma caninum gelmektedir. Bunun dı-
şında Enterobius vermicularis, Giardia lambia, Strongyloides 
stercoralis, Trichuris trichura gibi paraziter enfeksiyonlarda 
da doku eozinofilisi görülebilir. Toxocora canis ve Strongyloi-
des stercoralis eozinofilik asite sebep olabilir (1,22).

2. İlaç

İlaç alerjisine sekonder GİS’de eozinofilik infiltrasyon görü-
lebilir. Azathioprin veya gemfibrozil GİS’de eozinofil infiltras-
yonuna, ko-trimaksazol eozinofilik asite sebep olabilir (23). 

3. Kollajen-vasküler hastalıklar

Skleroderma, dermatomyozit, polimyozit, gastrointestinal 
kanalda doku eozinofilisine neden olabilirler. Vaskülitik has-
talıklardan Churg-Strauss ve poliarteritis nodoza da benzer 
kliniğe sebep olabilir (1-3).

4. Malignensiler

5. Hipereozinofilik sendrom

6. Çölyak hastalığı

Tedavi

Belli bir besine karşı allerjisi olan hastalarda ilgili besinin 
diyetten çıkarılması uygun olabilir fakat genellikle hastalar-
dan bu şekilde bir hikaye alınamamaktadır. Cilt testleri ile 
teyit edilmiş hastalarda eliminasyon diyeti (deri prick test 
ve patch testi ile saptanan besinsel alerjenlere göre yapılan 
diyet), kullanımı önerilebilir ama genelde başarılı olunamaz 
ve tedavinin aminoasit temelli elementer diyet (aminoasit 
bazlı elementel hazır mama ile uygulanan diyet) ile destek-
lenmesi gerekmektedir. Erişkin hastalar sıklıkla çok sayıda 
allerjene karşı hassas olduklarından geniş spektrumlu gıda 
kısıtlaması hasta uyumunu güçleştirebilir ve yaşam kalitesini 

Normal şartlarda kanda eozinofil sayısı 300/mm3’ün altında-
dır. Mukozal tutulumda eozinofil sayısı normal sınırlarda ola-
bileceği gibi 2.000/mm3 seviyelerinde de görülebilir (8). Alı-
nan biyopsi materyalinde normal şartlarda her sahada 25’den 
az eozinofil görülür. EG’de histolojik olarak yoğun eozinofil 
infiltrasyonunun olması veya eozinofillerin normalde görül-
memesi gereken alanlarda saptanması (intraepitelyal alan ve 
kriptlerde) tanıyı desteklemektedir.

Endoskopide hastaların çoğunda nodüler veya polipoid gast-
rik mukoza, pililerde kalınlaşma ve eroziv/eritematöz alanlar 
görülür. Yama tarzı tutulumdan dolayı mide ve ince barsaktan 
hem normal hem de patolojik görünümlü alanlardan biyop-
si alınmalıdır. Klinik bulgulara rağmen histolojik sonuçların 
normal gelmesi tanıyı dışlamak için yeterli değildir. Biyopsi 
materyalinde MBP’nin immunofloresanla gösterilmesi tanıyı 
desteklemektedir (8,17,18).

2. Müsküler tutulum

Yaklaşık olarak olguların %13-70’inde görülmektedir. Eozino-
filik infiltrasyon sonucunda barsaklarda rijidite ve duvar ka-
lınlaşması meydana gelir. Bu da barsak tıkanmasına yol açarak 
bulantı, kusma, abdominal distansiyon ve kramp şeklinde ka-
rın ağrılarına sebep olur. Bazı hastalarda mide boşalmasında 
gecikme ile ilişkili semptomlar gözlenebilir. En sık jejunal böl-
gede tıkanma görülmektedir. Müsküler tutulumda eozinofil 
sayısı 1000/ mm3 civarındadır. Müsküler tutulumda diğer tu-
tulumlara göre gıda alerjisi ve atopi varlığına sık rastlanmaz. 
Tanı genelde obstrüksiyon sonucu yapılan operasyon son-
rasında histopatolojik olarak konur. Akut dönemde yapılan 
baryumlu incelemede gastrointestinal kanalda düzensiz ya-
pıda bir daralma gösterilebilir. Mukozal tutulumun olmaması 
nedeni ile endoskopik incelemeler faydasızdır. Bu nedenle 
tanıya yönelik gastrointestinal sistemin tüm katmanlarından 
biyopsi yapılmalıdır. Bazen eşlik eden mukozal veya serozal 
tutulum görülebilmektedir (1-3,8,14,17). 

3. Serozal tutulum

En nadir görülen tutulum olup genelde yüksek oranda eozi-
nofil içeren asit tablosu ile ortaya çıkar. Nadiren plevral effüz-
yon veya perforasyon kliniği görülebilir. Serozal tutulumda 
alerjik hastalık öyküsü olabilir ve periferik eozinofili daha 
belirgin olup 8.000/mm3 civarındadır. Steroid tedavisine ce-
vap diğer formlardan daha iyidir (1-3,8,19,20). Korkmaz ve 
arkadaşlarının yayınladığı bir vakada karında şişlik ve ağrı şi-
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tahmin edilmektedir (27). Türkiye’de erişkin hastalarda EÖ 
insidansı ile ilgili bir çalışma bulunmamakla beraber Arga ve 
arkadaşların çocukluk yaş grubunda yaptığı bir çalışmada 
2009-2011 yılları arasında gastroenteroloji kliniğine başvuran 
hastalar değerlendirilmiş ve endoskopi endikasyonu olan 
hastalara üst GİS endoskopisi yapılmış. Hastalardan sadece 
7’sine histopatolojik olarak EÖ tanısı konmuştur. Tanı konan 
7 çocuğun 6’sının (% 85.7) başvuru şikayeti gastroözofajial 
reflü (GÖR) semptomları iken hiçbir hastada aile öyküsü 
saptanamamıştır (28). Çulcu ve arkadaşlarının yayınladığı 
başka bir çalışmada ise 2005-2010 yılları arasında gıda sıkışma 
bulgusu ile acil servise başvuran 44 hastaya üst GİS endosko-
pisi yapılmış. Endoskopide özofagusun farklı seviyelerinden 
biyopsiler alındığında, 44 hastanın 28’inde yoğun eozinofilik 
infiltrasyon tespit edilmiş (12 hastada büyük büyütme ala-
nında 20-30 eozinofil, 16 hastada ise 30’dan fazla eozinofil). 
Steroid tedavisi sonrası 25 hastada lezyonların kaybolduğu, 3 
hastada ise azalmakla birlikte eozinofil infiltrasyonun devam 
ettiği bildirilmiştir (29). 

EÖ’nün etyolojisi kesin olarak belirlenememiştir. Bazı hasta-
larda besin veya aerosollara bağlı allerji olduğu testlerle is-
patlanmış olmasına rağmen gıda hipersensivitesi çok nadirdir 
(30). İnfiltre olan özofajial dokudan alınan biyopsilerin his-
topatolojik incelemelerinde özellikle IL-5 başta olmak üzere 
IL-4 ve IL-13 ekspresyonunda artış görülür. Gıda ve aerosol 
allerjenler T hücre aktivasyonu ve IL-5 ile IL-13 ekspresyo-
nuna sebep olur. Bu artış eozinofil aktivasyonu ile baraber, 
Ig E ve eotaksin-3 salınımında artışa sebep olur. Eotaksin-3, 
damar hücre adezyon molekülü-1 aracılığı ile vasküler yapı-
da artış ve eozinofil kemotaksisine sebep olur. Bu inflamas-
yon sonucunda transforming büyüme faktörü (TGF-)β1 gibi 
pro-fibrotik ajanların eozinofillerden salgılanması subepitel-
yal fibroza sebep olabilmektedir (31,32). 

Klinik

EÖ çocuklarda ve 40 yaşından gençlerde daha sık görülür. 
Erkeklerde kadınlara göre 3-4 kat daha sık görülür. Hastalar 
bulantı, epigastrik veya göğüs ağrısı, disfaji ve solunum şika-
yetleri ile başvururlar. Yutma güçlüğü genellikle belirgin bir 
kilo kaybına yol açmaz. Erişkinlerde en sık başvuru şikaye-
ti katı gıdalara karşı disfajidir. Gıda takılması nedeni ile acil 
servise başvuran hastaların en az %50’sinde neden EÖ’dür 
(33,34). Vakaların %25’ine pH monitorizasyonu ile doğrula-

belirgin şekilde bozabilir. Bu nedenle erişkin hastalarda diyet 
tedavisi medikal tedaviye rağmen semptomları kontrol altına 
alınamamış hastalarda düşünülmelidir. EG’de ana tedavi kor-
tikosteroidlerdir. Prednizolon, 1-1.5 mg/kg dozunda 6-8 hafta 
devam edildikten azaltılarak kesilir. Tedavi sonrası hastaların 
yaklaşık yarısında nüks meydana gelir. Nüks eden bu hasta 
grubuna düşük dozda idame prednizolon tedavisi verilebilir. 
İleum ve proksimal kolon tutulumu olan hastalarda sistemik 
steroidlerin yerine lokal etkili steroidler (budenoside) kulla-
nılabilir. Ciddi veya dirençli vakalarda tedaviye azathiopurin 
gibi immunsupresif ilaçlar eklenebilir (1-3,16). Mast hücre in-
hibitörleri (kromolin sodyum, ketotifen), lökotrien reseptör 
antogonisti (montelukast), suplatast tosilat, mikofenolat mo-
fetil gibi ilaçlar denenmiş olup tedavi etkinlikleri tartışılmalı-
dır (16,24). Yeniova ve arkadaşlarının yayınladığı bir vakada 
ishal, karın ağrısı ve kilo kaybı şikayeti ile başvuran 68 yaşında 
bir hastada periferik kanda eozinofil sayısı 9.000/µl (%45), 
duodenum biyopsisinde yoğun eozinofil infiltrasyonu ve 
her büyük büyütme alanında 50’nin üzerinde eozinofil sap-
tanarak EG tanısı konularak hastaya önce ketotifen tedavisi 
verilmiş. Ketotifen tedavisine yanıt vermeyen hastaya steroid 
tedavisi verildiğinde şikayetlerinin ve periferik eozinofilisinin 
gerilediği gözlemlenmiştir (25).

EG’li hastalarda cerrahi operasyonlardan kaçınmak gerekir. 
Ciddi kanama ve perforasyon gibi komplikasyonlarda operas-
yon planlanabilir. Musküler tutuluma bağlı obstrüksiyonlar-
da hasta steroide dirençli ise cerrahi tedavi gerekebilmekte 
fakat cerrahi eksizyon sonrası kas tutulumu olan hastalarda 
nüks görülebilmektedir (26).

EOZİNOFİLİK ÖZOFAJİT (EÖ) 

Eozinofil ilişkili özofajitler primer ve sekonder olarak iki 
gruba ayrılmaktadır. Primer grubun atopik, atopik olmayan 
ve ailesel olmak üzere 3 formu vardır. Ailesel form otozo-
mal dominant bir geçiş gösterir ve EÖ’li hastaların yaklaşık 
%10’unda görülmektedir (12).

Etyopatogenez

EÖ kronik immün aracılıklı bir hastalık olup özofagus mu-
kozasının eozinofillerce infiltrasyonu disfonksiyona sebep 
olur. İnsidans ve prevalansı giderek artmaktadır. Prevalansı-
nın genel popülasyonda 100.000’de 43-52 arasında olduğu 
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füz olarak intraepitelyal dağılımı, bazal hücre hiperplazisi ve 
lamina propriada fibrozis daha sık görülür.

Endoskopik İnceleme

Endoskopide; sabit veya geçici ring formasyonu (trakealizas-
yon, felinizasyon), longitudinal kırışıklıklar, özofajial candida-
ya benzeyen küçük beyaz plak veya eksüdalar, vaskülaritede 
azalma, özofagus kalibrasyonunda azalma veya lümeni daral-
tan fokal striktürler izlenebilir. Ek olarak özofagus mukozası-
nın travmalara karşı çok hassas olması ve darlık alanlarının 
dilatasyonunda kolay hasar gelişmesi nedeni ile özofagus 
mukozası parşömen kağıdına benzetilmektedir (43,44) (Re-
sim 1). Genç çocuklarda saban izi benzeri lineer kırışıklıklar, 
beyaz plaklar, vaskülaritede azalma gibi inflamatuvar bulgular 
daha sık iken erişkinlerde halka ve striktür gibi fibrotik bul-
gular daha sıktır. Hastaların %10’una varan kesiminde özofa-
gus mukozası normal görülebilmekte olup biyopsi almanın 
önemini göstermektedir (45).

Ayırıcı Tanı

Ayırıcı tanıda özofajial eozinofili yapan sebeplerin yanı sıra 
GÖR ve PPI-yanıtlı EÖ göz önünde bulundurulmalıdır. GÖR 
ve EÖ’nün klinik ve biyopsi bulguları örtüşebilir. Biyopside 
bulunan eozinofil sayısına bakılarak ayırıcı tanı yapılamaz. Ay-
rıca EÖ düşünülen hastaların 1/3’ün veya daha fazlasında PPI 
tedavisine klinik ve histolojik cevap görülebilir. Bu duruma 
PPI yanıtlı EÖ denilmekte olup bu durumun ayrı bir klinik 
antite, GÖR’ün subtipi veya EÖ’nün fenotipi olup olmadığı 
bilinmemektedir. Tanı konulabilmesi için biyopside özofajial 
eozinofili bulunduğunda önce 8 hafta süre ile yüksek doz PPİ 
verilir. 8 hafta sonunda sebat eden klinik bulgular ve histo-
lojik yanıt (>15/büyük büyütme alanı eozinofil bulunması) 
bulunur ise EÖ teşhisi konulur. Klinik ve histolojik düzelme 
olan olgularda GÖR ve PPI yanıtlı EÖ ayırıcı tanısı yapılabil-
mesi için pH metre yapılır (46).

Tedavi

EÖ tedavisi diyet, farmakolojik tedavi ve endoskopi girişim-
leri kapsamaktadır. 

Genel tedavi prensipleri (47-49):

• Allerjene maruziyeti azaltmak için eliminasyon diyeti,

• EÖ’yü taklit eden veya eşlik eden GÖR’ü tedavi etmek 
için asit supresyonu,

nabilen GÖR eşlik eder. Proton pompası inhibitörü (PPI)’ne 
refrakter reflü semptomları olan hastaların %1-8’inde sebep 
EÖ’dür (35,36). Hastalarda bazen müsküler tabakanın tutulu-
mu sonucu özofajial dismotiliteye bağlı semptomlar meyda-
na gelebilir (37,38). EÖ ile astım, alerjik rinit, sinüzit, atopik 
dermatit ve gıda allerjileri gibi atopik hastalıklar arasında kuv-
vetli ilişki vardır.

Tanı 

EÖ tanısında endoskopik ve histopatolojik bulgular birlikte 
değerlendirilmelidir. Tanı özofageal disfonksiyona ait semp-
tomların varlığında, biyopside büyük büyütmede 15’den fazla 
eozinofil görülmesi ve PPI tedavisi sonrası sebat etmesi, eo-
zinofil infiltrasyonunun özofagusa sınırlı olduğunun ve diğer 
özofajial eozinofili sebeplerinin ekarte edilmesi ile konulur. 
Büyük büyütme alanında 15’den fazla eozinofil sayısının ol-
maması tanıyı ekarte ettirmemekte olup bir çalışmada ilk 
biyopside büyük büyütme alanında low-grade eozinofili (1-
14 eozinofil) bulunan hastalara tekrar biyopsi yapıldığında 
hastaların %36’sında 15 veya daha fazla eozinofil görüldüğü 
bildirilmiştir (39).

Histopatoloji

Fizyolojik durumlarda özofagusta eozinofil bulunmayıp; eo-
zinofilik özofajit, eozinofilik gastrit, GÖR, tekrarlayan kusma-
lar, hipereozinofilik sendrom, vaskülitler (SLE, Churg-Strauss 
sendromu), gıda allerjileri, çölyak hastalığı, Crohn hastalığı, 
akalazya, ilaç duyarlılığı, PPI kullanımı, graft versus host has-
talığı, malignensiler, parazit ve fungal enfeksiyonlar gibi has-
talıklarda özofagusta eozinofil infiltrasyonu görülebilir (40). 
EÖ’de özofagus biyopsisinde en az bir büyük büyütme saha-
sında 15 ve daha fazla sayıda eozinofil infiltrasyonu görül-
mektedir. Özofajial reflü hastalığında eozinofilik infiltrasyon 
özofagus distalinde iken, EÖ’de ise özofagusun tüm bölüm-
lerinde olabilir. Bu nedenle EÖ düşünülen hastalarda özofa-
gusun proksimalinden ve distalinden 2-4 biyopsi alınmalıdır 
(37,40). Biyopsilerin sayısı 6-9’a yaklaştıkça tanı duyarlılığı 
%100’e yaklaşır (41). Biyopsilerin halka, plak, kırışıklık gibi 
anormal alanlardan alınması daha makuldur. Ayrıca tanı anın-
da diğer özofajial eozinofili sebeplerini ekarte etmek amacı 
ile antrum ve/veya duodenumdan da biyopsiler alınmalıdır. 
Eozinofilik özofajitte biyopside aynı zamanda, eozinofilik 
mikroabseler ve fibrozis de görülebilir (42). EÖ’de GÖR ile 
karşılaştırıldığında degranüle eozinofiller, eozinofillerin di-
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Resim 1. Eozinofilik özofajitte endoskopik bulgular

A. Özofageal halkalar, B. Felinizasyon, C. Lineer kırışıklıklar, saban izi görünümü, D. Özofagus kalibrasyonunda daralma

E. Beyaz plak ve eksüdalar, F. Parşömen kağıdı görünümü
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hastalarda kullanılırken uzun dönem tedavide genellikle topi-
kal kortikosteroidler kullanılır. Çoğu EÖ’lü hasta topikal ste-
roid tedavisine histolojik ve semptomatik yanıt vermektedir. 
Topikal steroidlerin EÖ için özel bir formülasyonu bulunma-
makta olup tedavi erişkinlerde astım için kullanılan inhaler 
aerosolların yutulması şeklindedir. Uygulamadan sonra hasta 
yarım saat gıda almamalıdır (53-55).

Flutikazon propionat: American College of Gastroenterology 
(ACG) önerisine göre erişkinlerde 880 ile 1.760 mcg/gün 
dozlarında kullanılır. Tedavi genelde rahat tolere edilebilir. 
Tedaviye 2 gün ile 1 hafta içerisinde yanıt alınabilmektedir. 
Yanıt alınamayan hastalarda tedavi 8 haftaya kadar devam 
edilmelidir (51). Mungan ve arkadaşlarının yayınladığı bir va-
kada 42 yaşında erkek hasta çocukluktan beri devam eden 
disfaji ve gıda takılma hissi nedeni ile başvurmuş. Üst GİS 
endoskopide özofagusta ring formasyonu saptanan hastadan 
alınan biyopsilerde belirgin eozinofil infiltasyonu saptanması 
üzerine 6 hafta boyunca flutikazon tedavisi verilmiş. Tedavi 
sonrası hastanın disfaji şikayeti gerilemiş ve 12 ay boyunca 
remisyonda izlenmiştir (56). Steroid tedavisi sonrası relaps 
oranı %14 ile 91 arasında değişmektedir. Relaps olan hastalar-
da topikal steroid tedavisininin tekrar verilmesi ve/veya diyet 
tedavisi önerilebilir (57).

Budesonide: Randomize çalışmalarda EÖ tedavisinde etkili 
olduğu görülmüştür. Flutikazon gibi inhaler cihaz yardımı 
ile yutularak kullanılır. Budesonid; çocuklarda 1-2 mg/gün 
3-4 ay, erişkinlerde 2-12 mg/gün 6 hafta dozunda verilebilir 
(58,59). Topikal steroid tedavileri genelde güvenilirdir. Has-
taların %5-30’unda özofajial candidiasis, %1’inde oral candi-
diasis gelişebilir. 

İdame tedavi: İdame tedavisi topikal steroidler ve/veya diyet 
kısıtlaması ile yapılmaktadır. İdame tedavisi özellikle ciddi dis-
faji ile yüksek dereceli özofagus darlığı olan ve ilk tedavinin 
ardından hızlı semptomatik/histolojik nüksü olan hastalarda 
düşünülmelidir. Fakat idame tedavi ile ilgili bilgiler tam ola-
rak oturmamıştır. Hastanın kliniği ve mevcut kaynaklar göz 
önünde bulundurulmalıdır. ACG tarafından yayınlanan bir kı-
lavuzda idame tedavisinde flutikazon (880 mcg/gün) veya oral 
visköz budesonid (1 mg/gün) kullanımı önerilmektedir (57).

c. Diğer tedavi şeçenekleri

Lökotrien inhibitörleri: Lökotrienlerin inhibisyonu eozinofil 
kemotaksisini azaltır. Montelukast ile yapılan 2 çalışmanın bi-

• Özofageal inflamasyonu azaltmak için topikal kortikoste-
roid tedavisi

• Darlıkların tedavisinde endoskopik dilatasyon olarak 
özetlenebilir.

Tedavi ile klinik semptomlarda ve eozinofilik infiltrasyonda 
düzelme hedeflenir. Semptom ve histolojide tam düzelme ide-
al bir sonlanım noktası ise de klinik pratikte semptom ve his-
tolojide makul ölçüde düzelme daha gerçekçi bir beklentidir.

Diyet Tedavisi

Eliminasyon diyeti (deri prick test ve patch testi ile saptanan 
besinsel alerjenlere göre yapılan diyet), elementel diyet (eo-
zinofilik özefajitli hastalarda aminoasit bazlı elementel hazır 
mamalar) ve EÖ’yü tetiklediği düşünülen 6 gıda (soya, süt, 
yumurta, buğday, deniz ürünleri ve fındık, ceviz gibi sert 
kabuklu yemişler) eliminasyon diyeti olmak üzere 3 tip di-
yet tedavisi uygulanabilir. Çocuklarda diyet ile hastaların 
semptomlarında iyileşme ve özofagus biyopsi örneklerinde 
eozinofil sayısında azalma olduğu gösterilmiştir. 4-8 haftalık 
diyet tedavisi remisyona ulaşıldıktan sonra aralıklar ile has-
tanın semptom ve endoskopik bulguları takip edilerek tek 
veya bir grup gıda tekrar verilmeye başlanabilir. Erişkinlerde 
diyet tedavilerinin uygulanması zor ve başarı şansı çocuklara 
göre daha düşüktür (38-40). Elli erişkin EÖ’lü hasta üzerin-
de yapılan bir çalışmada 6 hafta süresince 6 gıda eliminasyon 
diyeti sonrasında hastaların %94’ünde semptom skorlarında 
azalma ve %64’ünde biyopside büyük büyütmedeki eozinofil 
sayısında 5’in altına düşme görülmüştür (50). 

Medikal tedavi

a. Asit supresyonu

GÖR ve EÖ arasındaki ilişki belirsizdir. GÖR ile EÖ birlikte 
olabilir veya EÖ mevcut olan GÖR semptomlarını agreve ede-
bilir. Eozinofilik özofajit tanısı için genellikle proton pompa 
inhibitörü ile iki aylık tedavi sonrası kalıcı özofagus eozinofi-
lisinin gösterilmesi gerekmektedir. Sonuç olarak PPI tedavisi 
GÖR’ü olan hastalarda asit üretimini azaltarak ya da henüz ta-
nımlanmamış antiinflamatuvar mekanizmalar yoluyla EÖ’sü 
olan hastalarda yararlı olabilir (51,52).

b. Kortikosteroidler

Yan etkileri nedeniyle sistemik kortikosteroidler sadece daha 
hızlı düzelme gereken hastalarda ve topikal tedaviye yanıtsız 
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kırılma, göğüs ağrısı için hospitalizasyon sık bildirilmişken 
deneyimin artması ile dilatasyonun sanıldığından daha güve-
nilir olduğu görülmüştür. Bu durum ilk çalışmalarda EÖ tanı-
sı konulmadan, agresif yapılan dilatasyonlara bağlanmaktadır. 
Bu konu ile ilgili yayınlanan son derlemelerde perforasyon 
oranı ilk çalışmalara göre daha düşük olup %1’den az olduğu 
bildirilmiştir (69). Yine de bu düşük perforasyon oranlarının 
EÖ hastalarında dilatasyon tecrübesi üst düzeyde olan akade-
mik merkezlerin sonuçları olduğu akılda tutulmalıdır. Hasta-
nın yaşının genç olması, striktürün üst özofagusta bulunması, 
çok sayıda dilatasyon yapılması ve darlığın endoskop ile geçi-
lememesinin perforasyon açısından riski arttırdığı bildirilmiş-
tir (70). Dilatasyon esnasında direnç alındıktan sonra 3 mm 
ya da daha az dilatasyon yapılması ve 18 mm’den daha fazla 
dilatasyon yapılmaması tavsiye edilmektedir. Dilatasyon es-
nasında buji veya balonun çapı arttırılmadan önce mukozaya 
bakılması ve kırılma, laserasyon görülür ise daha ileri dilatas-
yon yapılmaması önerilmektedir. İşlem sonrasında gelişebi-
lecek göğüs ağrısı (%75), kanama ve perforasyon hakkında 
hastaları iyi bilgilendirmek gereklidir (71-74).

Tedaviye Yanıtsızlık

Tedavi yanıtsızlığı tedavi uyumsuzluğu, ilaç dozunun yetersiz 
olması, candida özofajit gelişmesi, sebat eden özofagus dar-
lığı, eklenen özofagus dismotilitesi veya gerçek yanıtsızlığa 
bağlı olabilir. Gerçek yanıtsız olgularda biyopside özofageal 
eozinofili sebat eder. Topikal steroide yanıtsız hastalarda süre 
uzatılabilir, doz arttırılabilir, sistemik steroidlere geçilebilir 
veya diyet, diyet tedavisine geçilebilir. 

risinde tedavi etkili bulurken diğerinin sonuçları ilki gibi yüz 
güldürücü bulunmamıştır (60,61).

Kromolin sodyum: Mast hücre inhibitörü olup çocuklarda 
14 vaka içeren bir seride semptomatik ve histolojik düzelme 
görülmemiştir (62). 

Biyolojik ajanlar: Mepolizumab ve reslizumab IL-5’e selektif 
olarak bağlanan Ig G yapısında human monoklonal antikor-
lardır. Mepolizumabın sistemik kortikosteroid dirençli hasta-
larda hem periferik kandaki hem de mukozadaki eozinofil 
seviyesinde anlamlı azalma sağladığı görülmüştür (63). Fakat 
tedavi grubunda plasebo grubuna göre semptomlarda geri-
leme görülmemiştir. Omalizumab, Ig E’ye karşı monoklonal 
antikordur. EÖ’sü olan 30 hasta üzerinde yapılan bir çalışma-
da EÖ’de etkinliği gösterilememiştir (64).

Pürin analogları: Azathiopürin ve 6-merkaptopürin gibi im-
munsupresifler ile yapılan çalışılmalarda steroid bağımlı 3 
hastada semptomatik ve histolojik cevap alındığı gözlenmiş-
tir. Potansiyel yan etkileri ve bilgi birikiminin yetersiz olma-
sından dolayı rutin kullanımı önerilmemektedir (65).

Endoskopik dilatasyon

Dilatasyon özofagus darlıklarında yutma güçlüğünü gider-
mede etkilidir. Altta yatan inflamasyon üzerinde hiçbir etkisi 
yoktur. Genelde medikal veya diyet tedavilerine cevap ver-
meyen darlıklarda önerilmektedir. Yüksek derecede darlığı 
olan hastalarda başlangıç tedavisi olarak yapılabilir (66-68). 
Dilatasyona ortalama yanıt süresi 1 yıldan uzundur. İlk çalış-
malarda dilatasyon sonrası özofagus perforasyonu, mukozal 
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