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Eozinofilik gastroenteropati fizyopatolojisi, immunoglobu-
lin E (IgE) aracılı hipersensitivite reaksiyonları ile benzerlik 
gösterir. Hastaların yaklaşık %75’inde bireysel ya da ailesel 
bronşial astım, allerjik rinit, dermatit, ilaç ve besin aşırı du-
yarlılığı, hipereozinofili, total ve spesifik IgE artışı görülür. 
Besin kaynaklı ve çevresel antijenlerin gastrointestinal sistem 
mukozasında eozinofillerin aktivasyonunu tetiklediği düşü-
nülmektedir. Besin eliminasyonu ve antiallerjik tedavilerin 
klinik ve histolojik olarak düzelmeye sebep olması bunun bir 
kanıtıdır (6).

Enfeksiyon ile birlikte barsak mikroflorası bozulur. T lenfosit 
ve mast hücreleri artar. TH1 ile TH2 arasındaki denge TH2 
yönünde bozulur. TH2 sitokinleri [interlökin (IL)-3, IL-5, IL-
13] kemik iliğinde eozinofil üretimini ve migrasyonunu arttı-
rır. Bu durum inflamasyona yol açar (1).

Eotaksin, EGE patogenezinde önemli bir yere sahiptir. Eozi-
nofillerin degranülasyonu ve birikiminde tamamlayıcı bir rol 
üstlenmektedir (7). Eotaksin-1 yoksun farelerde, eozinofilik 
özafajitin ortaya çıkmaması, tedavi alan hastalarda Eotaksin-3 
düzeyinin azalması bu görüşü desteklemektedir (8). Ayrıca 
timik stromal lenfoprotein, TH2 farklılaşmasında rol oynayan 
eozinofillerden salınan bir diğer sitokindir (9).

Eozinofilik gastroenteropati gelişiminde %10 genetik fak-
törler rol almaktadır. Özellikle eotaxin-3/CCL-26, mast hüc-
re karboksipeptidaz A3 (CPA3), triptaz (TPSAB1) ve yüksek 
affiniteli IgE reseptör (FCeRI) gibi immün yanıtı düzenleyici 
genlerdeki mutasyonlar EGE gelişiminde rol oynarlar (10,11).

GİRİŞ

Eozinofilik gastroenteropati (EGE), gastrointestinal yolun 
değişik segmentlerinin eozinofillerle infiltrasyonu ile karak-
terize inflamatuvar bir hastalıktır (1). Tanı kriterleri; anormal 
eozinofilik infiltrasyon varlığı, eozinofilinin bilinen nedenleri-
nin dışlanması (örneğin ilaç, paraziter enfeksiyonlar, inflama-
tuvar barsak hastalıkları, vaskülit, malignite) ve ekstraintes-
tinal bulgularının olmamasıdır. Özofagustan rektuma kadar 
herhangi bir gastrointestinal segmenti tutabilen bir hastalık 
olup, en sık mide ve ince barsağı tutar.

Hastalık ilk kez 1937 yılında Kaijser tarafından tanımlanmıştır 
(2). Tanı kriterleri 1970’te Klein ve arkadaşları tarafından be-
lirlenmiş (3), 1990’da ise Talley ve arkadaşları tarafından bu 
kriterler güncellenmiştir (4). 

EPİDEMİYOLOJİ

Eozinofilik gastroenteropati, süt çocukluğundan yedinci de-
kata kadar geniş bir yaş aralığında görülmekle birlikte tipik 
olarak 3-5. dekatlarda ortaya çıkar. En sık ise 3. dekatta gö-
rülür. Erkekleri daha çok etkiler. Bildirilmiş olan EGE olgula-
rının çoğu beyaz ırka ait olsa da görülme sıklığı bakımından 
ırksal bir farklılık yoktur. 

Sıklığı ile ilgili yeterli veri olmamakla birlikte ABD’de EGE in-
sidansı 22-28/100.000 olarak bildirilmiştir (5).

PATOFİZYOLOJİ

Eozinofilik gastroenteropatinin patogenezi tam olarak anlaşı-
lamamıştır. Ancak gelişiminde genetik ve çevresel faktörlerin 
etkin olduğu bilinmektedir.
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En iyi bilinen formu eozinofilik özofajittir. En sık formu ise 
eozinofilik gastroenterittir.

Diğer bir sınıflandırma ise inflamasyonun derinliğine göredir. 
En sık görülen tipi mukozal tiptir. Bunun dışında müsküler ve 
serozal tipleri mevcuttur (13). Tutulan tabakaya göre sıklıkla-
rı ve tutulan organlar Tablo 2’de belirtilmiştir (1).

KLİNİK BULGULAR

Eozinofilik gastroenteropatilerde, klinik bulgular tutulan böl-
geye ve derinliğine göre farklılık gösterir. Hastaların %80’inde 
yıllardır süren bulgular bulunur (14).

Mukozal tipte tutulumu olan hastalar genellikle bulantı-kus-
ma, disfaji, besin reddi, karın ağrısı, kilo kaybı, ishal, malab-
sorbsiyon, protein kaybettiren enteropati, kanlı dışkılama, 
demir eksikliği anemisi gibi bulgular ile gelirler (15,16).

Müsküler tipte gastrointestinal yolda duvar kalınlaşması olur 
ve motilitenin bozulması ile birlikte hastalar obstrüksiyon 
bulguları, bulantı, kusma, batın distansiyonu ve akut apandi-
sit benzeri tablo ile başvururlar (1).

HİSTOPATOLOJİ

Normalde özofagus hariç intestinal mukozanın tüm bölümle-
rinde eozinofiller bulunur. Özofagustan kolona gittikçe sayı-
ları artar ve sağ kolonda en fazla sayıya ulaşır.

Eozinofilik gastroenteropati biyopsi örneklerinde eozino-
fil sayısının artmış olması önemli bir bulgudur. Ancak farklı 
bölümlerdeki eozinofil sayısı konusunda tam bir fikir birliği 
yoktur. Genel olarak lamina propriada her büyük büyütme 
alanında 20’den fazla eozinofil görülmesi tanıyı destekler 
(12). Tutulan segmente göre patolojik eozinofil sayısı da de-
ğişir (1) (Tablo 1) (Resim 1-4).

Ayrıca eozinofillerin degranülasyonu, anormal yerleşim yeri 
göstermesi (intraepitelyal, mukozal superfisiyal) ve patolojik 
anormalliklerin eşlik etmesi (kript hiperplazisi, epitelyal hüc-
re nekrozu, villöz atrofi gibi) tanıyı destekler (12).

SINIFLAMA

Eozinofilik gastroenteropatiler, gastrointestinal yolda tuttuğu 
segmente göre eozinofilik özofajit, eozinofilik gastrit, eozi-
nofilik gastroenterit ve eozinofilik kolit olarak sınıflandırılır. 

Tutulan segment Normal eozinofil sayısı (/büyük büyütme alanı) Patolojik eozinofil sayısı (/büyük büyütme alanı)

Özofagus <5 >15

Mide 2 >20-30

Duodenum 10 >20-30

İleum	 13 >20-30

Kalın	barsak	 8-30	 >20-50

Tablo 1.	Tutulan	segmente	göre	normal	ve	patolojik	eozinofil	sayıları

Resim 1.	Mide	mukozasında	yoğun	eozinofiller	(x100 BBS). Resim 2.	Duodenumda	yoğun	eozinofiller	(x100 BBS).
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Zhang ve arkadaşlarının yaptığı araştırmada, eozinofilik gast-
roenterit vakalarının %50’sinde immünoglobulin E yüksekliği 
tespit edilmiştir (18). Çocuklarda bu oran daha da yüksektir 
(19). 

Sedimentasyon ise genelde normal olmakla beraber hastala-
rın %25’inde yüksek bulunabilir (4).

Hastalarda malabsorbiyon tablosu da görülebilir. Dışkı ile 
yağ, protein ve kan kaybı; buna bağlı yağda eriyen vitamin 
eksiklikleri, hipoalbüminemi ve demir eksikliği anemisi gö-
rülür. Protein kaybı açısından dışkıda α1 antitripsin artmış 
olarak tespit edilir.

Paraziter enfeksiyonları ekarte etmek için mutlaka ayrıntılı 
dışkı incelemesi yapılmalıdır.

Eozinofilik gastroenteropati etyolojisinde besin alerjileri yer 
almaktadır. Özellikle eozinofilik özofajitte, hastaların deri 
‘prick’ (delme) testleri sıklıkla süt, yumurta ve soya pozitif 
olarak bulunur. Bu yüzden hastalara alerjik değerlendirme 
içerisinde deri ‘prick’ testleri de yapılmalıdır.

Görüntüleme Yöntemleri

Bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans ve baryumlu çalış-
malarda hastaların 2/3’ünde özgün olmayan bulgular mevcut-
tur (13). Özofagus hastalıklarında darlık ve dolma defektleri 
görülebilir. Mide duvarında kalınlaşma, nodüler görünüm ve 
antrumda darlık tespit edilebilir. İnce bağırsakta ise dilatas-
yon, duvarda kalınlaşma, kaba pililer, nodüler veya polipoid 
dolma defektleri görülebilir (12).

Serozal tipte ise hastalar genelde asit veya peritonit, plevral 
effüzyon gibi asite eşlik eden diğer bulgular ile gelirler. Bu 
tablolardaki sıvı toplanmaları eozinofilik özelliktedir (4).

Eozinofilik gastroenteropatide nadiren biliyer-pankreatik 
tutulum da görülebilir. Bu hastalar, safra kanalı dilatasyonu, 
obstrüksiyonu veya sarılık ile birlikte kolesistopankreatit tab-
losu ile başvurabilirler (17).

TANI

Laboratuvar

Ayrıntılı bir hikaye ve fizik muayeneden sonra ilk bakılması 
gereken, tam kan sayımı ve periferik yaymadır. Periferal eozi-
nofili hastaların %20-80’inde bulunur (12). Ancak %20’sinde 
normal olabileceği unutulmamalıdır (4). Mukozal ve serozal 
tiplerde, müsküler tipe göre eozinofil sayısı daha yüksektir. 
Normalde her mikrolitrede 0-500 olan eozinofil sayısı muko-
zal, müsküler ve serozal tutulumlarda sırası ile ortalama 2000, 
1000 ve 8000 civarındadır (12). 

Resim 3.	Kolonda	yoğun	eozinofiller	(x100 BBS). Resim 4.	Eozinofil	artışı	gösteren	rektum	mukozası	(x100 
BBS).

Tipi Sıklığı (%) En Sık Tutulan Organ

Mukozal	 45-80	 Mide	ve	duodenum

Müsküler		 12-30	 Mide	ve	duodenum

Serozal		 12,5-39	 Gastrointestinal	yolun	herhangi	bir		
  segmenti

Tablo 2.	 Eozinofilik	 gastroenteropatinin	 sınıflandırıl-
ması
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da mukozal biyopsiler normal olabilir. Bu hastalarda tam kat 
biyopsi alınmalıdır (22).

Ayrıca asit ile gelen hastalardan alınan parasentez sıvısında 
eozinofil sayısının yüksekliği tanı konulmasını sağlar.

Ayırıcı Tanı

Ayırıcı tanıda, gastrointestinal sistemi tutan ve periferal eozi-
nofili ile giden hastalıklar öncelikle düşünülmelidir. Labora-
tuvar bulguları, görüntüleme yöntemleri, endoskopik biyop-
siler ve özellikle histopatolojik değerlendirme doğru tanıya 
yönlendirir. 

Ayırıcı tanıda öncelikle; intestinal paraziter enfeksiyonlar (As-
caris, Strongyloides, Toxocara, Trichura, Trichinella…), inek 
sütü allerjisi, protein kaybettiren enteropati, malignensiler 
(lenfoma, mide ve kolon kanseri), inflamatuvar bağırsak has-
talıkları (özellikle Crohn hastalığı) ve hipereozinofilik send-
rom düşünülmelidir (Tablo 3).

Hastalığın tanı ve tedavi aşamaları akış şemasında verilmek-
tedir (Tablo 4).

Endoskopi

Endoskopi görüntüleri özgün ve duyarlı değildir. Mukozada 
eritematöz, frajil, nodüler ve sıklıkla ülseratif değişiklikler gö-
rülür (12). Bazen yaygın inflamasyonla beraber villüs kaybı, 
submukozal ödem ve fibrosiz tespit edilebilir (20,21). Ancak 
normal endoskopik bulgularla da hasta gelebilir. Bu yüzden 
biyopsiler normal ve anormal bölgelerden en az 4-5 adet ola-
cak şekilde alınmalıdır. Mukozal hastalıkların %80’i biyopsi ile 
tanı alır (21) (Resim 5,6). Ancak müsküler ve serozal tutulum-

Resim 5.	Plileri	düzleşmiş,	zımba	şeklinde	yer	yer	hemora-
jik,	eritematöz	alanlar	olan	ince	bağırsak	mukozası.

Resim 6.	Frajil,	yaygın	kanama	alanları	görülen	kalın	bağır-
sak	mukozası.

Paraziter Hastalıklar

Ascaris	lumbricoides

Strongyloides	stercoralis

Toxocara	canis

Trichuris	trichiura

Trichinella	spiralis

Eozinofilik Hastalıklar

Hipereozinofilik	sendrom

Besin	alerjisi

İnek	sütü	protein	alerjisi

Non-eozinofilik Hastalıklar

İnflamatuvar	bağırsak	hastalığı	(özellikle	Crohn	hastalığı)

Çölyak	hastalığı

Sistemik	mastositozis

Vaskülitler	(Churg-Strauss	sendromu)

Bağ	dokusu	hastalıkları	(Skleroderma)

Malignensiler	(lenfoma,	mide	ve	kolon	kanseri)

İlaçlar	(Azatioprin,	altın	tuzları,	gemfibrozil,	co-trimoksazol,	karba-
mazepin,	klofazimin)

Tablo 3.	Eozinofilik	gastroenteropatinin	ayırıcı	tanısı
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Tablo 4. Eozinofilik	gastroenterit	değerlendirmesi	akış	şeması
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da çocuklarda 1 mg, daha büyük çocuklarda ve erişkinlerde 2 
mg dozunda uygulanır. Eozinofilik özofajitli çocuklarda %87, 
adölesan ve erişkinlerde ise %72 oranında semptomların ge-
rilemesini, endoskopik ve histolojik bulguların düzelmesini 
sağladığı görülmüştür (27,28). 

Her iki topikal steroid de inflamasyonu azaltır. Ancak siste-
mik steroidlere göre etki etme süreleri daha uzundur. Ortala-
ma 4-12 haftada etki ettikleri için ciddi disfaji, dehidratasyon, 
kilo kaybı ve özofageal sitriktür gibi durumlarda öncelikle 
sistemik steroidler tercih edilmelidir (29). Uzun dönem te-
davide ise yan etkilerinin daha az olması nedeniyle topikal 
steroidler tercih edilmelidir.

İmmünsupresif İlaçlar

Steroid bağımlı veya steroide dirençli hastalarda tiopürinler 
(azotioprin veya 6-merkaptopürin) kullanılabilir (30). En cid-
di yan etkileri lökopeni ve pankreatittir.

Mast Hücre Stabilizatörleri

Duyarlanmış mast hücrelerinden histamin, lökotrien ve di-
ğer mediatörlerin salınımını inhibe eder. Ayrıca aktif NADPH 
oksidazın oluşumunu engelleyerek doku hasarını önler (12). 

Kromolin sodyum 800 mg/gün (4 dozda) uygulanır. Mast 
hücrelerinden sitokin salınımını engellemesinin yanında an-
tijenik emilimi de azaltır (31). Yan etkisi bulunmamaktadır.

Ketotifen, H1 antihistaminik ve mast hücre stabilizatörüdür. 
Kullanım dozu 2x1 mg veya 2x2 mg’dır. Halsizlik ve uyku hali 
en belirgin yan etkisidir (32).

Lökotrien Antagonistleri

Lökotrienler, eozinofil ve mast hücrelerinden salınan infla-
masyon mediatörleridir. Vasküler geçirgenlikte artış, özellikle 
eozinofiller olmak üzere inflamatuvar hücrelerin ortama sa-
lınmasında önemli rol alırlar. 

Montelukast, sistein lökotrien reseptöründeki (Cys-LT1) lö-
kotrien D4’ün selektif ve güçlü inhibitörüdür. Yapılan araştır-
malar göstermiştir ki; montelukast, eozinofilik gastroentero-
patili hastalarda belirgin klinik düzelme sağlamakla beraber 
dokuda eozinofiliyi azaltmamaktadır. LTD4’ün inflamasyon 
kaskatında bir basamak olduğu, ancak sitokin ve kemokinler-
le eozinofil infiltrasyonunun devam ettiği gösterilmiştir (33). 
En sık yan etkisi ise başağrısıdır (33).

TEDAVİ

Diyet Tedavisi

Tüm hastalarda semptom ve gıda ilişkisi sorgulanmalı, bu ko-
nuda bilgi elde edilirse o gıdalar diyetten çıkarılmalıdır.

Çok allerjik olduğu bilinen altı besin (soya, tahıl, yumurta, 
süt, kuruyemiş, deniz ürünleri), en az altı hafta süreyle di-
yetten çıkarılmalıdır (23). Bu yöntemle kontrol sağlanamazsa 
elemental diyet uygulamasına geçilir. 4-6 hafta sonra teda-
vinin değerlendirilmesi için periferal eozinofili bakılır. %50 
oranında azalma tedaviye yanıt olarak kabul edilir. Periferal 
eozinofilisi olmayan hastalarda ise endoskopik biyopsilerde 
eozinofilinin azalması ile tedaviye yanıt değerlendirilir. Teda-
viye yanıt varsa, besinler üç hafta ara ile allerjenite özelliğine 
göre yavaş yavaş eklenir. 

Çocuk hastaların diyet ile %40 oranında remisyona girdiği 
görülmüştür (24). Özellikle 3 yaş altı çocuklarda daha da 
etkilidir (25). Bu hastaların %80’inde beş yaşa kadar klinik 
tolerans gelişir. Böylelikle sadece diyet tedavisi ile steroidin 
yan etkilerinden de hasta korunmuş olur (25).

Glukokortikoidler

Diyete cevap alınamaması durumunda ana tedaviyi oluşturur. 
Glukokortikoidler; nötrofillerin migrasyonunu ve kapiller 
geçirgenliğini azaltarak inflamasyonu baskılar. Prednisolon 
0,5-1 mg/kg (en fazla 40 mg) olarak tedaviye başlanır. Bir 
hafta içinde semptomlar %80 azalır (18). İki hafta içinde de 
%85,7’sinde eozinofil sayısı normale döner (18). İlerleyen 2-3 
hafta içerisinde de azaltılarak kesilir.

Hastaların %20’si daha uzun tedaviye ihtiyaç duyabilir veya 
relapslar görülebilir (24). Bu olgularda semptomları kontrol 
eden minimal doz ile devam edilir.

Sistemik steroidlerin olası yan etkilerinden kaçınmak için 
enterik kaplı olmayan budesonid gibi oral steroidler kullanı-
labilir. Terminal ileuma kadar salınmadığı için özellikle ileum 
ve proksimal kolonu tutan hastalarda tercih edilmelidir (26). 

Özellikle eozinofilik özofajitte topikal steroidler tercih edil-
mektedir. Flutikazon propionat ağıza sprey şeklinde, çocuk-
larda 88-440 µg/gün (2-4 dozda), erişkinlerde 440-880 µg/
gün (2 dozda) dozunda uygulanır. Eozinofilik özofajitli has-
taların %50-91’inde remisyon sağlar (27). 

Diğer bir seçenek ise ‘oral visköz budesonid’dir. 10 yaş altın-
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taksin-3’ün ekspresyonunu inhibe ettiği için eozinofilik özo-
fajit tedavisinde kullanılmaktadır (37).

Eotaksin reseptörü (CCR3) blokajına ve ‘eotaksin-1’in mo-
noklonal antikoruna (bertilimumab) yönelik araştırmalar de-
vam etmektedir (33).

CERRAHİ TEDAVİ

Persiste pilor veya barsak obstrüksiyonu olmadığı sürece cer-
rahiden kaçınılmalıdır. Çoğu hasta glukokortikoid tedavisine 
cevap verir. Ayrıca cerrahi eksizyondan sonra rekkürens ola-
bileceği unutulmamalıdır (12).

PROGNOZ

Doğal seyri tam olarak bilinmemektedir. Fransa’da yapılan bir 
araştırmada 43 erişkin hasta değerlendirilmiş, bu hastaların 
%42’sinde tek atak, %37’sinde tekrarlayan ataklar, %21’inde ise 
persiste eden bulgular görülmüştür (38). Tanı esnasında eozino-
fil sayısı yüksek olanlarda rekkürens riski daha sıktır (38). Ayrıca 
hastalık infant döneminde başlamışsa ve spesifik besin duyarlı-
lığı varsa geç çocuklukta remisyon olasılığı daha yüksektir (12).

Sitokin Üretimini Baskılayan Antiallerjik İlaçlar

Suplatast tosilate, selektif TH2 sitokin inhibitörüdür. Allerji-
nin tetiklediği eozinofilik infiltrasyonu, IgE ve sitokin (IL-4 ve 
IL-5) yapımını inhibe eder (34).

Anti IL-5 Antikoru (Mepolizumab, Reslizumab)

IL-5, EGE fizyopatolojisinde kilit rol oynayan moleküllerden 
biridir. Tek doz mepolizumab sonrası eozinofilinin kanda 
%75, dokuda %50-70 oranında azaldığı görülmüştür (35). 
Spergel ve arkadaşlarının yaptığı bir araştırmada; reslizumab 
226 pediatrik hastaya uygulanmış ve dokularda belirgin ola-
rak eozinofilinin azaldığını gösterilmiştir (36). Ancak her iki-
sinde de eozinofilinin düşüşü ile klinikte düzelmenin korele 
olmadığı tespit edilmiştir.  

Anti IgE Monoklonal Antikor (Omelizumab) Plazmada 
eozinofil sayısını azaltır ve klinik bulguları düzeltir. Pahalı bir 
tedavidir ve subkütan uygulanır (33). 
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