Agnieszka Rogowska

Klinika Gastroenterologii i Hepatologii, Centrum Medyczne Ksztatcenia Podyplomowego, Warszawa
Klinika Gastroenterologii, Centrum Onkologii — Instytut im. M. Skiodowskiej-Curie, Warszawa

Eozynofilowe choroby przewodu

pokarmowego

Eosinophilic gastrointestinal disorders

STRESZCZENIE

Pierwotnymi eozynofilowymi chorobami przewodu po-
karmowego (EGID) okresla sig choroby, w ktorych
stwierdza sig nacieki eozynofilow w $cianie przewodu
pokarmowego przy niewystepowaniu innych znanych
przyczyn eozynofilii tkankowej. W zaleznoSci od zaje-
tego odcinka przewodu pokarmowego wyrdznia Sig
eozynofilowe zapalenie przetyku (najczestsza postac
EGID) i rzadziej spotykane eozynofilowe zapalenie
zofadka i/lub jelita cienkiego oraz eozynofilowe zapa-
lenie jelita grubego. Pierwotne eozynofilowe choroby
przewodu pokarmowego majg podfoze alergiczne. De-
cydujacg role odgrywa autoimmunologiczna reakcja
wywotana przez limfocyty Th2, ale takze IgE-zalezna.
Wiekszo$¢ pacjentow z EGID ma wywiady chordb ato-
powych oraz uczulenie na alergeny pokarmowe lub
wziewne. Gtownymi objawami eozynofilowego zapale-

ABSTRACT

Primary eosinophilic gastrointestinal disorders
(EGID) are defined as eosinophilic inflammation
affecting the wall of the gastrointestinal tract in
the absence of other known causes for tissue
eosinophilia. EGID include eosinophilic esopha-
gitis (the most frequent form), eosinophilic ga-
stroenteritis and eosinophilic colitis (very rarely
recognized), depending on which part of the ga-
strointestinal tract is involved. EGID have allergic
origin. The underlying mechanisms of inflamma-
tion are predominantly lymphocyte Th-2 depen-
ded but also IgE-mediated. Most of EGID patients
have history of atopic diseases and are allergic
to many food and areoallergens. The main symp-
toms of eosinophilic esophagitis are dysphagia,

nia przetyku u dorostych sg: dysfagia, utkniecie kesa
pokarmowego, bol w klatce piersiowej. Objawy eozy-
nofilowego zapalenia zotadka i jelit sg niespecyficzne,
roznorodne i zalezg od tego, w ktorej warstwie Sciany
przewodu pokarmowego toczy sig zapalenie. Nie ma
patognomonicznych laboratoryjnych, endoskopowych
ani radiologicznych cech EGID, a rozpoznanie opiera
sie na obrazie klinicznym, badaniu histologicznym,
w ktorym stwierdza sie nacieki z eozynofiléw w $cianie
przewodu pokarmowego oraz wykluczeniu innych
przyczyn eozynofilii. W leczeniu EGID gtowng role od-
grywa usuniecie alergenu (dieta elementarna lub inne
diety eliminacyjne) oraz glukokortykosteroidy, poda-
wane miejscowo lub systemowo.
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eozynofilowe zapalenie jelita grubego

food impaction and retrosternal pain. Clinical pre-
sentation of eosinophilic gastroenteritis and coli-
tis is nonspecific and variable and depending on
which layer of the intestinal wall is affected by
the eosinophilic infiltration. There are no patho-
gnomonic laboratory, endoscopic or radiologic
features of EGID, hence the diagnosis is made
on the basis of the clinical manifestation, histolo-
gical examination showing eosinophilic infiltration
and exclusion of other known causes for eosino-
philia. The main lines of therapy are allergen exc-
lusion by elemental or elimination diet and topical
or systemic glucocorticoids.
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WSTEP

Pierwotnymi eozynofilowymi choroba-
mi przewodu pokarmowego (EGID, prima-
ry eosinophilic gastrointestinal disorders)
okresla sie choroby, w ktorych stwierdza si¢
nacieki zapalne z eozynofiléw w Scianie
przewodu pokarmowego, przy niewystgpo-
waniu innych znanych przyczyn eozynofilii
tkankowej, takich jak: nowotwor, zakazenie
pasozytnicze, reakcje polekowe i inne [1].
Zaleznie od zajetego odcinka przewodu po-
karmowego wyrdznia si¢ eozynofilowe zapa-
lenie przetyku (EoE, eosinophilic esophagi-
tis), eozynofilowe zapalenie zotadka i/lub
jelita cienkiego (EG, eosinophylic gastroen-
teritis) oraz eozynofilowe zapalenie jelita
grubego (EC, eosinophilic colitis). Eozyno-
filowe zapalenie przelyku jest najczescie]
wystepujaca postacia EGID, pozostate typy
spotykane sa rzadko [2, 3].

W patogenezie EGID gléwna rolg odgry-
wa nieprawidlowa odpowiedZ immunologicz-
na na antygen pokarmowy lub wziewny. Ma ona
charakter mieszany, cz¢Sciowo zalezny od IgE,
jednak w przewazajacym stopniu przekazywa-
ny przez limfocyty Th-2 [1, 4]. Zapalenie eozy-
nofilowe jest inicjowane oraz podtrzymywane
przez dwie kluczowe dla tego procesu cytoki-
ny: eotaksyng-1 oraz interleuking 5 (IL-5)
[4-6], chociaz inne komorki i cytokiny, takie jak
mastocyty, interleukina 13 14, istotnie wplywaja
na ten proces [7]. Wspolistnienie u pacjentéw
(= 80%) alergii pokarmowej oraz innych cho-
réb atopowych [3], jak tez, u wielu z nich, eozy-
nofilii obwodowej i podwyzszonego st¢zenia
IgE [1] dodatkowo potwierdza hipotezg¢ o aler-
gicznym podtozu EGID.

EOZYNOFILOWE ZAPALENIE PRZELYKU
Definicja

Wedtug najnowszej definicji, opracowanej
przez zesp6l ekspertow, EoE to przewlekta
choroba wywotana przez reakcj¢ immunolo-
giczna zalezna od antygenu, charakteryzujaca si¢
klinicznymi objawami zaburzenia czynnoSci
przelyku oraz naciekami zapalnymi ztozonymi
gléwnie z eozynofiléw w blonie S§luzowej prze-
lyku w badaniu histologicznym [8].

Epidemiologia

Eozynofilowe zapalenie przetyku uzna-
wane w przesztoSci za rzadko$¢, obecnie jest
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coraz czgSciej spotykana jednostka choro-
bowa. Na podstawie najnowszych badan
epidemiologicznych ze Szwajcarii oraz Sta-
néw Zjednoczonych zapadalno$§¢é na EoE
ocenia si¢ na 7-9 /100 000 oséb/rok, zas
chorobowo$¢ na 40-50/100 000 mieszkan-
cow [9, 10]. Te wartoSci na przestrzeni
ostatnich 2-3 dekad zwigkszyly sie kilka-
krotnie, co, jak si¢ wydaje, jest wynikiem
rzeczywistego wzrostu czestoSci wystepo-
wania samej choroby, a nie jej wyzszej roz-
poznawalno$ci, spowodowanej, na przy-
ktad, powszechng dostgpnosciag do badan
endoskopowych [10].

Eozynofilowe zapalenie przetyku doty-
czy pacjentow w kazdym wieku, zaréwno
dzieci jak i dorostych; typowo rozpoznawa-
ne jest w dziecinstwie lub 3.-4. dekadzie
zycia. Znacznie czeSciej wystepuje u mez-
czyzn niz u kobiet (wskaznik zapadalnosci
mezczyzn do kobiet wynosi jak 3:1). Okoto
15% pacjentéw z EoE posiada bliskiego
cztonka rodziny réwniez cierpiacego na t¢
chorobg [10]. Wielu, nawet do okoto 80%
pacjentow z EoE ma wywiady wspotistnieja-
cych choréb alergicznych, gtéwnie atopo-
wych, takich jak: alergiczny niezyt nosa, ast-
ma oskrzelowa, pokrzywka, wyprysk alergicz-
ny [11]. Alergi¢ pokarmowa stwierdza si¢
u ponad potowy chorych, z czego do 40%
z nich moze rozwina¢ natychmiastowg zalezna
od IgE reakcje alergiczna. Eozynofilowe za-
palenie przetyku czesciej jest rozpoznawane
wiosna i latem, co moze wskazywaé na wspot-
dziatanie alergenéw wziewnych w patogene-
zie [8, 12].

Obraz kliniczny i rozpoznanie

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne EoE sa spowodowane
zaburzong czynnoScia przetyku wskutek ostre-
go i przewlektego zapalenia prowadzacego do
przebudowy jego Sciany. Typowe objawy u do-
rostych i dzieci przedstawione zostaly w tabeli 1
[13]. Utknigcie kgsa pokarmowego, wymaga-
jace interwencji endoskopowej zdarza si¢
u okoto 30% dorostych pacjentéw z EoE. U mio-
dych mezczyzn EoE jest najczestsza przyczyna
tego objawu [13, 14]. EoE powinno by¢ réwniez
brane pod uwage w diagnostyce réznicowej dys-
fagii, zwlaszcza dotyczacej pokarméw stalych,
suchych, spozywanych w pospiechu. Czgstos¢
eozynofilowego zapalenia przetyku u pacjentéw
badanych endoskopowo z tego powodu moze
sicga¢ nawet 15%. Nie jest pewne, czy bol



Tabela 1. Typowe objawy kliniczne eozynofilowego zapalenia przetyku u dzieci i dorostych. Objawy u dzieci zostaty
przedstawione w zaleznosci od wieku (od noworodkow do mtodziezy)

Dzieci* Dorosli

Drazliwos¢

Trudno$ci w spaniu
Odmowa jedzenia

Bol brzucha
Wymioty/regurgitacje
Nudnosci
Zahamowanie wzrostu
Bol gardfa

Zgaga

Dysfagia

Utkniecie kesa pokarmowego

Dysfagia
Utknigcie kesa pokarmowego

Bol w klatce piersiowej

*QObjawy uszeregowano w zalezno$ci od wieku dziecka, od objawoéw wystepujacych u niemowlat do objawéw wystepujacych u nastolatkéw

w klatce piersiowej jest wynikiem zaburzefi mo-
toryki przelyku czy tez opisywanej w EoE nad-
wrazliwosci przetyku na kwas solny [15]. Moze
si¢ on pojawi¢ spontanicznie lub po spozyciu
alkoholu lub kwasnych napojow. Rzadsze ma-
nifestacje EoE u dorostych to: b6l w nadbrzu-
szu, niespecyficzne dolegliwosci ze strony gar-
dia jak uczucie ,,galki”, swedzenie, pieczenie,
drapanie, uczucie duszenia i dtawienie si¢ oraz
zgaga.
Réznorodno$§¢ obrazu klinicznego
u dzieci wynika z trudnoSci w identyfikacji
przez dziecko dolegliwosci zwigzanych z za-
burzeniem funkcji przetyku oraz z latwej ada-
ptacji do utrudnien w potykaniu. Podczas
zbierania wywiadéw od dziecka, pomocne sa
dodatkowe pytania mogace ujawnic ten pro-
blem, na przyktad:
— czy musisz popija¢ po kazdym kesie?
— czy dlugo przezuwasz kazdy kes?
— czy wstajesz od stotu ostatni?
— czy nie lubisz pokarmoéw twardych i su-
chych, jak np. chleb czy grzanki?
Dolegliwosci wystepujace u nastolatkéw
sg takie same jak u dorostych [13]. Wigkszos¢
0sOb ma takze objawy choréb alergicznych,
zwlaszcza atopowych (astma, atopowe zapa-
lenie skory, alergiczny niezytu nosa).

Endoskopia
Endoskopia stanowi zwykle pierwszy
krok w diagnostyce dysfagii. Jest réwniez ko-

nieczna, gdy w przetyku utknie kes pokarmo-
wy. Endoskopowe obrazy opisywane w EoE
sa réznorodne i mozna je podzieli¢ na wy-
stepujace w ostrym zapaleniu (czegstsze
u dzieci) oraz typowe dla przewleklego zapa-
lenia i przebudowy Sciany przetyku (domi-
nuja u dorostych) [16]. Objawy endoskopo-
we wystepujace w EoE przedstawiono w ta-
beli 2. Nalezy podkresli¢, ze zaden z nich nie
jest patognomoniczny dla EoE [8]. Nawet
przy stwierdzeniu tak sugestywnych cech
EoE, jak trachealizacja czy bruzdy, eozyno-
filie tkankowa potwierdzono w badaniu hi-
stologicznym tylko w 34% przypadkdéw [17].
Ponadto, prawidlowy obraz przelyku nie
wyklucza eozynofilowego zapalenia przety-
ku [18]. Dlatego, przy podejrzeniu EoE, nie-
zbedne jest pobieranie 2—-4 wycinkéw z dy-
stalnego i proksymalnego odcinka przetyku
do badania mikroskopowego. Ponadto, za-
wsze u dzieci, a u dorostych, wtedy gdy sa
objawy sugerujace choroby innych czeSci
przewodu pokarmowego, powinno si¢ wyko-
nywac biopsje dwunastnicy oraz antrum
w celu przeprowadzenia pelnej diagnostyki
réznicowej [8].

Badanie histologiczne

Badanie histologiczne wycinkéw z przely-
ku jest niezbedne do rozpoznania EoE. Podsta-
wowym warunkiem jest uwidocznienie w btonie
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Tabela 2. Objawy endoskopowe eozynofilowego zapalenia przetyku

Ostre zapalenie

Przewlekie zapalenie/przebudowa $ciany przetyku

Obrzek btony $luzowej
Wysiek

Podtuzne bruzdy

Biafe grudki

Zwezenia

Pierscienie state — trachealizacja przetyku
PierScienie ruchome

Btona $luzowa jak papier krepowy
Krucho$¢ btony $luzowej

Uszkodzenia kontaktowe

Rozlane zwezenia przetyku

Przetyk o waskim Swietle

Tabela 3. Cechy histologiczne eozynofilowego zapalenia przetyku

Zwiazane z eozynofilami

> 15 eozynofilow w polu widzenia
pod duzym powigkszeniem (400 x)

Mikroropnie z eozynofilow

Warstwa eozynofilow w goérnej czesci
nabtonka pfaskiego

Pozakomadrkowe ziarnisto$ci z eozynofilow

Wioknienie blaszki wtasciwej btony Sluzowej
Przerost strefy podstawnej nabtonka
Wydtuzenie brodawek nabfonka

Poszerzone przestrzenie migdzykomarkowe

Zwigkszona liczba mastocytow, limfocytow
gtownie $rodnabtonkowych

Sluzowej przetyku co najmniej 15 eozynofilow
w polu widzenia pod duzym powigkszeniem (400 X)
[8]- Eozynofile moga by¢ rozproszone w bto-
nie Sluzowej, tworzy¢ mikroropnie (tj. zgrupo-
wania liczace wigcej niz 4 eozynofile) lub war-
stwe w gornej czesci nabtonka ptaskiego. Pozo-
state mikroskopowe objawy opisywane w eozy-
nofilowym zapaleniu przetyku wymieniono
w tabeli 3 [19]. Zadna z powyzszych cech nie jest
jednak charakterystyczna tylko dla EoE. Nie po-
twierdzono takze w sposob pewny zwigzku po-
miedzy ktérymkolwiek z obrazéw mikroskopo-
wych a objawami klinicznymi lub zaawansowa-
niem choroby. Podkres§la si¢ natomiast
ogniskowy charakter zmian zapalnych w EoE
iwynikajaca z tego potrzebe pobierania kilku wy-
cinkéw z r6éznych miejsc w przetyku [8].

Badania laboratoryjne

Eozynofilia obwodowa oraz podwyzszone
catkowite stezenie IgE w surowicy krwi stwier-
dza si¢ u okoto potowy chorych z EoE. Zaob-
serwowano, ze podwyzszona liczba eozynofilow
we krwi, moze korelowac z liczba eozynofilow
w tkankach i zmniejsza si¢ po skutecznym miej-
scowym leczeniu glikokortykoidami [20]. Za-
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leznosci takiej nie ujawniono w odniesieniu do
stezenia IgE. Prawidtowe wartoSci eozynofilow
we krwi i stezenia IgE nie wykluczaja EoE, za$
ich podwyzszone wartoSci moga by¢ zalezne od
wspoétistniejacych choréb atopowych. Tym sa-
mym oznaczenia te nie moga stanowi¢ podsta-
wy do rozpoznania, szacowania ciezkosci ani
oceny efektow leczenie EoE [8].

W patogenezie EoE podstawowa role od-
grywa nieprawidlowa odpowiedZ na alergeny
pokarmowe i by¢ moze wziewne. Testy skorne
punktowe oraz ptatkowe oraz oznaczenie aler-
gospecyficznych IgE w surowicy krwi czegsto
wypadaja dodatnio w odniesieniu do wielu aler-
genoéw, nie sa jednak zwykle wystarczajace do
pewnego wykrycia czynnika wywotujacego
EoE. Dodatkowo, u znacznej czgsci pacjentéw
(ok. 20%) wypadaja negatywnie [21]. Stwier-
dzono réwniez, ze diety eliminacyjne ulozone
wedlug wynikéw testéw alergicznych maja
umiarkowang skuteczno$¢ w leczeniu EoE [22].
Dlatego tez, jedynym dowodem potwierdzaja-
cym zwiazek przyczynowy pomiedzy danym
alergenem pokarmowym a EoE, jest ustapienie
objawow po eliminacji alergenu i ich nawrét po
ponownej ekspozycji. Badania alergologiczne



Tabela 4. Diagnostyka roznicowa eozynofilowego zapalenia przetyku

Choroby przebiegajace z naciekami z eozynofilow w przetyku

Eozynofilowe zapalenie przetyku

Choroba refluksowa

Eozynofilowe zapalenie Zotadka i jelit
Choroba trzewna

Choroba Lesniowskiego-Crohna

Zespot hipereozynofilowy
Achalazja

Reakcje polekowe
Zapalenia naczyn
Pemfigoid

Choroby tkanki tacznej

Choroba przeszczep przeciwko gospodarzowi

Eozynofilia przetykowa odpowiadajgca na leczenie inhibitorami pompy protonowej

Zakazenia (np. kandydozy, opryszczkowe zapalenie przetyku)

powinno si¢ jednak wykonywaé, aby wykry¢
oraz skutecznie leczy¢ ewentualne, wspotistnie-
jace choroby alergiczne, w tym alergie pokar-
mowe zwlaszcza typu anafilaktycznego. Wyni-
ki testéw alergicznych stanowi¢ moga takze
pewna wskazowke terapeutyczng [8].

Inne badania

Monitorowanie 24-godzinne pH w przely-
ku lub impedancja przetykowa sa zalecanymi ba-
daniami do réznicowania pomigdzy reflukso-
wym a eozynofilowym zapaleniem przetyku.
Badania manometryczne przetyku czesto wyka-
zuja nieprawidtowa czynno$¢ motoryczna prze-
lyku (najczesciej podwyzszone ci$nienie) [23].
Zmian takich nie obserwowano w chorobie re-
fluksowej. Konieczne sa jednak dalsze badania
kliniczne, aby wykazac¢ przydatno$¢ manometrii
przelykowej w diagnostyce réznicowej i moni-
torowaniu skutecznoSci leczenia EoE.

Diagnostyka réznicowa

Jednostki chorobowe, w ktérych stwierdza
si¢ nacieki z eozynofiléw w badaniu histologicz-
nym wymieniono w tabeli 4 [8]. W praktyce naj-
trudniejsze, ale najbardziej istotne, jest wyklucze-
nie choroby refluksowej przelyku (GERD, ga-
stroesophageal reflux disease), w przebiegu
ktorej czesto stwierdza si¢ takie same objawy kli-
niczne, endoskopowe oraz histologiczne jak
w EoE. Szacuje si¢, ze okoto 1-4% chorych
z GERD opornym na leczenie inhibitorami pom-

py protonowej (IPP) ma w istocie EoE. Z dru-
giej strony, migdzy obiema chorobami stwierdza
si¢ szereg interakcji utrudniajacych ich jedno-
znaczne rozgraniczenie [24]. I tak, GERD moze
sprzyjac rozwojowi EoE. Stwierdzono, ze kwa-
$ne Srodowisko wydtuza czas przezycia eozy-
nofiléw, indukuje uwalnianie przez komorki
tuczne mediatoréw zapalenia i powoduje po-
szerzenie przestrzeni miedzykomdrkowych
w nablonku przelyku, przez ktére moga wnikac
alergeny [25]. Dodatkowo, pacjenci z EoE prze-
jawiaja nadwrazliwo$¢ przetyku na fizjologiczne
stezenia kwasu solnego [15]. Natomiast EoE,
wywolujac ostre zapalenie lub wtdknienie Scia-
ny przelyku, upoSledza czynno$¢ dolnego zwie-
racza przelyku, co moze przyczyniac si¢ lub
wrecz powodowaé¢ GERD. Wreszcie, GERD
jako bardzo czgsta choroba, dotykajaca do 20%
populacji w krajach zachodnich, moze wspotist-
nie¢ z EoE z powoddéw czysto statystycznych.
W opublikowanym ostatnio badaniu wy-
kazano réwniez obecno$¢ znacznej grupy pa-
cjentow, ktoérzy maja typowe klinicznie i mi-
kroskopowe objawy EoE, prawidlowe wyniki
pomiaréw pH w przetyku, za§ poprawe kli-
niczna i histologiczna uzyskuja po leczeniu
IPP [26]. Nie jest pewne, czy sa to chorzy z nie-
rozpoznanym GERD, czy tez ustapienie obja-
wow wynika z przeciwzapalnych wlasciwosci
IPP. W powyzszej sytuacji, wedtug najnow-
szych zalecef, rozpoznaje si¢ ,,eozynofili¢
przetykowa odpowiadajaca na leczenie IPP”
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(PPI, responsive esophageal eosinophilia) a nie
EoE. Biorac pod uwage opisane zaleznoSci oraz
fakt, ze nawet 40-70% pacjentow z objawami
klinicznymi EoFE i naciekami z eozynofilow
w badaniu mikroskopowym reaguje pozytywnie
na leczenie IPP, kluczowe jest wyodrebnienie tej
grupy chorych [26, 27]. Dlatego, przy podejrze-
niu EoE, u niektérych chorych poza oceng kli-
niczng moze by¢ konieczne wykonanie dodat-
kowych badan w kierunku GERD, takich jak
pH-metria czy impedancja przetykowa. Niekto-
rzy eksperci zalecaja rowniez przeprowadzenie
wstepnego testu z IPP (w wickszosci prac stoso-
wano podwdjna dawke standardowa IPP przez
okres 8-12 tygodni) z nastepowa ocena kli-
niczna, endoskopowa i histologiczng po lecze-
niu. Pacjentom, u ktérych uzyska si¢ poprawe,
rozpoznaje si¢ GERD lub eozynofili¢ przely-
kowa odpowiadajaca na leczenie IPP, w zalez-
nosci od wynikéw innych badan, takich jak im-
pedancja przetykowa lub pH-metria. Chorzy,
ktorzy nie odpowiedzieli na leczenie IPP stano-
wia grupe z klasycznym EoE [25].

Reasumujac, EoE rozpoznaje si¢ po spetnie-
niu nastgpujacych kryteriow: stwierdzeniu obja-
woéw klinicznych zaburzenia czynnosci przelyku,
obecnosci w wycinku z btony Sluzowej przetyku
= 15 eozynofiléw w co najmniej jednym polu wi-
dzenia pod duzym powiekszeniem, wykluczeniu
innych przyczyn eozynofilii przelykowej (w tym
GERD i eozynofilii przetykowej odpowiadajace;j
na leczenie IPP) [8].

Leczenie

Leczenie EoE ma na celu ustgpienie obja-
wow klinicznych i poprawe jakoSci zycia,
zmniejszenie ryzyka powiklan zwiazanych
z epizodami utknigcia kesa pokarmowego (zesp6t
Boerhaave) oraz zapobieganie przebudowie
i wiéknieniu Sciany przetyku. W terapii EoE sto-
suje si¢ leczenie farmakologiczne, dietetyczne
i endoskopowe (3Ds, drugs, diets, dilition).

Leczenie farmakologiczne

Podstawowa metoda leczenia EoE sa poda-
wane miejscowo glikokortykosteroidy [8]. W pro-
spektywnych badaniach z randomizacja udowod-
niono skuteczno$¢ tych lekéw zaréwno w osia-
ganiu remisji klinicznej, endoskopowej, jak
1 ustepowaniu histologicznych cech zapalenia
w przetyku, nawet tak zaawansowanych, jak wtok-
nienie [28-30]. Niestety, zwykle po zaprzestaniu
leczenia, objawy EoE nawracaja, dlatego tez ko-
nieczna jest dlugotrwala terapia [31]. Okres le-
czenia przewleklego, jak i dawki podtrzymujace
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kortykosteroidéw nie zostaly jednak ustalone
i powinny by¢ zindywidualizowane. Zwykle czas
leczenia zaostrzefi wynosi 2-12 tygodni, za$ te-
rapia podtrzymujaca moze trwaé nawet rok.
Miejscowe stosowanie glikokortykoidéw jest
bezpieczne i dobrze tolerowane, a jej gtéwnym
dzialaniem niepozadanym jest grzybica jamy
ustnej [32]. Jezeli wykorzystuje si¢ preparaty
przeznaczone do leczenia choréb uktadu odde-
chowego, powinno si¢ je polykac, a nie inhalo-
wac, niewskazane jest tez uzywanie spacera,
a przez 30 minut po poltknigciu leku pacjent nie
powinien jes$¢ ani pi¢. Bardzo dobre wyniki
(87% remisji histologicznej) osiagnigto, stosu-
jac doustnie ,lepka” zawiesing¢ budezonidu,
przygotowana przez rozpuszczenie preparatu do
nebulizacji w niewielkiej iloSci sukralozy i po-
dawana raz dziennie przed snem [33]. Sterydy,
podawane ogélnie, maja poréwnywalna skutecz-
no$¢ do lekéw miejscowych, jednak obarczone
sa znacznie czestszymi i istotnymi powiktania-
mi [32]. Dlatego, ich zastosowanie ograniczone
jest do naglych przypadkéw przebiegajacych
znasilong dysfagia, odwodnieniem, chudnigciem,
wymagajacych hospitalizacji. Nie powinny by¢
natomiast uzywane do leczenia przewleklego.
Preparaty glikokortykoidéw polecane w lecze-
niu EoE oraz ich poczatkowe dawkowanie
u dzieci i dorostych zostaly opisane w tabeli 5 [§].

Inhibitory pompy protonowej IPP maja
pomocnicze znaczenie w farmakoterapii EoE.
W monoterapii, stosowane zwykle w poczat-
kowym okresie choroby w podwdjnej dawce
standardowej przez 8-12 tygodni, stanowia
test roznicujacy EoE od GERD oraz eozyno-
filii przetykowej odpowiadajacej na leczenie
IPP [25]. Razem z kortykosteroidami, moga
byc¢ uzyteczne jako objawowe leczenie uzupet-
niajace u 0s6b z wspdtistniejacym GERD lub
cierpigcych na nadwrazliwos$¢ przetyku na
kwas solny, bez patologicznego refluksu [16].
IPP sa natomiast podstawowymi preparatami
w przypadku eozynofilii przetykowej odpo-
wiadajacej na leczenie IPP [8]. Nie zaleca
si¢ leczenia EoE kromoglikanem sodu, anta-
gonistami receptoréw leukotrienowych ani
lekami immunosupresyjnymi (azatiopryna
i 6-merkaptopuryna) z powodu braku udo-
wodnionej skutecznosci i/lub potencjalnych
dziatah niepozadanych przewyzszajacych
ewentualne korzysSci kliniczne [8]. Lek bio-
logiczny, mepolizumab (przeciwciala anty
IL-5), zmniejsza zapalenie w badaniu histo-
logicznym, jednak nie wywiera istotnego wply-
wu na objawy podmiotowe i wymaga dalszej
klinicznej oceny [34].



Tabela 5. Glikokortykoidy zalecane w leczeniu eozynofilowego zapalenia przetyku wraz z poczatkowym dawkowa-

niem u dzieci i dorostych

Nazwa glikokortykoidu

Dawkowanie poczatkowe

Dorosli Dzieci

Flutykazon (potykana dawka z inhalatora)

440-880 g 2 x /d.

88-440 ug 2-4 x /d.

Budezonid do nebulizacji*

2 mg/d. 1mg/d.**

Prednizon p.o.

1-2 mg/kg mc./d.

*potykany aerozol z nebulizatora lub lepka zawiesina przygotowana z preparatu do nebulizacji podawana doustnie

**do 10. roku zycia. U starszych dzieci dawka jak u dorostych

Leczenie dietetyczne

Leczenie dietetyczne oparte na eliminacji
potencjalnego antygenu wywotujacego EoE
z pozywienia, moze doprowadzi¢ do ustapienia
klinicznych, jak i histologicznych cech zapale-
nia w tym prawdopodobnie odwraca rowniez
widknienie Sciany przetyku. Wykazano przydat-
nos¢ trzech rodzajow diet: diety elementarnej
opartej na aminokwasach, tj. pozbawionej wszyst-
kich bialek, diety polegajacej na empirycznym
wylaczeniu 6 najczestszych alergenéw (mleka, jaj,
soi, pszenicy, orzechéw, ryb i owocéw morza)
oraz indywidualnej diety eliminacyjnej opraco-
wanej na podstawie wynikow testéw alergicz-
nych. Najwyzsza skuteczno$¢é w osiaganiu remi-
sji histologicznej udokumentowano podczas sto-
sowania diety elementarnej, poréwnywalna, ale
nizsza skuteczno$¢ mialy pozostate rodzaje diet
[22]. Najczestszym alergenem pokarmowym wy-
wotujacym EoE jest mleko krowie. Niestety, po
zaprzestaniu diety choroba powraca, dlatego
uwaza si¢, ze pokarmy o udowodnionym wply-
wie przyczynowym na EoE, powinny by¢ trwale
eliminowane, podczas gdy inne nalezy stopnio-
wo wprowadza¢ pod nadzorem klinicznym [35].
Leczenie dietetyczne powinno by¢ rozwazane
u wszystkich dzieci z EoE oraz u zmotywowa-
nych oséb dorostych. Wybor rodzaju diety zale-
zy od stylu zycia chorego, mozliwosci przestrze-
gania danej diety, wsparcia najblizszych i rodzi-
ny. Aby unikna¢ niedoboréw pokarmowych
w czasie leczenia dietetycznego, wskazana jest
opieka dietetyka [8].

Leczenie endoskopowe

Leczenie endoskopowe rozwazane jest
w dwoch sytuacjach klinicznych: w utknigciu
kesa pokarmowego oraz w objawowych zwe-
zeniach przelyku. Utkniecie kesa pokarmowe-
go wymagajace interwencji endoskopowej do-
tyczy nawet 30% doroslych z EoE, za$ zweze-
nia przetyku lub przelyk o waskim Swietle

(narrow caliber esophagus) stwierdza si¢
u odpowiednio do 30% i 10% dorostych cho-
rujacych na EoE. WczeSniejsze badania wska-
zywaly na wysoka czesto$¢ powiktan po roz-
szerzaniu endoskopowym wsrdéd pacjentow
z EoE: 5% perforacji i 7% hospitalizacji z po-
wodu bolu w klatce piersiowej oraz do 20%
perforacji po usuwaniu utknigtego kesa pokar-
mowego sztywnym endoskopem [14]. Opubli-
kowane po 2007 roku badania obejmujace
duze grupy pacjentéw poddanych rozszerze-
niom endoskopowym pokazaly jednak znacz-
ne lepsze dane. Liczba perforacji, byta niewiel-
ka (0-1%) i poréwnywalna z innymi grupami
pacjentéw, u ktérych wykonywano rozszerza-
nie endoskopowe; w zadnym przypadku per-
foracja nie byla petnoScienna i nie wymagata
leczenia chirurgicznego. Bol w klatce piersio-
wej, w dokumentacji medycznej odnotowano
u 5% chorych, za§ w kwestionariuszu wypel-
nianym przez chorych ten objaw zgtosito 74%
pacjentéow. U jednego chorego doszto do istot-
nego krwawienia [36-39]. Rozszerzanie prze-
lyku przynosi znaczaca poprawe objawowa
icieszy si¢ wsrdd pacjentow wysoka akceptacja,
ale nalezy podkresli¢, Ze nie wplywa na tocza-
ce si¢ zapalenie [39]. Z drugiej jednak strony,
chociaz udowodniono, ze skuteczne leczenie
steroidami istotnie zmniejsza czgsto$¢ epizo-
déw utknigcia kesa pokarmowego u dorostych,
niewiele wiadomo o efekcie farmakoterapii
i leczenia dietetycznego na istniejace juz zwe-
zenia przelyku. Biorac pod uwage wszystkie
zastrzezenia i bezpieczenstwo pacjentéw, pa-
nel ekspertow uwaza, ze rozszerzanie endo-
skopowe moze by¢ wstepnym rodzajem lecze-
nia u 0s6b z klinicznie objawowymi zwezenia-
mi wysokiego stopnia. W przypadku mniej
istotnych zwezen, przed zabiegiem endosko-
powym wskazane jest przeprowadzenie prob-
nego leczenia farmakologicznego lub diete-
tycznego. Rozszerzania nalezy wykonywacd
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Tabela 6. Postacie Kliniczne i objawy eozynofilowego zapalenia zofadka, jelita cienkiego i grubego

Postaé kliniczna Objawy

Sluzowkowa

chudnigcie

Wymioty, biegunka, bole brzucha, anemia z niedoboru zelaza,
krwawienie, enteropatia z utratg biatka, zaburzenia wzrostu u dzieci,

Migsniowkowa

Zaburzenia drozno$ci przewodu pokarmowego, wgtobienie, perforacja

Surowicowkowa

Wodobrzusze, wzdecie, zapalenie otrzewnej

wyjatkowo ostroznie, z zastosowaniem rozsze-
rzadet przelykowych lub balonéw; czesto ko-
nieczne moze by¢ kilka sesji zabiegowych [8].

EOZYNOFILOWE ZAPALENIE ZOLADKA
I/LUB JELITA CIENKIEGO

Definicja

Eozynofilowe zapalenie zotadka i/lub je-
lita cienkiego charakteryzuje si¢ wystepowa-
niem naciekOw zapalnych z eozynofiléw
w zotadku i/lub jelicie cienkim (najczeSciej
w proksymalnym odcinku), przy wykluczeniu
innej przyczyny eozynofilii tkankowej,
a zwlaszcza reakcji polekowej, zakazenia pa-
sozytniczego i nowotworu [1].

Poza typowa lokalizacja w zotadku i jeli-
cie cienkim/dwunastnicy opisywano rowniez
jednoczesne zajecie przetyku oraz jelita grube-
go. Patogeneze EG przypisuje si¢ nieprawidto-
wej reakcji immunologicznej na alergeny po-
karmowe, prawdopodobnie zaleznej od odro-
czonej odpowiedzi komoérkowej limfocytow
Th, jak i by¢ moze czeSciowo od IgE [1]. Bio-
rac pod uwage rzadko$¢ choroby i wynikajacy
z tego brak odpowiednich badan klinicznych,
wigkszo$¢ zalecen opiera si¢ na opiniach eks-
pertéw i opisach matych, niekontrolowanych
prob i obserwacji klinicznych.

Epidemiologia

Eozynofilowe zapalenie zotadka i/lub je-
lita cienkiego nalezy do rzadkich choréb. Nie
przeprowadzono formalnych badan epidemio-
logicznych, jednak w seriach z duzych oSrod-
kéw referencyjnych na przestrzeni wielu lat
zgromadzono grupy pacjentow liczace maksy-
malnie kilkadziesiat osob [40]. Eozynofilowe
zapalenie zotadka i/lub jelita cienkiego doty-
czy zaréwno dorostych, jak i dzieci, najczesciej
zachorowania wystepowaly od 3. do 5. dekady
zycia. By¢ moze nieco czg¢éciej jest spotykana

Gastroenterologia Kliniczna 2012, tom 4, nr 3

u mezezyzn [41]. Podobnie jak chorzy z EoE,
takze wielu (25-75%) pacjentéw z EG ma
wywiady wspotistniejacych chordb alergicz-
nych, w tym alergii pokarmowych.

Obraz kliniczny i rozpoznanie

Od przeszto 40 lat obowiazuje podzial,
ktoéry laczy postacie i objawy kliniczne
z warstwa Sciany przewodu pokarmowego zaje-
tej naciekiem zapalnym. I tak, wyrdznia si¢
postaé §luzéwkowa, mig§niéwkowa lub suro-
wicowkowa [40]. Najczestsza jest postac §lu-
zéwkowa (okoto 60% przypadkdéw), najrzad-
sza surowicowkowa (10%) [40-42]. W tabeli
6 przedstawiono postacie kliniczne oraz zwia-
zane z nimi objawy [40, 41]. Przy zajeciu mie-
$niéwKki i jej pogrubieniu wtérnym do zapale-
nia dominuja objawy upoSledzonej droznoSci
jelita [43]. Czg$¢ chorych moze mie¢ objawy
takze innych choroéb alergicznych [44].

Badania laboratoryjne

U okoto 80% chorych z EG, zwlaszcza
w postaci surowicéwkowej, stwierdza si¢ eozy-
nofili¢ obwodowa; u cze¢sci wystgpuje réwniez
podwyzszone stezenie catkowite IgE [44]. Pra-
widlowe warto$ci eozynofiléw i stezenia IgE
we krwi nie wykluczajg EG. Takze testy aler-
giczne (najczeéciej oznaczano alergenospecy-
ficzne IgE oraz wykonywano testy punktowe),
mimo ze czesto wykazuja uczulenia na wiele
substancji, sa zwykle mato przydatne do okre-
Slenia alergenu powodujacego EG [45]. Plyn
puchlinowy przy zajeciu surowicowki cechuje
wysoka zawartoSci eozynofilow i niski gradient
albuminowy. Badania laboratoryjne moga
rowniez wykaza¢ anemi¢ z powodu niedobo-
ru zelaza i niedobory pokarmowe np. albumin.

Endoskopia

Obraz endoskopowy stwierdzany w EG
jest niecharakterystyczny i réznorodny. Opi-
suje si¢ zaczerwienie i krucho$¢ btony §luzo-



Tabela 7. Diagnostyka rdznicowa eozynofilowego zapalenia zotadka, jelita cienkiego i grubego

Choroby przebiegajace z naciekami zapalnymi z eozynofiléw w Zotadku, jelicie cienkim i grubym

Eozynofilowe zapalenie zotadka i/lub jelita cienkiego
Eozynofilowe zapalenie jelita grubego

Zakazenia

Zespot hipereozynofilowy

Reakcje polekowe

Nieswoiste choroby zapalne

Nowotwory (chfoniaki, raki)

Choroba trzewna

Choroby tkanki tacznej (sklerodermia)

Zespot przeszczep przeciwko gospodarzowi

Zapalenia naczyn (np. zespdt Churg-Straussa, polyarteritis nodosa)

wej, polipy, a nawet owrzodzenia; uwage moze
zwracaé usztywnienie §ciany przewodu pokar-
mowego [42, 44]. Nalezy jednak podkresli¢, ze
obraz makroskopowy moze by¢ catkowicie pra-
widlowy, zwlaszcza gdy naciek z eozynofiléw
dotyczy btony migSniowej lub surowicoéwki.

Badania obrazowe

Badania obrazowe, takie jak tomografia
komputerowa, USG jamy brzusznej, pasaz
przewodu pokarmowego, wykaza¢ moga cechy
pogrubienia blony §luzowej lub mig§niowej
(obraz sztywnej petli jelitowej, zwezenia, po-
grubienie fatdow lub Sciany jelita/zotadka)
polipy, owrzodzenia oraz ptyn w jamie otrzew-
nej, a takze pogrubienie otrzewnej i krezki [41,
42]. Zaden z powyzszych obrazéw nie jest pa-
tognomoniczny dla EG i wymaga réznicowa-
nia z innymi chorobami [41].

Badanie histologiczne

Do rozpoznania EG konieczne jest
stwierdzenie w biopsji $ciany przewodu pokar-
mowego naciekoéw z eozynofilow [46], ktore
moga by¢ obecne w kryptach jelitowych i gru-
czotach zotadkowych [1]. Czasem makrosko-
powo widoczne grudki i polipy sktadaja sie
z nagromadzonych limfocytéw i eozynofilow.
Zmiany zapalne wystepuja w sposdb nieciagly
[40], takze w prawidtowej makroskopowo
tkance, dlatego wazne jest, aby przy podejrze-
niu EG, pobierac liczne wycinki takze z nie-
zmienionych obszaréw. Ponadto, z uwagi na
mozliwo$¢ zajecia glebszych warstw Sciany
przewodu pokarmowego, rozpoznanie moze

przynie$¢ dopiero biopsja petnoScienna lub
biopsja btony surowicowej, mozliwa do wyko-
nania podczas zabiegu operacyjnego lub lapa-
roskopii.

Diagnostyka roznicowa

Jednostki chorobowe, z ktérymi nalezy
réznicowacé eozynofilowe zapalenie zotadka
ijelit wymieniono w tabeli 7 [41, 7]. Przed roz-
poczeciem leczenia lekami immunosupresyj-
nymi, szczegdlnie istotne jest wykluczenia in-
festacji pasozytniczych, gdyz podanie kortyko-
steroidow w takiej sytuacji moze mieé
powazne, negatywne nastepstwa. Inne mikro-
organizmy, ktére wywoluja zapalenie z eozy-
nofiléw to przede wszystkim Helicobacter py-
lorii, a takze szczepy Salmonella, Escherichia
coli, Clostridium difficile, grzyby oraz pratek
gruzlicy. Eozynofili¢ tkankowa opisywano
roéwniez w reakcji na szereg lekéw: sole ztota,
azatiopryne, gemfibrozil, karbamazepine.
Wazne jest réwniez wykluczenie choréb roz-
rostowych, w tym limfoproliferacyjnych. Ze-
spot hipereozynofilowy, w ktérym stwierdza
si¢ znaczna, trwajaca ponad 6 miesigcy, eozy-
nofili¢ obwodowa (> 1500 komérek/ul), od-
réznia od EG gléwnie zajecie takze innych
narzadow, jak skoéra, serce, ptuca czy uktad
nerwowy prowadzace do uposledzenia ich
czynnosci.

Leczenie

Zasady leczenia EG zostaly opracowane
na podstawie obserwacji matych grup pacjen-

Agnieszka Rogowska, Eozynofilowe choroby przewodu pokarmowego

113




114

téw. Jedyne prospektywne badanie z randomi-
zacja przeprowadzono w celu oceny efektow
terapii montelukastem u dzieci z dyspepsja
i eozynofilia w dwunastnicy [46]. Uzyskano
istotne zmniejszenie dolegliwoSci, jednak
w nastepnych badaniach nie wykazano popra-
wy w badaniu histologicznym [46, 47].

Najczestszym stosowanym lekiem w EG
sa gllikokortykosteroidy podawane ogdlnie,
zwykle prednizon w dawce 10-40 mg przez
4-8 tygodni w zmniejszajacych si¢ dawkach
[41, 42]. Czasem, skuteczne moga okazac si¢ do-
ustne preparaty budezonidu [48, 49]. Zwykle
sterydoterapia prowadzi do szybkiej poprawy,
ale po zakofczeniu leczenia u wielu chorych
dochodzi do nawrotu i konieczne staje si¢ po-
nowne podawanie glikokortykoidéw [42, 44].
Pojedyncze doniesienia méwity o pozytywny-
mi efekcie dziatania innych lekéw: kromogli-
kanu sodu (200 mg 4 x/d.) [50], ketotifenu
(24 mg/d. przez 1-4 miesiace) [51], mykofenalu
mofetilu. Nie sg one jednak rutynowo zaleca-
ne, a niektérzy autorzy watpia w ich skutecz-
nos¢ [1]. W przypadku steroidozaleznoSci
iczestych nawrotow alternatywa moze by¢ aza-
tiopryna lub 6-merkaptopuryna. Inhibitory
pompy protonowej moga zmniejszy¢ dolegli-
woSci ze strony gérnego odcinka przewodu
pokarmowego.

Leczenie dietetyczne wylaczajace po-
tencjalnie alergogenne biatka doprowadza
do remisji klinicznej i histologicznej u czeg-
$ci chorych. Najskuteczniejsza wydaje si¢ by¢
dieta elementarna, gorsze wyniki uzyskuje
sie, stosujac diete opracowana na podstawie
indywidualnych wynikéw testow alergicz-
nych [45, 52]. Aby zapobiec nawrotowi cho-
roby, kolejne produkty wprowadza si¢ stop-
niowo pod Scisla kontrolg objawéw. Lecze-
nie chirurgiczne moze by¢ konieczne, gdy
dojdzie do takich powiktaf, jak wglobienie
czy perforacja jelita.

EOZYNOFILOWE ZAPALENIE JELITA GRUBEGO
Definicja

Pierwotne EC, podobnie jak pozostate
typy eozynofilowych choréb przewodu pokar-
mowego, rozpoznaje si¢, gdy u 0osob z objawa-
mi klinicznymi ze strony przewodu pokarmo-
wego i naciekami z eozynofiléw w $cianie jeli-
ta grubego, wykluczy si¢ inne przyczyny
dolegliwos$ci i zmian zapalnych w jelicie gru-
bym. Szczegétowy mechanizm patogenetycz-
ny EC pozostaje niejasny. Sadzi si¢, ze EC jest
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wywolany przez nieprawidtowa reakcje immu-
nologiczna zalezna od limfocytéw T na aler-
geny pokarmowe [1]. U niemowlat EC jest wy-
nikiem reakcji alergicznej najczeSciej na bial-
ka mleka krowiego lub soi, chociaz opisywano
rowniez EC u dzieci karmionych wylacznie
piersia [53].

Epidemiologia

Eozynofilowe zapalenie jelita grubego
jest wyjatkowo rzadkim schorzeniem, ktoérego
opisy w piSmiennictwie spotyka si¢ sporadycz-
nie. Pomimo skapych danych na temat EC,
wiadomo, ze ma dwa szczyty wystgpowania
i dotyczy niemowlat (Sredni wiek 60 dni) oraz
nastolatkéw i mlodych dorostych [41].
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Podobnie jak w EG, postacie i objawy kli-
niczne EC zaleza od zaj¢tej warstwy §ciany je-
lita grubego i zostaty podsumowane w tabeli 6
[41]. Najczesciej, naciek zapalny z eozynofiléw
obejmuje blong Sluzowa i woéwczas dominuja-
cym objawem jest biegunka, czasem z krwia
[54]. Inne dolegliwosci to bdle brzucha, chud-
nigcie oraz brak apetytu. Nagle pojawiajaca si¢
biegunka z domieszka krwi lub luZne stolce
z pasmami krwi sg typowymi objawami EC
u niemowlat, ktérych stan ogélny poza tym po-
zostaje dobry. Eozynofilowe zapalenie jelita
grubego z zajeciem blony mig$niowej moze do-
prowadzac¢ do ostrych stanéw klinicznych
(czesciej opisywanych u dorostych), takich jak
wglobienie, skret katnicy, niedroznos¢, perfo-
racja, jak tez moze imitowac objawy guza jeli-
ta [41, 55].

W badaniach laboratoryjnych EC moze
sugerowaé podwyzszona liczba eozynofilow
we krwi oraz obecno$¢ eozynofilow w stolcu
[1]. IgE specyficzne do alergenéw pokarmo-
wych wykrywa si¢ w 50% przypadkéw. Endo-
skopowo stwierdzano niecharakterystyczne
zmiany zapalne, ktére obejmowaty ogniskowe
zaczerwienienie i kruchos¢ blony §luzowej,
zatarcie rysunku naczyniowego, grudki, po-
wierzchowne owrzodzenia.

Histologicznie najczg¢stszym znalezi-
skiem sg nacieki (czasem ogniskowe) z eozy-
nofiléw w blaszce wladciwej i kryptach btony
Sluzowej, ktére moga przechodzi¢ do blaszki
mig¢Sniowej blony §luzowej i btony podsluzo-
wej. Architektonika btony §luzowej pozostaje
zachowana, co odréznia EC od innych typéw
zapalenia jelita grubego [1]. Graniczna liczba



eozynofiléw w polu widzenia pod duzym po-
wigkszeniem nie zostata jednoznacznie usta-
lona; niektdrzy autorzy jako nieprawidlowa
przyjmuja warto$¢ > 20 [56]. Nalezy podkre-
§li¢, ze w prawidtowym jelicie grubym liczba
eozynofiléw moze si¢ waha¢ od 35 w katnicy
do 5 w odbytnicy [57], dlatego wazne jest, skad
pobrano wycinek.

Choroby, z ktérymi rdéznicuje si¢ EC
przedstawiono w tabeli 7 [56]. W praktyce naj-
czesciej wymagane jest wykluczenie zakazenia
pasozytniczego (zwtaszcza przed leczeniem
glikokortykosteroidami), nieswoistych choréb
zapalnych, zespolu hipereozynofilowego oraz
reakcji polekowych. Leki, ktére moga wywo-
ta¢ EC, to preparaty z grupy niesterydowych
lekéw przeciwzapalnych, ryfampicyna, kloza-
pina oraz takrolismus. Zwigkszona liczbe
eozynofiléw w jelicie grubym opisywano tak-
ze w ostrym popromiennym zapaleniu jelita
grubego oraz w rzadkim zespole Tolosa-Hunt,
przebiegajacym z wysokim stezeniem IgE,
oftalmoplegia, bélami glowy i porazeniami
nerwéw czaszkowych.

Leczenie

Wylaczenie z diety przyczynowego czynni-
ka alergenogennego u niemowlat (najczesciej
biatka mleka krowiego lub soi), powoduje usta-
pienie objawéw klinicznych w ciagu 72 godzin
[1]. Zwykle mozna je przywréci¢ do pozywienia
wwieku 1-5 lat bez negatywnych nastepstw [58].

Dorosli najczesciej wymagaja farmakotera-
pii, poniewaz rzadko udaje si¢ zidentyfikowac
wywolujacy chorobe sktadnik diety. Krétkotrwa-
fa korytkoterapia, na przyktad 20-40 mg pred-
nizonu lub 9 mg budezonidu (zwlaszcza gdy za-
jeta jest prawa potowa jelita ) na dobe przez 1-2
tygodni, z nastgpowym zmniejszaniem dawek,
powoduje szybka poprawe. Pozytywny wplyw
wywieraja rOwniez preparaty kwasu 5-aminosa-
licylowego. W przypadku nawrotéw choroby
i/lub sterydozaleznoSci, wskazane jest rozwaze-
nie terapii immunomodulujacej azatiopryna lub
6-merkaptopuryna. Nie ma natomiast dowodow
na skuteczno§¢ innych lekow, takich jak ketoti-
fen, inhibitory antagonistéw leukotrienowych,
kromoglikan sodu [1, 41].
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