Eozinofilik Ozofajit: Patogenez ve Riskli Gruplar

Eozinofilik dzefajit (EQ), kronik, immiin aracili, Ozofagusa lokalize eozinofillerden zengin inflamasyon
ile belirlenen ve 6zofagusta fonksiyon bozucu semptomlara neden olan bir hastaliktir (1). EO,
glinimuizde kronik ve tekrarlayan 6zofajiyal semptomlarin gastro6zofajiyal reflii hastaligindan sonra
ikinci sirada, disfaji ve 6zofagusa besin takilmasi semptomlarinin ise ¢ocuk, addlesan ve eriskin yas
grubunda en sik sebebidir (2,3). Kuzey Amerika ve Avrupa’da hastaligin prevalansi 2000 kiside 1-2
olarak tanimlanmaktadir (4). Son 20 yilda yapilan arastirmalarla, hastalik ile ilgili bilinenler dnemli

derecede artis gostermistir.

EO patogenezinde, temel olarak, 6zafagus epitelinde bariyer bozuklugu ve permeabilite artisi ile besin
alerjenleri ve mikrobiyata ile daha ¢ok temas eden bir immin sistem, epitel hiicrelerden salgilanan
TSLP ile antijen prezente eden hiicrelerin Tip-2 immiin yanit olusturacak sekilde evrilmesi ve Th-2
hiicrelerden salgilanan IL-4, IL-5 ve IL-13 ve bu sitokinlerin etkileri sonucu 6zofagus dokusunda lokalize
Tip-2 immiin yanit meydana gelmesi sayilabilir. IL-13 etkisiyle 6zofagus mukozasina spesifik bir proteaz
olan CAPN 14 aktive olur ve DSG1 gibi epitel bariyer proteinlerinin diizeyi azalir. IL-5 etkisiyle eozinofil
Uretimi ve eozinofillerin dokuya migrasyonu artar ve 06zofagus mukoza ve submukozasinda
eozinofillerden zengin bir inflamasyon olur. Bu inflamasyonda ayni zamanda sayica artmis mast, Th2
ve iNKT’i hicreler bulunur. Mast hiicreleri ve eozinofillerden salgilanan TGFS1, MBP, EDN gibi
mediyatorlerin  etkisiyle epitelyal-mezenkimal degisim gerceklesir; subepitelyal kollajen ve
ekstaselller matriks birikimiyle 6zofagus dokusunda fibrozisi de iceren remodeling meydan gelir. Bu

bulgular hastaliga iliskin semptomlara yol agar (5).

EO, genetik ve cevresel faktérlerin birlikte olusturdugu fakat cevresel nedenlerin genetik faktérlerden
daha etkili oldugu bir hastaliktir. EQ’ye genetik yatkinlik olusturan en énemli gen lokuslari 2p13’te
bulunan CAPN14 (en ¢ok genetik yatkinlik olusturdugu disinilen) ve 5g22’deki TSLP genleridir (6).
Tanimlanan genetik yatkinlk lokuslarinin EQ’niin ortaya c¢ikmasina orta derecede katki sagladigl,
perinatal ve neonatal/siit ¢cocuklugu dénemindeki ¢evresel faktorlerin hastaligin ortaya g¢ikmasini
belirleyen esas faktérler oldugu diisiiniilmektedir. EO’niin konkordansi monozigotik ikizlerde %41
iken, dizigotiklerde %22, kardeslerde ise %2.4 olarak bildirilmistir. Birbirine ancak kardes kadar
benzeyen dizgotiklerde kardeslere gore daha sik birliktelik gérilmesi, cevresel faktorlerin hastaligin
patogenezindeki 6nemini gostermektedir (7). Cevresel risk faktorleri arasinda gebelik sirasinda
annede ates, preterm ve sezaryan dogum, erken cocuklukta antibiyotik maruziyeti, anne siti ile
beslenmeme sayilirken, evde evcil hayvan bulunmasi koruyucu olarak distinilmektedir (8). Cevresel
risk faktorleri ile ilgili bilgiler az sayida vaka-kontrol ¢calismasindan elde edilmistir ve bu konuda daha

genis calismalara ihtiyag vardir (6).



EOQ’niin diger atopik hastaliklar ile birlikteligi siktir. Yakin zamanda yayinlanan bir ¢alismada, EO,

cocuklarda alerjik yuriyds sirasinda alerjik rinit ile benzer zamanlarda ortaya ¢ikan 5. atopik hastalik

olarak tanimlanmustir (9). EO acisindan riskli gruplar, diger atopik hastaliklari olan bireyler disinda,

besin ile oral imminoterapi, polen ile sublingual imminoterapi alan kisiler, bazi genetik hastaliklar

(Hiper IgE sendromlari, Ehlers-Danlos Sendromunun hipermobilite ile seyreden alt grubu, ERBIN

eksikligi gibi)'dir (6). EQ’in Colyak hastali§i ve inflamatuvar barsak hastaliklari ile daha sik

go6rildiuguna bildirilen bazi yayinlar yaninda, bunun tersini savunan ¢alismalarda da mevcuttur

(10).
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