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Primeer eosinofil gsofagitis

Stud.med. Peter Hgyerup, overlaege Lars Bo Svendsen,
afdelingsleege Anne Mellon Mogensen & overleege Michael Staun

H:S Rigshospitalet, Medicinsk Gastroenterologisk Klinik,
Kirurgisk Gastroenterologisk Klinik, Abdominalcentret, og
Patologiafdelingen, Diagnostisk Center

Primzr eosinofil asofagitis (EE) er en sjzlden sygdom med en
ukendt praevalens. Mend afficeres hyppigere end kvinder, og
sygdomsdebut ses fortrinsvis hos bern og unge under 20 ar.
EE har serlig klinisk relevans som differentialdiagnose ved
behandlingsrefrakter gastrogsofageal reflukssygdom (GER).

Sygehistorie
En 28-arig mand blev henvist til Medicinsk Gastroenterolo-
gisk Klinik med intermitterende synkebesver gennem 12 ar.
119 &r havde han haft bronkialastma, allergisk rinitis, atopisk
dermatitis og fodevareallergi. Ved esofagogastroduodeno-
skopi (EGD) tre méneder tidligere fandt man svampelignende
belaegninger, dog uden paviselig svamp i biopsimaterialet og
test for Helicobacter pylori var negativ. Behandling med lanso-
prazol og nystatin var uden effekt pa de kliniske symptomer.
EGD i vor klinik viste langstrakte hvidlige beleegninger i
de distale 20 cm af @sofagus samt en ikkepassabel stenose ved
den osofagogastriske overgang. Stenosen blev ballondilateret
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med en storre udrift i mucosa til felge, og patienten blev ind-
lagt kortvarigt til observation for esofagusperforation. Mikro-
skopi af biopsier fra den proksimale og den distale del af gso-
fagus viste hyperplastisk, steerkt edematest pladeepitel med
infiltration af flere end (20 op til 85) eosinofile granulocytter
pr. high power field (HPF) (400 X forstarrelse) samt superficielle
ansamlinger af disse (Figur 1). Mikrobiologisk diagnostik med
dyrkning af biopsimateriale afkreftede svampeinfektion.
I blodprever blev der pavist eosinofili (B-eosinofile granulo-
cytter pa 0,66 mia./l (norm: <0,45 mia./l)) og forhejet P-IgE
(2.753 kU/I (norm <150 kU/1)). Gsofagusmanometri og pH-
maling viste normale forhold, hvorved GER udelukkedes.
Patienten oplevede efter ballondilatation udtalt bedring af
de kliniske symptomer, men efter en méned recidiverede dys-
fagien gradvist, hvorfor vi iveerksatte behandling med lokalt
steroid i form af budesonid 200 pg % 2 daglig i fire uger, idet
patienten blev instrueret i at synke den indtagne dosis. Ved
ambulant kontrol to maneder senere havde patienten opnéet
symptomfrihed pa denne behandling.

Diskussion

EE afficerer selektivt esofagus uden tilstedeverelse af kendte
sekundzere arsager til eosinofili og betragtes som en hypersen-
sitivitetsreaktion mod fode- eller aeroallergener. Dette under-
stottes af sygdommens taette relation til atopisk dermatitis,
bronkialastma og kronisk rinitis [1]. Hos 10% med EE findes

Figur 1. Til venstre: typiske koncentriske ringe ved primaer eosinofil gsofagitis. Til hgjre: den eosinofile granulocytinfiltration i gsofagusepitelet (haematoxylin-eosin-
farvning, 200 x forstarrelse).
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der familizer disposition for eosinofile gastrointestinale syg-
domme. Som for andre allergiske tilstande synes prevalensen
at veere stigende.

Symptomatisk kan EE vise sig ved epigastrielle smerter,
kronisk respirationsbesveer, regurgitation, opkastning og dys-
fagi, som hos voksne er det dominerende symptom [2].

Ved EGD findes der ofte linezre vertikale furer, granuleret
mucosa, ulcerationer, koncentriske ringe, strikturer, polypper
og i de svaereste tilfzlde hvide beleegninger (eosinofile ansam-
linger) [2]. Mucosa i esofagus er yderst fragil og uelastisk, den
sakaldte crépe-paper-mucosa, som kan vere arsag til store slim-
hinderupturer ved EGD og i szerdeleshed ved ballondilatation.
Tabet af elasticitet ma betragtes som patognomonisk for EE [3].

Histologisk undersogelse af biopsier fra esofagus viser for-
andringer i hele osofagus ved EE, hvorimod inflammation
kun optraeder distalt ved GER. Specifikt for EE er intraepite-
lial infiltration af flere end 20 eosinofile granulocytter/HPF
samt fund af ansamlinger med eosinofilt indhold i det super-
ficielle epitel - forandringer, der makroskopisk ofte tolkes
som lokal svampeinfektion. De eosinofile granulocytter er
saledes de dominerende inflammatoriske celler ved EE. Uspe-
cifikke fund som epitelial hyperplasi, elongerede papiller og
odem ses ogsa [2].

Modsat patienter med GER vil der hos patienter med EE
ofte findes normal eller subnormal pH i esofagus. I 507% af tilfzel-
dene findes eosinofili i blodet, mens maling af total P-IgE indi-
kerer, om der er en allergisk baggrund for EE, eller om fortsat
udredning for sekundeer tiologi er relevant [1]. Allergologisk
udredning kan afklare forhold omkring fedemiddelallergi.

EE bliver sandsynligvis kronisk hos nzsten alle patienter,
som dog opretholder en stabil ernzringstilstand samt en i
ovrigt god almentilstand; hos flertallet vil sygdommen kun
prege deres dagligdag i begreenset omfang. Blodeosinofili og
udtalte endoskopiske forandringer disponerer for et svaerere
forleb af sygdommen med kronisk dysfagi. Som ved andre
kronisk inflammatoriske tilstande kan patienter med EE ogsa
teenkes at have oget risiko for at der udvikles malignitet, selv
om ingen tilfzelde af preemaligne eller maligne forandringer
endnu er beskrevet [4].

Behandling af EE har til hensigt at give symptomatisk
lindring og forebygge de strukturelle 2ndringer, der kan ses
efter langvarig inflammation. Bide hos voksne og bern er der
rapporteret om god effekt af behandling med lokal kortiko-
steroid med symptomfrihed i minimum 12 maneder efter 4-6
ugers behandling [5].

Ved ballondilatation ses symptomfrihed i kortere tid, hvor-
efter dysfagien recidiverer [4]. Den ogede risiko for udrifter i
mucosa er problematisk, men der er hidtil ikke rapporteret
om nogen perforationer, hvorfor forsigtig dilatation ikke ber
anses for at vere kontraindiceret.

Zndringer i kostsammensztningen pa baggrund af allergi-
udredning kan forseges i kombination med den ovrige be-
handling. Behandling med leukotrienreceptorantagonister
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(montelukast) er ligeledes fundet virksom. Disse gives kon-
tinuert, og bivirkninger som kvalme og myalgier ses ofte.

EE bor sdledes overvejes som differentialdiagnose hos
patienter med synkebesver.
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