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Az eosinophil oesophagitis a nyel&csé kronikus, antigénmedidlt gyulladdsa. A nyelGesGben orélis és/vagy acroantigé-
nek altal indukalt eosinophilgranulocyta-infiltricié, nydlkahdrtya-hyperplasia és a subepithelialis rétegek fibrosisa szii-
kiilethez, dysphagidhoz és falatelakaddshoz vezethet. A betegség gyakran tdrsul mds allergids kérképekkel, mint az
asthma vagy az atopids dermatitis. Az eosinophil oesophagitis kezelésének sarokkovei az elkeriil6 diéta és a helyileg
alkalmazott, gyulladdscsokkentd szteroidkezelés. A szerzdk dttekintik a jelenleg rendelkezésre all6 kezelési stratégia-
kat. Orv. Hetil., 2015, 156(23), 927-932.
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Dietary and pharmacological aspects of eosinophilic esophagitis

Eosinophilic esophagitis is considered to be a chronic antigen-driven disease whereby food and/or aeroallergens in-
duce a chronic inflammatory infiltrate in the esophagus leading to pathological hyperplasia of the epithelial and
muscular layers, fibrosis of the lamina propria and symptoms of dysphagia and food impaction. Eosinophilic esoph-
agitis is often associated with other allergic diseases such as asthma or atopic dermatitis. Current first line treatments
of the disease include strict dietary modification and topical anti-inflammatory steroids. In this review the authors

summarize currently available treatment strategies of eosinophilic esophagitis.
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Roviditések

ECP = eosinophil kationos protein; EDN = eosinophil eredett
neurotoxin; EoE = eosinophil oesophagitis; EPO = eosinophil
peroxidaz enzim; IFN-y = interferon-y; MBP = main basic pro-
tein; MMP = matrixmetalloprotedz; TGF = tumor growth fac-
tor; TNF-a = tumornekroézis-faktor-o

Epidemiolégia

Az cosinophil oesophagitis (EoE) az ut6bbi 15 évben
kap megkiilonboztetett figyelmet, mint 6ndllé koérkép,
azoéta szamos tanulmany vizsgalta el6forduldsi gyakorisa-
gat [1]. A betegség leggyakrabban gyermekkorban vagy
fiatal felnSttkorban jelentkezik [2]. Noel és mitsai 2000—
2003 kozott az ohidi gyermekpopulicidban vizsgalva az
EoE-prevalenciat 4,100 000, az EoE-incidenciit 0,9-

1,3,/100 000-nek talaltak [3]. Egy 16 éven at tarté svij-
ci tanulmany hasonlé prevalenciit (2,100 000) és inci-
dencidt (1,4/100 000) figyelt meg felndtt betegek
korében [4]. Huszonot, gyermekek korében végzett epi-
demiolédgiai vizsgalat eredményét Osszevetve, Soonm és
mtsai az EoE prevalencidjat 0,2—43 /100 000, incidenci-
4jat 0,7-10,/100 000 kozé teszik [5]. Feln6ttek korében
végzett vizsgalatok is hasonlé eredményekrdl szamoltak
be [6, 7, 8]. EoE legtobbszor a kaukdzusi rasszban je-
lentkezik, a férfi:nd arany 3:1 [2]. Tobb kutatas szezona-
lis eltérést irt le az EoE tiineteinek el6fordulasi gyakori-
sdgaban, ami valdszin(Gsiti az aeroallergének szerepét a
kérkép kialakuldsiban [9]. Emellett sz6l még, hogy a
betegek 28,6-85%-anak anamnézisében szerepel allergi-
as rhinitis, sinusitis, asthma vagy atopias dermatitis [ 10].
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Patogenezis ¢s klinikum

Az EoF kialakuldsiban a genetikai prediszpozicio és a kor-
nyezeti faktorok egyarint szerepet jatszanak. A genetikai
meghatarozottsagot bizonyitja az EoE csaladi halmozoé-
dasa: Noel és mtsai 103 gyermeket vizsgiltak, a betegek
6,8%-anak csaladi anamnézisében volt kimutathat6é dys-
phagia. Beteg egyének testvéreiben a betegség kialakulasi
kockdzata kozel 80-szoros az dtlagpopuliciohoz képest
[11]. Az EoE-val 6sszefiiggésbe hozhat6 gének: az EoE-
ben fokozott expressziot mutaté CCL26/eotaxin-3 gén,
valamint az 5. kromoszéma hosszt karjan elhelyezkedd
TSLP és WD36 gének. A TSLP gén a Th2-valasz-szabi-
lyozasban részt vevs, interleukin-7-hez hasonlé (IL-7
similar) citokint kédol, mig a WD36 gén dltal kédolt fe-
hérje a T-sejt-aktivicidban jatszik szerepet, és Osszefiig-
gésbe hoztik glaucoma kialakulasaval is [12, 13].

Genetikailag fogékony egyénekben az orilis és/vagy
aeroantigének triggerelGhatasat teszik felelGssé az EoE
kialakuldsaért. A legtobb EoE-betegnél igazolhaté vala-
milyen, emelkedett szérum-IgE-szinttel jaré, étel vagy
acroallergén irdnti talérzékenység [14, 15]. Etelallergia
lehet8sége az EoE-vel diagnosztizilt gyermekek 19—
73%-4anal, a felndtt betegek 13-25%-andl merdlt fel. A
leggyakoribb ételallergének a tej, tojas, sz6ja, biiza, arpa,
zab, rozs, rizs, kukorica, burgonya, babfélék, mogyoré-
félék, marhahts, csirkehts, tenger gyiimolesei [16, 17].

A felnGtteknél tapasztalt ételallergén irdnti kisebb fokt
talérzékenység oka még nem tisztizott, ez egyben azt is
jelenti, hogy a felnétt, EoE-ben szenvedSk kevésbé rea-
gilnak az ételallergéneket eliminalé elkerils diétara
[18]. Az EoE-vel gyakran tirsulé atopias korképek, aller-
gids légati megbetegedések és a betegség tiineteinek
évszakhoz kotott valtozékonysiga az aeroallergének,
leginkabb a pollenek a kérkép kialakitasaban jatszott sze-
repére utal [8, 9, 10].

EoE-ben a gyulladasos folyamatot a fokozott Th2-va-
lasz inditja be. Az allergéneket az antigén-bemutaté sej-
tek prezentaljik a T-lymphocytiknak, a talilkozast kove-
téen a T-sejtek Th2-sejtekké alakulnak, majd kiilonb6z6
citokinek taltermelése révén (IL-5) fokozzik a csontve-
I6ben az eosinophil granulocytik és hizdsejtek termels-
dését [18, 19]. A hizodsejtek szerepe még nem teljesen
tisztizott az EoE kialakuldsinak folyamatiban, allat- és
human modellek alapjan valészintsitik, hogy a hizdsej-
tek dltal termelt proteoglikinok, mint a heparin, poten-
cirozzdk az eotaxinindukdlt eosinophilgranulocyta-to-
borzist. Az epithelsejtek fokozott eotaxin-3-termelése
az eosinophil granulocytiak kemokinreceptor-3-on kifej-
tett hatdsa révén befolyasolja azok mozgdasat és aktivaci-
6jat, ez a folyamat lesz felels az eosinophil granulocytak
nyelScsbbe vandorlasaért [20]. Az eosinophil granulocy-
tdk, a nyel6csében aktivilédva, granulumaibdl eosi-
nophil kationos protein (ECP), main basic protein
(MBP), eosinophil peroxidaz enzim (EPO) és eosinophil
eredetd neurotoxin (EDN) szabadul fel, kirositva a kor-
nyez6 szoveteket, beinditva a gyulladasos valaszreakciot.
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Az eosinophil eredetl érképz6dési molekulak (VCAM-
1) fokozzik az erezettséget és megkonnyitik a gyullada-
sos sejtek toborzdsat. A TGF-B1 és matrixmetalloprote-
4z-9 (MMP-9) indukiljdk a szovetek fibroticus
atalakulasait. Az MMP-9 és az MBP lesz felel6s az
oesophagusepithel integritdsanak zavaraért [18, 21].

Erdekes médon a Th2-sejtek altal termelt citokinek
mellett a Thl citokinek kozé tartozé tumornekrézis-
taktor-a (TNF-a) és interferon-y (IFN-v) szintjét is emel-
kedettnek taldltak EoE-betegek nyel6csG-biopszids min-
tainak vizsgalata soran, ami utalhat a nem IgE-medialt
IV. tipust (sejtkozvetitett) talérzékenységi reakcié EoE-
ben jatszott szerepére [15, 22].

Az EoE-betegek a tiinetek széles skildjat mutathatjak,
a klinikai megjelenés eltéré lehet, attdl fiiggben, hogy a
kérkép milyen életkorban alakult ki.

Két év alatti gyermekekben az EoE taplilasi nehézség,
folyadék vagy szilard étel adasat kovetd fulladdsos tiine-
tek, novekedéselmaradds formdjaban jelentkezik. A 2-12
év kozotti gyermekeknél GORB-szert tiinetek — hianyin-
ger, hanyas, hasi fijdalom, gyomorégés, regurgitatio — a
leggyakoribbak. A nyelési zavar, falatelakadds, mellkasi
fijdalom gyakorisiga a kor el6rehaladtiaval novekszik
[23, 24].

Felnbttekben az EoE legjellemz8bb tiinete az idésza-
kosan jelentkez$ dysphagia és falatelakadds. Nem ritka,
hogy a betegek a tlinetek hatdsira médositjak étkezési
szokasaikat (lassabban étkeznek, kerilik a szdraz, érdes
feltiletd ételeket, a szilird ételt csak folyadékkal egytitt
tudjak fogyasztani). FelnGtteknél is gyakori tiinet lehet a
hanyinger, hanyas vagy mellkasi fijdalom, valamint has-
menés és stlyvesztés is el6fordulhat [23, 25, 26].

Mindemellett az EoE-betegek 10-25%-4n4l fennallhat-
nak atipikus GORB-tiinetek: rekedtség, kohogés, sinusi-
tis, alvas alatti 1égzészavarok [27]. EoE stlyos szovédmé-
nye lehet a spontin nyelGcsG-perforacié. Az EoE-nek
nincs a diagnézist egyértelmiien meghatirozé specifikus
tiinete, ugyanakkor idészakosan jelentkezd dysphagia, fa-
latelakadas, gyogyszeres kezelésre nem reagildé GORB-
szerd tiinetek esetén mindig gondolni kell ra [28].

Diagnosztika

Az EoE két f6 diagnosztikus eszkoze az endoszkédpia és
szovettan, emellett az allergiatesztek, a pH-monitorozis,
az endoszkopos ultrahangvizsgalat, manometriai vizsga-
latok ¢és a nyelésrontgen is segitheti a diagnézis felallita-
sat.

Endoszkopin

EoE gyantja esetén az elsé diagnosztikus 1épés a fels§
panendoszkopia és oesophagus-mintavétel. EoE fenn-
allasara a nyel6csé szamos endoszkopos  elviltozasa
utalhat, ezek kozé tartozik a kis, fehéres, pont- vagy
vonalszerd exudatum, nyalkahartya-oedema, nyalkahar-
tya-bardzdak, gylriképz6dés, krepp-papir-, utcaks- vagy
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1. dbra Eosinophil oesophagitis felsé panendoszkopos képe: gytirtikép-

26dés

2. abra Eosinophil oesophagitises beteg endoszképos vizsgilata soran
fellépd vérzés. A vérzésforrds az endoszkopos eszkoz vége alatt

5 cm-rel kialakult nyalkahartya-strictura
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hulldmrajzolat, hossza szakasza strictura, hegek. Ezek a
kiilonb6zé mintdk egyiittesen is fennallhatnak ugyanan-
nal a betegnél (1. 4bra). Hirano és misai szorgalmazzak
egy egységes endoszképos pontrendszer bevezetését
EoE-ben (Endoscopic Reference Score for EoE -
EREES) [29, 30].

Konszenzus alapjan, EoE-gyant esetén, az endoszko-
pos vizsgalat sordn a proximalis és distalis nyel&csGbdl is
2—4 biopszids mintavétel javasolt a pontos diagnosztika
érdekében. EoE-ben végzett endoszkdpos vizsgilat so-
rdn a vérzés és a perforacié kialakuldsanak veszélye jelen-
t3s, igy fokozott koriiltekintést kivan a beavatkozdst vég-
26 gasztroenterologustol (2. abra) [24].

Szovettan

Egészséges nyelGes6ben nem talilhaték eosinophil gra-
nulocytak, igy a nyel6csé-nydlkahartyiban jelentkezd co-
sinophilia nem pathognomicus egyetlen betegségre sem.
EoE-ben minden esetben fenndllé nyelGcsényalkahartya-
eosinophila akkor tekinthet$ diagnosztikus értékiinek, ha
az eosinophil granulocytik szdma eléri vagy meghaladja a
15 cosinophil granulocyta/nagy nagyitdsa latétér arinyt
(15 eog/nnl), és az emésztérendszer tovabbi szakaszai-
bél vett biopszids mintik (gyomor, duodenum, colon)
nem mutatnak érdemi eltérést. A kritérium gyermekek-
ben és felnSttekben egyarant érvényes [24].

Allerginellenes tesztek

A legtijabb konszenzuskonferencia ajanlasa szerint EoE-
gyanus betegek esetében, mivel magas az EoE-vel egy-
idejlleg fennall6 allergias megbetegedések: asthma, rhi-
nitis, atopids dermatitis vagy ételallergia valdszintsége,
allergolégus vagy immunolégus szakember bevondasara
lehet sziikség a diagnosztikus folyamat sorn.

Egyidejiileg fennidllé ételallergia vizsgilatira ajanlott
elvégezni a szérum-IgE- és bdr-Prick-tesztet nutritiv al-
lergénekre. A konszenzus javasolja a szérum-IgE- és b6r-
Prick-teszt aeroallergénekre torténd vizsgalatit is, mivel
szamos tanulmany igazolja az acroallergének szenzitivi-
z4l6 hatdsit és a tinetek évszakhoz kotott megjelenését
Gjonnan diagnosztizilt EoE-betegekben. Az aero- és
nutritfv allergénekre végzett két el6bbi tesztet Patch-
teszttel kiegészitve (non-IgE-medidlt immunreakciok ki-
mutatasa) javulhat az allergiavizsgilatok prediktiv érteke.

Ugyanakkor a bér-Prick- és Patch-teszt sem tudja sok-
szor azonositani az elkeriilend$ ételallergéneket, igy
gyakran a beteg empirikus tapasztalataira kell hagyatkoz-
nunk [24, 25].

Nyelocso-pH-monitorozis

Az EoE és GORB tiinetei hasonl6ak, GORB-ban is
megfigyelhet§ az eosinophilgranulocyta-szim noveke-
dése a nyel6csS nyalkahartyajaban, valamint a két beteg-
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ség egylittes fennalldsa is lehetséges. Egyes vizsgilatok
szerint GORB fennélldsa elésegitheti EoE kialakuldsit.
NyelScs6-pH-monitorozés segit elkiiloniteni egymadstol
a savhatids és az EoE altal kivaltott eosinophiliat [31].

Kezelés

Az EoE kezelésében az elkeril§ diéta, a gybdgyszeres
gyulladascsokkentés és salyos foku sztkiiletek esetén a
mechanikus tdgitds jatszik szerepet. Az EoE egész életen
at tartd kezelést igényld kronikus betegség, fenntartd te-
rapia hidnydban (diétahiba, szteroidkezelés leallitisa) a
tiinetek fellingoldsa varhaté.

Diéta

Mivel az ételallergének meghatirozé szerepet jatszanak
az EoE patomechanizmusiban, igy logikus, hogy az ét-
rendbdl torténd elhagyisuk az EoE terdpidjanak részét
képezi. Az ajanlasok haromféle diétat kiilonboztetnek
meg: elemi diéta, célzott ,target” és az Ggynevezett ,,six
food” elkeriil§ diéta. Az étrendi diétdk a szteroidkezelés
hatékony alternativijinak tekinthetSk. A diéta sikerének
feltétele a beteg motivaltsiga, j6 compliance és dieteti-
kussal torténd tobbszori konzulticio.

Az étrend megvilasztisinil mindig tgyelniink kell a
megfelel tapértékre és az esszencidlis taipanyagok kell§
mértékd bevitelére is [32].

Elemi diéta

Az elemi diéta aminosavakbél, alapvetd szénhidritokbdl
és kozepes linc trigliceridekbdl épiil fel, az ételallergé-
nek teljes elimindldsa révén fejti ki gyulladdscsokkentd
hatdsit. EoE-ben szenvedd gyermekeknél alkalmazva a
tiinetek és a szovettani kép javuldsit eredményezte [33,
34]. FelnStteknél a diéta kevésbé hatékony, a szovettani
kép javuldsa nem jirt egytitt a tiinetek eliminalasaval, va-
lamint felnétt betegeknél a diétacompliance is alacsony.
Hatranya, hogy a diéta draga, az ize miatt gyakran tipla-
l6szondat igényel, ami az életminéséget negativan befo-
lyasolja [35].

Célzott ,,target” elkeriil$ diéta

A diéta lényege, hogy az allergiavizsgilatok segitségével
kisztrt ételallergéneket elimindljuk az étrendbdl. Az
ezen a modszeren alapul6 diéta sikerarinya gyermekek-
ben 55 és 75% kozé tehetd [36]. Wolf és mtsai 22 telnbtt
beteg vizsgilata sorin a betegek 68%-andl a tiinetek,
53%-anal a szovettan javulasirél szimoltak be [37]. A
diéta alkalmazhat6sigit korlitozza, hogy a b6r-Prick-,
illetve Patch-teszttel nem mindig sikeriil maradéktalanul
azonositani az elkeriilendd ételallergéneket [38].

»Six food” elkeriil6 diéta

Empirikus megkozelités alapjan az étrendbdl a 6 leggya-
koribb ételallergént (tej, tojas, szdja, btza, mogyord,
tenger gyimolcsei) kizard diéta. Gyermekekben és fel-
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néttekben egyarant hatékony: Gomsalves és mesai altal
végzett vizsgalatban 6 hetes ,,six food” elimindciés diéta
a feln6tt betegek 94%-4dban a tiinetek, 64%-dban a sz6-
vettan javulasat eredményezte [39]. Az elkeriil6 diéta
hatdsara bekovetkezd szovettani remodellinget kovets-
en, egyes clkertilt ételek étrendbe torténd Gjboli beveze-
tésével, meghatirozhatjuk az EoE kialakuldsiban els6d-
leges szerepet jatszo specifikus antigént. A vizsgilatok
soran a két leggyakoribb, legkevésbé toleralt ételaller-
génnek a tej és a buzafehérje bizonyult [32].

Gyaogyszeres kezelés

Protonpumpagatlék (PPI)

A gyogyszeres kezelés els6 1épése a PPI-terapia, amely
megsziinteti a GORB okozta masodlagos nyelScs6-eosi-
nophiliat és gyulladast, ami az EoE egyik trigger faktora
is lehet. A PPI dézisa felnStteknél 20-40 mg,/nap 8-12
héten keresztiil adagolva, mig gyermekek esetében a do-
zis 1 mg/ttkg napi 2-szer 8-12 héten keresztiil. A leg-
ujabb kutatasok szerint a PPI-terapia nemcsak az EoE-
vel szovédott GORB eliminaldsiaban jatszik szerepet,
hanem az eotaxin-3-expresszié gitlisa révén, az EoE
egyik alcsoportjinak tartott PPI-érzékeny eosinophil
oesophagia gy6gyitisiban is [40].

Kortikoszteroidok

A nyel6ces6gyulladas kezelésében a kortikoszteroidok, a
flutikazon-propionit és budesonid jé eredményekkel al-
kalmazhatok a tiinetek kezelésében és az eosinophilia
csokkentésében. A szisztémds alkalmazas helyett a helyi,
spray vagy ordlisan is alkalmazhaté viszkdzus forma java-
solt. A két alkalmazas hatékonysaga kozel azonos, de az
utébbi kevesebb mellékhatassal jar. Szisztémas szteroi-
dot csak stilyos EoE-ben vagy a betegség akut exacerba-
ti6ja sordn alkalmazunk. A lokalisan adott flutikazon dé-
zisa napi 2-szer 440-880 pg, a budesonid dézisa 1-2
mg/nap (gyermekekben: flutikazon 88-440 ng napi
2—4-szer, budesonid 1 mg/ttkg/nap). Haszndlatuk el6tt
sziikséges a szdjiireg vizzel torténd atoblitése, haszndla-
tot kovetben pedig legalabb 30 percig tilos étel vagy ital
togyasztasa. Dellon és mitsai a viszkdzus és a porlasztott
kortikoszteroidok hatdsossigat Osszehasonlitva EoE ke-
zelésében azt taldltik, hogy a viszkézus forma jobban
tapad a nydlkahdrtya feliiletére, és kevésbé jelenik meg a
hatéanyag a tiid6ben, igy haszndlata elényosebb a por-
lasztott formaval szemben [24, 41].

A szteroidkezelés hatrinya, hogy nincs egyértelmten
definidlhat6 id6tartama, atlagosan 6-12 hétig alkalmaz-
zdk, de a kezelés elhagydsat kovetSen 9 hénapon beliil
90%-ra tehetd a relapsus valészintisége. A lokdlis sztero-
iddal torténd hosszt tava kezelés hatékonysagat illetGen
még nem all rendelkezésiinkre elég adat. A helyileg al-
kalmazott szteroidterdpit a betegek dltaldban jol toleral-
jak, a leggyakoribb mellékhatas a nyelGcsG-candidiasis
(0-32%) [31, 39].
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Egyéb gybgyszerek
A leukotriénantagonista, asthmaban is hasznalatos mon-
telukast az EoE tiineteit részben csokkentette, de a sz6-
vettani képben érdemi véltozdst nem okozott [42]. A
thiopurinokat egyes EoE-esetekben jo eredménnyel al-
kalmaztik, de a kezelés végeztével a eosinophilia rovid
id6n beldl ismételten kigjult [43].

A mepolizumab az IL-5 gitlasan keresztiil képes hatni
a Th2 immunvalaszra. Straumann és misai egy placebo-
kontrollos vizsgalatban 11 beteget 12 héten keresztiil
havonta egy alkalommal mepolizumabbal kezeltek, és ez
a tiinetek részleges javuldsihoz, a periférids és a nyel6-
cs6-eosinophilia csokkenéséhez vezetett, jelenleg klinikai
alkalmazdsa nem ismert [44].

Mechanikus (ballonos) nyelocsotagitis

A diéta és gydgyszeres kezelés sikertelensége esetén az
EoE misodik vonalbeli kezelése a kialakult sztkiiletek
endoszképos ballonos tigitisa. Ez a terdpids modszer
hatékonyan csokkenti a tiineteket, de nem sziinteti meg
a nyelGcs6-eosinophilidt [45]. A mechanikus tagitas sz6-
v6dménye lehet a beavatkozdst kovetd mellkasi fajdalom,
nyel&csévérzés és -perforicid [46].

Kovetkeztetések

Az cosinophil oesophagitis a nyel6csé kronikus, antigén-
medidlt gyulladdsa. Genetikailag fogékony egyénekben,
oralis és/vagy aeroantigének triggerelGhatasara a nyeld-
cs$ eosinophil granulocytdinak infiltraciéjihoz, nyalka-
hartya-hyperplasiahoz és a subepithelialis rétegek fibrosi-
sdhoz vezet. Gyermek- és felnSttkorban egyarant
jelentkezhet, kétharmados férfi dominancia jellemzi. A
betegség gyakran tarsul mds allergids korképekkel.

A Kklinikai tiinetek életkorfiiggek: gyermekekben tap-
lalasi nehézség, novekedéselmaradas, GORB-szert tiine-
tek dominalnak, felnSttekben az id6&szakosan jelentkezé
dysphagia és falatelakadds a legjellemz6bb tiinet.

Az EoE f6 diagnosztikus eszkozei az endoszkopia és a
szovettan. Endoszképos eltérések EoE-ben: pontszert
exudatum, nyalkahdrtya-barazdak,  gy(riiképz6dés,
krepp-papir-, utcaké- és hullimrajzolat, strictura, hegek.
EoE-ben a szovettan 15 eog/nnl esetén diagnosztikus
értékd. Egyidejlleg fenndlld étel- és acroallergia vizsga-
latdra ajanlott elvégezni a szérum-IgE, bér-Prick- és
Patch-tesztet nutritiv és acroantigénre.

Az EoE egész életen it tartd kezelést igénylS kronikus
betegség. Terdpija lehet gyogyszeres gyulladdscsokken-
tés: PPI-terdpia, szisztémas vagy lokdlis kortikoszteroid-
kezelés (budesonid, flutikazon). A gybgyszer elhagydsit
kovetSen gyakori a relapsus. A gyogyszeres kezelés alter-
nativai a trigger antigének étrendbdl torténd eltavolita-
san alapulé diétak: az étrendbdl az Osszes ételallergént
kiiktat6 eliminacios diéta, az allergiatesztek dltal megha-
tarozott allergéneket eliminalé ,,target” diéta és a 6 leg-
gyakoribb nutritiv allergént az étrendbdl elhagyé ,,six

tood” elkeriil§ diéta. A diéta bevezetése el6tt dietetikus-
sal torténd konzultacid sziikséges.

Az els6 vonalbeli kezelések hatstalansaga esetén a ki-
alakult szdkiileteket mechanikus médon endoszkopos
ballon segitségével tagitjuk fel, ennek az eljirisnak gya-
kori szovédménye a nyel6cs6-perforacio.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirasa anyagi timo-
gatisban nem részesilt.

Szerzoi munkamegosztis: K. D., J. M.: Irodalomkutatas
és a kézirat megszovegezése. J. M.: Endoszképos abrak
készitése. T. Zs.: A kézirat feltlvizsgalata, megszovege-
zése. A cikk végleges viltozatit mindharom szerzd elol-
vasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerz8knek nincsenek érdekeltségeik.
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