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Meghatározás

Az eosinophil nyelőcsőgyulladás vagy eosinophil
oesophagitis (eOe) egy krónikus immun mediált kór-
kép, amelyet a nyelőcsőhám denz eosinophil granu-
locyták általi infiltrációja jellemez. ez nagy nagyítású
látóterenként legalább 15 eosinophil granulocyta jelen-
létét feltételezi. Az eOe a modern kor nyelőcsőbeteg-
sége. Bár az eosinophil sejtek infiltrációjával járó eosi-
nophil gastroenteritisről már az 1960-as évek elején is
született közlés, a nyelőcső lehetséges érintettségét
csak 1977-ben írták le.1, 2 A kizárólag nyelőcsövet érin-
tő eOe-ről az első esetriportot még egy évvel később
1978-ban publikálták Landres és munkatársai.3 Az
eOe-t 1993-óta tekintik önálló betegségnek. Az ellátá-
sát összefoglaló első nemzetközi irányelvet 2007-ben
publikálták, 2008-ban pedig önálló kódot kapott a be-
tegségek nemzetközi osztályozásában. 

Epidemiológia

A betegség incidenciája és prevalenciája világszerte nö-
vekvő tendenciát mutat. A témában megjelent legfris-
sebb közleményben öt kontinens 15 országából szár-
mazó adatokat összesítve a globális incidencia 5,35, a
prevalencia pedig 40,04 százezer lakosra vonatkoztat-
va. Bár sok országból nem állnak rendelkezésre ada-
tok, de a fejlett, magas nemzeti jövedelmű országok-
ban az értékek jelentősen meghaladják a kevésbé fej-
lett országokét. A prevalencia fejlett országokban ta-
pasztalható növekedése különösen szembetűnő, hiszen
az a 2001 előtti 8,18/100 000 lakosról 74,42-re, azaz
közel tízszeresére nőtt a 2017–2022 közti időszakban.4

Sajnos a BNO kódrendszer aktualizálásának elmaradá-
sa miatt hazánkban máig nem dokumentálható közvet-
len módon a betegség jelenléte, így nem állnak rendel-
kezésre megbízható adatok a prevalenciára és az inci-
denciára vonatkozóan sem. Annyi minden esetre bizo-
nyosnak tartható, hogy amíg egy-másfél évtizede még
keresve is alig sikerült egy-egy esetet felderíteni, addig
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manapság a nagyobb volumenű endoszkópos közpon-
tokban akár havi rendszerességgel is fordulhatnak elő
új esetek.

Az eOe globálisan férfiakban 3-4x gyakrabban
fordul elő, mint nőkben és elsősorban a kaukázusi
rasszt érinti. A rendelkezésre álló adatok alapján a
nemek közti különbség még kifejezettebb a felnőtt kor-
osztályban.4 Minden életkorban előfordul, bár a har-
madik életévtizedükben járó fiatal felnőttekben és az
5–10 éves gyermekek között írják le a legtöbb új ese-
tet.5 Az előfordulási gyakoriságot illetően földrajzi
különbségek is megfigyelhetők. e tekintetben főleg a
nyugati országok (észak-amerika) sűrűbben lakott,
hűvösebb területei érintettek, míg például a távol kele-
ten sokkal kisebb a kórkép előfordulási aránya.6

Etiológia, patofiziológia

A kórkép kialakulásáért mai tudásunk szerint egy jel-
legzetes Th2 helper sejtek által mediált, 2-es típusú
késői hiperszenzitivitási allergiás reakció felelős. ezt
követően pedig egy számos mediátort, citokint és sejt-
típust magába foglaló komplex folyamat vezet a kór-
kép jellemző tüneteinek kialakulásáért felelős állapot,
a nyelőcsőfal remodellációjának, fibrosisának kialaku-
lásához. 

A folyamat első központi lépésének a nyelőcső
többrétegű laphámborításának, mint elsődleges védel-
mi vonalnak a mikroszkopikus károsodását, az úgyne-
vezett barrier diszfunkció kialakulását tartjuk. ennek
során a hámsejtek szoros illeszkedését biztosító kap-
csolóelemek (tight junction, adherens junction, desmo-
soma) károsodása eredményezi az antigének (allergén)
penetrációjának lehetőségét. A barrier károsodása
következtében az epithelsejtek által termelt TSLP
(thymic stromal lymphopoetin) indukálja a TH2 helper
T-sejteket. ez vezet a további citokinek (IL-4, IL-13,
IL-5, TGF-béta) fokozott termeléséhez, amelyek rész-
ben a barrier funkció további romlásához, részben to-
vábbi sejtes elemek eosinophil granulocyták, hízósej-
tek, ILC2 (2-es típusú innate lymphoid cell) sejtek
aktivációjához vezet. 

Ismert, hogy szoros kapcsolat áll fenn az atópiás
megbetegedések és az eOe között. ennek megfelelően
a betegek anamnézisében gyakran fordul elő ebbe a
csoportba tartozó megbetegedés, például asztma, légúti
hiperreaktivitás, allergiás rhinoconjunctivitis, ekcéma,
inhalatív és nutritív allergiák. Mivel számos gén kóros
működése azonosítható az eOe-s betegekben, joggal
merül fel, hogy érdemes a kórkép esetleges genetikai
hátterét vizsgálni. e vizsgálatok alapján azonban ki-
mondható, hogy egyértelmű, mendeli szabályok sze-
rinti öröklődési mintázatról az eOe esetén nem beszél-
hetünk. Ugyanakkor azonban a fiatal férfi elsőfokú ro-
konok közt szignifikánsan nagyobb az előfordulás va-
lószínűsége. Szerepet tulajdonítanak a TSLP, a CCL26
(Cys-Cys motif chemokine ligand 26) és a CAPN14
(Calpain 14) géneknek, amelyek transzkriptumai a Th2

sejtek fejlődésének szabályzásában, illetve az eosino-
phil sejtek aktivációjában (pl. eotaxin-3) és a nyelő-
csőhám barrier funkciójának megváltozásában játsza-
nak szerepet.7

A kórélettani háttér speciális kérdései között felme-
rült az összefüggés a refluxbetegséggel (GORB), illet-
ve egyéb felső tápcsatornai kórképekkel, mint a
Helicobacter infekcióval. 

A refluxbetegség viszonylatában a panaszok részle-
ges hasonlósága adja az alapot, illetve az a megfigye-
lés, hogy az eOe az esetek körülbelül harmadában
mind a tünetek, mind pedig a szövettani kép tekinteté-
ben jól reagál a protonpumpagátló (PPI) kezelésre. ezt
a speciális kórformát (PPI-Ree, PPI reszponzív eso-
phageal eosinophilia) időről időre átpozicionálják.
Legtöbbször az eOe alcsoportjaként, máskor önálló
kórképként, ritkábban pedig a refluxbetegség speciális
formájaként említik. A két betegség közötti kapcsolat
két irányból is feltételezhet ok-okozati viszonyt. egy-
részt a reflux következtében is megjelenhetnek a nye-
lőcső hámban az eosinophil granulocyták, azonban
„egyszerű” refluxbetegekben az a diagnosztikus krité-
riumot jelentő érték alatt marad. Kérdés azonban, hogy
atópiás egyénekben, akik rendelkeznek az eOe kiala-
kulására hajlamosító tényezőkkel, lehet-e a nem is fel-
tétlenül kóros mértékű reflux az a trigger, amely elin-
dítja a barrier funkció károsodásának kaszkádját. Más-
felől, eOe esetén a nyelőcső falának merevvé válása,
hipomotilitása másodlagosan okozhatja a reflux meg-
jelenését. Ugyanakkor a PPI-Ree fennállása esetén a
gyomorsav kóroki szerepét megkérdőjelezi, hogy a
kedvező tüneti és hisztológiai válasz nem korlátozódik
feltétlenül a kóros fokú refluxszal járó esetekre, azaz
feltételezhető, hogy inkább e gyógyszerek antiinflam-
matorikus hatásáról lehet szó. Goldin és munkatársai
frissen megjelent retrospektív tanulmányaikban egy-
részt a GORB okozta erozív esophagitises betegek ada-
tait hasonlították össze a PPI reszponzív és non resz-
ponzív eOe betegekével. e tekintetben az allergiás be-
tegség anamnesztikus jelenléte és a dysphagia egyér-
telműen prediktív volt az eOe fennállására. Az eOe
klinikai, szövettani és endoszkópos jellemzőit illetően
túlnyomórészt nem volt különbség a PPI reszponzív és
nonreszponzív formákban, viszont a gyűrűk jelenléte
(OR 2,5, p<0,03), az ételimpaktáció előfordulása (OR
2,80, p<0,05), a perifériás vérben mért eosinophilia
(>0,5 K/ul) jelenléte (OR 2,86, p<0,05) prediktív volt
a PPI nonreszponzivitásra.8, 9 Szintén a GeRD-del való
összefüggést vizsgálták Scherer és munkatársai, akik
retrospektív vizsgálatukban azt találták, hogy eOe-s
betegeikben jóval nagyobb volt az átlagpopulációban
várhatónál a Barrett-nyelőcső előfordulási gyakorisága
(4,7%). eredményeik közül a Barrett-nyelőcsővel is
rendelkező eOe-s betegek még kifejezettebb férfi do-
minanciája (5:1), magasabb életkora, nagyobb testtö-
megindexe, dohányos anamnézise megfelelt a várako-
zásoknak, míg az odynophagia gyakoribb megjelenése
inkább ellentmond a kórképet általánosan jellemző hi-
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poszenzitivitásnak. Érdekes és további megerősítésre
érdemes megfigyelésük, hogy a proximalis fixált gyű-
rűk előfordulási gyakorisága és súlyossága is nagyobb
volt a Barrett- nyelőcsöves alcsoportban.10

Ami a Helicobactert illeti, az eddig rendelkezé-
sünkre álló prospektív vizsgálati adatok11 szerint nincs
bizonyított összefüggés a két betegség között, noha
azokon a területeken, ahol nagyobb a Helicobacter pre-
valencia, ritkább az eOe előfordulása.12, 13 ezt azonban
másodlagos, elsősorban környezeti, higiéniai ténye-
zőkkel magyarázzák.

A kórkép tünettana, diagnózisa

Az eOe diagnózisa látszólag egyszerű, mégis még az
olyan kiemelkedően magas eOe incidenciával és pre-
valenciával bíró országban, mint Svájc is máig jellem-
ző, hogy csak a tünetek hosszas fennállását követően,
jelentős késéssel születik meg a kórisme. Ráadásul az
elmúlt időszakban megjelent konszenzusok és ajánlá-
sok se gyorsították fel ezt a folyamatot.14 Felnőttekben
a vezető tünet a nyelési zavar (dysphagia), de még
típusosabb, ha ételimpaktációs epizódokról számol be
a beteg. ez utóbbiak nem ritkán endoszkópos interven-
ciót is szükségessé tesznek. emellett előfordulhat a fáj-
dalmas nyelés (odynophagia) és a nyeléstől független
mellkasi fájdalom. Gyermekekben ezzel szemben a
refluxszerű tünetek dominálnak, hányinger, hányás,
hasi fájdalom, ételelutasítás, a növekedésben való el-
maradás kíséretében. Az anamnézisben gyakran, akár
75%-ban szerepel valamely allergiás megbetegedés,
amint azt már fentebb említettem. ez gyermekekben
inkább nutritív, míg felnőttekben inkább inhalatív al-
lergének előfordulását jelenti. A laboratóriumi paramé-

terek közül az eosinophilia emelhető ki, amely a bete-
gek nagyjából 50%-ában fordul elő. ezen kívül az
emelkedett össz- szérum-Ige-szint is gyakori eltérés.

A dysphagia mint vezető tünet kérdőíves formában
is felmérhető, és ezáltal követhető a beteg állapotának
a változása. A legtöbb vizsgálatban az úgynevezett „Dys-
phagia Symptom Questionnaire (DSQ 4.0)”-t használ-
ják, amelyben 4 kérdés szerepel és az azokra adott vá-
laszok függvényében 0–10 pontig értékelik a nyelési
nehezítettség súlyosságát (1. táblázat).

Eszközös diagnosztika

Az eszközös diagnosztika legfontosabb eleme a felső
tápcsatornai endoszkópia, illetve az ennek nyomán
végzett szövettani vizsgálat. Az endoszkópia előtt
azonban fontos elvégezni a báriumnyeletéses röntgen-
vizsgálatot. Bár e vizsgálat direkt módon önmagában
nem elégséges az eOe diagnózisának a kimondására,
de az esetlegesen jelen levő gyűrűk, vagy hosszabb
szűkült szakaszok helyének előzetes feltárásával min-
denképp segíti az endoszkópost a vizsgálat tervezésé-
ben, és megelőzhető általa az endoszkópos vizsgálat
legsúlyosabb szövődménye a nyelőcső-perforáció.

Az utóbbi években egyre több figyelem fordul az
endoszkópia nélküli „nem invazív”, valójában inkább
kevésbé invazív (zsinórra kötött, lényegében kefecito-
lógiás elven működő eszközzel végzett) módszer, az
eredetileg a Barrett-nyelőcső diagnózisára kifejlesztett
cytosponge felé, amelynek feloldódó kapszulájában
egy sejtgyűjtésre alkalmas kefegolyó található. ezt
óvatosan visszahúzva nyerhetők hámsejtek esetleg
eosinophil sejtek és jelenlétükhöz kapcsolódó mediáto-
rok. Hasonlóan próbálták alkalmazni az enterotest

1. táblázat. A dysphagia súlyosságának megítélése (DSQ V4.0). A kérdôívet a vizsgált idôszak alatt naponta kell kitölteni

Kérdések Válasz Pont

1 A mai napon, amióta felkelt, evett-e szilárd ételt? nem –

igen –

2 Ha igen, akkor érezte-e, hogy lassan megy le vagy elakad nem 0

a torokban? igen 2

3 Akkor, amikor a mai napon (az elmúlt 24 órában) a legnehezebben nem 0

tudott valamit lenyelni, kellett valamit tennie azért, hogy a falat folyadékot kellett innom 1

lemenjen és megkönnyebbüljön? köhögnöm / öklendeznem kellett 2

hánynom kellett 3

orvoshoz kellett mennem 4

4 Jelentkezett-e fájdalma, és ha igen, akkor mennyire súlyos fokú nem 0

a nyelés alkalmával? enyhe 1

mérsékelt 2

súlyos 3

nagyon súlyos 4

Összesített pontszám: 0–10



string device-ot is. e módszerek közös hátránya, hogy
nem feltétlenül jutnak át az eOe esetén gyakorta jelen-
levő szűkületeken. 

Az endoszkópos vizsgálat jellegzetes eltéréseket
mutat eOe esetén. ezek az eltérések adják a beteg
követésére használt eReFS pontrendszer alapját is:
e(dema), R(ing), e(xsudatum), F(urrow), S(tricutre),
azaz oedema, nyálkahártyagyűrűk, hámfelszíni gyulla-
dásos izzadmány, hosszanti barázdák, szűkületek.15

Fontos lenne azonban e léziók oktatása a mindennapi
gyakorlatban, hiszen felismerésük még a nagyobb cent-
rumokban sem feltétlenül problémamentes. Bár a mód-
szer validálása során kapott intraobszerver egyetértés
megfelelőnek mutatkozott, a közepes interobszerver
egyetértési mutatók hangsúlyozzák a standardizált ok-
tatás, illetve hosszabb távon akár a mesterséges intelli-
gencia segítségével történő felismerés fontosságát.16

ezt látszik támogatni az is, hogy a legismertebb en-
doszkópos jelként számon tartott haránt redőzött vagy
másnéven „macska” nyelőcső szignifikáns eosinophi-
lia nélkül is látható lehet tranziensen az endoszkópos
vizsgálat során. 

Amennyiben a hagyományos eszközzel nem végez-
hető el a szűkületek miatt a beteg vizsgálata és a szö-
vettani mintavétel, úgy lehetőség van a jelentősen ki-
sebb átmérőjű nazogasztroszkóppal történő vizsgálatra
is. A szövettani mintavétel jelenleg elfogadott straté-
giája a nyelőcső alsó, középső és felső harmadából vett
2-2 minta. A mintavétel kapcsán fontos tudni, hogy az
eosinophil infiltráció mértéke nem homogén a nyelő-
csőben. ezért érdemes a magasabb sejtszámot feltéte-
lező oedemásabb/vaskosabb és ezért az endoszkópos
vizsgálat során halványabbnak, világosabbnak látszó
hámterületekből venni a mintát.

A differenciáldiagnosztika fontos kérdései a hason-
ló panaszokat okozó, illetve a nyelőcső eosinophiliájá-
val járó egyéb kórképek elkülönítése. előbbiek tekin-
tetében a gastrooesophagealis refluxbetegség, a nyelő-
cső primer és szekunder motilitási zavarai, illetve a
funkcionális nyelőcsőbetegségek zárandók ki. Utób-
biak kimondásához ráadásul a jelenleg érvényes Róma
IV. irányelv előírja az eOe szövettani vizsgálattal tör-
ténő kötelező kizárását. A nyelőcsőfunkciós vizsgála-
tok közül a manometria az eOe-re jellemző típusos
motilitási mintázat híján nem segít a diagnózis felállí-
tásában, inkább csak kizárhat egyéb, de akár eOe mel-
lett is előforduló motilitási zavarokat. Sokkal fonto-
sabb szereppel bírhat a 24 órás többcsatornás pH-im-
pedancia méréses vizsgálat elvégzése, amely eOe fenn-
állása esetén, a gyulladásos folyamat következtében a
nyelőcső lumenében megjelenő magas ionkoncentrá-
ció miatt, minden csatornán extrém alacsony bazális
impedancia értékeket fog mutatni. ennek akkor van
jelentősége, ha az endoszkópia egy esetleges pontatlan
szövettani mintavétel miatt a klinikummal nem korre-
láló, feltételezetten álnegatív eredményt ad.17 Mind-
ezeken túl vizsgálják a tápcsatorna fal elaszticitásának
mérésére alkalmas impedancia planimetriás elven mű-

ködő endoflip technikát, amely azonban Magyarorszá-
gon egyelőre még nem hozzáférhető. Segítségével be-
csülhető lehet az eOe következtében kialakuló nyelő-
csőfal-merevség mértéke, amely még kielégítőnek lát-
szó lumenátmérő esetén is jelezheti a nagyobb ételi-
mapktációs rizikót.18, 19
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