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Eozinofiller ve gastrointestinal kanal arasında 
çok yakın ve karmaşık etkileşim vardır. Sağlıklı 
koşullarda, eozinofillerin varlığı, hemen hemen 
tümüyle, birçok efektör ve immun düzenleyici 
fonksiyonlar gösterdikleri yer olan sindirim kana-
lında sınırlıdır. Gastrointestinal kanaldaki fonksi-
yonları iyice anlaşılmamakla beraber; farklı T 
hücre alt grupları ile birlikte, istirahat durumunda, 

mukozal bariyer üzerindeki immunolojik 
homeostazı sağlamaya katkıları olabilir. Eozinofil-
ler; intestinal enfeksiyonlar, aşırı duyarlılık 
reaksiyonları, primer eozinofilik enflamasyonlar ve 
bir çok diğer kronik intestinal bozukluk gibi 
enflamatuvar durumlarda da rol oynamaktadır. 
Tetikleyici ajana bağlı olarak etkileri yararlı veya 
yıkıcı olabilir. Burada, gastrointestinal kanalda 
bulunan eozinofillerin fizyolojik ve patolojik fonk-
siyonlarına yönelik bilgileri tartışıyoruz. 

Eozinofiller ve gastrointestinal kanal, yakın ve 
karmaşık ili şkide bulunan iki partnerdir. Birkaç 
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Özet 
Eozinofiller ve gastrointestinal kanal arasında çok yakın ve 

karmaşık etkileşim vardır. Sağlıklı koşullarda, eozinofillerin varlığı, 
hemen hemen tümüyle, birçok efektör ve immun düzenleyici fonksi-
yonlar gösterdikleri yer olan sindirim kanalında sınırlıdır. 
Gastrointestinal kanaldaki fonksiyonları iyice anlaşılmamakla beraber; 
farklı T hücre alt grupları ile birlikte, istirahat durumunda, mukozal 
bariyer üzerindeki immunolojik homeostazı sağlamaya katkıları 
olabilir. Eozinofiller; intestinal enfeksiyonlar, aşırı duyarlılık reaksi-
yonları, primer eozinofilik enflamasyonlar ve bir çok diğer kronik 
intestinal bozukluk gibi enflamatuvar durumlarda da rol oynamaktadır. 
Tetikleyici ajana bağlı olarak etkileri yararlı veya yıkıcı olabilir. 
Burada, gastrointestinal kanalda bulunan eozinofillerin fizyolojik ve 
patolojik fonksiyonlarına yönelik bilgileri tartışıyoruz. 
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 Abstract 
Eosinophils and the gastrointestinal tract interact in an intimate 

and enigmatic relationship. Under healthy conditions, the presence of 
eosinophils is limited almost exclusively to the digestive tract mucosa 
where they exer several effector and immunoregulatory functions. 
While their precise function in the gastrointestinal tract is not 
completely understood, it is likely that, together with different T cell 
subsets, eosinophils are involved in maintaining the immunologic 
homeostasis across the mucosal barrier under resting conditions. 
Eosinophils also play a role in several inflammatory conditions, such 
as intestinal infections, hypersensitivity reactions, primary 
eosinophilic inflammations and several other chronic intestinal 
disorders. Depending on the responsible trigger, their effects may be 
beneficial or detrimental. Here, we discuss the available information 
regarding the physiological and pathological functions of eosinophils 
within the gastrointestinal tract. 

Key Words: Eosinophilic oesophagitis, eosinophilic gastroenteritis,  
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dekad önce  bu ilişkinin tam olarak aydınlandığı 
düşünülüyordu; eozinofiller gastrointestinal kanalı 
korumakta idiler ve parazitik enfeksiyonlara karşı 
savaşıyorlardı. O zamandan beri iki şeyi kaybettik: 
1) sanayileşmiş ülkelerde parazitik enfeksiyonlar 
ve 2) eozinofillerin amacının anlaşılması. Bugün 
yeni anlayış akımlarına rağmen, gastrointestinal 
kanalda eozinofillerin yararlı veya yıkıcı bir etki 
gösterdiğini bile bilmediğimizi kabul etmeliyiz. 
Đstirahat veya enflamatuvar durumlarda bu hücre-
nin fonksiyonu net olarak anlaşılmamaktadır. 

Đlk partner:Eozinofiller 
100 yıldan fazla bir süre önce, ilk olarak Paul 

Ehrlich, eozinofilleri kan lökositleri içinde farklı 
bir tip olarak belirlemiştir. O dönemlerde bu hücre-
lerin kendine özgü ayırıcı özelliği asidik bir boya 
olan eozin ile boyanma afiniteleriydi. Işık mikros-
kobu ile görülebilen ve bu renk veren özellik öz-
gün granüllerinde bulunan katyonik proteinlerin 
sonucudur. CD yapısında 80’den fazla yüzey 
markırının ve en az 20 grup yüzey molekülünün 
saptanmasına rağmen, henüz eozinofile özgü bir 
tek yüzey markırı tanımlanamamıştır.1 Bundan 
dolayı, kan ve dokuda terminal farklılaşmış bu 
lökositlerin boyanma özelliği başlıca ayırıcı özelli-
ği olarak kalmıştır.2 Ultrastrüktürel olarak, 
eozinofiller kendilerine has granüler toplulukları 
ile diğer lökositlerden kolayca ayırt edilirler. Tek 
kompartmanlı primer granüller, matriks ve 
kristalloid nüve içeren bikompartmanlı sekonder 
granüller ve lipid yapılar olgun bir eozinofilde 
gözlenen başlıca organellerdir. 

Eozinofiler haemopoietik kök hücrelerden ori-
jin alır. Đnterlökin-5 (IL-5) ve daha az oranda IL-3 
ve GM-CSF etkisi altında, haemopoietik öncü 
hücreler kemik iliğinde olgun eozinofillere farklı-
laşır.3 Olgun eozinofiller çoğunlukla dokuya yerle-
şik hücrelerdir ve sadece çok az bir oranı lökositler 
gibi periferik kanda dolanır. Eozinofiller, çevre ile 
epitelyal bir arayüz oluşturan dokulara yüksek bir 
afinite gösterirler. Bununla beraber, sağlıklı du-
rumlarda, haemopoietik ve lenfatik dokular dışında 
hemen hemen tümüyle sindirim kanal mukozası ile 
sınırlıdırlar.4 Olgun eozinofillerin dokularda in 

vivo fizyolojik yaşam süresi ile ilgili çok az şey 
bilinmektedir. Nazal polip eksplantlarındaki ex 
vivo çalışmalar enflamatuvar durumlarda  
eozinofillerin 14 güne kadar hayatta kalabilecekle-
rini önermektedir.5 

Eozinofiller, geniş spektrumda güçlü efektör 
fonksiyon olan pro-enflamatuvar lökositlerdir. 
Helmintik parazitlerin yıkımı yararlı etkilerine bir 
örnekken, enflamatuvar cevap sırasındaki doku 
hasarı şüphesiz yıkıcıdır. Birçok mekanizma deği-
şik efektör fonksiyonları uyarır, bazıları önceden 
yapılmış granül proteinlerin salınımını sağlarken, 
diğerleri lökotrien üretimine gereksinim gösterir. 
Eozinofillerin tüm efektör fonksiyonları; de-
granülasyon ve/veya inflamatuvar medyatör sen-
tezini tetikleyebilecek uyarıya karşı eozinofillerin 
duyarlılığının artması ile gerçekleşir. 
Eozinofillerin bu şekilde yönlendirilmesi IL-5 ve 
GM-CSF gibi sitokinlerle sağlanır.6 Đlginç olarak, 
enflamatuvar durumlarda IL-2’de eozinofilleri 
yönlendirebilir.7 Efektör hücre rollerine ek olarak, 
sitokin üretim ve salımından dolayı eozinofillerin 
önemli immun düzenleyici özellikleri olabilir. 
Eozinofillerin gerçekten sitokin üretme yeteneği-
ne sahip olup olmadıkları sorusu uzun süredir 
tartışılmıştır. Kan ve doku eozinofilleri terminal 
farklılaşmış hücrelerdir ve bundan dolayı yeni 
protein sentezleme kapasiteleri sınırlıdır. Bununla 
birlikte, birçok çalışmadan elde edilen sonuçlara 
dayanılarak, eozinofillerin TNF, TGF, GM-CSF, 
IL-4, IL-5, IL-8 ve IL-13 gibi geniş bir spektrum-
da enflamatuvar ve düzenleyici sitokin ürettikleri 
artık aşikardır.8,9 TNF’de olduğu gibi bu peptid 
medyatörlerinin bazıları, enflamatuvar reaksiyon-
ları güçlendirerek doku hasarını arttırma riskini 
taşırlar. Diğerleri T hücre farklılaşmasını (IL-4) 
veya doku hasar sürecini (TGF) etkileyebilir (Şe-
kil 1). 

Đlginç olarak eozinofiller, en azından bazı pa-
tolojik durumlarda antijen sunan hücre olarak gö-
rev de yapabilir,10 fakat bu fonksiyonları profesyo-
nel antijen sunan hücrelerle karşılaştırıldığında 
göreceli olarak daha yetersiz kalmaktadır.11 Özetle 
eozinofiller, birçok enflamatuvar mekanizmayı 
düzenleyebilirler. 
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Đkinci partner: Gastrointestinal kanal 
Gastrointestinal kanalın temel görevi vücuda 

tüm gerekli besinleri sağlamaktır. Normal vücut 
kitlesini, organizmanın kimyasal yapısını, morfolo-
jisini ve fizyolojik fonksiyonlarını idame ettirmek 
için besinler ve beraberinde kaloriler, en azından 
minimal miktarlarda, emilmelidir. 

Đnce barsak, luminal sindirimin ve barsak 
emiliminin ana yeridir.12 Yetişkinde, ince barsak 
yaklaşık 4 metre uzunluğu, 2-4 cm. arasında çapı 
ve yaklaşık 0.4 m2 toplam yüzeyi olan 
makromorfolojik olarak tüp şeklinde bir organdır. 
Bağırsağın emme kapasitesi, en azından kısmen, 
fonksiyonel emme alanının boyutlarına bağlı ol-
duğundan, barsak yüzeyi kıvrımlar, plikalar, 
villuslar ve mikrovilluslar ile arttırılmıştır. Tüm 
bu mikromorfolojik uzantılarla birlikte ince 
barsağın toplam emilim yüzeyi oldukça büyüye-
rek yaklaşık 20.000 m2’yi bulur. Bu standart 
70x105 m boyutlarındaki 2.72 futbol sahası alanı-
na  denk gelmektedir. Parçalanmış besinleri içe-
ren sıvı ortamla barsak epiteli arasında bu geniş 
sahanın özel arazisinde çok yakın bir temas olu-
şur. Barsak sıvısı sadece besin değil milyarlarca 
organizma ve potansiyel immunojenik 
makromolekülleri de içerir. Nonenflamatuvar 
durumlarda, barsak sıvısının her mililitresi 500 
farklı cins içeren 1011 bakteri taşır.13 Bundan do-
layı barsak yüzeyi oldukça büyük ve incedir ve 
çevre ile organizma arasında çok yakın 
immunolojik bir arayüz oluşturur. Barsak duvarı-
nın yapısında bulunan mukozal immun sistem 

devamlı olarak kendinden olan ile olmayanı ve 
patojenik olan ile olmayanı ayırır. 

Đmmunolojik bariyer birçok mekanizma ile ko-
runur (Şekil 2). Uzun aksta önemli koruma faktörle-
ri, potansiyel olarak immunolojik maddelerin düşük 
ve antijenik olmayan parçalara örneğin, proteinlerin 
aminoasitlere yıkımı, barsak bakteri yükünün 
gastrik asitle ve enzimlerle azaltılmasıdır. 
Transmural aksta doğal immun sistem; mukus taba-
kası, antibakteriyel peptit sekresyonu ve sıkı 
epiteliyal bütünlükten oluşan kalıcı savunma sistemi 
sağlar. Dahası, hayvan çalışmalarında gösterildiği 
gibi, homeostazı korumak için barsak bakterileri ile 
immun sistemin doğal ve adaptif kollarından gelen 
immun hücreler arasında süregelen etkileşimler 
vardır.14 Bu up ve down düzenleyici mekanizmalar 
arasındaki ince dengede T hücrelerin fonksiyonları 
en azından kısmen açıklanmışken, bu etkileşimde 
eozinofillerin rolü hala tam olarak bilinmemektedir. 

Bu kontrolde bir bozulma, mikroorganizmala-
rın invazyonu ve takiben barsak enfeksiyonu ile 
sonuçlanabilir. Dahası, Crohn hastalığı veya 
ülseratif kolit gibi otoimmun benzeri enflamatuvar 
barsak hastalıklarının patogenezinde “kendinden 
olan veya olmayan” seçiminde başarısızlığın 
önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir.15 

 
Şekil 2. Dinlenme durumunda bağırsak bariyer fonksiyonu 

 

 
Şekil 1. Eozinofiller enflamatuvar kaskadın birçok düzenleyici 
sürecinde yer alan çok sayıda sitokin üretir. 
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Đki partner arasındaki ili şki 
Đstirahat durumunda (Sağlıklı koşullarda) 

ili şki 
Dokuya yerleşik eozinofillerin kemik iliği, da-

lak, lenf nodları ve timus gibi haemopoietik ve 
lenfatik organlarda bulunduğu iyi bilinmektedir. 
Bununla beraber, hemen hemen tüm vücut organla-
rından alınan normal insan dokularının ayrıntılı 
analizine dayanarak istirahat durumlarında dokuya 
yerleşik eozinofil gösteren tek non-haemopoietik 
organın gastrointestinal kanal olduğunu biliyoruz.4 

Eozinofillerin gastrointestinal kanalda homo-
jen olarak dağılmadığı da gösterilmiştir: Çekal ve 
apendiksiyal bölgeler en yüksek hücre yoğunluğu-
na sahiptir.16 Đlginç olarak, nonenflamatuvar şart-
larda sindirim kanalının dokuya yerleşik eozinofil 
içermeyen tek segmenti özafagustur.16,17 Epitel, 
lamina propria bölgesi ve Peyer’in plaklarında 
dolaşan lenfositlerin tersine, gastrointestinal 
eozinofiller hemen hemen tamamiyle lamina 
propria kompartmanında bulunur.18 

Mishra ve ark. farelerde gastrointestinal kana-
la yerleşiminin embriyonik gelişim sırasında ger-
çekleşmiş olduğunu göstermiştir. Dahası, yerleşme 
mikropsuz yetişkin hayvanların embriyolarında 
bile gözlenmiştir ve bundan dolayı barsak florası 
varlığından bağımsız görünmektedir.18 Nonenfla-
matuvar şartlarda ötoksin, eozinofillerin gastroin-
testinal yerleşiminin başlıca düzenleyicisi olarak 
saptanmıştır. Eozinofiller dışında barsak mukozası, 
farklı T hücre tiplerinin bir çok topluluklarını taşı-
maktadır. Bundan dolayı eozinofiller ve lenfositler 
arasında etkileşimlerin olması ve bunun 
eozinofillerin fonksiyonlarını düzenlemesi mantık-
lıdır. Gastrointestinal eozinofillerin homeostatik ve 
patolojik olmayan koşullarda mukozal immun 
cevapta önemli bir rol oynaması mümkün olabilir.2 
Bununla birlikte, bilgilerimiz yetersizdir ve 
gastrointestinal yerleşik eozinofillerin fonksiyonla-
rını anlamak için ileri çalışmalar gereklidir. 

Enflamatuvar durumlardaki ilişki 
Birçok gastrointestinal enflamatuvar hastalıkta 

eozinofillerin bariz birikimi görülmektedir. Doku 
eozinofilisi mekanistik olarak 4 süreç sonucunda 

gerçekleşir:19 1) Kemik iliğindeki progenitör (ön-
cü) hücrelerin farklılaşması ve çoğalmasında artış, 
2) Dolaşan eozinofillerin endoteliyal hücrelerle 
etkileşerek adezyon ve göçü, 3) Sindirim kanalı 
içinde eozinofilleri özgün bölgelere yönlendiren 
kemotaksis, 4) Enflamasyon alanında uzamış sürvi. 

Đlk süreç olan kemik iliğinde eozinofillerin ço-
ğalması ve olgunlaşması başlıca IL-5 tarafından 
yönlendirilir.20 Đkinci olarak eozinofillerin dolaşım-
dan barsak dokularına göçü, endotelial hücreler 
üzerindeki aktif adezyon molekülleri arasında bir-
çok etkileşimi içeren çok basamaklı bir yoldur 
(örneğin vasküler hücre adezyon molekülü (VCAM) 
ve eozinofiller yüzeyinde karşı ligandlar).21 Üçüncü 
olarak lokal olarak üretilen kemokinlerin 
rehberliğinde gerçekleşen kemotaksis-yani dokular 
içinde kimyasal bir gradiyent boyunca göç. Hücre 
içindeki aktin filamanları lokomosyon yapıları ola-
rak çalışır.22 Son faktör olan uzamış sürvi yine bü-
yük ölçüde IL-5’e bağlıdır.23 Sindirim kanalının 
farklı segmentlerinde bu basamakların, benzer şe-
kilde ortaya çıkan genel prensipler olması ve tetik-
leyici ajandan bağımsız olması mümkündür. 

Eozinofilik gastrointestinal hastalıklar 
Gastointestinal enflamatuvar hastalıklarının 

herhangi bir sınıflamasının yapılması zorunlu ol-
makla beraber biraz da keyfidir. Aşağıda önerilen 

 
 
 
Tablo 1. Eozinofille ilişkili gastrointestinal 
hastalıkların sınıflaması 

 
Primer veya idiopatik eozinofilik hastalıklar 

� Primer eozinofilik özafajit 
� Primer eozinofilik gastroenterit 
� Gastrointestinal tutulumlu hipereozinofilik sendrom 

Hipersensitivite ilişkili eozinofili 
Parazitik enfeksiyonlar 

� Enfeksiyonla ilişkili eozinofili 
� Enfeksiyonla tetiklenen eozinofili 

Enflamasyonla ilişkili eozinofili 
� Gastroözafegeal reflü hastalığı (GORD) 
� Çölyak hastalığı 
� Ulseratif kolit 
� Crohn hastalığı 

Çeşitli 
� Eozinofili ile ilişkili neoplazmalar 
� Eozinofili ile ilişkili konnektif doku hastalıkları 
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sınıflama sindirim kanalında eozinofil birikimine 
sebep olan patojenik mekanizmalara dayanmakta-
dır (Tablo 1). 

Đlk grup primer veya idiyopatik bozuklukları 
kapsamaktadır. Đkinci grupta barsak eozinofilisi 
ayrı bir aşırı duyarlılık reaksiyonu sonucu iken 
üçüncü grupta enfeksiyonla tetiklenir. Dördüncü ve 
son grup başlıca nötrofilik veya lenfositik 
infiltrasyona ek olarak artan sayıda eozinofillerin 
görüldüğü reflü özafajit, çöliak hastalığı, ülseratif 
kolit ve crohn hastalığı gibi iyi tanımlanmış kronik 
enflamatuvar antitelerin topluluğudur. 

Primer eozinofilik gastrointestinal  
bozukluklar 

Sindirim kanalının primer veya idiopatik 
eozinofilik enflamasyonları histolojik olarak 
eozinofilik doku infiltrasyonu hakimiyeti ile karak-
terizedir. Dahası, eozinofillerin kronik bozuklukla-
rın patogenezinde önemli rol oynaması mümkün 
görünmektedir. Bu derlemede, primer eozinofilik 
özofajitis (PEO), primer eozinofilik gastroenteritis 
(EG) ve idiopatik hipereozinofilik sendromda 
gastrointestinal tutulum (HES) olmak üzere 3 farklı 
antite üzerinde odaklaşacağız. PEO tamamen 
özafagusa sınırlı olup uzun dönem prognozu iyi-
dir.24 Tersine, EG olan hastalarda sindirim kanalı-
nın birçok segmentinde tutulum olabilir ve nadiren 
HES’e ilerler.25 Bununla beraber, EG genellikle 
gastrointestinal kanal ile sınırlıdır ve benign bir 
bozukluk olarak düşünülebilir. Son olarak, HES 
sindirim kanalı dahil bir çok organı tutabilen  ve 
sıklıkla ölümcül sonlanan başlıca multisistemik bir 
hastalıktır. 

Primer eozinofilik özofajit:  Primer 
eozinofilik özofajit, özofagusun artan oranda tanı-
nan, kronik,Th2 tip enflamatuvar bir bozukluğu-
dur. Kabul edilmiş tanısal kriteri özafagial epitelin 
her yüksek büyütme alanında 24’den fazla 
eozinofille infiltrasyonudur (hpf şekil 3A)(27). 
PEO tanısı konmadan önce özofageal eozinofili 
görülen reflü özafajit, Anisakis simpleks ile birlik-
te EG enfeksiyonu ve ilaca bağlı reaksiyonlar gibi 
diğer hastalıklar ekarte edilmelidir.28 

Bu kronik özafageal bozukluğun prevalansı 
veya insidansını bildiren bir veri yoktur. Bununla 
birlikte, yayınlanmış olguların sayısına göre, PEO, 
primer eozinofilik gastrointestinal bozukluklar 
grubu içinde lider görünmektedir. Kendi verileri-
miz PEO prevalansı hakkında kesin endikasyon 
sağlıyabilir. Genel pratisyenler ve gastroenterolog-
ların bu antiteden haberdar olduğu ve tanısı konu-
sunda iyi yetiştirildi ği, 100.000 sakinin bulunduğu 
bölgede, endoskopik ve histolojik olarak destek-
lenmiş 15 PEO olgusu kayıt edilmiştir (Straumann 
A, yayınlanmamış veri). 100.000 sakinde 15 
prevalans bize kaba bir fikir vermektedir. Fakat 
sadece belirgin semptomu olan hastalar tıbbi yar-
dım aradığından aslında gerçek rakamın altında 
kalmaktadır. 

Başlıca erkek hastalığı olan PEO, hemen he-
men tüm yaş gruplarında görülür. Fakat sıklıkla ilk 
olarak erken çocuklukta ve tekrar 20-40 yaşlar 
arasında pik yapar. Yetişkin PEO hastaları hemen 
her zaman katı gıdalarla disfaji atakları ile başvu-
rur (29-32). Bu ataklar birkaç dakika veya saatlerce 
sürebilir, bazen uzun süreli yiyecek sıkışma  
epizodlarına sebep olabilir. Disfaji epizotları ara-
sında hastalar tamamen  asemptomatiktir. Farklı 
olarak, PEO olan çocuklar abdominal ve torasik 
ağrı, gastroözofageal reflü benzeri semptomlar ve 
gelişme geriliği gibi geniş spektrumda değişen 
semptomlarla görülür (33-36). 

Maalesef, PEO’nun endoskopik belirtileri sık-
lıkla dikkat çekici değildir, yanıltıcıdır ve hatta 
olmayabilir (29-31). PEO tanısı sadece özofageal 
histoloji ile konabilir (28). Günümüze değin, en az 
12 farklı endoskopik belirti bildirilmiştir. 30 yetiş-
kin PEO hasta grubunun hepsinde özofageal mu-
kozada endoskopik anormallikler bulduk. Bununla 
birlikte, hastaların sadece yarısında değişiklikler 
özofageal hastalığın varlığını açıkça göstermektey-
di. Dahası, biri hariç tüm hastalar en fazla 5 farklı 
bulgunun randomize kombinasyonunu gösteriyor-
du. Bundan dolayı PEO, tek, karakteristik bir gö-
rünümden çok farklı bulguların karışımını ortaya 
çıkarmaktadır. Sıklıkla hafif endoskopik bulgularla 
birlikte bu heterojenite PEO’nun endoskopik tanı-
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sını engellemektedir ve benzer şekilde tanısının 
atlanmasına neden olabilir.37 

Hastaların yarısından fazlasında görülen beyaz 
eksudatların (Şekil 3B) PEO ile ilişkili olduğu 
bildirilmi ştir.31,38,39 Histomorfometrik analiz sonu-
cunda bu beyaz alanlarda çarpıcı şekilde eozinofil 
birikimi bulduk. Eozinofil infiltrasyon yoğunluğu 
beyaz olmayan alanlarda anlamlı ölçüde daha azdı; 
bazı hastalarda PEO tanısal kriteri olan her hpf’da 
24 eozinofilden bile daha az idi (Şekil 4).37 

Beyaz eksudası olan hastaların bu bulgusu ol-
mayan hastalardan anlamlı olarak daha sık disfaji 
atakları geçirdiklerini de belirledik (37). PEO’da 

başlıca enflamatuvar hücreler eozinofiller olduğun-
dan beyaz eksudaların hem klinik hem de histolojik 
olarak hastalığın enflamatuvar aktivitesini yansıt-
ması olasıdır. PEO ile alerjik hastalıklar arasında 
bariz bir ilişki vardır.Çocuklarda PEO 
patogenezinde yiyecek alerjilerinin önemli rol oy-
nadığı belgelenmiştir.40 Tersine yetişkin hastalarda, 
solunumsal allerjiler ile PEO arasında ilişki bulduk. 
Bu gözlem hava yolu sistemi ile özofagus arasında 
immunolojik bir bağlantı varlığını göstermektedir. 
Duyarlı farelerin özofageal dokusunda allerjenlerin 
sindirimi ile değil fakat inhalasyonu ile eozinofilik 
infiltrasyonun gösterildiği hayvan çalışmaları böylesi 
potansiyel bir bağı desteklemektedir.41 Đmmunohis-
toloji ile gösterildiği gibi, PEO’daki enflamatuvar 
hücre infiltrasyonu başlıca eozinofil, T hücre ve mast 
hücreleri içeren karışık hücre topluluğundan 
oluşmaktadır. Özgün enflamatuvar süreç özofagusla 
sınırlıdır ve sindirim kanalının diğer segmentlerini 
tutmaz.17 Dahası, 10 yıldan fazla izlendiğinde bile 
EG veya HES’e geçiş gözlenmemiştir.24 Bundan 

 
 
 

Şekil 4. Primer eozinofilik özafajiti olan 6 hastanın özafagus 
mukozasındaki beyaz ve beyaz olmayan segmentlerinde 
eozinofil yoğunluğu 

Şekil 3.(A) Primer eozinofilik özafajiti (PEO) olan 41 yaşında 
erkek hastanın özafageal mukoza fotomikrografiği. Yassı 
epitelin yüzeyel tabakalarındaki yoğun eozinofilik 
infiltrasyondan dolayı oluşmuş mikroabselere dikkat edin. (HE 
boyama, orijinal büyütme 400x). (B) PEO olan 40 yaşında 
erkek hastanın özafagusunun endoskopik fotografı ve bariz 
beyaz eksudalar. 
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dolayı PEO’nun tamamen özofagusa sınırlı olduğu 
ve EG’nin öncüsü olmadığı düşünülebilir. 

PEO hastalarının özofagus epitelinden alınan 
biyopsilerde, IL-5 ekspresyonu artmış iken 
ötaksinde böyle bir durum görülmemiştir.17 Bu 
bulgu IL-5’in eozinofilik inflamasyonu tetiklemede 
hayati rolünün altını çizmektedir. Tersine, ötaksin 
barsaklarda temel düzeyde mukozal eozinofil sağ-
lamada önemli görünmektedir. Fakat inflamasyon 
durumlarında eozinofil birikimine neden olmaz. Bu 
varsayım IL-5 transgenik farelerin özofagusunda 
büyük oranda eozinofil birikimini gösteren hayvan 
çalışmaları ile desteklenmiştir.20 

Neyseki, hastaların çok azı tedavi gerektiren 
şiddetli disfaji ile başvururlar. Bununla birlikte, 
minimal semptomu olan veya semptomsuz hastalar-
da uzun dönem takip tedavisinin striktür oluşumunu 
önleyip önleyemeyeceğini henüz bilmiyoruz. Bu 
aşamada sadece semptomatik hastalara tedavi öneri-
lebilir. Fakat bir kez tanı konulduğunda, PEO teda-
visi halen büyük ölçüde başarısız ve çelişkilidir. 
PEO-tetikli disfajinin standart önerileri sistemik 
veya topikal steroidleri,34,42,43 lökotrien antagonistle-
ri,44 proteinsiz diet (33) ve dilatasyonu29 içermekte-
dir. Tüm bu tedavi çalışmaları açık klinik çalışmalar 
veya anektodal olgu sunumlarıyla sınırlıdır. Bu 
araştırmalara ve kendi deneyimimize dayanarak 
semptomatik PEO hastalarında akıllı yaklaşım şöyle 
başlıklandırılabilir: Eğer endoskopi ile görünür bir 
stenoz veya anlamlı bir direnç saptanmazsa, ilk 
basamak tedavisi topikal kortikostreoidler veya 
montelukast ile tıbbi tedavi olmalıdır. Endoskopide 
görünür stenozu ve/veya anlamlı direnci olan hasta-
lar dilatasyonla tedavi edilmelidir.45 Hastalık nispe-
ten nadir ve hasta sayısı sınırlı olduğundan, bunun 
pratikte ne kadar etkili olduğunu desteklemek için 
ek çalışmalar gerekmektedir. 

Primer eozinofilik gastroenterit 
Primer EG, nadir ve muhtemelen heterojen bo-

zukluklar havuzunu kapsar. Gastrointestinal kanalın 
etyolojisi bilinmeyen bariz eozinofilik infiltrasyonu 
ile karakterizedir.46 Tanısı şu 3 kritere dayanır: 1) 
Gastrointestinal semptomlar 2) Gastrointestinal 
kanalın bir veya daha fazla alanında eozinofilik 

infiltrasyon 3) Barsakta eozinofili yapan diğer se-
beplerin ekarte edilmesi.47 EG tanısı için histolojik 
kriterlere dair bir konsensusa henüz varılmamıştır. 
Bu durum eozinofillerin sağlıklı gastrit ve barsak 
mukozasında bulunduğu ve normal hücre sayısının 
belirlenemediği gerçeğine bağlı olabilir. 

EG’de tüm gastrointestinal kanal tutulabilir48 

veya özofagus,49,50 mide,51-53 ince barsak ve ko-
lon,54 karaciğer, safra kanalı,55 pankreas56 ve peri-
ton57 gibi izole organlara sınırlı olabilir. EG’nin 
mukozal, muskuler ve serozal olarak alt sınıflaması 
infiltrasyonun derinliğine dayanmaktadır.46,58 EG 
tanısı konmadan önce parazitik enfeksiyonlar, 
enflamatuvar barsak hastalığı (IBD), konnektif 
doku hastalıkları, ilaçların yan etkileri ve 
lenfoproliferatif maligniteler ekarte edilmelidir. 

Eozinofilik gastroenterit kronik, başlıca erkek-
lerde görülen, çocukları ve yetişkinleri tutan bir 
hastalıktır.48 PEO’dan farklı olarak, EG çok nadir 
bir hastalık olarak görünmektedir. Đlk olarak 
1937’de Kaijser tarafından tanımlandığından beri 
geçen 66 yılda,60 literatürde 200’den biraz fazla 
olgu bildirilmiştir. Bununla birlikte son zamanlarda 
uygulanan www- dayalı taramada 17 aylık süreçde 
57 EG hastası belirlenmesi,61 EG’nin ya sıklığının 
arttığını ya da düşünüldüğünden daha sık olduğunu 
önermektedir. Bu kronik hastalığın doğal seyri 
henüz belirlenmemiştir. 

EG’nin klinik belirtileri gastrointestinal kanal-
daki yerine ve infiltrasyonun derinliğine dayan-
maktadır. Mukozal tutulum tipik olarak kusma, 
diare, abdominal ağrı, kilo kaybı ve malabsorb-
siyon ve protein kaybettiren enteropatiye bağlı 
olarak gelişme geriliği ile ili şkilidir. 48,51,62,63 Demir 
eksikliği anemisi olsun veya olmasın gizli veya 
açık kanama mukozal hastalıkla ilişkili daha ileri 
döneme ait bir bulgudur. Muskuler tabakaların 
tutulumu barsak tıkanıklığına dair bulgu ve semp-
tomlara neden olabilirken,64 serozal tutulumu olan 
hastalar tipik olarak şişkinlikten şikayet eder ve 
asiti vardır.57 EG hastalarının yaklaşık 2/3’ünde 
periferik kan eozinofilisi görülür. 

Hastalığın mukozal formunda değişikliklerin 
endoskopi ile görülebilmesi avantajı vardır. Bugün 
gastrointestinal kanalın tüm segmentleri üst endos-
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kopi, iliokolonoskopi veya kapsül endoskopi ile 
görüntülenmektedir. Kıvrımlarda kalınlaşma ile  
lüminal yapıların deformasyonu, peristaltizmin 
kaybolması ve lezyonlu alanlarda eritemli ve has-
sas mukoza tipik bulgularıdır. Ek olarak konvansi-
yonel endoskopi hastalığın histolojik olarak des-
teklenmesi için gerekli biyopsi örneklerinin alına-
bilmesini sağlar.52,54,63,65 Şüpheli serozal hastalığı 
olanlar laparoskopi ile değerlendirilerek parietal ve 
viseral peritonda beyaz nodüller ve kalınlaşmalar 
ile asit gibi EG bulguları aranmalıdır.57 Serozal EG 
ile karsinozis veya tüberküloz gibi diğer peritoneal 
infiltrasyonları ayırmak için biyopsi örneklerinin 
ve asit sıvısının sitolojik ve histolojik incelemeleri 
gerekmektedir. Hastalığın muskuler formu CT 
tarama veya konvansiyonel radyolojik incelemeler-
le saptanabilir fakat bu metodlar histolojik örnek 
almada karşılaşılan güçlüklerden dolayı engellen-
mektedir. Birçok bildirilmiş musküler hastalık 
olgusuna, barsak tıkanıklığı veya malignite şüphesi 
nedeniyle uygulanan cerrahi rezeksiyon sırasında 
tanı konmuştur. 

Eozinofilik gastroenterit gıda ilişkili aşırı duyar-
lılık reaksiyonlarını62 ve sistemik eozinofilik hastalık-
ları da içeren karmaşık bir tablodur. 20 yıllık hastalık 
hikayesi ile HES olarak başlayarak EG’e dönüşen ve 
anormal T hücre klonunun malign artışı ile ölümcül 
sonlanan bir olgu bildirisi bu hipotezi yansıtmakta-
dır.25 Yinede EG genellikle sindirim kanalı ile sınırlı-
dır. Davranışı, bu sürecin lokal üretilen 
eozinofilotaktik ajanlar tarafından yönlendirildiğini 
önermektedir. Gerçekten, Desreumaux ve ark. ince 
barsak ve kolonun lamina propriasında IL-3, IL-5 ve 
GM-CSF ekspresyonunu göstermiştir.65 HES’li olgu-
ların tersine, EG serumda IL-5 seviyesinin artışına 
sebep olmaz. EG hastalarının barsak mukozasında 
hücre dışı majör bazik protein birikimine ait bulgu, 
eozinofil granül proteinlerinin salınımının EG 
patogenezinde rol oynadığını düşündürmektedir (48). 

Eozinofilik gastroenterit sık görülmeyen bir 
hastalık olduğundan prospektif tedavi çalışmaları 
yapılamamaktadır. Literatürde kortikostreoidler,51,53 
mast hücre stabilizatörleri,66,67 antihistaminler,68 
lökotrien antagonistleri,69 kısıtlama diyetleri,51,53 
somatostatin analoğu oktreotid63 ve stenoze barsak 
segmentlerinin rezeksiyonu gibi bir çok ajan ve 

yöntemle pozitif cevap alındığına dair olgu sunuları 
ve küçük olgu serileri mevcuttur. Bu verilere daya-
narak tıkanıklığa sebep olmayan hastalıkta sistemik 
kortikostreoidler ilk tercih olarak düşünülebilir. 
Maalesef hastalığın tekrarlayıcı doğası kortiko-
streoidlere bağlı yan etki riskini arttırmaktadır ve sık 
alevlenmeleri olan hastalarda yeni lökotrien inhibi-
törleri değerlendirilmelidir. Allerji ile ilişkili EG 
hastaları için kısıtlama diyeti değerli bir alternatif 
olabilir. 

Gastrointestinal tutulumla beraber 
hipereozinofilik sendrom 

HES nadir, 1) 6 aydan daha fazla süre sebat 
eden 1500 hücre/mm3 üzerinde periferik kan 
eozinofilisi 2) sebebi bilinmeyen eozinofili 3) or-
gan tutulumuna ait bulgu ve semptomlarla26,70 ta-
nımlanmış multisistemik hastalıktır. Organ tutu-
lumlu benign, kronik eozinofili ile şiddetli ve agre-
sif myelo veya lenfoproliferatif sendromlar arasın-
da değişen bir çok farklı bozukluğu içerir.71 Barsak 
tutulumu olan HES ile EG’yi birbirinden ayırmak 
zor olabilir. Kemik iliği muayenesi ile belgelenen 
eozinofili ve artmış IL-5 serum seviyeleri gerçek 
tanı için ipuçları sağlayabilir.  

Hipereozinofilik sendrom, diğer primer 
eozinofilik sendromlara benzer şekilde daha çok 
erkeklerde görülür ve erkek : kadın oranı ortalama 
3:1 dir. Hastalığın başlangıcı sıklıkla 20-50 yaşları 
arasında görülür.72,73 Prevalansını veya insidansını 
bildiren veriler yoktur. Eozinofilik infiltrasyon 
kardiyovasküler sistemi (%90), retina dahil 
periferik ve merkezi sinir sistemini (%90), 
koagulasyon sistemini (%80), deriyi (%55), solu-
num sistemini (%50), karaciğer ve dalağı (%35) ve 
gastrointestinal kanalı (%25) tutabilir.73 

HES’in tipik olarak yavaş başlangıcı vardır. 
Başlangıçta hastalar anoreksia, yorgunluk, kilo 
kaybı, ateş, abdominal ağrı ve gece terlemeleri gibi 
genel semptomlardan şikayet ederler. Hastalığın 
seyri boyunca, klinik bulgular tutulan hedef organ-
lara dayanır. Gastointestinal tutulum ile eozinofilik 
infiltrasyondan dolayı hepatosplenomegali veya 
konjestif kalp yetmezliği başlıca bulgudur. 
Abdominal ağrı ve yağ malabsorsiyonu ile beraber 
diare de bildirilmiştir. Sadece sindirim sistemi 
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tutulduğunda HES ile EG’yi ayırmak zor olabilir. 
Bu uzun dönem seyri sırasında, ekstraintestinal 
belirtiler veya lenfoproliferatif gelişmeler  görüle-
bilir ve kesin tanıyı güçlendirir.25 Prognoz hedef 
organ hasarı olup olamamasına bağlıdır. Barsak 
belirtileri ve kardiak tutulumu olan hastaların daha 
kötü prognozu ve ölümcül sonlanma riski varken, 
deri hastalığı olanlar genellikle daha hafif seyre-
der.73 Barsak tutulumu HES’deki mukozal değişik-
liklerin ortaya çıkışının EG hastalarında gözlenen-
lere benzer olduğu bildirilmiştir (yukarıya bakınız). 
Endoskopi kesin tanımlamaya izin vermese de, 
lezyonların histolojik tanınmasına izin verir ve 
bundan dolayı periferik eozinofili ve abdominal 
semptomları olan hastaların tanı araştırmasında 
önemli bir işlemdir. Hepatik veya splenik büyüme-
si olan hastalarda CT tarama ve ultrason muayene-
si ile beraber karaciğer biyopsisi uygun tanısal 
yaklaşım olabilir. 

HES’in farklı patolojik mekanizmaları olan  
bir çok hastalık sürecine sahip olması olasıdır. Bir 
çok araştırmacı HES’li hastaların serumunda 
eozinofilopoetik sitokin olan IL-5’in anlamlı artı-
şını göstermiştir.74-76 IL-5’in aşırı üretiminin me-
kanizmaları; allerjik ve parazitik hastalıklarda Th2 
lenfosit cevabı, neoplastik veya preneoplastik 
lenfoproliferatif hastalıkları olan hastaların IL-5 
üreten T hücrelerinde artış veya kromozomal 
dislokasyondan dolayı gen transkripsiyon aktivas-
yonu olabilir. Son zamanlarda IL-5 bağımsız fakat 
gen füzyonu sonucu tirozin kinazı aşırı eksprese 
olan HES formu bildirilmiştir.78 Bu geniş spektrum 
HES’in sık görülen klinik bulgularının altında ya-
tan mekanizmaların heterojenitesini yansıtmakta-
dır. Açıkça görülen farklı etyolojilerine rağmen, 
eozinofil  aracılı hedef organ doku hasarı ortak 
özelliğini paylaşırlar.73 

EG ile karşılaştırıldığında HES nadir görülen 
hastalıktır ve günümüze değin prospektif tedavi 
çalışmaları yapılmamıştır. HES’li hastalarda tedavi 
stratejisi eozinofil seviyesini düşürmeyi amaçlayan 
rejimlere dayanır. Kortikostreoidler tedavinin bel 
kemiğidir.79 Fakat hidroksiüre, vinkristin ve 
klorambusil gibi sitotoksik ajanlar steroide dirençli 
olgularda başarı ile kullanılmışlardır.26 Mukozal 
ülserasyonu olan hastalarda interferon-α’nın yararlı 

bir ajan olduğu bildirilmiştir.80 Genişleyen T hüc-
relere karşı yönelen bir immun baskılayıcı olan 
siklosporin, sıklıkla düşük doz kortikosteroidlerle 
birlikte kullanılır. Dahası, imatinib son zamanlarda 
HES’li hastalarda uzun süreli remisyon sağlamada 
oldukça etkili olarak bildirilmiştir.78 HES’li hasta-
larda IL-5 seviyesi sıklıkla yüksek olduğundan bu 
peptit medyatöre yöneltilen  antikorlar değerli bir 
yaklaşım olabilir.81 

Parazitik enfeksiyonlar 
Enfeksiyonla ilişkili eozinofili.  Artan hijye-

nik standartların sonucu olarak helmintik enfeksi-
yonlar turistler ve endemik alanlardan göç edenler 
dışında, sanayileşmiş ülkelerden silinmektedir. 
Eozinofili nadiren parazitler sebebiyle gelişmekte-
dir. Parazitik enfeksiyonların bol olduğu tropikal 
bölgelerde durum tamamiyle farklıdır. Dekatlar 
önce, eozinofili helmintik enfeksiyonların varlığına 
yönelik tanısal bir ipucu olarak görülüyordu ve bu 
ili şkiden  dolayı, eozinofillerin fonksiyonu hemen 
hemen tamamiyle bu büyük parazitlere karşı sa-
vunma olarak varsayılmıştı. Helmintik enfeksiyon 
tarafından tetiklenen eozinofili başlıca Th2 lenfo-
sitleri tarafından üretilen IL-5’e bağımlıdır. 
Eozinofiller sitotoksik granül proteinleri bu çok 
hücreli organizmaların yüzeyine salarak 
antiparazitik etki göstermektedir.82 

Enfeksiyonla tetiklenen eozinofili 
Enfeksiyon alanında ve periferik kanda 

eozinofili, süregelen helmintik enfeksiyonlara sık-
lıkla eşlik eder. Bu iyi bilinen fenomene ek olarak, 
bazı parazitler orijinal enfeksiyon alanında veya 
sindirim kanalının daha uzak bölgelerinde uzun 
süreli eozinofilik enflammatuvar cevabı tetikleye-
bilirler. Bu enfeksiyonla tetiklenmiş doku 
eozinofilisi morfolojik olarak parazit tesbit edile-
mez olduğu halde serolojik testlerin bir enfeksiyon 
geçirildiğini göstermesi karşıtlığı ile karakterizedir. 
Ascaridia super ailesine bağlı bir nematod olan 
Anisakis simpleks bu riski taşımaktadır ve kalıcı 
özofageal83 veya gastrointestinal84 eozinofiliye 
sebep olabilir. 

Anisakis başlıca ayıbalığı, yunus ve balina gi-
bi deniz memelilerini enfekte eder. Larval evrede 
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ringa ve som balığı dahil birçok deniz balığında da 
bulunur. Hastalık insanlara, sushi, yeşil ringa 
gravid lax gibi çiğ, turşulanmış veya hafif tuzlan-
mış balıkların yenmesi ile bulaşır. Son zamanlarda 
yapılan çalışmalar bu parazitin dünya çapında 
önemi olduğunu göstermiştir.85-87 ve birçok araş-
tırmacı bu helmintik enfeksiyonun herhangi bir 
eozinofilik gastrointestinal durumun ayırıcı tanı-
sında düşünülmesi gerektiğini vurgulamaktadır.84,88 
Bununla beraber bu parazitin insidansı veya 
prevalansına dair kesin epidemiyolojik veriler hala 
yetersizdir. 

Enfeksiyonun başlangıç fazında hastalar 
abdominal ağrı, bulantı ve kusmadan şikayetçi olur 
ve parazit endoskopi ile saptanabilir.88 Hastalığın 
ilerleyen seyrinde eozinofilik gastrit veya EG’nin 
tipik bulguları görülür. Fakat parazit endoskopi 
veya  gaitada parazit incelemesi ile saptanamaz. 
Histolojik olarak gastrointestinal kanalın etkilenen 
segmentlerinde eozinofilik enflamasyon bulunur, 
bununla birlikte bu yöntem de paraziti saptamada 
yetersiz kalır. Tanının desteklenmesinde doku 
eozinofilisinin gerçekten Anikasis simpleks enfek-
siyonu nedeniyle geliştiğini gösteren IgE antikorla-
rının immunblotting teknikle tesbiti gerekmektedir. 

Eozinofilik olmayan enflamasyonlar ile  
beraber eozinofili 

Eozinofiller primer nötrofilik veya lenfositik 
infiltrasyona ek  olarak, GORD, çöliak hastalığı, 
ülseratif kolit ve crohn hastalığı gibi bir çok iyi bili-
nen, kronik gastrointestinal enflamasyonların seyri 
sırasında  da anlamlı oranlarda ortaya çıkabilir. 

Gastroözofageal reflü hastalığı, prevalansı 
yüksek bir gastrointestinal hastalıktır ve klinik 
pratiğinde sindirim kanalının en sık rastlanılan 
hastalıklarından biridir. GORD’un belli başlı 
semptomları yanma ve asit rejürgitasyonudur.90 
Striktür oluşumu veya kanser gelişimi sonucu, 
disfaji ortaya çıkabilir91 ve PEO semptomlarını 
taklit edebilir. Histolojik olarak bile eozinofiller 
enflame özofageal dokuda ortaya çıkabileceğinden 
GORD, PEO’yu taklit edebilir. Đntraepiteliyal 
eozinofiller GORD hastalarının %50’sinden fazla-
sında saptanır ve en iyi gross endoskopik özellik-
lerle ilişkilendirilir.92 Bununla beraber, reflü kay-

naklı özofageal eozinofili genellikle daha hafiftir 
ve distal özofagusda eozinofil sayısının kantitatif 
analizi, normalde reflü kaynaklı eozinofili ile  
primer özofageal eozinofiliyi ayırt eder. GORD’da 
genellikle mukozal eozinofiller her 400x hpf’de 7 
hücreden az iken her 400 x hpf’de 24’den fazla 
hücre sayısı PEO ile uyumludur. Ek olarak, GORD 
distal özafagusla sınırlı iken PEO hastaları genel-
likle proksimal ve /veya distal özofageal segment 
tutulumu ile ortaya çıkar.41 Yine de hala özofageal 
eozinofilisi olan GORD hastalarının seyrinin bu 
histolojik özelliği göstermeyen hastalardan farklı 
olup olmadığı belli değildir. 

Đyi saptanmış bir başka gerçekte, ülseratif kolit 
ve crohn hastalığı gibi IBD seyri sırasında 
eozinofil seviyesinin enflame dokuda ve periferik 
kanda artabileceğidir.93,94 Crohn hastalığı veya 
ülseratif kolitte  eozinofiller histolojik işaretler 
olmamakla birlikte aktif veya fulminant IBD’de 
tipinden bağımsız olarak tüm granülositik hücreler 
içinde başlıca oranı kapsar. Dahası, anlamlı dere-
cede doku eozinofilisi olan hastalar artmış ötaksin 
ve RANTES ekpresyonu gösterir.95 Eozinofilik 
katyonik proteinin artmış fekal atılımı ile alevlen-
melerin ilişkili olduğu gösterilmiştir.96 Đlginç ola-
rak ülseratif kolitli hastaların mukoza 
eozinofillerinin kantitatif analizi hastalık seyri 
benign olan ve tedaviye iyi cevap veren hastalarda, 
hastalığı agresif seyrederek tıbbi tedaviye cevapsız 
olanlardan anlamlı ölçüde çok olduğunu göstermiş-
tir.97 Tüm bu gözlemler, eozinofillerin ve 
medyatörlerinin crohn hastalığı ve ülseratif kolitin 
enflamatuvar sürecinde aktif olarak yer aldıklarını 
düşündürmektedir. Rolleri kesinlikle “masum se-
yirciden” daha fazladır.95 Bununla birlikte crohn 
hastalığı Th1 tip enflamasyonun bir çok özelliğini 
taşırken ülseratif kolit allerjik olaylarla daha ya-
kından ilişkilidir. 98 Bundan dolayı eozinofillerin 
fonksiyonel rollerinin bu iki antitede farklı olması 
beklenebilir. 

Son yorum 
Bugün eozinofiller ile gastrointestinal kanal 

arasındaki ilişki ile ilgili bilgi akışı ile karşı karşı-
yayız. Yinede günümüze kadar toplanan tüm ger-
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çekler hala bulmaca parçalarının bir yığınıdır. Ba-
zıları saptanabilir bir resmin, anlamlı bir parçasını 
kapsarken diğerlerinin bağlantı yönünü veya yeri-
ni, nasıl bağlantı kurduğunu ve karşılıklı olarak 
etkileştiğini dahi söyleyemiyeceğimiz izole parça-
lardır. Gerçekten, gastrointestinal eozinofillerin 
fizyolojik ve patolojik durumlardaki fonksiyonları-
nı anlamamız için hala kat edecek çok yolumuz 
vardır. 
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