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Streszczenie
Wprowadzenie i cel pracy. Eozynofilowe zapalenie przełyku 
jest chorobą o podłożu immunologicznym. Klinicznie charak-
teryzuje się dysfunkcją przełyku, natomiast histologicznie 
– zapalnym naciekiem eozynofilów w ścianie tego narządu. 
Przewlekły stan zapalny w ścianie przełyku prowadzi do zmian 
strukturalnych i wtórnie – do narastających objawów dysfa-
gii. Celem niniejszej pracy jest omówienie aktualnej wiedzy 
na temat eozynofilowego zapalenia przełyku oraz nowych 
możliwości leczenia tej choroby.  
Metody przeglądu. Do przeglądu piśmiennictwa użyto bazy 
PubMed. Elektroniczne wyszukiwanie literatury przeprowadzo-
no z ograniczeniem do konkretnych lat publikacji (2007–2023), 
przy użyciu terminów wyszukiwania w postaci następujących 
fraz w języku angielskim: „eosinophilic esophagitis”, „eosino-
philic esophagitis treatment”, „eosinophilic esophagitis bio-
logical treatment”, „eosinophilic esophagitis epidemiology”. 
Wszystkie wyszukane artykuły poddano analizie. Do przeglądu 
włączono zarówno prace oryginalne, jak i badania randomi-
zowane podwójnie zaślepione, kontrolowane placebo.  
Opis stanu wiedzy. Etiologia eozynofilowego zapalenia 
przełyku wciąż nie jest dokładnie określona. Uważa się, że 
bezpośrednią przyczyną tej choroby jest upośledzenie funkcji 
nabłonka przełyku oraz eozynofilów. Dotychczas stosowane 
leki, takie jak IPP oraz GKS, nie dają w pełni satysfakcjonujących 
efektów dla pacjentów, trwają zatem dalsze poszukiwania 
optymalnej terapii.  
Podsumowanie. Eozynofilowe zapalenie przełyku jest cho-
robą istotnie obniżającą komfort życia pacjentów, a obecne 
opcje terapeutyczne nie zawsze pozwalają na długotrwałą 
remisję jej objawów. Coraz lepsze zrozumienie patomecha-
nizmu choroby umożliwia wprowadzanie precyzyjnie ukie-
runkowanego leczenia. Duże nadzieje pokłada się w terapii 
biologicznej.
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Abstract
Introduction and Objective. Eosinophilic esophagitis is an 
immune-mediated disease. Clinically, it is characterized by 
esophageal dysfunction, and histologically – by inflammatory 
infiltration of eosinophils in the wall of this organ. Chronic 
inflammation in the esophageal wall leads to structural changes 
and, secondarily, to increasing symptoms of dysphagia. The 
aim of this study is to discuss current knowledge about 
eosinophilic esophagitis and new treatment options for this 
disease.  
Review methods. The PubMed database was used to review 
the literature. An electronic literature search was conducted, 
limited to specific years of publication (2007–2023), using 
search terms in the form of the following phrases in English: 
„Eosinophilic esophagitis“, „Eosinophilic esophagitis 
treatment“, „Eosinophilic esophagitis biological treatment“, 
„Eosinophilic esophagitis epidemiology“. All retrieved articles 
were analyzed. The review included original studies, as well 
as randomized, double-blind, placebo-controlled studies.  
Brief description of the state of knowledge. The etiology of 
eosinophilic esophagitis has still not been precisely defined. 
It is believed that the direct cause of eosinophilic esophagitis 
is impaired function of the esophageal epithelium and 
eosinophils. Drugs used so far, such as PPIs and GCs, do not 
provide fully satisfactory results for patients, hence the search 
for a more optimal therapy is ongoing.   
Summary. Eosinophilic esophagitis is a disease that 
significantly reduces the quality of life of patients – current 
therapeutic options do not always permit long-term remission 
of symptoms. An increasingly better understanding of the 
pathomechanism of the disease allows for the introduction 
of precisely targeted treatment. Great hopes are placed on 
biological therapy.
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WPROWADZENIE I CEL PRACY

Eozynofilowe zapalenie przełyku (EZP) jest chorobą o pod-
łożu immunologicznym. Klinicznie charakteryzuje się 
dysfunkcją przełyku, natomiast histologicznie – zapalnym 
naciekiem eozynofilów w ścianie tego narządu. Przewlekły 
stan zapalny w ścianie przełyku prowadzi do zmian struk-
turalnych i wtórnie – do narastających objawów dysfagii. 
Stosowane obecnie najczęściej leki pozwalają uzyskać po-
prawę kliniczną u pacjentów, niestety w przypadku zaprze-
stania leczenia często dochodzi do nawrotu objawów. Celem 
niniejszej pracy jest omówienie aktualnej wiedzy na temat 
eozynofilowego zapalenia przełyku oraz nowych możliwości 
leczenia tej choroby.

METODY PRZEGLĄDU

Do przeglądu piśmiennictwa użyto bazy PubMed. Elektro-
niczne wyszukiwanie literatury przeprowadzono z ograni-
czeniem do konkretnych lat publikacji (2007–2023), przy 
użyciu terminów wyszukiwania w postaci następujących 
fraz w języku angielskim: „eosinophilic esophagitis”, „eosi-
nophilic esophagitis treatment”, „eosinophilic esophagitis 
biological treatment”, „eosinophilic esophagitis epidemio-
logy”. Wszystkie wyszukane artykuły poddano analizie. Do 
przeglądu włączono zarówno prace oryginalne, jak i bada-
nia randomizowane podwójnie zaślepione, kontrolowane 
placebo.

OPIS STANU WIEDZY

Etiologia eozynofilowego zapalenia przełyku wciąż nie jest 
dokładnie określona. Choroba ta jest wynikiem oddzia-
ływania czynników genetycznych, epigenetycznych oraz 
środowiskowych. Uważa się, że bezpośrednią przyczyną 
eozynofilowego zapalenia przełyku jest upośledzenie funkcji 
nabłonka przełyku oraz eozynofilów. Bodźcem stymulują-
cym odpowiedź immunologiczną w zakresie limfocytów Th2 
są głównie alergeny pokarmowe oraz – rzadziej – alergeny 
wziewne. Na zależność od czynników środowiskowych może 
wskazywać sezonowość objawów – nasilają się one w okresie 
pylenia oraz wiosną/jesienią. Badania z ostatnich lat zmie-
niają nasze spojrzenie na tę chorobę – wcześniej sądzono, 
że jest ona silnie związana z przeciwciałami IgE. Jak jednak 
wskazują zagraniczne publikacje, silniejszy związek z EZP 
wykazują przeciwciała IgG4, co istotnie implikuje wybór 
stosowanych leków. Dotychczas stosowane leki, takie jak 
inhibitory pompy protonowej (IPP) oraz glikokortykoste-
roidy (GKS), nie dają w pełni satysfakcjonujących efektów 
dla pacjentów, stąd trwają dalsze poszukiwania optymalnej 
terapii. Obecnie realizowanych jest wiele badań dotyczących 
zastosowania leków biologicznych u pacjentów z EZP – wiele 
z nich daje obiecujące efekty mogące w przyszłości istotnie 
zmienić model terapii tej choroby.

Wstęp
Eozynofilowe zapalenie przełyku jest chorobą przewlekłą 
o podłożu immunologicznym. Pierwsze opisy tej choroby 
pochodzą z lat 70. ubiegłego wieku, zaś w połowie lat 90. 
została ona po raz pierwszy opisana w taki sposób, jak to 
się robi dzisiaj [1]. Na przestrzeni dwóch ostatnich dekad 

notuje się coraz więcej zachorowań na EZP [1, 2] i wraz 
z refluksowym zapaleniem przełyku choroba ta stanowi 
najczęstsze schorzenie tego narządu. Klinicznie charakte-
ryzuje się objawami dysfunkcji przełyku, natomiast histo-
logicznie – naciekiem zapalnym ściany przełyku, w którym 
dominują eozynofile. Zapalenie to jest rezultatem reakcji 
immunologicznych indukowanych przez alergeny pokar-
mowe i wziewne. Przewlekły stan zapalny doprowadza do 
zmian strukturalnych przełyku, w efekcie których dochodzi 
do pogrubienia ściany, utraty jej elastyczności, podatności 
na rozciąganie, zaburzenia motoryki i wtórnie – do upośle-
dzenia funkcji przełyku. Nasza wiedza na temat etiologii 
EZP wciąż jest niepełna i się zmienia. W rozwoju choroby 
istotnych jest wiele czynników – w tym czynniki genetyczne, 
środowiskowe oraz osobnicze cechy immunologiczne. Choć 
u pacjentów często stwierdza się specyficzne dla alergenów 
pokarmowych i powietrznopochodnych przeciwciała IgE, to 
najnowsze badania wskazują, że zapalenie to związane jest 
z miejscową produkcją swoistych IgG4, a nie z alergią zależ-
ną od IgE – jak wcześniej uważano [2, 3]. Wraz ze zmianą 
naszej wiedzy na temat etiologii i rozwoju choroby zmienia 
się również strategia terapeutyczna – duże nadzieje pokłada 
się w leczeniu biologicznym, które może zrewolucjonizować 
podejście do EZP.

Etiologia i epidemiologia
Eozynofilowe zapalenie przełyku występuje we wszystkich 
grupach wiekowych. Najczęściej jednak dotyka młodzież 
oraz dorosłych przed 50. r.ż. [2]. Szacuje się, że choroba ta 
występuje u 72,1 mężczyzn na 100 tys. mieszkańców, u ko-
biet – u 29,4 na 100 tys. mieszkańców [4]. Częściej obser-
wowana jest u osób rasy kaukaskiej [1, 5]. Etiologia choroby 
staje się coraz lepiej poznana, natomiast wciąż nie potrafimy 
określić, dlaczego rozwija się ona u wybranych pacjentów. 
Liczne badania wskazują, że zapadalność na EZP wzrasta 
w szybkim tempie – jest to efekt m.in. skuteczniejszej diag-
nostyki i rozpoznawania choroby [5]. Częstsze jej występo-
wanie notuje się u pacjentów z zespołem Marfana, zespołem 
Ehlersa-Danlosa [6] oraz u osób dotkniętych nadmierną 
ruchomością stawów [7].

Objawy
Objawy choroby są efektem remodelingu zachodzącego 
w ścianie przełyku. Nie są one swoiste, ponadto obraz EZP 
zmienia się z wiekiem, a nasilenie objawów wykazuje bar-
dzo dużą zmienność osobniczą. U pacjentów najmłodszych 
zwykle obserwuje się trudności w przyjmowaniu pokarmu, 
krztuszenie się podczas prób karmienia, wymioty oraz nie-
dobór masy ciała. U dzieci starszych występują wymioty, 
regurgitacje, bóle brzucha (najczęściej w okolicy nadbrzu-
sza), bóle w okolicy zamostkowej, spadek apetytu i wtórnie 
niedobór masy ciała. Nieraz pacjenci zgłaszają również wy-
mioty z obecnością krwi, dysfagię oraz uwięźnięcie pokarmu 
w przełyku. U pacjentów dorosłych najczęstszymi objawami 
są dysfagia oraz epizody uwięźnięcia pokarmu. Pacjenci 
skarżą się także na regurgitacje, zgagę, ból za mostkiem po 
wysiłku fizycznym, dyskomfort w klatce piersiowej. Z uwa-
gi na trudność w przyjmowaniu pokarmów dorośli często 
modyfikują swoją dietę – unikają pokarmów sprawiających 
trudności w przełykaniu, takich jak mięso i pieczywo. Ob-
serwuje się długi czas żucia, popijanie pokarmów dużą ilością 
płynów czy np. kruszenie tabletek przed ich połknięciem. Co 
istotne, u 30–50% pacjentów z EZP współwystępuje astma, 
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zaś u 75% alergiczny nieżyt nosa. W grupie tej w porówna-
niu do grupy kontrolnej z wykluczonym w endoskopii EZP 
astma występuje 3 razy częściej [5], alergiczny nieżyt nosa 
5 razy częściej [5], natomiast atopowe zapalenie skóry – 2,9 
razy częściej [5]. Ponad połowa pacjentów z EZP ma dodatni 
wywiad rodzinny w kierunku chorób alergicznych [2]. Na-
silenie objawów u części chorych jest obserwowane wiosną 
i jesienią, kiedy większa jest ekspozycja na alergeny w po-
wietrzu [1, 8–11]. Zjawisko to dotyczy pacjentów, u których 
obserwujemy alergie/atopie na antygeny wziewne. Pozwala to 
indywidualnie zaplanować intensyfikację leczenia w okresie 
pylenia w tej grupie chorych celem zapobieżenia nasileniu 
dolegliwości [40].

Diagnostyka
Diagnostyka EZP oparta jest na obrazie klinicznym, badaniu 
endoskopowym z pobraniem wycinków i oceną histologiczną 
oraz na ocenie radiologicznej. Obraz endoskopowy nie jest 
patognomoniczny dla tej jednostki chorobowej – u około 
5% chorych pacjentów obraz makroskopowy przełyku jest 
prawidłowy. Aby wystandaryzować ocenę oraz móc moni-
torować zmiany endoskopowe zachodzące pod wpływem 
leczenia, opracowano referencyjną skalę obrazów endosko-
powych EREFS (ang. edema, rings, exudates, furrows, stric-
tures). Kluczowym etapem diagnostyki jest wynik badania 
histopatologicznego. Do potwierdzenia rozpoznania EZP 
należy wykazać obecność eozynofilów w liczbie ≥ 15 wpw 
w bioptatach przełyku [1]. Należy pamiętać, że obecność 
eozynofilów w przełyku może wystąpić również w prze-
biegu innych chorób, takich jak choroba refluksowa prze-
łyku (GERD) czy achalazja przełyku, dlatego tak ważne 
jest uwzględnienie innych czynników diagnostycznych [1]. 

Pozostałe cechy histologiczne mają znaczenie pomocnicze. 
Badania laboratoryjne nie odgrywają istotnej roli w prze-
biegu diagnostyki – u około 5–50% pacjentów stwierdza się 
lekką eozynofilię, natomiast podwyższone miano IgE oraz 
IgE specyficznych dla alergenów powietrznopochodnych 
i pokarmowych stwierdza się u około 70% pacjentów [2]. 
Spośród badań radiologicznych zastosowanie w diagno-
styce EZP znajduje badanie kontrastowe przełyku. Jest ono 
uzupełnieniem badań przeprowadzonych wśród młodzieży 
oraz pacjentów dorosłych, a pozwala lepiej ocenić obecność 
zwężeń przełyku w stosunku do badania endoskopowego. 
Ponadto może stanowić pomoc przy planowaniu poszerze-
nia przełyku. Atopowe testy płatkowe pozwalają wykryć 
typ IV odpowiedzi typu Th2, natomiast testy skórne – typ 
I reakcji nadwrażliwości. Testy te często wypadają dodatnio 
w odniesieniu do wielu alergenów i zwykle nie pozwalają 
wykryć konkretnego czynnika wywołującego EZP. Wynik 
tych badań u części pacjentów jest ujemny. Wykazano, że 
dieta eliminacyjna uwzględniająca wyniki testów alergicz-
nych ma umiarkowaną skuteczność w leczeniu EZP – w ba-
daniu z 2002 roku dieta eliminacyjna oparta na wynikach 
skórnych testów punktowych (SPT) oraz testów płatkowych 
pozwalała uzyskać remisję histologiczną i kliniczną u 49% 
pediatrycznych pacjentów [41]. Powyższe dane prowadzą 
do wniosku, że testy te pełnią rolę zarówno diagnostyczną, 
jak i wspomagającą w procesie leczenia, dzięki możliwości 
eliminacji alergenu wywołującego objawy EZP.

Leczenie
W terapii EZP dążymy do remisji zarówno na poziomie 
klinicznym, jak i histologicznym oraz do zahamowania lub 

odwrócenia procesów włóknienia i tworzenia zwężeń przeły-
ku. Cele te możemy realizować poprzez odpowiednią farma-
koterapię, wprowadzenie diety eliminacyjnej oraz w sposób 
zabiegowy – na drodze poszerzenia przełyku. Dobór metody 
leczenia jest dostosowany do danego pacjenta. W związku 
z częstszym występowaniem działań niepożądanych leków 
u dzieci zaleca się u nich w pierwszej kolejności wykonać 
testy alergiczne oraz wprowadzić właściwą dietę – terapia 
lekami pełni rolę wspomagającą wobec tych działań w razie 
ich nieskuteczności. Należy pamiętać, że poprawa kliniczna 
nie zawsze oznacza remisję w obrazie histologicznym i vice 
versa – prawidłowy endoskopowy obraz przełyku nie zawsze 
wiąże się z poprawą w głębszych warstwach ściany przełyku. 
Obecnie jedynym uznanym wykładnikiem skuteczności 
leczenia jest spadek liczby eozynofilów do liczby < 15 wpw 
[2, 12]. Jednak takie monitorowanie przebiegu choroby wiąże 
się z częstym wykonywaniem endoskopii, dlatego też wciąż 
poszukuje się alternatywnej metody pomagającej ocenić 
odpowiedź pacjenta na leczenie.

1. Farmakoterapia
W ramach farmakoterapii stosuje się 2 główne grupy leków: 
inhibitory pompy protonowej oraz glikokortykosteroidy 
o działaniu miejscowym.

Leczenie za pomocą IPP pozwala uzyskać efekt przeciw-
zapalny [13], osiągnąć remisję [14] i podtrzymać remisję 
kliniczną i histologiczną u około 50% pacjentów [15–18]. 
Obecnie nie są w pełni znane efekty i działania niepożądane 
długotrwałego leczenia EZP lekami z tej grupy. Pojawiające 
się działania niepożądane są zbliżone do tych występujących 
przy stosowaniu IPP w leczeniu innych chorób. IPP będą pre-
ferowane u pacjentów, u których występują objawy refluksu 
żołądkowo-przełykowego. Należy podkreślić, że badania 
ujawniły znaczne obniżenie liczby eozynofilów w biopsji 
przy stosowaniu IPP.

Spośród GKS stosuje się doustnie miejscowo działające 
preparaty budezonidu oraz flutikazonu. Przyjmowanie GKS 
zaleca się pacjentom, u których obserwuje się objawy dysfagii 
oraz chorym z charakterystycznymi zmianami w obrazie 
endoskopowym. Leki te należy zażywać po jedzeniu – po ich 
przyjęciu nie wolno pić ani jeść przez 30–60 min. Wyniki 
pracy opublikowanej w 2020 roku wskazują na wystąpie-
nie remisji histologicznej u 64,9% pacjentów poddanych 
terapii miejscowymi GKS, w porównaniu do 13,3% osób 
otrzymujących placebo [19, 20]. W innym randomizowanym 
badaniu klinicznym uzyskano remisję zarówno histolo-
giczną, jak i kliniczną u 57,6% pacjentów po 6 tygodniach 
terapii i u 84,7% chorych po 12 tygodniach terapii budezo-
nidem w postaci tabletki rozpuszczającej się w jamie ustnej 
[20, 21]. Sugeruje się więc, że terapia GKS powinna trwać 
przynajmniej 12 tygodni [20]. GKS są dobrze tolerowane 
przez pacjentów. Najczęstszym działaniem niepożądanym 
związanym z ich krótkim stosowaniem jest bezobjawowe 
zakażenie grzybicze Candida albicans, które zaobserwowano 
u 12–15% osób poddanych terapii miejscowymi GKS [22]. 
W opublikowanym w 2021 roku badaniu supresja nadnerczy 
została odnotowana jedynie u 1,4% pacjentów poddanych 
wysokim dawkom budezonidu (2 x 2 mg dziennie), natomiast 
niewydolność nadnerczy – u 0,9% spośród tych badanych. 
W grupie przyjmującej placebo nie zaobserwowano ww. 
działań niepożądanych [23]. Obecny stan wiedzy pozwala 
sądzić, że doustne GKS o działaniu miejscowym są bezpiecz-
ne i cechują się niewielkim działaniem systemowym, jednak 
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nie ma jednoznacznych wskazań do bezterminowej terapii 
podtrzymującej [24]. Wciąż trwają badania nad formą leku 
najlepiej dostosowaną do przełyku.

Nie zaleca się stosowania montelukastu w leczeniu EZP, 
natomiast może on okazać się skuteczny w terapii współto-
warzyszącego atopowego zapalenia skóry [1].

LECZENIE BIOLOGICZNE

Obiecującą alternatywę wobec powyższych leków stanowią 
leki biologiczne. Jest to prężnie rozwijająca się gałąź terapii 
EZP. Obecnie prowadzone są liczne badania nad ich skutecz-
nością i bezpieczeństwem w leczeniu tej choroby. Jak dotąd 
zarejestrowano jedynie dupilumab w terapii EZP – przeciw-
ciało anty-IL-4R. FDA zatwierdziła to wskazanie w roku 2022 
[25]. Pozostałe leki biologiczne obecnie nie są zarejestrowane 
w tym wskazaniu i są w fazie badań [26]. Do tej pory tylko 
dupilumab pozwolił uzyskać poprawę zarówno kliniczną, 
jak i histologiczną [26, 27]. W przypadku mepolizumabu, 
reslizumabu oraz benralizumabu osiągano remisję histolo-
giczną, lecz nie udawało się zredukować objawów dysfagii 
ani innych dolegliwości pacjenta [26].

Dupilumab jest dopuszczony do stosowania u młodzieży 
(> 12. r.ż.) oraz u dorosłych. Lek ten jest w pełni ludzkim 
rekombinowanym przeciwciałem monoklonalnym klasy 
IgG, które hamuje przekazywanie sygnałów za pośredni-
ctwem interleukin IL-4 i IL-13, odgrywających istotną rolę 
w patogenezie EZP – aktywują one odpowiedź zapalną Th2-
-zależną. Opublikowane w 2020 roku badania II fazy wy-
kazały istotną poprawę w zakresie obrazu histologicznego 
poprzez zmniejszenie liczby eozynofilów w błonie śluzowej 
przełyku [28]. Uzyskano również istotny efekt w badaniach 
endoskopowych – zarówno obraz makroskopowy, jak i roz-
ciągliwość przełyku pod wpływem leczenia uległy poprawie 
[28]. Dodatkowo pacjenci zgłaszali mniej nasiloną dysfagię 
[27, 28]. Dotychczasowe badania nad dupilumabem dowo-
dzą bezpieczeństwa jego stosowania [29]. Zalecane jest jego 
zażywanie przez dorosłych i młodzież > 12. r.ż. o masie ciala 
> 40 kg, u których klasyczne metody leczenia nie pozwalają 
uzyskać kontroli choroby (lub są źle tolerowane). Lek podaje 
się podskórnie 1 raz w tygodniu przez 24 tygodnie.

Badania prowadzone nad omalizumabem wskazują na 
brak skuteczności terapii anty-IgE w terapii EZP, dlatego 
AGA/JTF sugeruje w przypadku tej choroby nie stosować 
leków z tej grupy [3, 15]. Wyniki badania ujawniły istotne 
obniżenie stężeń tkankowych IgE, lecz poprawa kliniczna 
i histologiczna wystąpiła wyłącznie u ⅓ chorych i jedynie 
u pacjentów z niską bezwzględną liczbą eozynofilów we krwi 
obwodowej [26]. W jedynym randomizowanym kontrolo-
wanym badaniu klinicznym (RCT) nie wykazano żadnych 
zmian w zakresie nacieku eozynofilów w ścianie przełyku ani 
w zakresie redukcji objawów klinicznych. W ostatnich latach 
coraz większą uwagę zwraca się na obecne w chorobie złogi 
IgG4 w obrębie przełyku oraz na IgG4 w surowicy, będące 
typowymi efektami spożywania określonych pokarmów. 
Sugeruje się, że rozwój choroby jest ściśle związany właśnie 
z tymi przeciwciałami, a nie z odpowiedzią IgE-zależną, jak 
sądzono przez długi czas [3]. Nieskuteczność omalizumabu 
w leczeniu EZP mogłaby potwierdzać tę teorię. Przeciwciała 
klasy IgG4 mają potencjał blokowania reakcji IgE-zależnej. 
Sugeruje się, że odpowiedź IgE-zależna na alergen miałaby 
pobudzać następczą odpowiedź IgG4-zależną, a ta poprzez 

wiązanie alergenów miałaby zwrotnie zatrzymywać IgE-za-
leżną aktywację komórek tucznych [3]. Powyższy mechanizm 
wskazywałby na modulujące działanie IgG4 wobec prozapal-
nego efektu, za który odpowiadają przeciwciała IgE i w ten 
sposób pozwalałby regulować odpowiedź immunologiczną 
w ścianie przełyku. Należy zaznaczyć, że badania na temat 
znaczenia IgG4 w etiopatogenezie choroby wciąż trwają.

Mepolizumab jest lekiem, który pozwala uzyskać poprawę 
w obrazie histologicznym przełyku, natomiast obserwowa-
na w badaniach poprawa kliniczna była niewielka [24, 27]. 
W kontrolowanym badaniu placebo zastosowanie mepoli-
zumabu pozwoliło zredukować o 54% liczbę eozynofilów 
w grupie badanej względem grupy przyjmującej placebo 
(-5%) oraz zmniejszyć ekspresję cytokin odpowiadających 
za remodeling przełyku [24, 27]. Badania z tym lekiem prze-
prowadzono również u dzieci, u których także wykazano 
istotną redukcję nacieków eozynofilowych w przełyku, lecz 
wpływ mepolizumabu na objawy był niewielki [28]. Należy 
jednak zwrócić uwagę na fakt, że w momencie rozpoczęcia 
badania pacjenci ci mieli objawy o niewielkim nasileniu lub 
w ogóle ich nie zgłaszali.

Lirentelimab jest przeciwciałem pobudzającym receptor 
Siglec-8 odpowiedzialny za hamowanie aktywności komórek 
tucznych. W prowadzonym badaniu o akronimie ENIGMA 
bada się skuteczność tego leku u chorych z eozynofilowym 
zapaleniem żołądka i eozynofilowym zapaleniem dwunastni-
cy. W badaniu tym obecna jest podgrupa pacjentów z EZP – 
w grupie tej w II fazie badań zaobserwowano 93-procentową 
redukcję odsetka chorych z liczbą eozynofilów > 5 wpw [24, 
33]. W grupie pacjentów, którym podano lek, zaobserwo-
wano również szybką redukcję liczby eozynofilów we krwi. 
W zakresie objawów klinicznych również zanotowano istotną 
poprawę – po zastosowaniu leczenia 53% pacjentów przestało 
zgłaszać objawy dysfagii [24, 33]. Na obecnym etapie badań 
leczenie lirentalimabem jest uważane za bezpieczne.

W fazie badań pozostają również m.in. benralizumab oraz 
cendakimab.

2. Dieta eliminacyjna
Udowodniony udział alergenów pokarmowych w patogenezie 
EZP jest istotnym argumentem przemawiającym za elimina-
cją wybranych produktów z diety pacjentów. Najczęstszymi 
alergenami wywołującymi EZP są białka mleka krowiego, 
pszenicy, soi, jajka, orzechów ziemnych lub orzechów drzew 
oraz ryb i owoców morza. Wykonanie testów skórnych i/
lub płatkowych może pomóc w określeniu, które alergeny 
pokarmowe warto ograniczyć u pacjenta. Można stosować 
dietę empiryczną – polega ona na eliminacji od jednego do 
6 najczęstszych alergenów i obserwacji, czy następuje u pa-
cjenta poprawa kliniczna i histologiczna. Niekiedy stosuje się 
również tzw. dietę elementarną, w której jedynym źródłem 
pokarmu są mieszanki aminokwasów. Pozwala ona uzyskać 
poprawę histologiczną u 90% dzieci, jednak nie zaleca się 
jej jako formy długotrwałego leczenia [34]. Za przeszkody 
w długotrwałym stosowaniu diety elementarnej uważa się 
m.in. koszt takiej terapii oraz ograniczoną różnorodność po-
siłków i smaków [35]. Dieta ta rekomendowana jest pacjentom 
najmłodszym lub w przypadku nieskuteczności innych diet 
i właściwie przeprowadzonego leczenia farmakologicznego. 
Badania wskazują, że u pacjentów dorosłych odsetek remisji 
histologicznej przy stosowaniu diety elementarnej jest niższy 
niż u dzieci i wynosi ok. 75% [34].
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3. Endoskopowe rozszerzanie przełyku
W przypadku wystąpienia zmian strukturalnych przełyku 
(np. licznych podłużnych zwężeń) zaleca się wykonanie en-
doskopowego rozszerzenia przełyku wraz z farmakoterapią 
w postaci IPP i/lub GKS. Mechaniczne poszerzenie prze-
łyku jest zabiegiem bezpiecznym zarówno dla pacjentów 
dorosłych, jak i dla dzieci [36, 37]. Poważne powikłania 
występują u mniej niż 1% pacjentów [36]. W zależności od 
stopnia nasilenia zmian zabieg może być powtarzany kilku-
krotnie. Do możliwych jego powikłań zalicza się m.in. ból 
w klatce piersiowej, perforację przełyku oraz krwawienie. 
Udowodniono pozytywny wpływ tej interwencji na ustą-
pienie objawów dysfagii u 95% osób poddanych zabiegowi 
[36]. Zabieg ten nie wpływa natomiast na liczbę eozynofilów 
w ścianie przełyku [36, 38]. Obecnie dąży się do tego, aby 
średnica przełyku wynosiła 15–18 mm [39].

PODSUMOWANIE

Eozynofilowe zapalenie przełyku jest chorobą istotnie obni-
żającą komfort życia pacjentów – obecne opcje terapeutyczne 
nie zawsze pozwalają na długotrwałą remisję jej objawów. 
Coraz lepsze zrozumienie patomechanizmu choroby umoż-
liwia wprowadzanie precyzyjnie ukierunkowanego leczenia. 
Duże nadzieje pokłada się w terapii biologicznej.
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