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Esofagite eosinofila:
una revisione per il clinico

Abstract

Eosinophilic Esophagitis (EoE) is a chronic afopic clinical-pathologic disease that causes
symptoms such as difficulties in feeding, vomiting, abdominal pain, dysphagia sue to an
esophageal dysfunction and/or fibrosis caused by a T helper type 2 (Th2) inflammation trig-
gered often by food allergens. EoE diagnosis is confirmed if the esophageal biopsy shows af
least 15 eosinophils per high power field eos/hpf]. Once EoF is diagnosed endoscopically,
is very imporfant fo freaf the local eosinophilic inflammation not only to control symptoms,
but also to prevent complications such as esophageal stricture and food impaction. The con-
ventional therapy of EoF is based on the use of topical steroids or food antigen avoidance.

Abbreviations

APC = cellule presentanti I'anfigene, DC = cellule dendritiche, EGD = endoscopia esofago-
gostroduodenale, EoF = Esofagite Eosinofilica, eos = eosinofili, GERD = malattia da reflusso
gostroesofageo, HPF = high power field, IL = interleuchine, INKT = invariantnatural killer
cells , LC = cellule di langerhans, PG2 = prostaglandina D2, PPl = inibitori della pompa
profonica, R = recettore, SNP = polimorfismo nucleare, TNFo. = fumor necrosis factor alpha,
TGFB = transforming growth factor beta, Th2 = T helper type 2, TSLP = linfopoiefina stfromale
fimica.

Introduzione
Esofagite eosinofila (EoE) & malattia cronica a chiara eziologia atopica che colpisce
sia adulti che pazienti in etd pediatrica ' 2. L'EoE & per definizione associata ad
un’infilrazione eosinofila limitata all’epitelio esofageo e, se non frattata, si traduce
in fibrosi e disfunzione esofagea ' 2. L'EoE prima considerata una malattia rara, oggi
ha, nei paesi sviluppati, unincidenza annuale simile a quella del morbo di Crohn 3¢.
Si sospetta I'EoE se si manifestano sintomi cronici di disfunzione e/o fibrosi eso-
fagea. Una volta emerso il sospetto clinico, i pazienti, dopo aver completato una
terapia massimale anti-reflusso con inibitori della pompa protonica (PPI),vengono
softfoposti a un’endoscopia esofago-gastroduodenale (EGD). La diagnosi EoE &
confermata se la biopsia esofagea mostra almeno 15 eosinofili per campo (eos
/HPF) come valore di picco in 1 o piU biopsie esofagee 7 (Fig.1).
Ci sono molti dati per supportare il fatto che I'EoE sia una malattia ad eziologia
atopica;
1) la maggior parte dei pazienti affetti da EoE hanno altre malattie atopiche
come la rinite allergica, asma, allergie alimentari IgE mediate e / o derma-
tite atopica 7;
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2) l'infammazione esofagea & di tipo T helper 2 (Th2)
come in tutte le malattie allergiche &;

3) studi genetici hanno dimostrato che I'EoE & asso-
ciata ad uno specificico polimorfismo a singolo nu-
cleotide (SNP) nel gene della linfopoietina stromale
timica (TSLP), situato vicino al cluster di citochine
Th2 (IL-4, IL-5, IL-13) sul cromosoma 522 *3;

4) EoE ¢ trattata come molte altre malattie atopiche,
con una combinazione di steroidi topici e/o elimi-
nazione dell’allergene alimentare 27 1418,

La diagnosi e il trattamento della EoE richiede un impe-
gno multidisciplinare con il coinvolgimento di allergo-
logi, gastroenterologi e nutrizionisti. Le attuali opzioni
di trattamento non sono specifiche, hanno un impatto
negativo sulla qualita della vita dei pazienti e delle
loro famiglie e sono associate ad importanti effetti col-
laterali. Pertanto molte linee di ricerca sono in atto per
creare nuovi indirizzi a strategie terapeutiche specifi-
che per il trattamento di questa malattia sempre pit
diffusa.

La storia naturale della malattia & sconosciuta, ma si

ritiene che nella stragrande maggioranza dei casi sia

cronica. Infatti, pazienti persi al follow up clinico e che

una volta diagnosticati hanno optato di non seguire il

trattamento consigliato si ripresentano dopo qualche

anno con segni di disfagia piU severa e non hanno

risoluzione spontanea .

Epidemiologia

Ad oggi I'EoE & stata segnalata in bambini e adulti
provenienti da tutti i continenti, ma |'incidenza piv alta
é riportata nel mondo occidentale dove si ha facile
accesso allEGD per fare una diagnosi definitiva e
dove si ha un’alta prevalenza di malattie atopiche 41°.
La reale incidenza e la prevalenza di EoE non & del
tutto nota, dal momento che i codici ICD 9 specifici
sono stati introdotti solo nel 2009, ma negli Stati Unti
si stima che abbia una prevalenza di 56,7 /100.000,
con un picco massimo di prevalenza intorno ai 35-39
anni '?. La prevalenza dell'EoE, descritta per la prima
volta nel 1968, ha registrato una rapida espansione
dal 2000 in poi, tanto che alcuni autori parlano di
un’esplosione della prevalenza della malattia 5.

E interessante, inolire, notare che I'EoE ha un’inci-
denza significativamente piv alta nel sesso maschile
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sia in etd pediatrica che negli adulti, con un rappor-
to maschifemmine di 3: 1 2°. Spesso infafti un altro
membro di sesso maschile & affetto dalla malattia e
avere un fratello affetto aumenta il rischio di sviluppare
la malattia di circa 80 volte rispetto alla popolazione
generale ?'.

Diagnosi

Il primo passo per sospettare I'EoE & di sospettare, at-
traverso una storia clinica dettagliata, la presenza di
possibili sintomi (Fig. 1). | sintomi tendono a variare
in diversi gruppi di eta: nei pazienti pit giovani la
malattia in genere si presenta come manifestazione di
disfunzioni nella motilitd esofagea, mentre negli adul-
ti come manifestazione della fibrosi esofagea & 16 22,
Pertanto i sintomi di presentazione pit comuni nel
bambino piccolo sono ritardo di crescita, difficolta di
alimentazione (ad esempio arresto nella progressiva
intfroduzione di alimenti solidi o rifiuto di determinati
alimenti), sinfomi di reflusso gastro esofageo (GERD)
non responsivi alla terapia con PPl 2. Nei bambini piv
grandicelli si hanno invece dolori addominali e vomito
frequente 2°. Mentre in ragazzi ed adulti le manifesta-
zioni cliniche pid comuni sono la disfagia e I'occlusio-
ne esofagea da bolo alimentare (food impaction) 22.
La disfagia tende a diventare ingravescente con I'e-
ta e la durata della malattia. Inizialmente & lieve e si
manifesta solo come cambiamento nelle abitudini ali-
mentari (evitaomento carne, eccessiva masticazione e
necessitd di bere durante i pasti), ma successivamente
diventa sempre piu grave (assunzione solo di alimenti
morbidi, occlusione esofagea da bolo alimentare).
Dopo un’occlusione da bolo alimentare & facile dia-
gnosticare I'EoE, piv difficile & invece cogliere la pre-
senza di segni di disfagia lievi, tanto piu, perché data
I"alta familiarita della malattia, i pazienti e i loro geni-
tori possono non essere consapevoli che il loro modo
di mangiare non & un comportamento alimentare uni-
versale.

Una volta che la EoE viene sospettata clinicamente,
occorre procedere a fare una EGD per una conferma
diagnostica e per poi monitorare i risulati del tratta-
mento 7 (Fig. 1). Devono essere prelevate almeno 4
biopsie dall’'esofago prossimale e distale poiché I'in-
fiammazione eosinofila si manifesta in modo diso-
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Figura 1. Percorso diagnostico terapeutico nel trattamento dell’Esofagite Eosinofila.

mogeneo, con zone epiteliali infammate alternate a
zone epiteliali normali 4. Anche se macroscopicam-
nefe |'esofago & normale si devono comunque prele-
vare biopsie per confermare o escludere la presenza
di eosinofili '°. AI'EGD macroscopicamente si posso-
no osservare aree di corrugamento, placche mucose
bianche, trachealizzazione esofagea, restringimento
esofageo, stenosi, strappi della mucosa 7. L'EoE vie-
ne diagnosticata se vengono rilevati almeno 15 eos /
HPF in almeno una biopsia esofagea, con eosinofilia

limitata all’esofago 7. Microscopicamente, in aggiunta
a eosindfilia, le biopsie possono mostrare stratificazione
epiteliale superficiale, microascessi eosinofili, granuli eo-
sinofili extracellulari, iperplasia delle cellule basali, spa-
zi intercellulari dilatati e fibrosi della lamina propria 2.

L'esofago, a differenza di tutto il resto del sistema ga-
strointestinale, & classicamente privo di eosinofili 24. Le
due sole patologie associate a eosinofilia esclusiva-
mente esofagea sono I'EoE e I'EoE responsiva a trat-
tamento con PPl e GERD 24. Pertanto per fare diagnosi
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di EoE, prima di eseguire una EGD diagnostica o di
sorveglianza, tutti i pazienti devono essere trattati con
PPl ad alto dosaggio (cioé 20-40 mg 2 volte al giorno
in adulti e 1T mg/kg due volte al giorno nei bambini-
tabella 2) per 8-12 seftimane 7.

Al momento solo con un EGD si pud fare la diagnosi
e seguire il follow-up di una EoE perché sintomi, bio-
marcatori o altri elementi patognomonici non sono
sufficientemente specifici o sensibili e non possono so-
stituire 'EGD per il monitoraggio e la diagnosi della
malattia 7.

Patogenesi
Pur essendo una malattia relativamente nuova, vi & sta-
to un rapido avanzamento nella comprensione della
patogenesi 8 (Fig. 2). La comunitd scientifica concorda
che nell’EoE I'infiammazione eosinofila sia dovuta ad
una flogosi di tipo Th2 scatenata dal rilascio di TSLP da
parte delle cellule epiteliali esofagee in soggetti gene-
ticamente predisposti(8). Si ritiene che le citochine Th2
(IL-13, IL-5, IL-4, IL-10, TSLP) siano responsabili dell’in-
fiammazione osservata nella EoE, in quanto 82531
1) inducono un aumento della risposta Th2 da parte di
cellule T, basofili, mastociti e iINKTs;
2) migliorano la sopravvivenza e |'attivazione di eosi-
nofili;
3) sono responsabili per i cambiamenti fibrotici osser-
vati nel’epitelio esofageo infiammato.
Comunque la citochina chiave nella patogenesi EoE &
la TSLP, che orchestra |'infiammazione Th2 103033 | g
TSLP & una citochina secreta principalmente dalle cellu-
le epiteliali della pelle, intestino e polmone in risposta
a segnali di pericolo, agenti infettivi, citochine Th2 e
allergeni ambientali. La TSLP attiva |'infiammazione di
tipo Th2 direttamente promuovendo la secrezione di
citochine da cellule infiammatorie come basofili, cel-
lule T, iNKTs, mastociti o, indirettamente, inducendo
la maturazione e |'attivazione delle cellule dendritiche
(DC) coinvolte nella differenziazione delle cellule CD4
+ T naive in cellule Th2 32 (Fig. 2). Il gene TSLP & loca-
lizzato sul cromosoma 5q22.1 vicino al cluster delle
citochine Th2. SNPs sul gene TSLP sono stati correlati
con alti livelli di TSLP e alla presenza malattie atopiche
come |'eczema, asma, rinite allergica 2. In particolare
TSLP & aumentata in biopsie esofagee di soggetti affet-
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ti da EoE, specialmente se portatori di un particolare
SNP collocato sul Cromosoma 5g22.1 132, In un
nuovo modello sperimentale murino di EoE I'inibizione
di TSLP porta alla risoluzione della malattia e pertan-
to TSLP rappresenta un possibile target farmacologico
per il trattamento specifico della malattia 3! 32. Blocca-
re TSLP potrebbe essere un modo per abolire la rispo-
sta Th2 nel suo insieme, dal momento che le citochine
Th2 sembrano esercitare funzioni ridondanti, in quanto
hanno molti effetti simili. Infatti strategie terapeutiche
basate sull'abolizione di una singola citochina non si
sono sufficienti per trattare EoE. Per esempio la sommi-
nistrazione anti-IL5 in pazienti sia adulti che pediatrici
con EoE, si & rivelata inefficace 3437,

Come in altre malattie atopiche I'infiammazione cro-
nica tipica dell’EoE porta ad un rimodellamento eso-
fageo che pud portare allo sviluppo di stenosi irrever-
sibili 3. In questo contesto & interessante notare come
I'incidenza di occlusione esofagea da bolo alimentare
sia aumentata drammaticamente negli ultimi 5-10 anni
in parallelo con il sostanziale aumento dell’incidenza
di EoE 3% e che in pazienti adulti, EoE & la causa piv
comune dell’occlusione da bolo alimentare 37 4°.

Fattori eziologici

Nella maggior parte dei pazienti la causa dell'EoE &
alimentare; sono alimenti che scatenano un’infiammazio-
ne locale eosinofila con un meccanismo non-gE media-
to 8184142 |n yna coorte di 315 pazienti del Children’s
Hospital of Philadelphia sono stati studiati gli allergeni ali-
mentari pid comuni che causano la EoE basandosi sulla
conferma bioptica (risoluzione dell’eosinofilia con I'elimi-
nazione dell’alimento e riscatenamento con la sua reintro-
duzione). Il latte, grano, uova, carne di manzo, pollo e soia
sono gli alimenti scatenanti pit comuni in una popolazio-
ne pediatrica '8. Questi dati sono molto simili a quella di
altri studi sia in popolazioni pediatriche che adulte 43 44.
Si ritiene che gli allergeni alimentari inducano EoE con
un meccanismo indipendente dalle IgE basandosi su mol-
teplici fatti:

1) topi che non esprimono IgE possono sviluppare lo

stesso EoF 3';
2) la terapia con anticorpi monoclonali anti-IgE (oma-
lizumab) & inefficacie nel trattamento della EoE 45;

3) I'immunoterapia orale per allergeni alimentari come
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Figura 2. Schema grafico della patogenesi della Esofagite Eosinofila.

il latte, usata per oftenere la desensibilizzazione ad
allergeni alimentari nell’allergia IgE-mediata, causa
EoE nel 10-20% dei pazienti 4;

4) bambini con allergia alimentare IgE-mediata che
acquisiscono tolleranza spontanea e reintroducono
gli alimenti nella dieta, pid tardi possono sviluppa-
re EoE agli stessi alimenti 41.

Non & quindi sorprendente che, test per I'allergia ali-

mentare IgE-mediata, quali skin prick test (SPT) o IgE

sieriche specifiche, non siano efficaci nell’identificazio-

ne definitiva degli alimenti causali nella EoE 43 47 50,

Per alcuni alimenti I'affiancamento al rilevamento delle

IgE specifiche con patch test (APT), che mettono in evi-

denza risposta specifica-T-infociti mediata per un de-

terminato allergene, pud contribuire a determinare gli

alimenti causali 4747

Alcuni dati suggeriscono che aeroallergeni possono

svolgere un ruolo causale nello sviluppo della EoE
nell’'vomo °' 52, Infatti la sensibilizzazione ad allergeni
inalanti aumenta con I'etd, specialmente dopo 4 anni,
mentre diminuisce con |'etd la sensibilizzazione ad al-
lergeni alimentari >3 >4. Quindi, ci potrebbe essere un
ruolo piU forte per aeroallergeni in adulti e per gli aller-
geni alimentari nei bambini, anche se nessuno studio
ha affrontato tale questione e la letteratura sul ruolo di
aeroallergeni in EoE resta limitata.

Trattamento

Come in molte malattie allergiche I'attuale gestione
del EoE si basa sull’'uso di steroidi per sopprimere I'in-
fiammazione e / o diete di esclusione degli allergeni
alimentari scatenanti |'EoE 1755,
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Steroidi

Gli steroidi orali, sono molto efficaci nel risolvere rapi-
damente |'infiammazione esofagea eosinofila (predni-
sone 1,5 -2 mg/kg/die per un massimo di 40-60 mg
al giorno per 2-4 settimane); tuttavia sono ben noti gli
effetti collaterali quando utilizzato per lunghi periodi
di tempo e, dopo la sospensione, I'infiammazione tor-
na invariata %. Dal momento che I'EoE & una malattia
cronica, steroidi per via orale non sono indicati nella
gestione quotidiana della malattia e devono essere ri-
servati solo per i casi di emergenza, quali disfagia
grave, ricovero in ospedale, perdita di peso 7. Steroi-
di orali dovrebbero essere sospesi per 6-8 settimane
prima della endoscopia per la diagnosi o il follow-
up 7 (Tab. I).

Corticosteroidi topici usati per via orale invece che per
per via inalatoria, come fluticasone o budesonide han-
no una bassa biodisponibilita, meno possibilita di ef-
fetti collaterali sistemici e sono considerati “ad azione
topica” 7 (Tab. 1). Dopo la somministrazione di steroidi
per uso fopico nessun cibo o bevande & consentito per
30 minuti. Essi sono molto efficaci, anche se non allo
stesso modo di quelli orali, e inducono una risoluzio-
ne dell’'EoE fino al 90% dei pazienti a seconda dei
diversi studi '°57 58, Alla loro sospensione si pud avere
un rapido ritorno della malattia. Il fluticasone propio-
nato viene somministrato con un inalatore predosato
senza distanziatore (110 meg x 2 puff due volte al
giorno per i bambini con etd inferiore a 10 anni, e
220 mcg x 2 puff due volte al giorno per i bambini
> 10 annil 155738 | corticosteroidi per aerosol possono
essere piv difficili da ingerire per i bambini , in quanto
sono spesso di gusto amaro e richiedono la sommini-
strazione due volte al giorno.

La Budesonide viene somministrata come spray (200-
400 mcg x 2 volte die) o in forma gelificata (per ora
non disponibile in ltalia): la dose di budesonide ingeri-
ta nei bambini di etd inferiore ai 10 anni & di solito 1
mg/die e 2 mg/die in coloro che sono pit grandi di
10 anni di eta 5?¢°. Gl steroidi topici hanno dimostra-
to di essere sicuri anche se gli studi hanno analizzato il
loro effetto per trattamenti della durata di circa 1 anno.
L'unico effetto collaterale importante & la candidosi
esofagea od orale (riportata in circa 10% dei pazien-
ti) 1. Tuttavia non ci sono studi sugli effetti collaterali di
un uso a lungo termine di steroidi topici, specialmente
sulla crescita e la densita ossea. Dall’esperienza deri-
vata dalla terapia dell’asma con steroidi topici & noto
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che dosi moderate o elevate di steroidi topici come
quelle usate per trattare I'EocE, sono associate con una
significativa riduzione della crescita nei bambini e una
riduzione della densitd ossea 6144,

Protocolli per la riduzione progressiva fino a trovare la
dose minimina efficace non sono standardizzati, ma
una volta provato il controllo della malattia per 1-2
anni con le dosi sopraindicate, si pud tentare una ridu-
zione. Tale riduzione deve essere seguita, se i sinfomi
non sono ritornati dopo 8 -10 seftimane, da un con-
trollo EGD.

Dieta

E stato ampiamente dimostrato che specifici alimenti

causano la EoE e trattamenti diefetici sono efficaci e

clinicamente usati per la gestione della EoE '7 5% Attual-

mente si usano 3 diversi approcci nel trattamento della

EoE con la dieta:

1) una dieta basata solo sull’assunzione di miscele di
aminoacidi (dieta elementare);

2) I'eliminazione di specifici alimenti sulla base di test
allergologici (dieta specifica);

3) eliminazione empirica di 4-9 allergeni alimentari
pil comuni; spesso vien eseguita una eliminazio-
ne di sei alimenti: latte vaccino, uova, soia, grano,
arachidi/frutta secca, e frutti di mare 1755,

Tutti e tre i metodi hanno dimostrato di essere efficaci e

il regime prescelto dovrebbe essere basata sul singolo

paziente 1718434447 5565

La dieta elementare fatta con esclusiva assunzione di

miscele di aminoacidi & il trattamento piv efficace con

risoluzione istologica e clinica in pit del 95% dei pa-
zienti pediatrici e adulti . Tuttavia le diete elementari
sono molto difficili da stabilire, spesso richiedono I'ali-
mentazione con sondino nasogastrico o tubo gastrico
per raggiungere |'obiettivo calorico, hanno scarsa pa-
latabilita e sono difficili da mantenere a lungo termi-
ne 5. Possono perd essere usate con successo quando
si voglia una risoluzione rapida non farmacologica
della malattia o per meglio capire gli alimenti scate-
nanti soprattutto nel caso di allergie alimentari multiple
quando |'eliminazione di un numero limitato di alimen-

ti 2 non ha portato alla risoluzione della patologia .

Una volta provata la risoluzione endoscopica della

EoE con dieta elementare si puo fare una reintrodu-

zione graduale degli alimenti partendo da alimenti a

basso rischio (vegetali a foglia e frutta) per poi pas-

sare a alimenti a medio rischio (patate, legumi, noci,
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Tabella I. Terapia farmacologica.

Inibitori pompa

Nome farmaco Dose < 10 anni Dose > 10 anni Max dose Durata
6-8 settimane prima di ogni
EGD e prolungata se c’é@ GERD
coesistente

Omeprazolo Tmg/kg due volte Img/kg due | 40mg due volte al di

al di volte al di
Lansoprazolo 1mg/kg due volte Img/kg due | 60 mg una volta al di

al di volte al di
Esomeprazolo Img/kg una volta 1mg/kg una 40 mg una volta al

al giorno volta al giorno giorno

Steroidi

Almeno 6-8 settimane prima di
ogni EGD di controllo e poi 1-2
anni-necessari talvolta per molti

anni

Fluticasone 220 mcg due volte | 440 due volte 880 due volte al di

al di aldi
Budesonide 1 mg una volta al | 2 mg una volta 2 mg due volte al
viscosa (non giorno al giorno giorno
presente in ltalia)
Prednisone 1 mg/kg due volte | 1 mg/kgdue | 30 mg due volte al di

al di’ volte al di

noccioline, pesci,) e per ultimi alimenti ad alto rischio
(latte, grano, uovo, carni e soial *°.

le diete di eliminazione basate sulla
degli allergeni alimentari pit comuni o degli ali-
menti positivi a SPT o APT (diete di eliminazio-
ne mirate) hanno un simile tasso di miglioramento
che varia tra il 70 e '80% a seconda degli studi
sia nella popolazione pediatrica che adulta 43 44,
Il ruolo di SPT e APT per stabilire la dieta negli adulti &
limitato dal fatto che la positivitd degli SPT ad allergeni
alimentari & rara, mentre & frequente la positivitd per
allergeni ambientali . Nei pazienti pediatrici, sono
stati riportati studi piv completi '8 #7. Circa due terzi
dei bambini con EoE hanno SPT positivi per almeno
un allergene alimentare, ma il loro valore predittivo
positivo (VPP) & scadente, soprattutto per gli alimenti
fondamentali come latte e grano 847, Per aumentare
il VPP dei test cutanei nel predire il cibo che innesca
I'EoE, si possono usare gli APT, tipicamente utilizzati
per la diagnosi di allergie non-IgE come dermatite da
contatto o dermatite atopica. Nella valutazione della
allergia alimentare gli APT sono stati piu studiati nella
dermatite atopica, dove in alcuni studi si sono rivelati
migliori per |'identificazione delle reazioni tardive nei

rimozione

S

bambini con sintomi gastrointestinali ed eczema ¢¢8.
Tra i 361 bambini con EoE, 77% dei pazienti, che
aveva eliminato i cibi in base ai risultati degli SPT, ha
avuto la risoluzione della malattia 474°.

Per le diete di eliminazione non guidate dai test aller-
gologici, spesso si elimina empiricamente il latte, o il
latte e il grano; se non si ha una risoluzione si procede
con SPT e APT (in caso di SPT negativo). Si elimineran-
no quindi alcuni degli alimenti positivi basandosi sulla
storia alimentare e clinica del paziente. Tipicamente
I'EoE & scatenata da alimenti assunti regolarmente ed
in discrete quantita; alimenti assunti saltuariamente
e/o in minime quantitd non sono in genere responsa-
bili 1755,

Dopo 8 settimane di dieta solitamente viene fatta una
EGD per verificare I'efficacia della dieta (Fig. 1). Se
una dieta & efficace, cioé il paziente evita il cibo a cui
é allergico, la EGD dovrebbe mostrare una riduzione
degli eosinofili (< 10-15 eos / HPF) nella biopsia eso-
fagea. L'obiettivo del trattamento dietetico & di man-
tenere la remissione della malattia con la dieta meno
restrittiva, quindi si raccomanda una lenta reintrodu-
zione di alimenti eliminati 7 %, Per alimenti ad alto
rischio allergizzante come latte, soia, frumento, vova,
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carni si consiglia di reintrodurre un alimento alla volta
e ogni reintroduzione alimentare deve essere seguite
da un EGD ripetute circa 2 mesi dopo |'introduzione di
cibo 755, Piv alimenti, ma di minore allergenicita, pos-
sono essere infrodotti (uno ogni 2-4 seftimane) prima
di eseguire la verifica endoscopica. Un alimento che
reintrodotto innesca una riattivazione della malattia
(> 15e0s/HPF), & considerato responsabile e dovreb-
be essere rimosso definitivamente dalla dieta 1755
Tuttavia mantenere per lungo periodo una dieta non & fo-
cile: gli allergeni piv difficili da rimuovere sono le proteine
di latte e grano, perché sono presenti costantemente nelle
diete della maggioranza dei bambini. Nella nostra espe-
rienza clinica e dai dati non pubblicati, la loro rimozione
non solo ha il maggiore impatto nutrizionale, ma pud ri-
durre in modo significativo la qualitd della vita dei pazien-
ti 755, Quindi si consiglia una valutazione nutrizionale da
un dietista esperto in allergia alimentare per tutti i pazienti
trattati con qualsiasi tipo di diefe di eliminazione prolungo-
ta 1755, Con i trattamenti dietefici si oftiene la remissione
della malattia con tasso di successo simile all’'uso di farma-
ci. Soprattutio in pediatria, dove gli effetti collaterali degli
steroidi sono in genere piU gravi e la somministrazione
del farmaco & spesso problematica, la dieta & un’opzione
terapeutica interessante. Ancora pib inferessante & il fat-
to che i pochi bambini che sono stati riportati a superare
veramente la malattia, sono stati tuthi trattati con dieta .
Eliminazione diefetica dovrebbe essere considerata quindi
in tutti i bambini con diagnosi di EoE e negli adulti motivati,
in particolare le donne a rischio di osteoporosi.
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