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Förkortningar 

EoE Eosinofil esofagit 

Eos Eosinofil granulocyt 

EREFS  Eosinofil esofagit endoscopic reference score 

FeNO fraction of exhaled nitric oxide 

FFED  four-food elimination diet 

GERD gastro-esofagal reflux sjukdom 

GVHD graft-versus-host disease 

HPF high power field 

IgE immunoglobulin E 

IgG immunoglobulin G 

IgG4 immunoglobulin G subklass 4 

IL-4 interleukin nr 4 

IL-5 interleukin nr 5 

IL-13 interleukin nr 13 

mRNA messenger ribonucleinsyra 

NBI narrow band imaging 

OIT oral immunoterapi 

PAD patologisk anatomisk diagnos 

PPI protonpump inhibitor 

SCIT subkutan immunoterapi 

SFED six-food elimination diet 

SLIT sublingual immunoterapi 

TFED two-food elimination diet 

Th2 T-hjälparcell klass 2 

WLE white light endoscopy 
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Sammanfattning 

 

  

Eosinofil esofagit (EoE) bör misstänkas hos patienter med sväljningssvårigheter, känslan 

av att maten har svårt att passera genom matstrupen eller återkommande problem med 

akut totalt stopp då fast föda fastnar i matstrupen. Mindre vanliga symptom vid EoE är 

smärta bakom bröstbenet, epigastralgier, kräkningar och regurgitationer.  

Diagnostik av EoE kräver alltid gastroskopi med biopsitagning från esofagus. Vid 

misstanke om EoE bör remiss utfärdas till endoskopienhet för utredning och diagnos.  

Endoskopi: notera och bilddokumentera för EoE typiska inflammatoriska förändringar så 

som: ödem, minskad kärlteckning, vita exudat, longitudinella fåror, skör slemhinna (crêpe 

papper fenomen) och eventuella fibrotiska förändringar (koncentriska ringar, strikturer, 

narrow caliber esofagus).  

Biopsitagning: sammanlagt tas minst 6 biopsier från tre olika nivåer (proximala, mediala 

och distala esofagus ca 2 cm ovan cardia). Biopsitagning skall riktas mot områden med 

patologiskt utseende. Antalet eosinofiler/HPF efterfrågas specifikt på PAD-remissen. 

Histologi: EoE kännetecknas histologiskt av en eosinofildominerad inflammation. Vid 

≥15 eosinofiler/HPF i minst en biopsi föreligger EoE. 

Diagnosen EoE: baseras på att samtliga diagnoskriterier är uppfyllda (a+b+c) enligt 

aktuella internationella konsensusriktlinjer: a) symptom relaterade till esofageal 

dysfunktion b) histologiskt påvisande av ≥15 eosinofiler/HPF i minst en biopsi tagna från 

esofagusslemhinnan när c) alternativa förklaringar till eosinofilin anses uteslutna. 

Behandling av EoE kan delas in i introduktions- och underhållsbehandling.  Målet är att 

minska kliniska symtom och uppnå histologisk remission. Långsiktiga behandlingsmål 

hos EoE patienter är att förebygga fibrosutveckling och bibehålla symtomfrihet. 

Läkemedelsbehandling: a) lokalt verkande kortikosteroider b) PPI  

Kostbehandling: eliminationskost (two-food, four-food eller sex-food eliminations kost). 

Endoskopisk behandling: dilatation av strikturer. Bör föregås och efterföljas av 

behandling med lokalt verkande kortikosteroider för att uppnå remission innan 

proceduren. 

Uppföljning av EoE bör ske 2-3 månader efter insatt introduktionsbehandling med 

klinisk kontroll och gastroskopi. Under fungerande underhållsbehandling rekommenderas 

klinisk kontroll 1 gång per år och kontrollgastroskopi var 3-5:e år. Hos patienter med svår 

sjukdomsbild behöver klinisk- och endoskopisk uppföljning individualiseras och ske 

oftare. 
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Inledning 

Eosinofil esofagit (EoE) är en kronisk immunmedierad inflammatorisk sjukdom i esofagus 

som beskrevs första gången i början av 1990-talet (1, 2). På senare år har sjukdomen fått 

ökad uppmärksamhet och beskrivs idag som den näst vanligaste inflammatoriska sjukdomen 

i esofagus efter gastro-esofagal reflux sjukdom (GERD). Trots ökad uppmärksamhet är 

underdiagnostiken vid dysfagi och när fast föda fastnar i matstrupen, utan att vara orsakad 

av cancer, påtaglig både hos barn och vuxna (3, 4). 

På uppdrag av Svensk Gastroenterologisk Förenings styrelse har nationell riktlinjer för 

utredning och behandling av Eosinofil esofagit för vuxna framtagits. I arbetsgruppen har 

ingått representanter från Svenska Barnläkarföreningen. Specifika riktlinjer för barn: 

https://gastro.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/10/2020/10/EoE-

va%CC%8Ardprogram-201009.pdf. 

 

Epidemiologi 

Eosinofil esofagit kan drabba alla åldrar, men är vanligast mellan 20 till 40 år. Bland 

polikliniska patienter på väntelista för gastroskopi har prevalensen visat sig vara ca 5-6% 

och bland de med total bolusobstruktion är EoE en bakomliggande orsak i upp till 50% (5-

7). EoE är vanligare hos män (3:1) både bland barn och vuxna (4, 8). En populationsbaserad 

meta-analys visar en incidens på 6.6/100 000 och prevalens på 34.4/100 000 hos vuxna 

personer i Europa, med en stor geografisk spridning (9). Entydigt är att prevalensen är 

ökande och i en svensk/finsk studie från 2007 har man visat att av 1000 skoperade friska 

frivilliga personer hade 1% en eosinofil inflammation i esofagusslemhinnan vilket ger 

indikation för var prevalensen kan komma att hamna (8). Huruvida det även föreligger en 

generell säsongsvariation med en uttalad sjukdomsintensitet under delar av året är ännu en 

inte helt klarlagt då senare studier har visat motstridiga data (10, 11).  

  

https://gastro.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/10/2020/10/EoE-va%CC%8Ardprogram-201009.pdf
https://gastro.barnlakarforeningen.se/wp-content/uploads/sites/10/2020/10/EoE-va%CC%8Ardprogram-201009.pdf
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Etiologi 

Den bakomliggande orsaken till EoE är ännu inte fullt klarlagd. Till skillnad från t ex. 

allergisk astma är EoE ingen IgE-medierad sjukdom, utan diskuteras i termer av en lokalt 

IgG4-medierad mucosal inflammation. Denna mucosala inflammatoriska reaktion är 

troligen inducerad av födoämnesallergener och till viss del även luftburna allergener som 

enbart påverkar esofagusslemhinnan (12).  

 

Patogenes 

Patogenesen vid eosinofil esofagit är multifaktoriell och leder till en infiltration av 

eosinofila granulocyter (Eos) i esofagusslemhinnan även om alla detaljer inte fullt ut är 

kartlagda. Sjukdomen har en genetisk predisposition, vilket är visat i familjära anhopningar 

och i tvillingstudier, med troligen lokus på X-kromosomen (13). En ökad permeabilitet i 

esofagusepitelet leder till att antigener kan presenteras för det medfödda (innata) 

immunsystemet som inducerar aktivering av det förvärvade (adaptiva) immunsystemet med 

en Th2- typ av inflammatorisk respons. Detta leder till ytterligare rekrytering och aktivering 

av eosinofila granulocyter som frisätter specifika cytokiner som leder till vävnadsskador och 

på sikt strukturella förändringar med väggförtjockning och fibros (13).  

 

Samsjuklighet 

Vid eosinofil esofagit föreligger en samsjuklighet med allergiska sjukdomar såsom allergisk 

astma, födoämnesallergi och pollenallergi. En ökad förekomst av sjukdomar inom det 

autistiska spektrumet har påvisats i två retrospektiva studier (14, 15). I en singel-

centerstudie av en vuxen population med EoE-patienter beskrivs prevalensen av ökad 

förekomst av både ångest och depression (16). Det är i linje med en ny svensk 

populationsbaserad cohort studie som visar att patienter med EoE har en ökad risk att 

utveckla psykiatrisk sjukdom över tid jämfört både med släktingar och generellt i 

befolkningen (17). Speciellt uttalad var risken för patienter som diagnostiserats med EoE 

som barn. Avseende mortalitet har inte någon ökad dödlighet hos patienter med EoE kunnat 

påvisats jämfört med släktingar och generellt i befolkningen (18).  
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Diagnostik och utredning  

Diagnosen baseras enligt aktuella internationella konsensusriktlinjer på (a) symtom 

relaterade till esofageal dysfunktion och (b) histopatologiskt påvisande av ≥15 

eosinofiler/synfält (high power field-hpf) i minst en av biopsierna tagna från 

esofagusslemhinnan när (c) andra alternativa förklaringar till eosinofilin anses uteslutna 

(19). Samtliga diagnoskriterier (a+b+c) skall var uppfyllda för diagnosen EoE. 

a) De vanligaste symtomen vid eosinofil esofagit hos vuxna är sväljningssvårigheter, 

känsla av att maten har svårt att passera genom matstrupen och/eller återkommande 

problem med akut totalt stopp då fast föda fastnar i matstrupen. Mindre vanliga 

symtom vid EoE är smärta bakom bröstbenet, epigastralgier, kräkningar och 

regurgitationer. Sväljningssvårigheter vid intag av flytande föda är ovanligt. Sura 

uppstötningar kan förekomma särskilt om patienten har både EoE och GERD. 

b) Hos en frisk individ ses vanligen inga eosinofiler alls i esofagusslemhinnan och vid 

gastroesofageal refluxsjukdom är antalet ofta lätt förhöjt (vanligen <5 

eosinofiler/synfält) oftast distalt beläget. Histopatologiskt ses vid EoE förhöjt antal 

eosinofiler också i de proximala biopsierna från esofagus. Däremot inte i andra 

biopsier från gastrointestinaltrakten. I tidigare konsensusriktlinjer var kravet för 

diagnosen även att eosinofilin kvarstod efter högdosbehandling med 

protonpumpshämmare (PPI). De fall där den eosinofila inflammationen försvann 

efter PPI-behandling ansågs utgöra en särskild entitet skild från EoE och kallades för 

”PPI-svarande esofageal eosinofili”. Senare studier tyder dock på̊ att båda grupperna 

har en likartad geno- och fenotyp och att båda bör betraktas som EoE (20). 

c) Sjukdomar som kan vara associerade med ökad förekomst av eosinofiler i 

esofagusslemhinna inkluderar också GERD, celiaki, Crohn’s sjukdom, infektioner, 

akalasi, vaskulit, hypereosinofilt syndrom, bindvävnadssjukdomar, 

läkemedelsorsakade förändringar (både lokala och systemiska), GVHD (graft-

versus-host disease), pemphigoid vegetans m. fl, vilka ska ha uteslutits vid EoE. 

Diagnostik av EoE kräver alltid gastroskopi och biopsitagning från esofagus. 

 

Endoskopi  

Om kliniskt möjligt, bör första diagnostiska gastroskopi göras utan pågående PPI-

behandling. Vid kontrollskopier skall man alltid dokumentera huruvida patienten har någon 

pågående behandling riktad mot EoE, hur länge denna behandling pågått och huruvida 

patienten upplevt symtomatisk förbättring. 
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Makroskopiska fynd 

• Notera förekomst av för EoE typiska inflammatoriska förändringar (ödem/minskad 

kärlteckning, vita exudat, longitudinella fåror, skör slemhinna/crêpe papper-fenomen) 

och eventuella fibrotiska förändringar (koncentriska ringar, strikturer, narrow caliber 

esofagus). Använd ”EoE Endoscopic Reference Score” (EREFS) som stöd i 

bedömningen (21). Se Figur 1. Användning av digital kromoendoskopi (NBI) kan vara 

till hjälp för bättre visualisering av endoskopiska fynd (22). Se Figur 2. 

Bilddokumentering av fynden är viktig.  

• Observera att det inte finns några patognoma endoskopiska fynd vid EoE eftersom 

liknande endoskopiska avvikelser beskrivits även vid andra sjukdomar i matstrupen 

såsom t.ex. refluxsjukdom, lymfocytär esofagit och Candida albicans esofagit. 

Dessutom saknas endoskopiska fynd i esofagus i ca 10–25 % av EoE fallen (23, 24). 

Den allmänna rekommendationen är därför att alltid ta multipla biopsier vid utredning 

av dysfagi oavsett endoskopisk bild. 

 

Biopsitagning 

• Totalt bör sammanlagt minst 6 biopsier från 3 olika nivåer tas (vanligen från distala 

esofagus ca. 2 cm ovan cardia, mellersta och proximala esofagus). Detta för att öka 

diagnostisk träffsäkerhet eftersom de inflammatoriska förändringarna ofta är fläckvisa 

(25). 

• Biopsitagning ska riktas till områden med patologiskt utseende (framför allt vita exudat 

och longitudinella fåror som är typiskt för eosinofilrika förändringar). Användning av 

NBI för riktade biopsier rekommenderas. 

 

Histologi 

Histologiskt kännetecknas EoE av eosinofildominerande inflammation i esofagusepitelet 

som anges i antal per hpf (mikroskopiskt high power field, förstoring x400, motsvarade 0.24 

mm2). Ingen studie har påvisat en "exakt" tröskel för antalet eosinofiler som fastställer EoE 

diagnosen men det föreligger en konsensus om att ≥15 eosinofiler i minst ett mikroskopiskt 

fält i minst en biopsi (motsvarar >60 eosinofiler/mm2) tagen i mellersta eller proximala 

esofagus. Antal eosinofiler per hpf efterfrågas specifikt på PAD-remissen. 

I literaturen anges även andra karakteristiska fynd (t.ex. eosinofila mikroabscesser, 

superficiell distribution av eosinofiler, dyskeratos av ytepitelet och degranulering).Se  

Figur 3. Den slutgiltiga diagnosen EoE skall dock enbart ställas om den kliniska uppgiften 
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av esofageala symptom så som sväljningssvårigheter föreligger (var god se under 

”Diagnostik och utredning”). Andra histopatologiska fynd som basal zon-hyperplasi, 

högtstående papiller och dilaterade intracellulära utrymmen ses ofta men är tämligen 

ospecifika. Det finns ett nyligen publicerat förslag på en omfattande histopatologisk 

bedömningsmall inklusive gradering och stadiumindelning av dessa parametrar (26), men 

den är inte vedertagen och i dagsläget baseras den histologiska diagnostiken och 

utvärderingen av behandlingssvaret vid EoE enbart på antalet eosinofiler i 

esofagusslemhinnan (s.k. ”peak eosinophil count”). Eftersom EoE kan anses vara en IgG4-

relaterad sjukdom kan en immunfärgning mot IgG4-positiva plasmaceller vara av 

differentialdiagnostisk hjälp (såvitt delar av lamina propria med fibros är representerade i 

biopsin). 

 

Provtagning/utredning 

Det finns inga särskilda biomarkörer i blod som är diagnostiska för EoE. Ett ökat antal 

eosinofila granulocyter i blodet kan förekomma men är inte specifikt för EoE. Idag finns det 

inga tillgängliga allergitester som specifikt kan visa vilka födoämnen som orsakar 

inflammationen i esofagus. Eliminationskost med histologisk utvärdering är sålunda den 

enda effektiva utredningen.  

Hos visa EoE-patienter kan allergiutredning vara indicerad avseende födoämnes- och/eller 

luftburna allergier. Den basala allergiutredning som kan övervägas hos en EoE-patient är: 

blodprov för analys av IgE-antikroppar mot de vanligaste inhalationsallergen (Phadiatop) 

och födoämensallergen (Fx5) med önskan om analys av enskilda allergen om panelerna är 

positiv. I övrigt för provtagning riktas mot allergen där det finns en anamnestisk misstanke. 

Vid EoE finns ofta också en astmakomorbiditet varför spirometri med reversibilitetstestning 

och mätning av utandad kväveoxid (FeNO) också kan ingå i utredningen hos patienter med 

anamnes på andningsbesvär. 

Hos patienter med reflux symtom kan 24-h pH mätning/impedansmätning övervägas för att 

undersöka om patienten har två diagnoser (EoE och GERD). Manometri eller 

hypofarynx/esofagus röntgen ger ingen ytterligare vägledning för EoE-diagnos och 

rekommenderas därför inte.  
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Behandling 

Behandling kan delas in i introduktions- och underhållsbehandling. Mål vid 

introduktionsbehandling är att minska kliniska symtom och uppnå histologisk remission (5). 

Långsiktiga mål vid underhållsterapi hos EoE patienter är att förebygga fibrosutveckling, 

minska behov av endoskopisk dilatation och bibehålla symtomfrihet. Oberoende av vilket 

terapialternativ man väljer bör effekten utvärderas kliniskt, endoskopiskt och histologiskt 

(gastroskopi med biopsi) för att försäkra erhållen remission. EoE bedöms vara kontrollerat 

när den eosinofila infiltrationen minskat till <15 eos/HPF; djup histologisk remission 

uppnås vid ≤5 eos/HPF (27). 

Terapeutiska alternativ vid EoE inkluderar: 

1) läkemedelsbehandling 

a) lokalt verkande kortikosteroider 

b) protonpumpshämmare (PPI) 

2) dietbehandling och 

3) dilatation. 

EoE diagnosen ska vara histopatologiskt verifierad och säkerställd innan behandlingsstart. 

Behandlingsstrategin bör väljas beroende på symtomsvårighetsgrad, endoskopisk bild 

(inflammatorisk vs fibrotisk) och patientens önskemål. Se behandlingsalgoritm adapterad 

efter Lucendo et al 2017 (Figur 4) (5). När inflammatorisk EoE bild dominerar och 

patienten har lättare symtom är PPI behandling lämpligt att börja med. Vid fibrotisk bild 

såsom trachealisering eller befintlig stenosering bör lokala kortikosteroider prioriteras då det 

har visat sig kunna minska den eosinofila infiltrationen, sänka nivåer av proinflammatoriska 

cytokiner, förbättra den epiteliala barriären (28) och förhindra fibrosutveckling (29). Om 

patienten har svår dysfagi och komplikation i form av stenos/striktur föreligger kan 

kombinationsterapi övervägas (farmakologisk behandling och dilatation). Patienten bör, om 

möjligt, behandlas med lokala kortikosteroider både före och efter att dilatation genomförs. 

Det finns ännu inga svenska validerade instrument för symptommätning hos EoE-patienter 

varför vi rekommenderar att klinisk utvärdering sker med hjälp av dysfagifrågeformulär 

(t.ex. Dellon 2013). Klinisk remission, symtomlindring, kan även subjektivt mätas via 

patientens anamnes, om denne uppger förbättring avseende dysfagi eller andra besvär 

relaterade till EoE.  

Obehandlad EoE samt avbrott av antiinflammatorisk terapi leder till utveckling av 

komplikationer såsom esofagusstrikturer och stenos (31). Studier visar att avslut av 

remissionsinducerat behandling med lokala kortikosteroider leder till kliniskt och 
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histologiskt återfall i mer än 80% inom ca 6 till 12 månader (30, 31). Trots detta finns ännu 

inga tydliga riktlinjer avseende underhållsbehandling.  

 

Läkemedelsbehandling  

Lokalt verkande kortikosteroider  

Behandling med nedsvalda lokala kortikosteroider bör väljas vid histopatologiskt verifierad 

EoE där endoskopiska tecken till remodelering/fibrosutveckling tex. trachealisering eller 

strikturer föreligger. Se Tabell 1 för rekommenderade kortikosteriod preparat och deras dos 

förslag. Induktionsbehandling med nedsvalda lokala kortikosteroider skall pågå 8-12 

veckor, och bör därefter följas upp med klinisk kontroll samt gastroskopi med biopsier. 

Budesonid munsönderfallande tablett 1 mg är hittills det enda godkända läkemedlet för 

behandling av EoE, till följd av sin lokala steroideffekt på esofagusslemhinnan T. 

Budesonid visat sig ha en mycket god både klinisk och histologisk effekt vid EoE. I en 

placebokontrollerad studie från 2018, som ligger till grund för godkännandet i Sverige och 

internationellt, har man kunnat påvisa en utläkning i 56 % efter 6 veckors behandling och 

95% efter 12 veckors behandling, ingen systempåverkan har påvisats (32). Budesonid kan 

användas även i suspensions form som ”out off label” behandling. Dosering se Tabell 1. 

Flutikason i aerosolform (inhalator - multi dose inhaler - Flutide Evohaler) används också 

som ”out off label” behandling. Rekommenderat dos: 125 µg/dos, 3–6 doser 2 ggr/dag (880 

- 1760 µg/dygn, (dosintervallet är baserat på den beredning som användes i den 

bakomliggande studien, referens nr 24)) under 3 månader. Behandlingseffekt vid 

användning av både budesonid i suspensions form och flutikason i aerosolform är remission 

hos 60 - 70% av behandlade patienter efter 6 – 12 veckors behandling (24). Även 

Flutikason och Mometason i nässprayform kan kan användas som ”out off label” 

behandling vid EoE, för dosering se Tabell 1. 
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Tabell 1. Rekommenderade kortikosteroider och dos förslag 

Läkemedel  Introduktionsbehandling Underhållsbehandling  

T. Budesonid 1 mg två gånger om dagen 1 mg om dagen 

Budesonid* 2 – 4 mg om dagen# 2 mg om dagen 

Flutikason** 880 – 1760 µg om dagen# 440 – 880 µg om dagen# 

Mometason***  800 µg om dagen# 400 µg om dagen# 

* Budesonid suspension 0,5 mg/ml blandning med Duocal  
# Dosen delas till två gånger om dagen  
** Flutikason aerosol 125 µg/dos, nedsvald, Flutikason nässpray 50 µg/dos, nedsvald 
*** Mometason nässpray 50 µg/dos, nedsvald 

 

Strikta riktlinjer om hur länge behandling med lokala kortikosteroider skall pågå finns inte. 

Vissa experter rekommenderar att avsluta behandlingen efter 3 månader och återinsätta vid 

klinisk försämring men vetenskapligt stöd för denna rekommendation saknas. Större del av 

EoE patienter behöver dock kontinuerlig kortikosteroidterapi för att behålla symtomfrihet. 

Det är känt att behandlingseffekten oftast avtar successivt efter avslutad 

kortikosteroidbehandling och bibehållen remissionstid är mycket individuell. I dessa fall ska 

man sträva efter minsta möjliga dos som bibehåller symptomfrihet. Någon indikation för 

långtidsbehandling med T. Budesonid finns ännu ej, men data i ett nyligen publicerat artikel 

har visat att 0,5 mg/d under 48 veckor ger kvarvarande remission i ca 80% jmf med placebo 

ca 5% utan påverkan av morgonkortisol värden (33). En tre månaders uppföljningsstudie vid 

behandling med flutikason har visar att 73 – 93% av patienter bibehåller remission efter 

dosreduktion från 1760 µg/d till 880 µg/d (34).  

Flera studier har visat att rätt läkemedelsintagningsteknik är viktigt för att uppnå maximal 

läkemedelseffekt. I samtliga kortisonpreparat är det den lokala antiinflammatoriska effekten 

man vill uppnå, det är därför viktigt att informera patienten om att undvika att äta eller 

dricka efter intag av läkemedlet, detta för att få en så lång kontakttid med 

esofagusslemhinnan som möjligt. Patienterna bör rekommenderas att inte äta eller dricka 

inom 30 minuter från administration, ju längre tid desto bättre. Informera om att kvällsdosen 

(som tas lämpligen strax före sänggående, efter munhygien) är den som ger längst/bäst 

effekt då sväljningsfrekvensen är lägre nattetid. 

De vanligaste komplikation vid behandling med samtliga lokalt verkande kortikosteroider är 

oral Candida albicans infektion och Candidaesofagit (ca 5 - 26 %)(24). I de flesta fall är 

svampinfektion asymtomatisk och diagnostiseras vid endoskopisk kontroll. Vid positivt 
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fynd av Candidainfektion bör behandling med antimykotika förskrivas (t.ex. Nystatin, 1 ml 

x4 i 2 veckor). Enstaka fall av Herpesesofagit finns beskrivna. Systemiska komplikationer 

förekommer ytterst sällan. 

Vid refraktär EoE hos patienter med svåra kliniska symptom kan systemisk behandling med 

kortikosteroider övervägas (T. Prednisolon 0,5 - 1 mg/kg) (24) men rekommenderas inte 

rutinmässigt (35). Det finns enstaka fall där man har uppnått remission av 

refraktär/kortisonberoende EoE vid användning av azathioprin men inte heller denna 

behandling rekommenderas rutinmässigt (36).  

 

Protonpumpshämmare  

PPI har en välkänd syrahämmande effekt och har nyligen även visat sig ha en 

antiinflammatorisk verkningsmekanism. Genom att PPI blockerar IL-13, IL-4 stimulerat 

eotaxin-3 mRNR expression och proteinsekretion, minskas den eosinofila infiltrationen och 

Th2 cytokin inducerade inflammationen (37). PPI stabiliserar mukosala 

permeabilitetsdefekter i esofagus-slemhinnan, förbättrar den epiteliala barriärfunktionen och 

minskar på så vis inflammationsutvecklingen (38). PPI minskar inflammation i esofagus 

men har ingen direkt effekt mot fibrosutveckling (39) varför denna ”out off label” 

behandling rekommenderas vid okomplicerad EoE (utan tecken till 

remodulering/fibrosutveckling, t ex trachealisering eller stenos). Rekommenderat PPI dos 

som introduktionsbehandling: T.Omeprazol 20 mg två gånger om dagen i 8 till 12 veckor 

(Se Tabell 2 för andra PPI preparat och dess dos rekommendationer). För utvärdering av 

insatt behandling bör därefter klinisk kontroll och gastroskopi med biopsier. Under 2016 

publicerades en metaanalys av 33 olika studier som har visat att vid behandling av EoE 

patienter med PPI uppnår ca 50% histologiskt remission (<15 eos/HPF) och symtomatisk 

förbättring uppnås hos ca 60% av patienterna (40). Endast 30 - 36% av EoE patienter 

uppnår djup histologisk remission (<5 eos/HPF) (41). Metaanalysen har inte visat någon 

skillnad mellan olika PPI-preparat men högre effekt observerades vid dosuppdelning (två 

tillfällen istället för en gång om dagen) (42). Några tydliga rekommendationer avseende 

underhållsbehandling med PPI finns inte men det anses vara rimligt att fortsätta tills vidare 

med minsta möjliga PPI dos som ger symptomfrihet och bibehåller histologisk remission 

(43). Det finns flera studier som visar att 75 - 80 % av EoE patienter bibehåller remission 

under ett års tid vid fortsatt PPI behandling i minsta möjliga dos (43, 44). Dosreduktion 

bedömts vara vanligaste orsak till återfall. Uppföljningsstudier (där uppföljningstid 

överstiger ett år) och även placebokontrollerade studier avseende PPI behandling saknas. 
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Tabell 2. Rekommenderade PPI och dos förslag  

Läkemedel  Introduktionsbehandling Underhållsbehandling  

T. Omeprazol / 

T. Esomeprazol 
20 mg 2ggr/d 20 mg/d 

T. Lansoprazol* 30 mg 2ggr/d 30 mg/d 

T. Pantoprazol 40 mg 2ggr(d 40 mg/d 

* vid befintlig stenos rekommenderas munsönderfallande tabletter  

 

Andra läkemedel och biologisk behandling  

Antihistaminer, leukotrienreceptorantagonister (montelukast), mastcell stabiliserare 

(kromoglicinsyra), TNF-α inhibitor (infliximab), anti IgE receptors inhibitor (omalizumab), 

anti IL-5 inhibitorer (mepolizumab, reslizumab) har i olika studier provats som behandling 

vid EoE och har inte visat någon bra effekt varken på symptom eller på eosinofil infiltration 

i esofagusslemhinnan och rekommenderas därför inte (35). Det bör i sammanhanget nämnas 

att det pågår ett flertal kliniska studier dels med fokus på nya beredningsformer av steroider 

dels med nya biologiska läkemedel där ibland anti-IL-4/IL-13, vilket inger förhoppning om 

ytterligare behandlingsalternativ för framtiden. 

 

Kostbehandling vid eosinofil esofagit  

Kostbehandling kan användas som induktionsterapi vid EoE både på vuxna och barn (45). 

Det finns tre olika former av kostbehandling som är beskrivna och i olika utsträckning 

används vid eosinofil esofagit: eliminationskost, eliminationskost baserad på allergitester 

och elementarkost (45).  

Som tidigare nämnts finns det inga allergitester som är helt pålitliga vid EoE varför 

eliminationskost baserad på allergitester inte rekommenderas. Detta kan förklaras av att EoE 

är associerad till IgG och primärt inte är IgE-medierad. Därav är det osannolikt utifrån 

dagens teknik att IgE-tester via pricktest eller serum skulle tillföra meningsfull data i 

framtagandet av en effektiv eliminationskost (46, 47).  

Elementarkost (behandling med aminobaserade kosttillägg) har visats vara effektiv hos 

vuxna men däremot är följsamhet svårt att uppnå (48). Denna kost kan övervägas vid 

kontraindikationer eller utebliven remission av övriga induktionsterapier (49). Utifrån 

dagens evidens och klinisk praxis rekommenderas vid val av kostbehandling därför 

eliminationskost i första hand (50).  
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Eliminationskost  

Vid eliminationskost elimineras 2, 4 eller 6 födoämnen under 6–8 veckors tid följt av 

klinisk, endoskopisk och histologisk utvärdering. De födoämnen som elimineras är de som 

empiriskt rapporterats som de vanligaste födoämnesallergenerna; mjölk, vete/gluten, ägg, 

soja, nötter, fisk och skaldjur (5, 51). Valet av antal födoämnen baseras på patientens 

motivation, acceptans och praktiska möjligheter. Om patienten tidigare stått på 

läkemedelsbehandling rekommenderas minst 6 – 8 veckor wash-out period innan man 

påbörjar eliminationskost för att kunna särskilja behandlingseffekt.  

Det finns olika metoder avseende eliminationen. Dels kan man starta med att eliminera två 

födoämnen (mjölk, gluten) och successivt utöka eliminationen vid utebliven remission, s.k. 

upptrappningsmetod. Proteiner från vete, råg och korn kallas i praktiken för gluten (52).Vid 

utebliven remission utökas eliminationen till fyra (mjölk, gluten, ägg, soja) och sedan, vid 

behov, samtliga sex födoämnesallergener (tillägg av nötter och fisk och skaldjur). Dels kan 

samtliga sex födoämnesallergener elimineras samtidigt (mjölk, gluten, ägg, soja, nötter, fisk 

och skaldjur) och sedan successivt återinsättas i tur och ordning, s.k. nedtrappningsmetod 

(47, 53, 54). Utifrån dagens vetenskapliga underlag rekommenderas i första hand 

upptrappningsmetoden då det kan effektivisera diagnosticeringsprocessen samt minska 

eliminationstid och antalet endoskopier samt därmed totala kostnaden (55).  

 

Six-food, Four food och Two food elimination diet  

Historiskt sett har six-food elimination diet (SFED) varit den mest populära och mest 

använda behandlingsstrategin och har i studier visat på 52–74 % histologisk remission hos 

vuxna (5, 56-58). Detta är dock en restriktiv och kostsam kost som kräver upprepade 

gastroskopier och en starkt motiverad patient. På senare år har mindre restriktiva metoder 

som four-food elimination diet (FFED) och two-food elimination diet (TFED) visat på 

lovande resultat med uppnådd remission i 60 % respektive 40 % av fallen (47) och 

rekommenderas numera som förstahandsval. I de studier som visat på effekt har man vid 

TFED eliminerat de två vanligaste födoämnesallergenerna; mjölk och vete/gluten och i 

FFED även ägg och soja/baljväxter (53-55, 59, 60).  

  

Omdiskuterade olösta frågor  

Det finns flera frågor avseende eliminationskost vid EoE som fortfarande är olösta och 

under diskussion. Bland annat varierar studieunderlaget avseende elimination av vete eller 

gluten, soja eller baljväxter, komjölk eller animalisk mjölk. Med tanke på att man numera 

rekommenderar upptrappningsmetoden med elimination av färre födoämnen föreslås att 
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man eliminerar gluten, baljväxter och animalisk mjölk för att förebygga eventuella 

korsreaktioner (61).  

Utvärdering och återintroduktion  

Om patienten uppnår symtomatisk och histologisk remission kan en återinsättningsprocess 

påbörjas med en födoämnesgrupp i taget med efterföljande gastroskopi med biopsier efter 

varje återintroducerat födoämne. Däremot om inflammationen kvarstår endoskopiskt och 

histologiskt med utebliven klinisk förbättring avslutas eliminationskosten och diskussion 

avseende andra behandlingsalternativ rekommenderas.  

Det saknas ännu standardiserade protokoll gällande återintroduktionsprocessen angående 

provokationstid, upptrappningsprocess, dosering m.m. På basen av otillräcklig evidens och 

lämplighet i klinisk praxis rekommenderas provokation av ett födoämne i taget i valfri 

mängd utan specifika upptrappningssteg under 6-8 veckor innan utvärdering med 

gastroskopi med biopsier (62).Vid kvarstående remission histologiskt, endoskopiskt och 

oförändrad klinisk situation rekommenderas fortsatt återinsättning av efterföljande 

födoämnen i tur och ordning med kontrollgastroskopi mellan varje steg. Turordning på 

födoämnen bör dels följa vetskapen om de empiriskt mest förekommande 

födoämnesallergenerna och dels patientens önskemål och preferenser (53). Vid histologisk 

och klinisk försämring (återkomst av dysfagi och andra kända symtom vid EoE) bedöms 

födoämnena vara inflammationsorsakande och utesluts åter ur kosten tillsvidare. Vid fortsatt 

återintroduktionsprocess av andra födoämnen därefter behövs cirka 6-8 veckors uppehåll 

(wash-out) med gastroskopi med biopsier emellan för att verifiera remission innan nästa 

födoämne kan introduceras.  

Dietist  

Patient bör remitteras till dietist med erfarenhet av EoE och/eller födoämnesallergier i 

samtliga fall av EoE där eliminationskost ordineras. Det krävs specifika 

livsmedelskunskaper för att kunna säkra följsamhet, adekvat näringsintag och för att kunna 

upptäcka omedveten födoämnesexponering (49).  

 

Endoskopisk behandling - dilatation 

Dilatation har varit en vanligt förekommande behandling för EoE, och i en tillbakablick 

kanske inte minst som behandling vid oförklariga strikturer där man inte vetat att EoE varit 

bakomliggande orsak. Dilatation bör undvikas som första behandlingsalternativ, vid fibros 

och strikturering bör man behandla patienten med lokalt verkande kortisonpreparat i minst 

12 veckor innan dilatation övervägs (63). Om dilatation genomförs bör steroidbehandling 

fortgå lika länge efteråt för att om möjligt undvika ny fibrotisering.  
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Dilatation påverkar inte inflammationen och måste oftast upprepas om man vill bibehålla 

den kliniska effekten. Det föreligger 0,3-0,4 % risk för perforation vid dilatation (64, 65) 

men risken är inte större än hos patienter med stenos av annan genes (66, 67). En nyligen 

publicerad metaanalys (63) identifierade fyra faktorer associerade med esofagus perforation 

vid gastroskopi hos patienter med EoE:  

a) Förekomst av aktiv inflammation  

b) Långvarig dysfagi med upprepande episoder där matrupen blokerats av födoämne  

c) Användning av push-in teknik för att trycka ner matbiten till magsäcken 

d) Endoskopisk dilatation hos patienter som inte uppnått histologisk remission  

Vid uppkomst av perforation hos dessa patienter rekommenderades konservativ behandling. 

 

Komplikationer vid behandling med immunoterapi hos patienter 

med EoE 

Sublingual, subkutan och oral immunoterapi används som behandlingsalternativ vid t.ex. 

pollen-, insekts- eller födoämnesallergier. Det finns flertal fall beskrivna där EoE 

diagnostiseras under pågående sublingual immunoterapi (SLIT) och subkutan immunoterapi 

(SCIT) (68, 69). En systematisk review med meta-analys har visat att 2,7% av patienter med 

IgE medierade födoämnesallergier som genomgår behandling med oral immunoterapi (OIT) 

utvecklar EoE (70). Enligt Europeiska Guidelines avseende allergen immunoterapi är OIT, 

SCIT och SLIT kontraindicerade hos patienter med EoE då risk ökar för EoE 

komplikationer och för att sjukdomsförloppet kan försämras (71). 

 

Uppföljning 

Internationellt finns ännu inga evidensbaserade rekommendationer för hur EoE patienter ska 

följas upp. Intensitet av EoE har stor variation och uppföljningen bör därför 

individualiseras. Arbetsgruppens rekommendation är att patienter med EoE efter 2-3 

månaders behandling följs upp och behandlingseffekten utvärderas såväl anamnestiskt som 

med en ny gastroskopi med biopsier. Patienten bör informeras om att sjukdomen är kronisk 

och även om remission uppnås finns ännu ingen botande behandling och det är viktigt att 

informera om vart patienten ska vända sig när symtomen återkommer. Vid uppnådd klinisk 

och histologisk remission bör man i samråd med patienten välja den 

underhållningsbehandling som passar bäst. 
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I de fallen där man hittat en fungerande underhållsbehandling så bör patienten följas 

polikliniskt minst 1 gång/år för att kontrollera eventuella återkommande symtom trots 

pågående behandling och compliance. Vid symtomrecidiv trots följsamhet till ordinerad 

behandling är kontrollgastroskopi indicerad. Under fungerande underhållsbehandling 

rekommenderas kontrollgastroskopi var 3-5:e år för att kontrollera histologisk remission och 

förebygga fibrostenotiska långtidskomplikationer. Hos patienter med svår sjukdomsbild 

behöver endoskopiuppföljningen individulaiseras och kann behöva utföras oftare.  

Det är i dagsläget också oklart hur länge underhållsbehandlingen bör pågå eftersom vi har 

begränsad kunskap avseende sjukdomens naturalförloppet. Beslutet om eventuellt 

utsättningsförsök av behandlingen tas i samråd med patienten och kan förslagsvis övervägas 

efter 3-5 år förutsatt att patient är i histologisk remission. Utsättning av behandling ska 

sedan utvärderas med uppföljande endoskopi förslagsvis senast efter 1 år beroende på det 

kliniska förloppet.  

Vad det gäller patienter som har bristande motivation till någon behandling alls eller har 

dålig compliance till ordinerad behandling behöver både den kliniska och endoskopiska 

uppföljningen individualiseras. 

Patienter med EoE där inflammationen i esofagusslemhinnan inte svarar på varken 

traditionell farmakologisk terapi eller kostbehandling utgör specialfall. I dagsläget finns det 

inga allmänna rekommendationer hur dessa patienter ska behandlas utan dessa sällsynta fall 

bör diskuteras med sakkunnig gastroenterolog på regionklinik. 
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Figurer 

Figur 1. EoE Endoscopic Reference Score” (EREFS) Ödem (Edema) Grad 0 tydlig 

vaskularisering, Grad 1ingen synlig vaskularisering; Ringar (Rings) Grad 0 inga, Grad 1 

diskret ringbildning, Grad 2 tydliga ringar Grad 3 rigida ringar, kan ej passseras; Vita plack 

(Exudates) Grad 0 inga, Grad 1 milda -omfattar mindre än 10% av ytan, Grad 2 svåra -mer 

än 10 % av ytan; Längsgående fåror (Furrows) Grad 0 inga, Grad 1 diskreta, Grad 2 djupa; 

Striktur (Stenos) Grad 0 frånvarande, Grad 1 närvarande (Endoskopiska bilder tagna av 

Aldona Dlugosz) 
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Figur 2. Användning av NBI för bättre visualisering av endoskopiska fynd vid EoE. 

(Endoskopiska bilder tagna av Aldona Dlugosz) 
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Figur 3. Histologiska bilder av eosinofil esofagit. A. Superficiell eosinofil mikroabscess med en 

ansamling av minst 4 eosinofila granulocyter. Keratinocyter ovanpå med reaktiv atypi och 

dyskeratos. Epitelet med tydlig intercellulär ödem med synliga desmosomer (HE, förstoring x600) 

B. Skivepitel med moderat ödem och flera eosinofiler med en tydlig degranulering av dem 

eosinofila granula inom de intercellulär utrymmen (HE, förstoring x600; bilder Alkwin Wanders). 

 

A 

B 
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Figur 4. Behandlingsalgoritm (Lucendo et al, 2017) (5) 
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Figur 5. Kostbehandling 
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Figure 6. Utvärdering av återinsättningen av födoämnen vid kostbehandling 
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