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Anamnese, der Symptome und dem vermuteten Zu-
sammenhang mit einzelnen Nahrungsmitteln.

Innerhalb dieser Nahrungsmittelreaktionen haben 
eosinophile Enteropathien eine besondere Bedeutung 
in der Pädiatrie.

Im vorliegenden Artikel wird auf die Einteilung, 
Pathophysiologie, Diagnose und Behandlung von eo-
sinophilen Enteropathien eingegangen, mit Schwer-
punkt der Nicht-IgE vermittelten Nahrungsmittel-Un-
verträglichkeiten wie die verschiedenen Formen von 
Kuhmilch – und Nahrungsmittelprotein-Intoleranzen 
im Säuglingsalter, der eosinophilen Ösophagitis und 
weiteren eosinophilen Enteropathien im Kindes- 
alter.

Allergische/eosinophile Enterokolitiden  
im Säuglingsalter
Grundsätzlich werden drei Formen unterschieden1), 
welche bereits in den ersten Lebensmonaten und auch 

Eosinophile Enteropathien 
und Nicht – IgE – vermittelte 
Nahrungsmittelunverträglichkeiten
Bei Bauchschmerzen, Verdauungsstörungen, aber 
auch nicht gastrointestinalen Symptomen werden oft 
Nahrungsmittel als mögliche Auslöser vermutet, ohne 
dass sich diese in der Allergiediagnostik nachweisen 
lassen. Bei unerwünschten Nahrungsmittelreaktionen 
werden grundsätzlich 2 Formen unterschieden, näm-
lich die Nahrungsmittelintoleranzen, bei denen meist 
kein spezifischer Labortest zur Verfügung steht und 
die IgE-vermittelte Nahrungsmittelallergie mit einer 
spezifischen Labordiagnostik.

Im Gegensatz zur IgE-vermittelten Nahrungssmit-
telallergie sind die Symptome von nicht-IgE vermittel-
ten Nahrungsmittelreaktionen typischerweise verzö-
gert und treten oft erst mehrere Stunden oder sogar 
Tage nach Einnahme des Nahrungsmittels auf. Nah-
rungsmittelüberempfindlichkeitssyndrome werden da-
her rein klinisch diagnostiziert, basierend auf der 
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FPIAP (food protein 
induced allergic 
proctocolitis)

FPE (food protein 
induced enteropathy)

FPIES (food protein 
induced enterocoli-
tis syndrome)

Hauptsymptome Blut im Stuhl  
bei «gesundem» 
Säugling

Chronische Diarrhoe Repetitives Erbre- 
chen, schockartige 
akute Episoden

Prädilektionsalter 1 Tag bis 6 Monate Bis im Alter von 2 Jahren 1 Tag bis 1 Jahr

Hauptverantwortliches 
Nahrungsmittel

Milch, Soja Nicht bekannt Milch, Soja, Reis

Multiple 
Sensibilisierungen

40% Milch, Soja selten > 50% Milch/Soja          
bei > 35% mehr  
als 1 Nahrungsmittel

Ernährung bei 
Erstmanifestation

> 50% exklusiv gestillt Formulamilch Formulamilch

Prognose, Alter  
bei zu erwartender 
Heilung

1 – 2 Jahre 1 bis 3 Jahren > 3 Jahre

Tabelle 1 Allergische/eosinophile Enterokolitiden im Säuglingsalter
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Behandlung
Allergenkarenz: Die Intervention beinhaltet typischer-
weise die Eliminierung von Kuhmilchproteinen in der 
mütterlichen Ernährung und/oder den Wechsel auf 
eine extensiv hydrolysierte Säuglingsformula. Sicht-
bare rektale Blutbeimengungen verschwinden in der 
Regel innerhalb von 3 bis 4 Tagen, spätestens inner-
halb von 2 Wochen. Es wird empfohlen, weiter zu stil-
len, auch wenn nach Elimination der Kuhmilch in der 
mütterlichen Ernährung die Blutung anhält. In diesen 
Fällen kann die Elimination anderer Lebensmittel wie 
Soja, Ei, Weizen oder Reis erwogen werden, allerdings 
unter Dokumentation der Symptome. Wenn trotz er-
weiterter Eliminationsdiät die Symptome nicht ver-
schwinden, sollte bei einem ansonsten gesunden 
Säugling berücksichtigt werden, dass auch ohne Än-
derung der mütterlichen Ernährung ein spontanes Ver-
schwinden der Blutung beobachtet werden kann. Bei 
mit Formula ernährten Säuglingen wird in erster Linie 
die Verwendung einer extensiv hydrolisierten Säug-
lingsformula empfohlen und bei fehlendem Anspre-
chen der Wechsel auf eine aminosäurenbasierte 
Formulamilch2,3).

Wiedereinführung der Nahrung: In den meisten Fällen 
kann die Wiedereinführung vor dem vollendeten ers-
ten Lebensjahr erfolgen. Bei Wiederauftreten von Sym-
ptomen wird ein erneuter Versuch erst nach 6 (bis 12) 
Monaten empfohlen. Wenn aus der Anamnese keine 
Hinweise auf eine frühere Sofortreaktion vorliegen, 
kann die Nahrungseinführung schrittweise zu Hause 
erfolgen.

Prognose: Die Krankheit ist selbstlimitierend, und die 
Prognose ist gut. Nur ein kleiner Teil der Säuglinge 
entwickelt ein Rezidiv beziehungsweise eine IgE-ver-
mittelte Kuhmilchprotein- oder sonstige Nahrungs- 
mittelallergie.

Eine Toleranzentwicklung ist in der Regel bis zum Al-
ter von 1 bis 3 Jahren zu erwarten. Prognostisch güns-
tig scheinen ein frühes Auftreten der Symptome und 
eine blande Atopieanamnese zu sein, vor allem beim 
gestillten Kind.

FPE
Die Prävalenz der durch Nahrungsproteine induzier-
ten Enteropathie (FPE) ist unbekannt. Die Krankheit 
präsentiert sich in der Regel innerhalb weniger Wo-
chen nach Einführung einer Kuhmilchproteinformula, 
typischerweise in den ersten 1 bis 2 Lebensmonaten, 
selten auch erst nach 9 bis 24 Monaten. Die Patho-
physiologie der FPE ist unklar.

Klinische Merkmale: Chronischer Durchfall einher-
gehend mit Gedeihstörung bei Malabsorption, Erbre-
chen, Anämie und Hypoalbuminämie sind die Haupt-
merkmale einer FPE. Symptome einer FPE können in-
nerhalb weniger Stunden bis zu 4 Wochen nach Beginn 
der Aufnahme der entsprechenden Nahrungsproteine 
auftreten.

vor Beginn der Beikosteinführung auftreten können 
(siehe Tabelle 1).

1.	FPIAP: durch Nahrungsproteine induzierte allergi-
sche Proktokolitis (food protein induced allergic- 
proctocolitis)

2.	FPE: durch Nahrungsproteine induzierte Enteropa-
thie (food protein enteropathy).

3.	FPIES: durch Nahrungsproteine induziertes Entero-
kolitissyndrom (food protein induced enterocolitis- 
syndrome)

FPIAP
Die durch Nahrungsprotein induzierte allergische Prok- 
tokolitis (FPIAP) tritt mit einer Prävalenz von zirka 
0,16 Prozent im Säuglingsalter auf und gilt als transi-
ente Erscheinung mit guter Prognose. Hauptsymptom 
sind Blutbeimengungen im Stuhl bei Säuglingen in gu-
tem Allgemeinzustand, welche nach Weglassen des 
auslösenden Proteins innerhalb von zirka ein bis zwei 
Wochen verschwinden. Die Blutbeimengungen treten 
in der Regel in den ersten 2 bis 8 Lebenswochen auf, 
in vereinzelten Fällen bereits kurz nach der Geburt 
und bei 80 Prozent der Säuglinge innerhalb der ers-
ten 6 Monate. Die Pathophysiologie der FPIAP ist un-
klar. Es scheint eine lokale immunologische Reaktion 
vorzuliegen. Das typische Merkmal ist eine ausge-
prägte noduläre Hyperplasie bei der Kolonoskopie und 
Eosinophilie in der Dickdarmschleimhaut. Neuere Stu-
dien weisen darauf hin, dass ein verändertes Mikro-
biom möglicherweise ein entscheidender Faktor ist.

Klinische Merkmale: Das Hauptmerkmal der FPIAP 
ist Blut im Stuhl – mit oder ohne Schleim – bei einem 
gesunden Säugling mit normalem Gedeihen. Selten 
wird Durchfall beobachtet, und die Symptome entwi-
ckeln sich in der Regel allmählich. FPIAP tritt sowohl 
bei gestillten als auch bei Säuglingen mit Formula auf 
(Kuhmilch- oder Sojabasis). Kuhmilch scheint der häu-
figste Auslöser der FPIAP zu sein, gefolgt von Soja und 
Ei. In einer Studie verschwinden bei gestillten Säug-
lingen die Symptome nach Eliminierung von Kuhmilch 
bei 65%, von Ei bei 19%, Mais bei 6% und Soja bei 
3%, wobei bei 5 Prozent der Säuglinge mehrere Nah-
rungsmittelauslöser vorhanden sind.

Diagnose: Blutige Stühle bei einem gesund wirken-
den Säugling und Verschwinden der Blutbeimengun-
gen nach Weglassen des vermuteten Nahrungsmittel-
proteins. Eine probatorische Wiederbelastung mit in-
taktem Kuhmilchprotein wird nach 2- bis 4-wöchiger 
Eliminationsdiät empfohlen. Die Allergiediagnostik, 
welche nicht routinemässig indiziert ist, ist bland, 
Pricktest und IgE-vermittelte Sensibilisierungsteste 
sind meist negativ.

Differenzialdiagnosen: idiopathische neonatale tran-
siente Kolitis, Analfissuren, nekrotisierende Enteroko-
litis, Infektionen, gastrointestinale Obstruktionen und 
Gerinnungsstörungen.
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jedoch erst Ende der 90er Jahre wahrgenommen. In 
westlichen Populationen geht man heute von einer 
Prävalenz von 1 – 4 Patienten pro 10 000 Einwohner 
aus, wobei verschiedene Untersuchungen eine anstei-
gende Inzidenz in den vergangenen Jahren anzeigen. 
EoE-Patienten sind bevorzugt männlich (70 – 80%), 
typischer Altersgipfel bei Diagnosestellung sind das 
Jugend- und junge Erwachsenenalter. Über 50% ha-
ben zusätzliche allergische Erkrankungen wie Rhino-
konjunktivitis, Asthma oder Ekzeme und bis zu drei 
Viertel eine positive Familienanamnese bezüglich 
Atopien.

In der Pathogenese werden Interaktionen bei ge-
netischer Veranlagung mit Umweltfaktoren diskutiert. 
Ähnlich wie beim Ekzem oder Asthma bronchiale fin-
det sich auch bei der EoE eine Th2-gesteuerte Immu-
nantwort mit insbesondere verstärkter IL-5 und IL-13 
Expression. In der Rekrutierung von Eosinophilen 
spielt Eotaxin (ein Peptid) eine Schlüsselrolle.

Klinische Symptomatik und Diagnosestellung
Die klinische Präsentation der EoE zeigt sich in ver-
schiedenen Altersgruppen sehr unterschiedlich. Bei 
Säuglingen und Kleinkindern stehen Ernährungs-
schwierigkeiten, Erbrechen oder Reflux im Vorder-
grund, beim jungen Schulkind kann Nausea, retros-
ternaler oder epigastrischer Bauchschmerz das Leit-
symptom sein. Je älter die Patienten sind, desto 
häufiger ist die Dysphagie für feste, trockene Speisen 
das Leitsymptom5). Die Patienten finden jedoch sehr 
schnell individuell Strategien zur Vermeidung dieser 
Symptomatik, indem sie entsprechende Speisen ver-
meiden, sehr langsame Esser werden oder mit Was-
ser nachhelfen, den Speisebrei zu spülen. Entspre-
chende Symptome müssen also sehr genau in der 
Anamnese gesucht und nachgefragt werden. Akut 
kann sich ein Patient mit einer ösophagealen Bolu-
simpaktion präsentieren, am häufigsten nach essen 
von Fleisch oder Wurst.

Klinisch lässt sich die EoE nicht einfach abgren-
zen, da die Symptome gleich oder ähnlich jenen der 
gastroösophagealen Reflux-Krankheit (GÖR-Krankheit) 
sind. An eine EoE muss letztlich dann gedacht wer-
den, wenn entweder eine Dysphagie besteht, oder die 
GÖR-Symptome nicht oder nur partiell auf eine Ma-
gensäure-supprimierende Therapie ansprechen.

Abbildung 1 fasst den diagnostischen Algorithmus bei 
klinischem Verdacht einer EoE zusammen8). Bei klini-
schem Verdacht ist die Indikation zur gastroskopischen 
Untersuchung gegeben. Makroskopisch findet sich da-
bei häufig eine Längsfurchung der Speiseröhre, eine 
diffus fragile Mukosa (sog. «Krepppapier»-Mukosa) 
oder eine weisse Tüpfelung der Schleimhaut, was ma-
kroskopisch leicht mit einer Soor-Ösophagitis zu ver-
wechseln ist. Histologisch entspricht diese jedoch Mi-
kroabszessen eosinophiler Granulozyten. Seltener im 
Kindesalter kann der Ösophagus multiple Ringbildun-
gen annehmen, was einen tracheaähnlichen Aspekt er-
gibt («sog. Trachealisierung»).

Diagnose: Nahrungsmittelallergie einhergehend mit 
chronischer Diarrhö, Malabsorption und Nachweis ei-
ner eosinophilen Enteropathie. Ein spezifisches Test- 
beziehungsweise Diagnostikverfahren – steht nicht 
zur Verfügung. Pricktest oder spezifische IgE-Werte 
sind in der Regel unergiebig. Die häufigsten Auslöser 
der Symptome sind Kuhmilch, Soja, Weizen, Rind-
fleisch, Bananen und Eier. Die Diagnose der FPE wird 
mittels Dünndarmbiopsie bestätigt. Typischerweise 
finden sich alterierte Zotten, eine Kryptenhyperpla-
sie, entzündliche Infiltrate sowie eine lymphonoduläre 
Hyperplasie und eine Vermehrung intraepithelialer 
Lymphozyten. Letztlich ist zur Bestätigung einer FPE 
auch eine probatorische Karenz des vermuteten Nah-
rungsmittelproteins und anschliessende Wiederbelas-
tung notwendig.

Behandlung: Kuhmilch, Soja, Ei, Weizen oder andere 
verdächtigte Lebensmittel werden aus der Ernährung 
eliminiert. Die Wiedereinführung von Lebensmitteln 
geschieht nach kontrollierten (häuslichen) Belastungs-
tests. Symptome treten in der Regel innerhalb von 3 
Tagen bis 3 Wochen nach der Nahrungsaufnahme auf. 
Eine professionelle Diätberatung wird empfohlen, um 
eine altersgerechte und ausgewogene Ernährung zu 
erreichen und unnötige Diätrestriktionen zu ver- 
meiden.

Prognose: Die Prognose ist in den meisten Fällen 
günstig, typischerweise verbessert sich die Nahrungs-
mitteltoleranz im Alter von 1 bis 3 Jahren. Allerdings 
sind auch einige chronische FPE-Fälle mit Persistenz 
bis ins Schulalter bekannt.

FPIES
Klinisches Hauptmerkmal dieser Form eines schwe-
ren Nahrungsmittelprotein-assoziierten Enterokolitis-
syndroms (FPIES) ist repetitives Erbrechen mit teil-
weise bedrohlich reduziertem Allgemeinzustand. Wei-
tere Symptome sind in Tabelle 1 ersichtlich. Als 
Auslöser kommen im frühen Säuglingsalter vor allem 
Kuhmilchproteine oder Soja in Frage und nach Einfüh-
rung der Beikost kommen eine Vielzahl anderer Nah-
rungsmittel wie Getreide, Hafer, Reis, Fisch, Ei und 
Geflügel in Frage. Fremdproteine in Muttermilch lösen 
praktisch nie ein FPIES aus. Die grösste Bedrohung 
beim akuten FPIES ist der hypovolämische Schock 
und das anhaltende Erbrechen. Eine rasche intrave-
nöse Flüssigkeitszufuhr und eine engmaschige Kreis-
laufüberwachung in einem geeigneten Umfeld (Inten-
sivstation) sind daher entscheidend.

Prognose: Die Mehrheit der Säuglinge mit einem 
FPIES entwickeln eine Toleranz auf Kuhmilchproteine 
bis zum Alter von 2 Jahren, und bis zum Alter von 3 
bis 5 Jahren kann eine erweiterte Nahrungsmittelto-
leranz erwartet werden.

Eosinophile Ösophagitis
Auch die eosinophile Ösophagitis (EoE, eosinophilic 
esophagitis) zählt zu den nicht-IgE vermittelten Nah-
rungsmittelreaktionen5). Die Erstbeschreibungen der 
Erkrankung geht auf das Ende der 70er Jahre zurück, 
als eigene kliniko-pathologische Entität wurde die EoE 
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bination und auch kein Konsens bezüglich therapeu-
tischer Interpretation allergologischer Tests7).

Therapie
Grundsätzlich handelt es sich bei der EoE um eine 
chronisch verlaufende entzündliche Erkrankung, wo-
bei in Einzelfällen spontane Remissionen beschrieben 
sind. Die Therapie sollte nebst der Symptomlinderung 
auch Komplikationen der EoE, wie z.B. Bolusimpakti-
onen oder fibrotischen Umbau des Ösophagus (Re-
modeling) verhindern. Meist wird nach Diagnosestel-
lung der EoE eine hochdosierte Protonenpumpen-In-
hibitor (PPI) Therapie während 8 Wochen durchgeführt, 
um die Subgruppe der PPI-responsiven EoEs, welche 
je nach Studie zwischen 10 bis 30% ausmachen, de-
tektieren zu können6). Für die «klassischen» EoE ste-

Typische endoskopische Aspekte sind in Abbil-
dung 2 zusammengestellt. Die histologischen Diag-
nosekriterien fordern eine distale und proximale öso-
phageale Entzündung mit ≥ 15 Eosinophilen pro Ge-
sichtsfeld (high power field, HPF; = 400fache 
Vergrösserung im Mikroskop). Hingegen ist die Eo-
sinophileninfiltration nicht pathognomonisch für die 
EoE, verschiedene Differentialdiagnosen müssen be-
dacht werden6).

Im Anbetracht der hohen Prävalenz von Nahrungs-
mittelallergien als auch der häufigen Sensibilisierung 
auf Aeroallergene, wäre eine allergologische Abklä-
rung naheliegend. Da es sich bei der EoE nicht um eine 
klassisch IgE-vermittelte Immunantwort handelt, be-
steht keine Standardisierung einer idealen Testkom-

Abbildung 2. Endoskopische Aspekte der EoE

Abbildung 1. Diagnostischer Algorithmus bei Verdacht auf EoE (adaptiert nach Spergel JM, et al. Allergy 2020 
Jan  [Epub ahead of print])

* ÖGD (Ösophago-Gastro-Duodensokopie)

** HPF (high power field: im Lichtmikroskop dargestellter Ausschnitt mit maximaler Vergrösserung) 
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in wenigen klinischen Situationen indiziert, z.B. wenn 
ein schnelles Ansprechen auf die Therapie erreicht 
werden muss. Bereits früh konnte jedoch gezeigt wer-
den, dass topisch applizierte Steroide (geschluckt) 
ebenfalls eine effiziente Therapieoption darstellen bei 
deutlich weniger Nebenwirkungen6). Zwischenzeitlich 
hat sich eine topische Therapie mit Budesonid, im 
Kleinkindesalter in Form einer viskösen Suspension 
verabreicht, und im Adoleszentenalter in Form einer 
Schmelztablette (Jorveza®), welche jedoch erst ab 
dem 18. Lebensjahr in der Schweiz zugelassen ist, als 
Alternative zur Ernährungstherapie etabliert.

Viele Fragen zur EoE bleiben bis heute noch un-
beantwortet. So ist es z.B. unklar, welche Patienten-
gruppen unbehandelt Langzeitkomplikationen entwi-
ckeln werden. Da die Endoskopie vor allem bei pädia-
trischen Patienten immer eine Narkose notwendig 
macht, wären nichtinvasive Marker der Erkrankungs-
aktivität dringend notwendig. Des Weiteren sind Emp-
fehlungen, wie eine medikamentöse Langzeittherapie 
gehandhabt werden soll, noch unklar.

Seltene eosinophile Enteropathien
Zu den seltenen nicht ösophagealen eosinophilen 
Enteropathien gehören Erkrankungen wie die eosino-
phile Gastritis, die eosinophile Gastroenteritis und die 
eosinophile Colitis4) (Tabelle 2). Neben der Vermeh-
rung eosinophiler Granulozyten in den verschiedenen 
Darmwandabschnitten, gehören unspezifische gas- 
trointestinale Symptome, wie Bauchschmerzen, Er-
brechen und fehlende Gewichtszunahme zu diesem 
Krankheitsbild. Obwohl die Pathophysiologie dieser 
Erkrankungen nicht geklärt ist, können analog zur den 
anderen eosinophilen Enteropathien diätetische Res-
triktionen, topische Steroide oder Biologika zur Be-
handlung eingesetzt werden.

hen grundsätzlich zwei Therapieansätze zur Verfü-
gung: die Ernährungstherapie mit Allergenkarenz und 
eine antientzündliche medikamentöse Therapie.

Bei der Ernährungstherapie erzielt eine Elemen-
tardiät (nur Flüssignahrung, Proteine hydrolysiert bis 
auf Aminosäurenstruktur) nach einem Monat in über 
90% der Patienten die klinische wie auch histologi-
sche Remission7). Die praktische Umsetzung beim äl-
teren Kind scheitert jedoch häufig an der Akzeptanz 
dieser Therapie. Ein spezifischerer Ansatz ist das Ver-
meiden von empirisch bekannten nutritiven Allerge-
nen. Dies sind im Kindesalter Kuhmilch, Weizen, Soja, 
Erdnuss, Ei und Fisch. Daraus haben sich verschie-
dene Typen von empirischen Eliminationsdiäten eta-
bliert, welche im Einzelfall mit dem Patienten bezüg-
lich Vor- und Nachteilen diskutiert werden müssen. 
Bei der sogenannten six food elimination diet werden 
obgenannte Nahrungsmittelgruppen während 6 bis 8 
Wochen strikt eliminiert, und anschliessend der The-
rapieerfolg mittels Gastroskopie ermittelt. Sodann 
folgt die sequentielle Wiedereinführung jeder einzel-
nen Nahrungsmittelgruppe alle 6 – 8 Wochen. Dies 
erfordert jedoch repetitive Gastroskopien nach jeder 
Nahrungsmittel-Einführung, um so das entzündungs-
auslösende Nahrungsmittel zu ermitteln. Praktikab-
ler stellt sich dabei die sog. two food elimination diet 
dar (Ausschluss nur von Kuhmilch und Weizen), je-
doch mit etwas geringerer Responserate. Da solche 
Eliminationsdiäten insbesondere im Kindesalter im-
mer auch mit Risiken einer Mangel- bzw. Fehlernäh-
rung einhergehen, sollten diese immer von einer qua-
lifizierten Fachperson begleitet sein.

Systemische Kortikosteroide haben, ähnlich der 
Elementardiät, eine ausgezeichnete Remissionsrate, 
sind jedoch aufgrund des Nebenwirkungsprofils nur 

Eosinophile Gastritis Eosinophile 
Gastroenteritis

Eosinophile Colitis

Prävalenzalter Nimmt mit Alter zu < 5 Jahre Alle Altersgruppen

Geschlecht W > M W > M W > M

Symptome Epigastrische Schmerzen, 
Dyspepsie, Erbrechen, 
rasches Sättigungsge-
fühl, orale Aversion, 
Gedeihstörung

Bauchschmerzen, 
Dyspepsie, Erbrechen, 
Hämatemesis, Blähun-
gen, Durchfall

Bauchschmerzen, 
Durchfall und/oder 
Obstipation, untere 
GI-Blutung, Krämpfe

Weitere 
Befunde

Malabsorption, Gewichts-
verlust, Ulzerationen, 
Magenausgangsstenose

Malabsorption, Anämie, 
Eiweissverlierende 
Enteropathie, Invagina-
tion, Motilitätsstörung

Eiweissverlierende 
Enteropathie,  
GI-Blutung, Invagination, 
Motilitätsstörung

DD Peptische Ulzera, Infektionen, Toxine,  
Medikamenten-NW, Vaskulitis, 
Hypereosinophilie-Syndrom

FPIES, chronisch  
entzündliche 
Darmerkrankung

Tabelle 2. Seltene Formen eosinophiler Enteropathien
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