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Эозинофильные заболевания желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ)  – недостаточно изучен-
ная патология, тенденция к  росту которой, 
наблюдающаяся в  последние годы, вызывает 
тревогу. Они могут иметь весьма вариабельные 
клинические проявления, поэтому дифферен-
циальный диагноз нередко представляет боль-
шие сложности. В  статье дан обзор научных 
данных по проблеме эозинофильных заболева-
ний ЖКТ и  приведены 3  клинических примера 
различных эозинофильных поражений желудка 
и  кишечника у  детей. Клиническая манифеста-
ция эозинофильных заболеваний ЖКТ зависит 
от локализации и  глубины поражения. В  пер-
вом клиническом примере описан случай по-
вторных желудочных кровотечений у  ребенка 
с геморрагическим эозинофильным гастритом, 
во втором – эозинофильного колита с клиниче-
ской и эндоскопической картиной, напоминаю-
щей болезнь Крона, и в третьем – случай асцита 
на фоне эозинофильного илеоколита. Все на-
блюдаемые нами дети имели в основе заболе-
вания сенсибилизацию к  различным пищевым 
аллергенам, но ни в  одном случае в  крови не 
было повышения специфических IgE, однако IgE 
обнаружены в  биоптате слизистой оболочки 

кишечника, в  дуоденальном аспирате. Тест де-
грануляции тучных клеток с соответствующими 
аллергенами коррелировал с  эффективностью 
их элиминации. Элиминационная диета была 
назначена всем больным, в двух случаях – в со-
четании с  коротким курсом глюкокортикосте-
роидов, в  одном  – продолжена назначением 
монтелукаста. У всех трех пациентов достигну-
то полное выздоровление, которое подтверж-
дено динамическим наблюдением, повторным 
эндоскопическим и  гистологическим исследо-
ванием.
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В последние годы во всем мире, включая 
Россию, отмечается рост частоты пище-
вой аллергии у детей, особенно к белкам 
коровьего молока [1]. Проблема эозино-

фильных поражений желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ), которая частично перекликается с про-
блемой пищевой аллергии, освещается в меньшей 
степени и  зачастую ограничивается лишь эози-
нофильным эзофагитом. Однако спектр эозино-
фильных заболеваний ЖКТ гораздо шире, они 
могут иметь различные «маски», что затрудня-
ет своевременную диагностику и  лечение. Мы 
даем краткий обзор современных представлений 
о данной проблеме и приводим несколько приме-
ров эозинофильных заболеваний желудка и  ки-
шечника у детей из собственной практики.

Патогенез
Эозинофильные заболевания ЖКТ  – редкие 
хронические иммунопатологические заболева-
ния, протекающие с  преимущественно эозино-
фильным воспалением различных отделов ЖКТ. 
Большинство таких пациентов составляют взрос-
лые, подростки и дети старшего возраста, тем не 
менее эозинофильные заболевания ЖКТ встре-
чаются в любом возрасте, в том числе у детей до 
1  года [2]. Примерно у  30–40%  больных в  сыво-
ротке крови обнаруживают невысокие концен-
трации специфических иммуноглобулинов (Ig) E. 
В связи с этим эозинофильные заболевания ЖКТ 
классифицируют как аллергические заболевания 
со смешанным механизмом, IgE- и неIgE-опосре-
дованным [3]. Особое место принадлежит эотак-
сину – это селективный хемокин, регулирующий 
миграцию эозинофилов, он связывается с рецеп-
тором CCR3 на поверхности эозинофила, что 
приводит к  последующей активации выработки 
цитокинов, в первую очередь интерлейкинов (IL) 

3, 5 и 13 [4]. Клинически для эозинофильных за-
болеваний ЖКТ характерно отсроченное разви-
тие симптомов и отсутствие типичных для реаги-
нового механизма проявлений со стороны кожи 
и респираторной системы [5]. Традиционно меха-
низм эозинофильных заболеваний ЖКТ связы-
вают с  доминированием Th2-иммунного ответа. 
Однако в  последнее время появились новые ги-
потезы, в частности, связи с IgG4 [6]. 

Классификация
Наиболее раннее описание серии пациентов с раз-
личными абдоминальными симптомами и инте-
стинальной эозинофилией принадлежит швед-
скому хирургу R. Kaijser (1937). В 1970 г. N.C. Klein 
и соавт. выделили несколько типов интестиналь-
ной эозинофилии в зависимости от максимально 
вовлеченного в  воспалительный процесс слоя: 
слизистый, мышечный и серозный (табл. 1) [7]. 

При эозинофильных заболеваниях ЖКТ могут 
поражаться любые отделы ЖКТ, как изолирован-
но, так и сочетанно. Именно поэтому в современ-
ной классификации первичные эозинофильные 
заболевания ЖКТ различают по основному вов-
леченному органу [8], соответственно, выделяют: 
• эозинофильный эзофагит;
• эозинофильный гастрит;
• эозинофильный гастроэнтерит; 
• эозинофильный колит. 

Роль эозинофилов в норме  
и при патологии
В слизистой оболочке ЖКТ эозинофилы могут 
обнаруживаться при воспалительных реакциях 
вследствие различных причин и служат неспеци-
фическим признаком хронического воспаления. 
В  этой связи очень важно перед установлением 
диагноза эозинофильного желудочно-кишечного 

Таблица 1. Признаки эозинофильных форм заболеваний желудочно-кишечного тракта в зависимости от глубины поражения [7]

Форма Частота, % Глубина поражения Поражаемые органы Ведущие симптомы Признаки (эндоскопические 
и лучевые)

Слизистая 45–80 Слизистая оболочка 
и подслизистый слой

Пищевод, желудок, кишечник Боли в животе, потеря 
массы тела, диарея, 
рвота, мальабсорбция, 
дефицит Fe, экссудативная 
энтеропатия

Гиперемия, отек, утолщение 
складок, эрозии, язвы

Мышечная 12–30 Мышечный слой Пищевод, желудок, тонкая 
кишка

Тошнота, рвота, дисфагия, 
боли в животе, 
пилоростеноз или 
кишечная непроходимость

Стриктуры, ригидность, 
дисмоторика и обструкция

Серозная 12–39 Серозная и субсерозная 
оболочка

Кишечник Асцит и перитонит Эозинофильный асцит, 
перфорация тонкой кишки
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заболевания исключить другие возможные при-
чины вторичной эозинофилии [9]: 
• паразитарные инвазии (лямблиоз, изоспороз, 

гельминтозы);
• системные воспалительные заболевания (вос-

палительные заболевания кишечника, диф-
фузные заболевания соединительной ткани, 
васкулиты);

• первичный гиперэозинофильный синдром;
• лекарственное воздействие (напроксен, клоза-

пин, рифампицин, препараты золота).
В норме эозинофилы в небольшом количестве 

присутствуют в  слизиcтой оболочке ЖКТ, вы-
полняя физиологические функции, прежде все-
го регенерации. При активации они оказывают 
повреждающее действие на ткани, поддерживая 
воспаление и  способствуя формированию фи-
броза (табл. 2). Эозинофильное воспаление при-
водит к  структурным изменениям, известным 
как ремоделирование. Наиболее клинически зна-
чимый элемент этого феномена  – гипертрофия 
гладких мышц с субэпителиальным отложением 
коллагена, что приводит к  фиброзу и  сужению 
просвета органа. Этот процесс был продемон-
стрирован в  бронхах у  больных бронхиальной 
астмой и в пищеводе у больных эозинофильным 
эзофагитом [10, 11]. Ремоделированием объясня-
ется как нарушение моторики ЖКТ, так и форми-
рование стриктур и обструктивных осложнений 
при эозинофильных заболеваниях ЖКТ. Фиброз 
стромы, который нередко обнаруживают при ги-
стологическом исследовании биоптатов больных 

эозинофильными заболеваниями ЖКТ, имеет 
прямое отношение к  эозинофилам. Главный ба-
зовый белок эозинофилов повышает экспрессию 
гена FGF9, который усиливает пролиферативные 
процессы в  ткани. Эозинофилы также проду-
цируют большое количество CCL18  – хемокина 
2-го  типа, участвующего в  фиброзном ремоде-
лировании через пролиферацию фибробластов 
и  отложение коллагена [10]. Однако в  наиболь-
шей степени доказана роль TGF-β в усилении фи-
брозного ремоделирования, экспрессия которого 
усилена при эозинофильных заболеваниях ЖКТ 
и у детей, и у взрослых [10–13].

Диагностика
До настоящего времени нет строгих нормативов 
допустимого количества эозинофилов в  различ-
ных органах пищеварения у  детей и  взрослых. 
Диагноз эозинофильных заболеваний ЖКТ уста-
навливают, как правило, по наличию скопления 
эозинофилов в сочетании с отеком, обычно вов-
лекаются подслизистый и  любые другие слои 
стенки органа. Важны проявления дегрануляции 
эозинофилов, эозинофильного криптита и  фи-
броза, которые считаются безусловными при-
знаками эозинофильного поражения. В пищево-
де эозинофилы в  норме отсутствуют, в  желудке, 
как в  теле, так и  в антральном отделе, а  также 
в  проксимальных отделах тонкой кишки они 
присутствуют в  небольшом количестве (до  10 
в  поле зрения), в  подвздошной и  толстой кишке 
их число может доходить до 20 в поле зрения [3]. 

Таблица 2. Биологические эффекты эозинофилов при патологии 

Класс Пример Биологический эффект

Ферменты Эозинофильная пероксидаза Токсическое воздействие на «мишени»
Триггеры высвобождения гистамина из тучных клеток

Эозинофильная коллагеназа Ремоделирует матрикс соединительной ткани

Токсичный белок Основной белок Токсичен к паразитам, триггер высвобождения гистамина

Эозинофильный катионный белок Токсичен к паразитарным клеткам

Эозинофильный нейротоксин Нейротоксичен

Цитокины IL-3, IL-5, GM-CSF Повышают продукцию эозинофилов в костном мозге, активируют эозинофилы

Хемокины CXCL8 (IL-8) Хемотаксис нейтрофилов

Лейкотриены С4, D4, E4 Усиливают сокращения гладких мышц
Повышают проницаемость сосудов
Повышают секрецию слизи

Липидные медиаторы Фактор активации тромбоцитов (PAF) Активирует тромбоциты, эозинофилы, нейтрофилы
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Однако строгая верхняя граница нормы установ-
лена только для пищевода – 15 в поле зрения при 
большом увеличении [14]. Для остальных отделов 
условно взята цифра 20–30 в поле зрения, но, воз-
можно, она в дальнейшем будет уточнена (табл. 3).

Примерно треть больных с  эозинофильны-
ми заболеваниями ЖКТ имеют ту или иную со-
путствующую атопическую патологию: бронхи-
альную астму, аллергический ринит, дерматит, 
отягощенную наследственность по атопии или 
отмечали аллергические реакции на лекарства 
[2]. Установлен ряд генов, которые контролируют 
функции тучных клеток, активацию и рекрутинг 
эозинофилов, они, вероятно, могут предраспо-
лагать к  развитию эозинофильных заболеваний 
ЖКТ: это гены, контролирующие образование 
и функции эотаксина-3 (CCL26), карбоксипепти-
дазы-А3 (CPA3), триптазы (TPSAB1) и высокоаф-
финного рецептора IgE (FCεRI) [15, 16].

Клинические проявления различных 
форм эозинофильных заболеваний 
желудочно-кишечного тракта
Эозинофильный эзофагит  – наиболее частая 
форма эозинофильных заболеваний ЖКТ, хро-
ническое иммунопатологическое заболевание 
пищевода, клинически проявляющееся симпто-
мами эзофагеальной дисфункции, а гистологиче-
ски  – преимущественно эозинофильным воспа-
лением [17].

Провоцирующими факторами эозинофиль-
ного эзофагита оказываются пищевые, а  ино-
гда и  аэроаллергены. Заболевание встречается 
в  любом возрасте, преобладают лица мужского 
пола. В странах с западным образом жизни рас-
пространенность эозинофильного эзофагита 
значительно выросла за последние десятилетия 
и  практически сравнялась с  таковой болезни 
Крона – 40–55 на 100 тыс. жителей [18]. Как нами 

Таблица 3. Диагностические критерии эозинофильных заболеваний желудочно-кишечного тракта: количество эозинофилов, гистологические признаки 
и клинические проявления

Орган Среднее количество 
эозинофилов в норме (EOS 
в 1 ПЗБУ)

Минимальное количество 
эозинофилов для диагноза

Гистологические изменения Клинические проявления

Пищевод > 5 ≥ 15 в эпителиальном слое Удлинение сосочков 
и гиперплазия базального 
слоя с эозинофильной 
инфильтрацией lamina propria 
и мышечного слоя

Дисфагия, ГЭРБ-подобные 
симптомы

Желудок 1–2 эозинофила в lamina propria, 
отсутствие межэпителиальных 
эозинофилов

> 20 Скопления эозинофилов 
на поверхности, отек, 
дегрануляция эозинофилов

Боли, тяжесть в эпигастрии, 
тошнота, рвота, возможен 
пилоростеноз 

Двенадцатиперстная 
кишка

До 10 эозинофилов в lamina 
propria, единичные 
межэпителиальные 
эозинофилы

> 20 Скопления эозинофилов 
на поверхности, отек, 
дегрануляция эозинофилов, 
криптит. Эозинофильная 
инфильтрация lamina propria, 
мышечного или серозного 
слоя. Гипертрофия мышечного 
слоя

Боли в животе, диарея, потеря 
массы тела, мальабсорбция, 
возможны пилоростеноз, 
перфорация и асцит

Подвздошная кишка До 15 эозинофилов в lamina 
propria, единичные 
межэпителиальные 
эозинофилы

> 20–30 Скопления эозинофилов 
на поверхности, отек, 
дегрануляция эозинофилов, 
криптит. Эозинофильная 
инфильтрация lamina propria, 
мышечного или серозного 
слоя. Гипертрофия мышечного 
слоя

Боли в животе, возможна 
перфорация или обструкция 
тонкой кишки, возможен асцит

Толстая кишка 10–30 эозинофилов > 20–50 эозинофилов 
в зависимости от 
локализации, в правых 
отделах выше, чем в левых

Эозинофильная 
и лимфоцитарная 
инфильтрация lamina 
propria, межэпителиальные 
эозинофилы, эозинофилы 
в криптах

Диарея, кровь в стуле, боли 
в животе, запоры

ПЗБУ – поле зрения при большом увеличении, ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
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описано ранее [19], эозинофильный эзофагит 
проявляется симптомами, сходными с  призна-
ками гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ), но, как правило, рефрактерными к стан-
дартному лечению. У  детей может наблюдаться 
отказ от еды, срыгивание и  рвота, затруднение 
при глотании твердой или сухой пищи, недоста-
ток массы тела. Признаки атопии выявляются 
далеко не всегда, физикальный осмотр и  стан-
дартные лабораторные показатели обычно в пре-
делах нормы, за исключением периферической 
эозинофилии, которая обнаруживается у  поло-
вины пациентов с  эозинофильным эзофагитом 
[20, 21]. Повышение общего IgE (более 114 кЕд/л) 
отмечается в 50–60% [22]. Интересно, что среди 
пациентов с эозинофильным эзофагитом доволь-
но высока распространенность сенсибилизации 
к  аэроаллергенам, как бытовым, так и  пыльце-
вым: от 71 до 93% по кожным скарификационным 
пробам, согласно разным оценкам [21]. Среди 
педиатрических пациентов с  эозинофильным 
эзофагитом, обследованных E.A. Erwin и соавт., 
сенсибилизация к  ингаляционным аллергенам 
была столь же распространена, что и  к  пище-
вым [22], наиболее часто  – к  клещам домашней 
пыли, пыльце деревьев и трав. В подтверждение 
значимости пыльцевой сенсибилизации ряд ре-
троспективных исследований констатировали 
снижение частоты случаев эозинофильного эзо-
фагита в зимний и увеличение в весенне-летний 
период [23–25].

Диагноз устанавливается на основании сим-
птомов эзофагеальной дисфункции, характерной 
гистологической картины биоптата слизистой 
оболочки пищевода, взятого при проведении 
эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС), и  исклю-
чения ГЭРБ [26]. Согласно рекомендациям по ди-
агностике и ведению эозинофильного эзофагита 
у  детей и  взрослых 2017  г., для гистологическо-
го подтверждения эозинофильного эзофагита 
необходимо обнаружение 15 или более интра-
эпителиальных эозинофилов в  поле зрения при 
большом увеличении (× 400) хотя бы в одном из 
шести биоптатов, взятых из разных отделов пи-
щевода [27].

Эндоскопически в  пищеводе при эозино-
фильном эзофагите часто визуализируются 
линейные складки и  борозды, расположенные 
продольно. Характерны кольцевые складки сли-
зистой («трахеализация» пищевода), нередко 
обнаруживают изъязвления, белесые налеты, 
иногда уже сформированные стриктуры пи-
щевода [27]. На слизистой пищевода могут на-
блюдаться микроузелки, при гистологическом 

исследовании содержащие агрегаты лимфоци-
тов и эозинофилов.

Обнаружение эозинофилов в  слизистой обо-
лочке пищевода не всегда обусловлено эозино-
фильным эзофагитом [28–30]. По данным ис-
следования M.E. Rothenberg и  соавт., небольшая 
эозинофилия (до 7 эозинофилов в поле зрения при 
400-кратном увеличении) часто бывает при ГЭРБ, 
но более 15 эозинофилов в поле зрения – только 
при эозинофильном эзофагите [31]. Примерно 
у трети больных эозинофильным эзофагитом эо-
зинофилия пищевода уменьшается или исчезает 
на фоне лечения препаратами ингибиторов про-
тонной помпы. Их эффективность не исключает 
диагноз эозинофильного эзофагита, поскольку 
клиническая, эндоскопическая и  морфологи-
ческая картина, а  также генетическая предрас-
положенность к  заболеванию в  случае наличия 
или отсутствия ответа на терапию ингибиторами 
протонной помпы не различаются, что свиде-
тельствует об одном и том же заболевании. Таким 
образом, возможны две формы эозинофильного 
эзофагита: чувствительный и нечувствительный 
к ингибиторам протонной помпы [26].

В отличие от эозинофильного эзофагита, эо-
зинофильное поражение желудка и  кишечника 
встречается значительно реже: 3–8 на 100 тыс. [2] 
и не имеет столь четких клинических и эндоско-
пических критериев диагностики [10]. До сих пор 
нет общего мнения о  количестве эозинофилов 
в биоптатах различных участков ЖКТ, достаточ-
ном для установления диагноза. Не разработаны 
и  единые подходы к  лечению этих заболеваний. 
Именно поэтому описание клинических при-
меров эозинофильных заболеваний ЖКТ раз-
ной локализации у  детей может способствовать 
улучшению знаний врачей об этой пока редкой, 
но растущей патологии. Мы приводим три соб-
ственных наблюдения детей с  эозинофильными 
заболеваниями ЖКТ разной локализации.

Эозинофильный гастрит может манифести-
ровать абдоминальной болью (в том числе острой 
по типу «острого живота»), рвотой. Приступ 
обычно провоцируется приемом аллергена, но 
при регулярном поступлении рвота может повто-
ряться. Рвота может быть с кровью, «кофейной гу-
щей». При этом в желудке эндоскопически можно 
видеть мелкие геморрагические эрозии. Реже об-
наруживают более крупные эрозии и  даже язвы, 
которые не поддаются обычной антисекреторной 
или эрадикационной терапии. Кровопотеря мо-
жет быть весьма значимой и требующей замести-
тельных гемотрансфузий. В  редких случаях при 
глубоком поражении эозинофильный гастрит 
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может осложняться формированием пилоросте-
ноза [5].

Клинический пример 1
Больная А., 1 год 2 месяца. Поступила в стационар экс-
тренно в связи со рвотой «кофейной гущей».

Из анамнеза известно, что ребенок от 2-й беремен-
ности, роды срочные, родилась с весом 3350 г, длиной 
50 см, оценка по Апгар 9/9 баллов, на грудном вскарм-
ливании до 1  года 1  месяца. Прикормы с  7  месяцев. 
Периодические высыпания на коже с 4 месяцев, с мо-
мента введения прикормов отмечено усиление высы-
паний, учащение стула, затем высыпания прошли, по-
сле года появились запоры.

В связи с  запорами в  течение недели перед го-
спитализацией мать самостоятельно давала девочке 
льняное масло. Через 7  дней его приема и  появилась 
рвота «кофейной гущей», по поводу которой девочка 
экстренно госпитализирована в больницу. При посту-
плении  – черный стул, состояние тяжелое, бледная, 
вялая. В крови: гемоглобин 33  г/л, коагулограмма без 
патологии, тромбоциты 328 × 109/л. Проведена экстрен-
ная ЭГДС – в просвете желудка остатки старой крови, 
источник кровотечения не найден.

Получила две трансфузии эритроцитарной массы, 
показатели крови улучшились. Выписана домой.

Через 1  месяц вновь появился черный стул, экс-
тренно госпитализирована в больницу. При поступле-
нии – гемоглобин 61 г/л, на экстренной ЭГДС в желудке 
остатки старой крови, источник кровотечения не най-
ден. В связи с подозрением на аномалию сосудов сде-
лана ангиография и лапароскопия – патологии не вы-
явлено. Для уточнения диагноза в связи с сохранением 
признаков кровотечения (сохранение анемии, черный 
стул) переведена в специализированное гастроэнтеро-
логическое отделение Санкт-Петербургского государ-
ственного педиатрического медицинского универси-
тета.

При поступлении в  анализе крови: гемоглобин 
73 г/л, тромбоциты 365 × 109/л, общий белок 50 г/л, об-
щий и специфические IgE в норме. 

Проведена ЭГДС (рис. 1): на стенках тела и дна же-
лудка сгустки свежей крови. Слизистая бледная, отеч-
ная. Патологических образований не выявлено. При 
отмывании слизистой оболочки тела и дна желудка от-
мечено диффузное «просачивание» крови с обширных 
участков слизистой («плачущий кровью желудок»). 
Локальных источников кровотечения не выявлено. 
Заключение – эндоскопическая картина соответствует 
геморрагическому гастриту.

Гистологически (рис. 2 А и Б) обнаружена инфиль-
трация собственной пластинки слизистой оболочки 
желудка с  большим количеством эозинофилов (бо-
лее 20 в поле зрения при большом увеличении). 

Иммуногистохимия: обнаружен IgE в  слизистой 
оболочке желудка.

Получен положительный тест на дегрануляцию 
тучных клеток с белком коровьего молока, пшеницей, 
курицей, яйцом, рисом.

Установлен диагноз эозинофильного гастрита.
Назначена диета с  исключением белка коровьего 

молока, пшеницы, курицы, яиц. На гипоаллергенной 
диете состояние нормализовалось, повторных крово-
течений не было. Через год повторная эндоскопия 
и гистология патологии не выявили.

При эозинофильном гастроэнтерите 
чаще поражаются и  желудок, и  тонкая кишка. 
Клинически заболевание может манифестиро-
вать болями в животе, тошнотой, рвотой, может 
быть диарея, анемия, симптомы мальабсорб-
ции. Очень характерна экссудативная энтеро-
патия, гипопротеинемия, могут быть отеки [32]. 
Эндоскопическая картина желудка и  тонкой 
кишки чаще нормальная, но может наблюдаться 
гиперплазия лимфоидных фолликулов, реже  – 
эрозии и  язвы. Видеокапсульная эндоскопия, 
проведенная этим больным, обнаружила по ходу 
тонкой кишки участки гиперемии, утраты вор-
син, ульцерации, неполные стриктуры, что ино-
гда становилось причиной застревания капсулы 
[33]. Рентгенологически характерна гипомотор-
ная дискинезия, иногда признаки нодулярности 
и сужения кишки. Осложнения эозинофильного 
гастрита могут касаться как привратника (пило-
ростеноз), так и тонкой кишки (стеноз, перфора-
ция).

Для гистологической картины заболева-
ния характерны не только эозинофильная 
и  лимфоцитарная инфильтрация, но также 

Рис. 1. Эндоскопическая картина геморрагического гастрита: 
слизистая оболочка желудка отечна, с множественными 
мелкими геморрагиями и пропотеванием крови через 
слизистую оболочку («плачущий кровью» желудок) при 
эозинофильном гастрите у больной 1 года 2 месяцев 
(клинический пример 1)
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экстрацеллюлярные отложения эозинофильных 
гранул и  эозинофильного катионного белка, эо-
таксина  1 и  2, иногда присутствие гигантских 
мультинуклеаров [5].

Эозинофильный колит проявляется диаре-
ей, а также кровью в стуле, – картиной, сходной 
с  воспалительными заболеваниями кишечника 
[34]. Эндоскопически в толстой кишке характер-
на очаговая гиперемия, исчезновение или сма-
занность сосудистого рисунка, лимфонодуляр-
ная гиперплазия. Характерно также увеличение 
лимфоидных фолликулов в  подвздошной киш-
ке (терминальный илеит), что иногда ошибоч-
но расценивается как признак болезни Крона. 
Однако у части больных при эндоскопии не уда-
ется выявить никаких патологических измене-
ний. Воспалительные изменения обнаруживают 
только при гистологическом и гистохимическом 
исследовании биоптатов толстой и  подвздош-
ной кишки. Как правило, это незначительное 
или умеренное воспаление с  присутствием бо-
лее 30 эозинофилов в поле зрения при большом 
увеличении, смешанная, преимущественно 
лимфоплазмоцитарная инфильтрация, гипер-
плазия лимфоидных фолликулов (клинический 
пример  2). При этом изменения могут быть не 
в каждом биоптате, так как для эозинофильных 
заболеваний ЖКТ характерно очаговое пораже-
ние, поэтому при проведении эндоскопии же-
лательно брать несколько биоптатов из каждого 
отдела органа при любой визуальной картине. 
От воспалительных заболеваний кишечника эта 

форма отличается отсутствием лабораторной ак-
тивности, невысоким уровнем кальпротектина, 
незначительной воспалительной активностью 
в слизистой оболочке кишечника по данным ги-
стологического исследования.

Клинический пример 2
Больная Н. впервые поступила в  гастроэнтерологи-
ческое отделение больницы в марте 2017 г. в возрасте 
2  лет 7  месяцев с  жалобами на наличие крови в  сту-
ле ежедневно в  виде прожилок и  капель алой крови. 
Амбулаторно были исключены кишечные инфек-
ции: посев кала на острые кишечные инфекции, на 
кампилобактер, иммуноферментный анализ кала на 
токсины А и В Clostridium difficile, реакция непрямой 
гемагглютинации с  кишечной группой  – результаты 
отрицательные. Направлена с  подозрением на воспа-
лительные заболевания кишечника.

Ребенок от 1-й  беременности, срочных родов, 
родилась с  массой 3100  г, оценка по Апгар 8/9  бал-
лов. На грудном вскармливании до 1  года 2  месяцев. 
Прикормы введены в срок. В первый год жизни росла 
и развивалась без особенностей, проявлений аллергии 
не было. С  1  года иногда бывали высыпания на коже 
после употребления курицы, винограда. У матери ал-
лергический ринит.

При поступлении в  клиническом анализе крови: 
тромбоцитоз  – 450 × 109/л, снижение гемоглобина  – 
102  г/л; в  биохимическом анализе крови небольшое 
снижение общего белка – 60 г/л; кальпротектин кала – 
568 мкг/г (норма до 50 мкг/г); отрицательный результат 
выявления антител к  Sacchаromyces cerevisiae (ASCA) 

Рис. 2. Гистологическая картина эозинофильного гастрита (клинический пример 1): умеренная инфильтрация лимфоцитами, плазмоцитами с большим 
количеством эозинофилов (стрелки), нейтрофилы в небольшом количестве. Биоптат тела желудка; окраска гематоксилином и эозином; А × 600, Б × 300

А Б
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и обнаружения антинейтрофильных антител (ANCA), 
общий IgE в крови в норме. Специфические IgE не об-
наружены. Тест на дегрануляцию тучных клеток с пи-
щевыми аллергенами был положителен к белку коро-
вьего молока, курице, пшенице.

На ЭГДС обнаружен нодулярный бульбит, поверх-
ностный дуоденит с  лимфостазом. Гистологически: 
слизистая оболочка желудка – картина соответствует 
поверхностному гастриту, минимальные проявления 
воспаления. Слизистая оболочка двенадцатиперстной 
кишки – картина соответствует хроническому дуоде-
ниту с  легкой атрофией ворсин, активность воспале-
ния низкая.

Проведена илеоколоноскопия: обнаружена выра-
женная лимфоидная гиперплазия в  терминальном 
отделе подвздошной кишки, немногочисленные по-
верхностные язвы и  эрозии в  разных отделах тол-
стой кишки. Гистологически: в  подвздошной киш-
ке ворсины пальцевидной и  листовидной формы, 
уплощены. Крипты овальные, просветы крипт уз-
кие, расположены неравномерно. Эпителий ворсин 
цилиндрический, сниженной высоты, количество 
межэпителиальных лейкоцитов слабо повышено, 
в их составе преобладают лимфоциты. Бокаловидные 
клетки в сниженном количестве. В строме отек, плот-
ная неравномерная инфильтрация: плазматические 
клетки и  лимфоциты в  умеренном количестве, эо-
зинофилы – 30–40 в ряде полей зрения, нейтрофилы 
в  небольшом количестве. Несколько крупных лим-
фоидных фолликулов с развитыми герминативными 
центрами. Легкий фиброз стромы. Во всех отделах 
толстой кишки крипты округлой формы, просветы 

их узкие, архитектоника сохранена. Поверхностный 
эпителий цилиндрический, количество межэпители-
альных лейкоцитов несколько повышено, в их соста-
ве преобладают лимфоциты. Бокаловидные клетки 
в  достаточном количестве. В  строме отек, в  целом 
равномерная плотная инфильтрация: плазматиче-
ские клетки, лимфоциты в  умеренном количестве, 
эозинофилы до 50–70 в  поле зрения, нейтрофилы 
в небольшом количестве. Заключение: картина соот-
ветствует терминальному илеиту, эозинофильному 
колиту (рис. 3). 

Пациентке назначена гипоаллергенная диета: ис-
ключены все молочные продукты, пшеница, куриное 
яйцо, курица; введена смесь Алфаре Амино; назначен 
преднизолон 15  мг/сут (1  мг/кг/сут) с  последующим 
снижением и отменой в течение 1,5 месяцев.

На фоне проводимой терапии отмечалась положи-
тельная клинико-лабораторная динамика: жалоб нет, 
параклинической активности нет, стул оформленный 
без крови и слизи.

Диагноз при выписке в марте 2017 г.: «эозинофиль-
ный колит (терминальный илеит, эрозивно-язвенный 
панколит). Пищевая аллергия (поливалентная сенси-
билизация)». 

Учитывая возможность вторичной эозинофилии 
на фоне болезни Крона и  сходство эндоскопической 
картины, для установления окончательного диагноза 
было необходимо динамическое наблюдение.

В период с апреля 2017 по январь 2018 г. пациентка 
строго соблюдала гипоаллергенную диету, состояние 
оставалось стабильным, удовлетворительным, стул без 
патологии, после отмены преднизолона без ухудшения. 

Рис. 3. Гистологическая картина эозинофильного колита у больной 2 лет 7 месяцев (клинический пример 2): отек, умеренная лимфоцитарная инфильтрация, 
значительное количество эозинофилов (стрелки). Биоптат толстой кишки; окраска гематоксилином и эозином; А × 40, Б × 400

А Б
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С января 2018 г. родители самостоятельно расши-
рили диету ребенка: введены вишневое варенье, крас-
ные яблоки, на этом фоне отмечено ухудшение состоя-
ния – вновь появилась примесь крови в стуле. В марте 
2018  г. девочка повторно госпитализирована. Стул 
тогда был 2 раза в день, кашицеобразный, с примесью 
крови в виде капель и прожилок на поверхности кала. 

В клиническом анализе крови отмечено увеличе-
ние скорости оседания эритроцитов до 20 мм/ч, в био-
химическом анализе крови небольшая гипопротеи-
немия  – 61  г/л; коагулограмма в  пределах нормы; IgE 
общий и специфические в норме; антитела к тканевой 
трансглютаминазе, диамидированному пептиду гли-
адина (на целиакию)  – в  пределах нормы; кальпро-
тектин в  кале  – более 600  мкг/г; иммуноферментный 
анализ на токсины  А  и  В Clostridium difficile в  кале 
отрицателен. ASCA, ANCA  – отрицательны. Вновь 
проведено эндоскопическое исследование: ЭГДС без 
патологии. Илеоколоноскопия – катарально-фоллику-
лярный колит. Гистологически: в слизистой оболочке 
толстой кишки умеренно выраженная инфильтрация, 
количество эозинофилов до 20–30 в поле зрения.

Диагноз: эозинофильный колит.
Была назначена гипоаллергенная диета с исключе-

нием белка коровьего молока, яиц, курицы, пшеницы, 
орехов, рыбы и  морепродуктов, красных яблок, виш-
ни; смесь Алфаре Амино. Назначен монтелукаст (пре-
парат Сингуляр) 4 мг 1 раз в сутки в течение 3 месяцев.

На фоне коррекции диеты и  проводимого лече-
ния отмечалась быстрая нормализация стула, на-
блюдение в течение 6 месяцев патологии не выявило. 
Кальпротектин в кале через 3 и 6 месяцев в пределах 
нормы.

При эозинофильной инфильтрации мышеч-
ного слоя пищевода, желудка, кишечника может 
развиваться утолщение стенки, как следствие  – 
возможно формирование стеноза на любом 
уровне ЖКТ (например, стеноз пищевода, пи-
лоростеноз). При эозинофильном воспалении 
серозной оболочки кишки развивается асцит 
(клинический пример 3), отличающийся от дру-
гих форм высоким содержанием эозинофилов 
в  экссудате, а  также в  периферической крови 
[32].

Клинический пример 3
Больной К., 16 лет, поступил с жалобами на увеличение 
живота, стул 3–5 раз в день, водянистый, слабость, по-
терю веса, плохой аппетит. 

Болен около 1  месяца. Температура не повыша-
лась. Амбулаторно получил курс антибиотиков – без 
эффекта.

В анамнезе: в возрасте до 3 лет проявления респи-
раторной аллергии (аллергический ринотрахеоброн-
хит), эпизодические проявления пищевой аллергии 
в виде сыпи (на какие продукты, не установлено).

Объективно при поступлении: состояние средней 
тяжести, физическое развитие соответствует возрасту. 
Кожа, видимые слизистые оболочки чистые, обыч-
ной окраски. Тоны сердца ритмичные, артериальное 
давление 120/65  мм рт. ст., частота сердечных сокра-
щений 78  ударов в  минуту. Дыхание везикулярное. 
Живот симметричный, значительно увеличен в  раз-
мерах, проведение глубокой пальпации невозможно. 
Перкуторно определяется жидкость в брюшной поло-
сти. Печень выступает на 2  см из-под края реберной 
дуги. Селезенка не пальпируется.

В клиническом анализе крови: тромбоцитоз  – 
462 × 109/л; в биохимическом анализе крови: общий бе-
лок 55 г/л, остальные показатели в норме.

При ультразвуковом исследовании обнаружено 
большое количество жидкости в  брюшной полости 
(рис. 4).

Проведена диагностическая лапароскопия 
(рис. 5): в брюшной полости определяется выпот в ко-
личестве 2  литров, прозрачный, желтый (взят на ци-
тологию). Брюшина не изменена. Печень гладкая, без 
макроскопических изменений, селезенка не измене-
на. В  брыжейке кишки увеличенных лимфоузлов не 
определяется. В  дистальных отделах тонкой кишки 
стенка утолщена за счет отека, гиперемирована с мел-
кими кровоизлияниями. Патологических образова-
ний в  брюшной полости не определяется. Цитология 
асцитической жидкости: атипичные клетки не обнару-
жены, отмечается умеренное количество лимфоцитов, 
макрофагов и эозинофилов; количество общего белка 
повышено до 56,5 г/л.

Рис. 4. Асцит по данным ультразвукового исследования 
у больного 16 лет (клинический пример 3)

Рис. 5. Илеит при 
эозинофильном 
илеоколите по данным 
диагностической 
лапароскопии 
(клинический 
пример 3)

Альманах клинической медицины. 2018; 46 (5): 482–496. doi: 10.18786/2072-0505-2018-46-5-482-496

490 Лекция



При ЭГДС – поверхностный гастродуоденит, выяв-
лена Helicobacter pylori (по данным быстрого уреазного 
теста). В кале обнаружены лямблии.

Илеоколоноскопия: терминальный илеит (ги-
перплазия лимфоидных фолликулов в  подвздош-
ной кишке), толстая кишка визуально без патологии. 
Гистологически: эозинофильный илеоколит (до 30 эо-
зинофилов в  поле зрения при большом увеличении) 
(рис. 6).

IgE общий – 127 МЕ/мл (норма: от 0 до 87). По ре-
зультатам исследования аспирата из двенадцатипер-
стной кишки обнаружено повышение специфических 
IgE к пшенице – 0,11 (норма: от 0 до 0,1) и к грече – 0,15 
(норма: от 0 до 0,1).

Установлен диагноз. Основной: эозинофильный 
илеоколит. Осложнения: асцит. Сопутствующий: хро-
нический гастродуоденит, НР(+). Лямблиоз. 

Назначено лечение: диета с  исключением пшени-
цы и гречи; метронидазол 1 г/сут 10 дней; преднизолон 
40 мг с постепенным снижением в течение 2 месяцев.

На фоне лечения состояние быстро улучшилось, 
асцит полностью купирован через 2  недели, стул 
нормальный. Повторных эпизодов асцита не наблю-
далось. При контрольном обследовании через 1  год 
эндоскопически в толстой кишке без патологии, в дис-
тальном отделе подвздошной кишки небольшая ги-
перплазия лимфоидных фолликулов. Гистологически 
небольшая преимущественно лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация, эозинофилы единичные.

Представленные примеры эозинофиль-
ных поражений ЖКТ клинически напомина-
ли воспалительные заболевания кишечника, 

требовали дифференциальной диагностики 
с ними и динамического наблюдения для окон-
чательной верификации диагноза, поскольку, 
как известно, эозинофильная инфильтрация 
может сопутствовать болезни Крона. На осно-
вании того, что во всех случаях элиминация 
пищевых антигенов и  кратковременный курс 
глюкокортикостероидов приводили к стойкому 
исчезновению симптомов и  признаков заболе-
вания, как клинически, так и  гистологически, 
и после полной отмены медикаментозной тера-
пии состояние пациентов оставалось удовлет-
ворительным, а  физическое развитие соответ-
ствовало возрастным темпам, эозинофильное 
поражение верифицировано в  качестве основ-
ного диагноза и расценено как первичное.

Эозинофилы могут тесно взаимодейство-
вать с нервными ганглиями энтеральной нерв-
ной системы ЖКТ, вызывать нарушение их 
регуляторной функции или даже воспаление 
(ганглионит), что объясняет частое наруше-
ние моторики ЖКТ без формирования стеноза. 
Эти моторные нарушения ЖКТ проявляются 
дисфункцией сфинктеров, нарушением эвакуа-
ции из желудка, патологическими рефлюксами 
(гастроэзофагеальный и  дуоденогастральный 
рефлюкс), упорными запорами, которые не под-
даются терапии обычными осмотическими сла-
бительными. При этом, как правило, больному 
ставят диагноз функциональных расстройств 
ЖКТ. Однако тщательное эндоскопическое, 
гистологическое исследование и  пробная 

Рис. 6. Гистологическая картина эозинофильного колита у пациента 16 лет (клинический пример 3): незначительная инфильтрация стромы, повышено 
количество эозинофилов  (стрелки). Биоптат толстой кишки; окраска гематоксилином и эозином; А × 40, Б × 400

А Б
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элиминационная диета могут стать основой для 
установления диагноза гастроинтестинальной 
аллергии. В  частности, при хронических запо-
рах, не поддающихся обычной терапией осмо-
тическими слабительными, исключение белка 
коровьего молока оказывается эффективным 
более чем в  половине случаев, возобновление 
же молочной диеты вновь приводит к усилению 
запоров, что подтверждает их аллергический 
генез [35].

В 50% случаев у больных с установленной од-
ной локализацией эозинофильных заболеваний 
ЖКТ обнаруживают симптомы или признаки 
и другой, например, при эозинофильном гастро-
энтерите возможен эозинофильный эзофагит 
или колит [17].

В последние годы описано возможное вов-
лечение билиопанкреатической зоны при эози-
нофильном гастроэнтерите. У  этих больных по-
являются симптомы холецистита, панкреатита 
с дилатацией желчных протоков, билиарной об-
струкцией и желтухой в сочетании с кишечными 
симптомами [32]. Эозинофильные поражения мо-
гут быть проявлением IgG4-ассоциированных за-
болеваний, при этом IgG4 может быть обнаружен 
иммуногистохимически в  слизистой оболочке 
в участке эозинофильного поражения [36].

Эозинофильные заболевания ЖКТ следу-
ет дифференцировать с  гиперэозинофильным 
синдромом  – редким системным заболеванием, 
при котором эозинофильное воспаление орга-
нов сочетается с высокой эозинофилией в крови 
(абсолютное содержание более 1500/мм3) на про-
тяжении более 6  месяцев. В  костном мозге этих 
больных обнаружены тучные клетки с признака-
ми дисплазии. Хороший эффект дает лечение ин-
гибитором тирозинкиназы иматинибом [37].

Лечение
Лечение эозинофильных заболеваний ЖКТ пока 
недостаточно разработано. Элиминационная 
диета, переход на высоко гидролизованную или 
даже аминокислотную смесь оказываются эф-
фективными примерно в  40%. Чем младше ре-
бенок, тем лучше он отвечает на элиминацион-
ную диету. У детей старшего возраста и взрослых 
в большинстве случаев требуется назначение ме-
дикаментозной терапии [38, 39].

Глюкокортикостероиды эффективны прак-
тически при всех видах эозинофильных заболе-
ваний ЖКТ, но учитывая их нежелательные 
побочные эффекты, следует стремиться к  их 
местному назначению, когда это возмож-
но. Предпочтительны препараты с  высокой 

аффинностью и  минимальной системной био-
доступностью (будесонид 3–9 мг/сут). При тяже-
лых формах эозинофильных заболеваний ЖКТ 
назначают системные стероиды  – преднизолон 
из расчета 0,5–1  мг/кг/с. Эту дозу назначают на 
7–10 дней с последующим постепенным снижени-
ем и полной отменой через 2–3 месяца. 

В связи с  ограниченным опытом лечения 
больных с  эозинофильными заболеваниями 
ЖКТ в  мире отработанной тактики медикамен-
тозной терапии пока не существует. Описаны 
отдельные случаи или серии случаев успешного 
лечения кромогликатом натрия или недокроми-
лом (20–40 мг/кг/с), которые стабилизируют мем-
браны тучных клеток; Н1-гистаминоблокатором 
кетотифеном (0,5–1  мг/с) [40]; ингибитором лей-
котриенов монтелукастом (4–10  мг/с), особенно 
при гормонозависимости [41].

Есть единичные данные о  применении анти-
тел к IL-5 (меполизумаб и реслизумаб) для лече-
ния гиперэозинофильного синдрома. Пилотное 
исследование по использованию меполизумаба 
у  пациентов с  эозинофильным гастроэнтеритом 
показало снижение эозинофилии в крови и тка-
ни на 70%, но с минимальным уменьшением сим-
птоматики при этом [42] и ее нарастанием после 
отмены препарата [43].

При осложнениях эозинофильных заболева-
ний ЖКТ (стеноз, перфорация) показано бужи-
рование, оперативное лечение.

Катамнез больных эозинофильными заболе-
ваниями ЖКТ недостаточно изучен. Согласно 
данным G. Pineton de Chambrun и  соавт., на-
блюдавших 43  взрослых пациентов в  течение 
13 лет, у 42% болезнь проявлялась только одним 
эпизодом с  последующим полным выздоровле-
нием, у  37%  симптомы периодически обостря-
лись и  у  21%  персистировали постоянно. Более 
высокий риск последующих обострений имели 
те больные, у которых сохранялось повышенное 
количество эозинофилов в крови [39]. Дети ран-
него возраста имеют высокие шансы полного вы-
здоровления при условии строгого соблюдения 
элиминационной диеты.

Заключение
Эозинофильные поражения ЖКТ  – редкие, но 
растущие по частоте заболевания ЖКТ с  хро-
ническим рецидивирующим течением. Они об-
условлены дисфункцией иммунной системы 
и  могут быть вызваны пищевыми или респира-
торными аллергенами, однако установить при-
чину у каждого конкретного пациента не всегда 
возможно. Как правило, уровень специфических 
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более изучен эозинофильный эзофагит, но эози-
нофильное поражение возможно в любом отделе 
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пример, иммуногистохимических), представля-
ется нам весьма перспективной.

Симптоматика эозинофильных пораже-
ний неспецифична и  напоминает другие забо-
левания соответствующего органа: от функ-
циональных расстройств до воспалительных 

заболеваний кишечника. Представленные 
в  данной статье клинические примеры иллю-
стрируют многообразие форм эозинофильных 
заболеваний ЖКТ у детей. Лечение эозинофиль-
ных заболеваний ЖКТ находится в стадии раз-
работки и  не имеет пока в  основе каких-либо 
масштабных многоцентровых исследований, 
а основывается на клиническом опыте. Однако 
элиминация причинно-значимого аллергена 
является основой лечения и может быть доста-
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стандартные элиминационные диеты рекомен-
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терапия эозинофильных заболеваний ЖКТ, 
которая разрабатывается в  настоящее время, 
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и  перспективна в  тяжелых случаях при хрони-
ческом рецидивирующем течении или при раз-
витии осложнений. 
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Eosinophilic gastrointestinal disorders (EGID) are 
a kind of pathology which has not been well stud-
ied and has a trend to an increase during the last 
years that raises concern. They may have highly 
variable clinical manifestations; therefore, their 
differential diagnosis is not infrequently challeng-
ing. The article presents a review of scientific data 
on EGID and three clinical cases of various eosino-
philic lesions of the stomach and gut in children. 
Clinical manifestations of EGID depend on their 
location and on the depth of the lesions. The first 
clinical case presented with repeated gastrointes-
tinal bleedings in a  child with hemorrhagic eo-
sinophilic gastritis. The second clinical case was 
eosinophilic colitis with Crohn-like clinical and 
endoscopic manifestations, and the third one was 
eosinophilic ileocolitis with ascites. All these chil-
dren had a background of sensitization to various 
food allergens. However, there were no high spe-
cific IgE in blood in any of the cases, although IgE 
were identified in the biopsy sample of intestinal 
mucosa and in duodenal aspirates. The results of 

the mast cell degranulation test with correspond-
ing allergens correlated with the efficacy of their 
elimination. Elimination diet was recommended to 
all the patients; in two patients it was combined 
with a short course of glucocorticosteroids and in 
one case with subsequent montelucast treatment. 
All three patients achieved complete recovery, 
confirmed by their follow-up and repeated endo-
scopic and histological examinations. 
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