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Введение
Пищевая аллергия (ПА) обычно 

наблюдается в раннем детстве, чаще 
в первые 2 года жизни [1]. ПА – имму-
нологически опосредованное клиниче-
ское проявление гиперчувствительности 
сенсибилизированного организма, воз-
никающее после поступления пищевого 
антигена в пищеварительный тракт [2]. 
Незначительная часть белков или круп-
ных пептидов может проникать через 
слизистую оболочку желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ) в неизмененном виде. 
При попадании в организм чужеродных 
белков наблюдается иммунный ответ, 
однако в ЖКТ чаще всего не развивается 
полный иммунный ответ на белок пищи, 
а формируется иммунологическая толе-
рантность [1]. Но если белок в малоиз-
мененном виде достигает терминальных 
отделов подвздошной кишки, подверга-
ется процессингу микроворсинчатыми 
эпителиальными клетками, то тогда его 
антигенные структуры представляют-
ся дендритными клетками в комплексе 
с молекулами второго класса системы 
гистосовместимости, что ведет к запу-
ску процесса, который в конечном итоге 
приводит к активации всей иммунной 

системы и проявляется развитием кли-
нической картины ПА [1]. ПА может 
реализоваться по любому типу имму-
нологических реакций – как по имму-
ноглобулин Е (IgE) – зависимому, так 
и клеточно-опосредованному. Первый 
тип реакции (IgE-зависимый) наиболее 
изучен у больных с пищевой аллергией – 
это реакции немедленного типа. Эози-
нофилы принимают участие в реакциях 
гиперчувствительности немедленного 
типа, осуществляя инактивацию гиста-
мина, гепарина, угнетая дегрануляцию 
тучных клеток и т. д. [3]

ПА в Европе страдают от 11 
до 26 млн, а в мире болеют около 
220–520 млн человек [4]. По данным 
А. Н. Пампуры (2016), частота гипер-
чувствительности к белкам коровьего 
молока, сои, куриному белку, рыбе 
и другим пищевым аллергенам у де-
тей в Москве встречается в 6–10 % 
случаев [5].

Основная функция эозинофилов – 
это участие в противогельминтном им-
мунитете, но также эти клетки облада-
ют слабой фагоцитарной активностью: 
могут уничтожать бактерии, грибы, про-
дукты распада, иммунные комплексы.

Клиническое наблюдение 1
Мать больной А. обратилась к педи-

атру Детской городской поликлиники 
№ 7 Департамента здравоохранения 
г. Москвы в связи с тем, что у девочки 
после употребления в пищу морожено-
го появились высыпания на коже, по-
том очаги шелушения, выраженный 
зуд. Возраст пациентки – 2 года, ранее 
наблюдалась в другом городе, меди-
цинские документы предоставлены 
матерью не были. После проведения 
осмотра лечащим врачом среди прочих 
исследований были назначены клиниче-
ский и биохимический анализы крови.

Данные общего анализа крови 
(ОАК). Исследование было выполнено 
с помощью 3-diff-гематологического 
анализатора и методом световой ми-
кроскопии окрашенных мазков пери-
ферической крови. Гемоглобин – 124,0 
г/л, эритроциты – 4,71 × 1012/л, МСH = 
26,5 пг, MCV = 77 фл, лейкоциты – 
19,8 × 109/л, тромбоциты – 393 × 109/л, 
СОЭ – 8 мм/ч (выполнено микроме-
тодом Панченкова).

Лейкоцитарная формула. Палоч-
коядерные нейтрофилы составили 
1 %; сегментоядерные нейтрофилы – 
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8 %; эозинофилы – 59 %; лимфоци-
ты – 31 %; моноциты – 1 %. У паци-
ентки А. абсолютная концентрация 
эозинофилов равна 11,7 × 109/л, что 
соответствует резко выраженному по-
вышению числа эозинофилов согласно 
рекомендациям ВОЗ (табл. 1) [6].

Основными причинами эозинофи-
лии в периферической крови у детей 
являются паразитарные и аллергиче-
ские заболевания [6, 7]. Было выпол-
нено биохимическое исследование 
крови, патологических изменений 
выявлено не было.

На основании анамнеза и данных 
общего анализа крови было предполо-
жено наличие у больной А. ПА. Воз-
можность паразитарного заболевания, 
а также протозооза была исключена 
рядом тестов: копроовоскопическим 
методом яйца гельминтов в кале 
не были обнаружены, также при ис-
следовании нативных препаратов кала 
и препаратов с раствором Люголя ве-
гетативных форм и цист простейших 
не было найдено; не были также вы-
явлены в сыворотке крови антитела 
к антигенам наиболее часто встреча-
ющихся на территории проживания 
пациентки возбудителей паразитар-
ных заболеваний. У больной А. была 
обнаружена высокая концентрация 
общего иммуноглобулина класса Е 
(IgE) 929,00 кЕ/л (референсные ин-
тервалы: 0–60 кЕ/л), что характерно 
для аллергических заболеваний.

Через 2 недели у больной А. после 
первого обращения на фоне соблюде-
ния диеты и приема антигистаминных 
препаратов состояние значительно 
улучшилось, только на коже наблю-
дались остаточные очаги гиперемии.

В дальнейшем у пациентки А. неод-
нократно при нарушении диеты (упо-
требление в пищу мороженого, конфет, 
цитрусовых) вновь появлялись признаки 
атопического дерматита и в общем ана-
лизе крови также регистрировали резкий 
подъем числа эозинофилов (40–60 %) 
на фоне лейкоцитоза.

Заболеваемость ПА ежегодно рас-
тет, что связано с появлением новых 
технологий переработки продуктов, 
широким использованием различных 
добавок, красителей, консервантов, 
ароматизаторов, уже известны более 
170 пищевых продуктов, способных 
вызвать развитие аллергических ре-
акций и заболеваний [8].

Клиническое наблюдение 2
В Государственное бюджетное уч-

реждение здравоохранения г. Москвы 
детскую городскую клиническую боль-
ницу имени Н. Ф.  Филатова Депар-
тамента здравоохранения г. Москвы 
поступил в плановом порядке паци-
ент Л., 10 лет, для проведения обсле-
дования и лечения с жалобами на боли 
в животе без четкой связи с приемом 
пищи, тошноту, рвоту и трудности при 
глотании, а также на сухость кожи, 
особенно в зимнее время, высыпания 
в виде эритемы на сгибах рук, зуд уме-
ренной степени. В течение первого года 
жизни мать ребенка отмечала нечастые 
срыгивания у ребенка, кожные высы-
пания на щеках в виде покраснения 
и умеренно выраженного зуда. С 5 лет 
пациента начали мучить неясные боли 
в животе, приступы тошноты и рвоты. 
Наследственность больного Л. отяго-
щена – у обоих родителей наблюда-
ется поллиноз. При осмотре пациент Л. 
нормального телосложения, психомо-
торное развитие соответствует возрасту, 
с помощью методов пальпации, пер-
куссии и аускультации патологических 
изменений выявлено не было, в том 
числе живот мягкий, безболезненный, 
эластичный, печень – по краю ребер-
ной дуги, патологические пузырные 
симптомы отрицательные, селезенка 
не пальпируется; сигмовидная кишка 
мягкая, безболезненная, подвижная. 
Кожные покровы чистые, сухие.

Данные ОАК (исследование вы-
полнено на 5-diff гематологическом 
анализаторе, подсчет лейкоцитарной 
формулы проведен также и методом 
световой микроскопии). Результаты: 
гемоглобин – 120 г/л, эритроциты – 
4,7 × 10¹²/л, МСH – 25,5 пг, MCV – 
77,5 фл, лейкоциты – 7,2 × 109/л, тром-
боциты – 240 × 109/л, ретикулоциты – 
2 %, СОЭ – 10 мм/ч (исследование 
выполнено методом Вестергрена).

Лейкоцитарная формула: палоч-
коядерные нейтрофилы – 3 %, сег-
ментоядерные нейтрофилы – 58 %, 
эозинофилы – 9 %, базофилы – 1 %, 
лимфоциты – 25 %, моноциты – 4 %.

У пациента Л. выявлена абсолют-
ная эозинофилия слабой степени вы-
раженности – 0,65 × 109/л.

Были выполнены биохимический 
анализ крови, а также ряд исследова-
ний, направленных на выявление па-
разитологических заболеваний и про-
тозоозов, но патологические изменения 
в них не обнаружили. При выполнении 
аллергологического лабораторного об-
следования были получены следующие 
результаты: повышен уровень специфи-
ческих IgE к клещам домашней пыли 
(Derm. pteronysinnus, Derm. farinae – 
III класс); пыльце деревьев (V класс); 
пыльце трав (луговых и полыни – III 
класс), к эпителию и шерсти собаки 
(II класс); плесневому грибу Alternaria 
alternata (IV класс). Такой широкий 
диапазон сенсибилизации встречается 
довольно часто, поскольку ПА у детей 
нередко сопутствует сенсибилизация 
к аллергенам домашней пыли, пыль-
цевым и лекарственным аллергенам [8].

Учитывая наследственную отяго-
щенность аллергическими заболева-
ниями, клиническую картину круглого-
дичного аллергического риноконъюн-
ктивита и аллергию на пыльцу деревь-
ев (перекрестную – в виде орального 
аллергического синдрома на фрукты), 
а также гастроинтестинальные симп-
томы (особенно наличие дисфагии) 
и данные лабораторного обследования, 
лечащий врач предположил наличие 
у пациента Л. эозифинофильного эзо-
фагита. Аллергический эозинофильный 
эзофагит может быть как IgE-опосредо-
ванными, так и не IgE-опосредованным, 
а также сочетанным, характеризуется 
эозинофильной инфильтрацией слизи-
стой оболочки пищевода и перифери-
ческой эозинофилией (до 50 %) [2]. Ве-
рифицировать диагноз эозинофильного 
эзофагита можно только при эндоскопи-
ческом исследовании с последующим 
морфологическим подтверждением.

Пациенту Л. было выполнено эндо-
скопическое исследование, и получен 
биопсийный материал тканей пище-
вода. В ходе изучения гистологиче-
ского материала было выявлено, что 

Таблица 1
Классификация уровней эозинофилии [6]

Концентрация эозинофилов Степень эозинофилии

0,5–1,5 × 109/л Слабо выраженная, малая
1,5–5,0 × 109/л Умеренно выраженная

Более 5 × 109/л Резко выраженная, тяжелая
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слизистая оболочка пищевода пред-
ставлена многослойным плоским эпи-
телием с зонами десквамации клеток 
поверхностных слоев; межклеточные 
пространства расширены, в них часто 
встречаются эозинофильные грануло-
циты (от 15 до 35 эозинофилов в поле 
зрения); подслизистая основа отечна 
и неравномерно инфильтрирована 
лейкоцитами. Патоморфологическое 
заключение: эозинофильный эзофагит.

Обсуждение
Референтный интервал содержания 

эозинофилов – 0,35–0,50 × 109/л [6]. 
Верхняя референтная граница концен-
трации эозинофилов несколько варьи-
рует, согласно различным источникам, 
наиболее часто указываются пределы 
0,45–0,50×109/л [6,9]. При увеличении 
уровня эозинофилов свыше 1,5 × 109/л 
для описания данного патологического 
состояния нередко используется тер-
мин «гиперэозинофилия» [9].

У обоих пациентов было выявлено 
увеличение концентрации эозинофи-
лов на фоне аллергических процес-
сов, но разной степени выраженности: 
у пациентки А. – гиперэозинофилия, 
а у больного Л. – незначительное по-
вышение. Эозинофилы циркулируют 
в периферической крови от 18 до 24 ча-
сов [6], согласно другим данным, – 6–12 
часов [10], прежде чем перейти в ткани, 
в том числе и в слизистую оболочку 
ЖКТ. В тканях эозинофилы распреде-
лены неравномерно, наибольшее их 
количество наблюдается в тех областях, 
которые соприкасаются с внешней сре-
дой: подслизистый слой дыхательного, 
пищеварительного, частично мочепо-
лового тракта [10]. Эозинофилы могут 
весьма быстро переходить из сосуди-
стого русла в очаг поражения в тка-
ни, что сначала ведет к эозинопении, 
поскольку эозинофилы не образуют 
пристеночного пула, но под действием 
ростовых факторов выработка эозино-
филов увеличивается, и постепенно их 
число в периферической крови будет 
расти, что в конечном итоге приведет 
к состоянию эозинофилии.

У пациента Л. – высокое содержа-
ние специфических IgE к антигенам 
плесневого гриба Alternaria alternata. 
In vitro было показано, что эозинофилы 
могут активироваться при распознава-

нии β-глюкана (компонент клеточной 
стенки гриба) с помощью антигенной 
структуры CD 11b или при расщепле-
нии рецептора PAR‑2 протеазами гриба 
Alternaria alternata. Под действием этих 
стимулов эозинофилы секретируют 
провоспалительные и цитотоксиче-
ские соединения (например, большой 
основной протеин), а также ряд хемо-
кинов (CCL2, CCL3, ИЛ‑8) [9]. Таким 
образом, доказано активное участие эо-
зинофилов в патологическом процессе, 
связанном c данным плесневым грибом.

При атопическом дерматите, кото-
рый характеризуется эпителиальной 
дисфункцией, наблюдается нарушение 
эпителиального барьера и более легкое 
проникновение различных антигенов 
в организм человека, что увеличивает 
нагрузку на иммунную систему паци-
ента, ведет к дальнейшей дерегуля-
ции ее работы [9]. Роль эозинофилов 
при атопическом дерматите не уста-
новлена до конца, однако выявлена 
четкая прямая положительная связь 
между тяжестью течения атопическо-
го дерматита и уровнем эозинофилии 
у больного (иллюстрацией к данному 
утверждению является клинический 
случай 1) [9].

Между эозинофильным эзофагитом 
и атопией, связанной с пищевыми аллер-
генами, существует выраженная сильная 
связь, однако элиминационная диета 
помогает только части больных [9]. Со-
гласно современным представлениям, 
основным маркером эозинофильного 
эзофагита является интраэпителиаль-
ное присутствие активированных эози-
нофилов, которые выделяют большой 
основной белок, играющий ключевую 
роль в активации мастоцитов [4, 9]. Из-
вестно, что на поздних стадиях данного 
заболевания развивается фиброз, что 
ведет к сужению пищевода. Формиро-
вание стеноза также связывают с выде-
ляемым эозинофилами эозинофильным 
катионным белком, который, возможно, 
обусловливает стимуляцию секреции 
профибротического цитокина – транс-
формирующего фактора роста (β TGF-β) 
фибробластами [4, 9].

Несмотря на то что строение и функ-
ции эозинофилов давно и хорошо извест-
ны, вовлечение эозинофилов в патогенез 
многих заболеваний, точная их роль 
в нем изучены не до конца. Поскольку 

содержимое гранул эозинофилов чрез-
вычайно агрессивно и может повреждать 
собственные клетки организма, то на лю-
бую длительную эозинофилию следует 
обращать пристальное внимание, учи-
тывая тот факт, что в тканях этих клеток 
может быть гораздо больше. При интер-
претации результата ОАК необходимо 
оценивать абсолютную концентрацию 
эозинофилов, а не их относительное 
содержание; учитывать присутствие 
незрелых клеток, в том числе бластов 
в периферической крови, а также изме-
нения в других кроветворных ростках, 
особенно цитопении и диспластические 
явления. При реактивных эозинофилиях 
чаще наблюдается транзиторное повы-
шение числа эозинофилов, наличие чет-
кой связи с клиническими проявлениями 
инфекционного или аллергического за-
болевания. Подозрение на неопластиче-
ский процесс при эозинофилии должно 
возникнуть при появлении молодых 
форм лейкоцитов, особенно с призна-
ками нарушения созревания клеток, 
резкого изменения числа лейкоцитов, 
эритроцитов или тромбоцитов [7].
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