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С течением времени количество болезней, 
с которыми сталкивается человечество, не-

уклонно возрастает; число одних увеличивается 
за счет улучшения диагностических возможнос-
тей, тогда как количество других напрямую от-
ражает обратную сторону «золотой медали» 
прогресса. Но появление некоторых недугов, так 
же, как и их диагностика, стало возможным толь-
ко благодаря особенностям современного образа 
жизни и питания человека, состояния окружаю-
щей среды и появлению новейших методов диаг-
ностики. Пока ведущие мировые ученые трудят-
ся над созданием ультрасовременных лекарств, 
способных побороть новые болезни, врачи прак-
тической медицины познают не только нюансы 
диагностики и лечения давно известной патоло-
гии, но и секреты недавно обнаруженных заболе-
ваний, тонкости их диагностики и пути возмож-
ной коррекции.

Клинический случай
В феврале 2018 г. на консультативный прием 

профессора Донецкого национального медицин-
ского университета обратился зубной техник Г., 
23 лет, который не предъявлял жалоб на момент 

осмотра, но поведал интересную медицинскую 
историю о своем заболевании.

Анамнез болезни

Впервые ухудшение самочувствия пациент 
отметил в январе 2013 г., когда после 5-месячно-
го пребывания в Польше (миграция с целью по-
лучения образования) появились эпизоды рво-
ты, сопровождающейся диарей и снижением 
массы тела. Диагностирован синдром раздра-
женной кишки. Назначенная терапия способ-
ствовала быстрому восстановлению нормально-
го самочувствия. В мае 2017 г. пациент вернулся 
в Украину. Через 2 нед развилась резкая боль 
в животе, сопровождавшаяся потерей сознания 
и субфебрильной температурой. Проведен скри-
нинг нарушения ритма, неврологических нару-
шений, эпи-статуса, гипер- и гипогликемии. Со-
ответствующие причины потери сознания не 
подтверждены. Причина потери сознания оста-
лась невыясненной. В ходе обследования обна-
ружены антитела к вирусу герпеса 1-го типа, 
описторхису, лямблиям, назначена противопара-
зитарная терапия. В августе 2017 г. зафиксирова-
но повышение уровня амилазы крови и аланин-
аминотрансферазы до 1,5 нормы. Тесты на мар-
керы инфицирования и репликации вирусных 
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гепатитов В и С были отрицательными. На фоне 
гепатопротекторной терапии уровни трансами-
наз нормализовались, однако гиперамилаземия 
сохранялась.

В октябре 2017 г. возникло резкое ухудшение 
самочувствия, которое клинически проявлялось 
выраженной диарей и повышением температуры 
до субфебрильных цифр. В ходе лабораторного 
обследования отмечена гиперамилаземия (до 
2 норм), эозинофилия (6,7 %) при сохраненном 
содержании фекальной эластазы, амилазы 
в моче, функциональных печеночных и почеч-
ных проб. При проведении верхней эндоскопии 
заподозрена грыжа пищевого отверстия диа-
фрагмы, диагностирован рефлюкс-эзофагит, не-
достаточность пищеводно-желудочного жома 
и дуоденогастральный рефлюкс. Несмотря на 
проведенное лечение, периодически возникали 
эпизоды затруднения пассажа пищи по пищево-
ду. Для облегчения ее прохождения пациенту 
требовалось постучать себя по грудине, попры-
гать, покашлять, выпить воды, теплый чай. Пе-
риодически беспокоили неприятные ощущения 
в животе неясной локализации. Пациент прини-
мал высокие дозы ферментных препаратов 
(«Креон» — 50 тыс. ЕД липазы с основным при-
емом пищи, 30 тыс. ЕД липазы — с промежуточ-
ными приемами пищи) без видимого эффекта. 
Эти жалобы и отсутствие положительной дина-
мики на фоне медикаментозной терапии заста-
вили пациента задуматься о состоянии своего 
здоровья и согласиться на более углубленное ис-
следование — проведение компьютерной томо-
графии с контрастированием (январь 2018 г.), 
в ходе которой органическая патология не выяв-
лена. Диссонанс между неудовлетворительным 
самочувствием и относительно нормальными 
результатами исследования побудили больного 
обратиться за консультативной помощью.

Анамнез жизни

Туберкулез, тифы, малярию, венерические за-
болевания, ВИЧ, травмы и оперативные вмеша-
тельства отрицает. Аллергологический анамнез 
отягощен: отмечал появление крапивницы при 
приеме неизвестного медикаментозного препа-
рата, страдает аллергическим ринитом (обостре-
ния переносит ежегодно с августа до конца сен-
тября), при проведении внутрикожных проб 
установлен аллерген — амброзия. Вредных при-
вычек не имеет (алкоголем не злоупотребляет, 
прием наркотических веществ отрицает). На-
следственный анамнез отягощен: отец пробанда 
страдает поллинозом и имеет пищевую аллер-
гию на морепродукты.

Данные объективного осмотра  
и лабораторно-инструментального 
обследования на момент обращения (2018)
При объективном осмотре общее состояние 

относительно удовлетворительное, положение 
активное, сознание ясное, пониженного питания 
(индекс массы тела — 18,5 кг/м2). Кожные покро-
вы и видимые слизистые чистые, обычной окрас-
ки, следов внебольничных инъекций нет. Пери-
ферических отеков нет. Температура тела — 
36,6 °С. Периферические лимфоузлы не увеличе-
ны. Щитовидная железа в размерах не увеличена. 
Опорно-двигательный аппарат без видимой па-
тологии, активные и пассивные движения в сус-
тавах сохранены в полном объеме. При пальпа-
ции грудная клетка резистентна, безболезненна. 
Грудная клетка цилиндрической формы, перку-
торно над всей поверхностью легких ясный ле-
гочной звук, аускультативно — везикулярное ды-
хание. При осмотре предсердной области патоло-
гической пульсации не выявлено, перкуторно 
границы относительной сердечной тупости нахо-
дятся в пределах нормативных границ. Тоны 
сердца звучные, деятельность ритмична, допол-
нительные шумы не выслушиваются. Частота 
сердечных сокращений — 68 в 1 мин, пульс — 68 
в 1 мин, удовлетворительных свойств, ритмич-
ный. Артериальное давление на правой руке со-
ответствовало таковому на левой и составляло 
110 и 70 мм рт. ст. Язык розовый, обложен бе-
лым налетом, с отпечатками зубов по краям, 
влажный. Живот округлой формы, симметрич-
ный, в размерах не увеличен, активно участвует 
в акте дыхания. При поверхностной пальпации 
живот мягкий, безболезненный. Симптомы Кера, 
Ортнера, раздражения брюшины отрицательны. 
Печень не выступает из-под края правой ребер-
ной дуги, нижний край эластичный, гладкий, 
ровный, безболезненный. Размеры печени по 
Курлову — 9 × 8 × 7 см. Селезенка не пальпирует-
ся. Симптом Пастернацкого отрицателен с двух 
сторон. Суточный диурез — до 1,0 л. Физиологи-
ческие оправления: опорожнение кишечника 
1 раз в сутки, каловые массы оформленные, ко-
ричневого цвета, без патологических примесей. 
Мочеиспускание безболезненно, не затруднено.

В клиническом анализе крови обнаружен не-
значительный эритроцитоз (5,39 · 1012 /л), лей ко -
пе ния (3,83 · 109 /л), тромбоцитопения (159 · 109 /л) 
со сдвигом лейкоцитарной формулы вправо: сни-
жение уровня нейтрофилов (37,3 %), увеличение 
популяции лимфоцитов (50,2 %) и эозинофилов 
(6,7 %) при сохранности других показателей. 
В биохимическом анализе крови отмечена гипер-
α-ами ла земия (125 ЕД/л при норме до 100 ЕД/л) 
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на фоне нормального уровня трансаминаз, щелоч-
ной фосфатазы и γ-глутамилтранспептидазы, 
международного нормализованного отношения, 
панкреатической изоамилазы, липазы. Панкреа-
тическая эластаза в кале — норма (525,32 мкг/г), 
амилазокреатининовый клиренс — 0,9 %.

При исследовании маркеров инфицирования 
и репликации вирусного гепатита В (HBsAg, 
анти-HBs, HBcorAg, HBeAg, анти-HBe, ДНК 
HBV), а также наличия суммарных антител к ви-
русному гепатиту С получены отрицательные 
результаты. Все показатели, отражающие функ-
циональную активность почек (мочевина, креа-
тинин, клинический анализ мочи), — в пределах 
нормативных значений, содержание амилазы 
в моче — в пределах нормативных значений.

При детальном лабораторном исследовании 
не обнаружены антитела к гладкой мускулатуре, 
антинуклеарные антитела. Функциональная ак-
тивность щитовидной железы полностью соот-
ветствовала нормативным значениям, антитела 
к возбудителям паразитарных заболеваний 
(описторхоз, клонорхоз, фасциолез, дикроцели-
оз, метагонимоз, нанофиетоз, дифилоботриоз, 
гименолипидоз, аскаридоз, трихоцефалез, анки-
лостомидоз, стронгилоидоз, трихостронгилез, 
некатороз, шистосомоз, лямблиоз, криптоспори-
доз, изоспороз, бластоцистоз) не выявлены. 
Яйца глистов и простейшие в кале при неодно-
кратном исследовании не обнаружены. Зафик-
сирован высокий уровень общего IgE (178 МЕ/мл 
при норме до 130 МЕ/мл). Обнаружена пищевая 
аллергия (определен аллерген-специфичный 
IgE) к следующим продуктам: казеин, яичный 
белок и желток, пшеничная мука (наиболее вы-
ражена аллергия к яичному желтку).

При эндоскопическом осмотре («ГастроЦентр 
Олимед», Киев) на всем протяжении пищевода 
отмечены вертикальные борозды (линейные 
продольные изменения по типу кошачьих цара-
пин) при отсутствии стриктур, циркулярных ко-
лец и экссудата (рис. 1А). При эндосонографии 
изменения со стороны поджелудочной железы, 
вирсунгова протока не выявлены, увеличенные 
лимфатические узлы не обнаружены (рис. 1Б).

При гистологическом исследовании биопта-
тов (рис. 1В), отобранных в верхней и средней 
трети пищевода, выявлены признаки эозино-
фильного эзофагита (ЭЭ). По результатам 
морфомет рии количество эозинофилов состав-
ляло 158 на 1  мм2 (около 47 клеток в 0,3 мм2) 
при увеличении 400.

Учитывая тот факт, что месяц назад при про-
ведении компьютерной томографии органов 
грудной клетки, брюшной полости и малого таза 

органическая патология не выявлена, ультрасо-
нографическое исследование этих анатомиче-
ских областей не выполняли. При проведении 
ультразвукового исследования слюнных желез 
патологические образования не выявлены.

На основании данных анамнеза болезни, жиз-
ни, объективного осмотра, результатов лабора-
торно-инструментального исследования сфор-
мулирован следующий предположительный 
клинический диагноз:

Основной диагноз. Эозинофильный эзофа-
гит? Макроамилаземия?

Дифференциальный диагноз

Необходимость подтверждения диагноза ЭЭ 
и генеза макроамилаземии определили направ-
ление диагностического поиска. Выраженная 
эозинофилия с преимущественным поражени-
ем слизистой оболочки пищевода стала поводом 
для проведения анализа аутоиммунных заболе-
ваний, протекающих с инфильтрацией органов 
желудочно-кишечного тракта эозинофилами 
(табл. 1).

Некоторые авторы указывают на связь эози-
нофилии и инфильтрации эозинофилами внут-
ренних органов с рядом других заболеваний 
(табл. 2).

Гиперамилаземия не всегда является призна-
ком острого или хронического панкреатита, су-
ществует ряд заболеваний, сопровождающихся 
повышенным уровнем амилазы.

Наиболее вероятные причины гиперамилаземии 
(по Д. И. Абдулганиевой и соавт., 2013 [1])

Заболевания поджелудочной железы
 · Панкреатит (острый, хронический)
 · Осложнения панкреатита  

(ложная киста или абсцесс поджелудочной 
железы, панкреатогенный асцит)

 · Травма
 · Неопластическое поражение
Заболевания других органов брюшной полости
 · Заболевания желчных путей  

(холецистит, холедохолитиаз)
 · Перфорация/пенетрация язвы желудка  

или двенадцатиперстной кишки)
 · Кишечная непроходимость/ 

инфаркт кишечника
 · Прервавшаяся внематочная беременность, 

перитонит
 · Аневризма аорты
 · Хронические заболевания печени
 · Послеоперационное состояние
Другие заболевания и состояния
 · Почечная недостаточность
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Рис. 1. Результаты эндосонографического 
исследования пациента Г.:  
А — эндоскопический осмотр 
(вертикальные борозды);  
Б — эндосонография поджелудочной  
железы (норма); В — патоморфологическое 
исследование биоптата пищевода  
(выраженная эозинофильная инфильтрация,  
окраска гематоксилином и эозином, × 400)

А

Б

В
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 · Заболевания слюнных желез  
(эпидемический паротит, слюнокаменная 
болезнь, лучевой сиалоаденит,  
челюстно-лицевые операции)

 · Злокачественные новообразования  
(рак легкого, пищевода, молочной железы, 
яичников)

 · Макроамилаземия
 · Ожоги
 · Диабетический кетоацидоз
 · Беременность
 · Трансплантация почки
 · Черепно-мозговая травма

При анализе вероятных причин эозинофилии 
и гиперамилаземии были достаточно быстро ис-
ключены паразитозы, заболевания поджелудоч-
ной железы, опухолевые процессы разной лока-
лизации и в качестве наиболее вероятных нозо-
логий выбраны ЭЭ и макроамилаземия.

Обзор литературы 
Эозинофильный эзофагит
ЭЭ — это довольно новая патология, которая 

стала известна медикам совсем недавно. Первый 
случай этого заболевания описан в 1970 г., а в 
1990 г. сформулировано представление об этой па-
тологии как об отдельном клинико-патологиче-
ском синдроме. Активное изучение ЭЭ привело 

к обнаружению большого количества пациентов, 
страдающих этим заболеванием, во всех странах. 
Этот факт значительно повысил интерес к ЭЭ как 
ученых, так и представителей практического здра-
воохранения. В 2008 г. ЭЭ включен в международ-
ную классификацию болезней наряду с эозино-
фильным гастритом, гастроэнтеритом, колитом, 
с присвоением кода «530.13». В настоящее время 
считается, что ЭЭ является одной из самых рас-
пространенных причин хронического эзофагита 
после гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ), а также основным источником появле-
ния дисфагии и «вклинения» пищи у детей и под-
ростков.

Проведено большое количество фундамен-
тальных и клинических исследований, опубли-
кованы результаты систематических обзоров 
и метаанализов, консенсусы разных экспертных 
групп, а также несколько практических руко-
водств, разработанных Американским и Евро-
пейским научными обществами. Однако значи-
тельный прогресс в диагностике этого заболева-
ния и публикация результатов недавно завер-
шенных рандомизированных клинических ис-
следований ярко продемонстрировали, что не-
давно появившиеся первые практические руко-
водства безнадежно устарели и принципы диаг-
ностики и лечения ЭЭ, заложенные в этих нор-

Таблица 1. основные заболевания, протекающие с инфильтрацией эозинофилами слизистой 
оболочки пищеварительного тракта (по М. Collins и соавт., 2018 [4])

заболевание Пораженная область пищеварительного тракта

Пищевая аллергия Любая локализация

Эозинофильный эзофагит Пищевод

Воспалительные заболевания кишечника Тонкий и толстый кишечник

Лекарственное воздействие Любая локализация, включая  
лекарственно-индуцированный эзофагит

Системный мастоцитоз Тонкий, толстый кишечник

Неоплазии (лейомиома) Пищевод

Васкулиты (эозинофильный гранулематоз с полиангиитом) Любая локализация

Заболевания соединительной ткани (системный склероз) Любая локализация

Гиперэозинофильный синдром Любая локализация

Целиакия Пищевод, двенадцатиперстная кишка

Трансплантация органов Любая локализация

Паразитозы (Helicobacter pylori, Strongyloides stercoralis, Giardia, 
Cryptosporidium, Ascaris lumbricoides, Entamoeba histolytica, 
Dientamoeba fragilis, Blastocystis species, Balantidium coli, Trichuris 
trichiura, Angiostrongylus costaricensis, Enterobius vermicularis)

Любая локализация 
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мативных документах, не могут использоваться 
на современном этапе развития медицинской 
науки. Поэтому в 2017 г. представители Объеди-
ненного Европейского гастроэнтерологического 
общества (United European Gastroenterology 
(UEG) вместе с экспертами Европейского обще-
ства педиатрической гастроэнтерологии, гепато-
логии и нутрициологии (European Society of Pe-
diatric Gastroenterology, Hepatology and Nutri-
tion (ESPGHAN), Европейской академии аллер-
гии и клинической иммунологии (European 
Academy of Allergy and Clinical Immunology 
(EAACI), Европейского общества эозинофиль-
ного эзофагита (European Society of Eosinophilic 
Oesophagitis (EUREOS) разработали и опубли-
ковали практическое руководство по диагности-
ке и лечению ЭЭ у детей и взрослых [7].

Дефиниция

В упомянутом руководстве эксперты UEG 
дают следующее определение ЭЭ [7]: хрониче-
ское локальное иммуноопосредованное заболе-
вание пищевода, клинически проявляющееся 
симптомами дисфункции пищевода, а гистоло-
гически — воспалением с преобладанием эозино-
филов. Другие системные и локальные причины 
появления эзофагеальной эозинофилии должны 
быть исключены, при этом клинические прояв-
ления или патоморфологические данные не сле-
дует трактовать изолированно друг от друга.

Указание в названии заболевания на эозино-
фильный характер воспаления подчеркивает по-
явление в слизистой оболочке пищевода нехарак-
терных для данного отдела пищеварительного 
тракта клеток лейкоидного ряда — эозинофилов.

Таблица 2. Заболевания, сопровождающиеся активацией эозинофилов (по N. Diny и соавт., 2017 [5])

заболевание Уровень 
доказательств вероятный механизм Стимуляция 

эозинофилов
Инфильтрация 

тканей Эозинофилия

Буллезный 
пимфегоид Сильный

Протеазы эозинофилов 
вызывают деградацию 
экстрацеллюлярного 

матрикса, приводя  
к разделению собственно 

дермы от подлежащей ткани

Эотаксин-1, 
экспрессируется 
кератиноцитами

+

+
Ассоциирована 
с активностью 
заболевания

Воспалительные 
заболевания 
кишечника

Сильный

Высвобождение 
пероксидазы эозинофилов, 

главного щелочного 
белка, интерлейкин-22-

связывающего протеина, 
увеличение проницаемости 

слизистого барьера, 
потенциальное воздействие на 
энтерические нервные волокна

Эотаксин-1, 
экспрессируется 

разными  
типами клеток

+
Коррелирует со 

степенью тяжести 
заболевания

–

Эозинофильный 
гранулематоз 
с полиангитом

Умеренный

Вероятно, прямое 
цитотоксическое действие 
на эндотелиальные клетки, 

нервы и другие вовлеченные 
органы, протромбогенный 

эффект

Эотаксин-3, 
экспрессируется 

разными 
клетками

+ 
(диагностический 

критерий) 

+ 
(диагностический 

критерий) 

Эозинофильный 
миокардит Умеренный

Вероятно, прямое 
цитотоксическое действие 

на миоциты, эндокард, 
протромбогенный эффект, 

активация тучных 
клеток, высвобождение 

интерлейкина-4

Эотаксин-1, 3
+ 

(диагностический 
критерий) 

Не всегда

Оптический 
нейромиелит Сильный

Высвобождение эозифильной 
пероксидазы приводит 

к поражению астроцитов по 
антителозависимому пути

Эотаксин-2, 3
+

Частично на 
ранних стадиях

–

Эозинофильный 
эзофагит Сильный

Вероятно, прямое 
цитотоксическое действие на 
клетки слизистой оболочки 

пищевода

Эотаксин-1, 3
+ 

(диагностический 
критерий) 

+
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Эпидемиология
Распространенность и заболеваемость ЭЭ 

точно не известны [3 —7]. Заболевание может 
возникать у детей, подростков и взрослых. Стра-
дают ЭЭ преимущественно мужчины, причем 
соотношение мужчин и женщин среди больных 
ЭЭ 3 : 1 наблюдается в аналогичной пропорции 
в детской и взрослой популяциях [3].

В разделе «Концепция и эпидемиология эози-
нофильного эзофагита» нового руководства 
UEG [7] приводятся следующие данные.

Взрослые пациенты, достигшие клинической 
и гистологической ремиссии при проведении те-
рапии ингибиторами протонной помпы (ИПП), 
являются частью континуума ЭЭ, а не самостоя-
тельными единицами. Лица, ответившие и неот-
ветившие на терапию ИПП, демонстрируют со-
четание фенотипических, генетических и меха-
нистических признаков заболевания.

ЭЭ и ГЭРБ являются самостоятельными за-
болеваниями. Они могут сосуществовать, могут 
быть не связаны друг с другом или усиливать 
действие друг друга.

Заболеваемость ЭЭ значительно возросла и в 
настоящее время варьирует от 1 до 20 случаев на 
100 тыс. населения в год (среднее значение — 
7 случаев). Распространенность составляет 
13 — 49 случаев на 100 тыс. населения.

Частота диагностики ЭЭ у взрослых пациен-
тов с пищеводными симптомами, перенесших 
верхнюю эндоскопию, составляет 7 %. Этот по-
казатель может возрастать до 23 — 50 % у пациен-
тов с дисфагией и чувством «вклинения» пище-
вого комка в пищевод.

ЭЭ может развиваться в любом возрасте. 
Наиболее часто страдают дети и взрослые в воз-
расте 30 — 50 лет.

Ринит, бронхиальная астма, экзема более ха-
рактерны для больных ЭЭ по сравнению с пред-
ставителями общей популяции. Однако нет убе-
дительных доказательств того факта, что атопия 
предрасполагает к развитию ЭЭ.

ЭЭ отличается от пищевой аллергии. IgE-
опос редованная пищевая аллергия характерна 
для пациентов с ЭЭ.

ЭЭ и целиакия — независимые заболевания.
ЭЭ, вероятно, не образует причинной или вре-

менной взаимосвязи с гиперэозинофильными 
синдромами, воспалительными заболеваниями 
кишечника, атрезией пищевода, заболеваниями 
соединительной ткани.

Этиопатофизиология

Причины возникновения ЭЭ в настоящее вре-
мя точно не известны [3 —7]. В определении ЭЭ, 

сформулированном экспертами EUG, подчерки-
вается доминирующая роль эозинофилов в воз-
никновении этого заболевания.

Эозинофилы представляют собой гранулоци-
ты, которые образуются в костном мозге под воз-
действием преимущественно интерлейкина 
(ИЛ)-5 и, частично, ИЛ-3, гранулоцитарно-мак-
роцитарно колониестимулирующего фактора 
и ИЛ-33 (рис. 2). ИЛ-5 также опосредует про-
цессы созревания эозинофилов в перифериче-
ской крови и их миграцию в ткани [5]. В норме 
эозинофилы обнаруживают в костном мозге, 
крови, селезенке, тимусе, пищеварительном 
тракте и матке. На фоне патологической стиму-
ляции эозинофилы могут проникать и инфильт-
рировать другие ткани.

Основными хемотаксинами (веществами, вы-
зывающими целенаправленное движение кле-
ток) эозинофилов являются эотаксины, под воз-
действием которых эозинофилы заполняют пи-
щеварительный тракт, тимус, матку и другие ор-
ганы. В организме человека вырабатываются три 
эотаксина, воздействующие на эозинофилы 
(ССL11, CCL24, CCL26). Значительное количе-
ство рецепторов к эотаксину CCR3 экспрессиру-
ется на мембранах эозинофилов и гораздо мень-
ше — на базофилах, тучных клетках и Th2-
клетках [4, 5]. К другим наиболее значимым хе-
моаттрактантам относят CCL5 и липидные ме-
диаторы (лейкотриен В4 и простагландин D2), 
хотя эти факторы не являются строго специфич-
ными для эозинофилов (см. рис. 2).

Уникальной характеристикой эозинофилов яв-
ляется наличие у этих клеток специфичных (вто-
ричных или секреторных) гранул. Они представ-
ляют собой секреторные пузырьки, в которых со-
держится большое количество гранул белков 
и многочисленные цитокины, хемокины, факторы 
роста (см. рис. 2). Реакция дегрануляции — это 
один из механизмов использования эозофинофи-
лами токсичного содержимого своих гранул. Ци-
тотоксическое воздействие на ткани организма-
хозяина оказывает большинство секретируемых 
белков: эозинофильный катионный белок, эози-
нофильный нейтротоксин и пероксидаза, главный 
основной белок. Последний способен разрушить 
клеточную мембрану, оказывая тем самым выра-
женное цитотоксическое действие на клетки, гель-
минты и бактерии. Именно под его воздействием 
происходит сокращение гладкой мускулатуры, 
включая дегрануляцию тучных клеток и базофи-
лов, что провоцирует выброс ацетилхолина из пе-
риферических клеток.

Гранулы эозинофильного катионного белка 
и эозинофильного нейротоксина являются ри-
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бонуклеазами, которые обладают выраженной 
нейротоксической и сильной противовирусной 
активностью, а также иммуномодулирующей 
функцией. Эозинофильная пероксидаза способ-
на генерировать активные формы кислорода, 
действие которых направлено экстрацеллюляр-
но [5]. Все эти субстанции оказывают разно-
образное действие, в том числе цитотоксическое, 
протромбогенное и провоспалительное.

возможные эффекторные функции эозинофилов 
при аутоиммунных заболеваниях  
(по N. Diny и соавт., 2017 [5]):

 · повреждение тканей посредством высвобож-
дения цитотоксических белков, содержащих-
ся в гранулах эозинофилов;

 · антитело-зависимая клеточная цитотоксичность;
 · активация ремоделирования ткани и фиброза;

 · представление антигенов;
 · модуляция адаптивного иммунного ответа;
 · активация В-клеточного ответа;
 · индукция процессов репарации тканей.

Попадая в слизистую оболочку пищевода 
 эозинофилы дегранулируют, высвобождая глав-
ный основной и катионный белок, пероксидазу, 
нейротоксин. Протеолитические ферменты об-
ладают выраженным цитотоксическим действи-
ем на клетки эпителия пищевода, а дегрануля-
ция эозинофилов запускает каскад иммуноло-
гических реакций с участием ИЛ-1, 3, 4, 5, 13, 
факторы роста и некроза опухоли. Гипер-
экспрессия ИЛ-13 и фактора роста опухоли-β 
приводит к стимуляции пролиферации клеток, 
усилению фибро- и ангиогенеза. Синтез эозино-
филами лейкотриенов C4, D4, T4 обусловлива-
ет повышение сосудистой проницаемости, ги-

CCL — СС-хемокиновый лиганд, CCR — СС-хемокиновый рецептор, CXCL — СХС-хемокиновый лиганд,  
CXCR — СХС-хемокиновый рецептор, ЕСР — эозинофильный катионный протеин, EDN — нейротоксин эозинофилов, 
EGF — эпидермальный фактор роста, ЕРХ — пероксидаза эозинофилов, GMCSF — гранулоцитарно-моноцитарный 
колониестимулирующий фактор, IFN — интерферон. МВР — главный щелочной белок, NGF — фактор роста нервов. 
PDGF — тромбоцитарный фактор роста. PAF — фактор активации тромбоцитов, SCF — фактор роста стволовых клеток,  
TGF -трансформирующий фактор роста, TNF — фактор некроза опухоли, VEFG — фактор роста сосудистого эндотелия.

Рис. 2. Клеточная структура, рецепторы и медиаторы эозинофилов (по N. Diny и соавт., 2017 [5]). 
Представлены типичные признаки эозинофилов: многолопастное ядро, специфические гранулы, липидные 
тельца и пузырьки Сомбреро. Гранулы эозинофилов содержат катионные белки, цитокины, факторы роста, 
хемокины и ферменты. Содержимое гранул высвобождается при стимуляции. Липидные тельца являются 
местом синтеза многочисленных липидных медиаторов. Содержимое гранул может высвобождаться через 
пузырьки Сомбреро. Эозинофилы несут многочисленные рецепторы клеточной поверхности: рецепторы 
хемокинов, Fc-рецепторы, рецепторы распознавающих структур, рецепторы липидных медиаторов, рецепторы 
цитокинов и комплемента, рецепторы адгезии
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перпродукцию слизи, стимуляцию сокращения 
гладкомышечных клеток [3].

Кроме эозинофилов в слизистой оболочке пи-
щевода больных ЭЭ обнаруживают большое ко-
личество мастоцитов (которые в норме в этом 
отделе пищеварительного тракта встречаются 
достаточно редко). На поверхности мастоцитов 
при ЭЭ располагаются синтезированные IgE, со-
действующие активации тучных клеток пище-
выми аллергенами. Активированные мастоциты 
способны высвобождать медиаторы воспаления, 
в том числе цитокины, гистамин, протеазы. Мас-
сивное повреждение слизистой оболочки имму-
нокомпетентными клетками быстро приводит 
к вовлечению в процесс фибробластов и эндоте-
лиоцитов. Происходит гиперплазия базального 
слоя эпителия и гладкомышечных клеток, акти-
вация фиброгенеза и ангиогенеза в подслизи-
стом слое, что в конечном итоге приводит к по-
тере эластичности мышечной ткани и образова-
нию стриктур пищевода [3].

ЭЭ может сосуществовать одновременно 
с ГЭРБ. В таких случаях ГЭРБ усугубляет тече-
нии ЭЭ, способствуя проникновению антигенов 
через слизистую, поврежденную кислотно-пеп-
тическим рефлюксатом. Кислый рефлюкс уси-
ливает степень эозинофильной инфильтрации 
слизистой оболочки пищевода, а расширение 
межклеточных пространств, имеющее место при 
ГЭРБ, приводит к взаимодействию антигенпре-
зентирующих клеток с аллергенами. Данный 
факт наглядно объясняет, почему многие паци-
енты с клинико-гистологическими признаками 
ЭЭ хорошо отвечают на антисекреторную тера-
пию, что сопровождается уменьшением степени 
эозинофильной инфильтрации слизистой обо-
лочки пищевода [3].

Совокупность перечисленных факторов обус-
ловливает развитие хронического выраженного 
иммуновоспалительного процесса с медленным 
прогрессирующим течением, исходом которого 
является склероз слизистого и подслизистого 
слоя стенки пищевода, а также формирование 
стриктур [3 —7], что затрудняет прохождение 
пищи и провоцирует появление дисфагии.

Естественное течение эозинофильного эзофагита 
(Положения руководства UEG по лечению 
и диагностике эозинофильного эзофагита, 2017 [7])

 · Нелеченный ЭЭ, как правило, ассоциирует-
ся с дальнейшим персистированием клиниче-
ской симптоматики и воспалительного процесса, 
что приводит к ремоделированию пищевода за 
счет формирования стриктур и функциональ-
ных нарушений. Имеются доказательства, под-

тверждающие, что эффективная противовоспа-
лительная терапия может ограничивать прогрес-
сирование заболевания.

 · ЭЭ оказывает значительное влияние на ка-
чество жизни, обусловленное состоянием здоро-
вья, нарушая социальную активность пациентов 
и их психологическое функционирование.

 · Нет доказательств того, что ЭЭ является 
предраковым состоянием.

Клиника и диагностика

Диагностика ЭЭ основана на обнаружении ха-
рактерных клинических, лабораторных и ин-
струментальных признаков заболевания. Наибо-
лее типичный портрет больного ЭЭ — это моло-
дой мужчина, предъявляющий жалобы на эпизо-
ды вклинения пищи в пищевод и приходящую 
дисфагию. Дисфагия, возникающая при приеме 
твердой пищи, является одним из частых и ха-
рактерных симптомов ЭЭ: для прохождения 
пищи больным требуется ее длительно переже-
вывать и обильно запивать водой для заверше-
ния глотка, поэтому время приема пищи у таких 
больных может значительно увеличиваться. 
В ряде случаев может возникать острая дисфа-
гия вследствие длительного хронического вос-
палительного процесса с образованием склеро-
тических изменений в пищеводе. Ряд авторов 
рекомендуют при возникновении приступа 
острой обтурационной дисфагии, возникшей 
при манифестации заболевания или повторяю-
щейся многократно, обязательно исключить ве-
роятность ЭЭ [3].

Следует знать, что ЭЭ может протекать бес-
симптомно. Так, J. Ronkainen с соавт. [8] выпол-
нили верхнюю эндоскопию 2860 взрослым и об-
наружили эозинофильную инфильтрацию сли-
зистой пищевода в 4,7 % случаев. Поздняя диаг-
ностика ЭЭ, в том числе бессимптомного, приво-
дит с течением времени к повышению риска 
стриктуры пищевода [9].

В ходе физикального обследования не обна-
руживают каких-либо специфических призна-
ков ЭЭ, но объективный осмотр позволяет вы-
явить сопутствующие аллергические заболева-
ния. Течение заболевания может осложняться 
вклинением пищи (задержкой только что про-
глоченного пищевого комка в просвете пищево-
да), которая, несмотря на все усилия больного 
(запивание водой, закидывание рук за голову, 
прыжки вверх и вниз), остается в пищеводе. 
В таких случаях может понадобиться неотлож-
ное хирургическое или эндоскопическое вмеша-
тельство [3]. Наиболее типичными осложнения-
ми ЭЭ являются формирование стриктур пище-
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вода, сужение просвета органа либо перфора-
цией стенки пищевода.

В клиническом анализе крови обращает вни-
мание выраженная эозинофилия, при дополни-
тельном обследовании можно обнаружить вы-
сокий уровень общего IgE. Однако решающее 
значение в диагностике ЭЭ отводится эндоско-
пическому обследованию с морфологическим 
исследованием биоптата. При проведении верх-
ней эндоскопии обнаруживают характерные 
особенности ЭЭ.

Эндоскопические особенности эозинофильного 
эзофагита (по В. Т. Ивашкину и соавт., 2013 [3]):
 · изолированные стриктуры  

(проксимальные или дистальные);
 · продольные сужения пищевода;
 · белесый экссудат;
 · вертикальные борозды;
 · фиксированные концентрические кольца 

(трахеевидный пищевод);
 · подвижные концентрические кольца  

(кошачий пищевод).
Наиболее типичным гистологическим при-

знаком ЭЭ является интраэпителиальная эози-
нофильная инфильтрация с количеством эози-
нофилов в поле зрения микроскопа высокого 
разрешения (× 400) не менее 15 клеток.

Диагностика 
(Положения руководства UEG по лечению 
и диагностике эозинофильного эзофагита, 2017 [7])

 · У детей старшего возраста и взрослых боль-
ных наиболее типичными симптомами ЭЭ явля-
ются: дисфагия при приеме твердой пищи, вкли-
нение пищевого комка в пищевод, боль в груд-
ной клетке, не ассоциированная с глотанием.

 · Следует получить, как минимум, 6 биопта-
тов из разных участков пищевода, ориентируясь 
на участки с эндоскопическими признаками ано-
малии слизистой оболочки.

 · Рекомендованный порог плотности эозино-
филов для диагностики ЭЭ составляет 15 эози-
нофилов в поле зрения под большим увеличе-
нием (× 400; стандартный размер ≈ 0,3 мм2) в сли-
зистой пищевода, при этом выбирают пиковую 
концентрацию клеток в исследуемых образцах.

 · Окрашивания гематоксилином и эозином 
достаточно для гистологической оценки ЭЭ 
в рутинной клинической практике.

 · Кроме пикового количества эозинофилов, 
дополнительные гистологические признаки ЭЭ 
могут включать: микроабсцессы эозинофилов, 
гиперплазию базальной зоны, дилатацию меж-
клеточного пространства, инфильтрацию эози-

нофилами поверхностных слоев эпителия, удли-
нение сосочков и фиброз собственной пластин-
ки слизистой оболочки пищевода.

 · В настоящее время неинвазивные маркеры 
не достаточно точны для диагностики или мони-
торинга ЭЭ.

 · Клиническая симптоматика четко не корре-
лирует с гистологической активностью заболе-
вания, поэтому рекомендуется тщательно сле-
дить за течением болезни.

 · Само по себе эндоскопическое исследова-
ние (изолированно) не позволяет установить 
диаг ноз ЭЭ. Его ценность заключается в оценке 
степени активности заболевания и нуждается 
в дальнейшем изучении.

Лечение

Терапия ЭЭ направлена как на улучшение 
клинических симптомов и гистологической кар-
тины биоптатов, так и на предупреждение ос-
ложнений. В настоящее время лечение ЭЭ бази-
руется на «трех китах»: диете, фармакотерапии 
и эндоскопической дилатации. Новые рекомен-
дации EUG (2017) по лечению ЭЭ несколько от-
личаются от ранее существовавших.

Лечение 
(Положения руководства UEG по лечению 
и диагностике эозинофильного эзофагита, 2017 [7])

 · Терапия ИПП индуцирует клиническую 
и гис тологическую ремиссию у детей и взрослых 
больных ЭЭ.

 · У пациентов, ответивших на назначение 
ИПП, длительный прием ИПП является эффек-
тивным способом поддержания ремиссии.

 · Системные кортикостероиды не рекомен-
дуются при ЭЭ.

 · Топические кортикостероиды эффективны 
в индукции гистологической ремиссии у детей 
и взрослых, больных ЭЭ.

 · У пациентов, ответивших на назначение 
стерои дов, длительная терапия топическими 
кортикостероидами является эффективным 
способом поддержания ремиссии в отдельных 
случаях.

 · Проглатываемые топические кортикосте-
роиды, вероятно, имеют высокий профиль безо-
пасности в лечении ЭЭ, их применение не 
сопровож дается серьезными побочными эффек-
тами. Кандидоз пищевода, преимущественно 
случайный, может развиться у 10 % пациентов.

 · Элементная диета имеет ограниченное зна-
чение в лечении ЭЭ, что необходимо учитывать 
при неэффективности адекватной медикамен-
тозной терапии и/или элиминационной диеты.
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 · Элиминационная диета, основанная на ре-
зультатах лабораторного определения пищевых 
аллергенов, индуцирует гистологическую ре-
миссию менее чем у трети взрослых пациентов. 
Этот показатель может быть выше в детской по-
пуляции.

 · Целесообразность проведения аллерголо-
гических проб для определения пищевых триг-
геров ЭЭ чрезвычайно низка у взрослых и ва-
рьирует у детей.

 · Эмпирическая элиминационная диета с ис-
ключением шести продуктов индуцирует гисто-
логическую ремиссию у 3/4 детей и взрослых.

 · У взрослых эмпирическая элиминационная 
диета с исключением четырех продуктов позволя-
ет достичь ремиссии у половины пациентов, тогда 
как исключение двух продуктов (животного мо-
лока и глютенсодержащих зерновых злаков) мо-
жет оказаться эффективным у 40 % пациентов.

 · Длительное исключение продуктов-тригге-
ров может привести к клинической и гистологи-
ческой ремиссии ЭЭ без применения медика-
ментозной терапии.

 · Эндоскопическая дилатация уменьшает 
дисфагию у 3/4 взрослых больных ЭЭ с сужен-
ным просветом пищевода, не влияя при этом на 
активность воспалительного процесса, лежаще-
го в основе заболевания.

 · Эндоскопическая дилатация является без-
опасной процедурой с риском перфорации пи-
щевода меньше чем в 1 % случаев.

 · ИПП, диета или топические стероиды мо-
гут использоваться в качестве противовоспали-
тельной терапии первой линии. Выбор терапии 
следует обсуждать индивидуально с каждым па-
циентом. Разные виды лечения могут потенци-
ально заменять друг друга с течением времени. 
Эффективность любого метода лечения следует 
проверять посредством контрольного эндоско-
пического исследования через 6 — 12 нед после 
начала терапии. Следует рассмотреть целесо-
образность эндоскопической дилатации у паци-
ентов с дисфагией/вклинением пищи, не отве-
чающих на противовоспалительную терапию.

 · В ряде случаев для индукции и поддержа-
ния длительной ремиссии ЭЭ можно использо-
вать азатиоприн и 6-меркаптопурин.

 · Натрия кромогликат и антигистаминные 
препараты не влияют на симптомы эзофагеаль-
ной эозинофилии.

 · Недостаточно данных, чтобы рекомендо-
вать монтелукаст, антагонист лейкотриеновых 
рецепторов, пациентам с ЭЭ.

 · Первое поколение антагонистов рецепто-
ров CRTH2 (хемоаттрактантный рецептор, го-

мологичный молекуле, экспрессирующейся на 
Th2-клетках) индуцирует умеренное клиниче-
ское и гистологическое улучшение при ЭЭ.

 · Антитела к интерлейкину-5 (меполизумаб 
и резлизумаб) не оказывают никакого влияния на 
симптомы заболевания, но умеренно уменьшают 
степень эозинофильной инфильтрации пищевода.

 · Омализумаб (антитела к IgE) не влияет на 
симптомы и степень эозинофильной инфильтра-
ции пищевода.

 · Инфликсимаб, антитело к фактору некроза 
опухоли α, не влияет на симптомы и степень 
 эозинофильной инфильтрации пищевода.

Под элиминационной диетой эксперты UEG 
понимают исключение из рациона питания шес-
ти видов продуктов: белка коровьего молока, 
пшеницы, яиц, сои, ананасов/орехов, рыбы и мо-
репродуктов.

Обычно применяют стероидные противоастма-
тические препараты в мультидозовых ингаляторах 
или небулайзерах, такие как будесонид или флути-
казон, которые не ингалируют, а проглатывают. 
Применение этих лекарственных средств хорошо 
переносится больными, чаще всего приводит 
к улучшению симптоматики и уменьшению эзофа-
геальной эозинофилии. На сегодняшний день про-
ведено 9 рандомизированных клинических иссле-
дований эффективности топических стероидов 
у больных с ЭЭ, в частности флутиказона против 
плацебо, флутиказона против преднизолона, флу-
тиказона против эзомепразола, будесонида против 
плацебо и др. Если применение местных стероидов 
по завершении начального этапа лечения прекра-
щается, то у большинства пациентов наблюдается 
рецидив симптомов. Это явление характерно для 
всех видов терапии, поскольку ЭЭ — хроническое 
заболевание и пос ле лечения симптоматика в соче-
тании с гистологическим ухудшением чаще всего 
рецидивируют. Поэтому больным ЭЭ показано 
проведение длительной поддерживающей терапии.

Эксперты EUG предлагают следующий алго-
ритм действий при ведении больных с ЭЭ (рис. 3).

Профилактика и прогноз

Точных данных об эффективности первичной 
и вторичной профилактики нет, ведь история 
знаний об ЭЭ насчитывает не более 40 лет. За это 
время воспалительный процесс с участием эози-
нофилов не распространялся за пределы пище-
вода (в желудок или двенадцатиперстную киш-
ку), не было случаев развития гиперэозинофиль-
ного синдрома, злокачественных опухолей или 
предраковых изменений слизистой пищевода, 
ЭЭ не влиял на нутритивный статус пациентов 
и их физическое развитие [3 —7].
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Макроамилаземия
Макроамилаземия (МАЕ) — это состояние, 

которое возникает вследствие появления в кро-
вотоке активных в ферментном отношении мак-
ромолекулярных комплексов, включающих 
амилазу. Эти комплексы плохо фильтруются 
почками (вследствие своего большого размера) 
и задерживаются в кровотоке.

Классификация макроамилаземии

Выделяют три формы (степени) МАЕ [2]:
 · тип 1 характеризуется устойчивой гипер-
амилаземией, снижением уровня амилазы в моче 
и относительно высокой концентрацией макро-
амилазного комплекса (комплекса амилазы 
с белком) в сыворотке;
 · тип 2 характеризуется гиперамилаземией, но 
концентрация амилазы в моче может быть сниже-
на незначительно, а соотношение мак роамилазы 
(МА) и обычной амилазы в сыворотке крови го-
раздо меньше, чем при гиперамилаземии 1-го типа;
 · тип 3 характеризуется нормальной актив-
ностью амилазы в сыворотке, нормальными по-
казателями содержания амилазы в моче, а также 
обычно низким соотношением МА и обычной 
амилазы в сыворотке.

Макроамилаза — это крупная молекула, моле-
кулярная масса которой варьирует от 150 тыс. до 
2 млн (в норме молекулярная масса амилазы че-
ловека составляет 50 000 — 55 000) [2]. Молекула 
МА теоретически может быть полимером нор-
мальной амилазы, аномальной амилазой, комп-
лексом нормальной сывороточной амилазы 
с белком или комплексом нормальной сыворо-
точной амилазы с небелковым веществом, на-
пример, с углеводами.

Макроамилазные комплексы могут формиро-
ваться при наличии в крови аномальных белков, 
соединяющихся с амилазой, например, при мие-
ломной болезни. Если в норме амилаза в крови 
представлена двумя вариантами изоамилазы 
(панкреатической (Р-тип) и слюнной (S-тип)), 
то в состав МА входит преимущественно 
S-изоамилаза. При патологии поджелудочной 
железы в крови повышается преимущественно 
активность амилазы Р-типа, а при патологии 
слюнных желез — S-типа.

Эпидемиология

У МАЕ нет географических и расовых пред-
поч тений. Она чаще встречается у мужчин 
(60,0 %), чем у женщин (40,0 %) [2]. Интересно, 

* У пациентов с персистирующими симптомами, несмотря на проведение противовоспалительной терапии,  
следует рассмотреть целесообразность выполнения эндоскопической дилатации.
** Направить пациента в центр лечения больных с эозинофильным эзофагитом.

Рис. 3. Терапевтический алгоритм ведения больных с эозинофильным эзофагитом, предложенный 
экспертами EUG (2017) и рекомендованный для использования в клинической практике [3] 
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что МАЕ чаще всего возникает после 50 лет. 
В настоящее время нет подтверждений наслед-
ственного характера МАЕ.

Причины и клинические проявления

Основные причины повышения активности 
амилазы крови в зависимости от выраженности 
гиперамилаземии следующие.

Незначительное повышение (превышение 
верхней границы нормы в ≤ 3 раза)

 · Поражения слюнных желез
 · Хроническая почечная недостаточность
 · Макроамилаземия
 · Введение морфина (спазм сфинктера Одди)
 · Травмы верхнего отдела брюшной полости

Умеренное повышение (превышение верхней 
границы нормы в 3 — 5 раз)

 · Прободная дуоденальная язва
 · Непроходимость кишечника
 · Другие состояния «острого живота»
 · Острая почечная недостаточность с олигурией
 · Диабетический кетоацидоз

Значительное повышение (превышение 
верхней границы нормы в ≥ 5 раз)

 · Острый панкреатит
Особенности клинической картины анализи-

ровали только у больных с 1-м и 2-м типами 
МАЕ, так как у них повышена активность амила-
зы в крови. Пациентов с МАЕ 3-го типа выявля-
ют только при целенаправленных исследовани-
ях. МАЕ не сопровождается специфическим 
симптомокомплексом. Хотя боль в животе ха-
рактерна для больных с МАЕ 1-го и 2-го типа, 
четкой причинно-следственной связи между 
ними не установлено. Боль в животе, как прави-
ло, является лишь поводом для углубленного об-
следования больного, иногда приводящего к вы-
явлению МАЕ. Главный клинический интерес 
к МАЕ заключается в необходимости научиться 
отличать ее от других состояний, сопровождаю-
щихся гиперамилаземией и требующих специ-
ального лечения.

Обнаружение МАЕ не исключает панкреатит 
и другие причины гиперамилаземии. Возможна 
ситуация, когда у пациента с МАЕ развивается 
алкогольный или другой банальный панкреатит. 
Тогда сосуществование МАЕ и патологии под-
желудочной железы возможно при соответству-
ющей клинике, например, панкреатите. В лите-
ратуре описаны случаи сочетания МАЕ и пан-
креатита. При наличии только гиперамилазной 
МАЕ без клинических проявлений панкреатита 
следует удовлетвориться диагнозом «макроами-
лаземия». Острые состояния, которые сами по 

себе вызывают гиперамилаземию, иногда разви-
ваются у больных, у которых МАЕ даже не подо-
зревалась. По мере ослабления симптомов 
острого заболевания активность амилазы в сы-
воротке снижается, но не исчезает совсем. По-
скольку могут быть другие объяснения устойчи-
вой гиперамилаземии после перенесенного пан-
креатита (например, формирование псевдокис-
ты), игнорирование возможности МАЕ может 
привести к проведению многочисленных ненуж-
ных и неинформативных исследований, вклю-
чая диагностическую лапаротомию. Боль в жи-
воте, на которую так часто жалуются больные 
с МАЕ 1-го и 2-го типа, в некоторых случаях 
можно объяснить сопутствующими заболевани-
ями, включая хронический панкреатит. Однако 
чаще всего причина такой боли остается неяс-
ной. Доминирует точка зрения, согласно кото-
рой частота боли при МАЕ объясняется лишь 
более частым обследованием пациентов с болью. 
Тем не менее сохраняется возможность того, что 
МАЕ или процесс, приводящий к ее формирова-
нию, может и сама каким-то образом вызывать 
боль в животе. Интересное и во многих отноше-
ниях загадочное явление МАЕ следует, вероят-
но, рассматривать как биохимическую анома-
лию, которую необходимо клинически отличать 
от других причин гиперамилаземии [2]. В насто-
ящее время ее можно рассматривать как «биохи-
мическую аберрацию», которую часто случайно 
обнаруживают при обследовании больного.

Диагностика

Макроамилаземию следует заподозрить в тех 
случаях, когда активность амилазы в крови устой-
чиво повышена без каких-либо явных причин, 
а активность амилазы в моче снижена без наруше-
ния функции почек [2]. Однако эти симптомы не 
специфичны для МАЕ. Их можно обнаружить 
при гиперамилаземии S-типа — состоянии, при 
котором МА в крови не выявляют, а гиперамила-
земия вызвана, главным образом, увеличением со-
держания в крови изоамилазы S-типа [2]. Кроме 
того, МАЕ может сопровождаться нормальной 
активностью амилазы мочи (МАЕ типа 2) и даже 
нормальным содержанием амилазы и в крови, и в 
моче (МАЕ типа 3). Поэтому для уверенного диаг-
ностирования МАЕ необходимо четкое подтверж-
дение наличия молекул МА в крови.

Разработано несколько методов выявления МА 
в крови. Все они основаны на том или ином отли-
чии молекулы МА от молекул обычной амилазы. 
Некоторые из этих методов являются прямыми, 
поскольку с их помощью устанавливают наличие 
в крови амилазного комплекса, имеющего гораздо 
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более высокую молекулярную массу, чем молеку-
ла нормальной амилазы на основе разделения бел-
ков сыворотки по молекулярной массе. Другие же 
методы являются непрямыми, так как они под-
тверждают наличие МА в крови не путем выявле-
ния самого амилазного комплекса, а основаны на 
выявлении какого-либо из его свойств. Прямые 
тесты имеют большее диагностическое значение 
и влекут за собой меньше технических и диагнос-
тических ошибок. Для диагностики МАЕ исполь-
зуют колоночную, ускоренную жидкостную 
и тонко слойную хроматографии, ультра-центри-
фугирование, электрофорез, изоэлектрическое 
фокусирование, осаждение полиэтиленгликолем, 
оценку тепловой чувствительности амилазы, им-
мунологические методы (реакция с моноклональ-
ными антителами, использование антисыворотки 
к иммуноглобулинам-компонентам макро ами лаз-
ного комплекса). Из перечисленных методов наи-
более простые и быстрые — электрофорез и тест 
с полиэтиленгликолем. Кроме того, простым и до-
ступным методом диагностики МАЕ является 
определение соотношения клиренсов амилазы 
и креатинина (клиренс амилазы/клиренс креати-
нина). Неспособность макроамилазного комплек-
са проходить через гломерулярный фильтр прояв-
ляется резким снижением величины соотношения 
клиренсов [2]. При гиперамилаземии и нормаль-
ной функции почек величина соотношения кли-
ренс амилазы/клиренс креатинина < 1 % делает 
диагноз МАЕ достаточно вероятным. Но даже при 
такой низкой величине соотношения клиренсов 
лучше провести прямое исследование (например, 
хроматографию), так как снижение соотношения 
клиренсов возможно и при гиперамилаземии 
S-типа [2].

В норме амилазокреатининовый клиренс со-
ставляет 1,0 — 2,5 % (по нашим данным). Некото-
рые авторы указывают более высокую границу 
нормы — 4 %. При заболеваниях поджелудочной 
железы (например, панкреатитах) величина со-
отношения клиренсов повышается, причем уве-
личение возможно даже при отсутствии гипер-
амилаземии и удерживается дольше нее. Такое 
разнонаправленное изменение величины соот-
ношения клиренсов при МАЕ (снижение) 
и панк реатитах (повышение), простота, доступ-
ность и низкая стоимость исследования позво-
ляют рекомендовать его и для диагностики 
МАЕ, и для ее дифференциальной диагностики.

Лечение

Поскольку МАЕ не имеет клинических про-
явлений, она, вероятно, не требует специально-
го лечения. Терапия должна быть направлена на 

заболевание, которое, возможно, спровоцирова-
ло развитие МАЕ.

В настоящее время нет способов эффективно-
го разделения in vivo макроамилазного комплек-
са. Если даже в перспективе это станет возмож-
ным, то неясно, что это даст с клинической точки 
зрения. Ведь не доказано, что разделение макро-
амилазного комплекса избавляет от боли в брюш-
ной полости. Серьезной проблемой является 
 часто повторяющаяся боль в животе неясного 
происхождения, на которую зачастую жалуются 
пациенты с МАЕ. В настоящее время им можно 
предложить только симптоматическую терапию.

Прогноз

Очевидно, что МАЕ может быть временной 
и преходящей. О чем свидетельствует исчезнове-
ние МАЕ? На этот важный с клинической точки 
зрения вопрос пока ответить нельзя из-за недо-
статка информации. У пациентов с МАЕ 3-го типа 
доказана временная связь между исчезновением 
из крови МА и выздоровлением от заболевания, 
которое, возможно, спровоцировало МАЕ [2]. 
Аналогичная связь отмечена у некоторых боль-
ных с МАЕ 1-го и 2-го типа, в частности у пациен-
тов с синдромом мальабсорбции при целиакии 
пос ле назначения аглютеновой диеты. Что же про-
исходит при персистирующей МАЕ? Данные об 
этих случаях слишком ограничены и разноречи-
вы, что не позволяет дать аргументированный от-
вет. У большинства пациентов многие годы нет 
никаких клинических проявлений, у некоторых 
возникают эпизоды боли в брюшной полости без 
какой-либо органической основы. Не все ясно 
в патогенезе, диагностике, лечении и прогнозе.

заключительный диагноз  
и тактика ведения пациента
Особенности анамнеза жизни (пищевая ал-

лергия, атопический ринит), клинической кар-
тины (характерный дисфагический синдром, 
периодическое появление болей в животе неяс-
ной локализации), результаты лабораторного 
(эозинофилия, высокий уровень общего IgE, по-
ложительные результаты аллергологического 
обследования, снижение амилазокреатининово-
го клиренса, нормальные показатели липазы 
крови) и инструментального исследований 
(специфические данные эндосонографии — от-
сутствие патологии поджелудочной железы, от-
сутствие признаков патологии слюнных желез, 
данные патоморфологического исследования 
биоптатов пищевода при отсутствии патологи-
ческих изменений в других внутренних органах 
по данным компьютерной томографии, ультра-
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звукового исследования слюнных и щитовид-
ной желез), проведенный дифференциальный 
диагноз подтвердили наше первоначальное 
предположение, что позволило сформулировать 
заключительный клинический диагноз:

Основной диагноз. Эозинофильный эзофагит. 
Макроамилаземия 2-го типа.

Пациенту рекомендована элиминационная 
диета с исключением продуктов, вызывающих 
пищевую аллергию, назначен «Контролок» по 
20 мг 2 раза в сутки. Через 20 дней, продолжая 
принимать назначенную терапию, больной чув-
ствовал себя абсолютно здоровым и вел актив-
ную социальную жизнь. Наблюдение за пациен-
том продолжается. В динамике будет проконтро-
лировано содержание амилазы и липазы в кро-
ви, проведена сонография поджелудочной желе-
зы и эндоскопическое исследование с биопсией 
слизистой оболочки пищевода.

В заключение приводим основополагающие 
данные в отношении ЭЭ и МАЕ, представлен-
ные в этой статье.

Ключевые положения
ЭЭ — это хроническое иммуно/антиген-опос-

редованное заболевание пищевода, клинически 
характеризующееся симптомами дисфункции 
пищевода, а гистологически — выраженным 
 эозинофильным воспалением.

Единственным достоверным методом диаг-
нос тики ЭЭ в настоящее время является эндо-
скопия с биопсией.

Минимальный пороговый критерий для уста-
новления диагноза ЭЭ составляет 15 эозинофи-
лов в поле зрения под большим увеличением 
(стандартный размер ≈ 0,3 мм2) в слизистой обо-
лочке пищевода.

При подозрении на ЭЭ может быть проведена 
оценка аллергологического статуса.

Терапия первой линии ЭЭ включает элимина-
ционную диету, прием ИПП и лечение топиче-
скими кортикостероидами.

ЭЭ имеет относительно благоприятное тече-
ние (при условии своевременной диагностики 
и лечения), так как данная патология не является 
предраковым состоянием.

Макроамилаземию следует заподозрить при 
повышении активности амилазы в крови, но 
нормальном содержании амилазы в моче, и при 
отсутствии признаков патологии поджелудоч-
ной и слюнных желез.

Простым и доступным методом диагностики 
МАЕ является определение соотношения кли-
ренсов амилазы и креатинина.

Макроамилаземия не подлежит лечению, 
а только наблюдению за пациентами. При необ-
ходимости проводят лечение заболевания, кото-
рое, возможно, вызвало формирование МАЕ.
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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК
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Клінічне	спостереження	еозинофільного	езофагіту	
у	поєднанні	з	макроамілаземією
Еозинофільний езофагіт — одне з найпоширеніших захворювань стравоходу, яке є провідною причи-
ною дисфагії та вклинення харчової грудки у дітей та дорослих. Наведено клінічне спостереження хво-
рого з еозинофільним езофагітом та макроамілаземією. Викладено рекомендації Об’єднаного Європей-
ського гастроентерологічного товариства, які ґрунтуються на даних доказової медицини, щодо діагнос-
тики, способів лікування еозинофільного езофагіту та спостереження за хворими з цією патологією. 
Наведено визначення та форми макроамілаземії, клінічну значущість і прогноз.

Ключові слова: еозинофільний езофагіт, дисфагія, вклинення їжі, макроамілаземія, диференційна 
 діагностика, топічні кортикостероїди, інгібітори протонної помпи, елімінаційна дієта.
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A	clinical	case	of	eosinophilic	esophagitis		
combined	with	macroamylasemia
Eosinophilic esophagitis is one of the most prevalent esophageal diseases and the leading cause of dysphagia and 
food impaction in children and young adults. The authors presented a clinical case of a patient with eosino-
philic esophagitis and macroamylasemia. The evidence-based recommendations of the United European Gas-
troenterological Association have been outlined as regards the diagnosis, treatment method, of the eosinophilic 
esophagitis, and observation of patients with this disorder. The definition and forms of macroamylasemia, data 
on the clinical significance and prognosis have been provided.

Key words: eosinophilic esophagitis, dysphagia, food impaction, macroamylasemia, differential diagnostics, 
topical steroids, proton pump inhibitors, elimination diet.
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