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Эозинофилы – это гранулярные 
лейкоциты, обнаруживаемые в 

крови и тканях у здоровых 
людей в небольших 

количествах. 
В норме число эозинофилов в 
крови меньше 350 клеток/мкл 

(до 6% всех лейкоцитов)



МОРФОЛОГИЯ ЭОЗИНОФИЛОВ

• диаметр эозинофилов 
составляет 12–17 мкм

• ядра эозинофилов состоят 
из двух долек, связанных 
между собой нитью

• в цитоплазме  имеются 
специфические гранулы 
(большие и малые), которые 
имеют красный или 
оранжевый цвет 

• эти гранулы более 
многочисленны и отчетливо 
крупнее гранул нейтрофилов 

эозинофилы в 
мазке крови
(вверху  и внизу )



Состав гранул эозинофилов

• Большие гранулы:

• Малые гранулы:

• большой основной протеин 
(БОП)

• эозинофильный катионный 
протеин (ЭКП)

• эозинофильная пероксидаза 
(ЭПО),

• эозинофильный нейротоксин 
(ЭН) 

• гомолог БОП

• арилсульфатаза В 

• кислая фосфатаза, 



Функции эозинофилов
• Фагоцитоз менее эффективен, чем у нейтрофилов
• Эозинофилы могут модулировать реакции 

гиперчувствительности немедленного типа, инактивируя 
медиаторы, высвобождаемые тучными клетками 
(гистамин, лейкотриены, лизофосфолипиды и гепарин)

• БОП и ЭКП токсичны для некоторых паразитов и клеток 
млекопитающих 

• ЭН способен серьезно повреждать миелиновые нервные 
волокна 

• БОП и ЭКП связывают гепарин и нейтрализуют его 
противосвертывающую активность 

• ЭПО в присутствии перекиси водорода и галогенов 
генерирует окислительные радикалы 



УРОВЕНЬ ЭОЗИНОФИЛИИ

- «малая» эозинофилия
(абс.число Э 250-1000,
в общем количестве лейкоцитов(Л) –

от 5-6 до 14-15%)

- «средняя» эозинофилия
(абс. 1000-2000, или 16-30%)

- -«большая» эозинофилия
(абс. более 2000
более 30% в формуле).



Регуляция уровня эозинофилов

• ЭОЗИНОФИЛОПОЭЗ
• Эозинофилопоэз и 

дифференцировку 
эозинофилов из клеток-
предшественников 
регулируют Т-лимфоциты 
путем секреции 
колониестимулирующего 
фактора гранулоцитов и 
макрофагов, интерлейкина-3 
и ИЛ-5 .

• АКТГ либо сам 
эозинофилопоэтин, либо 
стимулирует выработку  этого 
гипотетического 
эозинофилопоэтина. 

• РАЗРУШЕНИЕ
• Интенсивно 

разрушающий 
эозинофилы 
фактор- кортизол 
надпочечников

• Снижение уровня 
эозинофилов в 
периферической 
крови может быть 
обусловлено и их 
выходом в 
шоковые органы и 
скоплением в 
инфильтратах 



Кинетика эозинофилов
• Эозинофилы – это неделящиеся гранулоциты, 

которые, как и другие ПМЯЛ, непрерывно 
образуются в костном мозге из единой стволовой 
клетки. Образование и созревание происходит в 
течение 3–4 дней

• Покинув костный мозг, эозинофилы несколько 
часов циркулируют в крови (период их полужизни
составляет 6–12 ч). 

• Затем, подобно нейтрофилам, они покидают 
кровяное русло и уходят в периваскулярные ткани, 
главным образом в легкие, желудочно-кишечный 
тракт и кожу, где остаются в течение 10–14 дней. 

• На каждый эозинофил периферической крови 
приходится примерно 200–300 эозинофилов в 
костном мозге и 100–200 в других тканях .



Варианты эозинофилий:

Этиология
• следствие асфиксии в 

родах
• после токсико-

инфекционного процесса
• аллергическая        

аномалия конституции
• задержка перестройки 

фетальной коры 
надпочечников. 

Патогенез
• ослабление надпочечников
• усиление функции 

гипофиза

В анализе крови это: 
• норма лейкоцитов в 

периферической крови
• эозинофилы- 300-1000 в 

мкл.
• снижение абсолютного 

количества нейтрофилов
• умеренно выраженный 

абсолютный и 
относительный 
лимфоцитоз.

Эозинофилия с нормальным количеством 
лейкоцитов периферической крови.



Этиология 

• Начальный период 
бронхиальной астмы

• атопические заболевания

• личиночная стадия 
гельминтозов

Патогенез

• функция гипофиза 
повышена в 6-8 раз

• функция надпочечников в 
2-3 раза,что обуславливает 
дисбаланс

В анализе крови это: 

• лейкоцитоз

• эозинофилия

• абсолютный нейтрофилёз 

• Нейтрофилез со временем 
сменяется нейтропенией и 
лимфоцитозом

Эозинофилия с лейкоцитозом в 
периферической крови.





Аллергический механизм

Эозинофилия

встречается часто

Эозинофилия

встречается редко

Бронхиальная астма, 

сезонный ринит, 

крапивница, пищевая 

или лекарственная 

аллергия

Аллергический 

гранулематоз

(синдром Черджа-

Строса:васкулит, 

невропатия, 

бронхиальная астма)



Инфекционный механизм

Эозинофилия встречается 

часто

Эозинофилия встречается 

редко

Паразитарные инвазии: 

анкилостомоз, шистосомоз, 

аскаридоз, трихинеллёз, 

филяриоз, эхинококкоз, 

амёбиаз и др. Пневмония 

Лёффлера, вызванная 

паразитами

Инфекции ЦНС, скарлатина, 

мультиформная эритема, 

гистоплазмоз



Тип 

патологического 

процесса

Эозинофилия встречается часто Эозинофилия встречается редко

3. Злокачествен-

ный

Синдром Велля (рецидивирующий 

гранулематозный дерматит). Острый 

лейкоз (лимфобластный, 

нелимфоцитарный). Хронический 

миелолейкоз. Рак влагалища, носоглотки, 

щитовидной железы, полового члена, кожи. 

Аденокарцинома желудка или матки. 

Злокачественный гистиоцитоз

Лимфогранулематоз, лимфома. Рак 

лёгкого, органов желудочно-кишечного 

тракта. Фиброзная гистиоцитома. 

Опухоль островковых клеток 

поджелудочной железы

4. Аутоиммунный

Эозинофильный синдром. 

Эозинофильный фасциит, миозит, 

гастроэнтерит, цистит. Эндокардит 

Лёффлера. Хронический гепатит

Язвенный колит. Ревматоидный

артрит. Узелковый периартериит. 

Хронический перитонеальный диализ

5. Связанный с 

лекарственной 

терапией

Пенициллин, цефалоспорины, 

нитрофурановые соединения. 

Парааминосалициловая кислота. 

Гидралазин. Дифенин. Хлорпромазин

Варфарин. Каптоприл. Карбамазин

6. 

Наследственный

7-моносомия. Семейный 

эритрофагоцитарный лимфогистиоцитоз. 

Гипериммуноглобулинемия

Врождённые иммунодефицитные

состояния (тяжёлый 

иммунодефицитарный синдром, Х-

сцепленная агаммаглобулинемия)

7. 

Идиопатический

Эозинофильный лёгочный инфильтрат. 

Ангиолимфоидная гиперплазия с 

эозинофилией. Недоношенные дети

Болезнь Лёффлера

(эндомиокардиальный фиброз). 

Системный мастоцитоз. Состояние 

после спленэктомии



Алгоритм диагностики эозинофилий

алгоритм диагноза







Эозинофильный синдром
• Диагноз эозинофильного синдрома ставят методом 

исключения других аллергических и аутоиммунных 
заболеваний. Для постановки диагноза необходимо наличие 
следующей триады:

• эозинофилия свыше 1,5*109/л, существующая более 6 
месяцев,

• отсутствие признаков аллергии или паразитарной инвазии,
• полиорганные поражения (гепатоспленомегалия, поражения

сердечных клапанов, сердечная недостаточность, диффузные 
или очаговые нарушения функции ЦНС, фиброз лёгких, 
лихорадка, снижение массы тела, анемия).

• Болеют преимущественно молодые, прогноз 
неблагоприятный.

• При наличии одышки и лёгочных инфильтратов 
дифференциальный диагноз проводят между 
бронхолёгочными заболеваниями и синдромом Лёффлера, 
при наличии васкулита — с полиартериитом.



Клинический пример 1
• Ребенок 5 мес.
• От 1 беременности с постоянной угрозой прерывания, 

неоднократные госпитализации, в 3 триместре –
повышение АД

• Роды оперативные (прогрессирующая гипоксия)
• Вес при рождении 3150, рост 51 см
• С рождения на искусственном вскармливании 

(начальная формула).
• Период новорожденности -
беспокойство при дефекации,
вздутие живота. Стул 7-8 раз, 
желтый, пенистый, небольшое
количество слизи, 
кисловатый запах.



Динамика клинических симптомов

Базовая 
смесь

Чередование 
поносов-
запоров, 
вздутие, 

нарушение 
стула

Смесь 
комфорт

+ появление зуда, 
эритемы, плохая 
прибавка в массе 
тела . В ан крови 
эозинофилия 9%, 

лейкоциты в 
норме.

Введение 
сока

Месяцы

Семейный анамнез по 
аллергии – у матери БА



Атопический дерматит

•Лечение 
по 
протоколу

Обследование 
по протоколу



• Каждый симптом-
максимум 6 баллов 
, только 
респираторные 
симптомы-3 балла.

• Общая сумма ≥12-
вероятна АБКМ

• Общая сумма ˂12-
АБКМ

сомнительна



Уровень эозинофильного 
нейротоксина в стуле у младенцев с 

АБКМ (n=30)

Значения ЭН

повышены норма

Нормальные значения эозинофильного нейротоксина в  
стуле ≤ 1360 нг/мл

Эозинофильный нейротоксин в стуле (ELISA, 
IMMUNDIAGNOSTIK AG, Германия)



▪ Атопический дерматит. младенческая 
форма, эритематозно-сквамозная 
форма, обострение, 
распространенный, средне-тяжелое 
течение 

▪ Пищевая аллергия (АБКМ)

▪ Аллергическая энтеропатия
(гастроинтестинальная форма пищевой 
аллергии)

▪ Вторичная лактазная недостаточность?

Причина эозинофилии ясна.
Диагноз:



Что было сделано неправильно?!

• С рождения – базовая 
смесь у ребенка с 
отягощенной 
наследственностью по 
БА!

• Не своевременно  
диагностирована 
аллергия к БКМ.

• Не назначена лечебная 
смесь.



• 199 аллергологов
• 7 регионов РФ
• 405 анкет
• Дети первого года жизни с 

пищевой аллергией



Аллергологический анамнез и 
диетопрофилактика

29%

71%

Семейный анамнез по 

аллергии, n=378

не отягощен отягощен

2/3 детей из группы риска по развитию аллергии не получали профилактические 
смеси

37%

63%

Применение ЧГС при в случае 

искусственного вскармливания при 

отягощенном аллергоанамнезе, 

n=212

да нет



В соответствии с протоколом Международной Академии

медицины грудного вскармливания (ABM Clinical Protocol #3,

2017) для выбора докорма рекомендован следующий подход:

1. Предметом первого выбора должно быть сцеженное материнское молоко.

2. При недостаточном объеме материнского молозива (молока) следует отдавать

предпочтение донорскому молоку (при его наличии).

3. При отсутствии донорского молока адаптированные смеси на основе

гидролизата белка являются наиболее предпочтительными по сравнению со

стандартными молочными смесями, так как они исключают ранний контакт с

цельным коровьим молоком и способствуют более быстрому снижению уровня

билирубина.

ВЫБОР ДОКОРМА
Новые рекомендации 

(обновление Нацпрограммы, Конгресс Педиатров 2019)



• С профилактической целью обоснованно и целесообразно применять частично 
гидролизованные профилактические формулы, пептиды в которых расщеплены 
таким образом, чтобы исключить сенсибилизацию к белку коровьего молока, 
но одновременно не утратить способность обладать толерогенным эффектом 
(уровень доказательности – А)

• Единственная формула (смесь), профилактический эффект которой к 
настоящему времени доказан более чем в 20 международных исследованиях –
NAN-Гипоаллергенный производства компании «Нестле» (уровень 
доказательности – А)

АДАИР
Согласительный документ



Гидролиз белка в профилактической формуле должен быть подобран 
специальным образом, позволяющим сохранить достаточное количество 

толерогенных пептидов 

В основе профилактического эффекта гипоаллергенных смесей 
лежит феномен формирования пищевой толерантности

Для формирования пищевой толерантности необходимо наличие 
олигопептидов с так называемым «толерогенным» размером белка 

(от 3 до 10 кДальтон)



нагревание

Если белок разрезан в неправильной точке, 
гидролизат не имеет превентивного эффекта

Запатентованный Nestlé частичный гидролиз

Аллерген

Место разреза

Толерогенные пептиды

Разрезание молекулы в 
месте эпитопов

Частичный гидролизат
сыворотки с клинически 

доказанным превентивным 
эффектом в отношении 

атопического дерматита

Избирательный 
ферментативный 

гидролиз

Процесс гидролиза определяет эффективность гидролизата



Педиатры назначают диетотерапию, 

но…

21%

77%

Диетотерапия, назначенная педиатром

адекват неадекват

В среднем каждый ребенок сменил 2,76 
смеси

В 77% случаев назначенная 
педиатром диетотерапия 

неадекватна

смеси на основе умеренно 

гидролизованного белка

61%

«перебор» смесей 28%

базовые смеси (цельный БКМ) 11%

на основе козьего молока (цельный 

белок)

10%

безлактозные смеси 9%

кисломолочные смеси 4%

антирефлюксные смеси 1%



Алгоритм выбора смесей для профилактики и 
лечения аллергии¹

Риск развития 
аллергии (нет симптомов)

Частично гидролизованный 
белок

Диагностированная АБКМ

Высоко гидролизованный белок

Без симптомов 
нарушения функции 

ЖКТ

С симптомами 
нарушения ЖКТ

Диагностированная АБКМ

Аминокислотная смесь

С тяжелыми проявлениями 
АБКМ:

• Анафилактическая реакция
• Энтеропатия с гипопротеинемией
• Задержка роста

При неэффективности

(~ 10% случаев)

Нет симптомов

1. Koletzko S et al. Diagnostic approach and management of cow’s-milk protein allergy in infants and children: ESPGHAN GI Committee practical guidelines. Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2012 Aug;55(2):221-9.

ПРОФИЛАКТИКА ЛЕЧЕНИЕ



Алфаре – первая линия терапии АБКМ с симптомами 
расстройства ЖКТ

1. Vandenplas Y, Plaskie K, Hauser B. Safety and adequacy of a semi-elemental formula for children with gastro-intestinal disease. Amino 
Acids. 2010;38(3):909-14.
2. Vandenplas Y, Plaskie K. Safety and adequacy of an optimized formula for pediatric patients with cow’s milk-sensitive enteropathy. 
Minerva Pediatr. 2010
Aug;62(4):339-45.
3 Bach AC, Babayan VK. Medium-chain triglycerides: an update. Am J Clin Nutr.1982:36:950-62.

4. Carver JD. Dietary nucleotides: effects on the immune and gastrointestinal systems. Acta Paediatr. Suppl.1999;88:83-88.
5. Calder PC. N-3 polyunsaturated fatty acids and inflammation: from molecular biology to the clinic. Lipids. 2003;38:343-352.
• DHA – декозогексаэновая кислота – незаменимая ненасыщенная жирная кислота из группы Омега 3
• GLA – гамма-леноленовая кистота – незаменимая жирная кислота из группы Омега-6, необходима для синтеза 

противовоспалительных лейкотриенов, что делает ее полезной при заболеваниях, сопровождающихся воспалением.

Безлактозная смесь на основе высокогидролизованного сывороточного белка 

Наиболее глубокий гидролиз белка (99% пептидов менее 1200 
Дальтон)* 

Состав сбалансирован для легкого усвоения и уменьшения 
симптомов расстройства ЖКТ¹´²:
• 40% жиров в виде средне-цепочечных триглицеридов - форма для быстрого 

восстановления энергии13,14

• Содержит нуклеотиды для восстановления кишечника15

• Обогащён Омега 3 жирными кислотами – противовоспалительный и 
иммунопротективный эффекты

• Низкая осмолярность - 194 мОсм/л

• Не содержит лактозу5

• DHA/GLA* – восстановление пораженной слизистой ЖКТ

40%
СЦТ

194

N, O-
3



Алфаре Амино – смесь на основе аминокислот

Аминокислотный состав максимально приближен к 
составу грудного молока

Содержит запатентованную смесь структурированных 
липидов, обеспечивающую хорошую переносимость и 
всасывание питания из кишечника¹

Физиологическая осмолярность - 300 мОсм/л

Высокая оценка вкуса педиатрами и мамами

1. Nowak-Wegrzyn A, Czerkies L, Saavedra J. Evaluation of hypoallergenicity of a new, amino-acid based formula. EAACI.WAO 2013. Abstract 307
2. Kennedy K, Fewtrell MS, et al. Double-blind, randomized trial of a synthetic triacylglycerol in formula – fed term infants. Am J Clin Nutr 1999;70(5);920-7

Первая линия терапии АБКМ в тяжелых случаях аллергии
Вторая линия терапии при низкой эффективности высоко-гидролизованных 
смесей

300



Алгоритм поэтапной диетотерапии 
детей раннего возраста с аллергией 

к бкм

Макарова С.Г. Обоснование и оценка эффективности диетотерапии при 
пищевой аллергии у детей в различные возрастные периоды: Автореф. дисс. … 
докт.мед.наук. М., 2008. 58 с.



Отличительные свойства и преимущества 
Nestogen® Кисломолочный 1-3

частичное расщепление белка и
лактозы облегчает усвоение смеси

Запатентованный способ
биологической
ферментации
молочнокислыми
бактериями

Живые лактобациллы
(L.reuteri)

Нормализация состава кишечной 
микробиоты

Регулярный, мягкий стул

5

Информация только для медицинских работников 

Не все кисломолочные смеси одинаковы!
Детские смеси «Nestogen® Кисломолочный 1-3» изготовлены запатентованным
процессом биологической ферментации и содержат живые лактобациллы в количестве
не менее 8,9 х 105 КОЕ/г

37



✓ L. reuteri модулирует состав кишечной
микробиоты

✓ L. reuteri ускоряет постнатальное
созревание энтеральной нервной
системы

✓ L. reuteri нормализует моторику
кишечника

✓ L. reuteri снижает висцеральную
болевую чувствительность

L. reuteri
Положительно влияет на 
частоту стула у детей  с 

запорами

L. reuteri
Снижает частоту эпизодов 

регургитации у детей со 
срыгиваниями

L. reuteri
Снижает 

продолжительность 
плача у детей с коликами

L. reuteri
Облегчает 

гастроинтестиналью
боль

Lactobacillus reuteri обладает мультифункциональным 
действием



Клинический пример 2
Жалобы на :

• Эозинофилию в 
течение 2 лет

• Постоянный 
насморк

• Периодические 
боли в животе

Мальчик 6 лет напрвлен для 

обследования 



Анамнез жизни.

• Патологическое течение беременности и родов

• На искусственном вскармливании 
адаптированными смесями.

• У матери атопический дерматит

• До 1 года наблюдался с перинатальной 
энцефалопатией. Отмечались кожные 
аллергические проявления.

• С 4 лет постоянно болеет ,  круглогодично-
насморк.

• Осмотр ЛОР-врача- аллергический ринит. 

• Последние 2 года в крови отмечалась 
гиперэозинофилия (более 20%)



Клиническая характеристика больного при 
поступлении

• При осмотре самочувствие не нарушено, 
состояние удовлетворительное. 

• Физическое развитие среднее, соответствует 
возрасту, правильного телосложения, 
удовлетворительного питания.

• Вес 23 кг, рост 119 см.
• Кожные покровы, слизистые чистые. Из носа-

необильные серозные выделения.
• Периферические лимфоузлы не увеличены.
• Дыхание везикулярное. Тоны сердца 

ритмичные, звучные. 
• Печень, селезёнка не увеличены. Живот мягкий, 

б/б.
• Стул, диурез без патологии.



Аллергический ринит?

•Лечение 
по 
протоколу

Обследование 
по протоколу



Проведено обследование

• В копрограммах яйца глистов не 
выявлены

• ИФА с антигенами тканевых 
гельминтов(токсокароз, описторхоз, 
эхинококкоз) отрицательные

• Обнаружены цисты лямблий в 

анализе кала с консервантом 

Бероуза



Этиотропное лечение лямблиоза

Стартовая Альтернативная терапия Препараты резерва

Нифурател

(Макмирор)

Албендазол (Немозол)** Тенонитрозол (Атрикан)

Албендазол

(Немозол)*

Тинидазол Орнидазол (Гайро, Дазолик, 

Тиберал)

Метронидазол

(Трихопол)

Saccharomyces boulardii

(Энтерол)

Фуразолидон Ниморазол (Наксоджин)

* Преимущество при сочетанной глистно-паразитарной инвазии

** Если не применялся в составе стартовой терапии



Дозировки препаратов
Действующее

вещество

Основные

препараты

Суточная доза для

детей

до 12 лет

Суточная доза

для детей старше

12 лет и

взрослых

Стандартный

курс

Формы выпуска

Албендазол Немозол 10-15 мг/кг/сут

(однократно)

Менее 60 кг

–

400 мг/сут,

Более 60 кг

–

800 мг/сут

(в 2

приема)

5-7 дней Табл. п.о.

200 мг и

400 мг,

Табл. жеват.

400 мг,

Суспензия

100 мг/5 мл



Немозол (МНН Албендазол)
Доступен в виде таблеток, суспензии и жевательных таблеток

Немозол в виде суспензии разрешено применять детям с 1 года.

С 3-х лет разрешен прием  таблеток ( в т.ч. жевательных)



Лечение

• Немозол по 300мг. 1 раз в сутки 7 дней

Немозол (Албендазол)
в виде суспензии разрешено применять 

детям с 1 года.
С 3-х лет разрешен прием  таблеток ( в т.ч. 

жевательных)



Еще назначения:

• Зостерин-ультра- 30 по 1 
порошку на ночь 10 
дней

• Контроль через 3 
недели 



« Зостерин - Ультра» получают из 
морской травы Zostera marina, 
которая произрастает в 
экологически чистых акваториях 
Приморского края. 
Основные свойства:
1.Энторосорбция-способность 
захватывать в желудочно-кишечном 
тракте вредные вещества и 
выводить их из организма
2.Гемосорбция-способность 
попадать в кровь и внутренние 
органы, связывать там вредные 
вещества и выводить их через 
выделительные системы организма 
(низкомолекулярные фракции (1-30 
кД) проникают в кровь.



Зостерин-Ультра 60% в 
педиатрии

дети от 3 до 12 лет- 0,25

• Крапивница, аллергический дерматит, аллергический ринит, 
аллергический бронхит, аллергодерматозы, респираторные 
аллергозы- 10 дней

• Лечение гриппа и других ОРВИ  (в комплексной терапии)– 4-6 дней 

NB! Суточная доза может быть увеличена в 2 раза

• Интоксикация тяжелыми металлами и радионуклидами 
(носительство)



Зостерин-Ультра 30% в педиатрии

дети до 3 лет-не более 0,25

дети от 3 до 12 лет- 0,5

• Аллергодерматозы, респираторные аллергозы- 10 дней

• Язвенная болезнь желудка и 12-ти перстной кишки, острые 
эрозивные гастродуодениты- 10-20 дней

• Гастродуодениты, энтероколиты- 10-15 дней

• ДЖВП, рефлюкс-гастриты- 10 дней

• Дисбактериозы кишечника, профилактика дисбактериозов при 
длительной антибактериальной терапии- 10-20 дней



Согласно нашим исследованиям

• Зостерин-ультра 60 в течение 10 дней 
Улучшает микробиоценоз кишечника

• Уменьшает содержание токсических 
металлов в крови

• Снижает уровень цитокинов IL 4, 5

• Снижает уровень эозинофильного 
нейротоксина в крови



Лабораторные данные через 3 недели

• Клин.ан.крови:Hb 142 г/л, Эр. 5 х 1012/л ,
Цв. Пок. 0,85, Тр.320 х 109 /л, L 9 х 109/л,
п/я  1%,с/я 26%, эоз.12%, баз. 2%, лимф. 52%, мон. 
7%, СОЭ 5 мм/час. 

• Б/хим. анализ крови: мочевина 5,1 ммоль/л, 
креатинин 0,57, билирубин общий 19,8 
мкмоль/л,фосфор 1,57 ммоль/л, кальций 2,46 
ммоль/л, АЛТ 0,3 Мккат/л, щелочная фосфатаза 
4,9 Мккат/л.

• Трехкратно-цисты лямблий не обнаружены, ИФА 
кала-отрицательна

• УЗИ брюшной полости: печень однородная, 
нормальной эхогенности, не увеличена. Желчный 
пузырь 5,3 х 2,15 см, застойная желчь в просвете 
отсутствует. Холедох не расширен. 
Поджелудочная железа 2,18 х 0,93 х 2,29 см, 
контур ровный, структура однородная. Почки : 
правая 7,4 х 3,2 см ,левая 8,06 х 3,71 см. Контур 
почек ровный, чашечно-лоханочная система не 
расширена. Увеличенных лимфоузлов не 
выявлено.



Что дальше?



Обследование

• Rg черепа : в области лобной кости по 
средней линии определяется участок 
локального вздутия. Костный дефект 2см, 
деструкция наружной и внутренней 
пластин 

• Остеостинциография: очагов 
патологической гипероссификации не 
выявлено.





• Гистиоцитоз X (икс), 
лангергансоклеточный гистиоцитоз — термин, 
обозначающий группу заболеваний с невыясненной до 
конца этиологией, при котором патологические 
иммунные клетки, называемые гистиоцитами, 
и эозинофилы активно размножаются, особенно в 
лёгких и костях, что вызывает формирование рубцовой 
ткани. Предполагается, что в основе гистиоцитоза X 
лежит некий иммунопатологический процесс, 
способствующий пролиферации гистиоцитов.

• Различают 3 формы лангергансоклеточного
гистиоцитоза:

• болезнь Хенда — Шюллера — Крисчена,
• болезнь Абта — Леттерера — Сиве,
• болезнь Таратынова или эозинофильная гранулёма.
• Заболевания отличаются как по течению, так и по 

прогнозу, но так как это 3 формы одного заболевания, 
могут наблюдаться их взаимные переходы.



• Болезнь Хенда —
Шюллера —
Крисчена может поражать 
детей в любом возрасте. 
Характерны дефекты 
костей черепа, 
таза, экзофтальм, несахарн
ый диабет, ожирение, 
отставание в физическом 
развитии, гепатомегалия,л
имфаденопатия, 
петехиальная
сыпь, себорея, изменения 
в лёгких, стоматиты. К 
основному заболеванию 
может присоединиться 
вторичная инфекция.



• Болезнь Абта — Леттерера — Сиве чаще встречается у 
детей раннего возраста. Развивается остро, с высокой 
лихорадкой, кожными высыпаниями в области грудины и 
позвоночника, гепатоспленомегалией, генерализованным
увеличением лимфатических 
узлов, отитами, мастоидитами, поражением лёгких, 
поражением плоских костей.



• Болезнь Таратынова наблюдается 
преимущественно у детей школьного возраста. 
Типичны: общая слабость, повышенная 
утомляемость, пониженный аппетит, боль в 
костях (поражаются как плоские, так и трубчатые 
кости), повышенная СОЭ, иногда эозинофилия.

• В ряде случаев болезнь протекает 
бессимптомно и заканчивается 
самопроизвольным излечением. 

• На рентгенограммах костей обнаруживаются 
очаги деструкции, чаще округлой или овальной 
формы без зон склероза. 

• В незначительном числе случаев клиническая 
картина болезни более яркая: несахарное 
мочеизнурение, экзофтальм, гепато-
или гепатоспленомегалия, анемия, различные 
изменения кожи и др.



• эозинофилия
• деструкция наружной и внутренней пластин 

лобной кости (эозинофильная гранулема)
• отсутствие  других очагов патологической 

гипероссификации
• отсутствие жалоб

Диагноз:
болезнь Таратынова или эозинофильная гранулёма.
с поражением лобной кости.

Учитывая отсутствие жалоб, наличие 
единственного очага, в детском 
онкогематологическом отделении ДГБ №31 
воздержались от биопсии очага и 

наблюдали больного в динамике. Катамнез
неизвестен.

https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%91%D0%BE%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D0%BD%D1%8C_%D0%A2%D0%B0%D1%80%D0%B0%D1%82%D1%8B%D0%BD%D0%BE%D0%B2%D0%B0&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%AD%D0%BE%D0%B7%D0%B8%D0%BD%D0%BE%D1%84%D0%B8%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%B3%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%83%D0%BB%D1%91%D0%BC%D0%B0&action=edit&redlink=1


• Три клинических случая тяжелой гиперэозинофилии, 
больные были госпитализированы для оценки в 
отделение внутренней медицины

• Никаких видимых причин гиперэозинофилии не было 
найдено, и диагноз ГЭС не был поставлен

• Случай 1: У 46-летнего мужчины при обследовании 
обнаружен лейкоцитоз и гиперэозинофилия, а также 
зудящие кожные высыпания на нижних конечностях 
последние 8 месяцев, никаких других симптомов нет

Can J Infect Dis Med Microbiol 2015;26(6):323-324.

Клинические случаи из зарубежной практики



Клинические случаи(продолжение)

• Случай 2: Здоровый, 23-летний некурящий мужчина с 
болью в животе и кратковременной водянистой 
диареей в течение 3 недель

• Рвота, лихорадка или ночная потливость отсутствуют; 
потеря веса на 2 кг (анализы ВИЧ, гепатит В и С
отрицательные)

• Случай 3: 32-летний мужчина, с приступами 
эпилепсии в течение нескольких лет, с потерей 
сознания без судорог

• За 2 дня до госпитализации боли в животе справа, 
отсутствие лихорадки или рвоты



Альбендазол в лечении идиопатических гиперэозинофилией

Клинические случаи (продолжение)

• Тщательный сбор анамнеза, физикальное
обследование и лабораторные данные не выявляют 
каких либо отклонений во всех трех случаях

• Альбендазол (400 мг в день в течение 3 дней) 
эмпирически назначают во всех 3 случаях, с полной 
нормализацией уровня эозинофилов в дальнейшем

• Вывод: Эмпирическое лечение с альбендазолом 
следует рассматривать для пациентов с 
гиперэозинофилией

Can J Infect Dis Med Microbiol 2015;26(6):323-324.



Лечение эозинофилии Альбендазолом

• 25 пациентов с уровнем эозинофилов> 1,000/mm3 неизвестной 
этиологии прошли лечение альбендазолом 400 мг 3 раза в день 
в течение 7 дней в сравнении с 25 пациентами контрольной 
группы с эозинофилией , которые не были пролечены;

• У 80% пациентов наблюдалось снижение уровня эозинофилов < 
1,000/mm3 в группе с альбендазолом и только у 12% пациентов в 
контрольной группе;

• Ни в одной группе не было побочных эффектов;

• Вывод: Альбендазол показал высокую эффективность при 
лечении пациентов с эозинофилией

Southeast Asian J Trop Med Public Health. 2008 May;39(3):517-20.



Альбендазол в лечении идиопатических гиперэозинофилиейLung India 2015 Sep-Oct; 32(5):495-6. doi : 10.4103/0970-2113. 164173.

Эозинофильные лейкемоидные реакции у 
подростков с синдромом Леффлера

Iclal BG, Garipardic M, Kamaran K, Akbayram S.

Абстракт

Синдром Леффлера характеризуется наличием инфильтратов в 
легких на рентгенограмме грудной клетки и эозинофилией.

В этой статье представлен клинический случай - синдром 
Леффлера в сочетании с эозинофильной лейкемоидной реакцией 
у ранее здорового подростка.

У данного пациента, принимавшего альбендазол в течение 5 
дней, был успешный результат. 

В странах, где распространены паразитические заболевания, 
всегда следует заподозрить синдром Леффлера у пациентов с 
эозинофильной лейкемоидной реакцией.

Southeast Asian J Trop Med Public Health. 2008 May;39(3):517-20.



Альбендазол в лечении идиопатических гиперэозинофилией
Trop Biomed 2014 Mar; 31(1): 187- 9.

Необычная этиология развития 
хронической диареи

Deesomsak M, Sawanyawisuth K, Prachayakul V. 

Абстракт

В исследование описывается пациент с хронической диареей 
неизвестной этиологии. В лабораторных анализах микроцитарная 
анемия, периферическая эозинофилия с отрицательными 
результатами анализа кала и мазков. При колоноскопии в слепой 
и подвздошной кишке обнаружена анкилостома дуоденале. 
Пациенту был назначен прием альбендазола 400 мг в течение 3 
дней и препарат железа. В результате лечения диарея 
прекратилась. Врачи, особенно в тропических странах, должны 
учитывать глистов, как возможных возбудителей хронической 
диареи, которые могут быть обнаружены в толстой кишке.
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Синдром блуждающей личинки с 
гиперэозинофилией
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Абстракт
Токсокароз является инфекцией, которая распространяется собаками или кошками при 
заглатывании ими личинок Toxocara canis и Toxocara cati.

Мальчик 2,5 года был госпитализирован в клинику с температурой, болью в животе и 
потерей аппетита. В истории болезни геофагия(употребление земли внутрь) и амебиаз.

При поступлении выявлены гепатомегалия и бледность кожных покровов. В 
лабораторных анализах эозинофилия, лейкоцитоз, анемия, гипергаммаглобулинемия, 
повышенный уровень титров Ig E. Диагноз Токсокароз был подтвержден анти-Toxocara Ig 
G и методом Вестерн-блот.

После 7 дней терапии альбендазолом лейкоцитоз сохранялся, а после повторного курса 
терапии альбендазола в комбинации с преднизолоном уровень лейкоцитов стал 
нормализоваться . Спустя 3 недели эозинофилы снизились, гепатомегалия исчезла, но 
уровень показателей серологического анализа крови остался повышенным. 
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