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Цель обзора. Проанализировать современные данные по эпидемиологии, патофизиологии развития эозинофильных гастроинтести-
нальных заболеваний (ЭГИЗ) у детей с акцентом на поражении тонкой кишки.
Основные положения. ЭГИЗ — это воспалительные состояния желудочно-кишечного тракта, характеризующиеся тканевой эозино-
филией с глубиной повреждения органа от слизистой оболочки до мышечного и серозного слоя, что приводит к грубым нарушениям 
их структуры и функции. Значимость пищевой аллергии до настоящего момента остается недооцененной, хотя ею страдают около 
5% детей и до 3–4% взрослых. Эозинофильные заболевания пищеварительного тракта привлекают пристальное внимание экспертов 
во всем мире. Несколько десятилетий назад данные болезни описывали как редкие, и в статьях были представлены единичные кли-
нические наблюдения, а в настоящее время количество публикаций выросло на несколько порядков. Появляется все больше доказа-
тельств роли аэроаллергенов и пищевых аллергенов в патогенезе эозинофильных эзофагита, гастрита, энтерита, поскольку у детей 
и взрослых с ЭГИЗ часто выявляются положительные кожные тесты на пищевые аллергены и/или семейный анамнез аллергических  
заболеваний.
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ABSTRACT
Aim. To analyze current data on epidemiology, pathophysiology of eosinophilic gastrointestinal diseases (EGID) in children with focus on 
small intestinal affection.
Key points. EGID are inflammatory conditions of the gastrointestinal tract, characterized by tissue eosinophilia with a depth of organ damage 
from the mucous layer to the muscular and serous layer, resulting in severe damage to their structure and function. Importance of food 
allergy is still underestimated, although it affects about 5% of children and up to 3–4% of adults. Eosinophilic diseases of the digestive 
tract are receiving close attention from experts all over the world. A few decades ago, these diseases were described as rare and articles 
presented isolated clinical cases, but nowadays the publications have increased by several times. There is increasing evidence of the role 
of aeroallergens and food allergens in the pathogenesis of eosinophilic esophagitis, gastritis, and enteritis, as children and adults with EGID 
are often found to have positive skin tests for food allergens and/or a family history of allergic diseases.
Keywords: eosinophilic disorders of the gastrointestinal tract, eosinophilic gastrointestinal diseases, eosinophilic esophagitis, eosinophilic 
gastritis, eosinophilic enteritis, food allergy, atopy.
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Распространенность аллергической патологии в мире 
за последние 30 лет выросла в 2 раза, многие экспер-
ты расценивают это как неинфекционную эпидемию. 

Около 5% детей и до 3–4% взрослых имеют те или иные про-
явления аллергии. В рамках Национального месяца осведом-
ленности об астме и аллергии Single Care в США опрошены 
2000 участников, из них поллиноз диагностирован у 44%, 

аллергия на шерсть животных — у 12%, сочетанные ато-
пические заболевания — у 59%, лекарственная и пищевая 
аллергия — у 12–15% [1]. У 15% респондентов с выражен-
ными гастроинтестинальными расстройствами в виде болей 
в животе без четкой локализации, тошноты, рвоты, неустой-
чивого стула диагноз не установлен и полное обследование 
не проведено. Пациенты наблюдаются с предварительным 
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диагнозом «синдром раздраженного кишечника» у терапев-
та и психиатра без значимого эффекта терапии.

Теоретически аллергическую реакцию может вызвать любой 
продукт, даже относящийся к группе редких аллергенов. 
Большинство аллергических реакций связывают с коровьим 
молоком, соей, пшеницей, яйцами, арахисом, древесными 
орехами, рыбой, моллюсками и кунжутом. В недавнем канадс-
ком перекрестном исследовании при анкетировании более 
3000 семей показано, что частота пищевой аллергии только 
на 1 продукт составляет более 8%. Например, в Саудовской 
Аравии распространенность поливалентной пищевой аллергии 
среди взрослых достигает 17,5%, в Китае аллергия на пшеницу 
выявлена у 7,3%, в Европе — примерно у 6% на молоко и 2,5% 
на яйца, частота других вариантов не превышает 1,5% [2–4].

В России около 6–10% детей имеют пищевую аллергию, 
а среди детей с уже состоявшимся атопическим маршем ее 
частота увеличивается до 30–35%. Так, по данным профес-
сора А.Н. Пампуры и соавт., у детей с бронхиальной астмой 
распространенность пищевой аллергии составляет около 6% 
и до 35% у детей с атопическим дерматитом [5]. В среднем 
дети с бронхиальной астмой страдают пищевой аллерги-
ей в 4–8% случаев, и примерно у 50% пациентов с пище-
вой аллергией нередко возникают аллергические реакции 
с респираторными проявлениями [6, 8].

Масштабное эпидемиологическое исследование Interna- 
tional Study of Asthma and Allergies in Chilhood (Международ-
ное исследование астмы и аллергии у детей), проведенное 
в нескольких странах, показывает, что астмоподобные симп-
томы в среднем выявляются у 2,4–37,4% детей 6–7 лет с мак-
симальной частотой в Австралии и Бразилии. [7]. Среди 
подростков астмоподобные симптомы имеют от 0,8 до 32,6% 
с более низкими показателями в Китае и Индии и наиболее 
высокими в Австралии, Бразилии, Новой Зеландии, Ирландии 
и Великобритании.

Наибольшая частота респираторной атопии в индустриаль-
но развитых странах коррелирует с пищевыми пристрастия-
ми «западной диеты». По данным крупного международного 
исследования Global Asthma Report 2018, около 1150 человек 
в мире умирают от бронхиальной астмы ежедневно, что сопо-
ставимо со смертностью от малярии (1175 человек) [9].

По данным Global Burden of Disease 2013 года, пациен-
ты с бронхиальной астмой не получают адекватное лече-
ние, что приводит к ранней инвалидизации, хотя существу-
ют общепринятые критерии диагностики и терапии [10]. 
В России, согласно данным официальной статистики, цифры 
соответствуют таковым в странах с высоким уровнем индуст-
риального развития.

Пищевая аллергия может протекать в виде острых  
IgE-опосредованных реакций, замедленных ответов Т-хел-
перов 2-го типа (Th2), а также она бывает смешанного типа. 
Пищевая аллергия, протекающая по не-IgE-опосредован-
ному варианту, встречается чаще, клинические проявления 
у нее более стертые и неспецифичные, отсутствуют единые 
критерии диагностики, что отсрочивает начало диетической 
коррекции и терапии [11].

Трудности диагностики пищевой аллергии часто заключа-
ются в отсутствии четких лабораторных маркеров. Диагноз 
нередко основывается только на глубоком анализе жалоб, их 
связи с введением и элиминацией определенных пищевых 
продуктов, а также на оценке динамики клинических проявле-
ний болезни. В отличие от аллергических заболеваний, сопро-
вождающихся респираторными проявлениями, для диаг-
ностики аллергического поражения органов желудочно-ки-

шечного тракта (ЖКТ) до настоящего времени не разработаны 
стандарты и единые клинические рекомендации, что вызыва-
ет споры и противоречия при постановке диагноза.

Согласительный документ по эозинофильным поражени-
ям ЖКТ впервые опубликован только в 2022 году. Мировые 
эксперты в области гастроэнтерологии и аллергии создали 
консенсус по номенклатуре эозинофильных гастроинтести-
нальных заболеваний (ЭГИЗ), который предлагает разделить 
эозинофильные поражения ЖКТ по «этажам»: эозинофиль-
ный эзофагит (ЭоЭ), эозинофильный гастрит (ЭоГ), эозино-
фильный дуоденит, эозинофильный энтерит (ЭоЭт), эози-
нофильный колит (ЭоК). В предложенном контексте понятие 
«эозинофильный гастроэнтерит» предложено разделить 
на ЭоГ и ЭоЭт и кодировать их отдельно даже при сочетанном 
поражении у одного пациента [12].

Впервые ЭоГ описан еще в 1937 году Р. Кайсером и с тех 
пор считается кране редким заболеванием, однако последние 
публикации говорят об обратном [13]. Популяционное иссле-
дование 2017 года с использованием базы данных системы 
здравоохранения США выявило 1820 пациентов с диагнозом 
ЭоЭт среди 35 826 830 человек. Общая распространенность 
ЭоЭт расценивалась в 5,1 случая на 100 000 человек [14]. 
Описана частота ЭоГ от 1,5 до 6,4 на 100 000 человек, соче-
танных состояний ЭоГ и ЭоЭт — от 2,7 до 8,3 на 100 000 чело-
век, а ЭоК — от 1,7 до 3,5 на 100 000 человек. Исследование 
M. Chehade и соавт. показывает распространенность 
15 на 100 000 человек [15].

ЭоЭт среди всех ЭГИЗ — наименее изученное состояние, 
нередко скрывающееся за другими диагнозами. Истинная 
частота эозинофильного поражения двенадцатиперстной 
и тонкой кишки неизвестна, что связано с отсутствием обще-
принятых диагностических критериев и недостаточной осве-
домленностью врачей. В исследовании J.M. Spergel и соавт. 
приведены результаты опроса врачей-членов Американской 
академии аллергии, астмы и иммунологии (n = 3621), 
Американской коллегии гастроэнтерологии (n = 5789) 
и Североамериканского общества детской гастроэнтеро-
логии, гепатологии и питания (n = 1423). По полученным 
данным, критерий диагностики ЭГИЗ, в частности ЭоЭ, — 
инфильтрация эозинофилами 20 и более в поле зрения 
при высоком разрешении. Частота встречаемости ЭоЭ и ЭоК, 
согласно опросу врачей, — 28 на 100 000 человек [16].

Отсутствуют единые общепринятые рекомендации по 
клиническому ведению пациентов с ЭГИЗ. Данные из кли-
нических разборов и небольших неконтролируемых серий 
случаев свидетельствуют об использовании диетической 
коррекции и кортикостероидных препаратов в качестве 
средств лечения первой линии. Существуют три различные 
модели течения заболевания: впервые выявленная про-
блема на фоне острого поражения, рецидивирующее и хро-
ническое течение.

В связи с неспецифичностью гастроинтестинальных 
симп томов, особенно у детей, время постановки правильно-
го диагноза значительно увеличено. Так, в работе M. Votto 
и соавт. проанализировано время от появления симптомов 
до постановки диагноза ЭГИЗ и выявлены потенциальные 
клинические факторы или предсказуемые осложнения, 
связанные с более длительным диагностическим поис-
ком [17]. Авторы провели ретроспективный анализ (с июня 
2021 по июль 2022 года) данных о детях, наблюдавшихся 
в Центре детских эозинофильных расстройств ЖКТ в Павии, 
Италия. Из 60 обследованных у 2/3 диагноз ЭоЭ подтверж-
ден морфологически, причем клинические жалобы были  
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типичными для этой группы пациентов. При ЭГИЗ ниже 
пищевода у 38% больных основная жалоба — это диарея, 
у 14% — недостаточность или потеря массы. Время от пер-
вых проявлений до момента постановки диагноза — около 
2 лет, как для ЭоЭ с типичными жалобами, так и для ЭоГ, ЭоЭт, 
ЭоК с неспецифическими проявлениями.

В работе M. Chehade и соавт. показано, что у 38,2% боль-
ных ЭГИЗ диагноз был поставлен спустя 3,6 года от дебю-
та заболевания [15]. В 2021 году Управление по контролю 
за продуктами питания и лекарствами США организовало 
семинар, на котором указано, что длительность диагностики 
ЭоЭт достигает 4–9 лет от дебюта заболевания [18].

Причина развития эозинофильного поражения ЖКТ 
до настоящего времени остается неизвестной. Не у каждого 
пациента с атопическими заболеваниями и пищевой аллер-
гией возникает эозинофильное поражение органов ЖКТ.

В научной литературе обсуждается несколько возможных 
аспектов, предрасполагающих к развитию эозинофильного 
поражения тонкой кишки как одного из проявлений ЭГИЗ.

Инфекционная теория. Бактериальные инфекции и ги-
гиенический статус могут способствовать развитию ЭГИЗ. 
В 2011 году E.S. Dellon и соавт. сообщили, что инфекция 
Helicobacter pylori была обратно пропорционально связана 
с ЭоЭ [19]. В 2013 году K. Furuta и соавт. показали, что сни-
жение частоты инфицирования H. pylori может способство-
вать повышению восприимчивости к ЭГИЗ [20]. Гипотеза: 
люди, которые не подвергались воздействию бактериальных 
инфекций в детстве, могут сохранять способность к выработ-
ке Th2 как доминирующей иммунной реакции во взрослом 
возрасте и, следовательно, подвергаются большему риску 
появления аллергии различных типов. Авторы предположи-
ли, что ЭоЭ и ЭоГ, ЭоЭт имеют общую этиологию [19].

Наследственные факторы. Во многих западных публи-
кациях сообщается о семейном анамнезе ЭоЭ, что указыва-
ет на потенциальную роль факторов не только окружающей 
среды, но и наследуемого измененного иммунного ответа. 
Согласно Национальной административной базе данных 
США, 45,6% пациентов с ЭоГ и ЭоЭт имеют аллергический 
ринит и бронхиальную астму [21].

Генетические особенности. М.М. Zadeh-Esmaeel и соавт. [22] 
идентифицировали семь центральных генов (TXN, PRDX2, NR3C1, 
GRB2, PIK3C3, AP2B1 и REPS1), экспрессия которых высока 
в антральном отделе желудка пациентов с ЭоГ и ЭоЭт и которые 
предложено рассматривать как потенциальные биомаркеры. 
В 2020 году T. Shoda и соавт. [23] создали платформу для диаг-
ностики с использованием тканей желудка и крови под назва-
нием EDGP18, применяя 18 специфических генов с нарушением 
регуляции, и обнаружили прямую корреляцию между этими 
генами и гистологическими и эндоскопическими данными 
у пациентов с ЭоГ. Среди 18 генов восемь имеют связь с цито-
кинами/хемокинами, эозинофилией, клеточной адгезией, анти-
микробной защитой и эпителием, тогда как десять — с антимик-
робной защитой, фиброзом, транспортом ионов, нейросенсор-
ной активностью и процессами, связанными с желудком.

Клинические проявления ЭГИЗ малоспецифичны, поэтому 
предложены критерии диагностики:

• рекуррентно повторяющиеся диспепсические симпто-
мы (боль, тошнота, дискомфорт);

• регургитация пищи, изжога и т. д.;
• повышенная эозинофильная инфильтрация при высо-

кой мощности поля в образцах биопсии, отсутствие 
сопутствующих патологий, сопровождающихся эозино-
филией, как периферической, так и тканевой.

ДИАГНОСТИКА И ОЦЕНКА 
ЭОЗИНОФИЛЬНОГО ЭНТЕРИТА
В 1990 году N.J. Talley и соавт. [24] предложили следующие 
диагностические критерии:

• наличие желудочно-кишечных симптомов;
• результаты биопсии, показывающие эозинофильную 

инфильтрацию в одной или нескольких областях ЖКТ 
от пищевода до толстой кишки, и характерные рентгено-
логические данные с периферической эозинофилией;

• отсутствие признаков паразитарного, аутоиммунного 
или гематологического заболевания.

Диагнозы ЭоГ и ЭоЭт часто ставятся с задержкой и, пред-
положительно, вообще не ставятся в связи с невозможностью 
или нежеланием проведения эндоскопии, отсутствием биопсии 
и/или морфологической оценки с подсчетом эозинофилов.

Лабораторные показатели
1. Клинический анализ крови: эозинофилия перифери-

ческой крови наблюдается у 30–80% пациентов с ЭоГ и ЭоЭт. 
По абсолютному количеству эозинофилов периферическую 
эозинофилию разделяют на легкую (600–1500 эозинофи-
лов/мкл), умеренную (1500–5000 эозинофилов/мкл) и тяже-
лую (> 5000 эозинофилов/мкл) [25].

2. Снижение уровня сывороточного альбумина.
3. Повышение уровня α1-антитрипсина в 24-часовых 

образцах кала указывает на потерю белков.
4. Паразитологическое исследование кала помогает 

исключить диагноз паразитарных инфекций.
5. В случае развития асцита при тяжелом течении ЭоЭт 

необходимо оценить количество асцитических эозинофилов.
6. Оценка уровней интерлейкинов (ИЛ) 5, ИЛ-13, ИЛ-33, 

эотаксина 3 и TSLP в сыворотке крови [26].
7. Молекулярный диагностический критерий для ЭоГ и ЭоЭт 

(называемый оценкой EGDP18) с использованием транскрипта 
мРНК желудка и уровней циркулирующего белка имеют высо-
кую чувствительностью (88–95%) и специфичность до 100%, 
однако они мало доступны в рутинной практике.

8. Комбинированные уровни эотаксина 3 в плазме и ИЛ-5 
обеспечивают способность контролировать активность 
ЭоГ и ЭоЭт с высокой чувствительностью и специфичнос-
тью (100 и 72% соответственно) [26].

9. Для выявления специфических пищевых аллергенов 
и аллергенов окружающей среды обычно определяют уро-
вень общего IgE в сыворотке крови, реже можно использо-
вать кожные пробы, радиоаллергосорбентный тест и пла-
стырь. Положительный результат возможен только в случае 
IgE-опосредованного иммунного ответа, при не-IgE-опо-
средованной иммунной реакции данные варианты диагнос-
тики не работают.

Эндоскопия и биопсия играют ключевую роль в первона-
чальной диагностике заболевания. В японском исследовании 
у 287 пациентов определены некоторые эндоскопические 
признаки: эритема — 72%, язвы — 39%, изменения цвета — 
33%, эрозии — 28%, узелки — 28%, полипы — 28% [27]. 
Было также несколько уникальных и редких наблюдений, 
таких как подслизистые опухолевидные глубокие язвы, 
похожие на антральный Penthorum (антральные образова-
ния, подобные Penthorum, — небольшие узелки, радиально 
выровненные по направлению к пилорическому кольцу), 
на мускусную дыню, множественные белые зернистые воз-
вышения, трещины и антральные кольца [27].

Однако в нескольких крупных проспективных исследова-
ниях наиболее распространенной находкой (от 60 до 90%) 
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оказалась нормальная эндоскопическая картина [28, 29]. 
Это говорит о необходимости проведения биопсии из всех 
осмотренных отделов даже при отсутствии внешних измене-
ний слизистой верхних отделов ЖКТ.

Морфологические критерии диагностики 
эозинофильных гастрита и энтерита

В 2021 году C.C. Reed и соавт. изучили образцы биопсий 
здоровых добровольцев для определения пороговых значе-
ний эозинофилов в норме. Отобраны 92 образца биопсии 
желудка и 94 из двенадцатиперстной кишки. Среднее коли-
чество эозинофилов в желудке > 20 в пяти полях высокой 
мощности (HPF) или пиковое количество > 20 в двух HPF 
обеспечивает специфичность 100%. В двенадцатиперстной 
кишке пиковое значение эозинофилов > 30 в трех HPF дает 
специфичность 94% [30].

Кроме количества, стоит оценивать и степень деграну-
ляции эозинофилов. Новый полуавтоматический метод 
выявления дегрануляции эозинофилов — иммуногистохи-
мическое исследование с использованием эозинофильной 
пероксидазы — показал значительное повышение уровня 
эозинофильной пероксидазы в образцах биопсии, в которых 
были превышены числовые гистологические пороговые зна-
чения для ЭоГ и/или ЭоЭт [31].

ДИЕТА И ЛЕЧЕНИЕ 
ЭОЗИНОФИЛЬНЫХ ГАСТРИТА И ЭНТЕРИТА
Целями терапии ЭоЭт являются достижение клинической 
(купирование боли и диспепсии) и гистологической ремис-
сии заболевания, предотвращение развития осложнений.

Под гистологической ремиссией ЭоГ и ЭоЭт подразуме-
вают разрешение эозинофильного воспаления.

Разработаны три диетические стратегии:
1) целевая элиминационная диета, основанная на тести-

ровании на аллергию с целью распознавания потенциальных 
аллергенов и исключения их из рациона;

2) эмпирическая элиминационная диета, или элиминаци-
онная диета с шестью продуктами, при которой исключаются 
продукты, наиболее часто вызывающие аллергические реак-
ции (например, «большая шестерка»: коровье молоко, яйца, 
соя, пшеница, арахис/лесные орехи и рыба/моллюски);

3) элементная диета, полностью исключающая все потен-
циальные аллергенные пищевые белки.

После установления гистологического разрешения актив-
ности заболевания исключенные продукты должны быть 
повторно введены отдельно для достижения менее строгой 
и более эффективной диеты. Элиминационная диета может 
быть эффективна от 45 до 90% случаев в зависимости от раз-
личных подходов [32, 33].

Эмпирическая диета, называемая 6-FED, исключает шесть 
наиболее распространенных пищевых аллергенов, а именно 
молоко, сою, яйца, пшеницу, арахис/орехи и моллюсков/
рыбу [34]. Поэтапный подход к исключению продуктов из 
рациона помогает с большей вероятностью вывить важней-
ший триггер (сначала от двух до четырех продуктов, а затем 
от четырех до шести) и облегчить повторное введение [35].

Цель элементной диеты — избежать воздействия всех 
белковых антигенов, при ней используется полноценная 
формула на основе аминокислот, больной не употребляет 
какие-либо интактные или гидролизованные белки [36].

Самый важный вопрос: после какого периода элимина-
ции возможно повторное введение триггерного продукта? 
Повторное введение продуктов питания может свести к мини-

муму ненужный дефицит питательных веществ и повысить 
качество жизни пациента, с одной стороны, но свести к нулю 
все положительные клинические эффекты терапии, с другой 
стороны [37]. В настоящее время распространенным методом 
является последовательное введение продуктов с наимень-
шим или наибольшим риском через 12 месяцев элиминации.

Лечение
На сегодняшний день нет окончательного консенсу-

са относительно наилучшей терапии ЭоГ и ЭоЭт. Лечение 
в основном эмпирическое. К настоящему времени предло-
жено несколько терапевтических вариантов, доказавших 
свою эффективность, кроме диетического вмешательства, — 
кортикостероиды, стабилизаторы тучных клеток (кромо-
лин натрия и др.), антагонисты лейкотриеновых рецепто-
ров (монтелукаст и др.), иммуномодуляторы, биологические 
препараты и, редко, хирургическое вмешательство.

Большинству пациентов первоначально назначают 20– 
40 мг преднизолона в день в течение 2–6 недель с последую-
щим постепенным снижением дозы, больные принимают его от 
недель до месяцев. У некоторых пациентов могут наблюдаться 
множественные рецидивы, и им требуются повторные курсы 
терапии. При разной длительности лечения частота рециди-
вов варьировала от 25 до 60% [38, 39]. Среди 20 пациентов, 
получавших лечение кортикостероидами на момент постанов-
ки диагноза, у 60% (12/20) были рецидивы, а у 15% (3/20) 
развилась гормонозависимость из-за рецидивов [39].

Топические стероиды могут использоваться в качестве 
альтернативы системным стероидам. Например, будесонид 
способен действовать в форме кишечнорастворимых капсул 
с замедленным высвобождением, которые можно принимать 
больным с заболеваниями тощей и подвздошной кишки. 
Наиболее распространенные топические стероиды — это 
флутиказона пропионат и вязкий будесонид для перораль-
ного введения, но такое применение противоастматических 
препаратов является нецелевым [40, 41].

Длительность приема топического стероида при терапии 
ЭоГ и ЭоЭт постоянно обсуждается экспертами. Чаще реко-
мендуется длительность приема не менее 8–12 недель, однако 
в некоторых случаях — до 1–2 лет без снижения дозы [42].

Вопрос, следует ли каждому пациенту с ЭоГ и ЭоЭт изна-
чально назначать кортикостероиды, требует рассмотрения, 
поскольку спонтанная ремиссия наблюдалась у 40% паци-
ентов с ЭГИЗ только на фоне элиминационной диеты [39]. 
Проспективное исследование показало, что системные сте-
роиды нужно назначать первоначально лицам, страдающим 
тяжелой формой заболевания и с увеличением абсолютного 
количества эозинофилов в периферической крови [29].

Антагонист лейкотриеновых рецепторов монтелукаст 
и другие противоаллергические средства, такие как стабили-
заторы тучных клеток и антигистаминные препараты, служат 
в качестве терапии второй линии при ЭоГ и ЭоЭт.

Иммунные клетки, цитокины и хемокины, опосредуют про-
цесс эозинофильной инфильтрации. Биологические препа-
раты, нацеленные на эти молекулы, можно считать эффектив-
ными и многообещающими для лечения ЭоГ и ЭоЭт. Однако 
недостаточно клинических данных для четких клинических 
рекомендаций по их использованию при ЭГИЗ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Эозинофильные заболевания пищеварительного тракта при-
влекают пристальное внимание экспертов во всем мире. 
Несколько десятилетий назад данные болезни описывали  
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как редкие, и в статьях были представлены единичные кли-
нические наблюдения, а в настоящее время количество 
публикаций выросло на несколько порядков. Появляется 
все больше доказательств роли аэроаллергенов и пищевых 

аллергенов в патогенезе ЭоЭ, ЭоГ, ЭоЭт, поскольку у детей 
и взрослых с ЭГИЗ часто выявляются положительные кож-
ные тесты на пищевые аллергены и/или семейный анамнез 
аллергических заболеваний.
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