
ЛЕКАРСТВЕННЫЙ ВЕСТНИК № 3 (67). 2017. Том 11 

42 

ЭОЗИНОФИЛЬНЫЙ ЭЗОФАГИТ:  
ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ 

 
Н. С. Ираклионова, С. В. Туркина, Э. Б. Белан 

 
Кафедра иммунологии и аллергологии, кафедра внутренних болезней  

стоматологического и педиатрического факультетов ВолгГМУ 
 

Эозинофильный эзофагит (ЭоЭ) – хро-
ническое иммуно/антиген опосредованное 
заболевание, характеризующееся выражен-
ной эозинофильной инфильтрацией слизи-
стой оболочки пищевода, клинически прояв-
ляющееся дисфункцией пищевода (дисфаги-
ей) [2]. 

В настоящее время считается, что ЭоЭ 
встречается во всех возрастных группах, 
однако чаще в молодом возрасте (в среднем 
36–42 года). Согласно текущим оценкам, 
распространенность ЭоЭ в общей популя-
ции составляет 43–52 случая на 100 тыс. 
населения. По данным литературы, болеют 
им преимущественно лица мужского пола 
(75–82 %) [13]. 

 
Этиопатогенез ЭоЭ 
На сегодняшний день учеными выска-

зываются предположения о том, что ЭоЭ – 
одно из проявлений общей атопической ре-
акции организма (наряду с атопическим дер-
матитом, астмой, пищевой аллергией и дру-
гими заболеваниями). 

Считается, что в формировании ЭоЭ 
имеет место патогенетическое влияние трех 
групп факторов: воздействие воздушных и 
пищевых аллергенов, генетическая предрас-
положенность и активация Т-хелперов 2-го 
типа (Th2) [1]. 

О роли в патогенезе заболевания аллер-
генов внешней среды свидетельствует в 
первую очередь частая ассоциация ЭоЭ с 
другими атопическими заболеваниями [17]. 
Так, 14–70 % больных ЭоЭ страдают брон-
хиальной астмой, 81 % – пищевой аллерги-
ей, 40–75 % – аллергическим ринитом, 4–
60 % – экземой, у 6 % в анамнезе отмечают-

ся эпизоды анафилаксии [3, 12]. В целом 
28–86 % взрослых и 42–93 % детей, страда-
ющих ЭоЭ, имеют аллергические заболева-
ния на момент обращения и около 50–
60 % – в анамнезе [12]. Роль пищевых ал-
лергенов в развитии заболевания подтвер-
ждается высокой эффективностью элимина-
ционных диет у больных с ЭоЭ. Данная за-
висимость была показана в исследовании 
R. Pascual, 2011 [4]. Кроме того, в ходе не-
скольких исследований было выявлено се-
зонное течение заболевания с обострением 
симптомов и изменением количества эози-
нофилов в слизистой пищевода в осенний 
период, что свидетельствует о роли воздуш-
ных аллергенов в патогенезе болезни [7, 12]. 

Наряду с эозинофилами в процесс вос-
паления при ЭоЭ вовлечены различные суб-
популяции лейкоцитов (лимфоциты, тучные 
клетки), эпителиальные клетки, фибробла-
сты, гладкомышечные клетки. Указание же в 
названии заболевания на эозинофильный ха-
рактер воспаления призвано подчеркнуть по-
явление в слизистой пищевода нехарактер-
ных для данного отдела пищеварительной 
трубки эозинофилов.  

В норме в многослойном плоском эпи-
телии пищевода имеются мастоциты (тучные 
клетки, аналоги базофилов в крови), лимфо-
циты и дендритные клетки. В желудочно-
кишечном тракте (ЖКТ) эозинофилы нахо-
дятся в собственной пластинке слизистой 
оболочки лишь в отделах, покрытых цилин-
дрическим эпителием. 

Таким образом, пищевые и воздушные 
антигены являются неким пусковым факто-
ром ЭоЭ, тогда как в основе его патогенеза, 
вероятнее всего, лежит генетически детер-
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минированная патология иммунного ответа. 
Доказательством этому служит семейный 
характер патологии: среди больных детей 
около 8 % имеют кровных родственников, 
страдающих ЭоЭ. Преобладание мужчин 
среди заболевших также подтверждает гене-
тическую предрасположенность к этому за-
болеванию. 

С учетом накопленных к настоящему 
времени данных этиопатогенез ЭоЭ пред-
ставляется следующим образом. При воздей-
ствии воздушных и пищевых аллергенов на 
слизистую оболочку пищевода у лиц с имею-
щейся генетической предрасположенностью 
происходит активация антигенпрезентирую-
щих клеток с последующим представлением 
антигенов Т-лимфоцитам и мастоцитам.  

Т-лимфоциты детерминируются по пути 
преимущественного образования Т-хелперов 2-
го типа и совместно с мастоцитами начинают 
продуцировать интерлейкины IL-4, IL-5, IL-13, 
которые, воздействуя на эпителий пищевода, 
фибробласты, гладкомышечные клетки, сти-
мулируют экспрессию ими эотаксина-3 [6].  

Гиперпродукция последнего эпителио-
цитами в результате мутации и/или сенсиби-
лизации вызывает хемоаттракцию эозинофи-
лов в слизистую оболочку пищевода. Поми-
мо этого, интерлейкины Т-лимфоцитов 2-го 
типа, особенно IL-5, сами обладают свой-
ствами колониестимулирующих факторов 
для эозинофилов, активируя их пролифера-
цию в костном мозге и выход в перифериче-
ское русло, увеличивают продолжительность 
жизни и хемоаттракцию эозинофилов в сли-
зистую пищевода. 

Попадая в слизистую оболочку пищево-
да, эозинофилы дегранулируют, высвобож-
дая основной белок, обладающий свойствами 
гистаминазы, катионный белок эозинофилов, 
эозинофильную пероксидазу, эозинофиль-
ный нейротоксин. Протеолитические фер-
менты проявляют выраженное цитотоксиче-
ское действие на клетки эпителия пищевода; 
эффект эозинофильной пероксидазы реали-
зуется за счет токсического действия переки-
си водорода. Дегрануляция эозинофилов за-

пускает каскад иммунологических реакций с 
участием IL-1, IL-3, IL-4, IL-5, IL-13, GM-
CSF, TGF-β, TNF-α, MIP-1α[15]. Воспаление, 
индуцированное эозинофилами, характери-
зуется гиперэкспрессией IL-13 и TGF-β, ко-
торые стимулируют клеточную пролифера-
цию, фиброзо- и ангионеогенез. Кроме того, 
эозинофилы синтезируют лейкотриены 
LTC4, LTD4, LTT4, эффект которых реали-
зуется в повышении сосудистой проницае-
мости, гиперпродукции слизи, стимуляции 
сокращений гладкомышечных клеток. 

Также в результате действия эозинофиль-
ных медиаторов воспаления развивается фиб-
роз собственной пластинки слизистой оболоч-
ки, увеличивается высота ее сосочков, развива-
ется гиперплазия базального слоя эпителия.  

По некоторым данным, в результате де-
грануляции эозинофилов возникают перио-
дически повторяющиеся спазмы и контрак-
туры гладкой мускулатуры пищевода, начи-
ная с его проксимального отдела и 
заканчивая дистальным. Эти спазмы приво-
дят к ухудшению микроциркуляции и впо-
следствии к нарушению структуры и функ-
ции многослойного плоского эпителия пи-
щевода и прогрессированию субэпите-
лиального фиброза, а в результате – к фор-
мированию стриктур пищевода. Явления 
склерозирования необратимо прогрессируют, 
усугубляя клиническое течение и ухудшая 
качество жизни больных. Согласно наблюде-
ниям, стриктуры, связанные с ЭоЭ, более 
склонны к рецидиву, чем связанные с пепти-
ческими язвами при гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (ГЭРБ). 

ДиагностикаЭоЭ 
Первые согласованные рекомендации по 

диагностике ЭоЭ были опубликованы в 2007 г. 
[11]. В руководстве, опубликованном в 2007 г., 
подчеркивается, что ЭоЭ представляет собой 
клинико-морфологическое состояние. Это 
означает, что для постановки диагноза должны 
присутствовать как клинические, так и гисто-
логические признаки заболевания и ни один из 
этих симптомов не следует интерпретировать 
по отдельности.  
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Для диагностики ЭоЭ необходимо нали-
чие трех критериев: 

1) симптомы нарушения функции пище-
вода (например, дисфагия, задержка пищи в 
пищеводе, изжога, боль в груди, отрыжка); 

2) не менее 15 эозинофилов в поле зре-
ния при большом увеличении, по крайней 
мере, в одном биоптате; 

3) исключение ГЭРБ в качестве причи-
ны эозинофилии пищевода на основании от-
сутствия ответа на лечение высокими дозами 
ингибиторов протонной помпы (ИПП) или 
отрицательных результатов pH-мониторинга 
пищевода [11]. 

С расширением знаний об ЭоЭ стала 
очевидной необходимость дополнения реко-
мендаций.  

В частности, было признано наличие 
сложной взаимосвязи между ЭоЭ, ГЭРБ и эзо-
фагеальной эозинофилией.  

Обнаружено, что в некоторых случаях 
ЭоЭ и ГЭРБ могут присутствовать одновре-
менно, и был описан новый феномен, 
названный ИПП-чувствительной эзофагеаль-
ной эозинофилией. 

Для решения этих вопросов в 2011 г. 
были выпущеныпересмотренные рекоменда-
ции. Три диагностических критерия ЭоЭ бы-
ли оставлены, однако в них внесены некото-
рые изменения: 

1) симптомы нарушения функции пище-
вода; 

2) минимальное число эозинофилов не 
менее 15 в поле зрения при большом увели-
чении, с некоторыми исключениями; 

3) эозинофилия, ограниченная слизи-
стой оболочкой пищевода, с исключением 
других причин эзофагеальной эозинофилии, 
в т. ч. ИПП-чувствительной эзофагеальной 
эозинофилии [12]. 

В новых рекомендациях учтены недо-
статки, касающиеся обязательного исключе-
ния ГЭРБ, допускается некоторая гибкость в 
интерпретации гистологических данных и 
признается ИПП-чувствительная эзофагеаль-
ная эозинофилия в качестве новой нозологи-
ческой формы [8]. 

Нормальная эндоскопическая картина 
при ЭоЭ имеет место примерно в 20–30 % 
случаев [2]. Эндоскопические признаки не 
являются специфичными для ЭоЭ, так как 
встречаются и при других заболеваниях пи-
щевода, в связи с чем эндоскопическое ис-
следование без результатов, полученных при 
гистологическом изучении биоптатов, не 
может служить критерием постановки диа-
гноза ЭоЭ. Поэтому гистологическое иссле-
дование является «золотым стандартом» в 
диагностике ЭоЭ.  

Для получения корректных гистологи-
ческих результатов разработаны специаль-
ные требования к биопсии. 

Рекомендации по забору образцов ткани 
из пищевода для морфологического исследо-
вания при подозрении на ЭоЭ (табл. 1) [2]: 

Эндоскопическое исследование нужно 
проводить после курса терапии ИПП (с це-
лью исключения повреждающего воздей-
ствия соляной кислоты на результаты гисто-
логического исследования). 

Множественные биопсии (от 2 до 4 об-
разцов) должны производиться не только из 
дистального, но, главным образом, из прок-
симального отдела пищевода. 

Образцы ткани должны забираться не 
только из патологически измененных, но и из 
нормальных участков слизистой пищевода, 
желательно брать биоптаты также из антраль-
ного отдела желудка и двенадцатиперстной 
кишки для исключения других возможных 
причин эозинофилии (эозинофильный гастро-
энтерит, болезнь Крона и другие заболевания, 
при которых эозинофильное поражение 
наблюдается за пределами пищевода). 

Гистологическая картина ЭоЭ сопровож-
дается неровностью поверхности эпителия и 
межклеточным отеком. Эозинофилы могут 
накапливаться в большом количестве, однако 
собственная пластинка и подлежащие ткани 
практически не инфильтрируются. Эозино-
фильные лейкоциты сосредотачиваются по хо-
ду сосочков и в поверхностном слое. Глубокие 
слои при ЭоЭ остаются интактными, что поз-
воляет исключить многие заболевания. 
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Таблица 1 
Диагностический алгоритм при подозрении на ЭоЭ [2] 

 Особенности ЭоЭ Стратегия 
Клинические особен-
ности  

Эпизоды вклинения пищи в 
пищевод и дисфагия у взрос-
лых. 
Нарушение глотания и ГЭРБ-
подобные симптомы у детей 

Высокие дозы ИПП в течение 2 месяцев 
для исключения ГЭРБ 

Эндоскопические осо-
бенности 

Вертикальные борозды, цирку-
лярные кольца, стриктуры, 
эозинофильные микроабсцес-
сы, экссудат 

Множественные биопсии из проксималь-
ного и дистального участков пищевода. 
Биопсии из патологически измененных и 
нормальных участков слизистой. 
Биопсии из желудка и двенадцатиперст-
ной кишки для проведения дифференци-
ального диагноза с эозинофильным га-
строэнтеритом (при ЭоЭ наблюдается 
изолированное поражение слизистой пи-
щевода, без вовлечения в процесс других 
отделов ЖКТ) 

Гистологические осо-
бенности 

Эозинофильная инфильтрация, 
микроабсцессы, дегрануляция 

Подсчет числа эозинофилов в нескольких 
образцах с наибольшей плотностью эоз-
инфильной инфильтрациии. 
Оценка других признаков (микроабсцес-
сы, дегрануляция, расположение эозино-
филов в поверхностных слоях эпителия) 

 
Для этой патологии характерны гипер-

плазия базального слоя эпителия, увеличение 
высоты сосочков собственной пластинки и 
склероз последней. Специальные методы 
окраски и иммуногистохимические исследо-
вания позволяют увидеть немногочисленные 
Т-хелперы и лаброциты. Однако инфильтрат 
при ЭоЭ преимущественно эозинофильно-
клеточный. 

Для стандартизации данных морфоло-
гического исследования выделены малые 
(неспецифичные) и большие (специфичные) 
эндоскопические признаки ЭоЭ. Наличие 
больших признаков является обязательным 
для установления диагноза, однако они не 
патогномоничны для ЭоЭ и не исключают 
других заболеваний. 

Большие признаки: 
Более 15 эозинофилов в поле зрения 

микроскопа высокого разрешения (х400). 
Эозинофильные микроабсцессы (скоп-

ление 4 и более эозинофилов в пределах эпи-
телиального пласта). 

Поверхностно-расположенные эозино-
фильные инфильтраты. 

Дегрануляция эозинофилов. 
Малые признаки: 
Гиперплазия базального слоя эпителия 

(более 20 % толщины эпителия). 
Межклеточный отек. 
Увеличение числа и удлинение сосочков 

собственной пластинки слизистой оболочки 
(более 75 % толщины эпителия), склероз 
собственной пластинки. 

Увеличение числа интраэпителиальных 
лимфоцитов и мастоцитов. 

Американской ассоциацией гастроэнте-
рологов были разработаны дифференциаль-
но-диагностические критерии ГЭРБ и ЭоЭ, 
согласно которым при рефлюкс-эзофагите в 
поле зрения могут наблюдаться 7–10 эози-
нофилов, при ЭоЭ – более 15. В отличие от 
ГЭРБ, эндоскопические признаки которой 
локализуются, как правило, в дистальных от-
делах пищевода, поражения при ЭоЭ зани-
мают проксимальные отделы либо всю пло-
щадь пищевода. 

Большое внимание уделяется также и 
лабораторной диагностике. В настоящее 
время продолжается исследовательская рабо-
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та по выявлению специфических биомарке-
ров ЭоЭ, позволяющих провести дифферен-
циальную диагностику и проконтролировать 
эффективность терапии без использования 
биопсии, что особенно актуально для боль-
ных бронхиальной астмой и для детей.  

Во многих исследованиях было показа-
но, что у пациентов с ЭоЭ по сравнению с 
контрольной группой повышен уровень не-
которых цитокинов (например, эотаксин-1, -2, 
-3, эозинофильный нейротоксин, IL-4, IL-5, 
IL-13, эозинофильный катионный белок), од-
нако патогномоничных для этого заболева-
ния признаков в периферической крови пока 
выявлено не было. 

 
Принципы терапии ЭоЭ 
Цель лечения ЭоЭ – уменьшение кли-

нических симптомов и улучшение гистоло-
гической картины, а также коррекция или 
профилактика осложнений, таких как 
стриктуры пищевода или застревание пи-
щи, которые могут привести к разрывам 
пищевода. В идеале целью лечения должно 
быть полное устранение клинических 
симптомов и нормализация гистологиче-
ской картины с исчезновением эозинофи-
лов из эпителия, но на практике степень 
клинического улучшения и гистологиче-
ский ответ не всегда коррелируют друг с 
другом, и в разных клинических исследо-
ваниях используются разные показатели 
эффективности. В связи с этим уменьшение 
клинических симптомов и сокращение 
уровня эзофагеальной эозинофилии при 
минимальном числе побочных эффектов и 
влиянии на качество жизни представляются 
разумной стратегией до тех пор, пока не 
появится больше данных, на основании ко-
торых можно будет выработать более кон-
кретные рекомендации. Согласно этой 
стратегии, как правило, требуется проведе-
ние эндоскопического исследования в ди-
намике после первоначального курса тера-
пии для оценки гистологического ответа. 

Практический подход к диагностике и 
лечению ЭоЭ представлен на рисунке. 

В целом существует три основных 
направления в лечении, которые часто назы-
вают «три D»: медикаментозная терапия 
(drugs), диета (diet) и дилатация пищевода 
(dilation) [8]. 

 
Диета. 
В связи с тем, что пищевые аллергены 

могут принимать участие в патогенезе ЭоЭ у 
многих пациентов, их выявление и исключе-
ние, по-видимому, будут оказывать влияние 
непосредственно на причину ЭоЭ. 

Диетическая терапия является очень 
эффективной у детей, приводя в большин-
стве случаев к купированию симптомов и 
нормализации гистологической картины.  

Таким образом, диета должна быть ре-
комендована всем детям с установленным 
диагнозом ЭоЭ. В отношении эффективно-
сти и необходимости диетических ограни-
чений у взрослых не существует единой 
точки зрения. У 37 % взрослых пациентов 
диета неэффективна. Взрослым пациентам 
рекомендуется исключить из рациона субъ-
ективно плохо переносимые продукты, 
а также продукты, к которым была опреде-
лена сенсибилизация по результатам кож-
ных и серологических тестов. 

На сегодняшний день доказана эффек-
тивность трех диетических режимов [2]: 

Элементные диеты с использованием 
смесей со строгим аминокислотным соста-
вом, что в 90 % приводит к достижению ги-
стологической ремиссии у детей. 

Эмпирическая диета с исключением из 
рациона продуктов с высоким аллергенным 
потенциалом (яйца, молоко, соя, орехи, пше-
ница, морепродукты). Гистологический ответ 
на применение этой диеты наблюдается 
в среднем у 74 % пациентов. 

Элиминационные диеты с исключением 
продуктов, вызывающих аллергию у кон-
кретного больного. Диета основывается на 
результатах аллергических тестирований 
(кожные пробы и определение сывороточно-
го IgE). Положительный эффект удается до-
стигнуть в 77 % случаев. 
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Примечание: 
ЭЭ – эозинофильный эзофагит; 
ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия; 
ПЗБУ – в поле зрения при большом увеличении; 
ИПП – ингибиторы протонной помпы; 
ГЭРБ – гастроэзофагеальнаярефлюксная болезнь. 

Рис. Подход к диагностике и лечению ЭоЭ [8] 
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Выбор подхода зависит от местной кли-
нической практики, а также предпочтений, 
ресурсов и мотивации пациента и его семьи. 
Если пациент решает прибегнуть к диетоте-
рапии, имеет смысл направить его к аллерго-
логу, чтобы определить необходимость про-
ведения тестирования на пищевые аллерге-
ны, выбрать метод тестирования, составить 
элиминационную диету и помочь в дальней-
шем обратно ввести исключенные продукты 
в рацион, а также чтобы обеспечить пациен-
ту наиболее полное обследование и лечение 
сопутствующих аллергических заболеваний. 
Однако, если применение элиминационной 
диеты не планируется и отсутствуют другие 
аллергические состояния, консультация ал-
лерголога не требуется. 

Элементные смеси, содержащие амино-
кислоты, основные углеводы и среднецепо-
чечные триглицериды, являются безаллер-
генными. Доказана эффективность примене-
ния таких смесей для лечения ЭоЭ у детей. В 
первом сообщении об использовании этого 
подхода было продемонстрировано раннее 
улучшение или исчезновение клинических 
симптомов и эзофагеальной эозинофилии у 
детей [8]. В исследовании J. E. Markowitz, 
2003, было обнаружено, что у 49 (96 %) де-
тей произошло выраженное уменьшение 
симптомов и сокращение уровня эзофагеаль-
ной эозинофилии со средним временем до 
улучшения, равным всего 9 дням [10]. Такая 
высокая частота достижения ответа была 
впоследствии подтверждена в других круп-
ных сериях случаев. Применение элемент-
ных смесей у взрослых с ЭоЭ изучалось 
только в одном небольшом исследовании. 
Частичный ответ был достигнут у 50 % 
больных, что, возможно, было обусловлено 
низкой приверженностью к лечению. 

На практике применение диеты с эле-
ментными смесями может сопровождаться 
определенными трудностями. Элементные 
смеси дороги и неприятны на вкус. Может 
потребоваться их введение через зонд. Их 
применение связано со значительными огра-
ничениями в диете, что может оказать суще-

ственное влияние на качество жизни. В связи 
с этим была разработана диета с исключени-
ем шести продуктов с целью повысить при-
верженность к лечению и его переносимость. 
Согласно этой диете, из рациона исключают-
ся шесть наиболее значимых пищевых аллер-
генов: молоко, яйца, пшеница, соя, морепро-
дукты и орехи. Впервые эта диета изучалась 
в рамках ретроспективного исследования 
A.  F. Kagalwalla, 2006. При сравнении с эле-
ментными смесями обнаружена более высо-
кая эффективность шестикомпонентной эли-
минационной диеты: у 74 % пациентов был 
достигнут гистологический ответ (≤ 10 эози-
нофилов в поле зрения при большом увели-
чении), и у 95 % больных произошло умень-
шение или исчезновение клинических симп-
томов [9]. Кроме того, эта диета приятнее на 
вкус, чем элементные смеси. Продолжение 
исследования в той же группе показало, что 
при обратном введении исключенных продук-
тов наиболее частым триггерным аллергеном 
было молоко, реже – пшеница, яйца и соя. 

Еще один подход к диетотерапии пред-
ставляет собой диету с исключением кон-
кретного продукта, признанного аллергеном 
в результате тестирования. В исследовании 
J. M. Spergel, 2002, выполненном с использо-
ванием кожной скарификационной и кожной 
аппликационной проб, у 24 из 26 детей с ЭоЭ 
был достигнут полный или частичный ответ 
на терапию [18]. При этом наиболее частыми 
аллергенами, выявляемыми с помощью ска-
рификационной пробы, были молоко и яйца, 
а с помощью аппликационной пробы – пше-
ница и соя. И хотя в дальнейших исследова-
ниях была подтверждена эффективность это-
го подхода, частота достижения ответа в них 
была ближе к 55–75 % у детей и еще ниже 
у взрослых. 

 
Медикаментозная терапия. 
Ингибиторы протонной помпы. 
Терапия ИПП уменьшает выраженность 

симптомов и приводит к нормализации ги-
стологической картины у значительной части 
пациентов с эозинофилией пищевода. Таких 
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пациентов в дальнейшем можно исключить 
из группы больных ЭоЭ, так как в данном 
случае эозинофилия слизистой пищевода яв-
ляется следствием ГЭРБ, либо эозинофилии 
пищевода, отвечающей на лечение ИПП. 
Данная тактика позволит избежать назначе-
ния большой доле пациентов жестких диет и 
кортикостероидов. 

При истинном ЭоЭ применение ИПП 
также входит в схему лечения, в связи с ча-
стым сочетанием ЭоЭ с ГЭРБ. Дозы, реко-
мендованные для лечения таких пациентов, 
составляют 20–40 мг (в зависимости от вы-
бранного препарата) 1–2 раза в день в тече-
ние 8–12 недель или 1 мг/кг на 1 прием два-
жды в день 8–12 недель у детей [2]. 

Глюкокортикостероидные гормоны. 
Высокая эффективность кортикостеро-

идных гормонов в лечении ЭоЭ у взрослых и 
детей обусловлена их способностью значи-
тельно снижать синтез факторов роста эози-
нофилов (IL-5, GM-CSF) и хемоаттрактантов 
(эотаксин-3), а также индуцировать апоптоз 
эозинофилов. 

Из фармакологических препаратов то-
пические кортикостероиды составляют осно-
ву лечения ЭоЭ (табл. 2). Их стали применять 
в лечении таких пациентов с 1998 г. Подроб-
нее всего изучены польза и эффективность 
флутиказона и будесонида, ограниченые дан-
ные имеются о результатах терапевтического 
эффекта циклесонида и мометазона. 

 
Таблица 2 

Формы топических кортикостероидов, используемые при лечении ЭоЭ 
Название препарата Форма назначения Исследуемая популяция 

Флутиказонапропионат Дозированный аэрозольный ингалятор Дети, взрослые 
Назальный спрей Взрослые 

Будесонид Оральный вязкий будесонид [10 г сукралозы до-
бавляют к 1 г небулыбудесонида (0,5 мг/2 мл)]  

Дети, взрослые 

Проглатывание раствора небулыбудесонида Подростки и взрослые 
С добавлением NeocateNutra Дети 
Суспензия будесонида орально 

Циклесонид Дозированный аэрозольный ингалятор 
Мометазон Назальный спрей Взрослые 

 
Топические стероиды применяются 

у детей и взрослых для индукции ремиссии и 
для поддерживающей терапии. Топические 
стероиды хорошо переносятся и вызывают ми-
нимальные побочные эффекты, среди которых 
наиболее частыми являются кандидоз полости 
рта и пищевода, герпетическая инфекция. 

Данные глюкокортикоиды первыми ме-
таболизируются в печени, при этом оральная 
биодоступность флутиказона пропионата и 
мометазона фуроата составляет менее 1 %, а 
будесонида – 6–11 %. Развитие кандидоза 
связано с дозой и легко поддается лечению. 
Оценка надпочечниковой функции показы-
вает, что эти лекарства не приводят к значи-
тельной супрессии надпочечников при ис-
пользовании не более 3 месяцев. 

Для индукции ремиссии назначается 
флутиказон в дозе 440–880 мкг дважды в 
день по схеме впрыск-глоток или будесонид 
(суспензия густая) 2 мг в день. После приема 
топических стероидов не рекомендуется 
принимать пищу и пить в течение 30 мин. 

После успешного достижения ремиссии 
необходима длительная поддерживающая 
терапия, так как отмена кортикостероидов 
влечет за собой рецидив заболевания у 88–
94 % пациентов в течение 3–9 месяцев. 
С этой целью рекомендовано применение 
0,25 мг будесонида 2 раза в день в течение 
50 недель, что обеспечивает контроль над 
симптомами заболевания у 2/3 больных, под-
держание гистологической ремиссии у поло-
вины больных (табл. 3). 
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Таблица 3 
Рекомендованные дозы кортикостероидов при ЭоЭ [2] 

 
Системные кортикостероиды, как пра-

вило, оставляют в качестве терапии второй 
линии в случаях неэффективности местных 
кортикостероидов или же используют в каче-
стве терапии первой линии у пациентов с тя-
желым течением заболевания, нарушениями 
питания либо пищевой непереносимостью, 
когда требуется достижение быстрого ответа 
или применение местных препаратов техни-
чески невозможно. Учитывая значительные 
побочные эффекты, длительное применение 
системных стероидов при ЭоЭ не рекомен-
довано. 

Перспективные препараты. 
Антагонисты лейкотриеновых рецеп-

торов и стабилизаторы тучных клеток. 
В связи с предполагаемым участием иммун-
ной системы в развитии ЭоЭ препараты для 
лечения аллергии представляются привлека-
тельным методом лечения ЭоЭ, однако в 
настоящее время имеется мало данных, под-
тверждающих эффективность этого подхода. 
По этой причине монтелукаст не рекоменду-
ется при ЭоЭ и используется в качестве те-
рапии второй линии в отдельных случаях. 

Несмотря на то, что тучным клеткам при-
дается все большее значение в патогенезе ЭоЭ, 
исследования серии случаев показали, что та-
кие стабилизаторы тучных клеток, как кромо-
лин, неэффективны при ЭоЭ и поэтому не ре-
комендуются для рутинного использования. 

Биологические препараты. По мере 
быстрого расширения знаний о патогенезе 
ЭоЭ были разработаны новые методы биоло-
гической терапии, действие которых направ-
лено на основные звенья патогенеза ЭоЭ. 

Наиболее серьезные исследования в этой об-
ласти были проведены с применением анти-
тел к IL-5 (данный цитокин занимает цен-
тральное место в физиологии эозинофилов и 
патофизиологии ЭоЭ). В 3 рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых исследованиях 
было зарегистрировано снижение уровня 
эозинофилии от небольшого до умеренного, 
однако цель лечения (полное исчезновение 
эозинофилии) достигнута не была. Более то-
го, в наиболее крупном из исследований, в 
котором применялся препарат антител к IL-5 
реслизумаб (Spergel J. M., 2012), улучшение 
симптомов было сходным в группах лечения и 
плацебо[16]. Эти препараты до сих пор счита-
ются экспериментальными, в настоящее время 
коммерчески недоступны и не рекомендуются 
для рутинного применения при ЭоЭ. 

Действие омализумаба (антитела к им-
муноглобулину Е) изучалось при ЭоЭ в связи 
с его эффективностью при других атопиче-
ских заболеваниях, таких как бронхиальная 
астма и хроническая крапивница. В исследо-
вании J. C. Fang, 2011, 16 пациентов получа-
ли омализумаб, а 14 – плацебо [5]. Через 
16 недель не было обнаружено уменьшения 
уровня эозинофилии и выраженности клини-
ческих симптомов ни в группе лечения, ни в 
группе плацебо. Поэтому в настоящее время 
препарат не рекомендуется для применения 
при ЭоЭ. 

В настоящее время идет активный поиск 
новых препаратов для лечения ЭоЭ. В про-
цессе создания находятся такие моноклональ-
ные антитела, как антитела к IL-13 и анти-
эотаксин-3. Разрабатываются также улучшен-

Препарат (индукция ремиссии) Возраст 
Топические кортикостероиды 

Флутиказон (впрыск-глоток) Взрослые: 440–880 мкг дважды в день 
Дети: 88–440 мкг от 2–4 раз в день (до макси-
мальной взрослой дозы) 

Будесонид (густая суспензия) Взрослые и дети старше 10 лет: 2 мг в день 
Дети моложе 10 лет: 1 мг в день  

Системные кортикостероиды (при потере веса, сужении пищевода, госпитализации) 
Преднизолон  1–2 мг/кг 
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ные лекарственные формы и более эффек-
тивные методы доставки кортикостероидов 
местного действия. Наконец, недавно было 
обнаружено, что препараты нового класса 
(антагонисты молекулы, гомологичной ре-
цептору хемоаттрактанта, экспрессируемой 
на Th2-клетках, CRTH2) вызывают некото-
рое снижение уровня эзофагеальной эозино-
филии [8]. Для оценки клинической эффек-
тивности этих препаратов требуется прове-
дение дальнейших исследований. 

 
Эндоскопическая дилатация. 
Когда впервые этот метод был исполь-

зован при ЭоЭ, во многих исследованиях был 
поднят важный вопрос относительно без-
опасности, что подтверждалось высокой ча-
стотой таких осложнений, как перфорация, 
разрыв пищевода и госпитализация по поводу 
боли в груди, возникшей после процедуры. С 
учетом этих результатов, а также хрупкости 
слизистой оболочки пищевода при ЭоЭ в пер-
вых согласованных рекомендациях по ЭоЭ 
дилатацию пищевода предлагалось применять 
с осторожностью и только после базисной ме-
дикаментозной или диетотерапии. 

Однако за последние несколько лет в 
ряде более крупных исследований был опи-
сан обширный опыт применения дилатации 
пищевода при ЭоЭ, опубликовано также два 
систематических обзора, посвященных дила-
тации пищевода у пациентов с ЭоЭ. Несмот-
ря на то, что эти исследования были ретро-
спективными, в них проанализированы дан-
ные почти 500 пациентов, которым было 
выполнено около 1 тыс. процедур дилатации. 
В результате было зарегистрировано всего 3 
случая перфорации пищевода. Этот показа-
тель не отличается от частоты перфораций 
при стандартной эндоскопии у больных, не 
страдающих ЭоЭ. Кроме того, большинство 
перфораций, зарегистрированных на сегодня, 
были устранены без операции [8]. 

Помимо того, что этот метод более без-
опасен, чем считалось изначально (частота 
осложнений не превышает 1 %), он также 
эффективно уменьшает выраженность симп-

томов дисфагии (длительность положитель-
ного эффекта после процедуры составляет в 
среднем 2 года), даже несмотря на то, что он 
не оказывает влияния на лежащее в основе 
ЭоЭ эозинофильное воспаление. 

В случае отсутствия стриктур тяжелой 
степени (когда самостоятельное глотание 
еще возможно) для окончательного решения 
вопроса о необходимости процедуры дилата-
ции пациентам необходимо проводить пред-
варительное медикаментозное лечение глю-
кокортикоидами на фоне обязательной дие-
тотерапии. У пациентов со стриктурами 3-й 
степени рекомендуется проводить дилата-
цию пищевода сразу, без проведения предва-
рительной терапии. 

Использование дилатации пищевода как 
первичного и единственного метода лечения 
пациентов со стриктурами, развившимися на 
фоне ЭоЭ, без последующего применения 
глюкокортикостероидов не изучалось. Однако 
необходимо помнить, что, несмотря на значи-
тельное улучшение самочувствия пациента, 
эта процедура лишь способствует разреше-
нию дисфагии, не оказывая какого-либо влия-
ния на воспалительный процесс, лежащий в 
основе заболевания, в связи с чем назначение 
кортикостероидной и диетотерапии терапии 
на сегодняшний день признано обязательным. 

После процедуры дилатации высока ча-
стота развития боли в грудной клетке, о чем 
пациент обязательно должен быть проин-
формирован. 

Несмотря на невысокий риск развития 
осложнений, дилатация пищевода при ЭоЭ 
имеет свои сложности и требует особой 
осторожности, по сравнению с той же проце-
дурой при пептических стриктурах. В насто-
ящее время используются 2 метода дилата-
ции пищевода: проводниковое бужирование 
и баллонная дилатация с введением баллона 
через инструментальный канал эндоскопа. 

Наиболее предпочтительной методикой 
при ЭоЭ является бужирование пищевода 
[2]. При ЭоЭ стриктуры могут быть распо-
ложены в нескольких местах на протяжении 
пищевода, а иногда наблюдается диффузное 
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сужение просвета органа. Бужирование поз-
воляет проводить дилатацию всего пищевода 
за один проход и тактильно ощутить сопро-
тивление, а также обходится дешевле. 

Баллонная дилатация также обладает 
некоторыми преимуществами (менее выра-
женная сдвигающая сила, возможность точно 
установить диаметр пищевода, четко визуа-
лизировать процесс дилатации, остановить 
процедуру при обнаружении нетрансмураль-
ного разрыва). Метод не требует повторного 
введения эндоскопа после увеличения разме-
ра дилататора. Практикуется пошаговая ди-
латация с расширением не более чем на 3 мм 
за один сеанс и постепенным достижением 
диаметра пищевода до 1,5–1,8 см. 

Дилатация пищевода должна прово-
диться по строгим показаниям: при развитии 
осложнений (стриктуры, сужения пищевода) 
и после снижения активности воспаления по 
данным гистологического исследования. 

 
Заключение 
Патогенез ЭоЭ, а также методы его диа-

гностики, лечения и профилактики находятся 
сейчас на стадии глубокого изучения и со-
вершенствования. Несмотря на большое ко-

личество исследований, выполненных после 
2000 г., в публикациях прослеживается «не-
которая диагностическая неуверенность и 
терапевтическая растерянность» [14]. 

На основании приведенных данных 
можно сделать следующие выводы: 

Несмотря на большое количество ин-
формации, научных публикаций и стандар-
тизованные клинические рекомендации, не-
достаточная осведомленность клиницистов 
об ЭоЭ препятствует его полноценной диа-
гностике и эффективному лечению. 

Диагностику ЭоЭ следует проводить у 
всех пациентов с неуточненными или нечув-
ствительными к лечению дисфагическими и 
диспепсическими расстройствами. При-
стальное внимание следует уделять пациен-
там с отягощенным аллергоанамнезом, осо-
бенно страдающим бронхиальной астмой. 

Алгоритм и частота эндоскопического 
исследования верхнего отдела ЖКТ и мето-
дология гистологического анализа биоптата 
должны быть объективно стандартизованы. 

Определение специфических биомарке-
ров и «генотипирование» ЭоЭ может значи-
тельно помочь в дифференциальной диагно-
стике данного заболевания. 
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