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Эозинофильный эзофагит (ЭоЭ) – хроническое иммуноопосредованное воспалительное забо-
левание пищевода, характеризующееся клинически дисфункцией пищевода и гистологически 
–  эозинофильным воспалением. ЭоЭ не имеет патогномоничных симптомов, что представляет 
собой большую диагностическую сложность для постановки диагноза. Эпидемиологические 
исследования и клинические наблюдения показывают, что ЭоЭ чаще встречается у детей (чаще 
мальчики) и у пациентов, имеющих различные атопические заболевания в анамнезе (такие 
как пищевая аллергия, бронхиальная астма, атопический ринит). Клинические симптомы 
имеют свои особенности и варьируют в зависимости от возраста пациента. Диагностика ЭоЭ 
основывается на клинической  симптоматике, характерных эндоскопических и морфологиче-
ских изменениях слизистой  оболочки пищевода. В статье приведены алгоритмы обследования, 
диагностики, наблюдения и лечения детей  с ЭоЭ, разработанные Европей ским обществом 
детских гастроэнтерологов, гепатологов и нутрициологов (ESPGHAN). В статье описаны два 
собственных клинических наблюдения, демонстрирующих особенности клинической картины, 
сложности диагностики и лечения ЭоЭ у детей.

Ключевые слова: дети, эозинофильный  эзофагит, эзофагогастродуоденоскопия, лечение. 
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фильный эзофагит у детей. Педиатрия. 2018; 97 (6): 113–123.

Eosinophilic esophagitis (EoE) is a chronic immune-mediated inflammatory esophagus disease, 
characterized clinically by esophagus dysfunction and histologically by eosinophilic inflammation.
EoE has no pathognomonic symptoms, which is a great diagnostic difficulty. Epidemiologic 
studies and clinical observations show that EoE is more common in children (more often boys) 
and in patients with various atopic diseases in the anamnesis (such as food allergy, bronchial 
asthma, atopic rhinitis). Clinical symptoms have their own characteristics and vary depending 
on the patient's age. ЕоЕ diagnosisis based on clinical symptoms, characteristic endoscopic and 
morphological changes in esophagus mucosa.The article presents algorithms for examining, 
diagnosing, monitoring and treating children with ЕоЕ, developed by the European Society of 
Pediatric Gastroenterologists, Hepatologists and Nutritionists (ESPGHAN). The article describes 
two original clinical observations, demonstrate the clinical picture, diagnosis complexity and 
treatment of ЕоЕ in children.
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Эозинофильный эзофагит (ЭоЭ) – хрониче-
ское иммуноопосредованное воспалительное 
заболевание пищевода, характеризующееся кли-
нически дисфункцией пищевода и гистологиче-
ски – эозинофильным воспалением [1].

Эпидемиология. Данные о распространен-
ности и заболеваемости ЭоЭ в детской популяции 
в мире, в т.ч. и в России немногочисленные. 
Сведения о распространенности ЭоЭ имеются 
в США, Канаде и некоторых странах Европы, 
а также в Австралии и Азии [2–15] (табл. 1).    
В основном, данные представлены из детских 
специализированных центров, в которых осу-
ществляются эндоскопические исследования с 
исследованием биопсийного материала.

Согласно данным исследования Noel et al. 
[2], ежегодная заболеваемость ЭоЭ среди детско-
го населения штата Огайо (США) в период с 2000 
по 2003 гг. составила 1 на 10 000 населения, а 
распространенность ЭоЭ среди детей в этот же 
период – 4 на 10 000 детского населения. 

В западной Австралии, согласно данным 
исследования Cherian et al. [10], распространен-
ность ЭоЭ составила 0,89/10 000 в 2004 г. 

По данным Dalby at al., распространенность 
ЭоЭ в южной части Дании составила 2,3 на 
100 000 [11]. В Нидерландах распространеность 
ЭоЭ составила 4,1 на 100 000 населения [12], в то 
время как в Канаде – 33,7 на 10 000 [13].

В дополнение к географическим различиям 
в распространенности ЭоЭ, распространенность 
ЭоЭ отличается среди различных клинических 
групп.

В мета-анализе при проведении эзофагога-
стродуоденоскопии (ЭГДС) по различным пока-
заниям, распространенность ЭоЭ среди детей 
до 18 лет составила 2,3–6,8% [16–18]. В слу-

чае проведения ЭГДС по поводу боли в живо-
те распространенность ЭоЭ была выявлена в 
диапазоне от 2,1 до 6% [19–21]. При пищевод-
ном болюсном поражении распространенность 
составила от 21 до 63 на 100 человек [22–28], 
а при проведении ЭГДС по поводу рефрактерного 
рефлюкса распространенность составила 3% [29].

Клинические проявления ЭоЭ. К сожале-
нию, ЭоЭ не имеет патогномоничных симпто-
мов, что представляет собой большую диагно-
стическую сложность для постановки диагноза. 
Эпидемиологические исследования и клиниче-
ские наблюдения показывают, что ЭоЭ чаще 
встречается у пациентов мужского пола и у паци-
ентов, имеющих различные атопические заболе-
вания в анамнезе (такие как пищевая аллер-
гия, бронхиальная астма, атопический ринит)
[6, 32–37]. 

Клинические симптомы имеют свои особен-
ности и варьируют в зависимости от возраста 
пациента [36, 38–40]. Младенцы относятся к 
наиболее сложной возрастной группе для поста-
новки диагноза, так как они не могут описать 
симптомы, которые они испытывают. Кроме 
того, клинические проявления ЭоЭ у них отли-
чаются от таковых у детей более старшего воз-
раста. Чаще всего у младенцев развиваются сле-
дующие симптомы: рвота, срыгивание, отказ 
от кормления грудью, которые могут привести 
к замедлению роста и развития ребенка [40]. 
Дети старшего возраста предъявляют жалобы на 
рвоту, абдоминальную боль или боль за грудиной 
[38–40]. В первую очередь это связано с тем, что 
ребенок еще слишком мал, чтобы связать этот 
симптом с дисфагией. Однако дети подростково-
го возраста предъявляют жалобы, свойственные 
и взрослым, такие как отрыжка, изжога (симп-

Keywords: children, eosinophilic esophagitis, esophagogastroduodenoscopy, treatment.

Quote: S.I. Erdes, A.S. Antishin, V.I. Oldakovsky, E.Y. Polotnyanko, E.V. Borisova. Eosinophilic 
esophagitis in children. Pediatria. 2018; 97 (6): 113–123.

Таблица 1

Распространенность ЭоЭ в мире

Страна Контингент Годы Распространенность 
на 100 000 Источник

CША

Гамильтон, штат Огайо, 
США Дети 2000–2003 9,1–12,8 [2]

Олмстед, Минессота, США Дети и взрослые 1976–2005 55 [3]

Хантингтон, Западная 
Вирджиния, США Дети 1995–2004 7,3 [4]

США Дети и взрослые 2010 52,2 [5]
США Дети и взрослые 2009–2011 56,7 [6]
США Дети и взрослые 2011–2014 50,6 [7]
Южная Калифорния США Дети и взрослые 2008–2013 45 [8]
США Дети и взрослые 2010–2015 25,9 [9]

Перт, Австралия Дети 1995–2004 0,5–8,9 [10]
Южная Дания Дети 2005–2007 2,3 [11]
Нидерланды Дети и взрослые 1996–2010 4,1 [12]
Калгари, Канада Дети и взрослые 2004–2008 33,7 [13]
Кастилия-Ла-Манча, Испания Дети и взрослые 2005–2011 0–44,6 [30]
Дания Дети и взрослые 1997–2012 0,13–13.8 [31]
Кантон Во, Швейцария Дети и взрослые 1993–2013 0–24,1 [15]
Касерес, Испания Дети и взрослые 2012–2016 80 [14]



115

Л
Е

К
Ц

И
И

 

томы гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
– ГЭРБ) и дисфагия [38, 40–42].

Среди всех жалоб детей, страдающих ЭоЭ, 
большинство является неспецифическими. 
К таким жалобам относятся тошнота, рвота, 
регургитация, срыгивание пищи, непереноси-
мость пищи, абдоминальная боль, задержка 
физического развития, рефрактерная к медика-
ментозному лечению ГЭРБ. При этом взрослые 
предъявляют типичные жалобы, такие как дис-
фагия или боль за грудиной [42]. 

Самым частым симптомом у больных, стра-
дающих ЭоЭ, является дисфагия. Наиболее 
ярко дисфагия проявляется при приеме твердой 
пищи. Таким больным для того, чтобы произве-
сти глоток, необходимо длительно пережевывать 
пищевой комок и запивать достаточно большим 
количеством воды. В связи с этим в клинической 
практике такие больные характеризуются как 
«медленно едящие и много пьющие».

Особенности клинических проявлений ЭоЭ 
у детей и взрослых представлены в табл. 2 [41].

Все клинические проявления ЭоЭ можно раз-
делить на две группы: эзофагеальные и экстра-
эзофагеальные [43–45]. 

К эзофагеальным проявлениям относятся 
дисфагия, задержка пищи, изжога, боли за гру-
диной/рвота. В связи с этим наиболее частым 
диагнозом при такой комбинации сиптомов 
является ГЭРБ. К экстраэзофагеальным прояв-
лениям относятся бронхиальная астма, пищевая 
аллергия на молоко, яйца и орехи.

Частота эзофагеальных и экстраэзофагеаль-
ных клинических проявлений представлена в 
табл. 3.

Таким образом, можно представить «типич-
ного» больного, страдающего ЭоЭ – ребенок 
(чаще всего мальчик), страдающий бронхиаль-
ной астмой или аллергией, с симптомами нару-
шения глотания, рвотой.

Эндоскопические и гистологические харак-

теристики ЭоЭ. Важнейшим методом исследо-
вания, подтверждающим диагноз ЭоЭ, является 
эзофагоскопия с морфологическим исследованием 
биоптата из слизистой оболочки (СО) пищевода.

При эндоскопии пищевода можно выявить 
следующие изменения в СО: продольные борозды, 
отек, надрывы, особенно после проведения эндо-
скопа (СО типа «папиросная бумага»), белесова-
тые экссудаты, белесые точки (эозинофильные 
микроабсцессы), стриктуры пищевода [46, 47].

Нормальная эндоскопическая картина пище-
вода, которая наблюдается в 20–30% случаев [48], 
не исключает диагноз ЭоЭ. Вышеперечисленные 
эндоскопические признаки не являются патогно-
моничными для ЭоЭ, так как они встречаются и 
при других заболеваниях пищевода [41]. Поэтому 
эндоскопическое исследование без гистологиче-
ского исследования биоптата не может служить 
критерием установления диагноза ЭоЭ.

По данным исследования Shah et al., диаг-
ноз ЭоЭ может быть подтвержен в 97% случаев, 
если биопсия будет проведена как минимум из 
3 различных частей пищевода [49]. Эти данные 
подтверждает исследование Gonsalves et al., в 
котором показано, что биопсия одного участка 
пищевода имеет чувствительность только 55%, 
но если провести биопсию из 5 участков, то этот 
показатель увеличивается до 100% [50].

Для получения достоверных гистологических 
результатов необходимо производить забор мате-
риала на всем протяжении пищевода: из прокси-
мальной, средней и дистальной части. Также тре-
буется взятие биопсии из неизмененных участков 
СО, поскольку в них часто обнаруживаются гисто-
логические изменения [51]. Это обусловлено тем, 
что воспалительный изменения при ЭоЭ носят 
фокальный характер и захватывают дистальные 
и проксимальные участки пищевода.

Гистологическими критериями, подтверж-
дающими наличие ЭоЭ, являются следующие: 
15 эозинофилов в поле зрения микроскопа высо-
кого разрешения; эозинофильная инфильтрация 
как в проксимальных, так и в дистальных отде-
лах пищевода; эозинофильные микроабсцессы; 
наличие дегранулированных эозинофилов; утол-
щение папиллярного слоя. Данные диагностиче-
ские критерии едины при постановке диагноза 
как у детей, так и у взрослых. Важно помнить, 
что ни один из этих критериев не является пато-
гномоничным для ЭоЭ. 

Принципы лечения. Диета. Диетотерапия 
является очень эффективной у больных ЭоЭ детей, 

Таблица 2

Клинические проявления ЭоЭ

Клинические проявления, характерные для ЭоЭ 
Взрослые Дети

•Дисфагия •Рвота, регургитация 
•Задержка (ретенция) пищи •Непереносимость пищи 
•Боли за грудиной •Задержка физического развития
•Рефрактерная к медикаментозному лечению ГЭРБ •Абдоминальная боль
•Рефрактерная к хирургическому лечению ГЭРБ •Рефрактерная к медикаментозному лечению ГЭРБ

Таблица 3

Клинические проявления ЭоЭ

Клинические проявления ЭоЭ
Эзофагеальные

•Дисфагия >90%
•Задержка пищи 50%
•Изжога 33%
•Боли за грудиной/рвота 20%

Экстраэзофагеальные
•Бронхиальная астма 50%
•Пищевая аллергия (молоко, яйца, орехи) 10–30%
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приводя в большинстве случаев к практически 
полному купированию симптомов и нормализа-
ции гистологической картины [52]. Исследование 
Abu-Sultaneth et al. [53] показало возможность 
полного разрешения воспалительных изменений 
пищевода при назначении диеты. 

На сегодняшний день доказана эффектив-
ность трех диетических режимов.

1. Элементные диеты на основе аминокис-
лотных смесей.

Элементные диеты с использованием смесей 
с аминокислотами впервые были использованы 
более 15 лет назад у 10 детей с хроническим 
течением ГЭРБ, которая сохранялась, несмотря 
на антирефлюксную терапию, в т.ч. и фундап-
пликацию по Nissen у 6 из них [54, 55]. Авторы 
использовали аминокислотную смесь Неокейт в 
течение 6 недель. Результатом этого послужило 
разрешение симптомов заболевания у 8 и улуч-
шение у 2 больных. Однако у всех пациентов был 
рецидив симптомов при проведении открытой 
пищевой провокации, что свидетельствует о том, 
что элиминационная диета с помощью аминокис-
лотной смеси должна быть более продолжитель-
ной, минимум в течение 6 месяцев по рекоменда-
циям ESPGHAN [56].

У младенцев отмечен больший терапевти-
ческий эффект при применении аминокислот-
ных смесей, чем у детей старшего возраста. 
Применение данного вида диет является основ-
ным методом лечения детей, страдающих ЭоЭ 
с поливалентной пищевой аллергией, отстава-
нием в росте и тяжелыми заболеваниями, при 
которых строгая диета неэффективна или невоз-
можна [1, 41]. 

На сегодняшний день одной из наиболее изу-
ченных аминокислотных смесей является смесь 
Неокейт (Неокейт LCP – для детей до года и  
Неокейт Джуниор – для детей от 1 года до 10 
лет), эффективность которой при ЭоЭ была пока-
зана  в ряде клинических исследований [47, 55, 
57]. По данным ретроспективного исследовании 
10-летнего ведения детей раннего возраста с ЭоЭ 
(n=381), было показано, что применение амино-
кислотной смеси (в частности, смеси Неокейт) у 
пациентов с ЭоЭ было эффективно в 97% случаев 
и способствовало полному разрешению клини-
ческих симптомов и нормализации гистологи-
ческой картины [47]. По данным Markowitz et 
al., среднее время до клинического улучшения 
при применении аминокислотной смеси Неокейт 
составляет 8,5±3,8 дней [57].

2. Таргетные элиминационные диеты (ТЭД).
ТЭД были разработаны с целью лучшего вос-

приятия диеты при длительном применении. 
В исследовании Spregal et al. [58] 77% детей 
ответили хорошо на назначение ТЭД, и только 
10% пациентов не дали положительных измене-
ний [58]. В ретроспективном исследовании у 63 
детей с ЭоЭ, которым были проведены аллерго-
логические пробы на 20 продуктов-аллергенов, 
по крайней мере один положительный тест был 
выявлен у 61% пациентов. У 26% пациентов, 
которым была назначена только ТЭД, был выяв-

лен хороший результат, при этом 42% не ответи-
ли на назначенную  ТЭД и 32% пациентов имели 
отрицательные результаты тестов на пищевые 
аллергены, им не проводилась ТЭД, но была 
назначена медикаментозная терапия. Малая 
эффективность ТЭД обусловлена тем, что аллер-
гологические тесты не способны точно опреде-
лить причинно-следственную связь с антигенами 
пищи. Пищевые продукты-аллергены, которые 
часто включаются в тесты – это молоко, яйца, 
арахис, соя, различные зерновые (пшеница, рис, 
кукуруза, рожь, овес и ячмень) и мясные про-
дукты (говядина, свинина, курица и индейка). 
В некоторых центрах к вышеперечисленным про-
дуктам добавляют еще некоторые овощи и фрук-
ты, но даже такое обширное тестирование не 
может исключать ложноотрицательные резуль-
таты, что в конечном итоге приводит к неполному 
устранению пищевых аллергенов [1].

3. Эмпирическая диета с исключением из 
рациона продуктов с высоким аллергенным 
потенциалом (арахис, яйца, молоко, соя, грибы, 
орехи, пшеница, рыба и др.). 

Cамыми распространенными аллергенами, 
которые приводят к обострению ЭоЭ, в первую 
очередь является коровье молоко, затем пшеница, 
яйца и соя [37]. Исключение из питания только 6 
распространенных высокоаллергенных продук-
тов (коровье молоко, яйца, пшеница, соя, арахис, 
рыба) в течение 6 недель привело к клинической 
и гистологической ремиссии у 75% из 35 детей 
с ЭоЭ [59]. Более того, эти данные подтверждает 
мета-анализ, рассматривающий эффективность 
диетических режимов при ЭоЭ, который показал, 
что гистологическая ремиссия на фоне диеты с 
исключением 6 продуктов наступает в среднем у 
72% пациентов, независимо от их возраста [60]. 

Ингибиторы протонной помпы (ИПП). До 
настоящего момента механизм действия ИПП 
при ЭоЭ окончательно не изучен. Проведенные 
на сегодняшний день исследования показали, 
что ИПП угнетают экспрессию молекул сосу-
дистой адгезии, функцию нейтрофилов и про-
дукцию провоспалительных цитокинов [61, 62], 
ингибируют IL4-стимулированную экспрессию 
эотаксина 3 [63].

Применение ИПП значительно облегчает 
симптомы и приводит к нормализации гистоло-
гической картины у значительной части пациен-
тов. Для выявления больных ЭоЭ, отвечающих 
на терапию ИПП без применения элиминаци-
онных диет и медикаментозного лечения, реко-
мендуется назначать ИПП в течение 8 недель 
[1]. Оптимальные дозы ИПП зависят от выбран-
ного препарата. В целом, доза ИПП находится в 
пределах от 1 до 2 мг/кг в день, с максимальной 
дозой для взрослых 20–40 мг 1–2 раза в день в 
течение 8–12 нед или 1 мг/кг на 1 прием дважды 
в день в течение 8–12 нед у детей [1, 51].

Если после 8-недельного применения ИПП 
сохраняется эозинофильное воспаление пище-
вода, но при этом исключены другие возможные 
причины этого воспаления, то в таком случае 
диагноз ЭоЭ может быть подтвержден (рис. 1).
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В случае подтверждения диагноза ЭоЭ назна-
чается специфическая терапия (рис. 2); вопрос о 
продолжении приема ИПП или его отмене носит 
индивидуальный характер. При этом, если есть 
симптомы ГЭРБ, то ИПП могут быть назначены 
в течение более длительного времени [1].

Таким образом, в соответствии с рекомен-
дациями [1], у детей, имеющих гистологически 
подтвержденный диагноз ЭоЭ, ИПП назначают-
ся в течение 8 недель с последующей повторной 
ЭГДС после терапии ИПП, даже при отсутствии 
симптомов.

Глюкокортикостероидные гормоны. Эф-
фективность топических кортикостероидов 
в достижении клинической ремиссии была 

показана в различных исследованиях [43, 64]. 
Применение флутиказона пропионата в дозиров-
ке 880 мкг/сут в течение 3 месяцев показало раз-
витие клинической ремиссии у 67% против 27% 
в группе, которая принимала плацебо; при этом 
гистологическая ремиссия была выявлена у 50% 
против 9% в группе плацебо [65]. По результатам 
6-недельного исследования [66], в группе, кото-
рая принимала флутиказона пропионат, улуч-
шение симптоматики наблюдалось у 57% про-
тив 33%, находившихся в группе, принимающей 
плацебо, гистологическая картина улучшилась у 
62% больных, принимавших флутиказона про-
пионат, против 0% в группе плацебо.

По результатам клинических исследований 
и анализа данных литературы рекомендуемая 
стартовая доза топических стероидов находится 
в диапазоне от 88 до 440 мг 2–4 раза в день у 
детей, от 440 до 880 мг дважды в день у подрост-
ков и взрослых [41, 51]. Пациентам рекоменду-
ется в течение 30 мин после приема препарата не 
есть, не пить и даже не полоскать рот [41].

Применение вязкой суспензии будесонида 
у 24 детей в течение 3 месяцев показало свою 
эффективность. У 86,7% получавших вязкую 
суспензию будесонида было выявлено клиниче-
ское улучшение против 0% в группе больных, 
принимавших плацебо. Статистически достовер-
но было выявлено снижение количества эозино-
филов в СО пищевода в группе больных, прини-
мавших вязкую суспензию будесонида [67].

Основываясь на имеющихся данных [51], 
рекомендуемая начальная доза вязкой суспен-
зии будесонида для детей до 10 лет составляет 
1 мг/сут; для детей старше 10 лет и взрослых 
– 2 мг/сут; при отсутствии эффекта необходимо 
постепенно увеличивать дозировку до 2,8 мг/сут 
детям младше 10 лет и до 4 мг/сут детям старше 
10 лет и взрослым.

Системные кортикостероиды применяются 
при развитии тяжелых клинических симптомов, 
таких как тяжелая дисфагия, эпизоды застрева-
ния пищи, потеря массы тела, стриктуры пище-
вода, дегидратация, неэффективность ранее про-
водимого лечения. 

Применение системных кортикостероидов 
в течение одной недели привело к улучшению 
клинической симптоматики у 19 из 20 детей, 
страдающих ЭоЭ [68].

Системные кортикостероиды назначаются в 
дозировке 1–2 мг/кг/сут с максимальной суточ-
ной дозой 40 мг. Эффективность лечения систем-
ными кортикостероидами должна контролиро-
ваться с помощью эндоскопического исследова-
ния и гистологического исследования биоптата 
СО пищевода. 

В соответствии с рекомендациями [1] назна-
чение топических и системных кортикостерои-
дов минимум на 4 недели и не более 12 недель 
может применяться в качестве монотерапии 
или в сочетании с элиминационными диетами 
(рис. 2). Системные кортикостероиды назнача-
ются только в случаях, когда необходимо макси-
мально быстро облегчить такие симптомы, как 

Рис. 1. Алгоритм обследования детей/взрослых с подо-
зрением на ЭоЭ.

Оценка состояния ребенка/подростка с симптомами, 
указывающими на ЭоЭ 

(в противном случае необъяснимые трудности 
кормления, рвота, дисфагия)

ЭГДС с биопсией проксимальной 
и дистальной частей пищевода

ЭГДС с биопсией на терапии ИПП 
(независимо от симптомов)

*Назначение ИПП может быть прекращено раньше, если отсутствуют улуч-
шения у детей и младенцев с клинически значимыми симптомами (напри-
мер, частая рвота и/или отказ от кормления с отставанием роста), чтобы 
избежать задержки в постановке диагноза и начала лечения.

Назначение ИПП на 8 недель*
Оценка симптомов

На терапии ИПП?

>15 эоз/ПЗР

ЭоЭ ГЭРБ, 
НЭРБ

Нет

>15 эоз/ПЗР <15 эоз/ПЗР

Да

Рис. 2.  Алгоритм ведения детей и подростков с ЭоЭ.

Обсуждение терапевтических 
вариантов лечения 

(диета и/или стероиды)

Оценка симптомов!
Повторение ЭГДС и биопсии через 4–12 недель

Диета   Стероиды
Эмпирическая диета Топические
ТЭД   Редко – системные
Элементные диеты

Изучение аллергоанамнеза 
±тесты на пищевые аллергены

Подтвержденный диагноз ЭоЭ

Нет разрешения
воспаления

Плохое 
соблюдение?

Адаптировать 
терапию

Разрешение
воспаления

Титрование 
лекарств и/или 

ступенчатая 
реинтродукция 

пищи

Последующая 
эндоскопия

•если повторя-
ются симптомы
•если бессимп-
томно – инди-
видуальный 
подход
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дисфагия, обезвоживание, потеря массы тела 
или стриктуры пищевода, или при неэффек-
тивности ранее применяемых методов лечения. 
Эффективность лечения необходимо контроли-
ровать по оценке симптомов и результатам про-
водимой эндоскопии с результатами гистоло-
гического исследования. При персистировании 
симптомов и развитии рецидива заболевания 
эндоскопическое исследование с взятием биоп-
сийного материала является важнейшим и обя-
зательным этапом ведения пациентов.

Другие лекарственные препараты. При-
менение препаратов кромоглициевой кисло-
ты, антагонистов лейкотриеновых рецепторов, 
иммуномодуляторов и препаратов моноклональ-
ных антител не рекомендуется для лечения ЭоЭ 
у детей [1]. Отсутствие клинической и гистоло-
гической эффективности, вероятность развития 
побочных эффектов в настоящее время превы-
шают любые положительные эффекты от приме-
нения данных препаратов [69].

Дилатация пищевода. Применение дилата-
ции пищевода значительно облегчает проявле-
ние дисфагии у детей со значительными пище-
водными стриктурами, если ранее проводимая 
медикаментозная терапия не была успешной. 
Следует отметить, что при отсутствии клини-
чески значимого стеноза пищевода необходимо 
обязательно начинать с диетотерапии или меди-
каментозной терапии и только в случае их неэф-
фективности применять дилатацию пищевода.

В исследовании [40] из 13 наблюдавшихся 
детей дилатация пищевода была проведена у 4 
детей с хорошим результатом.

Дилатация пищевода может обеспечить 
облегчение дисфагии у детей со значительным 
стенозом пищевода в результате ЭоЭ при неэф-
фективности медикаментозной терапии. Стоит 
также отметить, что при отсутствии тяжелого 
стеноза пищевода обязательно проводить меди-
каментозную или диетотерапию до проведения 
дилатации пищевода.

Дилатация пищевода рекомендована в отдель-
ных случаях тяжелой эзофагеальной обструкции, 
которая персистирует, несмотря на проводимую 
медикаментозную терапию. Во всех случаях при-
менения дилатации пищевода необходима сопут-
ствующая медикаментозная терапия [1].

Приводим клиническое наблюдение мальчика-
подростка Ш-В, 12 лет, который наблюдается в гастро-
энтерологическом отделении Университетской дет-
ской клинической больницы (УДКБ) Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова с 2010 г., когда у ребенка впервые 
появились жалобы на тошноту, эпизодическую рвоту, 
а также боли в эпигастральной области, без четкой 
связи с приемом пищи. 

Из раннего анамнеза известно, что ребенок от I 
беременности, протекавшей с водянкой в III триместре, 
от срочных оперативных родов вследствие слабости 
родовой деятельности. При рождении масса тела 2760 
г, рост 53 см. Оценка по шкале Апгар 8/9 баллов. В 
раннем психомоторном развитии ребенок от сверстни-
ков не отставал, рос и развивался соответственно воз-
расту. Нежелательных реакций на введение вакцин 

по индивидуальному плану не отмечалось. На грудном 
вскармливании ребенок находился до 1 года. Следует 
отметить, что с первых месяцев жизни отмечались про-
явления дерматита (при погрешности в диете матери) в 
виде покраснения и шелушения кожи щек. Семейный 
анамнез отягощен по аллергической патологии по 
отцовской линии – у отца поливалентная аллергия, 
проявляющаяся в виде риноконъюнктивита; у бабуш-
ки со стороны отца – бронхиальная астма.

Со второго года жизни – аллергический ринит 
и конъюнктивит с обострениями 2–3 раза в тече-
ние года, которые провоцируются контактом с пыль-
цой цветущих деревьев; лечился амбулаторно с вре-
менным эффектом. Кроме того, ребенок стал часто 
болеть обструктивными бронхитами, купирование 
обструктивного синдрома периодически требовало 
эпизодического применения системных глюкокорти-
костероидов, однако диагноз бронхиальной астмы не 
выставлялся, базисного лечения не назначалось. С 
6-летнего возраста впервые появились зудящие высы-
пания на коже после употребления в пищу куриного 
мяса и яиц. С 7-летнего возраста проявления дер-
матита усилились: стали более распространенными, 
кожный зуд стал интенсивнее, появились изменения 
по типу корочек и мокнутия. Мальчик был обследо-
ван аллергологом по месту жительства, впервые были 
выявлены высокие уровни общего и специфических 
IgE к пыльце деревьев и сорных трав, выставлен диа-
гноз атопический дерматит, распространенная форма. 
Назначены элиминационная диета, антигистамин-
ные препараты, местные гормональные препараты. 
Однако лечение приносило лишь временный эффект, 
высыпания на коже сохранялись практически в тече-
ние всего года. С 8-летнего возраста у мальчика впер-
вые появились диспептические жалобы: тошнота, с 
редкими эпизодами рвоты недавно съеденной пищей, 
отрыжка после еды, боли в животе с преимуществен-
ной локализацией в эпигастральной области. Ребенок 
впервые был госпитализирован в гастроэнтерологи-
ческое отделение УДКБ Первого МГМУ им. И.М. Се-
ченова для обследования и лечения.

При обследовании выявлены: выраженное повы-
шение уровня общего IgE до 450 МЕ/мл (норма для 
детей младше 15 лет – до 60), небольшая эозинофилия в 
общем анализе крови (5–6%). Впервые была проведена 
ЭГДС: выявлены гиперемия и рыхлость СО пищевода в 
нижней трети, кроме того, практически на всем протя-
жении пищевода обнаружены множественные белесые 
налеты, что было интерпретировано как кандидозное 
поражение. Взята биопсия СО из нижней и средней тре-
тей пищевода. Выставлен диагноз: кандидоз пищевода. 
Проведено лечение флуконазолом в течение 7 дней. 
При контрольном исследовании после окончания лече-
ния складывалось впечатление о положительной дина-
мике: точечные белесые наложения на СО пищевода 
сохранялись, однако количество их несколько умень-
шилось. По данным гистологического исследования 
были выявлены гиперплазия и признаки умеренного 
воспаления многослойного плоского эпителия пищево-
да, грибов обнаружено не было. Окончательно диагноз 
был сформулирован как ГЭРБ: рефлюкс-эзофагит I 
степени. Назначены прокинетики и жидкие антациды.

Далее в течение 2 лет состояние ребенка оста-
валось относительно стабильным, боли в животе и 
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тошнота беспокоили эпизодически, сохранялись уме-
ренные кожные проявления атопического дерматита.

Обострение заболевания – в феврале 2012 г. (в 
возрасте 10 лет), когда усилились кожные изменения, 
боли в животе, снова стала беспокоить постоянная 
тошнота, отмечалась рвота. Ребенок был госпитализи-
рован в УДКБ повторно. По результатам лабораторных 
исследований вновь выявлен высокий уровень общего 
и специфических IgE, умеренно выраженная эозино-
филия (10%). Исключены паразитарные и глистные 
инвазии. По данным ЭГДС (рис. 3), трахеевидный 
рельеф СО пищевода, на всем протяжении – многочис-
ленные белесоватые наложения по типу «узелков». 
Заподозрен ЭоЭ. Произведена биопсия СО пищевода. 
По результатам морфологического исследования (рис. 
4), повышенное содержание эозинофилов (более 15 в 
п/зр) в многослойном плоском эпителии, субэпители-
альный гиалиноз – гистологическое подтверждение 
эозинофильного повреждения пищевода. 

На основании жалоб, анамнеза заболевания, лабо-
раторных и инструментальных данных был установлен 
клинический диагноз ЭоЭ. Было предложено лечение 
флутиказоном по системе впрыск-глоток, от которого 
мать ребенка категорически отказалась. В связи с отка-
зом от приема топических стероидов назначены эли-
минационная диета, десенсибилизурующая терапия, 
ИПП длительным курсом, прокинетики, жидкие анта-
циды. На фоне лечения самочувствие ребенка улучши-
лось, вышеуказанные жалобы стали беспокоить реже. 

Далее в течение 2 лет на стационарном лечении 
находился еще дважды. Сохранялись стабильно высо-
кие уровни IgE (до 7–10 норм), умеренная эозинофи-
лия по данным общих анализов крови (9–10%). При 
проведении ЭГДС эндоскопическая картина остава-
лась практически без динамики, сохранялись множе-

ственные белесые наложения (эозинофильный экссу-
дат). Получал лечение – диета, курсами ИПП, жидкие 
антациды, прокинетики с временным эффектом.

Последняя госпитализация в августе 2014 г. в 
связи с очередным ухудшением самочувствия. При 
поступлении жалобы на тошноту, впервые возник-
шую изжогу, отрыжку после еды, эпизоды рвоты, а 
также боли в животе. Кроме того, беспокоили распро-
страненные зудящие высыпания на коже.

Состояние при поступлении ближе к удовлетво-
рительному. Сознание ясное, поведение адекватное. 
Ребенок активен, контактен. Телосложение астени-
ческое. Рост 159 см, вес 40 кг, индекс массы тела 
(ИМТ) 15,8 кг/м2. Кожные покровы бледные, сухие, 
с шелушением и выраженными, распространен-
ными проявлениями атопического дерматита, отме-
чается зуд. Периорбитальные тени, отечность век. 
В зеве – гипертрофия нёбных миндалин. Носовое дыха-
ние затруднено. В легких везикулярное дыхание, хри-
пов нет. ЧД 18 в мин. Тоны сердца ясные, ритмичные, 
мягкий систолический шум на верхушке сердца. ЧСС 
78 в мин. АД 105/70 мм рт. ст. Язык влажный, обложен 
белым налетом. Живот мягкий, пальпаторная болез-
ненность в эпигастральной области, точке Кера. Печень 
у реберного края, селезенка не увеличена. Стул регу-
лярный, оформленный; мочеиспускание свободное, 
безболезненное. Периферических отеков нет. Симптом 
поколачивания отрицательный с обеих сторон.

Результаты лабораторных исследований: в общем 
анализе крови – эозинофилия до 15%, остальные 
показатели в пределах возрастной нормы; в биохими-
ческом анализе крови – показатели также без откло-
нений от возрастной нормы. В иммунограмме – высо-
кий уровень общего IgE более 750 МЕ/мл (норма до 
60), высокие и очень высокие уровни специфических 
IgE к березе, клещу домашней пыли D. farinae, лес-
ному ореху, арахису, сое, желтку куриного яйца. 
В анализе кала: бензидиновая проба (на скрытую 
кровь) отрицательная, эозинофилы не обнаружены.

По данным УЗИ органов брюшной полости, печень 
и селезенка – без особенностей, признаки вторичных 
изменений поджелудочной железы, фиксированный 
изгиб желчного пузыря, небольшое количество осадка.

Данные ЭГДС: СО пищевода бледно-розовая, с 
множественными белыми «облаковидными» нале-
тами, удалить которые практически не удается; в 
нижней трети СО умеренно гиперемирована, рыхлая; 
Z-линия четкая. Отмечается поперечная складчатость 
пищевода – трахеевидный рельеф.

Данные морфологического исследования био-
птатов СО из средней и верхних третей пищевода: 
выраженное повышение содержания внутриэпители-
альных эозинофилов (более 20 в п/зр), выраженное 
расширение межклеточных контактов, субэпители-
альный гиалиноз.

Мальчик был выписан с основным диагнозом: 
эозинофильный эзофагит, неосложненное течение. 
Сочетанные заболевания: атопический дерматит, рас-
пространенный, обострение; аллергический ринит. 
Фоновое заболевание: поливалентная аллергия.

Учитывая отказ матери от лечения топическими 
стероидами, были рекомендованы элиминационная 
диета, десенсибилизирующая терапия (антигистамин-
ные препараты), ИПП длительно, жидкие антациды. 

Рис. 4. Гистологическое исследование биоптата: множе-
ственные эозинофилы (более 20 в п/зр) в многослойном 
плоском эпителии средней трети пищевода, субэпители-
альный гиалиноз.
Окраска гематоксилином и эозином, ув. 200.

Рис. 3. Эндоскопические признаки ЭоЭ у пациента Ш-В: 
поперечная складчатость (трахеевидный рельеф), белесые 
«облаковидные» налеты – эозинофильный экссудат.
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На фоне назначенного лечения в течение 2–3 меся-
цев  самочувствие ребенка субъективно улучшилось: 
изжога не беспокоила, рвоты не отмечалось, сохраня-
лись эпизодическая тошнота и неинтенсивные боли в 
животе. От предложенных контрольной ЭГДС и госпи-
тализации ребенок и мать отказались.

Следует отметить, что с учетом отказа от 
терапии глюкокортикостероидами, нестойким 
временным эффектом от неоднократно проводи-
мой курсовой терапии ИПП, отсутствием явной 
положительной эндоскопической динамики, 
возможно ожидать прогрессирования заболева-
ния и развития осложнений в будущем.

Приводим второе собственное клиническое 
наблюдение ребенка 6 лет с впервые выявлен-
ным морфологически верифицированным слу-
чаем ЭоЭ.

Ребенок П-А, 6 лет, поступил в гастроэнтероло-
гическое отделение УДКБ Первого МГМУ им. И.М. 
Сеченова в апреле 2015 г. впервые с жалобами на 
тошноту, частые срыгивания небольшим количеством 
пищи, отрыжку, боли в животе без четкой локализа-
ции, зудящие высыпания на коже.

Из анамнеза жизни известно, что ребенок родился 
от I беременности, протекавшей с постоянной угро-
зой прерывания, что требовало гормональной кор-
рекции, от срочных родов. В родах отмечалась гипок-
сия плода. Оценка по шкале Апгар 7/8 баллов. Рост 
при рождении 52 см, масса тела 3370 г. На грудном 
вскармливании до 6 месяцев. В раннем психомотор-
ном развитии от сверстников не отставал. Из детских 
инфекций перенес ветряную оспу. Часто болел ОРВИ, 
в 2 года перенес ротавирусную инфекцию. С 5 лет 
стали появляться зудящие высыпания на коже, без 
четкой связи с какими-либо провоцирующими фак-
торами. Семейный анамнез по аллергическим заболе-
ваниям, со слов родителей, не отягощен; у дедушки и 
бабушки со стороны матери – язвенная болезнь две-
надцатиперстной кишки. 

Тошнота, отрыжка, боли в животе беспокоят 
ребенка с возраста 4,5–5 лет. Лечился амбулаторно, 
получал курсами жидкие антациды, прокинетики с 
временным непродолжительным эффектом. К 6 годам 
состояние ухудшилось, появились достаточно частые 
эпизоды срыгивания пищи, усилились боли в животе. 
Для обследования и верификации диагноза ребенок 
был госпитализирован в УДКБ Первого МГМУ им. 
И.М. Сеченова.

Состояние при поступлении ближе к удовлетво-
рительному. Сознание  ясное, поведение адекватное. 
Ребенок активен, контактен. Телосложение нормосте-
ническое. Рост 123 см, масса тела 21,5 кг, ИМТ 14,2 
кг/м2. Кожные покровы бледные, сухие, в области лок-
тевых сгибов кожа гиперемирована, участки инфиль-
трации со следами расчесов. Периорбитальные тени. 
В зеве – гипертрофия нёбных миндалин. Носовое 
дыхание не затруднено. В легких везикулярное дыха-
ние, хрипов нет. ЧД 18 в мин. Тоны сердца ясные, 
ритмичные, мягкий систолический шум на верхушке 
сердца. ЧСС 86 в мин. АД 100/60 мм рт. ст. Язык 
влажный, густо обложен белым налетом. Живот мяг-
кий, выраженная пальпаторная болезненность в эпи-
гастральной области. Печень у реберного края, селе-

зенка не увеличена. Стул со склонностью к запорам, 
оформленный; мочеиспускание свободное, безболез-
ненное. Периферических отеков нет. Симптом покола-
чивания отрицательный с обеих сторон.

Результаты лабораторных исследований: в общих 
анализах крови небольшая эозинофилия до 6–7%, 
остальные показатели в пределах возрастной нормы; 
в биохимическом анализе крови показатели также без 
отклонений от возрастной нормы. Уровень общего IgE 
87 МЕ/мл (норма до 60). В анализе кала: бензидиновая 
проба (на скрытую кровь) отрицательная, эозинофилы 
не обнаружены.

По данным УЗИ органов брюшной полости, печень 
и селезенка – без особенностей, признаки вторичных 
изменений поджелудочной железы, лабильный изгиб 
желчного пузыря, без осадка; жидкостное содержи-
мое в желудке и двенадцатиперстной кишке натощак.

Данные ЭГДС (рис. 5): СО пищевода бледно-розо-
вая, с четкими продольными бороздами и множе-
ственными белесыми сливающимися наложениями, 
практически на всем протяжении; Z-линия смаза-
на, на 28 см от резцов. В просвете желудка уме-
ренное количество жидкости, окрашенной желчью; 
СО желудка пятнисто гиперемирована в антральном 
отделе. СО луковицы двенадцатиперстной кишки уме-
ренно гиперемирована, рыхлая. Быстрый уреазный 
тест на инфекцию Helicobacter рylori (хелпил-тест) – 
положительный.

Рис. 6. Гистологическое исследование биоптата: множе-
ственные эозинофилы (более 20 в п/зр) в многослойном 
плоском эпителии нижней трети пищевода. 
Окраска гематоксилином и эозином, ув. 200.

Рис. 5. Эндоскопические признаки ЭоЭ у пациента П-А: 
бледность СО, продольные борозды, множественные беле-
сые налеты – эозинофильный экссудат.



Было заподозрено эозинофильное или грибковое 
поражение пищевода, взята биопсия из нижней и 
средней третей пищевода.

Данные морфологического исследования (рис. 6): 
в биоптатах из средней и нижней третей пищевода 
выраженное повышение содержания внутриэпители-
альных эозинофилов (более 20 в п/зр), диффузное рас-
ширение межклеточных контактов, грибы не выяв-
лены. 

На основании жалоб, анамнеза заболевания, лабо-
раторных и инструментальных данных был установ-
лен клинический диагноз: эозинофильный эзофагит, 
неосложненное течение. Сочетанные заболевания: 
хронический гастрит, ассоциированный с хеликобак-
тером, обострение; хронический дуоденит, обостре-
ние; функциональные нарушения желчевыводящих 
путей; вторичные изменения поджелудочной железы.

От предложенного лечения топическими глюко-
кортикостероидами мать ребенка отказалась. Были 
назначены: элиминационная диета, ИПП курсом до 
8 недель (эзомепразол 10 мг/сут), жидкие антациды, 
прокинетики.

На фоне лечения самочувствие ребенка улучши-
лось: эпизоды срыгивания не повторяются, тошнота и 
отрыжка беспокоят значительно реже, боли в животе 
редкие, неинтенсивные. Однако для окончательной 
оценки эффективности терапии требуются дальнейшее 
наблюдение, проведение контрольного обследования, 
прежде всего ЭГДС с биопсией в рамках стационара.

Таким образом, данные клинические наблю-
дения, являющиеся одними из первых педиатри-
ческих наблюдений в России, демонстрируют, 
что ЭоЭ – это пока еще редкий в России диагноз, 

особенно в детской популяции. Клинические 
проявления заболевания у детей значительно 
отличаются от взрослых. Если у взрослых паци-
ентов заболевание, как правило, проявляет себя 
нарушениями глотания, эпизодами задержки 
пищи и ГЭРБ-подобными симптомами, что отра-
жает зачастую уже осложненное течение дли-
тельно существующего нелеченного эзофагита, 
то у детей ситуация обратная. Поскольку заболе-
вание начинается чаще всего именно в детском 
возрасте и до поры протекает скрыто, на первый 
план выходят другие неспецифические «пище-
водные» симптомы: тошнота, рвота, эпизоды 
срыгивания пищи, боли в животе, что наглядно 
демонстрируют приведенные клинические при-
меры.

Однако, на наш взгляд, самая значимая про-
блема – это отсутствие однозначной схемы тера-
пии и очень малая возможность патогенетиче-
ского лечения, что связано как с отказом роди-
телей от лечения глюкокортикостероидами, так 
и отсутствием специальных сертифицирован-
ных не территории России лекарственных форм 
для лечения такого грозного и опасного своими 
осложнениями заболевания.
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