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Цель: Ознакомить практикующих врачей с диагностикой и лечением эозинофильного эзофагита.
Основные положения. Эозинофильный эзофагит (ЭоЭ) — это хроническое иммуноопосредованное за-
болевание пищевода, характеризующееся симптомами эзофагеальной дисфункции и выраженной эози-
нофильной инфильтрацией слизистой оболочки органа. Диагностика ЭоЭ основывается на данных клини-
ческой картины заболевания (дисфагия, эпизоды вклинения пищи в пищевод, боль в грудной клетке без 
связи с глотанием), а также на совокупности эндоскопических и гистологических признаков. Критерием 
установления диагноза служит эозинофильная инфильтрация слизистой оболочки пищевода с плотностью 
эозинофилов ≥ 15 в поле зрения микроскопа при большом увеличении (×400) по крайней мере в одном из 
биоптатов (около 60 эозинофилов в мм2). Исследование общего IgE, эозинофилия периферической крови, 
результаты кожных аллергопроб имеют вспомогательное значение для диагноза. Для лечения ЭоЭ исполь-
зуется несколько подходов, включающих применение ингибиторов протонной помпы (ИПП), топических 
глюкокортикостероидов (ГКС), а также элиминационные диеты. Выбор терапии должен быть индивидуа-
лизированным, с обязательной оценкой эффективности инициального курса через 6–12 недель при эзо-
фагогастродуоденоскопии с забором биоптатов. Эндоскопическая дилатация должна рассматриваться 
у пациентов, страдающих выраженной дисфагией на фоне сужения пищевода.
Заключение. Рост заболеваемости ЭоЭ в сочетании с преимущественным поражением детей и лиц моло-
дого возраста, хроническое течение заболевания с необходимостью длительной поддерживающей терапии 
делают ЭоЭ значимой проблемой гастроэнтерологической практики.
Ключевые слова: эозинофильный эзофагит, ингибитор протонной помпы, топический стероид, элимина-
ционная диета
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Aim. This paper presents guidelines on the diagnostics and treatment of eosinophilic esophagitis, which can be used 
by practitioners in their everyday practice.
Summary. Eosinophilic esophagitis (EoE) is a chronic immune-mediated disease of the esophagus characterized 
by the symptoms of esophageal dysfunction and a pronounced eosinophilic infiltration of the esophageal mucosa. 
The EoE diagnostics is based on the clinical manifestations of the disease (dysphagia, food impaction, chest pain 
regardless of swallowing), as well as on the combination of endoscopic and histological signs. The diagnostic crite-
rion is the eosinophilic infiltration of the esophageal mucosa with an eosinophil density of ≥ 15 per high power field 
(×400) in at least one of the biopsy specimens (about 60 eosinophils in 1 mm2). Total IgE levels, peripheral blood 
eosinophilia and skin allergy tests are considered to be additional diagnostic means. Several approaches are used 
for the treatment of EoE, including proton pump inhibitors (PPIs) and topical glucocorticosteroids (GCS), as well as 
elimination diets. The choice of therapy should be individualized, with the mandatory assessment of the treatment 
efficacy after 6–12 weeks using esophagogastroduodenoscopy with biopsy sampling. Endoscopic dilatation should 
be considered in patients suffering from severe dysphagia due to esophagus stricture.
Conclusion. Increased incidence of EoE predominantly among children and young people, as well as its chronic 
character requiring long-term maintenance therapy, make EoE a significant issue to the practice of gastroenterology.
Keywords: eosinophilic esophagitis, proton pump inhibitor, topical steroid, elimination diet
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1. Краткая информация
1.1. Определение
Эозинофильный эзофагит (ЭоЭ) — это хрони-

ческое  иммуноопосредованное  заболевание  пище-
вода, характеризующееся симптомами эзофагеаль-
ной  дисфункции  и  выраженной  эозинофильной 
инфильтрацией слизистой оболочки органа [1–4].

1.2. Этиология и патогенез
В  формировании  ЭоЭ  имеет  значение  патоге-

нетическое влияние трех групп факторов: воздей-
ствие воздушных и пищевых аллергенов, генетиче-
ская предрасположенность и активация Т-хелперов 
2-го типа (Th2) [1–3, 5–7].

Триггерным фактором  развития  эзофагита  яв-
ляются аллергены внешней среды (пищевые и воз-
душные), которые, попадая на слизистую оболочку 
пищевода,  инициируют  развитие  иммуновоспали-
тельного  процесса. ЭоЭ часто  протекает  на фоне 
других  атопических  заболеваний  (бронхиальная 
астма,  аллергический  ринит,  экзема).  До  86  % 
взрослых и 93 % детей, больных ЭоЭ, имеют ал-
лергические  заболевания  на  момент  обращения, 
около половины больных отмечают наличие таких 

заболеваний  в  анамнезе,  что  свидетельствует  об 
атопическом характере ЭоЭ.

Пищевые  и  воздушные  антигены  являются  пу-
сковым фактором  заболевания,  в  основе же  пато-
генеза ЭоЭ лежит генетически детерминированная 
патология иммунного ответа. Зачастую заболевание 
носит семейный характер: около 8 % больных детей 
имеют кровных родственников, страдающих ЭоЭ.

Известно  несколько  генетических  аномалий, 
предрасполагающих  к  развитию  эозинофильной 
инфильтрации слизистой оболочки пищевода. До-
казана мутация в гене TSLP (расположен в хромо-
соме 5q22), кодирующем синтез тимического стро-
мального лимфопоэтина, а  также мутации в  гене, 
кодирующем синтез рецептора к тимическому стро-
мальному  лимфопоэтину  (TSLPR),  расположен-
ному  в  сцепленных  с  полом  хромосомах  Xp22.3 
и Yp11, с чем связано преобладание лиц мужского 
пола среди больных ЭоЭ. Данная мутация приводит 
к гиперэкспрессии гена TSLP в слизистой оболоч-
ке пищевода. TSLP является цитокином, экспрес-
сируемым  клетками  тимуса,  слизистой  оболочки 
желудочно-кишечного тракта, легких, кожи. TSLP 
активирует иммунокомпетентные клетки, в частно-
сти  дендритные  клетки  и мастоциты,  способствуя  
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детерминации  иммунного  ответа  по  Тh2-  зависи-
мому  пути.  Гиперэкспрессия TSLP характерна  не 
только  для  ЭоЭ,  но  и  для  бронхиальной  астмы, 
атопического дерматита, экземы [5, 7].

У больных ЭоЭ из-за мутаций в гене, кодиру-
ющем  эотаксин-3,  наблюдается  его  гиперэкспрес-
сия.  Эотаксин-3  является  хемокином  эозинофи-
лов, стимулирующим пролиферацию эозинофилов 
в костном мозге, выход их в периферическое кро-
веносное русло. Эотаксин-3 удлиняет время жизни 
эозинофилов и вызывает их хемоаттракцию в сли-
зистую оболочку пищевода [5, 7].

При  воздействии  воздушных  и  пищевых  ал-
лергенов  на  слизистую  оболочку  пищевода  у  лиц 
с  имеющейся  генетической  предрасположенностью 
происходит  активация  антигенпрезентирующих 
клеток  с  последующим  представлением  антигенов 
Т-лимфоцитам и мастоцитам. Т-лимфоциты в усло-
виях  гиперэкспрессии  TSLP  детерминируются  по 
пути  преимущественного  образования  Т-хелперов 
2 типа и совместно с мастоцитами начинают проду-
цировать интерлейкины IL-4,  IL-5,  IL-13, которые, 
воздействуя  на  эпителий  пищевода,  фибробласты, 
гладкомышечные  клетки,  стимулируют  экспрессию 
ими эотаксина-3. Гиперпродукция эотаксина-3 эпите-
лиоцитами в результате мутации и/или сенсибилиза-
ции вызывает хемоаттракцию эозинофилов в слизи-
стую оболочку пищевода. Кроме того, интерлейкины 
Т-лимфоцитов 2 типа, особенно IL-5, сами обладают 
свойствами  колониестимулирующих  факторов  для 
эозинофилов,  активируя их пролиферацию в  кост-
ном мозге и выход в периферическое русло, увели-
чивают продолжительность жизни и хемоаттракцию 
эозинофилов в слизистую пищевода [5–7].

Попадая  в  слизистую  оболочку  пищевода,  эо-
зинофилы  дегранулируют,  высвобождая  главный 
основной белок, обладающий свойствами гистами-
назы, катионный белок эозинофилов, эозинофиль-
ную  пероксидазу,  эозинофильный  нейротоксин. 
Протеолитические  ферменты  обладают  выражен-
ным цитотоксическим эффектом на клетки эпите-
лия  пищевода,  эффект  эозинофильной  перокси-
дазы  реализуется  за  счет  токсического  действия 
перекиси  водорода.  Дегрануляция  эозинофилов 
запускает каскад иммунологических реакций с уча-
стием IL-1, -3, -4, -5, -13, TGF-β, TNF-α.

Воспаление,  индуцированное  эозинофилами, 
характеризуется  гиперэкспрессией  IL-13  и  TGF-ß, 
которые  стимулируют  клеточную  пролиферацию, 
фибро-  и  ангионеогенез.  Кроме  того,  эозинофилы 
синтезируют лейкотриены, эффект которых реализу-
ется в повышении сосудистой проницаемости, гипер-
продукции  слизи,  стимуляции  сокращений  гладко-
мышечных клеток. Кроме эозинофилов в слизистой 
оболочке пищевода больных ЭоЭ наблюдается значи-
тельное увеличение числа мастоцитов, присутствую-
щих в здоровом пищеводе в единичных количествах. 
На поверхности мастоцитов при ЭоЭ обнаруживают-
ся  синтезированные  (системно  или  локально)  IgE, 
способствующие активизации тучных клеток пищевы-

ми антигенами. Активированные мастоциты способ-
ны высвобождать такие медиаторы воспаления, как 
цитокины, гистамин, протеазы. В слизистой оболочке 
больных ЭоЭ обнаруживаются также В-лимфоциты, 
продуцирующие IgЕ, высок уровень других субпопу-
ляций лимфоцитов (CD3+, CD8+, CD4+). Массивное 
повреждение слизистой оболочки иммунокомпетент-
ными клетками быстро приводит к вовлечению в про-
цесс  фибробластов  и  эндотелиоцитов,  происходит 
гиперплазия базального слоя эпителия и  гладкомы-
шечных  клеток,  активация  фиброгенеза  и  ангионе-
огенеза  в подслизистом  слое,  что  в конечном итоге 
приводит к потере эластичности ткани и образованию 
стриктур пищевода [1, 2, 6].

Гастроэзофагеальная  рефлюксная  болезнь 
(ГЭРБ)  может  служить  дополнительным  факто-
ром в патогенезе ЭоЭ, способствуя более глубоко-
му проникновению антигенов через поврежденную 
кислотно-пептическим  рефлюктатом  слизистую 
оболочку  пищевода.  Наличие  кислого  рефлюкса 
усиливает  степень  эозинофильной  инфильтрации 
слизистой пищевода, способствует высвобождению 
мастоцитами  медиаторов  воспаления,  а  расшире-
ние  межклеточных  пространств  при  ГЭРБ  при-
водит  к  взаимодействию  антигенпрезентирующих 
клеток с аллергенами. Поэтому значительная доля 
пациентов с клиническими и гистопатологическими 
особенностями,  характерными  для  ЭоЭ,  отвечает 
на  антисекреторную  терапию  клиническим  улуч-
шением  и  уменьшением  степени  эозинофильной 
инфильтрации слизистой оболочки пищевода [3].

1.3. Эпидемиология
Заболеваемость  ЭоЭ  имеет  неуклонную  тен-

денцию к росту. Первичная заболеваемость в на-
стоящее  время  оценивается  как  5–10  на  100  000 
населения  в  год  [8].  Конкретных  данных  по  за-
болеваемости  ЭоЭ  в  Российской  Федерации  нет, 
в  отечественной  литературе  описаны  отдельные 
клинические случаи заболевания [2, 9], но следу-
ет констатировать, что пациенты с ЭоЭ все чаще 
встречаются в гастроэнтерологической практике.

У взрослых пациентов с жалобами, характерны-
ми для заболеваний пищевода, признаки ЭоЭ при 
эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) обнаружива-
ют в 7 %, а у пациентов с дисфагией и застрева-
нием пищи в пищеводе — в 23 и 50 % случаев [3]. 
ЭоЭ может возникнуть в любом возрасте, однако 
большинство новых случаев регистрируется у де-
тей, подростков и лиц младше 50 лет. У взрослых 
пациентов пик заболеваемости ЭоЭ приходится на 
период между 30–50 годами [10–12].

Мужской пол является фактором риска развития 
ЭоЭ как во взрослой, так и в педиатрической попу-
ляциях [1, 3, 13, 14]. Недавний метаанализ попу-
ляционных  исследований  продемонстрировал,  что 
риск  развития  ЭоЭ  у  мужчин  значительно  выше, 
чем у женщин (ОШ 2,02; 95 % ДИ: 1,63–2,48) [15].

Другим фактором  риска  ЭоЭ  служит  наличие 
атопических  заболеваний.  Так,  в  метаанализе, 
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обобщившем результаты 21 исследования (53 542 
пациента с ЭoЭ), было показано, что при ЭoЭ чаще, 
чем в контрольной группе, выявляется аллергиче-
ский ринит (ОШ 5,09; 95 % ДИ 2,91–8,90), брон-
хиальная  астма  (ОШ 3,01;  95 % ДИ:  1,96–4,62) 
и экзема (ОШ 2,85; 95 % ДИ: 1,87–4,34) [16].

1.4. Кодирование по МКБ 10
К20 Эзофагит
К22.2 Непроходимость пищевода
Стеноз пищевода
Стриктура пищевода

1.5. Классификация
В  зависимости  от  эффективности  ингибиторов 

протонной помпы (ИПП) для индуцирования ре-
миссии ЭоЭ выделяют ЭоЭ, разрешающийся при 
лечении ИПП.

1.6. Клиническая картина
Наиболее  распространенный  тип  пациента 

с ЭоЭ: молодой мужчина с анамнезом атопических 
заболеваний, с периодическими эпизодами затруд-
нения глотания (дисфагией). Дисфагия у больных 
ЭоЭ может возникать остро или беспокоить пациен-
тов постоянно,  вынуждая изменять пищевое пове-
дение, избирательно подходить к выбору продуктов 
питания, длительно пережевывать пищу и запивать 
ее. Необходимо помнить, что ЭоЭ служит наиболее 
частой  причиной  острой  обтурационной  дисфагии 
(эпизодов вклинения пищи в пищевод).

Клиническая картина отличается у взрослых и де-
тей. Дисфагия, боль в грудной клетке являются наи-
более распространенными симптомами ЭоЭ у детей 
старшей возрастной группы и взрослых лиц [17, 18]. 
В частности, у больных ЭоЭ старше 18 лет дисфагия 
выявляется в 70–80 % случаев,  а вклинение пищи 
в пищевод — в 33–54 % [3]. У детей младшей воз-
растной  группы ЭоЭ может проявляться рефлюкс-
подобными симптомами, тошнотой, рвотой, отказом 
от пищи, а также абдоминальной болью [19].

Пороговое значение   ≥ 15 эозинофилов в поле 
зрения микроскопа при большом увеличении (×400) 
обладает высокой диагностической точностью

2. Диагностика
• Критерием  установления  диагноза  служит 

типичная гистологическая картина биоптатов сли-
зистой  оболочки  пищевода  с  эозинофильной  ин-
фильтрацией  и  плотностью  эозинофилов  ≥  15 
в поле зрения микроскопа при большом увеличе-
нии (×400) по крайней мере в одном из биоптатов 
(около 60 эозинофилов в 1 мм2) [3, 4, 20].

Уровень убедительности рекомендаций В 
(уровень достоверности доказательств — 3).

Комментарии: Пороговое значение ≥ 15 эози-
нофилов в поле зрения микроскопа при большом 
увеличении (×400) обладает высокой диагности-
ческой точностью при верификации диагноза 

ЭоЭ с показателем чувствительности 100 % 
и специфичности 96 % [21]. Помимо этого, 
данный критерий может быть использован для 
дифференциального диагноза ЭоЭ и ГЭРБ. При 
ГЭРБ количество эозинофилов в поле зрения ми-
кроскопа высокого разрешения редко превышает 
5 [22]. Однако следует помнить, что эти две но-
зологии не являются взаимоисключающими и мо-
гут сопутствовать друг другу [3, 9, 20].

2.1. Жалобы и анамнез
Типичные жалобы: дисфагия  (затруднение при 

глотании  твердой  пищи),  эпизоды  вклинения  пи-
щевого  комка  в  пищевод,  боль  в  грудной  клетке, 
не связанная с глотанием. Дисфагия обуславливает 
потребность длительно пережевывать и обильно за-
пивать пищу водой для завершения глотка, в связи 
с чем пациенты вынуждены значительно удлинять 
время  приема  пищи.  Дисфагия  при  ЭоЭ  может 
иметь  длительный  анамнез,  начинающийся  с  дет-
ского возраста, либо манифестировать остро. Этот 
тягостный симптом значительно влияет на самочув-
ствие  больных,  снижает  качество жизни,  приводя 
к необходимости применения различных компенса-
торных приемов при приеме пищи, является причи-
ной частых обращений к врачу [1, 3, 4, 9].

Под  вклинением  пищи  понимается  эпизод  за-
держки  только  что  проглоченного  пищевого  ком-
ка  в  просвете  пищевода.  При  вклинении  пищи 
застрявшее содержимое, несмотря на дополнитель-
ные усилия больного, остается в пищеводе. Данное 
осложнение встречается почти у половины взрос-
лых пациентов, страдающих ЭоЭ, и требует неот-
ложного эндоскопического вмешательства [1, 3, 4].

Для  анамнеза  пациентов  кроме  хроническо-
го  течения ЭоЭ  характерно  одновременное  нали-
чие таких заболеваний атопической природы, как 
бронхиальная астма, аллергический ринит, экзема, 
а  также иммуноглобулин Е  (IgE)-опосредованная 
пищевая аллергия [16, 23].

2.2. Физикальное обследование
Физикальное обследование не позволяет обна-

ружить каких-либо характерных для ЭоЭ особен-
ностей в объективном статусе больного, но имеет 
большое  значение для  выявления  сопутствующих 
аллергических заболеваний и оценки физического 
развития  детей  [1,  3,  4,  9].  При  пальпации  жи-
вота больного возможна небольшая болезненность 
в эпигастральной области. Несмотря на выражен-
ное поражение слизистой оболочки пищевода при 
ЭоЭ, в слизистой оболочке полости рта и  глотки 
изменений не обнаруживается.

2.3. Лабораторная диагностика
Эозинофилия периферической крови наблюдает-

ся у 30–80 % больных ЭоЭ, причем доказано, что 
абсолютное  число  эозинофилов  периферической 
крови  коррелирует  с  эозинофильной  инфильтра-
цией  пищевода.  Вместе  с  тем,  этот  показатель  не 
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является  специфичным  только  для  ЭоЭ,  в  связи 
с чем его следует интерпретировать с учетом нали-
чия аллергических заболеваний и других факторов, 
способных влиять на изменение числа эозинофилов 
в крови [24, 25]. В сыворотке крови больных ЭоЭ 
имеется увеличение уровня общего IgE, причем бо-
лее  высокий  уровень  IgE  наблюдается  у  больных 
с сопутствующими аллергическими заболеваниями, 
что не позволяет рассматривать данный показатель 
в  качестве  специфичного  индикатора  воспаления 
в слизистой оболочке пищевода при ЭоЭ [25, 26].

2.4. Инструментальная диагностика
• Эзофагогастродуоденоскопия  имеет  важное 

значение для установления диагноза ЭоЭ, однако 
только  эндоскопические  признаки  без  последую-
щей  гистологической  верификации  ЭоЭ  не  явля-
ются основанием для установления диагноза.

Уровень убедительности рекомендаций С 
(уровень достоверности доказательств — 5).

Комментарии: Эзофагогастродуоденоско-
пия имеет важное значение для установления 
диагноза ЭоЭ. В 93 % наблюдений заболевание 
характеризуется наличием патогномоничных 
эндоскопических признаков, однако только эндо-
скопическая картинта, без последующей гисто-
логической верификации, не являются основани-
ем для установления диагноза ЭоЭ.  Необходимо 
отметить, что эндоскопическое заключение 
о возможном ЭоЭ выставляется сравнительно 
редко, что обусловлено недостаточной инфор-
мированностью специалистов относительно 
данного заболевания и нетипичностью эндоско-
пической картины [27, 28].

Эндоскопическими признаками ЭоЭ различ-
ной степени тяжести являются: наличие фик-
сированных концентрических сужений пищевода, 
продольной линейной исчерченности, очагового 
отека слизистой оболочки, а также — в ряде 
случаев — наличием белесоватых участков 
экссудативного налета на поверхности слизи-
стой оболочки и формированием специфических 
стриктур [27–29].

Наиболее ранними эндоскопическими при-
знаками ЭоЭ являются наличие белесоватых 
участков экссудативного налета на поверхности 
слизистой оболочки пищевода (рис. 1), обуслов-
ленные специфической эозинофильной инфиль-
трацией. Подобные проявления ЭоЭ зачастую 
принимаются врачами-эндоскопистами за при-
знаки грибкового или бактериального эзофагита 
или вообще не принимаются во внимание. Важ-
но отметить, что экссудативный налет в пи-
щеводе при ЭоЭ стадируется в соответствии 
со следующей шкалой: 0 — отсутствие налета, 
1 — незначительное количество участков (ме-
нее 10% поверхности слизистой оболочки пище-
вода), 2 — значительное количество участков 
(более 10% поверхности слизистой оболочки пи-
щевода) [27, 29].

Продольная линейная исчерченность (про-
дольные борозды) (рис. 2) являются более 
поздним эндоскопическим признаком ЭоЭ и об-
условлены реактивными изменениями слизистой 
оболочки пищевода в ответ на эозинофильную 
инфильтрацию. Также, как и предыдущий при-
знак, продольная исчерченность оценивается по 
соответствующей шкале: 0 — отсутствие, 1 — 

Рис. 1. ЭоЭ. Экссудативный налет  
(степень 1 — менее 10 % поверхности слизистой оболочки)

Fig. 1. EoE. Exudative plaques 
(stage 1 — less than 10 % of the esophageal mucosa)

Рис. 2. ЭоЭ. Продольная исчерченность  
(степень 2 — борозды с четко определяемой глубиной)

Fig. 2. EoE. Longitudinal striation 
(stage 2 — furrows with clearly defined depth)
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неглубокие борозды, 2 — борозды с четко опре-
деляемой глубиной [27, 29].

Отек слизистой оболочки пищевода (рис. 3) 
также является одним из специфических при-
знаков ЭоЭ, однако, его достаточно сложно об-
наружить при стандартном эндоскопическом ис-
следовании. Кроме того, данный признак может 
наблюдаться и при других заболеваниях пищево-
да, в частности при ГЭРБ, и, соответственно, 
он должен оцениваться вместе с другими при-
знаками. Наиболее эффективной в диагностике 
отека слизистой оболочки пищевода при ЭоЭ 
следует признать узкоспектральную эндоско-
пию – NBI, так как только такой подход позво-
ляет оценить наличие или отсутствие видимой 
васкуляризации слизистой оболочки пищево-
да вследствие ее утолщения. Отек слизистой 
оболочки пищевода при ЭоЭ имеет 3 степени: 
0 — отсутствие отека (капилляры слизистой 
оболочки пищевода четко видны), 1 — слабый 
отек (потеря четкости визуализации капилля-
ров слизистой оболочки пищевода), 2 — выра-
женный отек (отсутствие видимых капилляров 
слизистой оболочки пищевода) [27–29].

Множественные фиксированные концен-
трические сужения пищевода (не исчезающие 
при прохождении перистальтической волны) 
(рис. 4) обусловлены фиброзом слизистой обо-
лочки вследствие длительно существующей эо-
зинофильной инфильтрации, при этом, пищевод 
начинает напоминать трахею (так называемая 
«трахеизация пищевода»). Необходимо отме-
тить, что данный эндоскопический признак 
является одним из поздних проявлений ЭоЭ 

и разделяется на 4 степени: 0 — отсутствие 
сужений, 1 — незначительные сужения, 2 — 
умеренные сужения, не мешающие проведению 
стандартного видеоэндоскопа, 3 — выраженные 
сужения, не позволяющие провести эндоскоп 
в желудок [27–29].

Наиболее поздним признаком длительно су-
ществующего ЭоЭ является наличие рубцовых 
стриктур (рис. 5) — терминального вариан-
та фиброза слизистой оболочки пищевода. За-
частую, данное проявление ЭоЭ коррелирует 
с одновременным наличием ГЭРБ. Cтриктуры 
пищевода при ЭоЭ имеют 2 степени: 0 — от-
сутствие, 1 — наличие [27–29].

В соответствии с предложенным набором 
признаков и степени их выраженности ЭоЭ 
определяется и стадируется эндоскопически 
с использованием критериев EREFS (E — экссу-
даты (степени 0–2), R — концентрические су-
жения (степени 0–3), E — отек (степени 0–2), 
F — борозды (степени 0–2), S — стриктуры 
(степени 0–1). Таким образом, ЭоЭ без экссу-
датов, с небольшими концентрическими суже-
ниями, выраженным отеком, глубокими бороз-
дами, без стриктур должен кодироваться как 
E0R1E2F2S0, а заболевание с эндоскопически види-
мым выраженным экссудативным налетом, без 
концентрических сужений, со слабым отеком, 
неглубокой продольной исчерченностью, с от-
сутствием стриктур — как E2R0E1F1S0. Такой 
подход к стадированию ЭоЭ позволяет в первую 
очередь оценивать тяжесть течения ЭоЭ, а во-
вторых, по изменению кода – оценивать эффек-
тивность проводимой терапии [29].

Рис. 3. ЭоЭ. Отек слизистой оболочки 
(степень 3 — отсутствие видимых капилляров слизи-
стой оболочки пищевода)

Fig. 3. EoE. Swelling of the esophageal mucosa 
(stage 3 — no visible capillaries of the esophageal mucosa)

Рис. 4. ЭоЭ. Фиксированные концентрические суже-
ния пищевода 
(степень 1 — незначительные сужения)

Fig. 4. EoE. Concentric narrowing of the esophagus 
(stage 1 — slight narrowing)
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• Биопсия должна быть взята как минимум из 
6 различных участков слизистой оболочки пищево-
да, особенно из тех, где эндоскопические измене-
ния наиболее выражены.

Уровень убедительности рекомендаций В 
(уровень достоверности доказательств — 4).

Комментарии: Взятие биопсии необходимо 
из различных участков слизистой оболочки пи-
щевода, так как воспалительные изменения при 
ЭоЭ носят мультифокальный характер [20, 
30–33]. Приоритет должен отдаваться участ-
кам с патологическими изменениями при эндо-
скопическом обследовании (пищеводные кольца, 
борозды и белесоватые бляшки) [20,30–32]. 
Диагностическая чувствительность возрастает 
с увеличением количества взятого гистологиче-
ского материала [3].

• Для гистологической диагностики ЭоЭ в ру-
тинной клинической практике достаточно окраски 
препаратов гематоксилином и эозином.

Уровень убедительности рекомендаций С 
(уровень достоверности доказательств — 5).

Комментарии: Накопленный клинический 
опыт свидетельствует, что окраска препаратов 
гематоксилином и эозином является достаточ-
ной для адекватного определения количества эо-
зинофилов в поле зрения микроскопа при большом 
увеличении (×400), а также для идентификации 
других гистологических признаков ЭоЭ (рис. 6) 
[33]. Специфичные и высокотехнологичные мето-
ды анализа гистологического материала (конфо-
кальная микроскопия, электронная микроскопия 
и методики иммунофлюоресценции) в настоящее 
время используются в клинической практике 
весьма ограниченно и в основном применяются 
в научных целях [34, 35].

• Дополнительными  гистологическими  призна-
ками ЭоЭ служат эозинофильные микроабсцессы, 
расширенные  межклеточные  промежутки,  гипер-
плазия  базального  слоя  эпителия,  элонгация  со-
сочков и фиброз собственной пластинки слизистой 
оболочки.

Уровень убедительности рекомендаций В 
(уровень достоверности доказательств — 3).

Комментарии: Для ЭоЭ кроме эозинофиль-
ной инфильтрации характерны и другие микро-
скопические признаки, перечисленные выше [37, 
38]. Важно отметить, что большинство этих 
признаков не являются специфичными для ЭоЭ 
и могут выявляться при других заболеваниях 
пищевода [3, 20].

2.5. Иная диагностика
Кожные аллергопробы и определение специфи-

ческих IgE для установления пищевого аллергена, 
который провоцирует ЭоЭ, обычно малоинформа-
тивны и не рекомендуются к применению, особен-
но у взрослых, при ведении пациента с ЭоЭ [39].

2.6. Онконастороженность
В настоящее время ЭоЭ не относят к предрако-

вым заболеваниям по отношению к новообразова-
ниям пищевода [40].

3. Лечение
3.1. Консервативное лечение
• Терапия с применением ингибиторов протон-

ной помпы (ИПП) приводит к индукции клиниче-
ской и гистологической ремиссии у части пациен-
тов с ЭоЭ.

Уровень убедительности рекомендаций А 
(уровень достоверности доказательств — 1).

Комментарии: систематический обзор и ме-
таанализ, обобщивший результаты 33 исследо-
ваний (619 пациентов), продемонстрировал, что 
использование ИПП позволяет добиться гисто-
логической ремиссии (по критерию <15 эозино-
филов в поле зрения микроскопа при большом 
увеличении) у 50,5 % (95 % ДИ: 42,2–58,7 %) 
пациентов и регресса симптоматики заболева-
ния у 60,8 % (95 % ДИ: 48,38–72,2 %) больных 
[41]. Данная работа не выявила различий в эф-
фективности терапии в зависимости от возрас-
та пациентов или назначенного ИПП. Была от-
мечена тенденция к увеличению эффективности 
лечения у пациентов, принимающих ИПП два 
раза в сутки по сравнению с однократным прие-
мом [41]. Эффективность антисекреторной те-
рапии у больных ЭоЭ не зависит от показателей 
рН-метрии [42].

Рекомендуемой дозой ИПП при лечении ЭЭ 
у взрослых является 20–40 мг омепразола (или 
эквивалентных доз других ИПП) дважды в день, 
а у детей — 1–2 мг/кг массы тела [3].

Рис. 5. ЭоЭ. Рубцовая стриктура 
(степень 1 — наличие стриктуры)

Fig. 5. EoE. Cicatricial stricture 
(stage1 — the presence of the stricture)
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Рис. 6. Гистологическое исследование биоптатов пищевода при ЭоЭ.
А) диффузная эозинофильная инфильтрация многослойного плоского эпителия пищевода с наличием более 
15 эозинофилов в поле зрения микроскопа при большом увеличении (×400) с признаками дегрануляции эози-
нофилов и выраженным расширением межклеточных пространств (окраска гематоксилином и эозином, ×400);
Б) скопления десквамированных клеток многослойного плоского эпителия, среди которых обнаруживается 
скопление эозинофильных лейкоцитов. Эти изменения объясняют появление белых наложений на поверх-
ности слизистой оболочки пищевода, которые обнаруживаются при эндоскопическом исследовании (окраска 
гематоксилином и эозином, ×400);
В) на фоне лечения может наблюдаться отсутствие расширения межклеточных пространств и уменьшение 
содержания эозинофилов в эпителиальном пласте (окраска гематоксилином и эозином, ×400)

Fig. 6. Histological examination of esophageal biopsy specimens from patients with EoE
А) Diffuse eosinophilic infiltration of the stratified squamous esophageal epithelium with the presence of more 
than 15 eosinophils per high power field (×400) with the signs of eosinophil degranulation and a noticeable 
dilatation of the intercellular spaces (hematoxylin and eosin staining, ×400)
Б) Accumulation of the desquamated cells of the stratified squamous epithelium, among which the clusters of 
eosinophilic leukocytes are observed. These changes explain the appearance of white plaques on the surface of 
the esophageal mucosa, detected during endoscopic examination (hematoxylin and eosin staining, ×400)
В) Normal intercellular spaces and a decrease in the number of eosinophils in the epithelial layer can be 
observed after treatment (hematoxylin and eosin staining, ×400)

А

В

Б

• В  качестве  эффективной  поддерживающей 
терапии  для  сохранения  ремиссии  заболевания 
у пациентов с положительным эффектом от ини-
циальной терапии ИПП служит длительное назна-
чение ИПП.

Уровень убедительности рекомендаций В 
(уровень достоверности доказательств — 2).

Комментарии: Как правило, при прекращении 
лекарственной терапии после установления ре-
миссии ЭоЭ в течение 3–6 месяцев развивает-
ся рецидив симптоматики и эозинофильная ин-
фильтрация слизистой оболочки пищевода [43]. 
Показано, что оптимальной тактикой поддер-
живающей терапии ЭоЭ служит постепенное 

снижение дозы ИПП для поддерживающей те-
рапии до уровня, позволяющего обеспечить без-
рецидивное течение заболевания [44].

• Системные ГКС не рекомендованы для лече-
ния ЭоЭ.

Уровень убедительности рекомендаций В 
(уровень достоверности доказательств — 2).

Комментарии: В рандомизированном контро-
лируемом исследовании (РКИ) у детей было 
продемонстрировано, что преднизолон обладает 
эквивалентной терапевтической эффективно-
стью в сравнении с топическим ГКС (флутика-
зона пропионат) при индукции клинической и ги-
стологической ремиссии к 4 неделе от начала 
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терапии [43]. Тем не менее системные побочные 
явления (увеличение массы тела, синдром Ицен-
ко — Кушинга и др.) наблюдались у 40 % па-
циентов, принимавших преднизолон [43]. Таким 
образом, назначение системных ГКС при ЭоЭ не 
сопряжено с улучшением терапевтического эф-
фекта, но провоцирует развитие ряда клиниче-
ски значимых побочных явлений.

• Применение топических ГКС эффективно для 
достижения ремиссии у пациентов с ЭоЭ.

Уровень убедительности рекомендаций А 
(уровень достоверности доказательств — 1).

Комментарии: Результаты РКИ, обобщен-
ные в систематических обзорах и метаанали-
зах, продемонстрировали эффективность этой 
группы препаратов для достижения гистологи-
ческой ремиссии ЭоЭ [46–49]. При этом влияние 
топических ГКС на клинические симптомы ЭоЭ 
неоднозначно. Так, 2 метаанализа не продемон-
стрировали статистически достоверного трен-
да к регрессу симптомов заболевания по сравне-
нию с плацебо [48, 49].

Дозы топических стероидов при ЭоЭ в раз-
ных возрастных группах представлены в табли-
це 1 [43].

Проведенные к настоящему времени иссле-
дования позволяют заключить, что топические 
ГКС обладают хорошим профилем безопасности 
при лечении ЭоЭ. Наиболее частым побочным 
явлением был кандидоз пищевода, который про-
является примерно у 10 % пациентов [3].

• Долгосрочное назначение топических стерои-
дов эффективно для поддержания ремиссии забо-
левания у части пациентов, у которых топические 
стероиды ранее привели с индукции ремиссии.

Уровень убедительности рекомендаций В 
(уровень достоверности доказательств — 2).

Комментарии: Клинические исследования де-
монстрируют эффективность и безопасность 
поддерживающей терапии топическими стерои-
дами [50–52], в том числе и в течение пятилет-
него периода [51]. Вместе с тем уменьшение дозы 
препарата при долговременной терапии может 
привести к снижению ее эффективности [52].

3.2. Хирургическое лечение
• Эндоскопическая дилатация показана пациен-

там с сужением пищевода.
Уровень убедительности рекомендаций А 

(уровень достоверности доказательств — 1).

Комментарии: Эндоскопическая дилата-
ция уменьшает проявления дисфагии примерно 
у 75 % пациентов с сужением просвета пищево-
да на фоне ЭоЭ, однако не оказывает влияния на 
течение воспалительного процесса в слизистой 
оболочке пищевода [3].  Эффективность эндо-
скопической дилатации пищевода у пациентов 
с ЭоЭ преимущественно изучалась в ретроспек-
тивных и одноцентровых исследованиях, резуль-
таты которых были обобщены в метаанализе, 
включившем в себя 9 работ (525 взрослых па-
циентов). Клинически значимое улучшение было 
зафиксировано у 75 % (95 % ДИ: 58–93 %) па-
циентов [53]. Эндоскопическая дилатация явля-
ется безопасной процедурой, риск перфорации 
пищевода не превышает 1 %, при ее проведении 
не было отмечено летальных исходов [53].

3.3. Иное лечение
• Эмпирическое  применение  элиминацион-

ных диет эффективно у большинства пациентов 
с ЭоЭ.

Уровень убедительности рекомендаций В 
(уровень достоверности доказательств — 2).

Комментарии: С учетом низкой чувстви-
тельности и специфичности кожных проб для 
идентификации пищевых аллергенов при ЭоЭ 
было предложено эмпирическое назначение эли-
минационной диеты с исключением 6 групп про-
дуктов, наиболее часто вызывавших пищевую 
аллергию (коровье молоко, пшеница, яйца, соя, 
орехи, рыба и морепродукты) [54]. Метаанализ, 
обобщивший результаты 7 исследований, под-
твердил высокую эффективность рассматрива-
емой тактики диетотерапии в рамках индукции 
гистологической ремиссии ЭоЭ как во взрослой, 
так и в педиатрической популяции (частота ре-
миссии 72 %; 95 % ДИ 66–78 %) [55].

Помимо рассмотренной выше 6-компонентной 
элиминационной диеты в клинической практике 
изучены менее строгие варианты диет, в част-
ности 4-компонентная элиминационная диета 
(с исключением коровьего молока, яиц, пшеницы, 
бобовых), которая привела к ремиссии в 54 % 
случаев, а также 2-компонентная элиминаци-
онная диета (с исключением животного молока 
и глютенсодержащих круп), которая позволила 
достигнуть ремиссии в 40 % случаев [56, 57].

• Длительное  исключение  пищевых  продук-
тов — триггеров ЭоЭ может привести к клиниче-

Таблица 1. Дозы топических ГКС при ЭоЭ в разных возрастных группах
Table 1. Dosage of topical corticosteroids for EoE patients of various age groups

Препарат (индукция ремиссии) Возраст и дозы

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

Будесонид (густая суспензия) Взрослые и дети старше 10 лет — 2 мг в день.  
Дети моложе 10 лет — 1 мг в день
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ской и гистологической ремиссии без применения 
медикаментозной терапии.

Уровень убедительности рекомендаций С 
(уровень достоверности доказательств — 3).

Комментарии: В 2 исследованиях, проведен-
ных во взрослой популяции больных ЭоЭ, до-
стигших ремиссии, соблюдение элиминационной 
диеты позволяло поддерживать клиническую 
и гистологическую ремиссию в течение 3-лет-
него периода наблюдения [58, 59]. Аналогичные 
результаты были достигнуты у детей при про-
спективном 4-летнем наблюдении [60].

4. Реабилитация
Методы реабилитации при ЭоЭ не разработаны.

5. Профилактика  
и диспансерное наблюдение
Профилактика  ЭоЭ  не  разработана.  Хрониче-

ское  прогрессирующее  течение  ЭоЭ  делает  необ-
ходимым  наблюдение  у  специалиста-гастроэнте-
ролога  с  проведением ЭГДС и  биопсии минимум  
1 раз в год.

6. Дополнительная информация, 
влияющая на исход ЭоЭ
Выраженность и наличие клинических симпто-

мов ЭоЭ не коррелирует с гистологической актив-
ностью  заболевания  [61].  Таким  образом,  гисто-
логическая  оценка  биоптатов  слизистой  оболочки 
пищевода  остается  необходимым  инструментом 
для мониторинга активности заболевания в дина-
мике [3, 20].

7. Организация медицинской 
помощи
Показания  для  плановой  госпитализации:  на-

растание дисфагии следует расценивать как осно-
вание для плановой госпитализации.

Показания  для  экстренной  госпитализации: 
острая  обтурационная  дисфагия  (эпизод  вклине-

ния пищи в пищевод) служит показанием для экс-
тренной  госпитализации  и  проведения  немедлен-
ной ЭГДС.

Показания к выписке пациента из стационара: 
купирование  клинических  симптомов,  в  первую 
очередь, дисфагии служит показанием к выписке 
пациента из стационара.

Приложение А2. Методология разработки 
рекомендаций
Целевая аудитория данных рекомендаций:
Врач-терапевт
Врач общей практики (семейный врач)
Врач-гастроэнтеролог
Врач-педиатр
Врач-эндоскопист

Методические рекомендации по оценке 
достоверности доказательств  
и убедительности рекомендаций
Оценку  достоверности  доказательств  и  убеди-

тельности рекомендаций проводили в соответствии 
с едиными шкалами по оценке УДД и УУР в РФ, 
описанными  в  «Методических  рекомендациях  по 
оценке  достоверности  доказательств  и  убедитель-
ности  рекомендаций»  ФГБУ  «ЦЭККМП»  Мин-
здрава России.

Определение  итогового УУР  проводили  в  два 
этапа: на первом этапе УУР определяли на основа-
нии методологического качества и согласованности 
результатов КИ, на основании которых оценивал-
ся УДД (табл. П1 и П2)

На втором этапе проводили конвертацию шка-
лы УУР на основании методологического качества 
клинических  исследований,  согласованности  ре-
зультатов  клинических  исследований,  на  основа-
нии которых оценивался УДД. Комбинации УДД 
и УУР для определения итогового УУР лечебных, 
реабилитационных,  профилактических  вмеша-
тельств (без учета важности исходов) представле-
ны в таблице П3.

Порядок обновления клинических рекомендаций
Обновление данных рекомендаций будет прово-

диться 1 раз в 3 года.

Таблица П1. Шкала  определения  УДД  для  лечебных,  реабилитационных,  профилактических 
вмешательств

УДД Определение

1 Систематический обзор РКИ с применением метаанализа 

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна (помимо РКИ) 
с применением метаанализа 

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т. ч. когортные исследования 

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, 
исследования «случай-контроль»

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические 
исследования) или мнение экспертов 
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Таблица П2. Уровни УУР для лечебных, реабилитационных, профилактических вмешательств 
(без учета важности исходов)

УУР Определение

А Однозначная (сильная) рекомендация (все исследования имеют высокое или удовлетворительное 
методологическое качество, их выводы по интересующим исходам являются согласованными)

В
Неоднозначная (условная) рекомендация (не все исследования имеют высокое или 

удовлетворительное методологическое качество и/или их выводы по интересующим исходам  
не являются согласованными)

С
Низкая (слабая) рекомендация — отсутствие доказательств надлежащего качества (все 

исследования имеют низкое методологическое качество и их выводы по интересующим исходам 
не являются согласованными)

Таблица П3. Комбинации УДД и УУР для лечебных, профилактических вмешательств и реаби-
литационных мероприятий (без учета важности исходов)

УДД Критерии определения УУР Итоговый УУР

1 = Наиболее досто-
верные доказатель-
ства: систематические 
обзоры РКИ с приме-
нением метаанализа

Одновременное выполнение двух условий:
1. Все исследования имеют высокое или удовлетворительное 

методологическое качество.
2. Выводы исследований по интересующим исходам являются 

согласованными*

А

Выполнение хотя бы одного из условий:
1. Не все исследования имеют высокое или удовлетворительное 

методологическое качество.
2. Выводы исследований по интересующим исходам не являются 

согласованными

В

Выполнение хотя бы одного из условий:
1. Все исследования имеют низкое методологическое качество.

2. Выводы исследований по интересующим исходам не являются 
согласованными

С

2 = Отдельные РКИ  
и систематические 
обзоры исследований 
любого дизайна (по-
мимо РКИ) с приме-
нением метаанализа

Одновременное выполнение двух условий:
1. Все исследования имеют высокое или удовлетворительное 

методологическое качество.
2. Выводы исследований по интересующим исходам являются 

согласованными*

А

Выполнение хотя бы одного из условий:
1. Не все исследования имеют высокое или удовлетворительное 

методологическое качество.
2. Выводы исследований по интересующим исходам не являются 

согласованными

В

Выполнение хотя бы одного из условий:
1. Все исследования имеют низкое методологическое качество.

2. Выводы исследований по интересующим исходам не являются 
согласованными

С

3 = Нерандомизиро-
ванные сравнительные 
исследования,  
в т. ч. когортные  
исследования

Одновременное выполнение двух условий:
1. Все исследования имеют высокое или удовлетворительное 

методологическое качество.
2. Выводы исследований по интересующим исходам являются 

согласованными*

А

Выполнение хотя бы одного из условий:
1. Не все исследования имеют высокое или удовлетворительное 

методологическое качество.
2. Выводы исследований по интересующим исходам не являются 

согласованными

В

Выполнение хотя бы одного из условий:
1. Все исследования имеют низкое методологическое качество.

2. Выводы исследований по интересующим исходам не являются 
согласованными

С

4 = Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев С

5 = Наименее достоверные доказательства: имеется лишь обоснование механизма 
действия (доклинические исследования) или мнение экспертов С
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