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В статье представлен клинический случай пациента с 

жалобами на дисфагию и длительным анамнезом пи-

щевой аллергии. В ходе обследования диагностиро-

ван эозинофильный эзофагит, осложненный стрикту-

рой пищевода, что потребовало применения мульти-

дисциплинарного терапевтического подхода. Обсуж-

дены диагностические критерии, тактика ведения па-

циента, а также существующие и потенциально но-

вые терапевтические средства, направленные на раз-

решение симптоматики, лечение и профилактику 

осложнения заболевания.  

The article presents a clinical case of a patient with 

complaints of dysphagia and a long history of food 

allergy. During the examination, eosinophilic esopha-

gitis complicated by esophageal stricture was diag-

nosed, which required a multidisciplinary therapeutic 

approach. Diagnostic criteria, patient management 

tactics, as well as existing and potentially new thera-

peutic agents aimed at resolving symptoms, treating 

and preventing complications of the disease are dis-

cussed. 
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Введение 

Эозинофильный эзофагит (ЭоЭ) – это хроническое иммуноопосредован-

ное заболевание пищевода, характеризующееся симптомами эзофагеальной 

дисфункции и выраженной эозинофильной инфильтрации слизистой оболочки 

органа [1]. Впервые случаи ЭоЭ зарегистрированы в конце 1970-х гг. Согласно 

данным мета-анализа, к 2016 г. уровень заболеваемости составлял около 

3,7/100,000 в год и продолжает увеличиваться в 5–100 раз. Доказано, такое зна-

чимое увеличение показателя заболеваемости ЭоЭ не только является артефак-

том повышенной осведомленности медицинских работников и, следовательно, 

обнаружения заболевания, но также обусловлено изменяющимися факторами 

окружающей среды, что имеет важное значение для понимания этиологии [2].   

Признанный полиэтиологическим заболеванием ЭоЭ характеризуется ге-

нетической предрасположенностью, воздействием аллергенов и нарушением 

активации иммунной системы, играющих ключевую патогенетическую роль 

[1]. В последнее время в развитии аллергических заболеваний человека ак-

тивно обсуждается роль технологического прогресса, модернизации сельского 

хозяйства, наряду с появлением генетически модифицированных продуктов и 

повсеместным применением антибактериальных препаратов [3]. 

Ведущей жалобой у больных с ЭоЭ является дисфагия, особенно при при-

еме твердой пищи. Более чем у 35 % пациентов отмечают увеличение времени 

приема пищи, что обусловлено потребностью обильно ее запивать и тщательно 

пережевывать [4].  

Для установления клинико-морфологического диагноза ЭоЭ необхо-

димы оценка совокупности клинических проявлений и патоморфологическое 

исследование биоптатов пищевода; в отдельных случаях – определение уровня 

общего IgЕ в сыворотке крови, оценка эозинофилии периферической крови, 
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проведение кожных аллергологических тестов [1, 5]. При отсутствии своевре-

менной диагностики ЭоЭ и адекватного лечения у пациента с симптомами из-

жоги и дисфагии развиваются осложнения ЭоЭ-стриктуры пищевода [6]. 

Лечение ЭоЭ включает назначение ингибиторов протонной помпы 

(ИПП), топических глюкокортикостероидов (ГКС) и пищевые ограничения. 

Потенциальные терапевтические возможности предусматривают применение 

биологических препаратов [1, 5]. При развитии стенозирования пищевода, со-

пряженного с выраженной дисфагией, больным показано проведение эндоско-

пической дилатации. Эффективность медикаментозного лечения оценивают 

через 6–12 нед после его начала путем анализа симптомов и проведения фиб-

рогастродуоденоскопии (ФГДС) с биопсией.  

Клинический случай пациента с длительным анамнезом эозинофиль-

ного эзофагита, выраженной симптоматикой и развитием осложнения.  

Пациент А., 27 лет, мужчина, 30.01.2025 планово госпитализирован в га-

строэнтерологическое терапевтическое отделение (ГЭТО) Краевой клиниче-

ской больницы № 2 (ККБ № 2) г. Краснодара с жалобами на затруднение про-

хождения пищи по пищеводу (таблеток, кусочков пищи), изжогу после отмены 

ИПП, отрыжку, сухость кожи, диарею, озноб при обострении пищевой аллер-

гии, белесоватый налет на слизистой полости рта, а также общую слабость, го-

ловокружение, снижение массы тела на 40 кг за последние 10 лет. Длительно 

принимал рабепразол, на фоне чего купировались симптомы изжоги.  

Из анамнеза пациента известно, что пищевая аллергия на яйца беспокоит 

с 2015 г., позже присоединились изжога и боли по ходу пищевода. Со слов па-

циента, в 2022 г. по результатам выполненной ФГДС патологии не выявлено. 

С вышеуказанными жалобами в июле 2024 г. обследовался в поликлинике 

Красноярской клинической больницы. При выполнении панели на пищевые 
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аллергены выявлена сенсибилизация к куриному мясу, фундуку, миндалю, 

яичному белку и желтку, апельсину, пшеничной и ржаной муке.  

По данным ФГДС: в пищеводе на расстоянии около 25 см от резцов опре-

деляется сужение просвета до 8 мм за счет рубцовых изменений, для стандарт-

ного аппарата – 9,3 мм не проходимо, на осмотренном участке пищевода сли-

зистая розовая.  

Заключение: рубцовый стеноз средней трети пищевода. Щипцовая биоп-

сия области рубцовых изменений. 

Патогистологическое исследование (ПГИ): возможные варианты морфо-

логической картины при ЭоЭ. 

Результат рентгенологического исследования пищевода с барием: при-

знаки стеноза грудного отдела в области аортального физиологического суже-

ния. Недостаточность кардии. Гастроэзофагеальный рефлюкс.  

Выставлен диагноз: эозинофильный эзофагит (гистологически). Рубцо-

вый стеноз средней трети пищевода. Рекомендованы: диета с исключением 

продуктов, вызывающих аллергические реакции, эзомепразол – 20 мг два раза 

в сутки (раз в сутки) или рабепразол – 20 мг один раз в сутки, наблюдение ал-

лерголога, гастроэнтеролога и торакального хирурга.  

В сентябре 2024 г. пациент обратился в диагностический центр ККБ № 2 

для выполнения контрольных исследований. 

ФГДС: Эндоскопическая картина ЭоЭ по классификации EREFS – 5 бал-

лов (E1 R1 E1 F1 S1).  

Биопсия. Эозинофильный гастрит? Дефект слизистой зоны стриктуры 

(постманипуляционный).  

Патогистологическое исследование (ПГИ): Фолликулярная лимфома  

(1 ФЛ): Слизистая пищевода с выраженной эозинофильной инфильтрацией и 

десквамацией поверхностных эпителиоцитов.  
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Морфологическая картина 2 ФЛ: слизистая желудка с выраженной эози-

нофильной инфильтрацией, умеренно заметным склерозом стромы и атрофией 

желез, очагами неопределенной дисплазии на фоне воспаления. 

Рентгенконтрастное исследование пищевода и желудка: признаки ком-

пенсированного стеноза грудного отдела пищевода, гастропатии, гастроптоз.  

В январе 2025 г. пациент находился на амбулаторном лечении в аллерго-

логическом центре (АЦ) специализированного курсового амбулаторного лече-

ния (СКАЛ) для уточнения сенсибилизации и коррекции гипоаллергенной ди-

еты. В общем анализе крови выявлена эозинофилия: абсолютное число эози-

нофилов – 3,83  109/л (N 0,02–0,46), эозинофилы (%) – 21 (N 0,5–5), базофилы 

(%) – 1,1 (N 0,1), эозинофилы (микроскопия, %) – 30 (N 0,5–5). 

Пациент консультирован гастроэнтерологом. Рекомендована плановая 

госпитализация в ГЭТО ККБ № 2 в связи с неэффективностью терапии ИПП 

(сохранялись жалобы на затрудненное прохождение пищи по пищеводу).  

Выставлен основной диагноз: аллергический ринит, конъюнктивит, вы-

званный пыльцой растений, вне обострения. Сенсибилизация к аллергенам 

пыльцы сорных трав. Рекомендована гипоаллергенная диета, курсовой прием 

(2 мес) монтелукаста – 10 мг/сут и дезлоратадина – 5 мг/сут.  

При плановой госпитализации в ГЭТО ККБ № 2 в январе 2025 г. объек-

тивно состояние удовлетворительное, пациент эмоционально лабилен, трево-

жен, отмечает отягощенный аллергологический анамнез на лекарственные 

препараты, продукты питания и непищевые аллергены. При пальпации живота 

отмечалась болезненность в левой подвздошной области, спазмированный ки-

шечник в правой подвздошной области. Стул регулярный, оформленный, без 

патологических примесей. Индекс массы тела – 20. 

Выполнены следующие исследования: ФГДС – стенки пищевода эла-

стичны, слизистая оболочка пищевода отечна, белесоватого цвета. В средней 
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трети пищевода на 27 см от края верхних резцов визуализируется стриктура до 

8 мм, слизистая оболочка в этой области белесоватая, контактно кровоточива, 

при инструментальной пальпации плотная. При попытке провести аппарат 

дальше у пациента появляется резкая болезненность, исследование прекра-

щено. Заключение: неполный осмотр. ЭоЭ, стриктура пищевода.  

Фиброколоноскопия (ФКС) – эндоскопические признаки второго типа 

строения толстой кишки по М. М. Резанову. Для оценки степени воспаления 

взята биопсия слизистой с терминального отдела тонкой кишки, восходящей, 

нисходящей и прямой кишки. По данным ПГИ: морфологическая картина по-

верхностного илеита, колита, проктита. 

Рентгенконтрастное исследование желудка и двенадцатиперстной кишки: 

Рентген-картина стойкого сужения средней трети пищевода (компенсирован-

ного стеноза грудного отдела пищевода). Рентген-признаки гастропатии. Га-

строптоз. Прохождение контраста по желудку, тонкой и ободочной кишке в 

норме. 

Ультразвуковое исследование органов брюшной полости (УЗИ ОБП): УЗ-

признаков органической патологии не выявлено.  

Консультация хирурга: решение вопроса о необходимости бужирования 

пищевода через 1 мес после консервативного лечения.  

В общем анализе крови – эозинофилия (21 % (N 0,5–5)). 

Проведено лечение: индивидуальный гипоаллергенный стол, пантопразол 

– 40 мг внутривенно капельно один раз в сутки, 10 дн.  

По результатам врачебного консилиума установлен диагноз: ЭоЭ, ослож-

ненный компенсированным стенозом грудного отдела пищевода. Эозинофиль-

ный гастрит.  

Сопутствующий диагноз: аллергический ринит, конъюнктивит.  
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Рекомендованы: индивидуальная гипоаллергенная диета, ведение пище-

вого дневника, топические глюкокортикостероиды (ГКС): будесонид (густая 

суспензия) – 2 мг два раза в сутки. Прием в индукционной дозе до выполнения 

контрольной ФГДС с биопсией через 8–12 нед, при подтверждении наступле-

ния ремиссии (количество эозинофилов в биоптате – менее 15 в поле зрения) 

возможно снижение дозы будесонида до поддерживающей – 1 мг два раза в 

сутки длительно, рабепразол – 20 мг один раз в сутки за 30 мин до еды дли-

тельно. 

Через 4 нед после начала терапии топическими ГКС пациент отметил 

уменьшение выраженности боли при глотании твердой пищи.  

Пациенту рекомендовано плановое дообследование в амбулаторных усло-

виях для эндоскопического и морфологического контроля эффективности те-

рапии. Решали вопрос о бужировании пищевода по достижении ремиссии ЭоЭ. 

Обсуждение  

ЭоЭ и IgE-опосредованная пищевая аллергия имеют много общих клини-

ческих характеристик, включая значительную коморбидность, сходные пище-

вые триггеры и патогенетические механизмы развития [7].  

Развитие ЭоЭ обусловлено мутацией в генах TSLP и TSLPR. Последний 

расположен в половых хромосомах омах xp22.3 и Yp11, что объясняет преиму-

щество мужского пола в структуре заболевания [4]. Важным патогенетическим 

звеном у больных ЭоЭ является мутация в гене, кодирующем эотаксин-3, что 

обусловливает его гиперэкспрессию. Являясь хемокином эозинофилов, эотак-

син-3 способен стимулировать пролиферацию эозинофилов в костном мозге и 

их выход в периферическое кровеносное русло, а также продление их жизни и 

хемоаттракцию в слизистую оболочку пищевода [4].  



8 

Пусковым патогенетическим фактором выступают пищевые и респира-

торные антигены [3]. Повышенная проницаемость слизистой оболочки пище-

вода играет ключевую роль в представлении этих антигенов таким резидент-

ным клеткам иммунной системы, как Т-лимфоциты и тучные клетки [1, 8].  

Следовательно, аллергены связываются с IgE, фиксированными на туч-

ных клетках, вызывая их дегрануляцию и избыточное формирование Т-лимфо-

цитов, которые в условиях гиперэкспрессии TSLP детерминируются по пути 

преимущественного образования Т-хелперов 2 типа [8]. Образование таких ци-

токинов, как интерлейкины (ИЛ) (ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13), являющиеся хемоат-

трактантами и факторами пролиферации эозинофилов, потенциируют воспа-

лительные изменения в слизистой пищевода [9]. 

Таким образом, результаты аллергологического анамнеза свидетель-

ствуют о длительном течении аллергологических заболеваний у пациентов с 

ЭоЭ [10]. Согласно последним исследованиям, их доля составляет до 86 % у 

взрослых больных ЭоЭ [4]. В представленном случае у пациента отмечали дли-

тельный отягощенный аллергологический анамнез в отношении пищевых и во-

здушных аллергенов. 

У взрослых больных ЭоЭ, кроме аллергии на разнообразные вещества, жа-

лобы на дисфагию достигают 70–80 % случаев, а вклинение пищи в пищевод – 

33–54 %. В педиатрической популяции преобладают рефлюксоподобные 

симптомы, тошнота, рвота и отказ от пищи [1]. Важным дифференциально-ди-

агностическим клиническим критерием у пациента было определение дисфа-

гии от приема только твердой пищи интермиттирующего характера в ассоциа-

ции с изжогой [11].  

Диагноз ЭоЭ предусматривает исключение других причин повышения 

эозинофилов, как, например, ГЭРБ, грибковый и паразитарный эзофагит, ал-

лергический васкулит, болезнь Крона, целиакия. С учетом вышесказанного, 
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ЭоЭ является клинико-патоморфологическим диагнозом, когда помимо тща-

тельного сбора аллергологического анамнеза обязательным является проведе-

ние ФГДС с последующим патоморфологическим исследованием биоптатов, 

взятых, как минимум, из шести различных участков слизистой оболочки пи-

щевода, особенно из тех, где эндоскопические изменения наиболее выражены.  

При выполнении эндоскопического исследования у пациента обнаружены 

незначительные экссудативные изменения с концентрическим сужением, сла-

бым отеком слизистой, небольшими бороздами и стриктурами.  

Зачастую, у таких больных при эндоскопическом исследовании происхо-

дит тотальное/проксимальное поражение пищевода, что также помогает в диф-

ференциальной диагностике. На поверхности слизистой оболочки могут при-

сутствовать белесоватые участки экссудативного налета (рисунок 1) [1]. Ги-

стологическими критериями ЭоЭ является интраэпителиальная эозинофильная 

инфильтрация с количеством эозинофилов – не менее 15 в поле зрения. Заклю-

чение гистологического исследования биоптатов пищевода у пациента (коли-

чество эозинофилов более 15) помогло в установлении дифференциального ди-

агноза между ЭоЭ и ГЭРБ, при котором количество эозинофилов может дости-

гать 7–10 в поле зрения микроскопа высокого разрешения (х400).  

Согласно отечественным клиническим рекомендациям, всем пациентам с 

ЭоЭ рекомендовано взятие биопсии из желудка и кишечника, что предполагает 

проведение фиброколоноскопии (ФКС) для исключения поражения нижерас-

положенных отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) [1]. У пациента об-

наружена сочетанная патология пищевода и желудка, что, согласно исследова-

ниям, наблюдается у 10,6 % больных ЭоЭ [12]. 
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Диагностическими критериями эозинофильного гастрита является обна-

ружение более 30 эозинофилов в поле зрения в биопсиях из желудка [12]. До-

полнительным рентгенконтрастным исследованием пищевода считают высо-

коточный метод оценки наличия и локализации стриктур пищевода [3]. 

Цель лечения ЭоЭ – достижение клинической (купирование дисфагии), 

гистологической ремиссии (разрешение эозинофильного воспаления), а также 

предотвращение развития осложнений. Первично ЭоЭ характеризуется хрони-

ческим течением, что предполагает прогрессию заболевания и развитие ослож-

нений без адекватного лечения [6]. 

Клинические рекомендации указывают на эффективность шести- и четы-

рехкомпонентных эмпирических элиминационных диет (с исключением про-

дуктов с высоким аллергенным потенциалом) в качестве лечения ЭоЭ. В ис-

следовании американских коллег шестикомпонентная элиминационная диета 

подтвердила высокую эффективность: гистологический ответ был достигнут у 

54 % пациентов с ЭоЭ и увеличился до 58 % с повторным курсом. У большин-

ства пациентов только один пищевой триггер был обнаружен посредством 

пробы с введением продукта в рацион [13].  

Активно исследуют эффективность индивидуальной элиминационной 

(исключение продуктов на основании кожных проб и определения сывороточ-

ных Ig Е) и элементной (смеси со строгим аминокислотным составом) диет как 

в детской, так и взрослой популяциях [1, 14].  

Альтернативой или дополнением к диете для достижения гистологиче-

ской ремиссии служит терапия ИПП. Согласно последним исследованиям, эф-

фективный ответ ожидается у половины больных при приеме ИПП – два раза 

в сутки в средней и высокой дозировках [15]. Отсутствие клинического и мор-

фологического улучшения при ЭоЭ после приема ИПП является важным кри-

терием диагноза [10]. Возможна утрата гистологической ремиссии: по данным 
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Alexander и др. [16], среди 52 пациентов, достигших гистологической ремиссии 

на ИПП, у 29 (56 %) сохранилась длительная ремиссия, а у 23 (44 %) – возоб-

новилась эозинофильная инфильтрация.  

С учетом недостаточной эффективности диеты и терапии ИПП у пациента 

в схему лечения были введены ГКС. В проведенном мета-анализе оценена эф-

фективность топических ГКС в достижении и поддержании клинической и ги-

стологической ремиссии у подростков и взрослых пациентов с ЭоЭ. Жидкая 

форма доставки препарата для перорального применения показала преимуще-

ство перед аэрозолем, что авторы объяснили следствием более продолжитель-

ного контакта со слизистой оболочкой. Побочный эффект – кандидоз пище-

вода в основной группе встречался в среднему 25 % пациентов, однако он имел 

преимущественно бессимптомный характер и протекал в легкой форме. Со-

гласно результатам исследования Lucendo и др .[17, 18], включенного в мета-

анализ, гистологическая ремиссия достигнута быстро при приеме будесонида 

и флутиказона (к завершению индукционного курса гистологическая ремиссия 

была у 93,2 % пациентов). В то же время для достижения клинического ответа 

необходимо более длительное воздействие препарата (ремиссии достигли  

59,3 % пациентов). 

В систематическом обзоре 51 исследования Cotton и др. морфологический 

ответ составил 68,3 % при лечении флутиказоном, 76,8 % – будесонидом и  

69,0 % при шестикомпонентной элиминационной диете. У трех групп пациен-

тов был схожий высокий клинический ответ (82,3 %, 87,9 % и 87,3 % соответ-

ственно) [19]. 

Нередко диагностика ЭоЭ происходит через несколько лет после манифе-

стации заболевания на фоне развившихся осложнений, что демонстрирует 

представленный клинический случай. Согласно обзору литературных источ-

ников, эндоскопическая дилятация обеспечивает улучшение клинических 
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симптомов у 95 % пациентов с ЭоЭ и стенозом пищевода, в то время как риск 

перфорации пищевода составляет менее 1 %. У таких пациентов среднее коли-

чество дилятаций пищевода составляло 3. Однако введение медикаментозной 

терапии и диетических ограничений способствует профилактике необходимо-

сти повторных дилятаций [20, 21].   

Контроль эффективности диеты и медикаментозного лечения у пациента 

определяет направление последующих этапов терапии: эндоскопической диля-

тации пищевода и возможного перехода на генно-инженерные препараты. 

В ближайшее время арсенал лекарственных средств для лечения ЭоЭ мо-

жет пополниться такими генно-инженерными препаратами, как дупилумаб, ре-

слизумаб, меполизумаб, ицендакимаб. Исследование, проведенное американ-

скими коллегами с участием пациентов с рефрактерным ЭоЭ, определило, что 

у 91 % пациентов наблюдали общее улучшение эндоскопических признаков и 

клинических симптомов, по сравнению с 2 % до приема дупилумаба [22]. 

Пациенту с эозинофильным колитом успешно проведено лечение ком-

плексом иммуноглобулин/гистамин один раз в неделю в течение 10 нед, что 

позволило снизить дозу пероральных кортикостероидов [23].  

Выводы 

В приведенном клиническом случае продемонстрировано, что ЭоЭ – 

мультифакториальное заболевание. Сопутствующая ему пищевая аллергия 

клинически проявляется преимущественно симптомами дисфагии и при отсут-

ствии медикаментозного лечения или ответа на него может осложняться стрик-

турой пищевода. Для каждого пациента с ЭоЭ необходимо подбирать индиви-

дуальную схему медикаментозного лечения и диетотерапии с учетом клиниче-

ского и гистологического ответа.  
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Таким образом, проблему диагностики и лечения ЭоЭ следует рассматри-

вать как междисциплинарную, так как ведение таких больных предусматри-

вает взаимодействие аллерголога, гастроэнтеролога, диетолога, эндоскописта 

и патоморфолога. 
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