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Врачи столкнулись с новой клинической формой
  поражения пищевода — эозинофильным эзо�

фагитом (ЭЭ). В странах СНГ этот термин появился со�
всем недавно, тогда как в США и Западной Европе эта
патология уже несколько десятилетий занимает одно
из ведущих мест в структуре гастроэнтерологических
заболеваний [2].

ОпределениеОпределениеОпределениеОпределениеОпределение
Эозинофильный эзофагит (ЭЭ) — редко диагности�

руемое заболевание, протекающее с явлениями дис�
фагии, основным микроморфологическим отличием
которого является эозинофильная инфильтрация сли�
зистой оболочки пищевода. В норме слизистая пище�

вода не содержит эозинофилов. Несмотря на это, пи�
щевод признается иммунологически активным орга�
ном, способным отвечать на воздействие аллергенов,
что выражается в воспалительной реакции с участием
эозинофильных клеток. При гастроэзофагеальной
рефлюксной болезни (ГЭРБ) эозинофильные клетки
выявляются преимущественно в дистальной части пи�
щевода [8]. Однако, эозинофильный эзофагит с более
обширной эозинофильной инфильтрацией в прокси�
мальных отделах пищевода и клиническими особен�
ностями, отличными от ГЭРБ, является относительно
новым синдромом, пока еще недостаточно изученным
[7].
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Эозинофильный эзофагит не отвечает на интенсив�
ную антисекреторную терапию, однако симптомы уст�
раняются путем исключения специфических пищевых
аллергенов [1]. Диcфагия и глоточный рефлюкс вплоть
до рвоты, острая обструкция пищевода, одышка, пани�
ка — эти симптомы ЭЭ значительно ухудшают каче�
ство жизни пациентов [2,22].

ИсторияИсторияИсторияИсторияИстория
Впервые описанный в 1978 г. Landres R.T. с соавто�

рами ЭЭ быстро вошел в клиническую практику, буду�
чи признанным причиной дисфагии, сначала у детей, а
затем и среди взрослого населения [3,18,21]. В 1982
г. Winter H.S. и соавторы утверждали, что эозинофилия
является диагностическим критерием ГЭРБ. Однако к
1995 г. появилось достаточно данных, свидетельству�
ющих о том, что изолированная эозинофильная ин�
фильтрация пищевода может быть проявлением от�
дельного заболевания. Специальные исследования ЭЭ
начали проводиться с 1989 г.; с этого времени выяв�
ляемость данной патологии в США и Западной Европе
значительно увеличилась. В 1993 г. Attwood S.E. с со�
авторами сообщили о первом детальном исследова�
нии 12 пациентов с ЭЭ, который не был вызван ГЭРБ,
но имел аллергическое происхождение [5]. Установле�
на связь ЭЭ с пищевой аллергией и такими аллерги�
ческими состояниями, как бронхиальная астма и ал�
лергический дерматит (атопия) [3].

ЭпидемиологияЭпидемиологияЭпидемиологияЭпидемиологияЭпидемиология
Эозинофильный эзофагит пока находится в стадии

изучения. Большинство публикаций по ЭЭ относится к
педиатрической практике. Количество же наблюдений
среди взрослого населения невелико, что обусловле�
но недостаточно четкими диагностическими критерия�
ми и слабой информированностью специалистов.

По данным исследования Noel R. и соавторов, про�
веденного в 2003 г. среди детского населения штата
Огайо (США), частота ЭЭ составила 1 случай на 10 000,
а распространенность — 4,3 на 10 000. Подобное ис�
следование в Швейцарии показало частоту ЭЭ около
0,15 случая на 10 000 взрослого населения в год при
распространенности этой патологии до 2,9 на 10 000
[10]. Croese J. и соавторы (2003) идентифицировали
эозинофильный эзофагит у 19 взрослых пациентов из
198 000 обследованных в течение 21 месяца [6]. Тем
не менее, ЭЭ становится все более признанным синд�
ромом с увеличивающейся частотой встречаемости как
в педиатрической практике, так и среди взрослого на�
селения [27,28].

Эозинофильный эзофагит может быть диагности�
рован в любом возрасте, у мужчин в 3 раза чаще, чем
у женщин. Заболевание манифестирует преимуще�
ственно в детском возрасте, а также у мужчин до 40
лет [2].

Этиология и патогенезЭтиология и патогенезЭтиология и патогенезЭтиология и патогенезЭтиология и патогенез
Вопросы этиологии ЭЭ дискутабельны. Рассматри�

вается роль пищевых и воздушных аллергенов. Обсуж�
дается также возможность аутоиммунного характера
заболевания. Считается, что пищевая аллергия при
данной патологии носит характер пищевой гиперчув�
ствительности и является аллергической реакцией IV
типа. На мысль об эозинофильной патологии наводит

отсутствие положительной динамики на фоне традици�
онной медикаментозной терапии, а порой и безрезуль�
татность хирургической (фундопластика) коррекции
ГЭРБ. Эти пациенты часто имеют осложненный аллер�
гологический анамнез и отягощенную наследствен�
ность по атопии [4].

Эозинофилы�это лейкоциты (кровяные белые клет�
ки, которые активно борются с воспалительными про�
цессами в организме), образующиеся в костном моз�
ге человека. Особенно активно они участвуют в воспа�
лительных процессах, вызванных аллергической ре�
акцией. В норме эозинофилы присутствуют в слизис�
той оболочке ЖКТ, за исключением пищевода. Эози�
нофилы сами по себе не вызывают воспалительной
реакции или повреждения ткани. При воспалительных
состояниях происходит эозинофильная инфильтрация
органов, что может вызвать повреждение ткани и дис�
функцию органа, при этом эозинофилы выступают ме�
диаторами аллергических реакций при аллергическом
дерматите, аллергическом рините и бронхиальной ас�
тме. Для ЭЭ характерным является плотный эозино�
фильный инфильтрат в пределах тканей пищевода
[17,28]. Запуск и активация регулируются цитокина�
ми, включая интерлейкин 4 (IL�4), интерлейкин 5 (IL�
5), eotaxin и интерлейкин 13 (IL�13) [15,23]. Чрезмер�
ная выработка IL�5 может вызвать накопление эози�
нофилов. Eotaxin играет критическую роль в их актива�
ции. Отмечена роль эндотрахеальной активации эози�
нофилов, приводящей к потере зернистости, продук�
ции цитокина, IgE и IL�13 как пусковых факторов при
ЭЭ, связывающих легочное воспаление с пищеводным.
Результатом такого хронического воспаления являет�
ся необратимое структурное изменение слизистой обо�
лочки с потерей её эластичности, развитием фиброза
в подэпителиальном слое [28], и в результате — к фор�
мированию его стриктур [2].

КлиникаКлиникаКлиникаКлиникаКлиника
Преимущественно болеют дети и молодые мужчи�

ны. Средний возраст у детей составляет от 7 до 10 лет,
и 30�40 лет у взрослых. Клиническая картина ЭЭ не�
специфична [4]. Его симптомы подобны симптомам при
ГЭРБ: изжога, регургитация, рвота, боль в надчревной
области, дисфагия.

Дисфагия отличается от таковой при ГЭРБ: боль�
ные жалуются не на болезненность и нарушение гло�
тания, а на затрудненное прохождение твердой пищи
и иногда ее ущемление в пищеводе. Затрудненное про�
хождение твердой пищи наблюдается более чем в 90%
случаев ЭЭ. Пациенты также могут предъявлять жало�
бы на тошноту и боль в животе [2]. Клиника у взрослых
и детей отличается. У маленьких детей в клинической
картине может доминировать отказ от еды, тошнота,
рвота. Возникновение стриктур пищевода чаще наблю�
дается в детском возрасте. Для подростков и взрос�
лых характерно развитие дисфагии. Симптомы, осо�
бенно рвота и дисфагия, носят в основном интермитти�
рующий характер с частотой 1 – 2 раза в месяц. Изжо�
га и боль в надчревной области более постоянны. Сим�
птомы могут нарастать с течением времени. Стрикту�
ры, связанные с ЭЭ, более склонны к рецидиву, чем
пептические стриктуры при ГЭРБ [1]. Подавляющее
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большинство детей с клиникой ЭЭ имеют аллергологи�
чески отягощенный анамнез (бронхиальная астма, ал�
лергический ринит, экзема, аллергический дерматит)
[24]. У взрослых также могут присутствовать явления
атопии, но это не столь распространено, как у детей.
Croese J. с соавторами (2003) выявили атопию у 46% и
пищевую аллергию у 25% взрослых пациентов с вери�
фицированным ЭЭ. Статистической корреляции с кол�
лагенозами не наблюдалось [6].

ДиагностикаДиагностикаДиагностикаДиагностикаДиагностика
Основой для диагностики ЭЭ являются клиничес�

кая картина, эндоскопические и гистологические кри�
терии, а дополнительным рентгенологическое иссле�
дование. Верифицировать диагноз можно только при
эндоскопическом исследовании с последующим мик�
роморфологическим подтверждением эозинофильной
инфильтрации. Для ЭЭ характерно поражение пище�
вода на всем протяжении, а не только дистального его
отдела [4]. Ранее считалось, что эндоскопически отри�
цательный ЭЭ встречается чаще, чем пептический эзо�
фагит при ГЭРБ, однако это не совсем так. В 2006 г.
Parfitt J.R. и соавторы провели исследование в целях
оценки достоверности макроскопических различий
между эозинофильным и пептическим вариантами
эзофагита. Установлено, что при пептическом эзофа�
гите катаральное и эрозивное поражение пищевода,
диафрагмальные грыжи встречались чаще, чем при ЭЭ.
Стриктуры, кольца, борозды и белесые наложения
больше свойственны ЭЭ. В то же время у 40 – 50%
пациентов с ЭЭ эндоскопическая картина соответству�
ет норме. В последнее время появились сообщения,
что для данной патологии характерна высокая трав�
матичность слизистой оболочки, для ее описания даже
был предложен термин — слизистая типа «папиросной
бумаги».

Эндоскопическая картина:
1. Классическим признаком ЭЭ принято считать т.н.

«кошачий пищевод», также известный как «рифленый
пищевод», «ringed esophagus», с концентрическими
кольцами на слизистой оболочке [6,21].

2. Пищевод небольшого калибра, просвет которого
не меняется в течение эндоскопического исследова�
ния, со стенозированием проксимального отдела или
без него также может быть главной отличительной осо�
бенностью при ЭЭ [30].

3. Пристеночный белесоватый налет, белые пузырь�
ки или папулы наряду с потерей сосудистого рисунка
могут указывать на основные области эозинофильной
инфильтрации. Чувствительность признака «белых пя�
тен» в пищеводной слизистой оболочке для аллерги�
ческого ЭЭ составляет 30%, в то время как специфич�
ность достигает 95%. Выявление «белых пятен» свиде�
тельствует о тяжелом течении ЭЭ [18].

4. Вертикальные пищеводные линии (борозды) так�
же характерны для ЭЭ [14], наблюдаются у 90�95%
больных, хотя как эндоскопический признак не учиты�
вались до 2001 г. Складки и борозды могут быть слабо
выражены или отсутствовать при количестве эозино�
филов в биоптате менее 30 в поле зрения [6].

5. Слизистая оболочка пищевода может быть хруп�
кой, «слизистая оболочка в виде газетной бумаги»,

«crepe paper mucosa» [26], что объясняет частоту раз�
рывов пищевода после лечебной дилатации при дис�
фагии, обусловленной стриктурой.

6. Эндоскопическое ультразвуковое исследование
позволяет выявить круговое асимметричное утолще�
ние собственной мышечной пластинки слизистой [25].

Эндоскопические признаки по частоте обнаруже�
ния располагаются в следующем порядке: концентри�
ческие кольца на слизистой оболочке (81%), борозды
(74%), стриктура (31%), белесоватый выпот (15%), ма�
лый калибр пищевода(10%), отек (8%) [12].

Существуют специальные требования к биопсии для
установления и уточнения диагноза ЭЭ: биоптат необ�
ходимо брать из проксимального и дистального отде�
лов пищевода в количестве не менее трех кусочков из
каждого отдела, при этом каждый кусочек должен
включать эпителий на всю его глубину и собственную
пластинку слизистой оболочки. Для исключения эози�
нофильного гастроэнтерита желательно взять также
биоптаты из желудка и двенадцатиперстной кишки. Ги�
стологическое исследование является золотым стан�
дартом в диагностике ЭЭ, так как специфичность эози�
нофильной инфильтрации позволяет морфологу с боль�
шой достоверностью поставить диагноз. Инфильтрат
при этой патологии является интраэпителиальным с
формированием эозинофильных микроабсцессов.

Что касается дифференциальной диагностики ЭЭ и
ГЭРБ, принято считать, что при ГЭРБ эозинофильная
инфильтрация выражена меньше, чем при ЭЭ (ее уро�
вень не превышает 5 эозинофилов в поле зрения, в то
время как при ЭЭ этот показатель — 15 – 25), отсут�
ствуют микроабсцессы и дегрануляционные эозинофи�
лы, сосочковый слой не утолщен. Также для ГЭРБ ха�
рактерно преимущественное поражение дистального
отдела пищевода [2].

У пациентов с ЭЭ не отмечается характерных для
ГЭРБ показателей при 24�часовом мониторинге внут�
рипищеводного pH. В связи с этим, ряд исследовате�
лей считают, что патологический клиренс кислоты не
является причиной эозинофильной инфильтрации пи�
щевода [29].

Рентгенконтрастное исследование пищевода с ба�
риевой взвесью позволяет выявить следующие харак�
терные для ЭЭ признаки: стриктуру — в 55�70% случа�
ев со средней протяженностью 5,1 см; множественные
кольцевидные вдавления — 50% наблюдений [9].

Лабораторные показатели не обладают чувстви�
тельностью и специфичностью для верификации ЭЭ. У
взрослых лиц с установленным диагнозом ЭЭ уровень
эозинофилов в периферической крови колеблется от
5% до 50%.

ЛечениеЛечениеЛечениеЛечениеЛечение
Лечение при ЭЭ включает: строгую элиминацион�

ную гипоаллергическую диету и назначение медика�
ментозных препаратов.

В случае невозможности выявления специфичес�
кого антигена наиболее рациональным является ис�
ключение семи аллергогенных групп продуктов: моло�
ко, соя, яйца, пшеница, рыба, моллюски, орехи. Купи�
рование симптоматики в течение 7 – 10 дней и разре�
шение эозинофильной инфильтрации при повторной
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биопсии через 4 – 6 недель позволяет аккуратно рас�
ширять диету по одному виду продуктов 1 раз в неде�
лю (существуют специальные перечни продуктов со�
гласно их потенциальной аллергогенности) под при�
стальным контролем симптоматики. При возникнове�
нии симптомов необходимо исключить последний вид
принятой пищи. Если после исключения «опасной се�
мерки» симптомы или эозинофильная инфильтрация
сохраняются, необходимо применить элиминацион�
ную, основанную на аминокислотах, диету с ее после�
дующим расширением [1].

Лекарственными препаратами первого выбора яв�
ляются пероральные формы кромогликата натрия, в
частности — его пероральная форма (налкром), доста�
точно эффективные при IgE�и не�IgE�опосредованных
формах пищевой аллергии, резистентных к диетичес�
ким мероприятиям [20]. Следующей группой препара�
тов, эффективных при пищевой аллергии, являются Н1�
антагонисты, обладающие способностью стабилизиро�
вать мембраны тучных клеток (кетотифен). Отмечена
положительная динамика ЭЭ на фоне приема топичес�
кого кортикостероида — флутикозона пропионата, ко�
торый обычно используется для лечения бронхиаль�
ной астмы. На фоне его приема отмечается достиже�
ние клинической (к концу первой недели приема) и
морфологической ремиссии (существенно уменьшает�
ся степень эозинофильной инфильтрации) [20].

Изучается применение антицитокиновых и антилей�
котриеновых препаратов при некоторых формах эози�
нофильного поражения органов пищеварения, в том
числе и при ЭЭ. В частности, в западных странах актив�
но изучается эффективность ингибитора экспрессии ре�
цептора лейкотриена (cys�LT1) — препарата монтелу�
каст (Montelukast). Он блокирует действие лейкотрие�
на D4, который является специфическим эозинофиль�
ным хемоаттрактантом. Показана эффективность мон�
телукаста при эозинофильном эзофагите [11,13]. Дру�
гим активно изучаемым агентом является анти�интер�
лейкин�5 — препарат меполизумаб (Mepolizumab). На
фоне приема препарата меполизумаб отмечается
уменьшение периферической и тканевой эозинофилии,
исчезают клиническая симптоматика и морфологичес�
кие изменения в пищеводе[10].

Пищеводная дилатация носит характер исключи�
тельно симптоматической помощи, так как дает толь�
ко кратковременный эффект и является вспомогатель�
ной в лечебной программе при ЭЭ [5].

ЗаключениеЗаключениеЗаключениеЗаключениеЗаключение
Проблема эозинофильного эзофагита актуальна и

для Вооруженных Сил. Данные статистики (увольняе�
мость с 2008 г. по 2011 г.) показывают, что у лиц, уво�
ленных с военной службы по причине имеющихся ал�
лергических заболеваний (бронхиальная астма, ато�
пический дерматит, аллергический ринит), из сопутству�
ющих заболеваний чаще отмечается ГЭРБ. Ввиду от�
сутствия гистологического исследования слизистой
оболочки пищевода при ГЭРБ, остается не исключен�
ной вероятность именно эозинофильного эзофагита.

Кроме того, данная патология заслуживает внима�
ния военного врача по той причине, что поражаются
лица молодого и трудоспособного возраста. При дли�

тельном течении ЭЭ, возникает нарушение структуры
и функции многослойного плоского эпителия пищево�
да, прогрессирование субэпителиального фиброза и
формирование стриктур пищевода. Поэтому при лече�
нии ГЭРБ и его неэффективности необходимо прово�
дить дифференциальную диагностику с эозинофиль�
ным эзофагитом, причем с обязательным гистологи�
ческим подтверждением, что позволит выбрать адек�
ватную терапию и значительно улучшить качество жиз�
ни и избежать хирургической коррекции при осложне�
нии ЭЭ (стриктур).
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ÊËÈÍÈ×ÅÑÊÈÉ ÑËÓ×ÀÉ ËÅÊÀÐÑÒÂÅÍÍÎÉ ÀËËÅÐÃÈÈ ÏÎ ÒÈÏÓ
ÀÍÀÔÈËÀÊÒÈ×ÅÑÊÎÃÎ ØÎÊÀ ÏÐÈ ÂÛÏÎËÍÅÍÈÈ ÂÂÎÄÍÎÃÎ
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ÃÓ «432 îðäåíà Êðàñíîé Çâåçäû Ãëàâíûé âîåííûé êëèíè÷åñêèé ìåäèöèíñêèé

öåíòð Âîîðóæåííûõ Ñèë Ðåñïóáëèêè Áåëàðóñü»,1

ÃÓ «Ðåñïóáëèêàíñêèé íàó÷íî-ïðàêòè÷åñêèé öåíòð ãèãèåíû»2

Ðàñøèðåíèå àðñåíàëà ëåêàðñòâåííûõ ïðåïàðàòîâ, èõ øèðîêîå ïðîôèëàêòè÷åñêîå è ëå÷åáíîå
ïðèìåíåíèå, íàçíà÷åíèå áåç äîñòàòî÷íûõ îñíîâàíèé, äîâîëüíî ðàñïðîñòðàíåííîå ñðåäè íàñåëå-
íèÿ ñàìîëå÷åíèå ïðèâåëè ê çíà÷èòåëüíîìó ðîñòó îñëîæíåíèé è ïîáî÷íûõ ýôôåêòîâ ìåäèêàìåí-
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V.A. Zharin1, S.V. Fedorovich2

MEDICAL CASE OF MEDECOMENTOUS ALLERGY IN THE FORM OF
ANAPHYLACTIC SHOCK DURING ANAESTHETIC INDUCTION

Broadening arsenal of pharmaceuticals, extensive drugs use in prophylactic (preventive) and
therapeutic purposes, drug prescription without reasonable cause, and self-treatment, rather widespread
in population, – lead to significant growth in complication rate and side effects of drug therapy,
bringing extensive economic loss, aggravate the course of the leading disease, extend terms of
treatment, and sometimes become the cause of lethal outcome.

Key words: drug allergy, anaphylactic shock, lethal outcome.

Резкий рост уровня аллергических болезней,
 наблюдаемый в последние десятилетия, яв�

ляется глобальной проблемой и вызывает серьез�
ные опасения медицинской общественности. Уни�
кальность аллергии в том, что она находится на сты�
ке медицинских наук, поскольку признаки гиперэр�
гических иммунных реакций выявляются при мно�
гих патологических состояниях. Проблема патогене�
за, разработка методов рациональной терапии и
профилактики аллергических заболеваний являет�
ся одной из актуальных задач медицинской науки и
практики.

Осложнения, обусловленные действием лекар�
ственных средств, не связанные с измененной чув�
ствительностью пациентов к лекарственным сред�

ствам, могут проявляться в виде дозозависимого ток�
сического эффекта при передозировке препарата, в
прямом воздействии на органы�мишени (например,
тахикардия при применении адреналина).

Осложнения, связанные с измененной чувстви�
тельностью пациентов к лекарственным препаратам:

– непереносимость, т.е. появление побочных эф�
фектов при назначении лекарственных средств в
низких дозах;

– идиосинкразия – качественно измененная ре�
акция на препарат, например, гемолитическая ане�
мия, вызванная примахином, у пациентов с недоста�
точностью глюкозо�6�фосфатдегидрогеназы. Эти по�
бочные эффекты, хотя клинически и сходны с аллер�
гией, но обусловлены неимунными механизмами.


