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Эзофагит представляет собой воспалительно-

дистрофические изменения слизистой оболоч-

ки пищевода с возможным развитием эрозив-

но-язвенных ее поражений и последующим вовлечением 

в патологический процесс глубоких слоев стенки органа. 

В Международной классификации болезней десятого 

пересмотра эзофагит определен под рубрикой К20. Под 

этой рубрикой помещены острые, хронические, инфекци-

онные эзофагиты, ожоги пищевода. Гастроэзофагеальная 

рефлюксная болезнь (ГЭРБ) выделена в особую рубрику 

К21. Отдельно классифицируются поражения пищевода 

при других болезнях, классифицированных в других 

рубриках, туберкулезный эзофагит. Хронический эзофа-

гит – воспаление слизистой оболочки пищевода, которое 

продолжается более 6 месяцев. 

По этиологическому признаку выделяются эзофагиты [1]:

 ■ Поражения при ГЭРБ (наиболее частая причина).

 ■ Инфекционные – вирусные, грибковые, бактериальные. 

 ■ Алиментарные  – из-за механического, химического, 

термического и других воздействий на пищевод. Является 

естественной реакцией на горячую, острую, плохо пере-

жеванную пищу, крепкий алкоголь, сигаретный дым. Они 

встречаются у 90% больных алкоголизмом. 

 ■ Медикаментозные, обусловленные поражением слизи-

стой оболочки лекарственными средствами.

 ■ Профессиональные  – из-за воздействия вредных ве-

ществ на производстве (паров кислот и щелочей, солей 

металлов и др.).

 ■ Аллергические – развиваются на фоне изменений ре-

активности организма, особенно у детей (при пищевой 

аллергии, бронхиальной астме).

 ■ Дисметаболические, возникающие при авитаминозах, 

недостаточности железа в организме (сидеропеническая 

дисфагия, или синдром Пламмера – Винсона), тканевых 

гипоксиях (застойная сердечная недостаточность, хрони-

ческая дыхательная недостаточность).

 ■ Застойные  – обусловлены раздражением слизистой 

оболочки пищевода остатками скопившейся в нем пищи, 

что наблюдается при дивертикулах, стенозах пищевода 

различного происхождения, ахалазии кардии.

 ■ Радиационные – развиваются при дозе поглощенного 

облучения > 30 Гр [2].

 ■ Идиопатический ульцерозный эзофагит (особая фор-

ма хронического воспаления пищевода неясной этиоло-

гии, морфологически подобная язвенным колитам и гра-

нулематозу пищевода (неспецифический регионарный 

стенозирующий эзофагит)).

 ■ Эозинофильный эзофагит – хроническое иммунно-/ан-

тиген-опосредованное заболевание, характеризующееся 

выраженной эозинофильной инфильтрацией слизистой 

оболочки пищевода, клинически проявляющееся дис-

функцией пищевода (дисфагией) [3, 4]. 

Инфекционный эзофагит. Причиной инфекционного 

эзофагита могут быть различные вирусы, специфические 

возбудители (туберкулез, сифилис), бактериальные и 

паразитарные инфекции, микозы. Инфекционные эзофа-

гиты развиваются, как правило, у пациентов с ослаблен-

ной иммунной системой. Общими признаками инфекци-

онных эзофагитов является наличие инфекционного про-

цесса в других органах и системах. Характерно наличие 

таких признаков инфекции, как повышение температуры 

тела, кожная сыпь, язвы, афты в полости рта и др. В клини-
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ческой симптоматике наблюдаются одинофагия, дисфа-

гия, особенно боль и затруднение глотания при употре-

блении жидкой пищи, могут появиться жалобы на одышку 

и боли в груди. Реже инфекционный эзофагит может 

протекать бессимптомно. Чаще всего ограничивается 

поражением поверхностных слоев слизистой оболочки 

пищевода и только в исключительных случаях вызывает 

глубокое воспаление стенки пищевода, которое может 

привести к образованию стеноза или фистулы.

Кандидозный эзофагит  – наиболее часто встречаю-

щаяся и наиболее изученная форма инфекционного эзо-

фагита. Эзофагит, обусловленный возбудителями различ-

ных грибов, чаще всего рода Candida, наблюдается в 

1–2% случаев среди больных общего профиля [5].

У больных с угнетением местного и общего иммунитета 

кандидозный эзофагит может являться первым клиниче-

ским проявлением. В частности, у больных СПИДом он 

наблюдается в 30–50% случаев. В клинической практике 

при выявлении кандидозного эзофагита у пациента необ-

ходимо провести диагностику на наличие вируса имму-

нодефицита человека (ВИЧ). У ВИЧ-инфицированных 

пациентов в результате сдвигов иммунитета снижается 

сопротивляемость к вторичным инфекциям и неоплазиям, 

и грибы рода Candida являются наиболее частым этиоло-

гическим агентом, вызывающим заболевания пищевода. 

Клинические проявления эзофагита (дисфагия, одинофа-

гия, боли за грудиной) могут возникнуть на самых ранних 

стадиях ВИЧ. Однако эзофагиты, сопровождающиеся 

изменением эндоскопической картины пищевода, вплоть 

до изъязвлений и стриктур, описаны у больных в более 

поздних стадиях ВИЧ-инфекции. Возникающая при этом 

дисфагия может приводить к серьезным проблемам в 

питании. Для кандидозных эзофагитов характерно соче-

тание с поражением полости рта, чаще в виде молочни-

цы, отмечается дисфагия, которая может быть достаточно 

выраженной, могут иметь место боли при глотании. 

Выраженные боли за грудиной, не связанные с глотани-

ем, встречаются довольно редко. При эндоскопии наблю-

даются, как правило, диффузные изменения. Эндо ско-

пические изменения слизистой пищевода при кандидоз-

ном эзофагите достаточно типичны [6]. Для них характер-

ны гиперемия слизистой оболочки с наличием белесова-

тых наложений в виде бляшек на слизистой оболочке, как 

правило, средней трети пищевода, которые могут пере-

ходить в сливающиеся линейные или узловые налеты, с 

изъязвлением слизистой или без них. Без лечения могут 

развиваться пищеводные стриктуры, иногда приводящие 

к непроходимости пищевода. Обычно кандидозный эзо-

фагит хорошо поддается специфической терапии препа-

ратами с антимикотическим действием. Медицинская 

терапия грибковых заболеваний подразделяется на три 

категории [7]:

 ■ Топические активные агенты – нистатин, клотримазол 

и оральный амфотерицин B.

 ■ Пероральные абсорбируемые агенты – флуконазол и 

итраконазол. 

 ■ Парентеральные агенты – амфотерицин В, флуконазол 

и флуцитозин.

Герпетический эзофагит. Эзофагит, вызванный виру-

сом простого герпеса, встречается несколько реже  – 

2–5% в структуре всех эзофагитов. Простой герпетиче-

ский эзофагит может быть результатом непосредственно-

го распространения инфекции из ротовой полости и 

глотки в пищевод или возникнуть как осложнение в 

результате реактивации вируса. В этом случае вирус 

достигает слизистой оболочки пищевода по блуждающе-

му нерву. Поражение пищевода происходит за счет пря-

мого цитопатического действия вируса на слизистую обо-

лочку пищевода или в результате опосредованного дей-

ствия по средствам аутоиммунного механизма. В клиниче-

ской картине эзофагита, обусловленного вирусом просто-

го герпеса, характерно поражение других слизистых обо-

лочек, в частности герпетические высыпания в полости 

рта. При отсутствии иммунодефицита диагностика основа-

на на сочетании эзофагита с назолабильным герпесом [8]. 

Доминирующими симптомами простого герпетического 

эзофагита являются дисфагия, загрудинные боли и сниже-

ние массы тела. В отличие от кандидозного эзофагита, при 

поражениях пищевода герпетической этиологии боли при 

глотании обычно достаточно интенсивны, характерны 

сильные загрудинные боли, не связанные с актом глота-

ния. Поражения пищевода, визуально наблюдаемые при 

эндоскопическом исследовании, носят значительно более 

локальный характер. В процесс чаще вовлекается дис-

тальный отдел пищевода, но по мере распространения 

эзофагита происходит диффузное повреждение всего 

пищевода. С помощью эндоскопии можно обнаружить 

множественные мелкие изъязвления овальной формы 

размерами до 1–2 см в диаметре. Для герпетических эзо-

фагитов характерны тяжелые осложнения, такие как мас-

сивный некроз эпителия, разрыв пищевода, кровотечение, 

стриктуры, трахеобронхиальные фистулы. Для точной 

постановки диагноза необходимо исследование секрета 

из пищевода, получаемого при эндоскопии, цитологиче-

скими и культуральными методами. В ряде случаев воз-

можно спонтанное разрешение вирусного процесса. 

Однако результаты отдельных наблюдений показывают, 

что системное введение противовирусных химиотерапев-

тических препаратов приводит к уменьшению выражен-

ности симптомов герпетического эзофагита и не вызывает 

осложнений. Эффективность лечения зависит от сроков 

начала противовирусной терапии. Как можно более ран-

нее начало введения препарата, в течение первых часов 

заболевания, гарантирует быстрое купирование симпто-

мов. Эзофагит герпеса простого типа (HSV), диагностиро-

Инфекционные эзофагиты развиваются, как 
правило, у пациентов с ослабленной иммунной 
системой. Общими признаками инфекционных 
эзофагитов является наличие инфекционного 
процесса в других органах и системах. 
Характерно наличие таких признаков инфекции, 
как повышение температуры тела, кожная 
сыпь, язвы, афты в полости рта и др.
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ванный при эндоскопии, обычно лечится ацикловиром, 

фоскарнетом (для ацикловирорезистентных случаев) или 

фамцикловиром (аналог ацикловира) [9, 10].

Другие вирусные эзофагиты. Этиологическим факто-

ром развития вирусного эзофагита может стать инфек-

ция – вирус иммунодефицита человека (ВИЧ), цитомега-

ловирус (ЦМВ), вирус ветряной оспы (Varicella-zoster 

(VZV), вирус Эпштейна – Барр, вирус папилломы человека 

(ВПЧ). Наблюдается, как правило, у иммуноскомпромети-

рованных больных. На первом плане – системные пора-

жения органов  – легкие, печень, мозг, что особенно 

характерно для вируса ветряной оспы. Диагноз устанав-

ливается на основании иммуногистохимии щеточной 

биопсии слизистой оболочки пищевода. При эзофагите 

VZV рекомендован ацикловир, фамцикловир или фоскар-

нет (для случаев, устойчивых к ацикловиру). Эзофагит 

Эпштейна – Барр лечится ацикловиром. Длительная под-

держивающая терапия может потребоваться для пода-

вления волосистой лейкоплакии. Эзофагит ЦМВ обычно 

лечится ганцикловиром и фоскарнетом, которые являют-

ся мощными противовирусными агентами [11]. В отличие 

от эзофагита ЦМВ, при ВИЧ-эзофагите применяется 

пероральная терапия кортикостероидами, обычно более 

1 месяца, в сочетании с антиретровирусной терапией для 

ВИЧ. Эзофагит ВИЧ часто протекает бессимптомно; таким 

образом, лечение вообще не требуется, при необходимо-

сти назначают системный интерферон альфа, блеомицин 

и этопозид с переменными результатами [12].

Туберкулезный эзофагит. Туберкулезный эзофагит 

наблюдается крайне редко, сочетается с поражением 

легких. Эзофагит может развиваться при проглатывании 

мокроты, инфицированной микобактериями, реже  – у 

больных с иммунодефицитом, гематогенным или лимфо-

генным путем из легких и органов средостения. Эндо-

скопическая картина вариабельна, могут наблюдаться 

язвы, стриктуры, описаны объемные образования с изъ-

язвлением, что требует дифференциальной диагностики 

со злокачественными новообразованиями. Иногда выяв-

ляется смещение пищевода увеличенными лимфоузлами 

средостения. Осложнениями туберкулезного эзофагита 

могут быть перфорация пищевода, фистулообразование. 

Диагноз устанавливается по данным биопсии – обнару-

жение в биоптатах пищевода некротизирующих грану-

лем, микобактерий туберкулеза. Лечение – комплексное 

назначение противотуберкулезных препаратов. В боль-

шинстве случаев наблюдается хороший ответ на лечение. 

У больных СПИДом может наблюдаться резистентность к 

проводимой терапии. 

Эзофагит, вызванный сапрофитной флорой. Бактери-

альный эзофагит описан при гранулоцитопении и бес-

контрольном приеме антисекреторных препаратов. Часто 

развивается у больных с бактериемией, септическим 

состоянием [13]. Может протекать бессимптомно, иногда 

дисфагия связана с ретрофарингеальным абсцессом. 

Микрофлора ротоглотки может стать причиной возникно-

вения бактериального эзофагита. Эндоскопия пищевода 

выявляет ранимость слизистой, фибринозный налет, изъ-

язвления. В биоптате наблюдаются скопления бактерий в 

подэпителиальном слое без выраженной воспалительной 

реакции. При выделении культуры  – сапрофиты (Staph. 

aureus или Staph. epidermidis, Str. viridans, бациллы). 

Бактериальный эзофагит лечится бета-лактамными анти-

биотиками широкого спектра действия, обычно в сочета-

нии с аминогликозидами. 

Другие возбудители. Сифилитическая инфекция пора-

жает пищевод при третичном сифилисе. При эндоскопи-

ческом исследовании наблюдаются гуммы, изъязвления, 

стриктуры. Дифтерия – редкое в настоящее время забо-

левание, однако также возможно поражение пищевода, 

распространяющееся из ротоглотки. Эндоскопически 

выявляется фибринозное воспаление.

Лекарственный эзофагит. Прием лекарственных пре-

паратов является фактором риска развития лекарственно-

го эзофагита. Воспалительные изменения пищевода могут 

возникнуть у людей любого возраста, принимающих 

химически агрессивные лекарственные средства [14].

В качестве четко определенных факторов риска следует 

выделить запивание таблеток недостаточным количе-

ством воды, принятие горизонтального положения после 

принятия таблеток, а также нарушение моторной актив-

ности пищевода или его анатомические аномалии. Эрозии 

и язвы пищевода могут образоваться в результате воз-

действия препаратов с высокой химической активностью 

(антибиотики, аскорбиновая кислота, железо), которые 

способны вызывать локальные кислотные или щелочные 

ожоги слизистой оболочки пищевода [15]. В качестве дру-

гих возможных механизмов лекарственного повреждения 

пищевода рассматриваются индукция гастроэзофагеаль-

ного рефлюкса (теофиллин, антихолинергические препа-

раты) и развитие локальной гиперосмолярности (хлорид 

калия). Некоторые медикаментозные препараты могут 

вызывать лекарственные повреждения пищевода за счет 

высоких тканевых концентраций – доксициклин, нестеро-

идные противовоспалительные средства (НПВС) [16]. 

Среди препаратов, наиболее часто поражающих пищевод, 

следует отметить антибактериальные (тетрациклин, докси-

циклин, клиндамицин), хинидин, НПВС, калия хлорид, 

сульфат железа. Клинически лекарственный эзофагит 

характеризуется следующими симптомами: затруднение 

глотания, особенно жидкой пищи, сопровождающееся 

повышенным слюноотделением, боль в груди; нарушение 

дыхательных функций пищевода, появление шумного 

тяжелого дыхания, связанного с отеком слизистой обо-

лочки пищевода. Эндоскопическая картина данной формы 

эзофагита является наиболее вариабельной и характери-

Клинически лекарственный эзофагит 
характеризуется следующими симптомами: 
затруднение глотания, особенно жидкой пищи, 
сопровождающееся повышенным 
слюноотделением, боль в груди; нарушение 
дыхательных функций пищевода, появление 
шумного тяжелого дыхания, связанного
с отеком слизистой оболочки пищевода
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зуется одной или более одиночными язвами, как правило, 

достаточно больших размеров на фоне нормальной сли-

зистой оболочки, прилегающей к изъязвлениям. Описано 

также наличие диффузного воспаления, обильного беле-

соватого экссудата, псевдоопухолей, фиброзных стриктур 

и даже развитие перфораций. Обычно поражается сред-

няя треть пищевода, реже  – нижние отделы. Наиболее 

частым местом повреждений является место перехода 

проксимальной части пищевода в среднюю, в котором 

амплитуда перистальтики относительно низкая, а пищевод 

сдавлен дугой аорты. Дистальный отдел пищевода может 

быть тоже вовлечен в патологический процесс, иногда с 

ограниченным поражением пищеводно-желудочного 

перехода, что позволяет дифференцировать этот вид эзо-

фагита с рефлюкс-эзофагитом. Для адекватного лечения 

заболевания необходимо точно определить вещество, 

вызвавшее развитие эзофагита. Прекращение приема 

этих лекарств у большинства пациентов обеспечивает 

улучшение клинических симптомов и эндоскопическую 

ремиссию [17]. Лекарственные язвы, несмотря на свои 

крупные размеры, заживают очень быстро, иногда даже 

без дополнительного лечения, только лишь после элими-

нации повреждающего фактора. При необходимости 

могут быть назначены ингибиторы протонной помпы. Для 

профилактики лекарственных повреждений пищевода, в 

особенности пожилым пациентам, рекомендуется запи-

вать лекарственные препараты достаточным количеством 

воды и не принимать горизонтальное положение тела в 

течение 1 ч после приема лекарств. 

ПОРАЖЕНИЕ ПИЩЕВОДА ПРИ СИСТЕМНЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Склеродермия. Классическое, хорошо известное кли-

ницистам поражение пищевода при системной склеро-

дермии и CREST-синдроме. Висцеральная патология, раз-

вивающаяся при склеродермии, нередко определяет 

тяжесть состояния и прогноз заболевания. Эзофагит 

может развиться у 70–80% пациентов при первой степе-

ни активности заболевания. При третьей степени актив-

ности пищевод поражается у 100% больных [18]. Основ-

ным патогенетическим механизмом повреждения пище-

вода при склеродермии является нарушение его двига-

тельной активности вследствие изменения структуры 

пищевода, замещение гладкой мускулатуры нижних двух 

третей пищевода плотной фиброзной тканью, что нару-

шает перистальтику и приводит к затруднению прохожде-

ния пищевого комка по пищеводу. В патологический 

процесс вовлекается и нижний пищеводный сфинктер, 

что способствует забросу желудочного содержимого в 

пищевод и еще большему повреждению слизистой обо-

лочки пищевода. В клинической картине эзофагита наи-

более яркий синдром – дисфагия, которая развивается в 

достаточно ранние сроки заболевания. Степень выражен-

ности дисфагии зависит от стадии и тяжести основного 

заболевания. У части больных наблюдается выраженная 

дисфагия, неспособность употреблять твердую пищу, что 

заставляет пациентов переходить на прием еды только в 

жидком виде [19]. Поражение пищевода диагностируется 

рентгенологически. При эндоскопическом исследовании 

могут наблюдаться явления рефлюкс-эзофагита; воз-

можно развитие пептических язв, стриктур, грыжи пище-

водного отверстия диафрагмы [18]. Терапия направлена 

на лечение основного заболевания. В качестве средств 

симптоматической терапии применяют прокинетики, 

ингибиторы протонной помпы. 

Аутоиммунные эзофагиты. Различные заболевания 

кожи (приобретенный буллезный эпидермолиз, обыкно-

венная пузырчатка, рубцовый пемфигоид, плоский лишай) 

могут протекать с вовлечением в патологический процесс 

пищевода с развитием труднокупируемого эзофагита как 

синдрома чаще у женщин среднего возраста. Пузырчатка 

пищевода  – редкое заболевание. Морфологически про-

является громадными буллами, после вскрытия которых 

образуются большие эрозированные поверхности, при 

адекватном лечении заживающие очень быстро [20]. У 

больных появляется дисфагия, обусловленная прокси-

мальными стриктурами пищевода; при этом могут отсут-

ствовать ассоциированные с этими заболеваниями пора-

жения кожи, слизистой оболочки рта и аногенитальной 

области. При эндоскопическом обследовании отмечается 

диффузная эритема, образование пузырей в поверхност-

ной слизистой оболочке, легко шелушащейся и отделяе-

мой от подслизистого слоя, белесоватых узелков или бля-

шек, а также стриктуры в проксимальном отделе пищево-

да. Для установления диагноза требуется взятие биопсий, 

позволяющих при проведении гистологического исследо-

вания установить точный диагноз заболевания. Терапия 

этих заболеваний включает иммунодепрессанты (пред-

низон, азатиоприн, циклофосфамид или такролимус). У 

некоторых пациентов проводится дилатация стриктур 

пищевода, внутрислизистое введение кортикостероидов. 

При болезни Бехчета пищевод вовлекается в патологиче-

ский процесс в 2–11% случаев. Эндоскопи ческая картина 

проявляется язвами, фистулами, стриктурами, слизистой 

пищевода. Для лечения применяют глюкокортикоиды. 

Сахарный диабет. В основе патогенеза развития 

поражения пищевода при сахарном диабете лежит нару-

шение висцеральной иннервации и вследствие этого 

нарушение моторной функции пищевода, снижение тону-

са нижнего пищеводного сфинктера и расширение 

желудка, что приводит к развитию патологического 

гастроэзофагеального рефлюкса [15]. Ведущей жалобой у 

пациентов является изжога. Также больных может беспо-

коить отрыжка воздухом, одинофагия. При эндоскопиче-

В основе патогенеза развития поражения 
пищевода при сахарном диабете лежит 
нарушение висцеральной иннервации и 
вследствие этого нарушение моторной
функции пищевода, снижение тонуса нижнего 
пищеводного сфинктера и расширение желудка, 
что приводит к развитию патологического 
гастроэзофагеального рефлюкса
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ском исследовании отмечается отек и контактная рани-

мость слизистой оболочки нижней трети пищевода, могут 

наблюдаться эрозии и язвы пищевода. При рентгенологи-

ческом исследовании наблюдается замедление моторной 

функции пищевода, часто выявляется грыжа пищеводно-

го отверстия диафрагмы. Лечение предполагает назначе-

ние прокинетиков, с целью заживления эрозий, язв  – 

ингибиторы протонной помпы.

Лучевой эзофагит возникает вследствие патологиче-

ского воздействия на организм радиационного излучения. 

Часто развивается после лучевой терапии на область гру-

дины [21]. Клинические проявления лучевого эзофагита 

неспецифичны. Для него характерны боли в груди при 

глотании, дисфагия, которая нарастает при формировании 

структуры пищевода. Эндоскопическое исследование 

обнаруживает повреждение верхней и средней трети 

пищевода. Диагноз основывается на данных анамнеза. 

Применение в качестве лечения лучевой терапии. 

Выздоров ление может затянуться на несколько месяцев 

после прекращения лучевой терапии. В лечении применя-

ются лидокаин и сукральфат. Формирование стриктур 

является распространенным осложнением и может потре-

бовать эндоскопической дилатации.

Эозинофильный эзофагит (англ. eosinophilic eso pha-

gitis; EoE)  – характеризуется увеличенным количеством 

эозинофилов в слизистой оболочке пищевода. Пред пола-

гают, что причиной такой формы эзофагита является пище-

вая или респираторная аллергия, и она требует иной такти-

ки лечения, отличной от рефлюкс-эзофагита. Эозинофиль-

ный эзофагит является распространенной причиной реф-

рактерной терапии к ГЭРБ. Паци енты с эозинофильным 

эзофагитом – обычно молодые люди, имеющие в анамнезе 

указания на перемежающуюся дисфагию, появляющуюся 

после приема твердой пищи, и часто – на задержку пищи в 

пищеводе. Довольно частым ошибочным диагнозом при 

наличии эзофагита у этих больных является ГЭРБ. 

Верифицировать диагноз можно только при эндоскопиче-

ском исследовании с последующим морфологическим под-

тверждением. На предполагаемый диагноз эозинофильно-

го эзофагита указывают эндоскопические проявления: 

множественные кольца в просвете пищевода, продольные 

бороздки или экссудат белого цвета. При гистологическом 

исследовании биоптатов слизистой пищевода выявляются 

эозинофильная инфильтрация с участками Т-клеточной 

активации в слизистом и подслизистом слоях, гипертрофия 

папиллярной и базальной зоны. Морфологические измене-

ния ограничиваются только пищеводом и не выявляются в 

желудке и двенадцатиперстной кишке. Эозинофилы в 

норме присутствуют в слизистой оболочке пищевода. 

Эозинофильная инфильтрация иногда может отмечаться и 

при ГЭРБ, но ее уровень не превышает 5 эозинофилов в 

поле зрения, в то время как при эозинофильном эзофагите 

он достигает 15–25 в поле зрения.

В 2013 г. Американский колледж гастроэнтерологии 

(ACG) опубликовал руководящие принципы диагностики 

и лечения эозинофильного эзофагита [22]. Рекомендации 

по лечению включали следующее:

 ■ Топические стероиды в течение 8-недельного перио-

да – лечение первой линии.

 ■ Элиминационные диеты с исключением продуктов, 

вызывающих аллергию, должны стать превентивным ле-

чением для детей и взрослых пациентов.

 ■ Пациенты должны быть проинформированы о том, что 

после прекращения лечения существует высокий риск 

рецидива эозинофильного эзофагита.

Ингибиторы протонной помпы (ИПП) 20–40 мг (в зави-

симости от выбранного препарата) 1–2 раза в день в 

течение 8–12 недель или 1 мг/кг на 1 прием дважды в 

день в течение 8–12 недель у детей значительно облегча-

ют симптомы и приводят к нормализации гистологической 

картины у значительной группы пациентов. В ряде случаев 

при тяжелых и рефрактерных формах эозинофильного 

эзофагита возникает необходимость назначения систем-

ных кортикостероидов и даже иммунодепрессантов (аза-

тиоприн) по жизненным показаниям [23].

В современных российских и зарубежных рекоменда-

циях регламентированы схемы лечения эзофагита в 

острую фазу течения заболевания. Длительность курса 

лечения наиболее эффективным классом антисекретор-

ных препаратов ингибиторами протонной помпы (ИПП) 

для эрозивного эзофагита составляет не менее 8 недель 

при наличии 2-й и большей стадии эзофагита и не менее 

4 недель при наличии эзофагита 1-й стадии по Savary – 

Miller. Пациентам с типичным симптомокомплексом реф-

люкса, которые не дают адекватного ответа на терапию 

ИПП в стандартной дозе один раз в день, может быть 

рекомендован прием ИПП дважды в день [24, 25]. Тактика 

поддерживающей терапии, определяющаяся расплывча-

тыми понятиями «по требованию» или «прерывистые 

курсы», представляет большие сложности как для врачей, 

так и для пациентов. Врачей, с одной стороны, беспокоит 

возможность развития побочных эффектов длительной 

терапией ИПП (более года), с другой стороны, высокая 

вероятность рецидива заболевания при преждевремен-

ной их отмене (80–100%). Пациенты же нередко прекра-

щают прием ИПП при исчезновении симптомов заболе-

вания, несмотря на рекомендуемые длительные курсы 

терапии [26].

Наилучшие результаты лечения при эзофагите в ряде 

исследований продемонстрировал представитель группы 

ИПП рабепразол [27]. Высокая эффективность рабепра-

зола при всех формах ГЭРБ (осложненной или неослож-

ненной) дала право Robinson M., Cheung E., Murthy A., 

Jokubaitis L. назвать лечение ГЭРБ рабепразолом кислото-

супрессивной терапией будущего (future of acid suppression 

therapy) [28].

Длительность курса лечения наиболее 
эффективным классом антисекреторных 
препаратов ингибиторами протонной помпы 
для эрозивного эзофагита составляет не менее 
8 недель при наличии 2-й и большей стадии 
эзофагита и не менее 4 недель при наличии 
эзофагита 1-й стадии по Savary – Miller
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Marelli S. и Pace F. опубликовали подробный обзор 

метаанализов по основным кислотозависимым заболева-

ниям, в котором сделали следующие выводы [29]:

 ■ Рабепразол является более быстрым и мощным инги-

битором протонного насоса по сравнению с другими пре-

паратами этого класса.

 ■ По результатам клинических исследований рабепра-

зола этот препарат характеризуется быстрым развитием 

действия с более быстрым снижением симптоматики (ча-

сто даже в первый день терапии).

 ■ Рабепразол является безопасным и хорошо переноси-

мым препаратом, и благодаря своему уникальному мета-

болизму при его применении ожидается снижение риска 

взаимодействия между препаратами.

 ■ При длительной поддерживающей терапии рабепра-

зол подходит для применения «по требованию».

 ■ Рабепразол обладает клиническими преимущества-

ми в некоторых подгруппах пациентов с гастроэзофаге-

альной рефлюксной болезнью, например, у больных с по-

липрагмазией, а также у пациентов с избыточным весом/

ожирением.

В конце 2016 г. на российском рынке был представлен 

препарат Рабиет® (рабепразол) производства АО «Фарма-

цев тическое предприятие «Оболенское». В марте 2010 г. 

было проведено исследование по биоэквивалентности. 

Значения концентраций рабепразола в сыворотке крови 

добровольцев, пpинимавших пpепаpаты Рабиет® и Париет®, 

статистически достоверно не различались. Харак тер фар-

макокинетических кривых, полученных после приема пре-

паратов Рабиет® и Париет®, в целом был сходен, причем 

индивидуальная вариабельность концентрации рабепразо-

ла в обоих случаях получилась примерно одинаковая. 

С целью оценки влияния однократного приема анти-

секреторного препарата на внутрижелудочный рН авто-

рами статьи было проведено клиническое наблюдение с 

применением пероральной формы рабепразола (Рабиет®) 

20 мг. От каждого пациента было получено информиро-

ванное письменное согласие на обработку обезличенных 

медицинских данных.

Наблюдались 20 больных с кислотозависимыми забо-

леваниями, преимущественно гастроэзофагеальной реф-

люксной болезнью. Больным проводился 24-часовой 

рН-мони торинг по традиционной методике (прибор 

«Гастроскан-24», Россия). рН-сенсоры зонда располагали 

на 5 см выше нижнего пищеводного сфинктера, в карди-

альном отделе и теле желудка. Первые 2 ч исследования 

оценивалась исходная кислотопродукция желудка. Через 

2 ч от начала рН-метрии все пациенты принимали 1 кап-

сулу (20 мг) Рабиет®, после чего исследование продолжа-

лось до 24 ч с определением латентного периода дей-

ствия и максимального уровня рН желудка и пищевода 

на фоне приема препарата. 

В результате исследования по данным суточной 

рН-метрии пищевода и желудка был отмечен антисекре-

торный эффект одной дозы 20 мг Рабиет® у 19 (95%) 

обследуемых. У 1 пациента была выявлена резистентность 

к рабепразолу. Исходно у всех обследуемых отмечалась 

либо нормоацидность, либо гиперацидность тела желудка 
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в равных количествах по 10 пациентов (50%). При этом 

минимальный уровень рН тела желудка был достаточно 

низким у всех пациентов и составлял в среднем 1,2 ± 0,6. 

У 15 (75%) пациентов отмечались лишь кратковременные 

снижения рН < 4, недостаточные для верификации ГЭРБ. 

Однако мы, безусловно, понимаем, что такая низкая чув-

ствительность метода прежде всего связана с кратковре-

менностью мониторирования рН нижней трети пищевода, 

т. к. по условиям исследования ГЭР оценивался лишь пер-

вые 2 ч, затем пациенты принимали антисекреторный 

препарат, что доказывает необходимость проведения 24- 

или даже 48-часовой рН-метрии пищевода для верифика-

ции диагноза ГЭРБ. После принятия 20 мг Рабиет® анти-

секреторный эффект наступал в среднем через 1,9 ± 1,4 ч, 

при этом минимальное время, за которое рН тела желудка 

поднималось > 4,0, составило 0,5 ч, а максимальное – 6 ч. 

У всех обследуемых отмечалась достаточно быстрая ско-

рость изменения кислотности, т. е. рН тела желудка нарас-

тал в течение нескольких минут до необходимого уровня 

>4,0. Максимальный уровень рН тела желудка на фоне 

приема первой дозы Рабиет® имел небольшой разброс и 

в среднем равнялся 7,2 ± 1,1. При этом у большинства 

пациентов (80%) рН>6,0. Как и следовало ожидать, с насту-

плением антисекреторного эффекта препарата ни у одно-

го из пациентов не зафиксировано ни одного патологиче-

ского ГЭР. Результаты рН-метрии представлены в таблице.

Таким образом, рабепразол является не только эффек-

тивным, но и безопасным препаратом для лечения эро-

зивного эзофагита различной этиологии. Рабепразол в 

основной дозе 20 мг и в дозе 10 мг эффективен и безопа-

сен. На фоне приема препарата значительно повышается 

качество жизни пациентов с эзофагитом, что обусловлено 

высокой скоростью наступления клинического эффекта. У 

пациентов, применяющих препарат рабепразол, наблю-

дается существенная положительная динамика основных 

проявлений эзофагита. Рабиет® может являться препара-

том выбора как эффективный, качественный и доступный 

по цене.
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Таблица.    Данные суточной рН-метрии пищевода и желудка при оценке антисекреторного эффекта одной дозы Рабиет® (20 мг)

Средний рН,
тело желудка
до лечения

Максимальный рН,
тело желудка
после лечения

рН >5,
тело желудка,

пациентов

рН >6,
тело желудка,

пациентов

Латентный период
(среднее время наступления 
антисекреторного эффекта, ч)

1,2 ± 0,6 7,2 ± 1,1 3 (15%) 16 (80%) 1,9 ± 1,4


