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Цель представления клинических рекомендаций, предназначенных для врачей-гастроэнтерологов, врачей 
общей практики (семейных врачей), врачей-терапевтов, врачей-эндоскопистов, врачей-инфекционистов 
заключается в изложении современных методов диагностики и лечения инфекционного эзофагита.
Основное содержание. Инфекционный эзофагит представляет собой заболевание пищевода, вызванное 
грибковыми, вирусными, бактериальными или паразитарными агентами. Пищевод может поражаться изо-
лированно либо как часть распространенной инфекции желудочно-кишечного тракта. Всем пациентам с по-
дозрением на инфекционный эзофагит, при отсутствии противопоказаний, с целью подтверждения диагноза 
рекомендуется проведение эзофагогастродуоденоскопии со взятием биопсии. В ряде случаев пациентам 
с инфекционным эзофагитом с целью верификации инфекционного агента рекомендуется проведение ги-
стологического исследования, иммуногистохимического исследования или анализа методом полимеразной 
цепной реакции. Пациенты с неосложненным течением инфекционного эзофагита подлежат консерватив-
ному лечению. В большинстве случаев оно проводится амбулаторно. Однако при выраженной одинофагии, 
дисфагии, выраженном болевом синдроме, высоком риске развития осложнений (например, риск развития 
кровотечения из язв пищевода у пациентов с тромбоцитопенией), тяжелой степени иммунодефицита, раз-
витии генерализованных форм заболевания, тяжелых сопутствующих заболеваниях целесообразна госпита-
лизация пациентов. Клинические рекомендации содержат критерии оценки качества оказания медицинской 
помощи, информацию для пациента.
Заключение. Диагностика инфекционного эзофагита опирается на клиническую картину (одинофагия, дис-
фагия), наличие иммуносупрессии, данные эндоскопического и гистологического исследования. Всем па-
циентам с инфекционным эзофагитом с верифицированным возбудителем рекомендуется проведение со-
ответствующей этиотропной терапии.
Ключевые слова: инфекционный эзофагит, кандидоз, вирус простого герпеса, цитомегаловирус, иммуно-
дефицит, одинофагия, дисфагия
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Aim. Current clinical recommendations aim to provide gastroenterologists, general practitioners (family doctors), 
endoscopists and infectionists with modern methods for diagnosis and treatment of infectious esophagitis.
Key points. Infectious esophagitis is an esophageal disease of fungal, viral, bacterial or parasitic origin. Esophagus 
may be affected per se or conjointly in a common gastrointestinal infection. All patients suspected for infectious 
esophagitis, unless contraindicated, are advised an esophagogastroduodenoscopy with biopsy to confirm diagno-
sis. Selected incidents of infectious esophagitis require a histological, immunohistochemical examination or poly-
merase chain reaction-based diagnosis to verify the infectious agent. Uncomplicated infectious esophagitis requires 
a conservative therapy, mostly on an outpatient basis. However, cases of severe odynophagia, dysphagia, severe 
pain syndrome, high complication risks (e.g., esophageal ulcer bleeding in thrombocytopenia), severe immunodefi-
ciency, generalised forms of disease and severe concomitant disorders are considered for hospital care. The clinical 
recommendations outline criteria for the medical care quality assessment and provide relevant information to the 
patient.
Conclusion. Diagnosis of infectious esophagitis capitalises on the clinical picture (odynophagia, dysphagia), pres-
ence of immunosuppression, endoscopic and histological evidence. All patients with infectious esophagitis of veri-
fied origin are recommended a suitable etiotropic therapy.
Keywords: infectious esophagitis, candidiasis, herpes simplex virus, cytomegalovirus, immunodeficiency, odyno-
phagia, dysphagia 
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1. Краткая информация
1.1 Определение
Эзофагит — это воспаление слизистой оболочки 

(СО) пищевода, развивающееся вследствие воздей-
ствия  различных факторов  как  неинфекционной, 
так и инфекционной природы. Инфекционный эзо-
фагит — заболевание пищевода, вызванное грибко-
выми, вирусными, бактериальными или паразитар-
ными агентами [1–4]. Пищевод может поражаться 
изолированно  либо  как  часть  распространенной 
инфекции желудочно-кишечного тракта [3].

1.2 Этиология и патогенез
Развитие инфекционного эзофагита, как пра-

вило,  происходит  вследствие  нарушения  функ-
ции  гуморального  или  клеточного  иммунитета, 
реже  —  изменений  микробиоты  пищевода  [1]. 
Множество  состояний,  ассоциированных  с  дис-
функцией  иммунной  системы,  могут  послужить 
предрасполагающими  факторами  развития  ин-

фекционного поражения пищевода, включая са-
харный диабет, длительный прием антибиотиков 
и стероидных препаратов, злокачественные ново-
образования, химиотерапию и лучевую терапию 
области головы и шеи, синдром приобретенного 
иммунодефицита  (СПИД),  трансплантацию  ор-
ганов  [1,  2,  5,  6].  В  качестве  факторов  риска 
следует перечислить состояния, сопровождающи-
еся нарушением естественного защитного барье-
ра пищевода: неэффективная моторика и замед-
ление пищеводного клиренса, длительный прием 
антацидных препаратов, нарушение целостности 
СО  пищевода  [4].  Этиологическими  агентами 
инфекционного эзофагита преимущественно счи-
таются  грибки  рода  Candida, цитомегаловирус 
(ЦМВ), вирус простого герпеса (ВПГ) [2], тогда 
как  такие  возбудители  инфекций,  как микобак-
терия туберкулеза, вирус опоясывающего лишая 
и  ветряной  оспы,  вирус  папилломы  человека 
(ВПЧ),  вирус  Эпштейна  —  Барр,  встречаются 
гораздо реже [1, 7–11].
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Candida  относится  к  представителям  нормаль-
ной  микробиоты  желудочно-кишечного  тракта, 
однако  в  результате  чрезмерного  роста  грибка 
в  пищеводе,  нарушения  клеточного  иммунитета 
или совокупности этих факторов данный микроор-
ганизм может стать причиной эзофагита. Развитию 
кандидоза  способствует  повреждение  СО  пищево-
да  [2].  Основным  звеном  патогенеза  грибкового 
поражения  для  рода  Candida  служит  продукция 
большого количества адгезинов и ферментов, опре-
деляющих инвазивность, а также способность фор-
мировать биопленки, которые снижают восприимчи-
вость микроорганизма к противогрибковой терапии 
и  к  иммунному  ответу  [12]. В  ряде  исследований 
было показано, что у ВИЧ-инфицированных паци-
ентов с развитием кандидозной инфекции пищевода 
наблюдалось более низкое количество CD4+ клеток, 
чем у пациентов с ограниченным поражением рото-
глотки, что позволяет сделать вывод о корреляции 
тяжести иммунодефицита с распространением кан-
дидозной инфекции [13]. Candida склонна к чрез-
мерному росту в условиях, при которых происхо-
дит нарушение иммунной регуляции на уровне СО, 
структурной целостности пищевода или его двига-
тельной функции [7]. Назначение топических кор-
тикостероидов при эозинофильном эзофагите (ЭоЭ) 
служит  важным  фактором  риска  развития  канди-
дозной инфекции, что связано с нарушением есте-
ственной  защиты СО. В  условиях  длительной  те-
рапии  кортикостероидами  уровень  заболеваемости 
кандидозным эзофагитом колеблется от 5 до 30 % 
[7,  14].  Препараты,  подавляющие  кислотность, 
в  частности  ингибиторы  протонной  помпы,  также 
увеличивают  риск  развития  кандидоза  пищевода, 
что  подтверждает  гипотезу  о  защитной  функции 
кислотного  барьера  желудочно-кишечного  тракта 
[15]. Структурные и функциональные заболевания 
пищевода,  такие  как  ахалазия кардии,  склеродер-
мия, диффузный спазм пищевода, болезнь опериро-
ванного желудка, представляют собой предраспола-
гающие факторы развития кандидозной инфекции 
пищевода, так как способствуют локальному застою 
и,  как  следствие,  усилению  грибкового  роста  [7, 
16]. Из всех видов Candida наиболее распростране-
на Candida albicans [1, 2].

Герпесвирусы  вызывают  острую  инфекцию 
с  последующим  развитием  латентной  фазы  забо-
левания,  во  время  которой  вирусы  интегрируют-
ся в чувствительные нейроны и длительное время 
персистируют  в  неинфекционной  (нереплициру-
емой)  форме,  однако  в  случае  воздействия  ряда 
внешних факторов (травма, стресс, иммуносупрес-
сия),  переходят  в  стадию  реактивации  [17,  18]. 
От  40  до  60  %  чувствительных  нейронов  могут 
быть  латентно  инфицированы  [19].  Реактивация 
может происходить неоднократно, с возникновени-
ем симптомов или в бессимптомной форме, приво-
дя к распространению вируса от нейронов к коже 
или слизистым оболочкам. Таким образом, герпе-
тический  эзофагит  может  возникнуть  вследствие 

как  первичного  инфицирования,  так  и  реакти-
вации  латентной  инфекции,  особенно  у  людей 
с  ослабленным  иммунитетом  [4].  Чаще  всего  за-
болевание  обусловлено  ВПГ  типа  1,  реже  ВПГ 
типа  2  [1,  2].  В  большинстве  случаев  эзофагит, 
вызванный  ВПГ,  встречается  у  реципиентов,  по-
лучающих  иммуносупрессивные  препараты  после 
трансплантации органов и пересадки костного моз-
га, у пациентов с ВИЧ-инфекцией, лиц, получаю-
щих  длительную  терапию  кортикостероидами  [2, 
4,  20–22].  Имеются  данные,  свидетельствующие 
о том, что вирус герпеса имеет склонность к инфи-
цированию  тканей  c  нарушенным  покровом  [23]. 
Таким образом, в патогенезе развития заболевания 
возможно  участие  предрасполагающих  факторов, 
нарушающих  целостность  СО  пищевода,  таких 
как гастроэзофагеальный рефлюкс или инструмен-
тальные  вмешательства  [24,  25].  В  таком  случае 
инфекция пищевода развивается в результате кон-
такта  поврежденной СО с проглоченной  слюной, 
содержащей  вирус  [26].  Роль  стресса  существен-
на  как  в  реактивации  вируса,  так  и  в  развитии 
первичной  инфекции,  поскольку  он  представляет 
собой важный фактор иммуносупрессии, приводя-
щий к  снижению антивирусного иммунного отве-
та, к инвазии и персистированию вируса в клетках 
[27, 28].

ЦМВ  относится  к  β-группе  герпесвирусов, 
но,  в  отличие  от ВПГ,  очаг  латентной  инфекции 
формируется в моноцитах, лимфоцитах, эндотели-
альных и эпителиальных клетках. Подобно ВПГ, 
ЦМВ может развиваться и как первичная инфек-
ция,  которая  представляет  около  60  %  случаев, 
и как реактивация латентного  вируса — пример-
но в 10–20 % [2, 4]. Суперинфекция имеет место 
в  10–20  %  случаев  [2].  Реактивация  инфекции 
происходит при снижении клеточного иммунитета, 
что ведет к возобновлению репликации вируса, ви-
ремии, диссеминации возбудителя и развитию кли-
нически выраженного заболевания. ЦМВ-эзофагит 
чаще  всего  наблюдается  у  пациентов  со  снижен-
ным  иммунитетом,  перенесших  трансплантацию, 
пациентов,  находящихся  на  длительном  диализе, 
а также у тех, кто получает длительную терапию 
стероидами, иммуносупрессивную терапию или хи-
миотерапию [2, 29–31].

Туберкулез  пищевода,  как  правило,  оказыва-
ется  вторичным  поражением,  при  котором  пер-
вичный  очаг  чаще  всего  располагается  в  легких 
и лимфатических узлах средостения [11]. Случаи 
первичного  туберкулезного  поражения  пищевода 
встречаются крайне редко ввиду того, что бактери-
цидное действие слюны, защитные свойства слизи 
и  устойчивость многослойного  плоского  эпителия 
к инфекционному агенту препятствуют инфициро-
ванию СО микобактерией [32, 33].

ВПЧ  считается  фактором  риска  развития  пло-
скоклеточных  папиллом  пищевода  (ППП),  кото-
рые представляют собой редкие доброкачественные 
поражения  пищевода,  однако  в  настоящее  время 
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взаимосвязь папилломавирусной инфекции и пище-
водного папилломатоза все еще не доказана [34].

Вирус опоясывающего лишая и ветряной оспы 
относится к редким причинам развития инфекци-
онного эзофагита у взрослых, и чаще всего инфи-
цирование  пищевода  возникает  уже  при  наличии 
поражения кожи, а не предшествует ему [1].

1.3 Эпидемиология
Инфекционное  поражение  пищевода —  третья 

по  частоте  причина  развития  эзофагита  после  га-
строэзофагеальной  рефлюксной  болезни  (ГЭРБ) 
и  ЭоЭ  [29].  Наиболее  распространенный  возбу-
дитель  инфекционного  эзофагита  —  грибы  рода 
Candida [1, 2]. Согласно результатам крупного ис-
следования,  проведенного  группой  японских  уче-
ных, распространенность кандидоза пищевода сре-
ди когорты из 80 219 пациентов составила 1,7 %, 
также отмечалась тенденция к росту заболеваемо-
сти кандидозом пищевода среди пациентов без син-
дрома  приобретенного  иммунодефицита  и  сниже-
ние  заболеваемости среди пациентов  с  синдромом 
приобретенного  иммунодефицита,  что,  вероятно, 
связано  с  эффективностью антиретровирусной  те-
рапии (АРТ) [35]. До разработки АРТ и широкого 
применения противогрибковых препаратов во вре-
мя серии проспективных исследований было выяв-
лено, что инфицирование Candida было наиболее 
часто  ассоциированным фактором риска развития 
инфекционного  эзофагита  у  пациентов  с  ВИЧ-
инфекцией  и  обнаруживалось  примерно  у  50  % 
лиц  c  наличием жалоб  [36–38].  Также  показано, 
что применение иммуносупрессивных схем лечения 
в сочетании с профилактической противогрибковой 
терапией снизило частоту кандидозных эзофагитов 
у пациентов после трансплантации [1, 39].

Второй  наиболее  распространенной  причиной 
инфекционного эзофагита считается ВПГ [1, 2, 29]. 
Показано,  что  среди  1307  проведенных  аутопсий 
ВПГ-эзофагит подтверждается в 1,8 % случаев [20]. 
В группе пациентов с гистологически подтвержден-
ным диагнозом ВПГ-эзофагита 71,7 % составляют 
пациенты  с  иммунодефицитом,  28,3  %  —  имму-
нокомпетентные пациенты, причем 15,2 % из них 
не имеют в анамнезе предшествующих заболеваний 
пищевода [40]. Среди пациентов с эрозивной фор-
мой  ГЭРБ  хроническая  вирусная  инфекция  СО 
пищевода диагностируется у 46,3 %, при этом наи-
более часто определяют ВПГ (69,7 %)[41].

Эзофагит  представляет  собой  одно  из  наибо-
лее  распространенных  проявлений  ЦМВ  инфек-
ции  с  поражением  желудочно-кишечного  тракта 
после  колита  [30].  Доля  ЦМВ-серопозитивных 
лиц среди взрослого населения в мире составляет 
50–100 %, на территории Российской Федерации 
73–98 % [12, 42].

В  настоящее  время  в  группе  пациентов  по-
сле  проведенной  трансплантации  наметилась  тен-
денция  к  снижению  частоты  клинически  выра-
женных  вирусных  заболеваний  пищевода,  таких 

как ВПГ- и ЦМВ-эзофагит, что обусловлено профи-
лактическим назначением противовирусных препа-
ратов пациентам из группы высокого риска, а так-
же  пересадкой  органов  от  ЦМВ-серонегативных 
доноров [43].

В развитых странах туберкулез желудочно-ки-
шечного тракта встречается крайне редко и в боль-
шинстве  случаев  диагностируется  у  пациентов 
с иммуносупрессией [44]. В развивающихся стра-
нах частота туберкулеза намного выше, а внелегоч-
ные проявления, в том числе поражение пищевода, 
встречаются чаще [1]. Общая распространенность 
туберкулезного  поражения  пищевода  составляет 
около 4,86 % от всех форм гастроинтестинального 
туберкулеза [45, 46].

Частота  поражений  пищевода,  вызванных  виру-
сом опоясывающего лишая и ветряной оспы, вирусом 
Эпштейна—Барр, ВПЧ, неизвестна, и в клинической 
практике заболевания, вызванные данными инфекци-
онными агентами, встречаются редко [10, 34, 47].

1.4 Классификация
Общепринятой  классификации  инфекционных 

эзофагитов не существует. Различают изолирован-
ное  поражение  пищевода  и  поражение  пищевода 
как часть распространенной инфекции желудочно-
кишечного тракта [3]. Дифференциальный диагноз 
должен основываться на причине, степени тяжести 
и  продолжительности  иммунодефицита,  факторах 
риска  для  развития  инфекции,  характере  жалоб 
и результатах физикального исследования, в част-
ности осмотра ротоглотки. Окончательный диагноз 
формируется после установления этиологии заболе-
вания.  При  формулировке  диагноза  описываются 
дефекты СО пищевода по результатам эндоскопи-
ческого исследования, а также указывается наличие 
осложнений инфекционного эзофагита  (кровотече-
ние, пенетрация, фиброз, формирование стриктур, 
фистул в трахеобронхиальное дерево) [1], характер 
оперативных вмешательств, если они проводились.

1.5 Клиническая картина
Клиническая  картина  инфекционного  эзофа-

гита,  вне  зависимости  от  его  возбудителя, может 
быть  крайне  разнообразной — от  полного  отсут-
ствия  симптомов до крайне  тяжелого  течения  за-
болевания с развитием осложнений, угрожающих 
жизни [1, 7].

Для  заболевания  характерно  острое  начало. 
Ведущим  симптомом  при  инфекционном  пораже-
нии  пищевода  пациенты  отмечают  одинофагию 
(от др. греч. odyno — боль и φαγεῖν — есть, гло-
тать) — интенсивную боль при прохождении пищи 
по пищеводу. Причиной развития одинофагии слу-
жит  эрозивно-язвенное поражение СО пищевода. 
Острая дисфагия  также может  быть частым про-
явлением  инфекционного  эзофагита.  Симптомы 
варьируют по степени тяжести, начиная от легкого 
затруднения при глотании до развития острой оди-
нофагии, приводящей к отказу от пищи [1].
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Также  среди  типичных  жалоб  можно  выделить 
возникновение  жгучей  боли  за  грудиной,  которая 
присутствует постоянно и усиливается при проглаты-
вании пищи. Возможно развитие таких симптомов, 
как  изжога,  ощущение  дискомфорта  за  грудиной, 
тошнота и рвота, не приносящая облегчения [1, 4].

Появлению пищеводных жалоб может предше-
ствовать  ряд  внепищеводных  проявлений,  вклю-
чая  субфебрильную  температуру,  респираторные 
симп томы, в том числе кашель [1].

Поскольку заболевание часто протекает на фоне 
иммунодефицита, крайне важно провести тщатель-
ный  сбор  анамнеза,  выявить  причину,  тяжесть 
и длительность иммунодефицитного состояния.

При  объективном  исследовании  пациентов  не-
редко отмечается похудание, поскольку они огра-
ничивают  себя  в  еде  вследствие  возникновения 
затруднения  и  боли  при  глотании.  В  некоторых 
случаях  удается  выявить  болезненность  в  эпига-
стральной  области  при  развитии  инфекционного 
процесса  в  нижней  трети  пищевода  [9].  Однако 
данные признаки не относятся к строго специфич-
ным проявлениям инфекционного эзофагита.

Кандидоз  пищевода  может  быть  обнаружен 
у  лиц  без  явных  предрасполагающих  факторов 
риска  и  клинических  симптомов.  Типичные  кли-
нические  проявления  кандидозного  эзофагита  — 
одинофагия  и  дисфагия  [13,  48].  При  тяжелом 
течении заболевания всегда следует учитывать от-
личные от Candida  причины развития  симптома-
тики  либо  присутствие  сопутствующих  инфекци-
онных агентов, особенно у пациентов со СПИДом 
[1].  При  объективном  исследовании  часто  удает-
ся  выявить  ротоглоточный  кандидоз,  который, 
как  правило,  ассоциирован  с  кандидозом  пище-
вода. Около  70 % пациентов  со СПИДом и  кан-
дидозом  пищевода  также  имеют  орофарингеаль-
ный кандидоз [13, 49]. Тем не менее одно только 
наличие  кандидоза  ротоглотки  не  доказывает, 
что Candida представляет собой основную причи-
ну развития симптоматики, а отсутствие кандидоза 
ротоглотки,  в  свою  очередь,  не  исключает  нали-
чие  кандидозного  эзофагита  [1].  Также  у  паци-
ентов  с  хроническим кожным кандидозом можно 
обнаружить  грибковое  поражение  СО  различной 
локализации, волос, ногтей, кожи, гипопаратиреоз 
и болезнь Аддисона в анамнезе [1].

ВПГ-эзофагит  обычно  манифестирует  внезап-
ным  возникновением  острой  одинофагии,  изжоги 
или боли в груди. При объективном исследовании 
у  пациентов  могут  выявляться  сопутствующий 
Herpes labialis или язвы ротоглотки [2].

Основной  симптом  ЦМВ-эзофагита  —  оди-
нофагия.  Также  могут  быть  жалобы  на  дис-
фагию,  боли  в  груди,  потерю  веса,  лихорадку. 
Однако проявление  симптомов менее  острое,  чем 
при ВПГ-эзофагите [1]. На момент постановки ди-
агноза ЦМВ-эзофагита примерно у 15 % больных 
СПИДом  при  объективном  исследовании  может 
наблюдаться ретинит [50].

При  туберкулезе  пищевода  стойкая  дисфагия 
служит  основным  симптомом,  реже  заболевание 
проявляется  такими  жалобами,  как  одинофагия, 
боль за грудиной, лихорадка неясного генеза, по-
теря веса [1, 11, 45]. Легочные жалобы могут пре-
обладать при развитии осложнений в виде форми-
ровании свища в трахею, бронх или плевральное 
пространство [1].

Поражение  пищевода,  вызванное  вирусом  па-
пилломы человека, чаще всего протекает бессимп-
томно,  однако  в  некоторых  случаях  развиваются 
дисфагия и одинофагия [1, 9, 51, 52].

К основным жалобам пациентов с инфекцион-
ным эзофагитом, вызванном вирусом опоясываю-
щего лишая и ветряной оспы, относятся дисфагия 
и одинофагия, при объективном обследовании на-
блюдаются дерматологические проявления заболе-
вания  с  зудящими  везикулярными  поражениями 
[4, 9]. Инфекционный эзофагит, ассоциированный 
с вирусом опоясывающего лишая и ветряной оспы, 
часто  может  сопровождаться  внепищеводными 
проявлениями, например такими, как пневмония, 
гепатит, энцефалит [4].

Клинические симптомы, наблюдаемые при обо-
стрении  инфекционного  эзофагита,  не  относятся 
к патогномоничным и могут встречаться при дру-
гих заболеваниях (например, ГЭРБ, грыже пище-
водного  отверстия  диафрагмы,  нарушении  дви-
гательной  функции  грудного  отдела  пищевода, 
злокачественном  новообразовании),  поэтому  диа-
гноз инфекционного эзофагита должен обязатель-
но  подтверждаться  инструментальными  методами 
исследования.

Под влиянием неблагоприятных факторов (на-
пример, таких, как прием НПВП и/или препара-
тов,  снижающих  свертываемость  крови,  наличие 
у  пациента  в  анамнезе  коагулопатии, физическое 
перенапряжение) возможно развитие осложнений. 
К ним относятся пищеводное кровотечение, перфо-
рация язвы, формирование свища в трахеобронхи-
альное дерево.

Пищеводное кровотечение — редкое осложне-
ние инфекционного эзофагита, возникает при тяже-
лом течении заболевания [1, 53, 54]. Проявляется 
рвотой  с  прожилками  алой  крови,  реже  черным 
дегтеобразным стулом (мелена).

Перфорация (прободение) язвы пищевода 
встречается редко. Чаще  всего перфорация пред-
ставляет  собой  осложнение  ВПГ-эзофагита  [53, 
55]. Перфорация  язвы  клинически  манифестиру-
ется  сильной  рвотой  и  острейшей  болью  за  гру-
диной.  При  обследовании  пациента  обнаружива-
ется напряжение мышц передней брюшной стенки 
и  резкая  болезненность  при  пальпации  живота. 
В дальнейшем начинают преобладать признаки ме-
диастенита и плеврита.

Формирование  свища в трахеобронхиаль-
ное дерево встречается  при  осложнении  кан-
дидозной  инфекции  пищевода,  ВПГ-  и  ЦМВ-
эзофагита,  а  также туберкулеза пищевода  [1, 56, 
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57]. Трахеопищеводный свищ проявляется кашлем 
и  удушьем,  связанными  с  приемом  пищи,  болью 
в  эпигастрии,  рецидивирующими  легочными  ин-
фекциями.

2. Диагностика, медицинские 
показания и противопоказания 
к применению методов диагностики
Критерии установления диагноза
Диагноз инфекционного эзофагита устанав-

ливается на основании:
1) анамнестических  данных  (характерные  жа-

лобы,  выявление  инфекционного  эзофагита  пре-
жде, наличие и степень иммунодефицита);

2) физикального  обследования  (обнаружение 
орофарингеального  кандидоза  при  осмотре  рото-
глотки, Herpes labialis);

3) инструментального  обследования  (обнару-
жение характерных для инфекционного эзофагита 
поражений СО пищевода при проведении эндоско-
пического исследования пищевода с биопсией);

4) лабораторного  обследования  (идентифи-
кация  возбудителя  по  результатам  полимеразной 
цепной реакции или иммуногистохимического ис-
следования).

2.1 Жалобы и анамнез
Характерные  для  пациентов  с  инфекционным 

эзофагитом  жалобы  и  данные  анамнеза  указаны 
в подразделе 1.6.

2.2 Физикальное обследование
Характерные  для  пациентов  с  инфекционным 

эзофагитом  данные  физикального  обследования 
приведены в подразделе 1.6.

2.3 Лабораторные диагностические 
исследования
• Тем пациентам с инфекционным эзофагитом, 

у которых имеется подозрение на развитие анемии 
как следствия скрытого кровотечения, рекоменду-
ется выполнение общего анализа крови с определе-
нием уровня гемоглобина и гематокрита [58, 59].

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств — 3)

Комментарии:  основные жалобы при анемии 
на фоне скрытых кровотечений из эрозий и язв 
пищевода — повышенная слабость и утомляе-
мость, головная боль, бледность кожных покро-
вов и склер, шум в ушах, ангулярный стоматит, 
извращение вкуса, изменение формы ногтей 
(койлонихии) [60, 61]. Клинический анализ кро-
ви с определением уровня гемоглобина и гемато-
крита — способ выявления скрытого кровотече-
ния из верхней части ЖКТ [58].

• Всем пациентам с инфекционным эзофагитом 
при подозрении на наличие скрытого кровотечения 
рекомендуется проведение анализа кала на скры-
тую кровь.

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств — 3)

Комментарии:  наличие скрытых кровотече-
ний из эрозий и язв пищевода можно заподозрить 
при развитии симптомов хронической железо-
дефицитной анемии [62]. Анализ кала на скры-
тую кровь — эффективный метод выявления 
скрытой кровопотери из желудочно-кишечного 
тракта, однако стоит учитывать, что положи-
тельная реакция кала на скрытую кровь встре-
чается при многих заболеваниях, что требует 
их обязательного исключения [63].

• В  ряде  случаев  пациентам  с  инфекционным 
эзофагитом с целью определения возбудителя ре-
комендуется проведение полимеразной цепной ре-
акции или иммуногистохимического исследования.

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств — 3)

Комментарии: при затруднении идентифика-
ции возбудителя при проведении гистопатологи-
ческого исследования пациентам с инфекционным 
эзофагитом в ряде случаев рекомендуется  вы-
полнение полимеразной цепной реакции или им-
муногистохимического исследования [64, 65].

2.4 Инструментальные диагностические 
исследования
• Всем  пациентам  с  инфекционным  эзофаги-

том  рекомендуется  выполнение  эндоскопического 
исследования cо взятием биопсии с целью прове-
дения диагностики заболевания и идентификации 
этиологического агента.

Уровень убедительности рекомендаций A 
(уро вень достоверности доказательств — 1)

Комментарии: плановое эндоскопическое ис-
следование с биопсией — основной метод диагно-
стики инфекционного эзофагита [1,  29]. В ряде 
случаев гистологическое исследование биоптатов 
пищевода при подозрении на инфекционный эзо-
фагит более достоверно, чем цитологическое, по-
этому считается предпочтительным методом. 
Для диагностически адекватного забора биопта-
тов в ходе эндоскопического исследования важно 
помнить, что при разных инфекционных эзофаги-
тах возбудитель и характерные морфологические 
изменения локализуются в различных участках, 
например в дне или, наоборот, краях язвенных де-
фектов, в эпителии или, напротив, в собственной 
пластинке слизистой оболочки [1, 29]. При мно-
гих инфекциях этиология эзофагита должна быть 
подтверждена иммуногистохимически или мето-
дом полимеразной цепной реакции (ПЦР in situ).

Очаговые  белесоватые  или  белесовато-желтые 
наложения на поверхности СО пищевода, не смы-
вающиеся при орошении водой через спрей-катетер 
или  специальный  ирригационный  канал  эндоско-
па, служат типичными эндоскопическими призна-
ками кандидозного эзофагита. В отдельных слу-
чаях  кандидозный  эзофагит  может  проявляться, 
наряду  с  наложениями  и  эрозивным поражением 
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СО пищевода, изъязвлениями. Для оценки стадии 
кандидозного  эзофагита  целесообразно  использо-
вать классификацию по шкале Kodsi [66, 67] (см. 
рис. 1). При кандидозном эзофагите в биоптатах 
наряду с воспалительным инфильтратом с преоб-
ладанием лейкоцитов характерно выявление псев-
догифов  или,  редко,  истинного  мицелия  гриба, 
которые плохо различимы при окраске гематокси-
лином  и  эозином  и  визуализируются  с  помощью 
PAS-реакции  среди  некротических масс,  в  толще 
многослойного  плоского  эпителия,  реже  глуб-
же.  Выявление  дрожжеподобных  грибов  в  тка-
невом детрите в дне язв пищевода без признаков 

их инвазии в ткани не позволяет диагностировать 
микотический  эзофагит  (что  ограничивает  при-
менение  цитологического  метода  исследования), 
а  у  больных,  принимающих  противогрибковые 
препараты,  нередко  обнаруживают  только  спо-
ры  гриба.  Возможности  гистологического  метода 
исследования  ограничены  при  выявлении  спор 
Candida и иногда при дифференциальной диагно-
стике с другими микозами, в таких случаях реко-
мендуется верификация возбудителя иммуногисто-
химическим методом или методом ПЦР.

При  эзофагите,  вызванном  вирусом  про-
стого герпеса, при эзофагоскопии выявляются 

Рис. 1. Степени кандидозного эзофагита по шкале Kodsi:
степень по Kodsi I. Единичные приподнятые белесоватые бляшки размерами до 2 мм в диаметре с гипереми-
ей окружающей СО, без отека или изъязвлений;
степень по Kodsi II. Множественные приподнятые белесоватые бляшки размерами более 2 мм в диаметре 
с гиперемией окружающей СО, без отека или изъязвлений;
степень по Kodsi III. Сливные линейные и узловой формы приподнятые бляшки с гиперемией окружающей 
СО и изъязвлениями;
степень по Kodsi IV. Те же изменения, что и при III степени, плюс контактная кровоточивость СО и иногда 
сужение просвета пищевода
Fig. 1. Kodsi classification of esophageal candidiasis
Grade I. Few raised white plaques up to 2 mm in size with hyperemia, no edema or ulceration
Grade II. Multiple raised white plaques greater than 2 mm in size with hyperemia, no edema or ulceration
Grade III. Confluent linear and nodular elevated plaques with hyperemia and frank ulceration
Grade IV. Finding of grade III with increased friability of mucous membranes and occasional lumen narrowing

III

I

IV

II
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множественные  не  сливающиеся  мелкие  изъ-
язвления,  афты  СО  пищевода,  покрытые  фи-
бринозным  налетом,  также  могут  отмечать-
ся  везикулы  и  буллы  [40,  68]  (см.  рис.  2). 
При  ВПГ-эзофагите  диагностически  значимы 
биоптаты  из  краев  эрозий  и  язв,  в  которых 
в многослойном плоском эпителии, наряду с вос-
палительной  инфильтрацией,  диагностируется 
вирус-ассоциированный цитопатический эффект 
(в  клетках  стромы  и  эндотелии  —  редко)  [4]. 
Характерно увеличение отдельных эпителиоци-
тов  в  размерах,  появление  многоядерных  кле-
ток.  Специфично  выявление  в  эпителиоцитах 
внутриядерных включений типа Cowdry А (эо-
зинофильных, окруженных узким базофильным 
ободком  уплотненного  хроматина)  или Cowdry 
В  (базофильных, похожих на матовое  стекло). 
Сходные гистологические изменения обнаружи-
вают  при  эзофагите,  вызванном  вирусом  опо-
ясывающего  лишая  и  ветряной  оспы,  поэтому 

важно определение вируса иммуногистохимиче-
ским методом или методом ПЦР.

При  цитомегаловирусном  эзофагите 
при  проведении  эндоскопического  исследования 
в средней и нижней трети пищевода определяют-
ся удлиненные, сливающиеся между собой изъяз-
вления  с  подрытыми  или  приподнятыми  краями, 
мелкобугристым  дном.  ЦМВ-эзофагит  зачастую 
характеризуется  полиморфизмом  язвенного  по-
ражения:  одновременно  определяются  как  эпите-
лизирующиеся  изъязвления,  так  и  острые,  выяв-
ляются язвы разных размеров, формы и глубины 
(см. рис.  3). Также при ЦМВ-эзофагите нередко 
встречается циркулярное язвенное поражение СО 
пищевода [29, 30, 68]. При ЦМВ-эзофагите специ-
фический  цитопатический  эффект  цитомегало-
вируса  выражается  в  появлении  крупных  клеток 
стромы  (макрофагов  и  фибробластов)  и  эндоте-
лия с внутриядерными включениями, обычно типа 
Cowdry  А,  что  диктует  целесообразность  забора 

Рис. 2. Эзофагит, вызванный вирусом простого герпеса: А — афты; В — везикулы
Fig. 2. Herpes simplex virus esophagitis: A — Aphthae; B — Vesicles

Рис. 3. Цитомегаловирусный эзофагит: А–В — неглубокое изъязвление в пищеводе
Fig. 3. Cytomegalovirus esophagitis: A–B — Shallow ulceration in esophagus

А

А

B

B
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биоптатов  из  дна  язвенных  дефектов  с фрагмен-
том  собственной  пластинки  слизистой  оболочки. 
Возможно формирование макрофагальных  грану-
лем без некроза. Диагноз уточняется иммуногисто-
химическим методом или методом ПЦР.

Поражение  пищевода  при  туберкулезе  наи-
более  часто  наблюдается  в  грудном  отделе  и  ха-
рактеризуется  наличием  вытянутых  изъязвлений 
или  специфической  инфильтрации  стенки  [69–
72].  При  туберкулезе  пищевода  эндоскопическая 
биопсия  не  всегда  информативна  в  связи  с  ча-
стым  распространением  патологического  процес-
са  из  средостения  и  поражением  наружных  сло-
ев  стенки  пищевода.  Гистологически  характерны 
классические  эпителиоидноклеточные  гранулемы 
с центральным казеозным некрозом, наличием ги-
гантских клеток Пирогова — Лангханса и кислото-
устойчивых микобактерий, выявляемых при окра-
ске  по  Цилю  —  Нильсену.  Дифференциальная 
диагностика  проводится  с  другими  гранулематоз-
ными поражениями (например, с болезнью Крона). 
В нетипичных случаях и для окончательного под-
тверждения  диагноза  рекомендуется  применение 
метода ПЦР.

Изменения  СО  пищевода,  обусловленные  ви-
русом  папилломы  человека,  разнообразны 
и неспецифичны, определяются и как изъязвления 
различных форм и размеров, и как папилломатоз 
(см. рис. 5) [29, 47, 73]. Считается, что одиночные 
плоскоклеточные папилломы пищевода не связаны 
с  вирусом  папилломы  человека  [74].  Изменения 
СО пищевода, обусловленные вирусом папилломы 
человека,  считаются  предраковыми,  однако  чет-
кая связь HPV и плоскоклеточного рака пищевода 
не  доказана  [75].  Эзофагит,  вызванный  вирусом 
папилломы  человека,  проявляется  койлоцитозом 
эпителиоцитов.  Воспалительная  инфильтрация 
не  характерна.  Диагноз  уточняется  иммуногисто-
химическим методом или методом ПЦР.

Эзофагит,  вызванный  вирусом  опоясываю-
щего лишая и ветряной оспы, характеризуется 
наличием в пищеводе плоских изъязвлений с кон-
тактной  кровоточивостью  (см.  рис.  6)  [76–78]. 
Поражение  пищевода  при  эзофагите,  вызванном 
вирусом ветряной оспы, морфологически сходно 
с  описанным при  герпетическом  эзофагите,  при-
чем вирус-ассоциированные цитопатические изме-
нения (внутриядерные включения типа Cowdry А 
или В в увеличенных по размеру, иногда много-
ядерных  клетках)  наблюдаются  как  в  эпителио-
цитах,  так  и  в  эндотелии  и  клетках  стромы. 
Типичны межклеточный отек, вакуолизация и не-
кроз эпителиоцитов базального слоя многослойно-
го плоского эпителия с очаговым отслоением его 
от базальной мембраны и образованием везикул. 
Диагноз  уточняется  иммуногистохимическим  ме-
тодом или методом ПЦР.

• Пациентам  с  туберкулезом  пищевода  реко-
мендуется использование эндоскопической ультра-
сонографии  (EUS)  с  целью  дифференциальной 

диагностики первичного и  вторичного  поражения 
пищевода, а также рака пищевода.

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

Комментарии: при стандартном эндоскопи-
ческом исследовании в белом свете достаточно 
сложно дифференцировать первичный тубер-
кулез пищевода и рак пищевода. Использование 
узкоспектральной эндоскопии (NBI) с увеличе-
нием в ряде случаев позволяет визуализировать 
характерные для туберкулеза субэпителиаль-
ные микрогранулемы и отсутствие типичных 
для рака патологически извитых капиллярных 
петель СО [75]. Первичный туберкулез пи-
щевода при эндосонографии характеризует-
ся наличием в стенке пищевода гипоэхогенной 
массы или гипоэхогенного утолщения слоев 
стенки с наличием анэхогенных фокусов некро-
за и гипер эхогенных кальцинатов (см. рис. 4). 
Адвентиция пищевода при первичном туберкуле-
зе повреждается редко. Вторичный туберкулез 
пищевода характеризуется при эндосонографии 
визуализацией внепищеводно расположенных 
округлой формы увеличенных лимфатических 
узлов размерами 0,8–1,5 см с гиперэхогенными 
кальцинатами в центрах, врастающих в стен-
ку пищевода [79, 80].

3. Лечение, включая медикаментоз-
ную и немедикаментозную терапию, 
диетотерапию, обезболивание, меди-
цинские показания и противопоказа-
ния к применению методов лечения
Лечение инфекционного эзофагита должно быть 

комплексным и включать себя не только назначе-
ние  лекарственных  препаратов,  но  и  проведение 
широкого круга различных мероприятий: модифи-
кацию образа жизни, отказ от курения и злоупо-
требления алкоголем, нормализацию режима труда 
и отдыха, по возможности ограничение в исполь-
зовании  глюкокортикостероидов,  антибиотиков, 
иммуносупрессивных препаратов.

Пациенты с неосложненным течением инфек-
ционного эзофагита подлежат консервативному 
лечению. В большинстве случаев оно проводится 
амбулаторно. Однако при выраженной одинофа-
гии, дисфагии, выраженном болевом синдроме, 
высоком риске развития осложнений (например, 
риск развития кровотечения из язв пищевода 
у пациентов с тромбоцитопенией), тяжелой 
степени иммунодефицита, развитии генерализо-
ванных форм заболевания, тяжелых сопутству-
ющих заболеваниях целесообразна госпитализа-
ция пациентов.

3.1. Консервативное лечение
• Пациентам  с  кандидозом  пищевода  с  целью 

проведения  этиотропной  терапии рекомендуется 
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Рис. 4. Туберкулез пищевода: А — изъязвление стенки грудного отдела пищевода при первичном туберкуле-
зе; В — микрогранулема при туберкулезе пищевода. Осмотр в режиме NBI с ув. 150; С — псевдоопухоле-
вый инфильтрат в стенке пищевода при первичном туберкулезе. Эндоскопическая ультрасонография; D — 
инфильтрация стенки пищевода при первичном туберкулезе. Эндоскопическая ультрасонография
Fig. 4. Esophageal tuberculosis:
A: Ulceration of thoracic esophageal wall in primary tuberculosis
B: Microgranuloma in esophageal tuberculosis. Inspection in NBI mode at 150x magnification
C: Pseudotumor infiltration in esophageal wall in primary tuberculosis. Endoscopic ultrasonography.
D: Infiltration of esophageal wall in primary tuberculosis. Endoscopic ultrasonography

C

A

D

B

Рис. 5. A–B — папилломатоз пищевода, обусловленный вирусом папилломы человека
Fig. 5. A–B — Esophageal papillomatosis induced by human papillomavirus

А B
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назначение  системной  противогрибковой  терапии 
азолами в течение 14–21 дня.

Уровень убедительности рекомендаций A 
(уровень достоверности доказательств — 2)

Комментарии: в отличие от ротоглоточного 
кандидоза, при лечении пищеводного кандидоза 
необходимо применение системной противо-
грибковой терапии [1, 2, 81, 82]. Первой линией 
терапии кандидозного эзофагита служит перо-
ральное назначение флуконазола с начальной 
дозы 400 мг, затем по 200–400 мг один раз в день 
в течение 14–21 дня [2, 82]. Внутривенная те-
рапия флуконазолом в дозе 400 мг один раз в день 
в течение 14–21 дня назначается пациентам, 
которые не могут принимать препараты перо-
рально [1,82]. Согласно результатам несколь-
ких больших рандомизированных исследований, 
в лечении кандидозного эзофагита флуконазол 
представляет собой более эффективное сред-
ство, чем итраконазол, вориконазол и кетако-
назол [83–85]. Основным механизмом действия 
азолов служит воздействие на проницаемость 
грибковых клеточных мембран вследствие ци-
тохром Р450-зависимого вмешательства в био-
синтез эргостерола, что в результате приво-
дит к гибели грибковых клеток. Флуконазол 
имеет большее сродство к цитохрому Р450 гри-
бов и при этом оказывает меньшее воздействие 
на ферменты данного семейства цито хромов 
в организме человека, чем другие азолы [1]. 
При рефрактерности к лечению флуконазолом 
рекомендуется назначение вориконазола в дозе 
200 мг два раза в день или итраконазола в дозе 
200 мг один раз в день в течение 14–21 дня [82]. 
Системная противогрибковая терапия азолами 
служит основным методом лечения кандидоза 
пищевода, однако при беременности следует 
избегать применения азолов, особенно в пер-
вом триместре, ввиду тератогенного эффекта 
[2, 82, 86, 87].

• При  неэффективности  терапии  азолами 
или наличии противопоказаний к их применению, 
а  также  при  отсутствии  возможности  проведения 
пероральной терапии пациентам с кандидозом пи-
щевода  с  целью  этиотропной  терапии рекоменду-
ется  парентеральное  назначение  эхинокандинов 
в  течение  14–21 дня или  амфотерцина  в  течение 
21 дня.

Уровень убедительности рекомендаций A 
(уровень достоверности доказательств — 1)

Комментарии:  эхинокандины, такие как ка-
спофунгин, микафунгин и анидулафунгин, от-
носятся к классу полусинтетических ам-
фифильных липопептидов, которые могут 
неконкурентно ингибировать синтез (1,3)-β-D-
глюканового компонента клеточной стенки 
грибов [88]. Поскольку (1,3)-β-D-глюкановый 
компонент обнаружен только в клеточной 
стенке гриба, эхинокандины не оказывают 
своего влияния на клетки млекопитающих 

[89]. В метаанализе, обобщившем результаты 
10 рандомизированных контролируемых иссле-
дований в популяции пациентов с инвазивной 
грибковой инфекцией, продемонстрированы 
эффективность и безопасность эхинокандинов 
для профилактики и лечения грибковой инфек-
ции. Однако показано, что в лечении инвазивной 
грибковой инфекции эхинокандины не превосхо-
дят препараты группы азолов (ОР =1,02; 95 % 
ДИ: 0,97–1,08) [88]. Эхинокандины назначают-
ся в следующей дозировке: микафунгин 150 мг 
в сутки, каспофунгин с начальной дозы 70 мг 
в сутки, затем 50 мг в сутки, анидулафунгин 
200 мг в сутки [82]. При беременности не реко-
мендуется назначение эхинокандинов, посколь-
ку при тестировании на животных проявились 
эмбриотоксические и тератогенные эффекты 
данной группы препаратов [86]. Амфотерицин 
относится к полиеновым антибиотикам. 
Препарат необратимо связывается со стеро-
лами клеточной мембраны грибковых клеток, 
что приводит к нарушению проницаемости 
мембраны и гибели клетки [1]. Амфотерицин 
считается эффективным лекарственным сред-
ством в лечении кандидоза пищевода, однако 
данный препарат обладает нефротоксическими 
свойствами, что ограничивает его применение 
[1,  90,  91]. Амфотерицин назначается в дози-
ровке 0,3–0,7 мг/кг в сутки [82]. Данный пре-
парат считается самым безопасным противо-
грибковым лекарственным средством во время 
беременности и служит основным средством 
лечения грибковой инфекции у данной катего-
рии пациентов [2, 86].

• Пациентам с иммунодефицитом при подозре-
нии на кандидоз пищевода рекомендуется назначать 
пробную  терапию  системными  противогрибковы-
ми препаратами без проведения эндоскопического 
вмешательства.

Рис. 6. Эзофагит, обусловленный varicella zoster virus
Fig. 6. Esophagitis induced by varicella zoster virus
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Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5)

Комментарии: назначение пробной терапии 
флуконазолом пациентам с иммунодефицитом 
с предполагаемым кандидозом пищевода (жалобы 
на дисфагию и одинофагию, кандидоз ротоглот-
ки) может рассматриваться как неинвазивная 
альтернатива эндоскопическому исследованию. 
Как правило, у большинства пациентов с кан-
дидозом пищевода улучшение или разрешение их 
симптомов происходит в течение 7 дней после 
начала противогрибковой терапии [38]. Если 
в течение 3–5 дней состояние не улучшается, 
для уточнения диагноза необходимо выполнить 
эзофагоскопию со взятием биоптата [1, 2, 4].

• Пациентам  с  ВПГ-эзофагитом  с  целью  про-
ведения  этиотропной  терапии рекомендуется  на-
значение  противовирусной  терапии  ацикловиром 
в течение 14–21 дня.

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств — 3)

Комментарии: ацикловир представляет собой 
синтетический аналог нуклеозидов, его основной 
механизм действия — ингибирование репликации 
вирусов герпеса человека. Терапия назначается 
в зависимости от иммунного статуса пациента. 
Пациентам с иммунодефицитом рекомендуется 
пероральное назначение ацикловира в дозировке 
400 мг 5 раз в день в течение 14–21 дня [2,  4, 
40,  92]. Также может быть назначен перораль-
ный прием фамцикловира 500 мг 3 раза в день 
или валацикловира по 1 г 3 раза в сутки [2, 4]. 
У иммунокомпетентных пациентов спонтан-
ное выздоровление обычно наступает через 1–2 
недели, однако назначение короткого курса пе-
рорального применения ацикловира 200 мг 5 раз 
в сутки или по 400 мг 3 раза в день в течение 
7–10 дней может значительно ускорить разре-
шение симптомов и процесс выздоровления [2, 6, 
93]. Средние сроки восстановления у пациентов, 
получающих противовирусную терапию, и у па-
циентов, не получающих антивирусную терапию, 
составили 4,6 ± 4,7 и 10,0 ± 6,8 дня соответ-
ственно (р < 0,05) [94]. Пациентам, которые 
не могут принимать ацикловир перорально, на-
значается внутривенное введение препарата, ре-
комендуемая доза 5 мг/кг 3 раза в день в течение 
7–14 дней с последующим переводом на перораль-
ную терапию в случае улучшения состояния па-
циента [2,  4]. При развитии резистентности 
к ацикловиру вследствие мутаций в генах тими-
динкиназы или ДНК-полимеразы ВПГ рекоменду-
ется назначение фоскарнета в дозировке 40 мг/кг 
3 раза в сутки в течение 10–24 дней [2, 95, 96].

• Пациентам с ЦМВ-эзофагитом с целью про-
ведения этиотропной терапии рекомендуется вну-
тривенное  назначение  ганцикловира  в  течение 
3–6 недель.

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств — 3)

Комментарии: в качестве базисной тера-
пии ЦМВ-эзофагита проводят внутривенное 
введение ганцикловира в дозе 5 мг/кг 2 раза 
в сутки [2, 7, 50, 97]. Вследствие низкой био-
доступности пероральный прием ганцикловира 
при лечении активной инфекции неэффекти-
вен [97]. Противовирусный эффект ганцикло-
вира обусловлен образованием в пораженных 
вирусом клетках ганцикловиртрифосфата, ко-
торый тормозит синтез вирусной ДНК [42]. 
Валганцикловир представляет собой пролекар-
ство ганцикловира, в отличие от ганциклови-
ра, при пероральном приеме препарат имеет 
высокую биодоступность, достигая терапев-
тических концентраций [42,  98]. Пациентам 
с рецидивирующим характером заболевания 
назначается пероральный прием 900 мг вал-
ганцикловира 2 раза в день [2]. Для пациен-
тов, имеющих противопоказания к введению 
ганцикловира, такие как умеренная или тяже-
лая тромбоцитопения, или резистентностью 
к ганцикловиру, рекомендуется внутривенное 
назначение фоскарнета [99–101]. Фоскарнет, 
ненуклеозидный аналог пирофосфата, проявля-
ет свою противовирусную активность посред-
ством прямого обратимого ингибирования свя-
зывания пирофосфата с вирус-специфической 
ДНК-полимеразой в концентрациях, которые 
не влияют на клеточные ДНК-полимеразы [100]. 
Фоскарнет представляет собой эффективный 
препарат для лечения ЦМВ-инфекции, однако 
ввиду нефротоксичности его относят к пре-
паратам выбора второй линии [1]. Фоскарнет 
назначается в дозе 90 мг/кг два раза в сутки 
[4,  100,  101]. Длительность противовирусной 
терапии ЦМВ-эзофагита составляет 21 день 
и более до исчезновения симптомов заболевания 
и ДНК ЦМВ из крови [42]. В настоящее вре-
мя считается, что ЦМВ-инфекция у иммуно-
компетентных пациентов не требует лечения, 
однако риски и преимущества специфического 
противовирусного лечения для тяжело больных 
пациентов не были рассмотрены должным обра-
зом. Стоит отметить, что в большинстве опи-
санных в литературе случаев ЦМВ-эзофагита 
пациенты получали терапию ганцикловиром 
с положительным эффектом [7, 102].

• Пациентам с туберкулезом пищевода с целью 
проведения  этиотропной  терапии рекомендуется 
проведение  курса  специфической  лекарственной 
терапии  под  наблюдением  врача  фтизиатра  от  6 
до 9 месяцев.

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5)

Комментарии: как и при любых проявлениях 
активного туберкулеза, туберкулез пищевода 
лечится с помощью специфической терапии от 6 
до 9 месяцев [7]. К препаратам первой линии вы-
бора относятся рифампицин, изониазид, пира-
зинамид и этамбутол [1], однако  ввиду роста 
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распространения туберкулеза с множественной 
лекарственной устойчивостью для проведения 
эффективного лечения требуется определение 
чувствительности к лекарственным препара-
там. Лечение туберкулеза проводится в проти-
вотуберкулезном диспансере под контролем вра-
ча-фтизиатра.

• Пациентам с эзофагитом, вызванным вирусом 
опоясывающего лишая и ветряной оспы, с целью 
проведения  этиотропной  терапии рекомендуется 
пероральное назначение противовирусной терапии 
ацикловиром в дозе 800 мг 5 раз в день в течение 
7 дней.

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5)

Комментарии: препаратом первой линии 
при лечении эзофагита, вызванного вирусом 
опоясывающего лишая и ветряной оспы, назна-
чается ацикловир в дозе 800 мг перорально 5 раз 
в день в течение 7 дней [4]. Пациентам, кото-
рые не могут принимать ацикловир перораль-
но, выполняется внутривенное введение препа-
рата, рекомендуемая доза 10–12 мг/кг 3 раза 
в день в течение 7 дней [4]. Также пациентам 
может быть назначен пероральный прием фам-
цикловира 500 мг 3 раза в день или валацикло-
вира по 1 г 3 раза в сутки в течение 7 дней 
[4]. При развитии резистентности к ацикло-
виру может быть рекомендован фоскарнет пе-
рорально в дозировке 40 мг/кг 3 раза в сутки 
в течение 10–14 дней [4].

3.2 Хирургическое лечение
• Хирургическое  лечение  при  инфекционных 

эзофагитах рекомендуется только в случаях тубер-
кулеза пищевода с распадом, значимой дисфагией 
или формированием свищевых ходов [103].

Уровень убедительности рекомендаций C 
(уровень достоверности доказательств — 4)

Комментарии: пациентам, страдающим ос-
ложненным течением туберкулеза пищевода, хи-
рургическая помощь, как правило, оказывается 
в плановом порядке.

4. Профилактика и диспансерное 
наблюдение, медицинские показания 
и противопоказания к применению 
методов профилактики
• Всем  лицам  после  проведения  транспланта-

ции  органов  с  высоким  риском  развития  ЦМВ-
инфекции  при  отсутствии  противопоказаний  ре-
комендуется назначение валганцикловира с целью 
профилактики развития ЦМВ-эзофагита в течение 
3–6 месяцев начиная с 10-го дня после проведения 
трансплантации [104, 105].

Уровень убедительности рекомендаций A 
(уровень достоверности доказательств — 2)

Комментарии: учитывая высокую частоту 
развития первичной инфекции и реактивации 
ЦМВ, профилактика после проведенной транс-
плантации внутренних органов имеет первосте-
пенное значение ввиду снижения риска инфици-
рования и реактивации ЦМВ и, как следствие, 
развития ЦМВ-эзофагита. К группе риска от-
носятся ЦМВ-серопозитивные пациенты, ЦМВ-
серонегативные пациенты после пересадки орга-
нов от ЦМВ-серопозитивных доноров, а также 
пациенты, получающие иммуносупрессивную те-
рапию ввиду эпизодов отторжения трансплан-
тата [1]. Валганцикловир назначается в дозе 
900 мг в сутки в течение 3–6 месяцев начиная 
с 10-го дня после проведения трансплантации, 
продолжительность профилактики зависит 
от степени иммуносупрессии [105]. Согласно 
данным метаанализа, обобщившего результаты 
32 рандомизированных клинических исследова-
ний, профилактика противовирусными препара-
тами снижает риск развития ЦМВ-инфекции, 
а также связанную с ней летальность у пациен-
тов после трансплантации внутренних органов 
и рекомендуется для проведения всем пациентам 
из группы риска [106].

5. Организация оказания 
медицинской помощи
Показаниями  к  плановой  госпитализации  па-

циентов  с  инфекционным  эзофагитом  служат 
резко  выраженная  клиническая  картина  с  упор-
ной  дисфагией  и  одинофагией,  обострение  ин-
фекционного  эзофагита  в  анамнезе,  инфекцион-
ный  эзофагит  с  сопутствующими  заболеваниями. 
Продолжительность  стационарного лечения паци-
ентов с инфекционным эзофагитом должна состав-
лять 14–21 день. Показаниями к экстренной госпи-
тализации пациентов с инфекционным эзофагитом 
служат: наличие признаков желудочного кровоте-
чения (мелена, рвота с кровью), перфорации и пе-
нетрации язвы. Пациенты с неосложненным тече-
нием инфекционного эзофагита подлежат лечению 
в амбулаторных условиях. Пациентам с инфекци-
онным  эзофагитом  оказывается  специализирован-
ная медицинская помощь как в амбулаторных, так 
и в стационарных условиях в соответствии со стан-
дартом специализированной медицинской помощи 
при инфекционном эзофагите.

6. Дополнительная информация 
(в том числе факторы, влияющие 
на исход заболевания или 
состояния)

6.1. Особенности течения инфекционного 
эзофагита у отдельных групп пациентов 
указаны в подразделе 1.6
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Таблица 1. Критерии оценки качества медицинской помощи
Table 1. Criteria for medical care quality assessment

№
No

Критерии качества
Quality criteria

1 Пациентам из группы высокого риска развития ЦМВ-эзофагита проведена профилактическая терапия
Patients at high risk of developing infectious esophagitis underwent preventive therapy

2 Выполнена эзофагогастродуоденоскопия с биопсией
Esophagogastroduodenoscopy with biopsy performed

3 Взятие биопсии произведено из соответствующего участка поражения СО пищевода
Biopsy taken from corresponding lesion of esophageal mucosa 

4

Проведено определение инфекции методом иммуногистохимии или методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР in situ), если она не была диагностирована во время гистологического исследования
Infectious agent verified with immunohistochemistry or polymerase chain reaction (PCR in situ), if not 
diagnosed histologically

5 Проведена соответствующая этиотропная терапия
Appropriate etiotropic therapy performed

6

При подозрении на скрытое язвенное кровотечение выполнен общий анализ крови с определением 
уровня гемоглобина и гематокрита, выполнен анализ кала на скрытую кровь
In suspected occult ulcerative bleeding, general blood hemoglobin and hematocrit levels determined, 
fecal occult blood test performed

7

Проведено своевременное хирургическое вмешательство в случаях туберкулеза пищевода с распадом, 
значимой дисфагией или формированием свищевых ходов
Timely surgical intervention performed in cases of esophageal tuberculosis with disintegration,  
significant dysphagia or fistulous tract formation 

Таблица 2. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов диагностики 
(диагностических вмешательств)
Table 2. Assessment scale for reliability and validity of diagnostic methods (diagnostic interventions)

УДД
Level

Расшифровка
Content

1
Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или систематический 
обзор рандомизированных клинических исследований с применением метаанализа
Systematic reviews of reference control or randomised clinical trials with meta-analysis

2

Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные рандомизированные 
клинические исследования и систематические обзоры исследований любого дизайна, за 
исключением рандомизированных клинических исследований, с применением метаанализа
Selected reference control or randomised clinical trials and systematic reviews of any design studies, 
except for randomised clinical trials, using meta-analysis

3

Исследования без последовательного контроля референсным методом или исследования 
с референсным методом, не являющимся независимым от исследуемого метода, или 
нерандомизированные сравнительные исследования, в том числе когортные исследования
Trials without consistent reference control or using non-unbiased reference with respect to the tested 
method or non-randomised comparative trials, including cohort trials

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая
Non-comparative studies, clinical case descriptions

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов
Only mechanism’s of action validation or expert opinion

Приложение А. Методология разра-
ботки клинических рекомендаций

Предлагаемые рекомендации имеют своей целью 
довести до практических врачей современные пред-
ставления об этиологии и патогенезе инфекционного 
эзофагита, познакомить с применяющимся в насто-
ящее время алгоритмом ее диагностики и лечения.

Целевая аудитория данных клинических реко-
мендаций:

1. Врачи-гастроэнтерологи.
2. Врачи общей практики (семейные врачи).
3. Врачи-терапевты.
4. Врачи-эндоскописты.
5. Врачи-инфекционисты.
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Таблица 3.  Уровни  достоверности  доказательств  с  указанием  использованной  классификации 
уровней достоверности доказательств (УДД)
Table 3. Levels of evidence reliability and validity with indication of the assessment classification 
used

УДД
Level

 Расшифровка
 Content

1 Систематический обзор рандомизированных клинических исследований с применением метаанализа
Systematic review of randomised clinical trials with meta-analysis

2

Отдельные рандомизированные клинические исследования и систематические обзоры 
исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных клинических исследований, 
с применением метаанализа
Selected randomised clinical trials and systematic reviews of any design studies, except for randomised 
clinical trials, using meta-analysis

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в том числе когортные исследования
Non-randomised comparative trials, including cohort trials

4
Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследование 
«случай-контроль»
Non-comparative studies, clinical case or case series descriptions, case-control studies

5
Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) или 
мнение эксперта
Only mechanism’s of intervention validation (preclinical trials) or expert opinion

 
Таблица 4. Уровни убедительности рекомендаций (УУР) с указанием использованной классифи-
кации уровней убедительности рекомендаций
Table 4. Levels of credibility of recommendations with  indication of the assessment classification 
used

УУР  Расшифровка
Content

 А

Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются 
важными, все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество, их 
выводы по интересующим исходам являются согласованными)
Strong recommendation (all efficacy criteria (outcomes) are important, all studies possess high or 
satisfactory methodological quality, conclusions on the outcomes of interest are consistent)

 В

Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются 
важными, не все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество 
и/или их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)
Conditional recommendation (not all efficacy criteria (outcomes) are important, not all studies are of 
high or satisfactory methodological quality and/or their conclusions on the outcomes of interest are not 
consistent)

 С

Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все рассматриваемые 
критерии эффективности (исходы) являются неважными, все исследования имеют низкое 
методологическое качество и их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)
Weak recommendation (lack of evidence of appropriate quality (all efficacy criteria (outcomes) are 
irrelevant, all studies are of poor methodological quality and their conclusions on the outcomes of 
interest are not consistent)

Порядок обновления клинических 
рекомендаций
Механизм обновления клинических рекоменда-

ций предусматривает их систематическую актуали-
зацию — не реже чем один раз в три года, а также 
при  появлении  новых  данных  с  позиции  доказа-
тельной  медицины  по  вопросам  диагностики,  ле-
чения,  профилактики  инфекционного  эзофагита 
и  реабилитации  таких  больных,  наличии  обосно-
ванных  дополнений/замечаний  к  ранее  утверж-
денным КР, но не чаще 1 раза в 6 месяцев.

Справочные материалы, включая соответствие 
показаний к применению и противопоказаний, 
способов применения и доз лекарственных 
препаратов, инструкции по применению 
лекарственного препарата
Данные  клинические  рекомендации  разработа-

ны с учетом следующих нормативно-правовых до-
кументов:

1. Приказ  Министерства  здравоохранения 
и  социального  развития  Российской  Федерации 
от 02.06.2010 № 415н «Об утверждении Порядка 



78

Клинические рекомендации / Clinical guidelines www.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2020; 30(5) / Rus J Gastroenterol Hepatol Coloproctol 2020; 30(5)

оказания медицинской помощи населению при за-
болеваниях гастроэнтерологического профиля».

2. Приказ  Министерства  здравоохранения 
Российской Федерации от 10 мая 2017 г. № 203н 
«Об утверждении критериев оценки качества меди-
цинской помощи».

Приложение В.  
Информация для пациента
Основным фактором риска развития инфекци-

онного эзофагита служит снижение иммунной за-
щиты. К самым частым возбудителям заболевания 
относятся  грибы  рода  Candida,  вирус  простого 
герпеса и цитомегаловирус. Характерные жалобы 

при инфекционном эзофагите — боль и затрудне-
ние при глотании. Каждому пациенту с подозрени-
ем на инфекционное поражение пищевода должно 
проводиться тщательное обследование на наличие 
инфекции и идентификации возбудителя, а также 
назначаться  лечение,  направленное  на  уничтоже-
ние микроорганизма (эрадикация). При неэффек-
тивности  проведенного  лечения  следует  провести 
повторный  курс  терапии  с  другой  схемой  назна-
чения  лекарственных  средств.  Пациенту  важно 
соблюдать  приверженность  к  лечению  и  строго 
контролировать прием лекарственных препаратов, 
а также модифицировать образ жизни, отказаться 
от  курения  и  употребления  алкоголя,  соблюдать 
режим труда и отдыха.
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