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Âñòóï 
Останніми десятиліттями патологія органів трав-

лення займає домінуючу позицію у структурі загаль-

ної захворюваності дітей і має неухильну тенденцію 

до зростання [1–6]. У широкому спектрі хронічних 

захворювань травного каналу у дітей перше місце 

посідають ушкодження його верхніх відділів [6].

За даними різних авторів, захворювання стра-

воходу становлять від 11 до 25 % у структурі па-

тології травного каналу у дітей. Езофагіт нале-

жить до захворювань стравоходу, що найчастіше 

діагностуються. При ендоскопічному обстеженні 

езофагіт у середньому виявляється у 6–17 % ви-

падків [7, 8].

Езофагіт — досить поширена патологія, яка 

може спостерігатися як окреме захворювання, а та-

кож при захворюваннях внутрішніх органів і трав-

мах стравоходу [9]. Проте цій проблемі приділяється 

незаслужено мало уваги. Обговорення питань хро-
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нічного езофагіту (ХЕ) обмежується, як правило, 

рамками гастроезофагеальної рефлюксної хвороби 

(ГЕРХ) [10]. 

Згідно з класифікацією розрізняють [11]:

— за перебігом: гострі (до 2,5 місяца), підгострі 

(3–6 місяців) та хронічні (понад 6 місяців) езофагіти. 

Гострі езофагіти виникають внаслідок подразнення 

слизової оболонки (СО) стравоходу гарячою їжею і 

напоями, хімічними речовинами, медикаментами, 

впливу гострих запальних процесів, інфекцій тощо, а 

підгострі та хронічні — внаслідок повторної і/або три-

валої дії на СО стравоходу;

— за походженням: первинні (пептичний, інфек-

ційний, хімічний, посттравматичний тощо) та вто-

ринні (при захворюваннях внутрішніх органів, сис-

темних захворюваннях сполучної тканини тощо);

— за клінічною формою: латентний, больовий, 

псевдокоронарний, геморагічно-анемічний, дис-

пептичний;

УДК 616.329-002-07-053.5 DOI: 10.22141/2224-0551.8.76.2016.90825 

   ÍßÍÜÊÎÂÑÜÊÈÉ Ñ.Ë.1, ÃÎÐÎÄÈËÎÂÑÜÊÀ Ì.².1, ²ÂÀÍÖ²Â Â.À.1, ÁÎÉÊÎ Î.².2

1Ëüâ³âñüêèé íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ìåí³ Äàíèëà Ãàëèöüêîãî,    ì. Ëüâ³â, Óêðà¿íà
2Ëüâ³âñüêå îáëàñíå ïàòîëîãîàíàòîì³÷íå áþðî, ì. Ëüâ³â, Óêðà¿íà

ÄÈÔÅÐÅÍÖ²ÀËÜÍÀ Ä²ÀÃÍÎÑÒÈÊÀ ÅÇÎÔÀÃ²Ò²Â Ó ØÊÎËßÐ²Â

Резюме. Актуальність. Розглянуті питання класифікації і диференціальної діагностики езофагітів у 
дітей шкільного віку. Описані найбільш характерні симптоми езофагітів різної етіології. Матеріали 
та методи. Обстежено 60 дітей шкільного віку, у яких визначалась характерна для езофагіту клініч-
на симптоматика. Діагноз верифікований ендоскопічно та морфологічно. Результати. За даними ен-
доскопічного дослідження в усіх дітей були виявлені вогнищева або дифузна еритема та набряк слизової 
оболонки, у 53,3 % дітей — множинні білуваті нальоти, у 40 % дітей — лінійні ерозії. При морфологіч-
ному дослідженні найпоширенішими змінами були: гіперемія судин мікроциркуляторного русла — у 85 % 
випадків, вакуольна дистрофія епітеліоцитів — у 76,7 % випадків, діапедезні крововиливи — у 63,3 % 
випадків, деструкція гранул кератогіаліну — у 50 % випадків. Висновки. Для вирішення проблеми діагнос-
тики хронічних езофагітів у дітей необхідний підхід з використанням усієї сукупності сучасних методів 
діагностики, які зможуть допомогти верифікувати правильний діагноз та визначитися з напрямками 
подальшого лікування. Морфологічне дослідження є обов’язковим та вирішальним при встановленні діа-
гнозу езофагіту.
Ключові слова: діти; езофагіт; ендоскопія; морфологічне дослідження

© «Здоров’я дитини», 2016  © «Child’s Health», 2016
© Видавець Заславський О.Ю., 2016  © Publisher Zaslavsky O.Yu., 2016
Для кореспонденції: Няньковський Сергій Леонідович, доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри факультетської та шпитальної педіатрії, Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького, вул. Пекарська, 69, м. Львів, 79010, Україна; e-mail: niank@mail.lviv.ua
For correspondence: Serhii Niankovskyi, MD, PhD, Professor, Chief of the Department of faculty and hospital pediatrics,   Danylo Halytskyi Lviv National Medical University, Pekarska st., 69, Lviv, 79010, 
Ukraine; e-mail: niank@mail.lviv.ua



57www.mif-ua.com, http://childshealth.zaslavsky.com.ua¹ 8(76) • 2016

Êë³í³÷íà ïåä³àòð³ÿ / Clinical Pediatrics

— за характером морфологічних змін: катараль-

ний, ерозивний, геморагічний, псевдомембраноз-

ний, некротичний, абсцес, флегмона;

— за локалізацією патологічного процесу: ди-

фузні та локалізовані;

— за ступенем тяжкості: легкі, середньої тяжко-

сті, тяжкі.

Рефлюкс-езофагіт — найчастіший тип езофагіту, 

його виявляють у більшості хворих на ГЕРХ, він є ре-

зультатом рефлюксу шлункового вмісту у стравохід.

Основною причиною його виникнення є пору-

шення функціонування протирефлюксного бар’єру, 

до складу якого входять нижній сфінктер стравохо-

ду, черевний сегмент стравоходу (внутрішньочерев-

ний тиск), стравохідний отвір діафрагми, шлунково-

діафрагмальна зв’язка, гострий кут Гіса та складка 

слизової оболонки (слизівковий клапан) [12].

Для опису змін при рефлюкс-езофагіті найбільш 

уживаною є Лос-Анджелеська класифікація (1996) 

[13]. Згідно з нею пошкодженням (дефектом — mucosal 

break) слизової оболонки стравоходу вважаються не 

лише виразки та ерозії, а й ділянки еритеми з чіткою 

демаркацією від нормальної СО стравоходу (рис. 1).

Причиною інфекційного езофагіту (ІЕ) можуть 

бути різні віруси, специфічні збудники (туберку-

льоз, сифіліс), бактерійні та паразитарні інфекції, 

мікози. ІЕ розвивається, як правило, у пацієнтів з 

ослабленою імунною системою. Загальною озна-

кою цього виду езофагіту є наявність інфекційного 

процесу в інших органах і системах [10].

Кандидозний езофагіт — це форма ІЕ, яка зустрі-

чається найчастіше і тому є найбільш вивченою. 

Езофагіт, спричинений грибками роду Candida, спо-

стерігається в 1–2 % випадків серед хворих загально-

го профілю, 5–10 % — серед пацієнтів із цукровим 

діабетом І типу та 15–30 % — серед хворих із синдро-

мом набутого імунодефіциту [14, 15]. У хворих з при-

гніченим місцевим і загальним імунітетом кандидоз-

ний езофагіт може бути першим клінічним проявом.

Для верифікації діагнозу необхідно виявити мі-

целіальні форми грибка у змивах зі СО або в матері-

алі, взятому шляхом браш-біопсії, або отримати до-

кази грибкової інвазії шляхом щипцевої біопсії [12].

Наступними за частотою є герпесвірусні ура-

ження стравоходу, спричинені цитомегаловірусом 

(CMV) та вірусом простого герпесу (HSV). Частота 

CMV уражень стравоходу становить 10–20 % від усіх 

ІЕ [17]. Цитомегаловірусний езофагіт розвивається 

лише на фоні імунодефіциту.

При ендоскопічному обстеженні стравоходу ви-

являють великі плоскі або щілиноподібні виразки у 

середній третині стравоходу. Виразки можуть бути 

великими, довжиною до 10 см, глибокими і, як пра-

вило, поодинокими [10, 18].

Діагностика на основі клінічної картини та даних 

ендоскопії не завжди вірогідна, тому необхідна мор-

Таблиця 1. Лос-Анджелеська (LA) класифікація рефлюкс-езофагіту [13]

Ступінь А Один або більше дефектів СО, обмежених складками СО, довжина яких не перевищує 5 мм

Ступінь В Один або більше дефектів СО, обмежених складками СО, довжина яких перевищує 5 мм

Ступінь С
Один або більше дефектів СО, розміщених на складках і між ними (можуть зливатися між собою), але 
ураження займає менше 75 % периметра стравоходу

Ступінь D Пошкодження СО займає більше 75 % периметра стравоходу

Ступінь І Поодинокі випнуті білі бляшки розміром до 2 мм з гіперемією, але без набряку або виразкування

Ступінь ІІ Множинні випнуті білі бляшки розміром понад 2 мм з гіперемією, але без набряку або виразкування

Ступінь ІІІ Зливні лінійні або вузлуваті бляшки з гіперемією і відкритими виразками

Ступінь IV Ступінь ІІІ + крихкість СО та іноді звуження просвіту стравоходу

Таблиця 2. Ступені тяжкості кандидозного езофагіту (ендоскопічна оцінка) [16]

Рисунок 1. Рефлюкс-езофагіт, 

ступінь С за LA
Рисунок 2. Зливні псевдомембранозні 

нашарування при кандидозному езофагіті (ст. ІІІ)
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фологічна діагностика — гістологічне дослідження 

із країв виразок та полімеразна ланцюгова реакція 

(ПЛР).

Езофагіт, спричинений HSV, зустрічається дещо 

рідше — 2–5 % у структурі всіх езофагітів. Простий 

герпетичний езофагіт може бути результатом без-

посереднього поширення інфекції з ротової порож-

нини та глотки або виникнути як ускладнення в ре-

зультаті реактивації вірусу. У такому випадку вірус 

досягає СО стравоходу за блукаючим нервом. 

Домінуючими симптомами простого герпетич-

ного езофагіту є дисфагія, загрудинні болі та зни-

ження маси тіла. Біль при ковтанні зазвичай достат-

ньо інтенсивний, характерні сильні загрудинні болі, 

не пов’язані з актом ковтання [10].

Ендоскопічно розрізняють три стадії герпетич-

ного езофагіту [12]: І стадія — невеликі везикули 

або бульозні ураження, оточені еритематозною зо-

ною (патогномонічна ознака); ІІ стадія — на місці 

везикул формуються виразки з еритематозним дном 

і дещо піднятими над поверхнею СО гранулярни-

ми жовтуватими краями; ІІІ стадія — злиття сусід-

ніх виразок призводить до дифузного некрозу СО, 

утворення великих виразок і обширних ділянок, по-

збавлених епітелію.

Для остаточної верифікації діагнозу необхідне 

морфологічне дослідження, ПЛР.

Сифілітичний езофагіт. Найчастіше в клінічній 

практиці зустрічається вроджений сифіліс страво-

ходу, який призводить до утворення рубцевих змін 

і специфічних гум стравоходу. Клінічна картина 

цього езофагіту не є специфічною. Сифілітичне 

ураження стравоходу найчастіше локалізується у 

верхній та середній третині стравоходу. Можливі 

різні макроскопічні форми ураження: у вигляді ди-

фузного ураження СО і/або специфічних гум, у час-

тині випадків — з поверхневим виразкуванням на 

вершині, у вигляді плоских або глибоких виразок, 

до яких призводить специфічне ураження різних 

частин стравоходу, з порушенням трофіки СО, під-

слизовим фіброзом, що спричиняє розвиток рубців 

з формуванням стенозу [10].

Туберкульозний езофагіт. Зустрічається вкрай 

рідко, поєднується з туберкульозом легень. Езофа-

гіт може розвиватися при проковтуванні харкотин-

ня, інфікованого мікобактеріями, рідше — у хворих 

з імунодефіцитом гематогенним або лімфогенним 

шляхом поширення з легень та органів середо-

стіння. Ендоскопічна картина варіабельна. Діагноз 

встановлюється за даними біопсії — виявлення у 

біоптатах стравоходу некротизуючих гранульом, мі-

кобактерій туберкульозу [10].

Еозинофільний езофагіт (ЕЕ) — це хронічне іму-

но-антигенопосередковане захворювання, що ха-

рактеризується вираженою еозинофільною інфіль-

трацією СО стравоходу та клінічно проявляється 

дисфункцією стравоходу [19].

Класичний хворий на еозинофільний езофагіт — 

це дитина (частіше хлопчик), яка має атопічні за-

хворювання, з симптомами порушення ковтання, 

блюванням, що відповідають на дієтотерапію по-

легшенням симптоматики.

Визначальною методикою при встановленні 

діагнозу ЕЕ є ендоскопічне дослідження з біопсі-

єю. Ендоскопічні особливості при ЕЕ: ізольовані 

стриктури (проксимальні або дистальні), стриктури 

і звуження просвіту стравоходу, білуватий ексудат, 

білуваті точки/вузлики (еозинофільні мікроабсце-

си), вертикальні борозни, фіксовані концентричні 

кільця (трахеєподібний стравохід), рухомі концен-

тричні кільця «котячий стравохід», ранимість (над-

риви) СО (слизова за типом «папірусного паперу»), 

набряк [19].

Нормальна ендоскопічна картина при ЕЕ має 

місце приблизно в 20–30 % випадків [20].

Основним діагностичним критерієм ЕЕ є інтрае-

пітеліальна інфільтрація з кількістю еозинофілів не 

менше 15 в полі зору мікроскопа високої роздільної 

здатності ( 400) [22]. Для ЕЕ характерні також еози-

нофілія СО, утворення еозинофільних мікроабсце-

сів, розміщення еозинофілів у поверхневих шарах 

епітелію, екстрацелюлярні еозинофільні гранули, 

десквамація епітелію, гіперплазія базального шару 

епітелію, розширені міжклітинні простори, фіброз/

склероз власної пластинки СО, мастоцитоз і дегра-

нуляція тучних клітин [19].

Езофагіт при склеродермії. Вісцеральна патоло-

гія, що розвивається при склеродермії, часто визна-

чає тяжкість стану та прогноз захворювання хворих. 

Езофагіт може розвиватися у 70–80 % пацієнтів при 

першому ступені активності патологічного процесу 

та у 100 % — при третьому ступені [23].

Поєднання кальцинозу (С), синдрому Рейно (R), 

езофагіту (Е), склеродактилії (S) та телеангіектазій 

(T) прийнято називати CREST-синдромом.

Ураження стравоходу діагностується рентге-

нологічно. Спостерігається звуження стравоходу 

в нижній третині, порушення перистальтики із за-

тримкою пасажу барію, ригідність стінок. При ен-

доскопічному обстеженні можуть спостерігатися 

ознаки рефлюкс-езофагіту [24].

Рисунок 3. Множинні концентричні кільця і серозні 

(білі) еозинофільні абсцеси при еозинофільному 

езофагіті [21]
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Променевий езофагіт може виникнути внаслідок 

патологічної дії на організм радіаційного випро-

мінювання. Часто розвивається після променевої 

терапії в ділянці грудини. Клінічні прояви його не-

специфічні. Для нього характерні болі при ковтанні, 

дисфагія, яка наростає при формуванні стриктури 

стравоходу. Ендоскопічна діагностика виявляє по-

шкодження верхньої та середньої третини стравохо-

ду [10].

Медикаментозний езофагіт. Прийом лікарських 

препаратів є фактором ризику розвитку медика-

ментозного езофагіту. Запальні зміни стравохо-

ду можуть виникнути у людей будь-якого віку, які 

приймають хімічно агресивні лікарські середники 

[25]. Серед препаратів, які найчастіше ушкоджують 

стравохід, необхідно відзначити антибактеріальні 

(тетрациклін, доксициклін, кліндаміцин), хінідин, 

нестероїдні протизапальні препарати, калію хло-

рид, сульфат заліза, а також харчові добавки, склад 

яких невідомий [10, 26]. Клінічно медикаментозний 

езофагіт проявляється утрудненням ковтання, осо-

бливо рідкої їжі, що супроводжується гіперсаліва-

цією, болем за грудиною, появою шумного тяжко-

го дихання, пов’язаного з набряком СО стравоходу. 

Ендоскопічна картина цієї форми езофагіту є най-

більш варіабельною і характеризується однією або 

кількома виразками, як правило, досить великих 

розмірів на фоні нормальної СО, що прилягає до 

виразок [10].

Бульозний та ексфоліативний езофагіт. Бульоз-

ний пемфігоїд є рідкісною причиною езофагіту ав-

тоімунного генезу. Везикулярний або бульозний 

езофагіт може проявлятися дисфагією, одинофагі-

єю, печією, болем у грудях, кровотечами та блюван-

ням плівками епітелію стравоходу.

Під час езофагогастродуоденоскопії (ЕГДС) 

слизова оболонка може виглядати нормальною, 

однак при контакті ендоскопа з нею швидко вини-

кають були (ендоскопічний симптом Нікольсько-

го) (рис. 4) [27].

Нами була зроблена спроба визначити найбільш 

поширені ендоскопічно-морфологічні особливості 

езофагітів у дітей з метою удосконалення методів 

діагностики та лікування цієї патології.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Нами обстежено 60 дітей шкільного віку (се-

редній вік — 14,55 ± 0,71 року), у яких можна було 

запідозрити езофагіт. Усім дітям проводилась езо-

фагогастродуоденоскопія, під час якої брали біо-

псійний матеріал із стравоходу для подальшої вери-

фікації діагнозу.

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
При ендоскопічному дослідженні макроскопіч-

ні зміни слизової оболонки стравоходу були зареє-

стровані у 100 % обстежених дітей.

У всіх дітей було встановлено діагноз: ГЕРХ, 

пептичний рефлюкс-езофагіт.

За даними ЕГДС в усіх дітей були виявлені вог-

нищева або дифузна еритема та набряк слизової 

оболонки, у 53,3 % дітей — множинні білуваті нальо-

ти діаметром 0,1–0,2 см за типом крипт-абсцесів, у 

40 % дітей — лінійні ерозії (рис. 5).

Рисунок 4. Бульозний езофагіт 

(ендоскопічний симптом Нікольського) [27]

Рисунок 5. Структура ендоскопічних змін слизової 

оболонки стравоходу у школярів
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Рисунок 6. Результати морфологічного 

дослідження біоптатів слизової оболонки 

стравоходу
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При морфологічному дослідженні найпошире-

нішими змінами були: гіперемія судин мікроцир-

куляторного русла — у 85 % випадків, вакуольна 

дистрофія епітеліоцитів — у 76,7 % випадків, крово-

виливи діапедезного характеру — у 63,3 % випадків, 

деструкція гранул кератогіаліну — у 50 % випадків 

(рис. 6–8).

Менш поширеними змінами при морфологічно-

му дослідженні були: периваскулярна поліморфно-

клітинна інфільтрація — 11,7 % біоптатів, вогнище-

ві інтраепітеліальні крововиливи — 6,7 % біоптатів, 

вогнищева імбібіція жовто-коричневим пігмен-

том — 5 % біоптатів, еозинофільна інфільтрація — 

1,7 % (18–20 еозинофілів у п/з,  400) біоптатів. 

Âèñíîâêè
Етіологічна структура езофагітів у дітей може 

бути досить різноманітною і не зводиться лише до 

ГЕРХ. Для вирішення проблеми хронічних езофагі-

тів у дітей необхідний підхід з використанням усієї 

сукупності сучасних методів діагностики, які змо-

жуть допомогти верифікувати правильний діагноз 

та визначитися з напрямками відповідного лікуван-

ня. Морфологічне дослідження є вирішальним при 

встановленні діагнозу езофагіту, що потребує відпо-

відної сучасної техніки, досвіду лікаря-ендоскопіста 

і кваліфікації морфолога.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють пр                          о від-

сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 

статті.
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Резюме. Актуальность. Рассмотрены вопросы классифи-

кации и дифференциальной диагностики эзофагитов у де-

тей школьного возраста. Описаны наиболее характерные 

симптомы эзофагитов различной этиологии. Материалы и 
методы. Обследовано 60 детей школьного возраста, у ко-

торых определялась клиническая симптоматика, харак-

терная для эзофагита. Диагноз верифицирован эндоско-

пически и морфологически. Результаты. По данным эндо-

скопического исследования у всех детей были обнаружены 

очаговая или диффузная эритема и отек слизистой оболоч-

ки, у 53,3 % детей — множественные беловатые налеты, у 

40 % детей — линейные эрозии. При морфологическом 

исследовании распространенными изменениями были: 

гиперемия сосудов микроциркуляторного русла — в 85 % 

случаев, вакуольная дистрофия эпителиоцитов — в 76,7 % 

случаев, диапедезные кровоизлияния — в 63,3 % случаев, 

деструкция гранул кератогиалина — в 50 % случаев. Выво-
ды. Для решения проблемы диагностики хронических эзо-

фагитов у детей необходим подход с использованием всей 

совокупности современных методов диагностики, кото-

рые смогут помочь верифицировать правильный диагноз 

и определиться с направлениями дальнейшего лечения. 

Морфологическое исследование является обязательным и 

решающим при постановке диагноза эзофагита.

Ключевые слова: дети; эзофагит; эндоскопия; морфоло-

гическое исследование
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DIFFERENTIATED DIAGNOSIS OF ESOPHAGITIS IN SCHOOLCHILDREN

  Abstract. Background. The questions of classification and 

differentiated diagnosis of esophagitis in schoolchildren have 

been reviewed. The paper describes the most typical symptoms 

of esophagitis of different origin. Materials and methods. The 

study involved 60 school-age children with clinical symptoms 

of esophagitis. Diagnosis was confirmed by endoscopy and 

morphologically. Local or diffuse erythema and swelling of the 

mucous membrane were identified in all the children, multiple 

whitish layers was in 53.3 % of children, linear erosion was in 

40 % of children by the endoscopy results. Results. The most 

common morphological changes were hyperemia of vascular 

microcirculation in 85 %, vacuolar dystrophy of epithelial cells 

in 76.7 % of cases, diapedetic hemorrhages in 63.3 % of cases, 

destruction of keratohyalin granules in 50 % of cases. Conclu-
sions. We need a new diagnostic approach using the totality of 

modern diagnostic methods that can help verify the correct di-

agnosis and determine the directions of further treatment. Mor-

phological study is determinative for esophagitis diagnosis.

Keywords: children; esophagitis; endoscopy; morphological 

study




