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Практические аспекты 
диагностики и лечения 
кандидозного эзофагита

Кандидоз пищевода является наиболее распространенным вариантом инфекционного эзофагита. 
В зоне риска пациенты с ослабленным иммунитетом, обусловленным заболеваниями, лекарственными 
препаратами, а также нарушениями моторики пищевода. При эндоскопическом исследовании 
наблюдаются белые бляшечные поражения слизистой оболочки, не смываемые водой. Морфологически 
критерием диагноза кандидозного эзофагита служит выявление псевдомицелия. Лечение проводится 
системными противогрибковыми препаратами. 
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Лекции для врачей

Кандидоз пищевода является наиболее рас-
пространенным вариантом инфекционного 
эзофагита. В связи с высокой восприимчи-

востью пищевода к  кандидозной инфекции за-
болеваемость кандидозом пищевода в общей по-
пуляции составляет от 0,32 до 5,2%. В зоне риска 
пациенты с ослабленным иммунитетом, обуслов-
ленным заболеваниями (ВИЧ/СПИД, лейкоз, са-
харный диабет), приемом лекарственных препа-
ратов (кортикостероиды, средства химиотерапии, 
антибиотики), а  также нарушениями моторики 
пищевода (ахалазия, склеродермия). Клинически 
кандидозный эзофагит (КЭ) может проявляться 
жалобами на боль и  затруднение при глотании, 
боль за грудиной. При осмотре нередко выявля-
ется кандидозный стоматит. Для установления 
диагноза КЭ необходимо проведение эндоскопи-
ческого исследования с  целью выявления белых 
бляшечных поражений слизистой оболочки, ко-
торые не смываются водой. Заболевание должно 
быть подтверждено морфологически с помощью 
биопсии или соскоба с обнаружением псевдоми-
целия дрожжей, внедряющегося в клетки слизи-
стой оболочки. Лечение проводится системными 
противогрибковыми препаратами, назначаемыми 
перорально определенным курсом. Важно диффе-
ренцировать кандидоз пищевода от других форм 

инфекционного эзофагита (цитомегаловирус, 
вирус простого герпеса), гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, лекарственного эзофагита, 
лучевого поражения пищевода, эозинофильного 
эзофагита. В качестве грозных осложнений описа-
ны некротизирующий кандидоз пищевода, свищи 
и сепсис [1].
Микромицеты рода Candida убиквитарны, то есть 
встречаются повсеместно, они часто контамини-
руют почву, воду, углеводсодержащие продукты 
питания, бытовые поверхности. С  микробиоло-
гических позиций убиквитарность означает по-
всеместную распространенность микроорганиз-
ма в  биосфере, его способность жить в  самых 
разнообразных условиях окружающей среды. 
Candida spp. – типичный представитель факуль-
тативной микробиоты человека. И  на объектах 
окружающей среды, и в пораженных тканях ма-
кроорганизма микромицеты рода Candida су-
ществуют как в  виде почкующихся клеток (так 
называемые бластомицеты), так и  в виде рост-
ковых трубок (так называемый псевдомицелий, 
редко – истинный мицелий). Это морфологиче-
ское свойство Candida spp. называют диморф-
ностью. Opportunity в  переводе с  английского 
означает «возможность». Действительно, для раз-
вития заболевания у человека недостаточно толь-
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ко контакта с этими микроскопическими гриба-
ми, необходима еще и  «возможность», которую 
микромицетам предоставляют дефекты в системе 
противоинфекционной защиты. С этих позиций 
микромицеты рода Candida – типичные возбуди-
тели оппортунистических инфекций [2].
В качестве лаконичной характеристики авторами 
предложено следующее определение: микромице-
ты рода Candida – убиквитарные диморфные оп-
портунисты. 
Микромицеты рода Candida способны вызывать 
как поражение слизистых оболочек и  кожи, так 
и  серьезные госпитальные инфекции. Всего вы-
делено около 200 видов рода Candidа, но лишь 
некоторые из них могут вызывать заболевания 
у человека. Приблизительно 15% всех госпиталь-
ных инфекций вызвано Candida spp., однако эти 
инфекции могут быть вызваны и другими видами: 
С. tropicalis, С. parapsilosis, С. krusei, С. lusitaniae,  
C. glabrata, C. dubliniensis [3]. 
Кандидозный эзофагит обусловлен инвазией ми-
кромицетов рода Candida в  ткани пищевода, во-
первых, у  пациентов с  нарушениями локальной 
резистентности слизистой оболочки и, во-вторых, 
у пациентов с иммунодефицитом. Сочетание не-
скольких дефектов антифунгальной защиты спо-
собствует увеличению риска заболевания.
Из факторов риска, способствующих возникнове-
нию КЭ вследствие разрушения локального анти-
фунгального барьера слизистой оболочки пище-
вода, необходимо отметить гастроэзофагеальный 
рефлюкс, комбустиофагию (привычка употреблять 
обжигающие пищу и питье), последствия химиче-
ского повреждения пищевода, ахалазию кардии, 
склеродермию пищевода, ингаляции аэрозолей, 
содержащих глюкокортикостероиды, для лечения 
респираторных заболеваний.
По этиологии иммунодефицитные состояния, спо-
собствующие возникновению КЭ, подразделяют на 
три группы: 
1)  генетически детерминированные дефекты фаго-

цитоза (хроническая гранулематозная болезнь, 
синдром Чедиака – Хигаши, синдром Костма-
на, синдром Швахмана  – Даймонда, синдром 
циклической нейтропении, аутоиммунный по-
лиэндокринный синдром), дефицит Т-лимфо-
цитов (синдром ДиДжорджи, аплазия тимуса, 
синдром дефицита пуриновой нуклеозидной 
фосфорилазы), дефицит В-лимфоцитов (син-
дром Брутона, селективный дефицит имму-
ноглобулина G и его субклассов, селективный 
дефицит иммуноглобулина А, иммунодефицит, 
связанный с избыточной продукцией иммуно-
глобулина М), смешанный Т- и  В-клеточный 
иммунодефицит – ОВИН (общая вариабельная 
иммунная недостаточность), ТКИН (тяжелая 
комбинированная иммунная недостаточность, 
синдром Вискотта – Олдрича), дефекты систе-
мы комплемента (дефицит С3-компонента сис-
темы комплемента) и др.; 

2)  вызванные истощающими заболеваниями, на-
пример СПИДом, сахарным диабетом, циррозом 
печени, ожоговой болезнью, тяжелыми онколо-
гическими и гематологическими заболеваниями; 

3)  ятрогенные – вызванные приемом лекарствен-
ных средств, таких как препараты для химиоте-
рапии онкологических заболеваний, блокаторы 
фактора некроза опухоли и  других провоспа-
лительных интерлейкинов, глюкокортикосте-
роиды, метотрексат, азатиоприн, такролимус, 
ингибиторы протеинкиназ и другие иммуноде-
прессанты. 

КЭ сопровождается болью (одинофагия), непри-
ятными ощущениями при глотании, особенно 
твердой или горячей пищи, а также не связанным 
с  приемом пищи загрудинным дискомфортом. 
Выраженность клинических и  эндоскопических 
признаков зависит от характера иммунодефицита. 
В случаях подавления воспаления КЭ может про-
текать бессимптомно, при этом его обнаруживают 
при эндоскопическом исследовании как случайную 
находку. 
При эндоскопическом исследовании выявляют ги-
перемию, контактную ранимость и фибринозные 
налеты на слизистой оболочке пищевода. Канди-
дозное поражение локализуется в любых отделах 
пищевода и может сочетаться с кандидозом поло-
сти рта. 
Дифференциальную диагностику КЭ проводят 
с  рефлюкс-эзофагитом, лейкоплакией, красным 
плоским лишаем, пузырчаткой, новообразовани-
ем, герпетической и цитомегаловирусной инфек-
циями пищевода. 
У пациентов с факторами риска, не поддающимися 
коррекции, часто возникают рецидивы кандидоза 
пищевода. КЭ ухудшает качество жизни больных 
и может препятствовать проведению лечения не-
которых фоновых заболеваний, например ново-
образований. 
Кандидоз пищевода может осложниться сужением 
пищевода, кровотечением и перфорацией. У боль-
ных с выраженным иммунодефицитом КЭ могут 
быть источником диссеминированной жизнеугро-
жающей инфекции.
Методы диагностики КЭ: 
1)  эндоскопия, биопсия пораженных участков; 
2)  микроскопия биоптатов и мазков-отпечатков из 

пораженных участков слизистой оболочки; 
3)  посев биоптатов (среда Сабуро) и исследования 

с целью определения вида возбудителя и его чув-
ствительности к антимикотическим препаратам; 

4)  гистоморфологическое исследование биоптатов; 
5)  при высоком риске развития острого диссемини-

рованного кандидоза (влияние факторов риска, 
клинические признаки) рекомендуется допол-
нительное обследование (компьютерная томо-
графия брюшной полости, посев крови и др.). 

Критерием диагностики кандидоза пищевода слу-
жит выявление характерных изменений при эндо-
скопии (гиперемия, контактная ранимость, белые 
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творожистые налеты) в сочетании с обнаружени-
ем псевдомицелия (рис. 1), почкующихся клеток 
Candida spp. в  окрашенных мазках и  (или) при-
знаков инвазивного роста микромицетов в  био-
псийном материале или выделение возбудителя 
при посеве биоптатов (рис. 2).
Возбудителем КЭ наиболее часто является 
C. albicans (около 90% случаев), другие Candida 
spp. выявляют обычно у пациентов, ранее уже по-
лучавших антимикотики. Более 90% возбудителей 

КЭ чувствительны к флуконазолу, резистентность 
чаще определяют у больных СПИДом и онкологи-
ческими заболеваниями. Важно отметить, что вид 
Candida spp. весьма четко коррелирует с чувстви-
тельностью к антимикотикам in vitro (таблица).
Для лечения КЭ применяют системную антифун-
гальную терапию. Препаратом выбора является 
пероральный флуконазол, для взрослых пациен-
тов в дозе 200–400 мг (рекомендуемый расчет дозы 
3–6 мг/кг) ежедневно в течение 14–21 дня (насто-
ятельная рекомендация; доказательства высокого 
качества). Пациентам, у которых по ряду причин 
невозможен пероральный прием (одинофагия, ин-
тубация), назначают терапию флуконазолом вну-
тривенно в дозе 400 мг (до 6 мг/кг) в день или вну-
тривенно вводят эхинокандиновый антимикотик 
(микафунгин 150 мг в день, каспофунгин – старто-
вая доза 70 мг, затем 50 мг в день или анидулафун-
гин 200 мг в день). Менее предпочтительной аль-
тернативой для тех, кто не переносит пероральную 
терапию, является дезоксихолат амфотерицина 
В (АмВ) в дозе 0,3–0,7 мг/кг в день (ввиду лекар-
ственной токсичности) с рассмотрением возмож-
ности перехода на пероральную терапию флуко-
назолом в дозе 200–400 мг (3–6 мг/кг) в день, как 
только пациент сможет переносить пероральный 
прием [4].
Важно отметить, что неабсорбируемые антифун-
гальные средства (натамицин, нистатин и  пр.) 
и кетоконазол неэффективны. Применение флуко-
назола эффективно у 80–98% больных КЭ [3].
Причиной неэффективности лечения флуконазо-
лом может быть, во-первых, тяжелый иммуноде-
фицит, во-вторых, резистентность возбудителя 
КЭ к флуконазолу. Корректное определение чув-
ствительности возбудителя кандидоза к антими-
котическим препаратам представляет сложную 
задачу с применением современного оборудова-
ния и участием профессионально подготовлен-
ного персонала лаборатории. Стандартным ме-
тодом определения чувствительности сегодня 
является метод микроразведений в жидких пи-
тательных средах (по протоколу CLSI M27-A3). 
Результаты такого исследования существенно 
облегчают задачу индивидуального подбора ле-
чения, однако не всегда доступны в  рутинной 
практике.
В случае неуспеха стартовой терапии флуконазо-
лом в отсутствие возможности точно определить 
чувствительность возбудителя КЭ рекомендовано 
следующее [4]. 
1. Применить раствор итраконазола 200 мг в день, 
вориконазол 200 мг (3 мг/кг) два раза в день вну-
тривенно или перорально в  течение 14–21 дня 
(настоятельная рекомендация; доказательства 
высокого качества). Необходимо помнить, что 
капсулы итраконазола значительно менее эффек-
тивны, чем раствор, и быть готовым к перекрест-
ной резистентности ко всем азоловым антими-
котикам. 
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Рис. 1. Псевдомицелий Candida в срезе биоптата 
пищевода. Окраска по Романовскому – Гимзе

Рис. 2. Колонии C. albicans, выращенные на среде Сабуро
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2. Альтернативным способом лечения при флукона-
зол-резистентном КЭ является назначение в течение 
14–21 дня эхинокандинового антимикотического 
средства – микафунгин 150 мг в день или каспофун-
гин 70 мг стартовой дозы, а затем 50 мг в день или 
анидулафунгин 200 мг в день. Возможно лечение де-
зоксихолатом АмВ внутривенно капельно 0,3–0,7 мг/
кг в течение 21 дня, однако его применение сопря-
жено со значительным риском нефро- и гепатоток-
сичности.
3. При рефрактерном к флуконазолу заболевании 
возможно назначение позаконазола в форме су-
спензии 400 мг два раза в день или в форме табле-
ток с пролонгированным высвобождением 300 мг 
один раз в день, курсом 14–21 день. 

Таким образом, можно заключить, что для контроля 
эффективности лечения и стойкости ремиссии необ-
ходимо проведение эндоскопии с морфологическим 
и  культуральным исследованием полученных био-
материалов слизистой оболочки пищевода. Рецидив 
КЭ может быть связан с сохраняющимся нарушением 
в системе антифунгальной резистентности пациен-
та. Пациентам с рецидивирующим КЭ рекомендуется 
постоянная терапия флуконазолом в дозе 100–200 мг 
три раза в неделю (настоятельная рекомендация; до-
казательства высокого качества). ВИЧ-инфициро-
ванным пациентам настоятельно рекомендуется 
антиретровирусная терапия для снижения частоты 
рецидивирующих инфекций (настоятельная реко-
мендация; доказательства высокого качества).   
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Чувствительность основных возбудителей кандидоза к противогрибковым ЛС [по 3] 

Возбудитель Флуконазол Вориконазол Амфотерицин В Эхинокандины
С. albicans Ч Ч Ч Ч
С. glabrata Ч-ДЗ/Р С/Р Ч/Р Ч
С. guilliermondii Ч-ДЗ/Р Ч Ч/Р Ч
С. ketyr Ч Ч Ч Ч
С. krusei Р Ч/Ч-ДЗ/Р Ч/Р Ч
С. lusitaniae Ч Ч Ч/Р Ч
С. parapsilosis Ч/Р Ч Ч Ч/Р
С. tropicalis Ч/Р Ч/Р Ч Ч

Примечание. Ч – чувствительность > 75% исследованных изолятов; Ч-ДЗ – дозозависимая чувствительность > 5% исследованных 
изолятов; Р – резистентность > 5% исследованных изолятов; эхинокандины – анидулафунгин, каспофунгин и микафунгин. 

Practical Aspects of Diagnosis and Treatment of Candidiasis Esophagitis 
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Esophageal candidiasis is the most common variant of infectious esophagitis. At risk are patients with weakened 
immunity due to diseases, medications, as well as disorders of the motility of the esophagus. During endoscopic 
examination, white plaque lesions of the mucous membrane are observed, not washing off with water. 
Morphologically, the criterion for the diagnosis of candidiasis esophagitis is the detection of pseudomycelia.  
The treatment is being carried out with systemic antifungal drugs. 
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