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КЛИНИЧЕСКИЕ, ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ И МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ПОРАЖЕНИЯ ПИЩЕВОДА ПРИ СИСТЕМНОЙ СКЛЕРОДЕРМИИ
Каратеев А.Е., Мовсиян М.М., Ананьева Л.П., Раденска-Лоповок С.Г.
ФГБУ «Научно-исследовательский институт ревматологии им. В.А. Насоновой» РАМН, Москва, Россия

Поражение пищевода — одно из наиболее частых висцеральных проявлений системной склеродермии (ССД), суще-
ственно ухудшающее качество жизни больных и связанное с опасными осложнениями.
Цель исследования. Оценка клинических, эндоскопических и морфологических проявлений поражения пищевода при 
ССД, а также его связи с другими клиническими проявлениями и фармакотерапией этого заболевания.
Материал и методы. Обследовано 479 больных ССД (93,7% женщины и 6,3% мужчины, средний возраст 48,7 ± 19,2 
года), прошедших эзофагогастродуоденоскопию в 2005—2010 гг. в клинике НИИР им. В.А. Насоновой РАМН, из них 
123 — в рамках исследования частоты пищевода Барретта (ПБ) при ССД: тотальный скрининг всех больных вне 
зависимости от наличия жалоб за 2010 г. Контролем служили 1018 больных ревматоидным артритом, соответ-
ствующих по полу и возрасту, прошедших эзофагогастродуоденоскопию в 2008—2009 гг. 
Результаты. Поражение пищевода значительно чаще отмечалось при ССД, чем при ревматоидном артрите. Симп-
томы, связанные с поражением пищевода, были отмечены у 70 и 29,9% обследованных, неэрозивный эзофагит — у 
28,8 и 1,5%, эрозивный эзофагит — у 22,5 и 2,2%, язвы пищевода — у 0,8 и 0% (p < 0,001). ПБ, критерием которого 
была кишечная метаплазия по данным гистологического исследования биоптата слизистой оболочки пищевода, был 
выявлен у 30 (4,2%) больных ССД. При проведении скрининга частота ПБ составила 8,9%.
Не выявлено зависимости развития эрозивного эзофагита от возраста больных, длительности болезни, ее формы 
(лимитированная и диффузная), наличия поражения легких и синдрома Шегрена. Прием цитотоксических препара-
тов ассоциировался с достоверным повышением частоты эрозивного эзофагита; также имелась тенденция к на-
растанию его частоты при использовании нестероидных противовоспалительных препаратов и низких доз аспирина. 
Длительный прием ингибиторов протонной помпы не уменьшал риск развития эзофагита и ПБ.
Заключение. Эзофагит встречается более чем у половины больных ССД; более чем у 20% больных имелись осложне-
ния эзофагита — развитие эрозий и язв, а у 9% — ПБ. Все больные ССД независимо от клинической картины нужда-
ются в проведении эндоскопического исследования для оценки состояния пищевода.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: системная склеродермия; эзофагит; пищевод Барретта.

CLINICAL, ENDOSCOPIC AND MORPHOLOGICAL MANIFESTATIONS OF OESOPHAGEAL LESION 
IN SYSTEMIC SCLERODERMA
Karateev A.E., Movsisyan M.M., Anan’eva L.P., Radenska-Lopovok S.G. 
V.A. Nasonova Research Institute of Rheumatology, Moscow, Russia

Oesophageal lesion is the commonest visceral manifestation of systemic scleroderma (SSD) affecting the quality of life and 
fraught with serious complications. The aim of this study was to evaluate clinical, endoscopic and morphological manifestations 
of oesophageal lesion in systemic scleroderma and its relationships with other clinical symptoms and pharmacotherapy of the 
disease. 
Materials and methods. 479 patients with SSD (93.7% women, 6.3% men, mean age 48.7 ± 19.2 yr). All of them underwent 
EGDS in 2005—2010. 123 patients were examined for the detection of Barrett’s oesophagus (BO), total screening regardless 
of complaints was conducted in 2010. Control group included 1018 age and sex-matched patients with RA who underwent 
EGDS in 2008—2009.
Results. Oesophageal lesions occurred much more frequently in SSD than in RA. Oesophageal symptoms were documented 
in 70.0 and 29.9% cases, non-erosive oesopahgitis in 28.8 and 1.5%, erosive esophagitis in 22.5 and 2.2% ulcers in 0.8 and 
0% (p < 0.001). BO manifested as intestinal metaplasia (histological study of mucosal biopsy) was found in 30 SSD patients 
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все мире. Однако многие аспекты, связанные с этим 
патологическим состоянием, изучены недостаточно; в 
частности, остаются неясными истинная частота раз-
вития осложненных форм эзофагита (прежде всего 
ПБ), взаимосвязь между поражением пищевода и дру-
гими проявлениями ССД, а также возможности эффек-
тивной фармакотерапии.

Следует отметить, что в России за последние два 
десятилетия не проводилось крупных исследований 
склеродермического эзофагита. Учитывая новые диа-
гностические возможности — широкое использование 
эндоскопической техники и морфологического ана-
лиза, изучение этой проблемы в настоящих условиях 
представляется важным и актуальным.

Целью исследования были оценка клинических, эн-
доскопических и морфологических проявлений пора-
жения пищевода у больных ССД, а также определение 
взаимосвязи между развитием осложнений эзофагита и 
другими клиническими проявлениями этой нозологи-
ческой формы, а также ее фармакотерапией.

Материал и методы
Материалом для настоящей работы послужили дан-

ные обследования 479 больных с достоверным (по кри-
териям ACR) диагнозом ССД, находившихся на стацио-
нарном лечении в клинике НИИР им. В.А. Насоновой 
РАМН в период с 2005 по 2010 г. Все больные прошли 
эндоскопическое исследование верхних отделов ЖКТ 
(эзофагогастродуоденоскопию — ЭГДС). В период 
2005—2009 гг. ЭГДС проводили по назначению лечащих 
врачей при наличии показаний или в рамках рутинного 
обследования, при этом общее число обследованных со-
ставило 356 человек. В период с декабря 2009 г. по ян-
варь 2011 г. ЭГДС проводили у всех больных ССД (если 
больной давал информированное согласие), в том числе 
при отсутствии каких-либо жалоб, которые могут быть 
связаны с поражением ЖКТ, в рамках научной програм-
мы изучения реальной частоты развития ПБ при указан-
ной нозологической форме; обследовано 123 пациента. 
Группа сравнения была представлена 1018 больными 
ревматоидным артритом (РА), находившимися на лече-
нии в клинике НИИР им. В.А. Насоновой РАМН в пе-
риод 2008—2009 гг., которые также прошли ЭГДС. Все 
больные РА были направлены для проведения эндо-
скопического обследования в связи с наличием тех или 
иных симптомов, которые могут быть связаны с пораже-
нием ЖКТ или определенных факторов риска, например 
патологии верхних отделов ЖКТ в анамнезе.

Клиническая характеристика исследуемых групп 
представлена в табл. 1. Наибольшую часть больных 

Системная склеродермия (ССД) — заболевание 
достаточно редкое, но тем не менее, хорошо извест-
ное врачам разных специальностей благодаря яркой 
и разнообразной клинической картине. В основе па-
тогенеза этой нозологической формы лежат диффуз-
ная гиперпродукция коллагена с увеличением объема 
межклеточного матрикса и системное поражение мел-
ких кровеносных сосудов по типу васкулопатии. Ука-
занный процесс охватывает весь организм, определяя 
характерные изменения кожных покровов (собственно 
склеродермию) и множественную органную патологию 
[1]. Одной из главных мишеней болезни становится же-
лудочно-кишечный тракт (ЖКТ), причем его пораже-
ние с большей или меньшей степенью выраженности 
распространяется на всем его протяжении от полости 
рта до прямой кишки. Существенное утолщение под-
слизистого слоя и нарушение трофики (а возможно, 
прямое поражение) мышечных волокон, ведущее к их 
дегенерации и замещению плотной фиброзной тканью, 
проявляется снижением тонуса стенки пищеваритель-
ной трубки, нарушением перистальтики и дисфункци-
ей естественных сфинктеров [1, 2].

Наиболее известным проявлением патологии ЖКТ 
при ССД является тяжелый пептический эзофагит. Цен-
тральным элементом его патогенеза считается снижение 
тонуса нижнего пищеводного сфинктера и прогресси-
рующее уменьшение эффективности антирефлюксных 
механизмов. Постоянный заброс в пищевод агрессивно-
го содержимого желудка, а нередко и двенадцатиперст-
ной кишки, приводит к развитию рефлюкс-эзофагита, 
осложняющегося эрозивно-язвенными изменениями и 
формированием кишечной метаплазии слизистой обо-
лочки (пищевод Барретта — ПБ) [3—5].

Склеродермический эзофагит возникает у большин-
ства больных ССД и сопровождается выраженными 
симптомами, такими как изжога, отрыжка, дисфагия и 
загрудинная боль, которые вызывают сильные страда-
ния, а в ряде случаев (даже при отсутствии механиче-
ского затруднения прохождения пищи) приводят к се-
рьезным нарушениям нормального питания и алимен-
тарным расстройствам [3—5]. Значение этой патологии 
определяется существенным влиянием на качество 
жизни и возможностью развития угрожающих жизни 
осложнений — кровотечений, стриктур и ПБ. При этом 
в последние годы особое значение придают ПБ как по-
тенциально предраковому состоянию; хорошо извест-
но, что риск развития аденокарциномы пищевода при 
ПБ повышается в сотни раз [6, 7].

Эзофагит при ССД является предметом научного 
интереса большого числа исследовательских групп во 

(4.2%). Screening revealed BO in 8.9% of the patients. The development of erosive oesophagitis was unrelated to the age of 
the patients, duration of the disease and its form (localized or diffusive), lung pathology or Sjogren’s syndrome. Cytotoxic 
medicines signifi cantly increased the frequency of erosive oesophagitis, it tended to increase under effect of NSAID and low 
doses of aspirin. Long-term intake of PPI did not reduce the risk of oesophagitis and BO.
Conclusion. Half of the patients with SSD have oesophagitis. Over 20% of them suffer its complications (erosion and ulcers) 
and 9% have BO. All such patients need endoscopic study of oesophagus regardless of clinical symptoms. 
K e y  w o r d s: systemic scleroderma; oesophagitis; Barrett’s oesophagus.
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количественных параметров оценивали с помощью 
t-теста Стьюдента, распределения ранговых перемен-
ных по критерию χ2 и точному тесту Фишера. Для оцен-
ки влияния разных факторов на развитие эрозивного 
эзофагита также был рассчитан показатель отношения 
шансов. В работе он представлен с 95% доверительным 
интервалом.

Результаты и обсуждение
Большинство больных ССД предъявляли те или иные 

жалобы, связанные с поражением пищевода (рис. 1). 
Наиболее часто отмечались такие характерные субъек-
тивные проявления ГЭР, как изжога и отрыжка. Больные 
РА также предъявляли эти жалобы, однако существенно 
реже, чем больные ССД (р < 0,001). Так, у 69,1% больных 
РА жалобы на изжогу и отрыжку отсутствовали. Следу-
ет отметить, что у больных ССД нередко встречались 
такие симптомы, как дисфагия и загрудинная боль, свя-
занная с ГЭР. Эти проявления поражений пищевода от-
мечены лишь у единичных пациентов с РА.

Эндоскопические признаки поражения пищевода 
выявлены у 51,2% больных ССД и только у 3,7% боль-
ных РА (рис. 2). При этом эрозивный эзофагит выявлен 
у 22,5% больных ССД и лишь у 2,2% пациентов с РА 
(p < 0,001). У 4 больных ССД также обнаружены язвы 
пищевода (дефект слизистой оболочки диаметром более 
5 мм с видимой глубиной). Признаки стриктуры пище-
вода отмечены у 5 (1%) больных, однако лишь у одного 
больного она носила декомпенсированный характер.

В целом поражение пищевода при ССД характери-
зовалось существенно большей тяжестью; так, II сте-
пень по классификации Савари—Миллера (сливные 
эрозивные повреждения) отмечена у 30%, а III степень 
(массивные сливающиеся эрозивные участки) — у 
40% больных эрозивным эзофагитом. Все случаи язв и 
стриктур пищевода, а также эндоскопические призна-
ки ПБ отмечены только у больных ССД. При РА во всех 
случаях эрозивный эзофагит был выражен достаточно 
умеренно (I—II степень по Савари—Миллеру).

составляли женщины 30—50 лет, причем средний воз-
раст пациентов, страдавших ССД и РА, достоверно не 
различался (р = 0,101). Характер лечения соответство-
вал нозологическим формам и имел значительные раз-
личия. В частности, пациенты с ССД достоверно реже 
использовали нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП) и цитотоксические препараты. 
Спектр цитотоксических препаратов существенно раз-
личался: 36 больных ССД получали циклофосфамид, 
22 — мофетила микофеналат и 19 — хлорамбуцил; сре-
ди пациентов с РА подавляющее большинство получа-
ли метотрексат или лефлюномид. Более 10% больных 
ССД получали D-пеницилламин, который не исполь-
зуют у больных РА. Глюкокортикоиды (ГК) при ССД 
применяли несколько чаще, чем при РА; ГК получали 
более половины обследованных обеих групп. Суще-
ственно большее число больных ССД получали низкие 
дозы аспирина — НДА (50—125 мг), а также ингибито-
ры протонной помпы — ИПП(р < 0,001).

Мы сравнили частоту отдельных симптомов, свя-
занных с гастроэзофагеальным рефлюксом — ГЭР 
(изжоги, отрыжки, дисфагии и загрудинной боли). По 
результатам ЭГДС мы сопоставили частоту выявления 
изменений пищевода: отек и гиперемию слизистой обо-
лочки, наличие эрозий, язв, признаков стриктуры и ПБ, 
тяжесть эзофагита в соответствии с градацией Сава-
ри—Миллера [8, 9].

У 215 больных ССД для выявления кишечной мета-
плазии слизистой оболочки была произведена биопсия, 
которая является гистологическим критерием ПБ. Ука-
занное исследование было выполнено у 92 больных в 
2005—2009 гг. при наличии видимых изменений слизи-
стой оболочки и у всех больных в 2010 г. в рамках про-
граммы изучения реальной частоты ПБ у больных ССД.

Мы оценили связь между наличием эрозивного 
эзофагита, рядом клинических параметров и фармако-
терапией у больных ССД, а также проанализировали 
влияние регулярного и длительного (12 мес и более) 
приема ИПП на развитие эзофагита и ПБ.

Средние количественные значения в нашей работе 
представлены в виде M ± m. Достоверность различий 

Та бл и ц а 1. Характеристика больных ССД и РА

Показатель
Больные 
ССД 

(n = 479)

Больные 
РА 

(n = 1018)

Женщины, n (%) 449 (93,7) 906 (89,0) 
Мужчины, n (%) 30 (6,3) 110 (11,0)
Средний возраст, годы (M ± m) 48,7 ± 19,2 44,1 ± 16,3
НПВП, n (%) 98 (20,5) 174 (82,9)
Цитотоксические препараты 77 (16,1) 575 (56,5)
D-пеницилламин, n (%) 67 (13?9) —
Генно-инженерные биологи-
ческие препараты, n (%)

— 34 (3,4)

ГК, n (%) 313 (65,3) 536 (52,6)
НДА, n (%) 129 (26,9) 65 (6,3)
ИПП, n (%) 124 (25,9) 88 (8,7)

Рис. 1. Субъективные симптомы поражения пищевода у 
больных ССД (n = 474) и больных РА (n = 1018).
*Загрудинные боли, связанные с гастроэзофагеальным рефлюк-
сом.
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эзофагита, были несколько старше, чем больные, не 
имевшие указанного поражения: средний возраст со-
ставлял 50,1 ± 23,7 и 45,0 ± 21,1 года соответственно, 
однако это различие оказалось статистически незначи-
мым (р = 0,202). Не отмечено и существенного разли-
чия длительности болезни в группах: 10,8 ± 8,5 и 10,3 ± 
6,7 года соответственно (р = 0,895). Форма ССД (лими-
тированная или диффузная) не влияла на развитие по-
ражения пищевода. Также не отмечено существенного 
различия частоты эрозивного эзофагита у пациентов, 
имеющих и не имеющих поражение легких и синдром 
Шегрена.

Прием ГК не оказывал существенного влияния на 
частоту эрозивного эзофагита, в то же время эрозив-
ный эзофагит достоверно чаще выявлялся у больных, 
получавших цитотоксические препараты. Кроме это-
го, имелась отчетливая тенденция к наличию более 
тяжелого поражения пищевода у больных, получав-
ших НПВП и НДА.

Следует отметить четкую связь между наличием 
жалоб и тяжестью изменений слизистой оболочки: кли-
нические проявления поражения пищевода достоверно 
чаще отмечались у больных эрозивным эзофагитом, 
чем у пациентов, не имевших этого заболевания.

Больные, у которых был диагностирован ПБ, до-
стоверно чаще (84,2%) имели субъективные симпто-
мы поражения пищевода по сравнению с исследуемой 
группой в целом (p = 0,031). Эрозивный эзофагит также 
отмечали существенно чаще (73,3%) у пациентов, имев-
ших ПБ, однако 5 (26,3%) больных с этим тяжелым ос-
ложнением не имели явных эндоскопических измене-
ний слизистой оболочки пищевода.

Из 124 больных, регулярно принимавших ИПП в 
течение не менее 1 года, эрозивный эзофагит был вы-
явлен у 44 (35,5%). ИПП также принимали все 4 боль-
ных, у которых были выявлены язвы пищевода. До-
стоверных различий частоты эрозивного эзофагита у 
больных, получавших ИПП, и у пациентов, которые не 
использовали эти препараты, не выявлено (p < 0,05). Из 
30 больных 11 (36,7%), у которых был диагностирован 

По данным гистологического исследования биоп-
татов слизистой оболочки пищевода, ПБ за период 
2005—2009 гг. выявлен у 19 (20,2%) из 92 больных 
ССД, причем у 3 из них отмечена выраженная дис-
плазия. При обследовании 123 больных ССД в 2010 г. 
ПБ был диагностирован у 11 (8,9%). У всех пациентов 
в период 2005—2009 гг. и у 72,7% пациентов в 2010 г. 
это осложнение было выявлено или на фоне выражен-
ного эрозивного эзофагита, или при наличии эндоско-
пической картины ПБ: очагов ярко-розовой слизистой 
оболочки, распространяющихся от уровня кардии в 
проксимальном направлении. Таким образом, в пери-
од 2005—2010 гг. нами было выявлено 20 случаев ПБ, 
подтвержденных при гистологическом исследовании; 
это составляет 4,2% от общего числа обследованных 
пациентов с ССД.

Мы провели анализ зависимости между наличием 
эрозивного эзофагита и рядом клинических показате-
лей и фармакотерапией (табл. 2). Как видно, поражение 
пищевода реже встречалось у лиц мужского пола, одна-
ко небольшое количество мужчин с ССД, включенных 
в анализ, сделало это различие недостоверным. Боль-
ные ССД, у которых отмечалось наличие эрозивного 

Рис. 2. Частота эндоскопических изменений пищевода у 
больных ССД (а) и РА (б).

Та бл и ц а 2. Зависимость между наличием эрозивного эзофагита, клиническими показателями и фармакотера-
пией у больных ССД

Показатель
Частота эрозивного эзофагита/язвы 
пищевода при наличии фактора, % р ОШ (95% ДИ)

есть нет

Мужской пол 9,7 24,1 0,066 0,337 (0,100—1,121)
Лимитированная* ССД 24,7 23,8 0,901 1,05 (0,439—2,508)
Диффузная ССД* 24,1 24,8 0,958 0,938 (0,418—2,294)
Интерстициальное поражение легких* 22,2 25,6 0,824 0,817 (0,335—1,990)
Синдром Шегрена* 20,2 25,5 0,795 0,730 (0,248—2,150)
Прием ГК 21,2 26,5 0,260 0,748 (0,462—1,211)
Прием НПВП 28,6 21,0 0,190 1,459 (0,847—2,514)
Прием цитотоксических препаратов 33,3 20,2 0,046 1,861 (1,025—3,379)
Прием НДА 29,6 20,5 0,092 1,744 (0,734—4,296)
Наличие симптомов 33,9 7,3 < 0,001 6,496 (3,403—12,400)

П р и м еч а н и е. * — оценивали только в группе проспективного наблюдения (n = 123).
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чено выше, мы четко следовали этому принципу и об-
следовали всех больных в рамках программы выявле-
ния ПБ. Любопытно отметить, что частоты эрозивного 
эзофагита при обследовании всех больных независимо 
от наличия признаков поражения пищевода и больных, 
которые специально направлялись для исключения по-
ражения ЖКТ, практически не различались — 24,3 и 
21,9% соответственно. При этом в настоящей работе 
эрозивный эзофагит у 20% больных был выявлен при 
отсутствии каких-либо клинических проявлений.

Число пациентов с серьезными жизнеугрожающими 
осложнениями было относительно невелико. Так, лишь 
4 пациента имели язвы пищевода (состояние, опасное 
в связи с возможностью перфорации и кровотечения), 
и 1 больной — декомпенсированный стеноз пищевода. 
Следует отметить, что подобные осложнения, кото-
рые ранее составляли серьезную проблему при ССД 
[16—19], в последние годы (очевидно, после внедрения 
в практику ИПП), встречаются все реже.

Наиболее важной частью нашей работы явилась 
оценка частоты ПБ у больных ССД; по всей видимости, 
это первый опыт подобного анализа в России. Учиты-
вая относительную редкость ССД, собранный нами ма-
териал представляется достаточно большим и вполне 
сопоставимым с материалом, используемым в своих 
работах зарубежными авторами (и даже превышающим 
эти данные). Так, японские исследователи представили 
данные, полученные при наблюдении за 302 больными 
ССД [21], а в недавно опубликованной статье ученых 
из Алжира изучаемую группу составляли 194 пациента 
с этим заболеванием [15]. Эти группы были набраны 
за многие годы, поэтому данные, полученные нашими 
коллегами, не могут в полной степени отражать истин-
ную частоту поражения пищевода при ССД.

Мы же обладаем информацией, полученной при 
анализе данных обследования всех больных ССД, в 
том числе не имевших клинических проявлений пора-
жения пищевода (материал, полученный в 2010 г.). Хотя 
число больных, обследованных за этот период, состав-
ляет всего 25,5% от числа пациентов, включенных в 
суммарный анализ, этот материал позволяет в большей 
степени приблизиться к пониманию истинной частоты 
ПБ при ССД. Так, при проведении ЭГДС у всех боль-
ных ССД независимо от наличия признаков пораже-
ния пищевода частота ПБ оказалась более чем в 2 раза 
ниже, чем у пациентов, у которых биопсию слизистой 
оболочки пищевода и последующее гистологическое 
исследование проводили при наличии четких показа-
ний (8,9 и 20,1% соответственно). И хотя частота ПБ, 
выявленная при тотальном обследовании всех больных 
ССД, существенно ниже той, которая была получена 
при выборочной оценке, тем не менее это достаточно 
высокое значение. Ведь речь идет о потенциально жиз-
неугрожающем, предраковом состоянии. Тот факт, что 
у части пациентов это осложнение определялось при 
отсутствии клинических признаков поражения пище-
вода, должен определять высокий уровень насторожен-
ности лечащих врачей и необходимость проведения эн-

ПБ, также принимали ИПП. В то же время у больных, 
получавших ИПП, симптомы рефлюкса встречались 
достоверно реже, чем у пациентов, их не получавших: 
соответственно у 25,3 и 67,8% (р < 0,001).

Наши данные подтверждают, что поражение пи-
щевода является характерным проявлением ССД. Со-
гласно полученным результатам, субъективные про-
явления ГЭР отмечались у пациентов с этой нозоло-
гической формой почти в 2 раза чаще, чем у больных 
РА. Такие симптомы, как дисфагия и загрудинная боль, 
возникали лишь в единичных случаях у больных РА, 
но нередко отмечались при ССД. Следует отметить, что 
загрудинная боль — типичное, хотя и сложное в плане 
дифференциальной диагностики проявление рефлюкс-
эзофагита. Этот симптом требует, конечно, исключе-
ния его связи с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы. Главными критериями отличия загрудин-
ной боли, связанной с ГЭР, являются отсутствие свя-
зи с нагрузкой или эмоциональными переживаниями, 
появление ее после приема пищи и в горизонтальном 
положении (особенно ночью), а также хороший эффект 
антацидных препаратов и ИПП [10, 11].

Показано, что различия частоты и тяжести эрозив-
ного эзофагита у пациентов с ССД и РА были очень 
велики (22,5 и 2,2%). Это позволяет говорить, что по-
ражение пищевода входит в число специфических осо-
бенностей ССД, которые выделяют эту болезнь среди 
других ревматических заболеваний.

В целом определенная нами частота эрозивного 
эзофагита и ПБ у российских пациентов с ССД соот-
ветствует данным, полученным нашими зарубежными 
коллегами: согласно разным источникам, она составля-
ет 20—30 и 5—20% соответственно [3—5,12—15].

Следует отметить, что частота поражения пищевода 
при ССД, согласно оценке разных исследовательских 
групп может существенно различаться. Например, в 
недавней работе M. Lahcene и соавт. [14], которые об-
следовали 183 больных ССД, эндоскопические призна-
ки эзофагита были выявлены у 37% обследованных, 
а клинические проявления поражения пищевода — у 
59% больных. Нарушения моторной функции пищево-
да (в частности, низкий тонус нижнего пищеводного 
сфинктера) отмечены у всех пациентов, имевших реф-
люкс-эзофагит, а также у 64% лиц, не предъявлявших 
каких-либо жалоб [14]. R. Santos-Navarro и соавт. [15], 
обследовавшие 60 больных ССД, показали значительно 
бóльшую частоту поражения пищевода: симптомы — у 
80%, эндоскопическую картину эзофагита — у 60% и 
ПБ — у 18%.

Наши данные, основанные на весьма обширном ма-
териале, в этом плане представляются более взвешен-
ными и близкими к реальности. Достоинством нашего 
исследования является то, что мы обследовали не толь-
ко пациентов с симптомами, указывающими на на-
личие поражения пищевода; существенную часть об-
следованных составляли пациенты, направленные для 
проведения ЭГДС в рамках рутинного обследования, 
принятого в России для ССД. В 2010 г., как было отме-
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негативное влияние отчасти компенсировалось доста-
точно широким применением ИПП.

Использование ГК не ассоциировалось с повыше-
нием частоты эрозивного эзофагита, что соответствует 
данным, полученным при анализе влияния этих пре-
паратов на развитие патологии пищевода при других 
ревматических заболеваниях [21].

Еще одной частью нашего исследования стала оцен-
ка эффективности ИПП при склеродермическом эзофа-
гите. Этот класс антисекреторных препаратов счита-
ют золотым стандартом в лечении кислотозависимых 
состояний ЖКТ и прежде всего гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (ГЭРБ) [24]. В соответствии с по-
следним рекомендациям EULAR, применение ИПП 
при ССД показано с целью предупреждения развития 
пептического эзофагита, язв и стриктур пищевода. 
Хотя нет крупных рандомизированных контролируе-
мых исследований эффективности этих препаратов при 
ССД, эксперты EULAR считают достаточным основа-
нием для их назначения успешный опыт использова-
ния ИПП при ГЭРБ в общей популяции [25].

Полученные нами данные, однако, не показали сни-
жения частоты эрозивного эзофагита и ПБ у больных 
ССД, получавших ИПП. Скорее наоборот, серьезное 
поражение пищевода чаще выявлялось у больных, дли-
тельно применявших эти препараты.

Этот, на первый взгляд парадоксальный факт, может 
иметь два объяснения. Во-первых, мы лишь оценивали 
ассоциацию между фактом длительного использова-
ния ИПП и наличием склеродермического эзофагита, 
а не проводили проспективное исследование эффек-
тивности этих лекарственных средств. Очевидно, что 
ИПП чаще назначают именно больным с выраженными 
жалобами или при наличии диагностированного пора-
жения верхних отделов ЖКТ. Можно думать, что боль-
шинство пациентов, которые получали эти препараты, 
имели либо уже диагностированный эзофагит, либо 
соответствующие жалобы (изжога, дисфагия и т. д.), 
которые, как мы показали выше, четко ассоциируются 
с более высокой частотой эрозивного эзофагита. По-
этому, хотя ИПП и давали терапевтический эффект, ча-
стота поражения пищевода у этих больных оказалась 
достаточно высокой.

Вместе с тем нельзя исключить, что применявшие-
ся ИПП (а наши больные в подавляющем большинстве 
случаев получали дешевые генерики омепразола) при 
склеродермическом эзофагите на самом деле действу-
ют недостаточно хорошо.

Имеющиеся данные литературы не позволяют четко 
осветить этот вопрос. Несмотря на то что ИПП чрезвы-
чайно широко используют для лечения склеродерми-
ческого эзофагита, об их лечебном действии при ука-
занной патологии известно достаточно мало. Как по-
казывают клинические исследования, использование 
ИПП не всегда позволяет достичь необходимого для 
восстановления слизистой оболочки пищевода значе-
ния внутрижелудочного pH и контроля ГЭР при ГЭРБ 
и ПБ даже у больных, не страдающих ССД [26].

доскопии у всех больных ССД независимо от наличия 
симптомов поражения ЖКТ.

Отдельной частью нашей работы являлась попытка 
определить какие-либо факторы риска поражения пи-
щевода при ССД. Как видно, лишь 2 параметра оказа-
лись достоверно связаны с большей частотой эрозив-
ного эзофагита — наличие субъективных симптомов 
(что неудивительно) и прием цитотоксических пре-
паратов. Значение последней находки требует осмыс-
ления. Едва ли можно объяснить повышение частоты 
эрозивного эзофагита прямым повреждающим дей-
ствием цитотоксических препаратов. В то же время 
применение этих лекарств может замедлять процессы 
репарации и тем самым способствовать формирова-
нию (или сохранению имеющихся) эрозий слизистой 
оболочки. Следует отметить, что цитотоксические 
препараты чаще используют у больных с более агрес-
сивным течением болезни — это своеобразный мар-
кер тяжести ССД, но нам не удалось найти прямой 
связи между особенностями заболевания и развитием 
поражения пищевода.

В этом наши результаты совпадают с данными 
практически всех исследователей склеродермическо-
го эзофагита, которые пока не смогли выявить четкую 
взаимосвязь между развитием поражения слизистой 
оболочки пищевода и какими-либо клиническими и 
лабораторными проявлениями ССД. Создается впе-
чатление, что поражение верхних отделов ЖКТ при 
ССД развивается в соответствии с собственными за-
кономерностями, определяемыми исходной функцией 
нижнего пищеводного сфинктера и индивидуальной 
предрасположенностью к развитию ГЭР. Так, нам не 
удалось выявить различие частоты эрозивного эзофа-
гита у больных с диффузной и лимитированной фор-
мой ССД, а также при наличии поражения легких и 
синдрома Шегрена.

Следует отметить, что известные ограничения на 
оценку взаимосвязи между поражением пищевода и 
различными клиническими проявлениями ССД накла-
дывает большая длительность болезни, которая была 
отмечена у большинства обследованных. Наверное, в 
будущих исследованиях при оценке факторов риска 
развития и прогрессирования эзофагита при ССД сле-
дует обратить большее внимание на пациентов с ран-
ними стадиями этой болезни, но они, к сожалению, 
относительно редко попадают в поле зрения специали-
стов-ревматологов в первые месяцы и даже годы после 
дебюта ССД.

Обсуждая влияние фармакотерапии на развитие по-
ражения пищевода, следует остановиться на роли НПВП 
и НДА. Эти препараты сами по себе способны вызывать 
серьезные поражения пищевода, что было показано в 
ряде отечественных и зарубежных исследований [21—
23]. В нашей работе факт приема НПВП и НДА ассоци-
ировался с нарастанием случаев эрозивного эзофагита, 
хотя различие частоты поражения пищевода у больных, 
получавших и не получавших эти препараты, все же 
оказалось статистически недостоверным. Возможно, их 
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торы в течение 5 лет наблюдали когорту из 25 больных 
ССД, ежедневно получавших омепразол (20—80 мг/сут). 
Препарат обеспечивал успешный контроль симп то-
мов эзофагита, но при этом примерно у половины боль-
ных не было достигнуто полное устранение признаков 
ГЭР [29].

Работа французских ученых I. Marie и соавт. [30] 
подтверждает возможность развития осложненных 
форм склеродермического эзофагита на фоне регуляр-
ного приема ИПП. Авторы обследовали 133 больных 
ССД, получавших ИПП, и выявили эзофагит у 32,3%, 
а ПБ — у 6,8% [30].

Таким образом, данные литературы подтверждают 
полученные нами результаты: использование ИПП, к со-
жалению, не всегда позволяет добиться значительного 
улучшения при склеродермическом эзофагите и предот-
вратить развитие опасных осложнений, таких как ПБ. 
Несомненно, имеется необходимость в совершенство-
вании имеющихся и разработке новых способов профи-
лактики и лечения склеродермического эзофагита.

По всей видимости, единственное (очень небольшое 
по числу участников) контролируемое исследование 
эффективности ИПП при ССД было проведено британ-
скими учеными. В его ходе 24 больных в течение года 
получали лансопразол (30 мг/сут) или плацебо. Целью 
работы была оценка влияния терапии ИПП на гастро-
эзофагеальную моторику, которую исследовали с по-
мощью сцинтиграфии. Согласно полученным данным, 
лансопразол уменьшал лишь субъективные проявления, 
но не улучшал функцию верхних отделов ЖКТ [27].

Ранее мы также провели исследование эффектив-
ности лансопразола при склеродермическом эзофагите. 
Хотя результаты этого небольшого открытого исследо-
вания показали уменьшение выраженности симптомов 
эзофагита и заживление эрозий, его кратковременность 
и отсутствие контрольной группы снижают значимость 
полученных результатов [28].

На сегодняшний день самым длительным исследо-
ванием влияния ИПП на развитие склеродермического 
эзофагита является работа L. Hendel и соавт. [29]. Ав-
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