
Поражение пищевода является типич-

ным висцеральным проявлением системной

склеродермии (ССД). В основе его развития

лежит общий патологический процесс, харак-

терный для этой нозологической формы, –

диффузная гиперпродукция коллагена с уве-

личением объема межклеточного матрикса

и системное поражение кровеносных сосудов

мелкого калибра по типу васкулопатии. Суще-

ственное утолщение подслизистого слоя и на-

рушение трофики (а возможно, прямое пора-

жение) мышечных волокон, ведущее к их де-

генерации и замещению плотной фиброзной

тканью, проявляется прогрессирующим нару-

шением моторики верхних отделов желудоч-

но-кишечного тракта (ЖКТ), и прежде всего

недостаточностью, а затем и полной потерей

функции нижнего пищеводного сфинктера
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Патология пищевода при системной склеродермии:
данные клинико-эндоскопического обследования
А.Е. Каратеев, М.М. Мовсисян, Л.П. Ананьева, С.Г. Раденска-Лоповок

Поражение пищевода является характерным висцеральным проявлением системной склеродермии (ССД).

Осложнения склеродермического эзофагита, такие как язвы и пищевод Барретта (ПБ), представляют угрозу

жизни и требуют активной и длительной терапии. 

Цель – оценить частоту развития, клиническую симптоматику и эндоскопическую картину патологии пи-

щевода у больных ССД, а также эффективность терапии ингибиторами протонной помпы (ИПП).

Материал и методы. 356 больных ССД (женщин 92,6%, мужчин 7,4%, возраст 47,8±19,7 года) и 1018 больных рев-

матоидным артритом (РА; женщин 89,0%, мужчин 11,0%, возраст 44,1±16,3 года), из которых соответственно

66,7 и 52,6% принимали глюкокортикоиды (ГК), 21,6 и 82,9% – нестероидные противовоспалительные препара-

ты (НПВП), 13,2 и 0% – D-пеницилламин, 15,7 и 56,5% – цитотоксики, 23,7 и 8,7% – ИПП. Все больные про-

шли эндоскопическое исследование верхних отделов желудочно-кишечного тракта.

Результаты. Субъективные симптомы патологии пищевода были соответственно у 64,0 и 33,9% больных ССД и

РА (р<0,001). Дисфагия и загрудинные боли отмечены соответственно у 10,1 и 7,0% больных ССД и лишь у 1,7%

больных РА. При эндоскопии гиперемия слизистой оболочки выявлена у 27,4 и 1,5% больных, эрозивный эзо-

фагит – у 21,9 и 2,2%, язвы пищевода – у 4 (1,1%) и 0% (р=0,000). У 92 из 356 больных ССД была проведена

биопсия слизистой оболочки пищевода, позволившая найти ПБ (кишечная метаплазия) в 19 (20,1%) случаях.

Имелась достоверная связь между наличием клинической симптоматики пищевода и эндоскопических при-

знаков эрозивного эзофагита (р=0,001). Не было зависимости между патологией пищевода, возрастом, при-

емом лекарственных препаратов (НПВП, ГК, цитотоксики). На фоне регулярного приема ИПП (90 больных

ССД) эрозивный эзофагит был выявлен у 35,0%, ПБ – у 36,8% больных. ИПП регулярно принимали все

4 больных с язвами пищевода. 

Заключение. Патология пищевода отмечается у большинства больных ССД и лишь у единичных больных РА.

ПБ – частое осложнение ССД, что требует регулярного эндоскопического обследования всех больных этим

заболеванием. ИПП не всегда достаточно эффективны, что определяет необходимость использовать боль-

шие дозы этих препаратов или комбинированную терапию. 

Ключевые слова: системная склеродермия, ревматоидный артрит, эзофагит, пищевод Барретта, ингибиторы

протонной помпы 

ESOPHAGEAL PATHOLOGY IN SCLERODERMA SYSTEMATICA: CLINICAL AND ENDOSCOPIC FINDINGS
A.E. Karateev, M.M. Movsisyan, L.P. Ananyeva, S.G. Radenska-Lopovok

Esophageal lesion is a characteristic visceral manifestation of scleroderma systematica (SDS). Sclerodermic esophagitis

complications, such as ulcers and Barrett’s esophagus (BE), bring a threat to life and require active and long-term therapy. 

Objective: to evaluate the incidence, clinical symptoms, and endoscopic picture of esophageal pathology in patients

with SDS, as well as the efficiency of therapy with proton pump inhibitors (PPIs). 

Subjects and methods. Three hundred and fifty-six patients (women, 92.6%; men, 7.4%) aged 47.8±19.7 years with

SDS and 1018 patients (women, 89.0%; men, 11.0%) aged 44.1±16.3 years with rheumatoid arthritis (RA) were

examined. Out of them, 66.7 and 52.6% took glucocorticoids (GC), 21.6 and 82.9% received nonsteroidal anti-

inflammatory drugs (NSAIDs), 13.2 and 0% had D-penicillamine, 15.7 and 56.5% had cytotoxic drugs, and 23.7 and

8.7% had PPIs, respectively. All the patients underwent endoscopic study of the upper gastrointestinal tract. 

Results. The subjective symptoms of esophageal pathology were in 64.0 and 33.9% of the patients with SDS or RA, respec-

tively (p < 0.001). Dysphagia and retrosternal pain were observed in 10.1 and 7.0% of the patients with SDS, respectively,

and in only 1.7% of the patients with RA. Endoscopy revealed mucosal hyperemia in 27.4 and 1.5% of the patients, erosive

esophagitis in 21.9 and 2.2%, and esophageal ulcers in 4 (1.1%) and 0%, respectively (p = 0.000). Esophageal mucosal biop-

sy was performed in 92 of the 356 patients with SDS, which could identify BE (intestinal metaplasia) in 19 (20.1%) cases. 

There was a significant correlation between the clinical symptoms of the esophagus and the endoscopic signs of erosive

esophagitis (p = 0.001). There was no relationship between esophageal pathology, age, and the use of drugs (NSAIDs,

GC, cytotoxic drugs). Erosive esophagitis and BE were detected in 35.0 and 36.8% of the SDS patients (n = 90) dur-

ing their regular use of PPIs. All 4 patients with esophageal ulcers regularly took PPIs. 

Conclusion. Esophageal pathology is noted in the majority of patients with SDS and in only individual patients with RA. BE

is a common complication of SDS, which requires a regular endoscopic examinations in all patients with this disease. PPIs

are not always rather effective, which determines it necessary to use large doses of these drugs or combination therapy. 

Key words: scleroderma systematica, rheumatoid arthritis, esophagitis, Barrett’s esophagitis, proton pump inhibitors 
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(НПС). Это создает предпосылки для развития рефлюкс-

эзофагита, хорошо знакомого терапевтам и гастроэнтеро-

логам в качестве проявления одного из наиболее распро-

страненных заболеваний ЖКТ – гастроэзофагеальной реф-

люксной болезни (ГЭРБ) [1, 2]. Аналогично ГЭРБ, быстро-

та прогрессирования склеродермического эзофагита опре-

деляется, прежде всего, степенью недостаточности анти-

рефлюксных механизмов и выраженностью рефлюкса аг-

рессивного содержимого желудка. Именно повреждающее

действие соляной кислоты приводит к хроническому вос-

палению в нижней трети пищевода с развитием локального

повреждения (эрозии и язвы), а также мета- и диспластиче-

ским изменениям слизистой оболочки этой области [3–5]. 

Поражение пищевода отмечается у большинства

больных ССД, характеризуется выраженной симптомати-

кой и, в ряде случаев, занимает центральное место в кли-

нической картине. Значение этой патологии определяется

существенным влиянием на качество жизни и возможно-

стью развития угрожающих жизни осложнений. К ним от-

носятся такие проявления рефлюкс-эзофагита, как разви-

тие эрозий, пептической язвы, пищеводного кровотечения

и относительно редко возникающей стриктуры пищевода

[3–10]. Последние осложнения в настоящее время, после

внедрения в клиническую практику мощных антисекре-

торных препаратов (ингибиторов протонной помпы –

ИПП), встречаются гораздо реже. В то же время весьма ак-

туальным представляется развитие другого грозного ос-

ложнения – кишечной метаплазии слизистой оболочки

пищевода (пищевод Барретта – ПБ), являющейся источ-

ником развития аденокарциномы пищевода [3–5]. 

Существенное значение данной проблемы при ССД

было доказано в ходе крупного международного исследо-

вания с участием НИИР РАМН, результаты которого были

представлены вниманию медицинской общественности

в 2011 г. Исследуемую группу составили 50 больных ССД,

имевших диагностированный ПБ. За 3 года наблюдения

у 4 больных было отмечено заметное прогрессирование

дисплазии слизистой оболочки, а у одного развился рак

пищевода. Эти данные четко подтверждают, что риск гроз-

ных осложнений со стороны пищевода у больных ССД за-

метно выше, в сравнении с популяцией [11]. 

Склеродермический эзофагит, несмотря на относи-

тельную редкость ССД, был и остается предметом интере-

са многих ученых во всем мире. К сожалению, в нашей

стране за последние 20 лет – со времен публикации клас-

сических работ Н.Г. Гусевой, Л.С. Гребеневой, А.И. Сава-

ровского и соавт. [2, 12, 13] – не проводилось исследова-

ний в этом направлении. За это время ситуация в медици-

не существенно изменилась. Широкое использование эн-

доскопической техники, расширение наших знаний об

особенностях течения ГЭРБ и появление новых терапевти-

ческих возможностей в лечении функциональной и кисло-

тозависимой патологии ЖКТ [14, 15] требуют нового ана-

лиза состояния проблемы склеродермического эзофагита. 

Цель исследования – оценить частоту развития, кли-

ническую симптоматику и эндоскопическую картину па-

тологии пищевода у больных ССД, а также эффективность

терапии ИПП. 

Материал и методы 
Исследуемую группу составили 356 больных с досто-

верным диагнозом ССД (согласно критериям Американ-

ской коллегии ревматологов – ACR), поступивших в пери-

од с 2005 по 2009 г. в клинику НИИР РАМН для стационар-

ного лечения и прошедших эндоскопическое исследова-

ние верхних отделов ЖКТ (эзофагогастродуоденоскопия –

ЭГДС). Группа сравнения была представлена 1018 пациен-

тами с ревматоидным артритом (РА), находившимися на

лечении в стационаре НИИР РАМН, которым была прове-

дена ЭГДС в 2008–2009 гг. 

Следует отметить, что все пациенты были направле-

ны для проведения эндоскопического обследования в свя-

зи с наличием тех или иных симптомов со стороны ЖКТ

или определенных факторов риска – например, патологии

верхних отделов ЖКТ в анамнезе. 

Клиническая характеристика исследуемых групп

представлена в табл. 1. Как видно, подавляющее большин-

ство пациентов составляли женщины 30–50 лет, причем

средний возраст пациентов в основной и контрольной груп-

пах не различался (р=0,104). Все пациенты получали актив-

ную терапию, имевшую, однако, существенные отличия.

Так, больные ССД достоверно реже использовали НПВП

и цитотоксические препараты. При этом вид цитотоксиче-

ских препаратов существенно различался: 27 больных ССД

получали циклофосфамид, 17 – мофетила микофеналат

и 12 – хлорамбуцил; среди пациентов с РА подавляющее

большинство получали метотрексат или лефлуномид. Более

10% больных ССД получали D-пенницилламин. Глюкокор-

тикоиды (ГК) были назначены несколько большему числу

больных ССД, чем РА, – в целом, эти препараты получали

более половины пациентов в обеих группах. Значительно

большее число пациентов с ССД использовали аспирин

в антиагрегантных дозах (50–125 мг) и ИПП (р<0,001).

В ходе нашей работы мы сопоставили частоту отдель-

ных симптомов со стороны ЖКТ, связанных с гастроэзофа-

геальным рефлюксом: изжоги, отрыжки, дисфагии и загру-

динных болей. По данным эндоскопического исследования

мы оценивали частоту выявления изменений пищевода:

отек и гиперемию слизистой оболочки, наличие эрозий,

язв, признаков стриктуры и ПБ, а также тяжесть эзофагита

в соответствии с градацией Савари–Миллера [15, 16]. 

Была проведена биопсия для выявления кишечной

метаплазии слизистой оболочки (гистологический крите-

рий ПБ) 92 больным, страдающим ССД, у которых при

ЭГДС отмечалось наличие видимых изменений слизистой

оболочки пищевода. 

Таблица 1 Демографические показатели 
и противоревматическая терапия 
у больных ССД и РА, n (%)

Показатели ССД РА

Число больных 356 1018

Пол (Ж/М) 330 (92,6)/26 (7,4) 906 (89,0)/110 (11,0)

Средний возраст, годы (M±m) 47,8±19,7 44,1±16,3

НПВП 77 (21,6) 174 (82,9)

Цитотоксические препараты 56 (15,7) 575 (56,5)

D-пенницилламин 47 (13,2) –

ГИБП – 34 (3,4)

ГК 237 (66,7) 536 (52,6)

Низкие дозы аспирина 97 (27,2) 65 (6,3)

ИПП 90 (25,3) 88 (8,7)

Примечание. НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты,
ГИБП – генно-инженерные биологические препараты.



У больных ССД мы оценили связь между наличием

симптомов и эндоскопических изменений, а также рядом

клинических параметров – возрастом больных и получае-

мой терапией. Кроме того, нами был проведен анализ вли-

яния длительного (более 12 мес) и регулярного приема

ИПП на развитие эзофагита и ПБ. 

Средние значения количественных значений в на-

шей работе представлены в виде M±m. Достоверность раз-

личий количественных параметров оценивалась с помо-

щью t-теста Стьюдента, распределения ранговых перемен-

ных по критерию χ2 и точному тесту Фишера.

Результаты 
Основные жалобы, предъявляемые больными, пред-

ставлены на рис. 1. Как видно, характерные субъективные

проявления гастроэзофагеального рефлюкса и эзофагита –

изжога, отрыжка – были отмечены у большинства больных

ССД. Жалобы не предъявляли лишь 36,0% обследованных

лиц, составлявших основную группу. Эти симптомы были

достаточно частыми и среди пациентов с РА, однако они

возникали существенно реже, чем при ССД. Так, названные

выше жалобы отсутствовали у 66,1% больных РА (р<0,001). 

Эндоскопические признаки поражения пищевода

были выявлены у 50,4% больных ССД и только у 3,7%

больных РА (рис. 2). При этом эрозивный эзофагит был

выявлен у 22,9% больных ССД и лишь у 2,2% пациентов

с РА (p<0,001). У 4 больных ССД, имевших эрозивный эзо-

фагит, также были обнаружены язвы пищевода (дефект

слизистой оболочки стенки более 5 мм в диаметре, с види-

мой глубиной). 

В целом, поражение пищевода при ССД характери-

зовалось гораздо большей тяжестью – так, градация 2 по

Савари–Миллеру (сливающиеся эрозии) была отмечена

у 30%, а градация 3 (массивные сливающиеся эрозивные

участки) – у 40% больных с эрозивным эзофагитом. Все

случаи язв и стриктур пищевода, а также эндоскопические

признаки ПБ были отмечены только у больных ССД.

При РА во всех случаях эрозивный эзофагит был вы-

ражен достаточно умеренно (1–2 по Савари–Миллеру). 

По данным гистологического исследования биопта-

тов слизистой оболочки пищевода ПБ был выявлен у 19 из

92 больных ССД (20,2%), причем у трех из них была выяв-

лена выраженная дисплазия. 

Анализ зависимости между наличием симптомов га-

строэзофагеального рефлюкса и эзофагита и рядом пара-

метров представлен в табл. 2. Как видно, возраст, пол и по-

лучаемая терапия не оказывали заметного влияния на раз-

витие эрозивного эзофагита и соответствующих симпто-

мов. Единственная закономерность, которую удалось от-

метить, – это четкая связь между наличием жалоб и тяже-

стью изменений слизистой оболочки: клинические прояв-

ления поражения пищевода достоверно чаще отмечались

при наличии эндоскопических признаков поражения сли-

зистой оболочки – у 86,8% больных с эрозиями в сравне-

нии с 56,9% без эрозий (р<0,001). 

Больные, у которых был диагностирован ПБ, досто-

верно чаще имели субъективные симптомы поражения пи-

щевода (84,2%), по сравнению с исследуемой группой в це-

лом (p=0,031). Эрозивный эзофагит также отмечался суще-

ственно чаще у лиц, имевших ПБ (73,3%). Однако 5 (26,3%)

больных с этим тяжелым осложнением не имели явных эн-

доскопических изменений слизистой оболочки пищевода. 

Из 90 больных, регулярно принимавших ИПП не ме-

нее 1 года, эрозивный эзофагит был выявлен у 31 (35,0%).

ИПП также принимали все 4 больных, у которых были вы-

явлены язвы пищевода. Достоверной разницы по частоте
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Рис. 1. Жалобы пациентов с ССД и РА
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Рис. 2. Частота эрозивно-язвенных изменений слизистой оболочки пищевода у больных ССД и РА 
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эрозивного эзофагита у лиц, получавших ИПП, в сравнении

с теми, кто не использовал эти лекарства, выявлено не было

(p<0,05). Из 19 больных, у которых был диагностирован ПБ,

7 (36,8%) также принимали ИПП. С другой стороны, среди

пациентов, получавших лечение ИПП, симптомы рефлюк-

са встречались достоверно реже, в сравнении с теми, кто их

не получал: соответственно у 24,4 и 64% (р<0,001). 

Обсуждение 
Полученные нами результаты подтверждают факт,

хорошо известный по данным отечественных и зарубеж-

ных работ: патология пищевода служит частым проявле-

нием ССД. Так, мы показали, что симптомы, связанные

с гастроэзофагеальным рефлюксом, почти в 2 раза чаще

отмечались у больных ССД, чем РА. При этом такие субъ-

ективные проявления патологии пищевода, как загрудин-

ные боли и дисфагия, были зафиксированы практически

только у пациентов, страдающих первым заболеванием. 

Очень важно, что загрудинные боли являются типич-

ным, хотя и сложным в плане дифференциальной диагно-

стики проявлением рефлюкс-эзофагита. Наличие подоб-

ного симптома требует, в первую очередь, исключения его

кардиальной природы. Основными критериями отличия

загрудинной боли пищеводного происхождения от стено-

кардии служат отсутствие связи с нагрузкой или эмоцио-

нальными переживаниями, ее появление после приема пи-

щи и в горизонтальном положении (особенно ночью),

а также хороший эффект ИПП [17, 18]. 

По нашим данным, различие в частоте и тяжести

эрозивного эзофагита между пациентами с ССД и РА было

очень существенно – более чем в 10 раз (23,0 и 2,2%). Это

позволяет говорить, что патология пищевода характерна

для ССД и отличает это заболевание от других нозологиче-

ских форм ревматической природы. 

Данные литературы по этому вопросу достаточно

противоречивы, поскольку результаты анализа в сущест-

венной степени зависят от исследуемых групп и методик

оценки проявлений склеродермического эзофагита. 

По данным M. Lahcene и соавт. [19], обследовавших

183 больных ССД, эндоскопические признаки эзофагита

были выявлены у 37% больных, а клинические проявления

патологии пищевода – у 59%. Нарушения моторной функ-

ции пищевода (в частности, низкий тонус НПС) были от-

мечены – по данным пищеводной манометрии – у всех па-

циентов, имевших рефлюкс-эзофагит, а также у 64% лиц,

не предъявлявших каких-либо жалоб. 

В работе турецких ученых [20] показано, что эзофа-

гит разной степени выраженности и ПБ весьма характерны

для ССД. В то же время изменения слизистой оболочки

желудка (в частности, кишечная метаплазия в антральном

отделе или в области гастроэзофагеального перехода) не

отличаются от аналогичных по сравнению с пациентами,

страдающими ГЭРБ, и даже здоровых лиц. 

Исследование японских ученых [21], изучавших мо-

торику пищевода у больных ССД с помощью сцинтигра-

фии, показало существенные нарушения последней у лиц

с развившимся рефлюкс-эзофагитом. Пациенты, имевшие

более тяжелое поражение пищевода, также имели сущест-

венно более высокую градацию выраженности симптомов,

оцененную с помощью специального опросника, что сов-

падает с нашими данными. 

Следует отметить, что в диагностике склеродермиче-

ского эзофагита начинают использоваться новые способы

изучения верхних отделов ЖКТ, такие как эндоскопиче-

ская ультрасонография. Этот метод позволяет оценить со-

стояние не только слизистой оболочки, но и других слоев

стенки пищевода, где, собственно, и развиваются типич-

ные для данного заболевания патологические изменения.

Так, немецкие ученые I. Zuber-Jerger и соавт. [22] провели

эндоскопическую ультрасонографию пищевода, желудка

и двенадцатиперстной кишки 25 больным ССД (контроль

составили 25 здоровых добровольцев). Исследование пока-

зало, что при ССД отмечается значимое утолщение стенки

ЖКТ на всем протяжении ее проксимальной части. Тол-

щина стенки пищевода у больных ССД и добровольцев со-

ставила соответственно 1,61 и 1,39 мм, желудка (антраль-

ный отдел) – 1,87 и 1,59 мм, а двенадцатиперстной киш-

ки – 1,73 и 1,52 мм. Это указывает на существенное увели-

чение объема матрикса в подслизистом и мышечном сло-

ях, отражающее гиперпродукцию коллагеновых и фибри-

новых волокон, характерных для ССД. 

Особый интерес представляет выявленная нами вы-

сокая частота ПБ (20,2%), одного из наиболее тяжелых ос-

ложнений рефлюкс-эзофагита. Важно отметить, что у ряда

больных ПБ был обнаружен при отсутствии четких жалоб

со стороны ЖКТ и характерных эндоскопических призна-

ков этого патологического процесса. Этот факт заставляет

проявлять существенную настороженность в плане нали-

чия ПБ у больных ССД и рекомендовать активный диагно-

стический поиск (ЭГДС с биопсией слизистой оболочки

пищевода) у всех первичных пациентов с этим заболевани-

ем, даже при отсутствии субъективных симптомов. 

Таблица 2 Зависимость между наличием симптомов (изжога, отрыжка, дисфагия),
эрозивным эзофагитом и различными клиническими 
параметрами у больных ССД

Параметры
Наличие симптомов Эрозивный эзофагит/язва пищевода

есть (n=228) нет (n=128) есть (n=82) нет (n=274)

Женщины, % 93,4 91,0 97,2 90,3

Средний возраст, годы (M±m) 46,1±20,2 48,4±21,9 50,1±23,7 45,0±21,1

Прием ГК, % 64,4 70,0 59,7 68,6

Прием НПВП, % 23,2 18,8 28,0 19,7

Прием цитотоксических препаратов, % 17,9 11,7 19,5 13,5

Аспирин, % 29,8 22,6 34,1 25,1

Наличие cимптомов, % – – 87,8* 56,9*

Наличие эрозивного эзофагита, % 31,6* 7,8* – –

Примечание. *– наличие достоверных различий (p<0,05).



Данные литературы по частоте ПБ при ССД – анало-

гично ситуации с эзофагитом – существенно различаются

в зависимости от исследуемых групп.

Данные, близкие нашим, были получены мексикан-

скими исследователями [23]. Среди 60 лиц с данной нозо-

логической формой 80% предъявляли жалобы на дисфа-

гию, а 78% – на изжогу и отрыжку. Эндоскопические при-

знаки эзофагита были обнаружены у 60%, а у 18% был ди-

агностирован ПБ. 

В то же время французские ученые [24] выявили ПБ

у 14 (12,7%) из 110 обследованных больных ССД. Трое из

них имели выраженную дисплазию. 

Предметом специального анализа являлась оценка

влияния различных препаратов, используемых для лече-

ния ССД, на частоту выявления склеродермического эзо-

фагита. 

Так, нами было показано отсутствие взаимосвязи ме-

жду приемом НПВП и аспирина и выявлением эрозивного

эзофагита. Следует отметить, что на уровне популяции

и у больных другими ревматическими заболеваниями ис-

пользование этих лекарств отчетливо повышало риск раз-

вития осложнений со стороны пищевода, что было отмече-

но в ряде зарубежных и российских работ [25–29]. Вероят-

но, негативное действие НПВП и аспирина компенсиро-

валось частым (в сравнении с больными РА) использова-

нием ИПП. 

Применение цитотоксических препаратов и ГК так-

же не ассоциировались с большей частотой эрозивного

эзофагита и ПБ. Можно предположить, что негативное

действие этого класса препаратов (используемых в ревма-

тологической практике в сравнительно низких дозах) на

слизистую оболочку пищевода относительно невелико.

Так, в наших предыдущих исследованиях было отмечено,

что прием цитотоксических препаратов и ГК не влиял на

развитие лекарственной патологии верхних отделов ЖКТ

у пациентов с РА [29].

На наш взгляд, определенный интерес представляют

результаты оценки эффективности ИПП при склеродер-

мическом эзофагите. Этот класс антисекреторных препа-

ратов считают «золотым стандартом» в лечении кислотоза-

висимых состояний ЖКТ, и прежде всего ГЭРБ [14, 15].

Согласно последним рекомендациям Европейской анти-

ревматической лиги (EULAR), применение ИПП при ССД

показано с целью предупреждения развития ГЭРБ, язв

и стриктур пищевода. Хотя нет крупных рандомизирован-

ных контролируемых исследований эффективности этих

препаратов при ССД, эксперты EULAR считают достаточ-

ным основанием для их назначения успешный опыт ис-

пользования ИПП при ГЭРБ в общей популяции [30]. 

Тем не менее наши данные не показали у больных

ССД достоверной разницы по частоте выявления эрозив-

ного эзофагита, а также таких осложнений, как язвы пи-

щевода и ПБ, у лиц, получающих и не получающих эти ле-

карства. 

Этому может быть два объяснения. Во-первых, мы

оценивали лишь факт длительного использования ИПП

в зависимости от характера изменений пищевода, а не про-

водили проспективное исследование эффективности этих

лекарств. Но ИПП чаще назначаются именно больным

с выраженными жалобами или при наличии диагностиро-

ванной патологии верхних отделов ЖКТ. Разумеется, боль-

шинство больных, которые получали эти препараты, уже

имели либо диагностированный эзофагит, либо соответст-

вующие жалобы (изжога, дисфагия и т. д.), которые, как

мы показали выше, четко ассоциируются с большей часто-

той эрозивного эзофагита. Поэтому, хотя ИПП и давали

терапевтический эффект, частота патологии пищевода

у этих больных оказалась не ниже, чем у лиц, которые

ИПП не получали. 

С другой стороны, мы не можем исключить, что при-

менявшиеся ИПП (а наши больные в подавляющем боль-

шинстве случаев получали дешевые генерики омепразола)

при склеродермическом эзофагите недостаточно эффек-

тивны. 

Анализ данных литературы не позволяет четко осве-

тить этот вопрос. Несмотря на то что ИПП чрезвычайно

широко используются для лечения склеродермического

эзофагита, об их лечебном действии при данной патологии

известно достаточно мало. Как показывают клинические

исследования, использование ИПП не всегда позволяет

достичь необходимого для восстановления слизистой обо-

лочки пищевода уровня внутрижелудочного pH и контро-

ля гастроэзофагеального рефлюкса при ГЭРБ и ПБ, даже

у больных, не страдающих ССД [31]. 

По всей видимости, единственное (очень небольшое

по числу участников) контролируемое исследование эффе-

ктивности ИПП при ССД было проведено британскими

учеными [32]. В его ходе 24 больных в течение года получа-

ли лансопразол 30 мг/сут или плацебо. Целью работы было

оценить влияние терапии ИПП на гастроэзофагеальную

моторику, которую оценивали на основании данных сцин-

тиграфии. По результатам этого исследования, лансопра-

зол оказывал влияние лишь на симптомы эзофагита, но не

на нарушение функции верхних отделов ЖКТ.

Ранее мы также провели исследование эффективно-

сти лансопразола при склеродермическом эзофагите. Хотя

результаты этого небольшого открытого исследования по-

казали уменьшение выраженности симптомов эзофагита

и заживление эрозий, его кратковременность и отсутствие

контрольной группы снижают значимость полученных ре-

зультатов [33]. 

Наиболее длительным на сегодняшний день исследо-

ванием влияния ИПП на развитие склеродермического

эзофагита, является работа датских ученых L. Hendel и со-

авт. [34]. Они в течение 5 лет наблюдали когорту из 25 боль-

ных ССД, ежедневно получавших омепразол в дозе

20–80 мг/сут. Этот препарат обеспечивал успешный конт-

роль симптомов эзофагита, однако у половины больных не

было достигнуто полное устранение признаков гастроэзо-

фагеального рефлюкса. 

Возможность развития осложненных форм склеро-

дермического эзофагита, даже на фоне приема ИПП, по-

казывает работа французских ученых I. Marie и соавт. [35].

Они обследовали 133 больных ССД, получавших ИПП,

и выявили эзофагит у 32,3%, а ПБ у 6,8%.

Литературные данные, таким образом, подтвержда-

ют результаты нашего исследования – применение ИПП,

к сожалению, не всегда позволяет добиться значительно-

го улучшения при склеродермическом эзофагите и предот-

вратить развитие опасных осложнений, таких как ПБ.

Это указывает на необходимость совершенствования

имеющихся и разработки новых методов лечения этого

состояния. 

В заключение необходимо отметить, что наше иссле-

дование имеет ряд важных недостатков. Как было отмече-

но, пациенты направлялись для проведения эндоскопиче-
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ского исследования по назначению лечащих врачей и при

наличии соответствующих показаний. Поэтому говорить

об истинной частоте поражения пищевода у больных ССД

на основании наших данных нельзя. Также мы не можем

судить об истинной частоте ПБ при ССД. 

Мы не проводили анализ влияния особенностей ос-

новного заболевания на развитие эзофагита, хотя этот во-

прос имеет принципиальное значение для понимания мес-

та патологии верхних отделов ЖКТ в кругу различных вис-

церальных проявлений ССД. Например, любопытные вы-

воды о связи течения заболевания и развития патологии

ЖКТ были отмечены японскими учеными E. Nishimagi

и соавт., наблюдавшими 302 больных ССД [36]. Согласно

их данным, представляется возможным выделить особую

подгруппу пациентов, у которых относительно рано разви-

валась тяжелая патология ЖКТ – сочетание эрозивного

эзофагита и поражения кишечника (синдром мальабсорб-

ции и псевдообструкция). Таких больных оказалось 18;

клиническая картина характеризовалась диффузным пора-

жением кожи и миозитом, а также наличием миозит-ассо-

циированных антител, таких как антитела к рибонуклео-

протеину (у 57%). Интересно, что никто из этих пациентов

не имел поражения легких. 

Тем не менее полученные нами данные представляют

основу для будущих работ, направленных на более глубо-

кое изучение проблемы склеродермического эзофагита. 
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