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Болезнь Крона и  язвенный колит привлекают 
к  себе внимание исследователей ввиду нали-

чия большого количества нерешенных проблем. 
Заболевания этой группы характеризуются тяже-
лым клиническим течением, в ряде случаев небла-
гоприятным прогнозом, несмотря на  достаточно 
хорошо разработанное лечение.

Распространенность воспалительных заболева-
ний кишечника (ВЗК) по всему миру неравномерна. 
Выделяют регионы с высоким уровнем заболеваемо-
сти болезни Крона (более 100 на 100 000 человек) — 
Северные Штаты Америки, скандинавские страны, 
Израиль и регионы с низким уровнем заболеваемо-
сти (ниже 50 на 100 000 человек) — Италия, Испания, 
страны Восточной Европы. Существует и  другое 
мнение: ряд авторов отмечают, что в экономически 
развитых странах уровень заболеваемости ВЗК 
выше, чем в странах с низким доходом населения 
[1]. Замечена тенденция увеличения заболеваемости 
ВЗК от юга к северу и от востока к западу [2 – 5].

Результаты эпидемиологических исследований 
в  России представлены отдельными сообщения-
ми  — Московская область [6], Новосибирск [7]). 
Распространенность ВЗК в  изученных регионах 
России близка к таковой в южноевропейских стра-
нах и составляет для БК 3,4 и для ЯК 20,6 случая 
на 100 000 населения [6].

Согласно последним данным, эпидемиологиче-
ская ситуация постоянно меняется. Темпы роста 

заболеваемости в странах с высоким уровнем по-
степенно замедляются, а в странах с низким уровнем, 
наоборот, ускоряются. Отмечается высокий рост 
заболеваемости ВЗК в Юго-Восточной Азии — Китае, 
Японии, Сингапуре. Однако в Средней Азии уро-
вень заболеваемости остается на прежнем, низком 
уровне [8 – 10].

Относительно возрастных особенностей забо-
леваний имеются различные мнения. По данным 
И. Г. Никулиной и соавт. и P. L. Lakatos и соавт. [1; 
6] у болезни Крона наблюдаются два пика заболе-
ваемости: возраст от 20 до 30 лет и старше 55 лет. 
Несмотря на невысокую заболеваемость ВЗК у детей, 
исследователи из скандинавских стран отметили ее 
незначительный рост, особенно в перипубертатном 
периоде: с 1,5 до 8,5 на 100 000 человек для БК [11] 
и с 1,4 до 3,2 на 100 000 человек для ЯК [12]. Ряд дру-
гих авторов считают, что заболеваемость ВЗК среди 
детей остается на прежнем уровне — 2,2 на 100 000 
населения [13]. Больные с пищеводными проявле-
ниями БК были моложе: 29,8 ± 13,8 года против 49,8 
± 17 лет и имели меньшую массу тела (ИМТ 19,6 ± 
3,6 против 22,6 ± 4,9).

Ухудшение эпидемиологической обстановки 
в  мире по  распространенности ВЗК можно объ-
яснить, с  одной стороны, изменением характера 
пищевых продуктов и способов питания (фастфу-
ды, генно-модифицированные продукты, искус-
ственные красители и консерванты), ухудшением 
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РЕЗЮМЕ
Статья представляет собой обзор литературы, в котором изложены современные сведения об из-
менениях пищевода при болезни Крона (БК) и язвенном колите (ЯК). Представлены данные о частоте, 
особенностях клинических проявлений, диагностики и лечения ВЗК, сочетающихся с поражением 
пищевода.

SUMMARY
This article reviews the literature about esophageal involvement of Crohn’s disease and ulcerative colitis. The 
review highlights the incidence of IBD, clinical features and diffi  culties of diagnosis and treatment of patients 
with esophageal involvement of IBD.
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экологической обстановки в целом, с другой — улуч-
шением диагностики ВЗК [1].

Диагностика ВЗК сложна и основывается не толь-
ко на данных эндоскопического исследования, под-
твержденного гистологическим методом, но и в со-
вокупности с клинической картиной, результатами 
рентгенологического исследования желудочно-
кишечного тракта, лабораторных и если необходимо, 
ультрасонографических данных [14]. В настоящее 
время обсуждается значимость капсульной эндоско-
пии в диагностике ВЗК — несомненно, этот метод 
имеет большое значение в диагностике заболевания 
при  его локализации в  труднодоступных для  эн-
доскопии участках (подвздошная кишка) [15; 16].

В последние годы в литературе появляются со-
общения о  состоянии верхних отделов пищева-
рительного тракта при  ВЗК. Однако этот вопрос 
в полной мере не изучен.

БОЛЕЗНЬ КРОНА

Болезнь Крона — это хроническое неспецифическое 
гранулематозное воспаление пищеварительного 
тракта неизвестной этиологии с преимущественным 
поражением терминального отдела подвздошной 
кишки, характеризуется стенозом пораженных 
участков, образованием свищей и внекишечными 
проявлениями (артриты, поражение глаз, кожи 
и др.) [14].

Патологический процесс при БК характеризуется 
трансмуральным воспалением, то  есть затрагива-
ет все слои пищеварительной трубки. Воспаление 
обычно начинается с  подслизистого слоя, затем 
появляются глубокие дефекты слизистой оболочки. 
Течение воспалительного процесса завершается 
фиброзом, который приводит к образованию рубца 
и стенозу пораженного отдела. Особенностью па-
тологического процесса при  БК является мозаич-
ность, то есть чередование пораженных участков 
с  интактной слизистой. Специфическое воспале-
ние может распространяться и на верхние отделы 
желудочно-кишечного тракта, в том числе пищевод.

Болезнь Крона с поражением пищевода была впер-
вые описана в литературе Franklin и Taylor в 1950 году 
[18]. Однако, по утверждению Steel, уже через 3 года 
после того, как Crohn в 1935 году охарактеризовал 
терминальный илеит как  хроническое воспали-
тельное заболевание кишечника, Eggers представил 
клинический случай хронической язвы пищевода 
с характерными инфильтратами в стенке органа [19]. 
Первые сообщения о поражении пищевода при БК 
были представлены в литературе описаниями еди-
ничных случаев. К 1998 году было описано уже 75 
случаев болезни Крона пищевода [20], а к 2008 году — 
200 случаев [21]. Встречаемость поражения пищевода 
при БК колеблется от 0,3 до 2% у взрослых и до 6,5% 
у детей (21), поражение верхних отделов пищевари-
тельного тракта — от 1,8 – 13%. [6; 22; 23].

В большинстве случаев пищеводная форма БК 
сочетается с кишечной формой, например, с илеитом 

до 64%, колитом — 50%, реже — с поражением 
желудка и 12-перстной кишки — до 25%, рото-
вой полости — 26,6% [21 – 25]. Изолированное 
поражение пищевода встречается крайне ред-
ко — описаны единичные случаи [26].

Самый частый симптом болезни Крона 
пищевода — дисфагия, возникающая при на-
рушении пассажа пищевого комка по пище-
воду вследствие трансмурального воспале-
ния его стенки [27]. Довольно часто дисфагия 
сочетается с болью при проглатывании пищи 
(одинофагией). Опираясь на свои наблюде-
ния за 72 пациентами с БК, M. Meija-Rivas 
и соавт. [28] отметили сочетание дисфагии 
и  одинофагии у  12 из  них, причем у  поло-
вины больных наличие поражения пище-
вода было подтверждено гистологически. 
Интенсивность этих симптомов резко воз-
растает, когда они являются проявлением пи-
щеводных осложнений (свищи, стриктуры).

Реже наблюдаются изжога и боль в грудной 
клетке. Причиной болей может быт эзофа-
госпазм, возникающий на фоне специфиче-
ского воспаления внутри стенки пищевода. 
Кроме того, имеются наблюдения [29], со-
гласно которым больные с болезнью Крона 
жалуются на  тошноту (50%), рвоту (41%) 
и реже — дурной запах изо рта. Появление 
этих симптомов обусловлено нарушением 
моторно-эвакуаторной функции верхних от-
делов желудочно-кишечного тракта. У ряда 
больных появление пищеводной симптомати-
ки, свидетельствуя о распространенности про-
цесса, сопровождается потерей массы тела [28].

Наиболее характерными эндоскопиче-
скими признаками БК пищевода считают 
обнаружение афтозных язв, которые могут 
быть как глубокими, так и поверхностными, 
окруженными нормальной слизистой оболочкой. 
Иногда эти язвы описываются как «биопсирован-
ные», по виду напоминающие следы проведенной 
из слизистой оболочки биопсии [30].

P. Zezos и соавт. [31] приводят пример эрозивного 
эзофагита у больного БК, не имевшего симптомов 
поражения верхнего отдела ЖКТ. При этом на ЭГДС 
были выделены точечные язвы в пищеводе, эрозии 
в желудке и двенадцатиперстной кишке. Несмотря 
на то что патоморфологическое исследование по-
казало минимальные воспалительные изменения 
в слизистой пищевода, эти данные были рассмотре-
ны как проявление болезни Крона, и больной был 
успешно пролечен будесонидом (по  типу эозино-
фильного эзофагита) и ингибиторами протонной 
помпы.

Ряд авторов считают, что болезнь Крона пищево-
да не всегда характеризуется появлением эрозий [32]. 
Ее проявления могут ограничиваться гиперемией, 
отеком и рыхлостью слизистой оболочки.

Чаще всего патологический процесс лока-
лизуется в  дистальной части пищевода (80%), 
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затем — в средней и нижней частях (15%) и реже — 
во  всем пищеводе (5%). Очень редко встречается 
поражение шейной части пищевода. Образование 
язв и эрозий не только в терминальном отделе пи-
щевода, но  и  в  его верхней и  средней трети [33] 
свидетельствуют об отсутствии влияния желудочно-
пищеводного рефлюкса на их развитие.

Учитывая мозаичность поражения при болезни 
Крона, эзофагогастродуоденоскопия с  биопсией 
рекомендована как обязательная диагностическая 
процедура в случаях, подозрительных на болезнь 
Крона [21]. Метод капсульной эндоскопии вряд ли 
будет иметь значение в  диагностике поражения 
пищевода [16; 33].

При гистологическом исследовании биоптатов 
при болезни Крона на начальном этапе обнаружива-
ется макрофагальная и лимфоидная инфильтрация 
в подслизистом слое, затем патологический процесс 
охватывает все слои пищеварительной трубки, могут 
обнаруживаться неполные или саркоидоподобные 
гранулемы. На следующем этапе возникают язвы, 
распространяющиеся глубоко до  серозной обо-
лочки вплоть до  формирования свищей. Третий 
этап характеризуется фиброзом и трансмуральным 
поражением стенки. На  этом этапе происходит 
формирование стеноза кишки или другого отдела, 
в частности пищевода, с нарушением проходимости 
пораженного участка.

Трудностью верификации диагноза поражения 
пищевода при БК является то, специфические гра-
нулемы обнаруживаются в исследуемом материале 
у 7 – 19% больных, в ряде случаев — только при по-
вторных биопсиях [23; 32; 34]. Интересным оказался 
тот факт, что даже при отсутствии видимых эндо-
скопических признаков нарушения сохранности 
слизистой верхнего отдела ЖКТ в 11% случаев были 
найдены патологические гранулемы в биопсийном 
материале из слизистой оболочки пищевода [35].

К  пищеводным осложнениям болезни Крона 
относят свищи (фистулы) и стриктуры пищевода. 
Пищеводные фистулы выявляются реже, чем  же-
лудочные и дуоденальные. Из 75 больных с пище-
водной формой БК у  9 выявлялись фистулы [20]. 
Среди пищеводных свищей чаще всего встреча-
ются эзофаготрахеальные, эзофагобронхиальные 
и  эзофаготоракальные, значительно реже  — эзо-
фагогастральные. Опорожнение фистул может 
происходить в любые соседние органы. Фистулы 
в легкое или бронхи могут осложняться развитием 
пневмонии и сепсиса. Описанные осложнения могут 
заканчиваться летальным исходом. В  литературе 
описано всего 4 случая с последующим фистулоо-
бразованием и абсцессом в легкое. Из них в 3 слу-
чаях пациенты погибли от развившегося сепсиса, 
несмотря на  интенсивную терапию, в  том числе 
хирургическое вмешательство [19].

Стеноз (стриктура) пищевода обычно разви-
вается при  длительном течении болезни Крона. 
По данным обзора I. Rudolph и соавт. [20], у 24 из 75 
пациентов с  БК пищевода выявлены стриктуры. 

Большинству из  них (17 больных) потребовалось 
хирургическое вмешательство, однако в 3 случаях 
оно было неэффективным и заболевание закончи-
лось летальным исходом.

Оценить заболеваемость БК пищевода крайне 
трудно в  силу определенных причин. А  именно 
стертость клинических проявлений, отсутствие 
определенных критериев диагностики, редкая 
встречаемость пищеводной формы болезни.

ЯЗВЕННЫЙ КОЛИТ

Язвенный колит (ЯК)  — хроническое заболе-
вание воспалительной природы с  язвенно-
деструктивными изменениями слизистой оболоч-
ки толстой кишки и  обязательным поражением 
прямой кишки, характеризуется прогрессирующим 
течением и осложнениями (сужение, перфорация, 
кровотечение и сепсис) [14].

Обнаруживаемые язвенные дефекты неглубо-
кие и не проникают дальше слизистой оболочки. 
При хроническом воспалении разрастается соеди-
нительная ткань, слизистая оболочка становится не-
ровной и образуются псевдополипы. В итоге может 
сформироваться стеноз кишки.

По  данным морфологического исследования, 
у больных ЯК чаще всего встречались гастрит (69%), 
эзофагит (50%) и реже дуоденит — 23% [37]. Кроме 
того, были найдены атрофия сосочков луковицы 
двенадцатиперстной кишки (15%), внутриэпители-
альные скопления лимфоцитов (31%) и гастродуоде-
нальные эрозии (8%). Столь же часто патологические 
изменения в  верхнем отделе пищеварительного 
тракта выявляются и у детей: в 15 – 50% случаях — 
эзофагит, в том числе язва пищевода.

На  поражение верхнего отдела пищеваритель-
ного тракта могут указывать различные симптомы, 
в том числе боли в верхней половине живота, из-
жога, тошнота, рвота. Эти симптомы могут быть 
обусловлены как  сопутствующими заболевани-
ям (ГЭРБ, язвенная болезнь двенадцатиперстной 
кишки, ассоциированная или неассоциированная 
с Нр) так и раздражающим действием препаратов 
базисной терапии ВЗК на слизистую оболочку пи-
щевода и желудка.

В  исследовании J.  Katz и  соавт. [29] отмечено, 
что больные с язвенным колитом отмечают в 50% 
случаев дурной запах изо рта, в 50% — срыгивание 
пищи и в меньшем проценте случаев — тошноту 
(30%). Поскольку эти симптомы достоверно уси-
ливались в  период обострения авторы отнесли 
их к внекишечным проявлениям болезни. Не исклю-
чают наличия специфического поражения верхних 
отделов и отечественные авторы [22; 36].

ЛЕЧЕНИЕ ВЗК

Целью терапии ВЗК является достижение кли-
нической ремиссии путем назначения противо-
воспалительных, иммуносупрессирующих, 
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антибактериальных препаратов. Решающими фак-
торами в выборе противовоспалительных средств 
являются активность болезни, локализация, нали-
чие осложнений и внекишечных проявлений, ответ 
на предыдущую терапию [38].

В лечении ВЗК применяют препараты нескольких 
групп: аминосалицилаты (сульфасалазин, 5-АСК), 
кортикостероиды, иммуносупрессоры (азатиоприн, 
метотрексат, 6-меркаптопурин) антитела α-ФНО 
(инфликсимаб, адалимумаб). В литературе имеются 
сообщения о развитии побочных действий данных 
препаратов, в том числе и их влиянии на желудочно-
кишечный тракт.

Так, побочные эффекты при  лечении сульфа-
залазином наблюдаются у 30% больных. Замечено, 
что  боль в  эпигастрии, тошнота, рвота являются 
дозозависимыми и  обусловлены сульфапириди-
ном, одним из  компонентов сульфасалазина [39]. 
Учитывая высокую токсичность сульфасалазина, 
вместо него стал использоваться его активный ком-
понент — 5-АСК [40].

Интересно отметить тот факт, что  у  больных, 
получавших длительную терапию сульфасалазином 
или  5-АСК, уровень обсемененности Helicobacter 
pylori, по данным гистологического и иммунологи-
ческого исследования, значительно ниже, это наблю-
дение авторы связывают с противовоcпалительным 
действием препаратов [41; 42].

Препаратами, признанными самыми эффектив-
ными в  лечении легких и  средних форм болезни 
Крона, являются кортикостероиды, однако они 
редко используются в  качестве средств первого 
ряда из-за наличия системных побочных эффектов. 
Широко известным является их  ульцерогенный 
эффект на  слизистую оболочку верхних отделов 
пищеварительного тракта [43]. Имеются данные 
о  кандидозном эзофагите, развившемся на  фоне 
терапии кортикостероидами [44; 45].

Ряд побочных действий на желудочно-кишечный 
тракт отмечен и у иммуносупрессоров, однако риск 
развития их мал по сравнению с кортикостероида-
ми. Самым частым проявлением является тошнота. 
Данные о частоте различны: в исследовании Siegel — 
2% [46], Rogler — 10% больных [47]. В последнее время 
в случаях, когда неэффективны препараты 1-го и 2-го 
ряда при средней и тяжелой степени заболевания, 
в лечении ВЗК стала применяться биологическая 
терапия с помощью антител к α-ФНО (инфликсимаб, 
адалимумаб). Клинические наблюдения свидетель-
ствуют о развитии ряда побочных действий данных 
препаратов, однако побочных эффектов со стороны 
желудочно-кишечного тракта не отмечено [48].

Лечение поражения пищевода у больных болез-
нью Крона является сложной задачей. К  настоя-
щему времени рандомизированных исследований 
по  изучению эффективности тех или  иных пре-
паратов не проводилось, имеются лишь отдельные 
сообщения на эту тему [21].

Существует мнение, что неосложненные формы 
поражения пищевода при  БК хорошо поддаются 

лечению. Так, 2 – 4-недельный курс предни-
золона привел к ремиссии в 63% больных [49]. 
Однако при  развитии осложнений эффект 
терапевтического лечения может оказаться 
недостаточным.

Согласно обзору I. Rudolph [20], лучшие 
результаты при лечении пищеводной формы 
БК были получены при назначении кортико-
стероидов или иммуносупрессоров. Около 
половины больных достигают ремиссии 
при приеме 5-АСК или кортикостероидов.

При  осложненном течении БК пищево-
да с  образованием свищей инфликсимаб 
показал себя как более эффективный в до-
стижении ремиссии и  уменьшении числа 
рецидивов болезни [50].

Подтверждением специфичности пора-
жения пищевода является тот факт, что при-
менение азатиоприна способствовало ис-
чезновению дисфагии и  одинофагии [20]. 
Это подтверждают наблюдения W. R. Treem 
и  соавт. [51]: на  фоне терапии стероидами 
и  сульфасалазином даже без  назначения 
антисекреторной терапии дисфагия и  оди-
нофагия были полностью купированы.

Вопрос о  необходимости назначения 
антисекреторной терапии у  больных ВЗК, 
предъявляющих жалобы на  изжогу, оста-
ется открытым. P.  Zezos и  соавт. успешно 
применил пантопразол вместе с  аэрозоль-
ной формой будесонида в лечении больно-
го пищеводной формой БК [31]. Показано, 
что прием ИПП [20; 49] способствует устра-
нению симптомов поражения верхнего от-
дела ЖКТ, но не влияет на специфическое 
воспаление.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По  данным эпидемиологических исследований, 
регистрируется рост заболеваемости воспалитель-
ными заболеваниями кишечника по  всему миру. 
В последние годы появляется все больше публика-
ций, касающихся состояния пищевода при данных 
заболеваниях. Основными клиническими прояв-
лениями болезни Крона пищевода считаются дис-
фагия и одинофагия, однако они появляются уже 
в далеко зашедшей стадии, зачастую при осложнен-
ном стенозированием или  образованием свищей 
течении заболевания. Представленность микро-
симптоматики на начальных стадиях заболевания 
не изучена. Отсутствуют представления об оценке 
места поражения пищевода в  общей картине за-
болевания, а именно является ли это осложнением 
или относится к индивидуальному течению болезни 
и не сказывается на ее тяжести. Еще больше вопро-
сов возникает в  отношении дифференциального 
диагноза специфического поражения пищевода 
и возможных сопутствующих заболеваний (чаще 
всего ГЭРБ).
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Нет ясности в  вопросе сопоставления эндо-

скопической и гистологической картины, в част-
ности, возможности развития специфического 
воспаления без  выявляемых визуально изме-
нений слизистой оболочки пищевода. К  числу 
нерешенных проблем можно отнести и выявле-
ние самых ранних морфологических изменений, 
возникающих на доклиническом этапе развития 
заболевания.

Больше всего вопросов, естественно, касается 
лечения больных. Эта проблема имеет два аспекта. 

Первый — влияние терапии ВЗК на развитие сопут-
ствующей патологии верхних отделов желудочно-
кишечного тракта и пути предотвращения негатив-
ного воздействия; второй — лечение сопутствующих 
заболеваний пищевода, в частности, вопрос о по-
казаниях к назначению ИПП, дозах и длительности 
курсов лечения.

Учитывая сказанное, изучение вопросов, касаю-
щихся поражения пищевода при ВЗК, представляет 
не только научный интерес, но и пользу для прак-
тического здравоохранения.
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