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Резюме. Введение. В настоящее время продолжается рост показателей заболеваемости гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезнью, пищеводом Барретта и аденокарциномой пищевода. Второе место 
по встречаемости среди неопухолевых патологий пищевода занимает эозинофильный эзофагит. Це-
лью нашего исследования стала оценка нозологической структуры патологии пищевода в условиях 
многопрофильного стационара в практике патологоанатомического отделения на материале эзофа-
гобиоптатов. 
Материалы и методы. В эксперимент вошли 622 пациента, которым выполнена эзофагогастродуо-
деноскопия со взятием биопсии. Биоптаты фиксировали в 10% нейтральном забуференном форма-
лине, изготовление гистологических препаратов осуществляли в рутинном режиме с окрашиванием 
срезов гематоксилином и эозином, а также реактивом Шиффа в сочетании с альциановым синим 
и по Маллори. При эозинофильном эзофагите патоморфологическую оценку биоптатов проводили 
с использованием шкалы патоморфологической оценки эозинофильного эзофагита. 
Результаты. Неопухолевые заболевания пищевода выявлены у 325 пациентов (52,25%), предрако-
вые заболевания – у 118 пациентов (18,97%), доброкачественные новообразования – у 120 пациен-
тов (19,29%), злокачественные опухоли – у 59 пациентов (9,49%). Хронический неспецифический 
и рефлюкс-эзофагит диагностированы у 65,93%, а эозинофильный эзофагит – у 28,57% пациентов 
с эзофагитом. Осложнения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни были распределены следу-
ющим образом: пищевод Барретта выявлен у 50,22% пациентов, цилиндроклеточная метаплазия 
дистального отдела пищевода – у 39,21%, язва пищевода – у 9,25% и стриктура пищевода – у 1,32% 
пациентов. Частота дисплазии при пищеводе Барретта составила 21,93%, а при цилиндроклеточной 
метаплазии – 4,49% (p<0,05). Дисплазия при пищеводе Барретта диагностирована в 4,88 раза чаще, 
чем при цилиндроклеточной метаплазии пищевода. Злокачественные новообразования обнаружены 
у 59 пациентов (32,96% от всех опухолей пищевода). 
Заключение. Частота эозинофильного эзофагита среди неопухолевых заболеваний пищевода соста-
вила 11,74%. В структуре неопухолевых заболеваний пищевода преобладали осложнения гастро
эзофагеальной рефлюксной болезни (51,24% пациентов). При гистологическом исследовании при-
цельное внимание в этой группе пациентов необходимо обращать на наличие диспластических 
изменений. 
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Введение
Рост показателей заболеваемости гастроэзофаге-

альной рефлюксной болезнью (ГЭРБ), пищеводом 
Барретта (ПБ) и аденокарциномой пищевода (АКП) 
начался в 1970-х годах и в настоящее время продолжа-
ется [1–3]. ГЭРБ является наиболее распространенным 
поражением пищевода, охватывающим, по некоторым 
данным, до 25% популяции, хотя истинную распро-
страненность этой патологии оценить крайне слож-
но [4]. Среди неопухолевых заболеваний пищевода 
второе место по частоте занимает эозинофильный 
эзофагит (ЭоЭ), выявляемость которого стремительно 
растет [5–7]. Клиническая картина различных заболе-

ваний пищевода во многом схожа, однако для ГЭРБ 
более характерны изжога и регургитация [8], тогда как 
при ЭоЭ наиболее частой жалобой у пациентов являет-
ся дисфагия [9–11], которая обусловливает изменение 
пищевых привычек (медленное жевание, запивание 
пищи водой, избегание определенных видов пищи). 
Анамнестически острое вклинение частиц пищи в пи-
щевод выявлено у 46% взрослых пациентов с ЭоЭ [10]. 
Эндоскопическая картина ЭоЭ складывается из мно
жества неспецифичных признаков, которые объедине-
ны в шкалу эндоскопической диагностики эозинофиль-
ного эзофагита (Endoscopic Reference for Eosinophilic 
Esophagitis, EREFS) [12]. При этом от 10 до 32% паци-
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Abstract. Introduction. The incidence of gastroesophageal reflux disease, Barrett’s esophagus, and esophageal 
adenocarcinoma is rising. Eosinophilic esophagitis is the second most common non-neoplastic esophageal 
disease. The study aimed to evaluate the nosological spectrum of esophageal pathology in a multidisciplinary 
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Materials and methods. The study included 622 patients who underwent esophagogastroduodenoscopy with 
biopsy. Biopsy specimens were fixed in 10% neutral buffered formalin and routinely stained with haema-
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ентов с ЭоЭ демонстрируют отсутствие эндоскопиче-
ских изменений пищевода [13], поэтому так важно вы-
полнять биопсию пищевода для диагностики ЭоЭ даже 
при нормальной эндоскопической картине. Внимание 
гастроэнтерологов к проблеме диагностики ЭоЭ по-
влекло за собой расширение показаний к проведению 
биопсии пищевода. 

При этом ЭоЭ и ГЭРБ не исключают друг друга: 
наличие рефлюкса приводит к повышению проница-
емости слизистой оболочки пищевода, что позволяет 
аллергенам легче попадать в контакт с антиген-пре-
зентирующими клетками слизистой оболочки пище-
вода, запуская патогенетическую цепочку реализации 
эозинофильного воспаления, к тому же в патогенезе 
рефлюкс-эзофагита участвуют каскады цитокинов 
воспаления 2-го типа [14]. Кроме того, терапия инги-
биторами протонной помпы оказывается эффективна 
у 50% пациентов с ЭоЭ [15, 16] и помогает достичь 
гистологической ремиссии и поддерживать ее. 

Вместе с тем на патоморфологическую диагностику 
направляются далеко не все пациенты с эндоскопиче-
скими изменениями пищевода. Так, неэрозивная ГЭРБ 
хотя встречается наиболее часто, не является показани-
ем к проведению биопсии, в то время как осложнения 
ГЭРБ – цилиндроклеточная метаплазия дистального 
отдела пищевода (ЦМДОП), ПБ, язвы и стриктуры пи-
щевода – нуждаются в морфологической верификации 
для определения конкретной нозологической формы 
и стратификации риска неопластической прогрессии 
у пациентов [17–19]. 

В связи с динамическим процессом изменения за-
болеваемости как неопухолевыми, так и неопласти-
ческими поражениями и расширением показаний к 
биопсии пищевода целью нашего исследования стала 
оценка нозологической структуры патологии в усло-
виях многопрофильного стационара в практике пато-
логоанатомического отделения на материале эзофа-
гобиоптатов. 

Материалы и методы
Исследование одобрено локальным этическим 

комитетом Российского научного центра хирургии 
имени академика Б.В. Петровского (протокол № 8 от 
20.10.2022). В эксперимент вошли 622 пациента с жа-
лобами на изжогу, регургитацию, боли за грудиной 
или дисфагию, которым выполнена эзофагогастродуо
деноскопия со взятием биопсии в условиях многопро-
фильного стационара в период с января 2022 года по 
август 2025 года. Медиана возраста пациентов соста-
вила 57 лет (42–70 лет) с равным соотношением меж-
ду мужчинами и женщинами. Биоптаты фиксировали 
в 10% нейтральном забуференном формалине, изго-
товление гистологических препаратов осуществляли 
в рутинном режиме с окрашиванием срезов гематокси
лином и эозином, а также реактивом Шиффа в соче-
тании с альциановым синим и при необходимости 
по Маллори (для определения фиброза собственной 

пластинки слизистой оболочки). При выявлении дис-
плазии при пищеводе Барретта и ЦМДОП патоморфо-
логическое исследование выполняли независимо друг 
от друга два врача-патологоанатома. Кроме того, при 
дисплазии проводили иммуногистохимическое иссле-
дование с маркерами p53 (клон D0-7, Leica Biosystems 
Newcastle, Великобритания), циклин D1 (клон EP12, 
Leica Biosystems Newcastle, Великобритания), p16 (клон 
E6H4, Roche/Ventana, США), Ki67 (клон MМ-1, Leica 
Biosystems Newcastle, Великобритания) и α-метилацил-
кофермент А рацемаза (Alpha-Methylacyl-CoA racemase, 
AMACR, клон EPMU1, Leica Biosystems Newcastle, 
Великобритания). Для морфометрической оценки 
биоптатов при ЭоЭ применяли шкалу патоморфоло-
гической оценки ЭоЭ (EoE-specific histologic scoring 
system, EoEHSS) [20]. Статистическая обработка прово-
дилась с использованием непараметрического критерия 
Фишера. Различия считались статистически значимы-
ми при уровне p<0,05.

Результаты
Неопухолевые заболевания пищевода по мате-

риалу эзофагобиоптатов выявлены у 325 пациентов 
(52,25%), предраковые заболевания – у 118 пациентов 
(18,97%), доброкачественные новообразования – у 
120 пациентов (19,29%), злокачественные опухоли – 
у 59 пациентов (9,49%). В структуре неопухолевых 
и предраковых заболеваний различные формы эзофа-
гита обнаружены у 182 пациентов (41,08%). Наиболее 
часто диагностировали хронический неспецифический 
и рефлюкс-эзофагит – у 120 пациентов (65,93%), ЭоЭ 
выявлен у 52 пациентов (28,57%), кандидозный эзо-
фагит обнаружен у восьми пациентов (4,39%), вирус-
ный эзофагит – у одного пациента (0,55%) и острый 
эзофагит – у одного пациента (0,55%). Медиана воз-
раста у пациентов с хроническим неспецифическим 
и рефлюкс-эзофагитом составила 43 года (33–60 лет), 
соотношение мужчин и женщин – 1,2:1. В то же время 
при ЭоЭ медиана возраста пациентов была значительно 
ниже – 29,5 года (25–42 года) и преобладали мужчи-
ны (соотношение мужчин и женщин – 1,9:1, рис. 1). 
При патоморфологическом исследовании критерием 
диагностики ЭоЭ являлось пиковое число энтраэпите-
лиальных эозинофилов (ПЧЭ) ≥15 в поле зрения при 
×400 (рис. 2). Медиана ПЧЭ в биоптатах – 36 (25–77) 
эозинофилов в поле зрения при ×400. Повышенное чис-
ло интраэпителиальных эозинофилов сопровождалось 
базальноклеточной гиперплазией (100% наблюдений) 
и интраэпителиальным отеком (100% наблюдений). 
Несколько реже встречались поверхностное повреж-
дение эпителия (у 57,69% пациентов), эозинофиль-
ные абсцессы (у 34,62% пациентов), поверхностное 
напластование эозинофилов (у 23,08% пациентов), 
дискератоз (у 15,38% пациентов). Фиброз собствен-
ной пластинки слизистой оболочки подлежал оценке у 
65,38% пациентов, однако присутствовал у 95% из них. 
При оценке по шкале EoEHSS медиана суммы степени 
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составила 12 баллов (8–13,75 балла), медиана суммы 
стадии – 10 баллов (8–12 баллов).

Осложнения ГЭРБ диагностированы у 227 пациен-
тов (51,24% от группы неопухолевых и предраковых 
заболеваний пищевода), из них ПБ выявлен у 114 па-
циентов (50,22%), ЦМДОП – у 89 пациентов (39,21%), 
язва пищевода – у 21 пациента (9,25%) и стриктура пи-
щевода – у трех пациентов (1,32%). При ПБ и ЦМДОП 
медиана возраста была одинакова и составила 63 года 
(50–73 года), однако ПБ у мужчин встречался в 2 раза 
чаще, чем у женщин, а при ЦМДОП соотношение 
мужчин и женщин составило 1:1,52 (p<0,05, рис. 3). 
Медиана возраста пациентов с язвой пищевода – 72 года 
(56–82 года), соотношение мужчин и женщин – 1:2,14. 

К предраковым заболеваниям в нашем исследова-
нии отнесены ПБ и наблюдения ЦМДОП с дисплазией, 
всего 118 пациентов. Частота дисплазии при ПБ соста-
вила 21,93%, а при ЦМДОП – 4,49% (p<0,05). Таким 

образом, дисплазия при ПБ диагностирована в 4,88 раза 
чаще, чем при ЦМДОП. На участках дисплазии наблю-
дали повышенную реакцию на p53, циклин D1, p16, 
повышенную реакцию на Ki67 как в поверхностном 
эпителии, так и в криптах, яркую цитоплазматическую 
реакцию на AMACR (рис. 4).

Опухолевые заболевания пищевода диагностирова-
ны у 179 пациентов (28,78% от всех пациентов), из них 
доброкачественные опухоли выявлены у 120 пациентов 
(67,04%). Преобладали плоскоклеточные папилломы 
(113 пациентов, 94,17%), также выявлены единичные 
случаи лейомиомы пищевода (три пациента, 2,5%), 
зернистоклеточной опухоли пищевода (два пациента, 
1,67%) и гемангиома пищевода (один пациент, 0,83%). 
При доброкачественных новообразованиях пищевода 
соотношение мужчин и женщин составило 1:1,5, меди-
ана возраста – 48 лет (41,75–62,25). Злокачественные 
новообразования обнаружены у 59 пациентов (32,96%). 

Рис. 2. 	А – патоморфологические признаки эозинофильного эзофагита: эозинофильная инфильтрация слизистой оболочки, 
эозинофильные абсцессы, поверхностное повреждение эпителия. Окраска гематоксилином и эозином, ×200.  
В – подэпителиальный фиброз. Синий цвет при окрашивании по Маллори, ×200

Fig. 2. 	A – histological features of eosinophilic esophagitis: eosinophilic infiltration of the esophageal mucosa, eosinophilic abscesses, 
surface epithelial alteration. H&E stain, ×200. B – subepithelial fibrosis. Mallory staining, ×200

Рис. 1. 	Половозрастной состав пациентов с неспецифическим и рефлюкс-эзофагитом (А) и эозинофильным эзофагитом (В)
Fig. 1. 	Age and sex distribution of patients with nonspecific and reflux esophagitis (A) and eosinophilic esophagitis (B)

А B

А B
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Таблица | Table 
Распределение опухолей по степени дифференцировки | Distribution of tumors based on their grade

ПРП | Squamous 
cell carcinoma

АКП | Esophageal 
adenocarcinoma

Всего | Total

Высокодифференцированный рак |  Well-differentiated cancer 9 (23,68%) 3 (16,67%) 12 (21,43%)

Умереннодифференцированный рак | Moderately differentiated cancer 21 (55,26%) 9 (50%) 30 (53,57%)

Низкодифференцированный рак | Poorly differentiated cancer 8 (21,05%) 6 (33,33%) 14 (25%)

Всего | Total 38 18 56

Рис. 3. 	Половозрастной состав пациентов с цилиндроклеточной метаплазией дистального отдела пищевода (А) и пищеводом 
Барретта (В)

Fig. 3. 	Age and sex distribution of patients with columnar metaplasia of the distal esophagus (A) and Barrett’s esophagus (B)

Плоскоклеточный рак (ПРП, 38 пациентов, 64,41%) 
диагностирован в 2 раза чаще, чем АКП (18 пациен-
тов, 30,51%); недифференцированный рак выявлен у 
трех пациентов (5,08%). Соотношение мужчин и жен-
щин – 1,95:1, медиана возраста – 72 года (65–82). 
Распределение пациентов по степени дифференциров-
ки не различалось для плоскоклеточного рака и адено-
карциномы пищевода, преобладали умереннодиффе-
ренцированные опухоли (табл.). 

Обсуждение 
ГЭРБ, безусловно, является наиболее частым вос-

палительным заболеванием пищевода, представляя со-
бой воспалительный иммунный ответ на воздействие 
рефлюктата из желудка на слизистую оболочку дис-
тального отдела пищевода в условиях нарушенного 
под влиянием анатомических (недостаточность пище-
водно-желудочного сфинктера, грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы, ожирение) и физиологических 
причин (например, повышение внутрибрюшного 
давления, курение) антирефлюксного барьера. ГЭРБ 
представляет собой целый спектр заболеваний, вклю-
чая неэрозивный и эрозивный рефлюкс-эзофагит, при 
длительном существовании которого могут возникать 
такие осложнения как ЦМДОП и ПБ, обладающие раз-
ным неопластическим потенциалом. Кроме того, ГЭРБ 

имеет также ряд внепищеводных осложнений (кашель 
в ночное время, оталгия, ларингит). 

В группе воспалительных заболеваний пищевода 
преобладал хронический неспецифический и реф-
люкс-эзофагит (65,93% пациентов). В то же время 
ЭоЭ обнаружен у 28,57% пациентов с эзофагитами 
и у 11,74% пациентов с неопухолевыми заболевани-
ями пищевода, что отражает мировой тренд роста за-
болеваемости ЭоЭ [5–7], связанный с повышением 
распространенности атопических состояний, частота 
которых при ЭоЭ составляет до 80% [21]. ЭоЭ чаще 
диагностировался у мужчин (соотношение мужчин 
и женщин – 1,9:1) с медианой возраста 29,5 года [25–
42 года]. У молодых людей проведение биопсии пище-
вода было связано в основном с исключением именно 
ЭоЭ, который при эндоскопическом исследовании мо-
жет демонстрировать картину нормальной слизистой 
оболочки у 10–32% пациентов [13], и именно гистоло-
гическое исследование у пациентов с дисфагией в этих 
случаях помогает поставить правильный диагноз [22]. 
Рутинное применение шкалы EoEHSS [20] позволя-
ет четко диагностировать это заболевание, а значит, 
своевременно начать терапию, чтобы предотвратить 
формирование стенофибротических осложнений. 

У большей части пациентов из группы неопухоле-
вых и предраковых заболеваний пищевода (51,24%) 

А B
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Рис. 4. 	Высокий уровень реакции на p53 (A), циклин D1 (B), p16 (C), Ki67 (D) и AMACR (E) на участке дисплазии 
при пищеводе Барретта, F – дисплазия тяжелой степени при пищеводе Барретта. Окраска гематоксилином  
и эозином, ×200

Fig. 4. 	High immunohistochemical expression of p53 (A), cyclin D1 (B), p16 (C), Ki67 (D), and AMACR (E) in dysplasia in Barrett’s 
esophagus, F – high-grade dysplasia in Barrett’s esophagus. H&E stain, ×200
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отмечены осложнения ГЭРБ, из них ПБ выявлен у 
50,22% пациентов, ЦМДОП – у 39,21%, язва пище-
вода – у 9,25% и стриктура пищевода – у 1,32% па-
циентов. ПБ является предраковым заболеванием для 
аденокарциномы пищевода, при этом определение ПБ 
в разных странах мира различается. Так, в России [23] 
и США [17] ПБ определен как кишечный тип метапла-
зии дистального отдела пищевода, выявленный прокси-
мальнее 1 см от уровня гастроэзофагеального перехода. 
В то же время в Великобритании ПБ называется любой 
тип метаплазии дистального отдела пищевода [19]. Это 
связано с тем, что в ряде работ частота неопластиче-
ской прогрессии при кишечной и желудочной метапла-
зии дистального отдела пищевода не отличалась [24, 
25]. В нашем исследовании частота дисплазии была 
в 4,88 раза выше при ПБ, чем при ЦМДОП. При этом 
бокаловидные клетки как терминально дифферен-
цированные не могут подвергаться неопластической 
прогрессии и представляют собой эпифеномен [26], 
связанный с более длительным существованием сег-
мента метаплазии, воздействием билиарного рефлюкса 
и большей длиной сегмента метаплазии. Генетические 
исследования показали, что неопластической прогрес-
сии подвергается клон кардиальной метаплазии, в ко-
тором происходят мутации гена TP53 и дальнейшие 
события канцерогенеза [27]. 

Во всем мире плоскоклеточный рак составляет 
около 85% злокачественных опухолей пищевода, аде-
нокарцинома пищевода – около 14% [28]. В России 
также преобладает плоскоклеточный рак пищевода. 
В нашем исследовании плоскоклеточный рак выяв-
лен в 2 раза чаще, чем аденокарцинома пищевода. 
Соотношение мужчин и женщин – 1,95:1, медиана 
возраста – 72 года [65–82], в то же время, по данным 
Росстата, рак пищевода у мужчин встречается почти 
в 6 раз чаще, чем у женщин [29]. Распределение па-
циентов по степени дифференцировки в нашем иссле-
довании не различалось для плоскоклеточного рака 
и аденокарциномы пищевода, преобладали умеренно-
дифференцированные опухоли. 

Заключение
Частота эозинофильного эзофагита среди неопу-

холевых заболеваний пищевода составила 11,74% 
(28,57% от всех эзофагитов). В структуре неопухоле-
вых заболеваний пищевода по материалу эзофагобиоп-
татов наиболее часто были диагностированы осложне-
ния гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (51,24% 
пациентов). Фокус внимания в этой группе пациентов 
требуется направлять на поиск диспластических изме-
нений, которые при пищеводе Барретта наблюдаются 
в 21,93% случаев (в 4,88 раза чаще, чем при цилиндро-
клеточной метаплазии дистального отдела пищевода). 
Плоскоклеточный рак диагностирован в 2 раза чаще, 
чем аденокарцинома пищевода. Для обоих гистоло-
гических типов рака преобладала умеренная степень 
дифференцировки опухоли.
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