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Проанализировано морфофункциональное состояние слизистой оболочки пи-

щевода у больных с бронхиальной астмой разной степени тяжести в зависимости от 
вида проводимой противовоспалительной терапии. Выявлена высокая частота со-
четанного течения бронхиальной астмы и эозинофильного эзофагита, а также соче-
тание бронхиальной астмы с неспецифическим хроническим эзофагитом, усугуб-
ляющимся по мере прогрессирования астмы. В работе научно обоснована необхо-
димость дифференцированной тактики и ведения больных бронхиальной астмой с 
сопутствующей патологией пищевода, и особо обращено внимание на проблему 
гиподиагностики эозинофильного эзофагита при бронхиальной астме. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, эозинофильный эзофагит, глюкокортико-
стероидная терапия. 

 
Распространенность аллергических 

заболеваний в последние годы приобрета-
ет угрожающий характер. Многочислен-
ные причины подобной «эпидемии» ши-
роко известны, однако, из-за невозможно-
сти их устранить особую актуальность 
приобретает современное изучение пато-
генеза аллергических процессов с целью 
научного обоснования новых методов их 
диагностики, лечения и профилактики. В 
частности, бронхиальная астма (БА) за 
последние годы из сугубо медицинской 
проблемы превратилась в социальную и 
экономическую [15]. Несмотря на множе-
ство работ, посвященных проблемам БА, 
недостаточное внимание уделяется мор-
фологическим особенностям системного 
поражения и гиперреактивности всех сли-
зистых оболочек при этом заболевании. 
Считается, что единство повреждения 
барьерных органов проявляется стерео-
типностью морфологических изменений, 
и это является основой современной 
«концепции реакций пограничных тканей 

в современных экологических условиях» 
[4, 5], поскольку клетки слизистых оболо-
чек и иммунокомпетентные клетки дыха-
тельной и пищеварительной систем, вы-
полняя барьерные и защитные функции, 
сталкиваются с одними и теми же аллер-
генами и раздражителями. 

В клинической практике часто можно 
наблюдать сочетание БА с патологией же-
лудочно-кишечного тракта, которая в своих 
проявлениях может быть чрезвычайно мно-
гообразной [1, 2, 3, 12]. Как правило, соче-
танное течение патологии органов дыхания 
и пищеварения носит взаимоотягощающий 
характер, а заболеваниям желудка и пище-
вода придается большое значение в возник-
новении обострений БА [2, 8]. Особого 
внимания заслуживает изучение эозино-
фильного эзофагита, так как недостаточная 
осведомленность клиницистов об этой па-
тологии препятствует ее полноценной диаг-
ностике и эффективному лечению. 

Согласно последним соглашениям, 
принятым в 2010 году междисциплинарной 
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группой экспертов из специалистов Аме-
риканского Колледжа Гастроэнтерологии, 
Американской Академии Аллергии, Астмы 
и Иммунологии, а также Общества Педи-
атрической Гастроэнтерологии, Гепатоло-
гии и Питания, эозинофильный эзофагит – 
это хроническое, иммунное, антиген-
опосредованное воспалительное заболева-
ние пищевода, характеризующееся выра-
женной интраэпителиальной эозинофиль-
ной инфильтрацией и клинически прояв-
ляющееся симптомами, связанными с дис-
функцией пищевода, сходными с гастро-
эзофагеальнорефлюксной болезнью 
(ГЭРБ), но не отвечающими на антиреф-
люксную и антацидную терапию [14].  

Эозинофильный эзофагит является 
самостоятельной нозологией, так как ха-
рактерный воспалительный процесс не 
распространяется на другие отделы пище-
варительной системы [24,25]. Эпидемио-
логия этого заболевания находится в ста-
дии изучения. По литературным данным, 
распространенность БА и экземы у боль-
ных с эозинофильным эзофагитом оцени-
вается в диапазоне от 40 до 75%. По неко-
торым наблюдениям, при БА эозинофиль-
ный эзофагит встречается довольно часто, 
примерно в 40% наблюдений, и у 30% 
больных эозинофильным эзофагитом об-
наруживается БА [21,23].  

Эозинофильный эзофагит не имеет 
четких критериев эндоскопической диаг-
ностики, однако существует ряд призна-
ков, позволяющих заподозрить эту пато-
логию: множественные борозды, кольца, 
белесые наложения в проксимальном от-
деле пищевода, высокая травматичность 
слизистой оболочки [7, 11, 13, 21]. У 25-
50% этих пациентов эндоскопическая 
картина соответствует норме [17]. Учиты-
вая недостоверность макроскопических 
признаков эозинофильного эзофагита, без 
биопсии говорить даже о начальной диаг-
ностике эозинофильного эзофагита не 
представляется возможным. Морфологи-
чески эта патология проявляется интра-
эпителиальной эозинофильной инфильт-
рацией слизистой оболочки с формирова-
нием эозинофильных микроабсцессов, с 
дегрануляцией эозинофилов, сопровож-

дающейся отеком, атрофией, подэпители-
альным фиброзом. Большинство авторов 
соглашается, что количество эозинофилов 
более 20 в поле зрения является диагно-
стическим критерием данного заболева-
ния [13, 21, 22]. 

Актуальность использования глюко-
кортикостероидов (ГКС) для лечения эо-
зинофильного эзофагита подтверждается 
многими исследованиями среди взрослых 
и среди детей, как в качестве первичной, 
так и в качестве поддерживающей тера-
пии [9, 10, 26]. Однако, все используемые 
методы лечения эозинофильного эзофаги-
та требуют оптимизации и дальнейшего 
усовершенствования. Положительный 
эффект от приема физиологических доз 
ГКС (менее 15 мг/сут в пересчете на 
преднизолон) подтверждается некоторы-
ми исследователями на основании изуче-
ния иммуноглобулинов и циркулирующих 
иммунных комплексов в желудочном сек-
рете при БА [7, 16, 18].  

Проводимое в нашем исследовании 
изучение структурных и иммунных осо-
бенностей слизистой оболочки пищевода, 
при БА разной степени тяжести, актуаль-
но как в теоретическом, так и в практиче-
ском отношении. Понимание особенно-
стей реагирования пограничных тканей 
дыхательной и пищеварительной систем 
может внести ясность в сложные меха-
низмы взаимного отягощения БА и воспа-
лительных изменений эзофагогастродуо-
денальной зоны, а также в причинно-
следственные взаимоотношения между 
этими патологическими процессами. 

Цель исследования – изучение мор-
фофункционального состояния слизистой 
оболочки пищевода у больных с бронхи-
альной астмой разной степени тяжести в 
зависимости от вида проводимой проти-
вовоспалительной терапии и научное 
обоснование пересмотра тактики ведения 
подобных пациентов. 

 
Материалы и методы 

Комплексное клинико-морфологиче-
ское исследование проведено на базе Го-
родской клинической больницы № 31 Де-
партамента здравоохранения г. Москвы. 
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Было обследовано 23 пациента с БА раз-
ной степени тяжести в возрасте от 17 до 
74 лет, которым была выполнена эзофаго-
гастродуоденоскопия с биопсией слизи-
стой оболочки пищевода. Пациенты были 
разделены на 3 группы в зависимости от 
тяжести БА и проводимой терапии. В 
первую группу вошли 9 6ольных с кон-
тролируемой персистирующей БА легкой 
степени тяжести, принимающих только 
ингаляционные бронхолитики, во вторую 
группу включены 7 пациентов с контро-
лируемой персистирующей БА средней 

степени тяжести, принимающие ингаля-
ционные бронхолитики и ингаляционные 
ГКС, третью группу составили 7 пациен-
тов, страдающих контролируемой перси-
стирующей БА тяжелой степени тяжести, 
лечение которых включает в себя помимо 
ингаляционных препаратов прием сис-
темных ГКС в дозе выше 15 мг/сутки в 
пересчете на преднизолон. В качестве 
группы сравнения было обследовано 15 
больных терапевтического отделения с 
хроническим эзофагитом без БА (табл.1). 

Таблица 1 
Группы пациентов, включенных в исследование 

 
группа кол-во диагноз лечение 

1 группа 9 Контролируемаяперсистирующая БА 
легкой степени тяжести ингаляционные бронхолитики 

2 группа 7 Контролируемаяперсистирующая БА 
средней степени тяжести 

ингаляционные бронхолитики+ 
ингаляционные ГКС 

3 группа 7 Контролируемаяперсистирующая БА 
тяжелой степени тяжести 

ингаляционныебронхолитики + 
ингаляционные ГКС + системные 
ГКС в супрафизиологических дозах 

группа  
сравнения 15 Хронический эзофагит антациды + ингибиторы протонно-

го насоса 
 
Всем пациентам в период стойкой 

ремиссии по медицинским показаниям 
проведена диагностическая эзофагогастро-
дуоденоскопия с биопсией. Для гистологи-
ческого исследования биоптат брали из 
проксимального и дистального отделов 
пищевода на всю глубину эпителия с за-
хватом собственной пластинки слизистой 
оболочки. Полученный материал фиксиро-
вали в 10% растворе формалина. Далее 
после гистологической проводки кусочки 
заливали в парафин, срезы толщиной 4-5 
мкм окрашивали гематоксилином и эози-
ном, проводили окраску по Маллори, по 
ванГизону и ШИК-реакцию в сочетании с 
альциановым синим. После окрашивания 
срезы были изучены под световым бино-
кулярным микроскопом DLMB с цифровой 
камерой и анализатором изображения 
(Leica). Во всех группах наблюдения было 
проанализировано состояние всех струк-
турных компонентов слизистой оболочки. 
Морфометрическому исследованию под-
верглись клетки воспалительного ин-
фильтрата. Полученные результаты обра-

батывались стандартными статистически-
ми методами с использованием программы 
Statistica 6.0. Достоверность полученных 
результатов определялась на основании 
обработки данных по критерию Мана-
Уитни. Количественные параметры, харак-
теризующиеся нормальным распределени-
ем, представлены в виде M±m. Различия 
считали достоверными при p≤0,05. 

 
Результаты и их обсуждение 
В результате анализа данных свето-

вой микроскопии в 1 группе пациентов 
были обнаружены признаки хронического 
неспецифического эзофагита в прокси-
мальном отделе в 50% случаев. Патологи-
ческий процесс характеризовался отечно-
стью клеток и межклеточных промежут-
ков, атрофией эпителиальных клеток с 
образованием микроэрозий и снижением 
секреции нейтральных гликопротеинов, 
акантозом, папилломатозом многослойно-
го плоского эпителия, умеренной лимфо-
цитарной инфильтрацией слизистой обо-
лочки и подслизистой основы с примесью 
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эозинофильных лейкоцитов от 1 до 4 в 
поле зрения на 100 мкм. Окраска по Мал-
лори и ванГизону выявила незначитель-
ные признаки грануляционного процесса.  

Среди семи пациентов 2 группы ока-
зались трое с типичными признаками эо-
зинофильного эзофагита. В биопсийном 
материале из проксимального отдела пи-
щевода этих больных обратило на себя 
внимание преобладание в воспалительном 

инфильтрате внутриэпителиальных эози-
нофильных лейкоцитов от 18 до 67 в поле 
зрения на 100 мкм (рис.1), с наличием 
отдельных так называемых эозинофиль-
ных абсцессов (рис.2). Характерным при-
знаком эозинофильного эзофагита яви-
лось наличие подэпителиального склероза 
(рис.3,4). Кроме того, отмечалась резкая 
атрофия и отечность эпителия, акантоз 
многослойного плоского эпителия.  

 

 
 
Рис. 1. Биоптат слизистой оболочки пищевода.  
В многослойном плоском неороговевающем эпите-
лии определяются многочисленные эозинофильные 
лейкоциты, окраска гематоксилином и эозином, 
увеличение х 240 

 
 
Рис. 2. Биоптат слизистой оболочки пищевода.  
Массивная инфильтрация эозинофильными лейкоци-
тами многослойного плоского неороговевающего 
эпителия пищевода, окраска гематоксилином и  
эозином, увеличение х 320 

 
 
Рис. 3. Биоптат слизистой оболочки пищевода.  
Обширный подэпителиальный склероз, окраска ге-
матоксилином и эозином, увеличение х 240 

 
 
Рис. 4. Биоптат слизистой оболочки пищевода.  
Обширный подэпителиальный склероз, окраска по 
Маллори, увеличение х 240 
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У других четырех пациентов второй 

группы обнаружены признаки хрониче-
ского эзофагита, сходные с таковыми в 
первой группе, но с преобладанием ней-
трофилов и примесью эозинофильных 
лейкоцитов. 

В биоптатах слизистой оболочки па-
циентов 3 группы характерным признаком 
явилось преобладание склеротических и 
атрофических процессов над воспали-
тельными на фоне длительного приема 
супрафизиологических доз системных 
глюкокортикостероидов. Во всех биопта-
тах морфологически отмечалась отеч-
ность и атрофия эпителия, выраженный 

подэпителиальный фиброз, умеренная 
лимфогистиоцитарная инфильтрация с 
примесью единичных эозинофильных 
лейкоцитов.  

В группе сравнения морфологиче-
ские изменения были обнаружены в 90% 
случаев и только в слизистой оболочке 
дистального отдела пищевода. В тканях 
отмечалась умеренная лимфоцитарная 
инфильтрация с примесью единичных 
эозинофильных лейкоцитов и плазматиче-
ских клеток, небольшой отек и атрофия 
эпителия, без признаков фиброза. 

Результаты морфометрического ис-
следования представлены в таблице 2. 

 
Таблица 2 

Морфометрические показатели клеточного состава  
воспалительного инфильтрата слизистой оболочки пищевода 

 
 1 группа 2 группа 3 группа Группа  

сравнения 
Лимфоциты 13,9±1,02* 15,1±3,12 10,3±1,01* 29,4±4,75 

Плазматические клетки 0,07±0,001* 2,1±0,04* 8,7±2,3 2,9±0,06 

Эозинофильные лейкоциты 2,1±0,07 34,0±18,29 1,7±0,09 2,2±0,04 

Нейтрофильные лейкоциты 0,04±0,002* 8,3±0,52* 1,9±1,16 3,7±0,05 

 
Примечание: значимость различий между количественными показателями клеток инфильтрата по 

группам:* – р≤0,05. 
 
Морфометрические параметры 

клеточного состава инфильтрата имеют 
достоверные различия между группами. 
Максимальные показатели лимфоцитар-
ной инфильтрации отмечаются в группе 
сравнения, преобладание эозинофиль-
ных и нейтрофильных лейкоцитов отме-
чено во второй группе, инфильтрация 
плазматическими клетками преобладает 
в третьей группе. 

Мы получили данные, которые под-
тверждают и дополняют выводы работ 
других авторов по изучению патологии 
эзофагогастродуоденальной зоны при 
бронхиальной астме, которые демонст-
рируют системный характер этого забо-
левания и подтверждают представления 
о единстве структурных и иммунных на-
рушений слизистых оболочек [4, 14]. Как 

известно, система местной защиты дыха-
тельной и пищеварительной систем слу-
жит первым барьером на пути любого 
агента, проникающего в организм [19, 
24]. Нарушение отдельных механизмов 
этой защиты может привести к увеличе-
нию проницаемости слизистых оболочек 
и способствовать развитию сенсибилиза-
ции организма и возникновению новых 
аллергических заболеваний [7], каким в 
нашем случае явился эозинофильный 
эзофагит [12, 14, 19]. 

Выраженные признаки склерозиро-
вания собственной пластинки слизистой 
оболочки и подслизистой основы у боль-
ных 2 группы являются причиной клини-
ческих проявлений и осложнений и ре-
зультатом отсутствия адекватной терапии 
эозинофильного эзофагита [14, 23]. 
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Преобладание склеротических и ат-
рофических процессов над воспалитель-
ными свидетельствует о срыве иммунных 
механизмов на тканевом уровне в резуль-
тате длительного приема супрафизиоло-
гических доз системных глюкокортико-
стероидов [7, 9]. 

Обнаружение воспалительных изме-
нений в биоптатах пищевода пациентов 
группы сравнения только в дистальном 
его отделе, вероятно, связано с нарушени-
ем моторики и повышением кислотности 
желудочного секрета, характерными для 
этой категории больных. Соответствую-
щие морфологические изменения слизи-
стой оболочки дистальных отделов пище-
вода в группе сравнения можно расцени-
вать как реактивные или вторичные. 
 

Выводы 
1. Эозинофильный эзофагит обнару-

жен в 43% случаев при БА средней степени 
тяжести на фоне лечения ингаляционными 
глюкокортикостероидами, что составляет 
17% от общего числа обследованных паци-
ентов с БА. Полученные результаты корре-
лируют с данными литературы. 

2. Хронический неспецифический 
эзофагит с локализацией в проксимальном 
отделе обнаружен у 50% больных 
1группы, у 58% обследуемых 2 группы и 
у 100% пациентов 3 группы, что составля-
ет 69% от общего числа обследованных. 

3. В группе сравнения признаки 
хронического эзофагита обнаружены в 
90% случаев, но с локализацией процесса 
в дистальном отделе пищевода. 

4. Учитывая высокую распростра-
ненность воспалительных поражений пи-
щевода при БА диагностику эзофагита 
следует проводить у всех пациентов с не-
уточненными или торпидными к лечению 
дисфагическими и диспептическими рас-
стройствами. 

5. Влияние глюкокортикостероидной 
терапии на тканевой иммунитет зависит от 
дозы препарата и способа его введения. 
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MORPHOFUNCTIONAL FEATURES OF THE MUCOUS MEMBRANE  
OF THE OESOPHAGUS IN THE CASES OF BRONCHIAL ASTHMAOF  

VARYING SEVERITY 
 

V.E. Golovanova, L.M. Mikhaleva, T.G. Barkhina, N.N. Schegoleva, E.V. Ivanova 
 

Studying morphofunional conditions of a mucous membrane of oesophagus of 
patients with a bronchial asthma of different severity became the research objective. We 
confirmed the combination of a bronchial asthma with eosinophilicesophagitis and 
nonspecific chronic esophagitis, aggravated in process of asthma progressing. In the work 
the necessity of differentiated tactics and conducting of the patients with bronchial 
asthma in the cases of accompanying pathology of oesophagus is scientifically grounded. 
We notice a problem of insufficient diagnostics and ineffective treatment of eosinophilic 
esophagitis in the cases of bronchial asthma. 

Key words: a bronchial asthma, eosinophilic esophagitis, glucocorticsteroid therapy. 
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