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КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
И КЛАССИ ФИКАЦИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ЭЗОФАГИТА

Кафедра факультетской терапии 
ФГБОУ ВО Тверской государственный медицинский университет Минздрава России

В статье обобщен опыт многолетних исследований патологических состояний эзофагогастродуоденаль-
ной зоны. Проблема хронического эзофагита обсуждается в аспекте нарушения регуляторных систем. 
В помощь практическим врачам автор предлает рабочую классификацию хронического эзофагита, учи-
тывающую клинико-патогенетические варианты течения заболевания.

Ключевые слова: хронический эзофагит, клинико-патогенетические варианты, классификация.

Clinico-pathogenetic characteristic  
and  CLASSIFICATION OF CHRONIC ESOPHAGITIS

V.V. Chernin
Tver State Medical University

The article summarizes the experience of long-term studies of the pathologies of the esophagogastroduodenal zone. 
The problem of chronic esophagitis is discussed in the aspect of disturbances of regulatory systems. In order to help 
practitioners, the author suggests a working classification of chronic esophagitis, taking into account the clinical and 
pathogenic variants of the disease.

Key words: chronic esophagitis, clinical and pathogenic variants, classification.
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Введение	
В последние годы хронический эзофагит (ХЭ) 

в основном стали рассматривать как проявление 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), 
а патогенез, клинико-морфологические проявления 
и осложнения связывать с недостаточностью нижне-
го пищеводного сфинктера, патологическим гастро
эзофагеальным рефлюксом и агрессивным действи-
ем рефлюксата на слизистую оболочку дистального 
отдела пищевода [1–5].

Традиционно отечественные клинические науч-
ные школы рассматривают сущность заболевания, 
его клинико-морфологические особенности не только 
с учетом локальных изменений, но и влияния эндо-
генных и экзогенных факторов риска, состояния ба-
рьерных и защитных реакций организма, взаимодейс-
твия регуляторных систем на клеточном, органном, 
нейроэндокринном и гуморальном уровнях [6–10].

Цель исследования: рассмотреть механизмы 
регуляции морфофункционального состояния пище-
вода у больных ХЭ на клеточном, межклеточном, 
органном и системном уровнях как совокупность 
патогенетических и саногенных реакций в форми-
ровании клинико-патогенетических вариантов и фаз 
обострения заболевания.

Материалы и методы
Работа основана на анализе данных литературы 

и  результатов многолетних исследований автора 
и сотрудников кафедры факультетской терапии, про-
веденных у 689 больных с клинико-морфологичес-
кими проявлениями ХЭ: 124 из них лечились по по-
воду ГЭРБ с рефлюкс-эзофагитом (РЭ), ассоцииро-
ванной с хроническим гастритом (ХГ); 129 – ГЭРБ 
с РЭ на фоне билиарной патологии; 181 – при обос-
трении ХГ; 223 – при рецидиве язвенной болезни 
(ЯБ); в 32 случаях ХЭ протекал без сопутствующей 
патологии. Среди пациентов с ГЭРБ и РЭ в ассоциа-
ции с ХГ были 61 мужчина и 63 женщины в возрасте 
30–60 лет, а с ГЭРБ и РЭ на фоне билиарной пато-
логии – 42 мужчины и 87 женщин, в 86% случаев 
их возраст составил от 20 до 59 лет. В группу паци-
ентов с ХГ вошли 51 мужчина и 130 женщин в воз-
расте от 40 до 60 лет, а с ЯБ – 166 мужчин и 57 жен-
щин в возрасте от 19 до 60 лет. В 24% случаев язва 
локализовалась в желудке, в 69,7% – в двенадцати-
перстной кишке и в 6,3% выявлялась сочетанная ее 
локализация. Все больные ХЭ без сопутствующей 
патологии были мужчины в возрасте 29–56 лет. В це-
лом ХЭ в 95,4% случаев протекал коморбидно с дру-
гими заболеваниями органов пищеварения и только 
в 4,6% без сопутствующих заболеваний.

Помимо общеклинического обследования, де-
тального изучения жалоб пациентам проводились 
эзофагогастродуоденоскопия, гистологическое ис-
следование биоптатов слизистой оболочки (СО), взя-
тых из пораженных ее участков, pH-метрия, элект-
рогастродуоденография, УЗИ органов брюшной 
полости, а у части из них исследовались кислото-, 

пепсиногено-, гастромукопротеидобразующая функ
ции желудка, психоэмоциональный статус и состо-
яние вегетативной нервной системы, щитовидной 
железы, гипофизарно-надпочечниковой и кальций-
регулирующей систем, региональная и системная 
микроциркуляция и  гемостаз, иммунный статус 
и  микрофлора эзофагогастродуоденальной зоны. 
В разные годы исследования проводились в лабора-
ториях кафедры факультетской терапии, микробио-
логии и вирусологии, поликлиники Тверского ГМУ.

Результаты и обсуждение
Анализ данных литературы и собственных ис-

следований свидетельствует, что ХЭ, как и  ХГ, 
ЯБ, ГЭРБ, РЭ и  билиарная патология, является 
полиэтиологическим и в большинстве случаев ко-
морбидно протекающим с другими заболевания-
ми органов пищеварения заболеванием, имеющим 
с ними общие факторы риска [11–15].

К экзогенным факторам риска ХЭ относятся бы-
товые и производственные вредности. Эндогенные 
факторы риска обусловлены дефектами жевательно-
го аппарата и нарушением формирования пищевого 
комка, врожденной и приобретенной патологией пи-
щевода и диафрагмы (дивертикулы, ахалазия кардии, 
хиатальная грыжа, высокое покрытие пищевода сли-
зистой желудка), заболеваниями гастродуоденальной 
зоны и кишечника, поджелудочной железы, печени, 
желчевыводящих путей, других органов и систем. 
При коморбидном течении ХЭ выявляется наличие 
экзогенных и эндогенных факторов риска, а при изо-
лированном – преимущественно экзогенных.

Изложенное свидетельствует, что пищевод как 
начальный отдел пищеварительного тракта посто-
янно и многократно в течение суток подвергается 
действию различных факторов риска. Это обсто-
ятельство способствовало формированию в про-
цессе эволюции многоуровневых механизмов его 
защиты [11, 15]. В их числе моторно-эвакуаторная 
функция пищевода, позволяющая сократить кон-
такт его слизистой оболочки с пищевыми факто-
рами и желудочным рефлюксатом. Важным факто-
ром защиты пищевода от воздействия агрессивных 
компонентов является слюна, которой выделяется 
до 1100–1500 мл/сутки, а также надэпителиальный 
слой слизи, образованный секретами собственных 
железистых структур пищевода. В механизмах пре-
дэпителиальной защиты пищевода в последние годы 
обсуждается участие мукозной микрофлоры, распо-
лагающейся в биопленках на поверхности слизистой 
оболочки и осуществляющей колонизационную ре-
зистентность и симбионтное пищеварение на этом 
участке эзофагогастродуоденальной зоны [16]. За-
щита пищевода от постоянных воздействий обеспе-
чивается многослойным плоским неороговевающим 
эпителием, обладающим способностью к быстрой 
регенерации, устойчивостью к термическим и хими-
ческим свойствам пищи и компонентам рефлюксата 
при гастроэзофагеальном и дуоденогастроэзофаге-
альном рефлюксах. Защита слизистой оболочки пи-
щевода, как и всего желудочно-кишечного тракта, 
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обеспечивается наличием в ее собственной плас-
тинке большого количества клеточных элементов, 
включая фибробласты и ретикулоциты, нейтрофилы, 
эозинофилы, моноциты, Т- и В-лимфоциты, плазма-
тические клетки, лаброциты и др. Они участвуют 
в иммунной защите, продуцируют гормоны и другие 
биологически активные вещества, во многом опре-
деляющие трофику тканей и процессы репарации. 
Важная роль в защите пищевода принадлежит реги-
ональному кровотоку и микроциркуляции, обеспечи-
вающим кислотно-щелочное равновесие, доставку 
тканям энергетических и пластических веществ, 
необходимых для адекватного функционирования 
органа в норме и патологии.

Обсуждая механизмы защиты пищевода, необ-
ходимо помнить, что они формируются не  толь-
ко под влиянием внутрипищеводных процессов, 
но и с участием других органов пищеварения и в за-
висимости от функционального состояния нейро-
эндокринной и гуморальной систем, обеспечивая 
регуляцию деятельности эзофагогастродуоденаль-
ной зоны на клеточном, межклеточном, органном, 
межорганном и системном уровнях [11, 17–20].

При этом следует подчеркнуть, что функцио-
нирование систем регуляции с наличием прямых 
и обратных гравитационных связей осуществляется 
на всех уровнях, создавая единую сложную, по сво-
ей сути, «планетарную» регуляторную систему ор-
ганизма, особенности нарушения в которой могут 
формировать и развитие ХЭ (рис. 1).

Клеточные механизмы патогенеза ХЭ могут быть 
тесно связаны с нарушением действия и взаимодейс-
твия регуляторных систем на уровне клеток пищево-
да, желудка и двенадцатиперстной кишки (клеточная 
орбита), обеспечивающих секреторную, барьерную, 
моторно-эвакуаторную и репаративную функции 
эзофагогастродуоденальной зоны.

Хорошо известно, что нормальное функциони-
рование клеток зависит от поступления в них до-
статочного количества субстратов, обеспечивающих 
их энергетический, пластический и синтетический 
потенциал и действующих с участием специфиче
ских белков-переносчиков, транспортных каналов, 
многочисленных рецепторов к биологически актив-
ным веществам (гистаминовых, серотониновых, 
инсулиновых, адренергических, холинергических 
и др.). На этом основано использование в клиниче
ской практике при лечении заболеваний эзофагогас-
тродуоденальной зоны блокаторов холинергических, 
адренергических и гистаминовых рецепторов, внут-
риклеточного фермента Н+–К+–АТФазы, участвую-
щего в синтезе и выделении хлористоводородной 
кислоты.

Межклеточные механизмы регуляции (меж-
клеточная орбита) действуют в  межклеточном 
пространстве с участием капиллярной, аретиоло-
венулярной и  лимфатической сети, макрофагов, 
Т- и В-лимфоцитов, плазматических клеток, эози-
нофилов, лаброцитов, фибробластов, гистиоцитов 
и др. Нарушения в этом звене регуляции являются 

Рис.1. Планетарная система регуляции 
организма, морфофункционального состояния 
эзофагогастродуоденальной зоны и патогенез 
хронического эзофагита (В.В. Чернин, 2017)

Примечание. Механизмы регуляции: 1 – клеточные, 
2 – межклеточные, 3 – органные, 4 – межорганные, 

5 – системные; гравитационные связи: –—— прямые,  
– – – – – обратные
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важными патогенетическими механизмами, способ
ствующими развитию дистрофических и атрофиче
ских изменений эпителиальных структур, геморра-
гий и эрозий, иммунновоспалительных, аутоагрес-
сивных и фибробластических реакций в слизистой 
оболочке пищевода.

Органный регуляторный блок, оказывающий вли-
янияе на клеточные и межклеточные механизмы регу-
ляции (органная орбита), обеспечивает синхронность 
секреторной и моторно-эвакуаторной функций орга-
на, его сфинктеров за счет энтеральной нервной и эн-
докринной регуляции. Его эффекты осуществляются 
через интрамуральные нервные сплетения, ганглии 
и эндокриноциты, секретирующие ряд биологически 
активных веществ (катехоламины, соматостатин, гас-
трин, холецистокинин, вазоактивный интерстициаль-
ный пептид и др.), нарушениям продукции которых 
отводится определенная роль как в патогенезе ХЭ, так 
и ассоциированных с ним ХГ и ЯБ.

Межорганная орбита обеспечивает висцеро-вис-
церальную регуляцию, которая прежде всего осу-
ществляется симпатической и парасимпатической 
вегетативной нервной и диффузной интестинальной 
эндокринной системами, влияющими на адренерги-
ческую, холинергическую и гормональную регуля-
цию органов пищеварения. Нарушения в этой ре-
гуляторной системе могут приводить к ассоциации 
ХЭ с ХГ, ЯБ, патологией гепатобилиарной системы, 
поджелудочной железы и другими заболеваниями 
пищеварительного тракта.

Системные механизмы регуляции (системная 
орбита) включают ряд взаимосвязанных функцио-
нальных блоков, обеспечивающих гомеостаз, пос-
тоянство внутренней среды и синхронность работы 
органов при действии многочисленных экзогенных 
и эндогенных влияний. Из них наиболее важны-
ми и изученными являются: кора головного мозга 
и подкорковые образования, обеспечивающие цент-
ральную и вегетативную иннервацию; гипофизарно-
надпочечниковая и кальцийрегулирующая системы, 
микроциркуляция и гемостаз; иммунная система, 
включающая клеточный и гуморальный иммунитет, 
факторы естественной резистентности; симбионтная 
микрофлора пищеварительного тракта, расценива-
емая как «дискретный орган», функция которого 
имеет важное значение в физическом и духовном 
здоровье человека.

Нарушениям системных механизмов регуляции 
отводится важное место в патогенезе коморбидной 
патологии – ассоциации ХЭ с ЯБ, ХГ, панкреатитом, 
заболеваниями других отделов пищеварительного 
тракта, а также ожирением, ишемической болезнью 
сердца, сахарным диабетом и др.

Так, нарушения взаимодействия в  системе 
«кора головного мозга – подкорковые образова-
ния» при действии экзогенных и эндогенных фак-
торов риска могут способствовать развитию пси-
хоэмоциональных и вегетативно-невротических 
расстройств, соматоформной патологии, дисфунк
ции других регуляторных механизмов, влияющих 

на морфофункциональное состояние гастродуоде-
нальной зоны.

Изменения ответных реакций в  гипофизарно-
надпочечниковой и кальцийрегулирующей адаптив-
ных регуляторных системах могут способствовать 
формированию не только патогенеза ХЭ, но и ряда 
симптомов фоновой патологии.

Нарушения системной микроциркуляции и ге-
мостаза при коморбидных состояниях являются 
основным пусковым механизмом развития тромбо-
геморрагического синдрома и нарушения региональ-
ной микроциркуляции в органах-мишенях.

Изменения в системе иммунной регуляции яв-
ляются одними из важных патогенетических меха-
низмов развития аллергических, иммунновоспали-
тельных и аутоагрессивных процессов в пищеводе 
при ХЭ.

Дисбиотические сдвиги в микробиоте пищевари-
тельного тракта, включая и мукозную микрофлору 
эзофагогастродуоденальной зоны, могут приводить 
к нарушению симбионтного пищеварения, колони-
зационной, иммунномодулирующей, протективой 
и барьерной функций организма, активации воспа-
лительно-некротических и аутоинфекционных про-
цессов в слизистой оболочке пищевода при ХЭ.

Обсуждая патогенез ХЭ, следует определиться, 
какую реакцию организма на действие факторов 
риска следует считать защитной, а какую – патоге-
нетической. С физиологической точки зрения все 
реакции организма на экзогенные и эндогенные 
воздействия должны быть саногенными, направ-
ленными на сохранение постоянства внутренней 
среды, взаимодействия органов и систем. Однако 
реакцию организма в норме и патологии следует 
считать защитной только тогда, когда она адекват-
на действию факторов риска и проявлениям пато-
логического процесса. Если же она чрезмерна или 
недостаточна, то может запускать патогенез и фор-
мировать клинико-морфологические особенности 
болезни [18–22].

Наши исследования показали [11], что обост-
рение ХЭ при различном сочетании действующих 
факторов риска и  фоновой патологии протекает 
на фоне неадекватных реакций со стороны централь-
ной и вегетативной нервной системы, щитовидной 
железы с развитием психоэмоциональных и веге-
тативных нарушений, адренергических и холинер-
гических сдвигов, гипофизарно-надпочечниковой 
и кальцийрегулирующей систем с повышением ми-
нералокортикоидной функции коры надпочечников 
и паращитовидных желез, приводящих к усилению 
провоспалительных реакций, нарушению натриево-
го и калиевого, фосфорного и кальциевого балансов, 
системы микроциркуляции и гемостаза с возникно-
вением гиперкоагуляции, коагулопатии потребления 
и тромбогеморрагического синдрома, формирующих 
морфофункциональные, иммунные и дисбиотиче
ские процессы в пищеводе (рис. 2).

Обсуждая патогенез ХЭ, необходимо отметить, 
что у каждого конкретного больного он может иметь 
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свои особенности или варианты, которые зависят 
от действующих факторов риска, фоновой патоло-
гии, генетических особенностей и  адекватности 
местных и системных регуляторных реакций орга-
низма. У одних пациентов доминирующим в патоге-
незе могут быть расстройства регуляторных систем 
организма на клеточном, межклеточном, органном 
или межорганном уровне, у других – нарушения 
ответных реакций в нервной, эндокринной или им-
мунной регуляции, что формирует патогенетические 
варианты заболевания.

В процессе течения ХЭ и коморбидной патоло-
гии, в том числе и под влиянием лечения, может про-
исходить трансформация реакций патогенетических 
в саногенные и компенсаторные, а также возникать 
новые реакции, что формирует морфологические 
и клинические особенности проявления болезни. 
Это позволило нам при обострении ХЭ выделить 
три клинико-патофизиологические фазы, характери-
зующиеся различным сочетанием патогенетических 
и саногенных реакций организма, продолжитель-
ность которых составляет 1–2 недели (рис. 3).

Фаза выраженного обострения ХЭ характеризу-
ется наиболее значительными морфологическими 
и клиническими проявлениями болезни, преоблада-
нием действия патогенетических механизмов и от-
четливым снижением саногенных реакций. Фаза за-
тухающего обострения протекает на фоне снижения 
активности патогенетических механизмов и вклю-
чения защитных реакций, уменьшения морфологи-
ческих и клинических характеристик заболевания. 
В фазу ликвидации обострения ХЭ происходит от-

Экзогенные и эндогенные 
факторы риска

•	 Расстройство нейро-
эндокринной и гуморальной 
регуляции

• 	Функциональные сдвиги 
в эзофагогастродуоденальной 
зоне

• 	Нарушение системной 
и регионарной 
микроциркуляции и гемостаза

• 	Снижение действия 
саногенных реакций, 
барьерных функций 
и процессов репарации

• 	Дистрофия, некроз, 
воспаление

Нарушение действия и взаимодействия систем, регулирующих 
гомеостаз организма и морфофункциональное состояние 

эзофагогастродуоденальной зоны

Воспалительно-эрозивно-язвенные поражения  
слизистой оболочки пищевода

Эзофагит

Нарушение
реакции иммунного 

ответа

Дисбактериоз мукозной 
микрофлоры эзофаго

гастродуоденальной зоны

Рис. 2. Механизмы формирования патогенеза хронического эзофагита.
Примечание.   прямые связии,   обратные связи

Рис. 3. Клинико-патофизиологическая характеристика фаз 
обострения хронического эзофагита

Примечание. Степень тяжести поражения слизистой оболочки 
с учетом классификации Savari–Miller (1978), степень активности 

процесса – по В.В. Чернину (2017)

Ф а з ы     о б о с т р е н и я

Выраженного Затухающего Ликвидации

                                                                      Саногенные реакции

Патогенетические механизмы

                              Морфологические и клинические проявления
3–4-я степень тяжести 
поражения СО

3-я степень 
активности  
процесса

3-я степень тяжести 
поражения СО

2-я степень 
активности 
процесса

1-я степень тяжести 
поражения СО

1-я степень 
активности 
процесса

четливая активация саногенных реакций, исчезно-
вение патогенетических механизмов и клинических 
проявлений болезни.

Данные литературы и собственные наблюдения 
показывают, что клинико-патофизиологические 
фазы обострения ХЭ формируют осложнения забо-
левания и оказывают влияние на фоновую патоло-
гию. Фаза выраженного обострения характеризуется 
такими осложнениями, как язва пищевода, ее пер-
форация и пенетрация, кровотечение. Пенетрации 
язвенных дефектов более вероятно проявляются 
в фазу затухающего обострения. При часто рециди-
вирующем и затяжном течении обострения в треть-
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ей его фазе могут развиваться деформация, стеноз 
и малигнизация пищевода.

Отсутствие в нашей стране единой классификации 
ХЭ, которая бы использовалась в практическом здра-
воохранении и научных исследованиях, явилось осно-
ванием предложить свою классификацию заболевания.

Рабочая классификация хронического 
эзофагита (В.В. Чернин, 2017 г.)

I. 	 По этиологии:
1) экзогенный (первичный);
2) эндогенный (вторичный);
3) смешанной этиологии.

II. 	По характеру поражения:
1) катаральный;
2) эрозивно-язвенный.

III.	По распространенности:
1) ограниченный;
2) распространенный.

IV.	По локализации:
1) верхняя треть пищевода (проксимальный);
2) средняя треть пищевода;
3) нижняя треть пищевода (дистальный);
4) область пищеводно-желудочного стыка эпи-

телиев.
V.	 По течению:

1) редко рецидивирующий, обострения 1–2 раза 
в год (легкого течения);

2) часто рецидивирующий, обострения 3 и более 
раз в год (средней тяжести);

3) торпидного течения;
4) с осложнениями (тяжелого течения).

VI.	 По периодам болезни:
1) обострение:

а) фаза выраженного обострения;
б) фаза затухающего обострения;
в) фаза ликвидации обострения;

2) ремиссия.
VII. По клиническим проявлениям:

1) типичная форма;
2) атипичная форма (диспепсическая, болевая, 

псевдокардиальная, латентная и др.).
VIII. По осложнениям:

1) язва пищевода;
2) эрозивно-язвенное кровотечение;
3) перфорация;
4) периэзофагит, медиастенит;
5) рубцовая деформация;
6) рубцовый стеноз пищевода;
7) малигнизация (плоскоклеточный рак, адено-

карцинома).
IX. По основным патогенетическим вариантам:

1) с функциональной дискинезией моторно-эваку-
аторной функции эзофагогастродуоденальной зоны 
(синдром функциональной диспепсии МКБ-10, К 30);

2) с ахалазией кардии III–IV степени и органи-
ческой стриктурой пищевода, дивертикулитом (за-
стойный);

3) с позитивной ГЭРБ, наличием патологического 
кислого гастроэзофагеального или щелочного дуоде-
ногастроэзофагеального рефлюкса;

4) с кортико-висцеральными и висцеро-висце-
ральными нарушениями моторно-эвакуаторной 
и секреторной функций эзофагогастродуоденальной 
зоны, имеющими место при ассоциации эзофагита 
с язвенной болезнью, хроническим гастритом, дуо-
денитом и другими заболеваниями органов пище-
варения;

5) с хиатальной грыжей диафрагмы;
6) с высоким стыком пищеводно-желудочного 

эпителия (врожденный внутренний короткий пище-
вод);

7) дисметаболический – при сочетании эзофагита 
с патологией эндокринных желез и обмена веществ;

8) гипоксический – при ассоциации эзофагита 
с анемиями и нарушением кровообращения.

Предложенная нами рабочая классификация ХЭ 
предназначается в помощь врачам и исследователям 
для рационального сбора анамнеза, объективного 
и параклинического обследования пациентов, вы-
яснения у них фоновой патологии, этиологических 
факторов, механизмов патогенеза, морфологиче
ских, клинических проявлений и осложнений бо-
лезни, выбора и разработки эффективных методов 
индивидуальной терапии обострения и профилак-
тики прогрессирования заболевания.

Заключение
Совокупность данных литературы и проведен-

ных исследований свидетельствует, что ХЭ является 
полиэтиологическим заболеванием, в большинстве 
случаев протекающим коморбидно с патологически-
ми состояниями эхофагогастродуоденальной зоны, 
которое обусловлено нарушением многоуровневых 
механизмов защиты пищевода на клеточном, меж-
клеточном, органном, межорганном и системном 
уровнях.

Особенности факторов риска и фоновой пато-
логии, нарушения местных и общих механизмов 
регуляции организма и  морфофункционального 
состояния эзофагогастродуоденальной зоны лежат 
в основе формирования клинико-патогенетических 
вариантов течения, фаз обострения, осложнений, 
исходов и классификации ХЭ.

Представленные данные раскрывают ряд не-
достаточно выясненных сторон ХЭ, направляют 
дальнейшее изучение заболевания, способствуют 
совершенствованию методов его профилактики 
и лечения.
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