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РЕЗЮМЕ. В статье представлены морфологические особенности пищевода, включаю-
щие в себя подслизистые и кардиальные железы, выполняющие специфическую защит-
ную функцию, многослойный плоский неороговевающий эпителий, непроницаемый для 
внутрипросветного содержимого, подслизистое нервное сплетение, участки гетеротопии 
слизистой оболочки желудка в проксимальной трети пищевода, гастроэзофагеальное со-
единение и нижний пищеводный сфинктер. Описаны характерные паттерны ответа на воз-
действие агрессивных факторов внешней среды, а также особые формы воспалительного 
ответа слизистой оболочки пищевода, такие как лимфоцитарный эзофагит, эозинофиль-
ный эзофагит, IgG4-ассоциированный эзофагит.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: морфологические особенности пищевода; лимфоцитарный 
эзофагит; эозинофильный эзофагит; IgG4-ассоциированный эзофагит.
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SUMMARY. The article presents the morphological features of the esophagus, including submu-
cosal and cardiac glands that perform a specific protective function, stratified squamous non-ke-
ratinized epithelium, impermeable to intraluminal nutrition, submucosal nerve plexus, areas of 
mucous gland heterotopy penetrating into the proximal alimentary esophagus, gastroesophageal 
junction and lower digestive tract sphincter. Characteristic patterns of manifestation of aggres-
sive environmental factors are described, as well as inflammation of the esophageal mucosa, such 
as lymphocytic esophagitis, eosinophilic esophagitis, IgG4-associated esophagitis.
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ницаем для любого содержимого в просвете 
пищевода. Шиповатый слой отличается замет-
ными десмосомами и обеспечивает активный 
транспорт молекул через клеточные соедине-
ния. Базальный слой имеет толщину в 2–3 слоя 
клеток и представляет собой пролиферативную 
зону эпителия, которая обеспечивает быстрое 
восстановление поверхностного слоя после по-
вреждения. Внутри плоского эпителия вкрап-
лены меланоциты и клетки Меркеля, прежде 
всего в базальном слое [31, 32].

Изменения в плоскоклеточном эпителии в 
ответ на действие какого-либо раздражителя 
можно подразделить на несколько характерных 
паттернов: воспалительный, маловоспалитель-
ный, цитологические изменения и пролифера-
тивные/регенеративные изменения [4, 27].

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ОТВЕТ

Рекрутирование воспалительных клеток 
часто является начальным проявлением по-
вреждения. В большинстве случаев определен-
ные типы стимулов приводят к инфильтрации 
нейтрофилами, эозинофилами или лимфоци-
тами. Например, эрозивная гастроэзофаге-
альная рефлюксная болезнь, инфекции (осо-
бенно Candida spp. и вирус простого герпеса) 
и лекарственно-индуцированный эзофагит 
связаны с выраженным нейтрофильным по-
вреждением эпителия, образованием эрозий и 
язв. Эози нофильный эзофагит, гастроэзофаге-
альная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), парази-
тарные инфекции, болезнь Крона, гиперчув-
ствительность к лекарственным средствам, 
гипер эозинофильный синдром, целиакия, 
васкулиты и коллагенозы обычно характери-
зуются увеличением количества интраэпи-
телиальных эозинофилов. Лимфоцитарная 
инфильтрация чаще встречается при болезни 
Крона, при ахалазии и нарушениях мотори-
ки, а также при аутоиммунных заболевани-
ях, иммунодефиците и целиакии. Кроме того, 
лимфоцитарная инфильтрация характерна для 
хронического течения ГЭРБ (рис. 1). При реф-
люкс-эзофагите окислительный стресс, свя-
занный с воздействием рефлюкса, приводит 
к повышению уровней провоспалительных 
эпителиальных цитокинов, что способствует 
ранней интраэпителиальной лимфоцитарной 
инфильтрации, которая не разрешается спустя 
длительное время после назначения кислото-

ВВЕДЕНИЕ

Пищевод представляет собой узкую длин-
ную трубку, соединяющую глотку с желудком, 
и является сложной морфофункциональной си-
стемой. Структура пищевода сходна со струк-
турой остальных частей желудочно-кишечного 
тракта, однако имеет свои специфические осо-
бенности, обусловленные функцией продви-
жения пищи в желудок. К таким особенностям 
относятся подслизистые железы, выполняющие 
специфическую защитную функцию, много-
слойный плоский неороговевающий эпителий, 
особое строение подслизистого нервного спле-
тения, участки гетеротопии слизистой оболочки 
желудка в пищеводе, так называемые входные 
участки, inlet patches, в проксимальной трети 
пищевода, и сфинктерный механизм дисталь-
ной части пищевода [26].

Нормальная слизистая оболочка пищевода 
выстлана многослойным плоским неорогове-
вающим эпителием. Собственная пластинка 
состоит из рыхлой соединительной ткани, в 
дистальной части которой имеются слизистые 
железы. Мышечная пластинка слизистой обо-
лочки состоит из продольно расположенных 
гладких мышц. Подслизистая основа состо-
ит из соединительной ткани неправильной 
формы, содержащей крупные кровеносные и 
лимфатические сосуды, нервные волокна и 
слизистые железы, протоки которых открыва-
ются в просвет пищевода. Мышечная оболоч-
ка состоит из исчерченных мышечных воло-
кон в верхней части, гладких мышц в нижней 
трети, а средняя треть состоит как из гладких 
мышц, так и из исчерченных мышечных во-
локон. Межмышечное сплетение (ауэрбахово 
сплетение) расположено между мышечными 
слоями. В пищеводе отсутствует серозный 
слой, за исключением его самой дистальной 
части. Толстый многослойный плоский нео-
роговевающий эпителий слизистой оболочки 
пищевода необходим для обеспечения про-
хождения по нему пищи, чему способствуют 
выделения подслизистых желез [36].

Многослойный неороговевающий плоский 
эпителий пищевода состоит из нескольких 
слоев клеток, отличающихся друг от друга по 
вариантам дифференцировки от самого глубо-
кого клеточного слоя до поверхностного. По-
верхностный слой представляет собой самый 
верхний слой толщиной 4–5 клеток. Он непро-
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супрессивной терапии или проведения хирур-
гического лечения [2, 5, 10, 34].

СЛАБОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ОТВЕТ

В некоторых условиях, например при воз-
действии кислот или щелочей, эпителий пи-
щевода крайне быстро подвергается обширно-
му некрозу, и полноценный воспалительный 
ответ не успевает сформироваться. Подобная 
реакция также может развиться при прямом 
контакте слизистой оболочки с некоторыми 
препаратами (бисфосфонаты, нестероидные 
противовоспалительные препараты), горячи-
ми напитками и химическими раздражителя-
ми. Кроме того, слабовоспалительный ответ 
в виде дискератоза или апоптоза одиночных 
клеток может развиваться при иммуноопо-
средованном повреждении эпителия пищево-
да на фоне реакции «трансплантат против хо-
зяина» или у пациентов с общевариабельной 
иммунной недостаточностью.

ЦИТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ

Расширение межклеточных пространств 
(спонгиоз) почти всегда сопровождает меж-
клеточный отек шиповатого слоя эпидермиса 
(спонгиоз — spongiosis; от греч. spongia губ-
ка + -osis; син. межклеточный отек) либо иные 
варианты повреждения эпителия. Данное из-
менение может наблюдаться у пациентов с 
эрозивной ГЭРБ, неэрозивной ГЭРБ, а также 
при дуоденогастроэзофагеальных рефлюксах 
в результате воздействия желчных кислот на 
эпителий пищевода. Расширение межклеточ-
ных пространств сопровождается уменьше-
нием эпителиальной резистентности и повы-
шением проницаемости слизистой оболочки 
пищевода. Менее частым цитологическим 
изменением является образование баллонных 
клеток в эпителии пищевода — воздействие 
повреждающего фактора на клетки эпителия 
приводит к вакуолизации цитоплазмы за счет 
накопления белков плазмы (рис. 2) [7, 9].

РЕГЕНЕРАТИВНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ

Базальноклеточная гиперплазия и регене-
ративные изменения эпителия возникают од-
новременно с большинством форм повреж-
дения. Нормальная толщина базальной зоны 
составляет < 15 % от общей толщины эпите-
лия, в то время как в биоптатах слизистой 
оболочки пищевода пациентов с гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезнью отмеча-

ется увеличение толщины базального слоя. 
Базальноклеточная гиперплазия плохо кор-
релирует с симптомами рефлюкса при от-
сутствии макроскопических признаков эро-
зивного эзофагита при эндоскопическом ис-
следовании, однако по-прежнему считается 
диагностическим критерием рефлюкс-эзофа-
гита. Базальноклеточная гиперплазия также 
характеризуется удлинением папиллярной 
высоты и повышенной митотической актив-
ностью, что придает гиперхромный вид эпи-
телию пищевода. В ряде случаев поврежде-
ние эпителия приводит к папилломатозу, ги-
перкератозу и паракератозу [33].

Основываясь на современном понимании 
патогенеза повреждения эпителия, представ-
ляется, что стимулы, которые приводят к ре-
крутированию воспалительных клеток (ней-
трофилов, эозинофилов или лимфоцитов), 
имеют общий цитокин-опосредованный путь 
патогенеза. Независимо от того, происходит 
ли повреждение эпителия пищевода кисло-
той, солями желчных кислот или ферментами 
поджелудочной железы, аллергенами, вызыва-
ющими эозинофильную воспалительную ре-
акцию у генетически предрасположенных лю-
дей, или повреждение возникает в результате 

Рис. 1. Плазмоцитарная инфильтрация в очаге цилиндри-
ческой метаплазии дистального отдела пищевода. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 240

Рис. 2. Многослойный неороговевающий плоский эпи-
телий пищевода. Спонгиоз. Баллонные клетки. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 200



ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ 7

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 4,  N 3,  2022 EISSN 2713-1920

иммунологического ответа, что приводит к ре-
крутингу лимфоцитов, происходит нарушение 
целостности слизистой оболочки, повышение 
эпителиальной проницаемости, расширение 
межклеточных пространств, и формируется 
базальноклеточная гиперплазия. Формирова-
ние стереотипной реакции в ответ на различ-
ные повреждающие факторы указывает на 
наличие общего пути воспалительного про-
цесса. Так, в исследованиях на эксплантатах 
и клеточных линиях пищевода было показано, 
что воздействие неконъюгированных желчных 
кислот при нейтральном pH увеличивает экс-
прессию провоспалительных медиаторов (ин-
терлейкин-8, циклооксигеназа-2, простаглан-
дин E2), таким образом, вызывая цитокин-о-
посредованное воспаление [8 ].

Кроме того, можно выделить некоторые 
особые формы воспалительного ответа слизи-
стой оболочки пищевода, в частности, лимфо-
цитарный эзофагит. Критерии лимфоцитарно-
го эзофагита: увеличение числа лимфоцитов в 
перипапиллярной зоне ( > 30 в поле зрения при 
большом увеличении или ≥ 40 CD3 + Т-лимфо-
цитов при иммуногистохимии), отсутствие 
или редкие внутриэпителиальные грануло-
циты и отсутствие признаков других специ-
фических форм эзофагита. Лимфоцитарный 
эзофагит встречается у детей с болезнью 
Крона, у взрослых пациентов с нарушениями 
моторики пищевода, включая сегментарный 
эзофагоспазм, неэффективную моторику пи-
щевода и дистальный эзофагоспазм, а также у 
пациентов с ГЭРБ. В целом лимфоцитарный 
эзофагит чаще встречается у пациентов стар-
ше 60 лет, и чаще у женщин. Наиболее часты-
ми симптомами лимфоцитарного эзофагита 
являются дисфагия, боль в эпигастрии и из-
жога. Эндоскопическая картина при лимфо-
цитарном эзофагите схожа с эозинофильным 
эзофагитом и включает в себя наличие эрите-
мы, колец, стриктур и борозд, в ряде случаев 
может наблюдаться нормальная эндоскопиче-
ская картина [19, 30, 35].

Еще одна особая форма воспалительного 
ответа — эозинофильный эзофагит. В послед-
ние годы растет число случаев эозинофиль-
ного эзофагита, который этиологически не 
связан с гастроэзофагеальным рефлюксом и 
устанавливается на основании гистологиче-
ского исследования. Диагностические кри-
терии эозинофильного эзофагита требуют 
наличия клинических признаков дисфункции 
пищевода (чаще всего дисфагия) и интраэпи-
телиальной эозинофильной инфильтрации с 
количеством эозинофилов в поле зрения при 

большом увеличении ( × 400) не менее 15. По-
мимо внутриэпителиальной эозинофилии, су-
ществуют дополнительные гистологические 
признаки: базальноклеточная гиперплазия, 
отек слизистой оболочки, эозинофильные ми-
кроабсцессы, дегрануляция эозинофилов и фи-
броз собственной пластинки. Состояния с вну-
триэпителиальной эозинофилией, с которыми 
должна проводиться дифференциальная диа-
гностика, включают в себя рефлюкс-эзофагит, 
лекарственную эозинофилию, эозинофильный 
гастроэнтерит и гиперэозинофильный син-
дром. Одной из характерных особенностей 
эозинофильного эзофагита является одинаково 
выраженная эозинофилия в проксимальном, 
среднем и дистальном отделах пищевода. Для 
диагностики эозинофильного эзофагита необ-
ходим забор не менее 5–6 биоптатов с несколь-
ких уровней пищевода. Кроме того, должна 
быть выполнена биопсия из желудка и двенад-
цатиперстной кишки для исключения эозино-
фильного гастроэнтерита [3, 16].

Еще одним (весьма редким) заболеванием, 
при котором наблюдается особая форма вос-
палительного ответа, является IgG4-ассоци-
ированный эзофагит. Поражение пищевода при 
IgG4-ассоциированных заболеваниях встреча-
ется крайне редко, имеются лишь отдельные 
клинические наблюдения и небольшие груп-
пы пациентов [2 5]. Obiorah и соавт. оценивали 
биоптаты пациентов с хроническим эзофаги-
том с лимфоплазмоцитарным инфильтратом 
за период с января 2011 по февраль 2017 г., 
используя иммуногистохимическое окрашива-
ние на IgG4, и у восьми пациентов был диа-
гностирован IgG4-ассоциированный эзофагит 
[29]. Для постановки диагноза IgG4-ассоци-
ированого эзофагита должны присутствовать 
два из трех основных гистологических призна-
ков: плотный лимфоплазмоцитарный инфиль-
трат, муароподобный (сториформный) фиброз 
и облитерирующий флебит. Кроме основных 
гистологических признаков в биоптатах необ-
ходимо наличие не менее десяти IgG4-положи-
тельных плазматических клеток в поле зрения. 
Соотношение IgG4-положительных клеток к 
IgG-положительным клеткам должно быть не 
менее 40 % [24].

СОБСТВЕННАЯ ПЛАСТИНКА И МЫШЕЧНАЯ ПЛАСТИНКА 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ

В норме собственная пластинка слизистой 
оболочки содержит рыхлый коллаген, крове-
носные сосуды, лимфатические каналы и лим-
фоциты. В отличие от нормальной слизистой 
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оболочки, в которой собственная пластинка 
образует отчетливый и компактный слой, при 
пищеводе Барретта собственная пластинка со-
держит железистый эпителий, аналогичный 
сегментам желудочно-кишечного тракта с 
цилиндрическим эпителием. Наиболее выра-
женные изменения в собственной пластинке 
связаны с мышечной пластинкой слизистой 
оболочки, которая у пациентов с пищеводом 
Барретта претерпевает удвоение, фрагмента-
цию и расширение.

ИЗМЕНЕНИЯ МЫШЕЧНОЙ ПЛАСТИНКИ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ

В ряде исследований было показано, что у 
значительной части пациентов на фоне пище-
вода Барретта и аденокарциномы пищевода 
происходит утолщение мышечной оболочки 
или ее дупликация с образованием нового 
слоя мышечной оболочки ближе к просвету 
пищевода, то есть более поверхностно, что 
имеет значение для стадирования аденокар-
цином пищевода [36].

ПОДСЛИЗИСТАЯ ОСНОВА

Подслизистая основа пищевода представля-
ет собой гибкий матрикс, расположенный меж-
ду слизистой оболочкой и собственной мышеч-
ной оболочкой. Гистологически подслизистая 
основа представлена рыхло расположенными 
коллагеновыми, эластическими волокнами, жи-
ровой тканью, артериолами, венулами и лим-
фатическими сосудами относительно крупного 
калибра. Уникальной особенностью подслизи-
стой основы пищевода является наличие соб-
ственных слизистых сложных разветвленных 
альвеолярно-трубчатых желез. Наличие в под-
слизистой основе желез или их протоков сви-
детельствует о пищеводном происхождении 
эпителия в биоптате, что может облегчить диа-
гностику пищевода Барретта. Будучи важным 
буферным слоем между слизистой оболочкой 
и более жесткой мышечной оболочкой, под-
слизистая основа слизистой оболочки играет 
важную роль в формировании стриктур после 
эндоскопической резекции слизистой оболочки 
или подслизистой диссекции.

МЫШЕЧНАЯ ОБОЛОЧКА

Мышечная оболочка пищевода на большей 
части своей длины, как и остальная часть же-
лудочно-кишечного тракта, имеет два слоя: 
внутренний циркулярный слой гладких мышц 
и наружный продольный слой. Как правило, 

внутренний слой толще внешнего. Между 
этими слоями находится межмышечное нерв-
ное сплетение. В верхней трети пищевода мы-
шечная ткань представлена преимущественно 
попе речнополосатой мускулатурой, которая 
постепенно замещается гладкой мускулатурой 
по мере достижения грудного отдела пищевода. 
До 50–60 % мышечной массы в проксимальной 
половине пищевода состоит из поперечнопо-
лосатых волокон, что подчеркивает важность 
поперечнополосатых мышц для перистальтики 
пищевода. При склеродермии характерно раз-
витие атрофии и фиброза мышечной оболоч-
ки, при этом атрофия циркулярного слоя более 
выражена, чем атрофия продольного слоя мы-
шечной оболочки. Ахалазия характеризуется 
воспалением и фиброзом межмышечного нерв-
ного сплетения, а также выраженной гипертро-
фией циркулярного слоя [28].

ИННЕРВАЦИЯ ПИЩЕВОДА

Внутренняя иннервация пищевода состоит 
из двух нервных сплетений: межмышечного 
сплетения Ауэрбаха и подслизистого спле-
тения Мейсснера. Подслизистое сплетение 
Мейсснера состоит из поверхностного ком-
понента, расположенного близко к мышечной 
пластинке слизистой оболочки, сплетения 
Генле, глубокого компонента, прилегающего 
к циркулярному слою мышечной оболочки, 
и менее выраженного промежуточного спле-
тения. В подслизистом, межмышечном и вну-
тримышечном слоях стенки пищевода при-
сутствуют также интерстициальные клетки 
Кахаля, выполняющие роль водителей ритма 
моторики пищевода [36].

УЧАСТКИ ГЕТЕРОТОПИИ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА 
В ПРОКСИМАЛЬНОЙ ТРЕТИ ПИЩЕВОДА

У части пациентов в шейном отделе пище-
вода обнаруживаются участки гетеротопиче-
ской слизистой оболочкой желудочного типа, 
так называемые inlet patches. Jabbari и соавт. 
в своем исследовании в 1985 году обнаружи-
ли, что распространенность гетеротопии сли-
зистой оболочки желудка в проксимальной 
трети пищевода составляет 3,8 % по результа-
там 420 эндоскопических исследований. Все 
участки гетеротопии располагались на рассто-
янии ≤ 3 см от верхнего пищеводного сфинкте-
ра, имели размеры от 2 мм до захватывающих 
всю окружность пищевода. Гистологическое 
исследование слизистой оболочки показало 
слизистую оболочку фундального или карди-
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ального желудочного типа. Пяти пациентам с 
участками гетеротопической слизистой обо-
лочки желудочного типа было также проведе-
но измерение pH в просвете желудка и пище-
вода после внутривенного введения пентага-
стрина, и у двух пациентов было обнаружено 
снижение pH в области гетеротопии [22].

Чаще всего гетеротопия не приводит к по-
явлению клинической картины, однако в не-
которых случаях пациенты могут предъявлять 
жалобы на ощущение кома в горле, кашель и 
ларингоспазм. У пациентов, инфицированных 
Helicobacter pylori, описано обнаружение это-
го микроорганизма в участках гетеротопиче-
ской слизистой оболочки желудочного типа, 
что может приводить к тем же последствиям, 
что и при колонизации желудка: воспаление 
слизистой оболочки, язвенная болезнь и ее 
осложнения, а также злокачественные ново-
образования  [12, 15, 18, 23,  26].

ПОДСЛИЗИСТЫЕ И КАРДИАЛЬНЫЕ ЖЕЛЕЗЫ ПИЩЕВОДА

Подслизистые железы и протоки играют 
важную роль в поддержании серозно-слизи-
стого преэпителиального барьера слизистой 
оболочки пищевода. Они секретируют биоло-
гически активные пептиды, в том числе эпи-
дермальный фактор роста, трансформирую-
щий фактор роста альфа и простагландин E2, 
необходимые для поддержания целостности 
слизистой оболочки. Подслизистые железы 
также секретируют нейтральные и сиалирован-
ные муцины, препятствующие проникновению 
вирусов и бактерий в подлежащую слизистую 
оболочку, лизоцимы, которые обладают бакте-
рицидным действием. Подслизистые железы и 
их протоки располагаются рядами параллельно 
длинной оси пищевода. Агрегаты из 2–5 долек 
впадают в общий проток, который пронизывает 
плоский эпителий и выходит на поверхность. 
Подслизистые железы наиболее многочислен-
ны в проксимальном отделе пищевода.

Кардиальные железы пищевода также вы-
полняют защитную функцию по отношению к 
слизистой оболочке. Уменьшение количества 
кардиальных желез характерно для ГЭРБ. 
Дольки желез кардиального типа обычно при-
сутствуют в слизистой оболочке проксималь-
ного и дистального отделов пищевода, где 
они выглядят как белые или желтые узелки 
и бляшки. Эти дольки состоят из небольших 
скоплений желез в собственной пластинке, 
морфологически неотличимых от желез кар-
диального типа в проксимальном отделе же-
лудка. Подслизистые железы и кардиальные 

железы продуцируют муцины и биологически 
активные пептиды, которые смазывают сли-
зистую оболочку пищевода и защищают ее от 
прямого повреждения. Клинически значимые 
заболевания, поражающие подслизистые и 
кардиальные железы, встречаются редко.

Пищеводный интрамуральный псевдоди-
вертикулез представляет собой редкое заболе-
вание, характеризующееся диффузным расши-
рением подслизистых желез на всем протяже-
нии пищевода и хроническим воспалительным 
процессом слизистой оболочки пищевода. Ос-
новными симптомами пищеводного интраму-
рального псевдодивертикулеза являются дис-
фагия, одинофагия, потеря массы тела, тош-
нота, рвота и некардиальные боли в грудной 
клетке. Патогенез пищеводного интрамураль-
ного псевдодивертикулеза неизвестен. Пред-
полагается, что факторами риска являются 
злоупотребление алкоголем и табакокурение, 
наличие сопутствующих заболеваний, включая 
сахарный диабет, ГЭРБ, кандидозную инфек-
цию и эозинофильный эзофагит. Кроме того, 
отмечается, что значительная часть случаев 
возникает у пациентов с нарушениями мотори-
ки или стриктурами пищевода. Предполагает-
ся, что на фоне этих заболеваний формируется 
повышенное внутрипросветное давление, что 
влечет за собой расширение подслизистых же-
лез. Гистологическая картина включает в себя 
воспаление и фиброз расширенных выводных 
протоков желез различной степени выражен-
ности. Могут также возникать изолированные 
кисты, размер которых обычно составляет ме-
нее 1 см [11, 13, 14, 20].

Таким образом, пищеводные кардиальные 
железы, подслизистые железы и их протоки 
в норме присутствуют на всем протяжении 
пищевода и более многочисленны в прокси-
мальном и дистальном отделах пищевода. Их 
основная функция заключается в поддержании 
целостности и смазывании слизистой оболоч-
ки пищевода. Хотя эти структуры могут быть 
подвержены воспалительным или метапласти-
ческим изменениям, клинически значимые за-
болевания встречаются крайне редко  [36].

ЖЕЛУДОЧНО-ПИЩЕВОДНЫЙ ПЕРЕХОД И НИЖНИЙ 
ПИЩЕВОДНЫЙ СФИНКТЕР

Существуют анатомические, физиологи-
ческие, гистологические и эндоскопические 
определения гастроэзофагеального соедине-
ния. У здоровых людей гастроэзофагеальное 
соединение анатомически определяется как 
переход пищевода в кардию желудка, что 
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также соответствует углу Гиса или Z-линии 
(рис. 2). Гистологически гастроэзофагеаль-
ное соединение определяется как соединение 
многослойного плоского эпителия пищевода 
и цилиндрического эпителия желудка. Су-
ществует несколько различных эндоскопиче-
ских критериев для определения гастроэзо-
фагеального соединения, но наиболее часто 
используемым является проксимальный край 
складок желудка. Определение расположения 
гастроэзофагеального соединения имеет важ-
ное значение для диагностики и классифика-
ции пищевода Барретта. Пищевод Барретта, 
под которым подразумевают доказанную эн-
доскопически и морфологически цилиндро-
клеточную кишечную метаплазию слизистой 
оболочки дистального отдела пищевода, яв-
ляется предраковым заболеванием, которое 
развивается как осложнение ГЭРБ у ряда па-
циентов (рис. 3, 4). Этот диагноз можно уста-
новить только при выявлении в биоптатах 
морфологически четко определяемых струк-
тур метаплазированного эпителия пищево-
да Барретта с наличием дериватов пищевода 
(многослойного плоского эпителия, вывод ных 
протоков и желез слизистой) (рис. 5) [1, 6, 27].

Нижний пищеводный сфинктер не является 
истинным анатомическим сфинктером, а пред-
ставляет собой совокупность различных мышц 
протяженностью 2,4–4,5 см, ножек диафрагмы, 
френоэзофагеальной связки, а также угла Гиса 
и складок слизистой оболочки (клапан Губаре-
ва). Нижний пищеводный сфинктер служит ан-
тирефлюксным барьером и играет важную роль 
в механизмах глотания и формирования гастро-
эзофагеального рефлюкса [1 7, 21].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Сложное строение пищевода, уникальные 
особенности его строения обусловливают осо-
бенности воспалительного ответа на раздра-
жающие стимулы, а также объясняют разно-
образие возможных патологических состояний, 
присущих этому отделу желудочно-кишечного 
тракта. Современные подходы к диагностике 
заболеваний пищевода требуют проведения 
комплексной оценки клинической и гистологи-
ческой картин слизистой оболочки пищевода, 
что позволяет поставить правильный диагноз и 
назначить соответствующее лечение.
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