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*  Иллюстрации к статье — на цветной вклейке в журнал.
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РЕЗЮМЕ
Пищевод Барретта (ПБ) — предраковое состояние, являющееся одним из наиболее грозных ослож-
нений гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Своевременная диагностика и адекватное 
лечение ПБ имеют решающее значение в профилактике развития аденокарциномы (АК) пищевода. 
В последние годы качество эндоскопических изображений постоянно улучшается благодаря появле-
нию новых технологий, таких как хромоэндоскопия, увеличительная эндоскопия, узкоспектральная 
эндоскопия, конфокальная лазерная эндомикроскопия. Быстро развиваются методы эндохирурги-
ческого лечения ПБ — эндоскопическая резекция слизистой оболочки и эндоскопические методы 
абляции. В данной статье представлен обзор литературы, посвященной методам диагностики и лече-
ния ПБ.
Ключевые слова: ПБ; хромоэндоскопия; узкоспектральная эндоскопия; конфокальная лазерная эндо-
микроскопия; эндоскопическая резекция слизистой оболочки; эндоскопические методы абляции.

SUMMARY
Barrett’s esophagus (BE) is known to be a premalignant condition being one the most dangerous complica-
tions of gastroesophageal reflux disease (GERD). Well-timed revealing and adequate treatment of ВЕ matter 
a great significance in prophylaxis of esophageal adenocarcinoma. In recent years endoscopic image quality 
has improved significantly because of advanced techniques such as chromoendoscopy, high resolution and 
magnification endoscopy, narrow band imaging (NBI), confocal laser endomicroscopy. A variety of endo-
scopic therapies are available for the treatment of ВЕ — endoscopic mucosal resection and ablation modali-
ties. In this article Barrett diagnostic and treatment review is presented.
Keywords: ВЕ; chromoendoscopy; narrow band imaging (NBI); confocal laser endomicroscopy; endoscopic 
mucosal resection; endoscopic ablation modalities.

ЭВОЛЮЦИЯ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ 
О ПИЩЕВОДЕ БАРРЕТТА

Впервые описанное в 1950 году английским хирургом 
Норманном Барреттом [1] состояние, прочно укоре-
нившееся в отечественной и зарубежной литерату-
ре под названием «пищевода Барретта», является 
одним из наиболее противоречивых заболеваний 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Сам доктор 
Барретт был убежден, что описываемая им патоло-
гия является следствием врожденного короткого 

пищевода с интраторакально расположенной частью 
желудка. В 1953 году Allison и Johnstone показали, 
что то, что Барретт объявил желудком, не имеет 
перитонеального покрытия, но имеет типичные 
для пищевода мышечную и слизистую оболочки [2]. 
В 1957 году Барретт согласился, что у ряда больных 
цилиндрический эпителий в пищеводе простирается 
гораздо выше, чем это может объясняться наличием 
хиатальной грыжи, к тому же он не содержит кис-
лотопродуцирующих клеток и не функционирует 
подобно слизистой оболочке желудка.
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Большое достижение в понимании патогенеза 
ПБ произошло в 1970 году, когда Bremner и соавт. 
удалось реэпителизировать сегмент, лишенный 
многослойного плоского эпителия, цилиндри-
ческим эпителием [3]. Эксперимент проводился 
на модели собаки с искусственно созданным га-
строэзофагеальным рефлюксом и  желудочной 
гиперсекрецией. Это окончательно подтвердило 
связь цилиндроклеточной метаплазии в  пище-
воде с ГЭРБ.

В настоящее время сохраняющийся повы-
шенный интерес к  ПБ обусловлен тем, что рак 
пищевода находится на шестом месте в  струк-
туре мировой смертности от злокачественных 
заболеваний [4], а  по сравнению с  общей попу-
ляцией риск развития АК при ПБ увеличивается 
в 20–60 раз [5; 6]. По статистике, ПБ развивается 
у 8–15% больных, имеющих симптомы ГЭРБ, а АК 
пищевода — у 5–13% больных ПБ [7; 8]. Отсутствие 
специфической клинической симптоматики за-
частую приводит к поздней диагностике заболе-
вания и высокой смертности.

Однако термин «пищевод Барретта» до сих 
пор специалистами трактуется весьма вариа-
бельно. В  2006  году были опубликованы дан-
ные Всемирного консенсуса, известные как 
Монреальское определение и  классификация 
ГЭРБ, согласно которому диагноз ПБ устанав-
ливается при выявлении в  ходе эндоскопиче-
ского исследования участков, подозрительных 
на метаплазию слизистой оболочки пищевода, 
и подтверждении при последующем гистологиче-
ском исследовании цилиндрической метаплазии. 
Диагноз правомерен как при наличии, так и при 
отсутствии фокусов кишечной метаплазии, но 
в  окончательном диагнозе обязательно должен 
быть указан тип метаплазии — желудочная (ПБ, 
ЖМ) или кишечная (ПБ, КМ) [9].

В последующие несколько лет мнения уче-
ных снова разделились. Так, определение 
Американского общества гастроэнтерологов 
в понятие ПБ включает только морфологически 
подтвержденную КМ [10], тогда как Британское 
общество гастроэнтерологов вновь подчеркивает, 
что наличие КМ необязательно для постановки 
диагноза [11].

Несмотря на споры относительно определения 
ПБ, мнение большинства ученых сходится в том, 
что только КМ эпителия пищевода несет риск 
малигнизации [12; 13]. Но есть и другие мнения. 
Так, интересно наблюдение Takubo и  соавт., ис-
следовавших гистологический материал после 
эндоскопической резекции слизистой оболочки 
у 141 больного с АК пищевода [14]. Ученые выявили, 
что в 71% случаев непосредственно рядом с опухо-
лью определялся кардиальный тип эпителия без 
КМ, а в 57% случаев КМ в резецированном участке 
не было вовсе. Авторы наблюдения полагают, что 
метапластический желудочный эпителий также 
обладает злокачественным потенциалом.

ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ МЕТОДИКИ 
В ДИАГНОСТИКЕ ПИЩЕВОДА 
БАРРЕТТА

Эндоскопический метод является ведущим 
в диагностике ПБ. Классическая эндоскопи-
ческая картина ПБ с подъемами Z-линии по 
типу «языков пламени» описана многими 
авторами. На 12-й Европейской гастроэн-
терологической неделе в Праге в 2004 году 
была разработана эндоскопическая класси-
фикация ПБ — пражские критерии C&M 
[15]. Учитывая, что вероятность диспла-
стических изменений прямо пропорцио-
нальна площади метаплазии, было пред-
ложено оценивать ПБ по двум критериям: 
С  (circumference  — длина циркулярного 
сегмента метаплазии) и М (maximal length — 
длина максимального участка метаплазии 
относительно пищеводно-желудочного 
перехода).

Для интерпретации эндоскопического 
изображения важно правильное определение 
ключевых ориентиров  — пищеводно-же-
лудочного перехода и Z-линии. Критерием 
определения пищеводно-желудочного пере-
хода служит верхняя граница продольных 
складок слизистой оболочки желудка, которая в нор-
ме располагается на уровне пищеводного отвер-
стия диафрагмы, а при наличии хиатальной грыжи 
смещена в проксимальном направлении. Z-линия 
представляет собой границу эпителиев пищевода 
и  желудка, которая в  норме совпадает с уровнем 
пищеводно-желудочного перехода, а у больных с ПБ 
находится выше и является верхней границей сег-
мента метаплазии.

Долгое время «золотым стандартом» диагно-
стики ПБ являлось эндоскопическое исследова-
ние c выполнением четырехквадрантных «слепых» 
биопсий на протяжении каждого сантиметра по 
длине метаплазированного сегмента, однако, по 
данным ряда авторов, его диагностическая точ-
ность не превышает 48,2% [16]. Это связано с тем, 
что при стандартной эзофагоскопии сложно иден-
тифицировать очаги КМ, дисплазии и ранней АК 
в слизистой оболочке пищевода, более того, в ряде 
случаев недостаточно четко видна сама Z-линия. 
С целью улучшения визуализации в настоящее вре-
мя используют ряд уточняющих эндоскопических 
методик, таких как хромоэндоскопия с раствором 
Люголя, метиленовым синим, уксусной кислотой, 
эндоскопия с  увеличением, узкоспектральное ис-
следование, а в дополнение к четырехквадрантным 
биопсиям рекомендовано проведение прицельных 
биопсий подозрительных участков слизистой обо-
лочки пищевода [10].

Раствор Люголя 2% является йодсодержащим 
красителем, окрашивающим нормальную слизистую 
оболочку пищевода в темно-коричневый цвет [17] 
(рис. 1 на цветной вклейке). Участки метаплазии 
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4
остаются неокрашенными и четко видны на эндо-
скопическом изображении. Дифференциальная 
диагностика типа метаплазии в ПБ с данным видом 
хромоэндоскопии не представляется возможной, 
однако методика значительно улучшает визуали-
зацию границы эпителиев, что может быть це-
лесообразным при проведении эндоскопических 
методов абляции ПБ.

Ряд авторов свидетельствуют об эффектив-
ности хромоэндоскопии с  метиленовым синим 
1% [18] (рис. 2). Считается, что краситель селек-
тивно окрашивает зону КМ, однако в последнее 
время были высказаны сомнения относитель-
но диагностической точности метода [19]. Более 
того, при наличии сопутствующего эрозивного 
рефлюкс-эзофагита у больных с подозрением на 
ПБ чувствительность окраски составляет всего 
лишь 45,2%, что связано со способностью краси-
теля адсорбироваться в области эрозий и язв, что 
приводит к  ложноположительным результатам 
диагностики.

Действие уксусной кислоты 1,5% основано на об-
ратимой денатурации протеина цитоплазмы клеток 
и  усилении структурной детализации, благодаря 
чему можно четко видеть микроструктуру эпителия 
и, следовательно, судить о типе метаплазии в ПБ 
[20] (рис. 3). Витальное окрашивание слизистой 
оболочки раствором уксусной кислоты в  комби-
нации с эндоскопией с увеличением значительно 
повышает точность исследования и на сегодняшний 
день является наиболее чувствительной методикой 
в диагностике ПБ [21].

К методам виртуальной хромоэндоскопии от-
носится узкоспектральная эндоскопия (NBI)  — 
оптический преобразователь изображения, повы-
шающий его контрастность и четкость [22] (рис. 4). 
Осмотр в узком спектре света по эффективности 
сравним с  хромоэндоскопией [23], но имеет ряд 
преимуществ, таких как простота проведения 
исследования, отсутствие необходимости ис-
пользовать краситель, возможность несколько 
раз переключаться с режима эндоскопии в белом 
свете на режим узкоспектрального освещения. 
Осмотр в режиме NBI позволяет исследовать ри-
сунок эпителия и  судить о  типе метаплазии во 
время эндоскопического исследования, выполнять 
прицельную биопсию.

Kara и соавт. первыми разработали классифи-
кацию типов рисунка эпителия, характерных для 
ЖМ, КМ, дисплазии и АК пищевода [24]. Позднее 
Singh и соавт. упростили данную классификацию 
и  выделили 4  типа рисунка эпителия в  ПБ: тип 
А  — округлые ямки и  регулярный сосудистый 
рисунок; тип В — виллезные/гребневидные ямки 
и  регулярный сосудистый рисунок; тип С  — от-
сутствие ямок и регулярный сосудистый рисунок; 
тип D  — искаженные ямки и  нерегулярный со-
судистый рисунок [25]. Сопоставление данных 
эндоскопии с  увеличением в  комбинации с  NBI 
с  результатами морфологического исследования 

показало, что диагностическая точность метода 
в определении типа метаплазированного эпителия 
в  ПБ составляет 87,9%. Рисунок эпителия типа 
А соответствует ЖМ, типы В и С — КМ, тип D — 
дисплазии высокой степени.

Таким образом, в последние годы качество эндо-
скопических изображений постоянно улучшается 
благодаря появлению новых высокочувствительных 
технологий, позволивших увеличить и оптимизи-
ровать диагностическую точность проводимых 
процедур. Однако при использовании вышеуказан-
ных методик окончательный диагноз продолжает 
основываться на результатах морфологического 
исследования, что требует значительных времен-
ных затрат.

Принципиально новым методом диагности-
ки ПБ, позволяющим исследовать ткани на кле-
точном уровне в  состоянии физиологической 
жизнедеятельности, является конфокальная ла-
зерная эндомикроскопия. Методика позволяет 
устанавливать точный диагноз in vivo в ходе про-
ведения обычной эндоскопической процедуры 
и  представляет собой мост между эндоскопией 
и гистологией [26–28].

В мире существует две конфокальные эндоми-
кроскопические системы. Система производства 
компании Pentax представляет собой эндоми-
кроскоп, интегрированный в  дистальный конец 
гастроскопа и  колоноскопа [29]. Конфокальные 
лазерные сканирующие системы Cellvizio® (Mauna 
Kea Technologies) для передачи лазерного луча ис-
пользуют конфокальные зонды, вводимые через 
рабочий канал обычного эндоскопа [30].

При осмотре пищевода у  больного с  ПБ врач 
одновременно видит эндоскопическую картину 
с наличием характерных «языков» метаплазирован-
ного эпителия и эндомикроскопическую картину, 
представленную множеством ворсиноподобных 
структур, выстланных цилиндрическими эпителио-
цитами, среди которых встречаются бокаловидные 
клетки (рис. 5).

Для получения конфокального изображения 
используют флуоресцентный краситель. Чаще 
всего применяется флуоресцеин натрия 1%: после 
внутривенного введения контраст за считанные 
секунды распределяется по капиллярному рус-
лу и  позволяет визуализировать сосуды, клетки 
и  соединительнотканные структуры более чем 
на 30 минут. Конфокальный эндомикроскоп име-
ет узкую область сканирования, ограниченную 
микрометрами, и предназначен для верификации 
уже выявленных измененных участков слизистой 
оболочки. Его применение целесообразно соче-
тать с другими уточняющими эндоскопическими 
методиками.

По данным Kiesslich и соавт., ПБ и АК пищевода 
могут быть диагностированы с  помощью конфо-
кальной лазерной эндомикроскопии с чувствитель-
ностью 98,1 и 92,9% соответственно, специфично-
стью 94,1 и 98,4% соответственно [26].
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В ДИАГНОСТИКЕ ПИЩЕВОДА БАРРЕТТА

Морфологическое исследование является заклю-
чительным и наиболее значимым в диагностике 
ПБ. Описываются характер выстилающих эпите-
лиоцитов, типы желез, признаки пролиферации 
и дисплазии эпителия.

Диспластические изменения в ПБ подразделя-
ют на дисплазию низкой степени (ДНС) и высокой 
степени (ДВС) [31; 32]. ДНС характеризуется рас-
положением ядер в несколько рядов, наличием 
гиперхромных удлиненных ядер, увеличенным 
количеством митозов и незначительной потерей 
полярности клеток при сохранении архитекто-
ники кишечных крипт (рис. 6). С  прогрессией 
до ДВС нарастает выраженность клеточных на-
рушений, наблюдается более явное расположе-
ние ядер в несколько рядов, потеря полярности 
клеток, возрастает митотическая активность, 
появляются измененные ветвящиеся крипты 
и крипты с необычной конфигурацией (рис. 7а 
и 7б). Когда клетки инфильтрируют собственную 
пластинку слизистой оболочки или подслизистую 
основу  — речь идет об АК. Внутрислизистая 
АК диагностируется в том случае, если опухоль 
врастает в мышечную пластинку слизистой обо-
лочки («глубокую» или «истинную» при феномене 
«удвоения мышечной пластинки»), но не про-
растает ее. Если опухоль прорастает мышечную 
пластинку слизистой оболочки, речь идет о под-
слизистой инвазии.

Наряду с  традиционной гистологической 
оценкой биоптатов используют иммуногисто-
химическое исследование. А.Н. Ormsby и соавт. 
установили, что КМ в пищеводе и желудке отли-
чаются по характеру экспрессии цитокератинов 
(ЦК), что позволяет провести дифференциальную 
диагностику между ПБ и КМ эпителия кардиаль-
ного отдела желудка, а также между дисплазией 
в ПБ и реактивными воспалительными измене-
ниями на фоне рефлюкс-эзофагита [33]. Так, ЦК 
20 является маркером дифференцировки клеток 
кишечного эпителия и в норме встречается в по-
верхностных и  криптовых клетках эпителия 
тонкой и толстой кишки. ЦК 7 — маркер диффе-
ренцировки клеток эпителия протоков слизистых 
желез пищевода и  в норме в  клетках эпителия 
ЖКТ не встречается.

В биоптатах из сегмента ПБ с КМ, дисплазией 
и АК отмечается слабое неравномерное поверх-
ностное окрашивание на ЦК 20 и сильное диф-
фузное равномерное окрашивание на ЦК 7. При 
окрашивании участков КМ в кардиальном отделе 
желудка — слабое поверхностное неравномерное 
окрашивание на ЦК 7 или его отсутствие и силь-
ное диффузное равномерное окрашивание на ЦК 
20. При окрашивании нормальной слизистой обо-
лочки желудка или пищевода как на ЦК 7, так и на 
ЦК 20  отмечается очень слабое неравномерное 

окрашивание или его отсутствие. По дан-
ным А.Н. Ormsby и соавт., специфичность 
метода в дифференциальной диагностике 
типов эпителия достигает 100% [33].

Иммуногистохимическое исследование 
также используется для изучения уров-
ня пролиферации и  апоптоза, что имеет 
большое значение в  оценке результатов 
терапии ПБ, определении риска малигни-
зации и прогнозе заболевания.

Антиген Ki-67, выявляемый соответ-
ствующими моноклональными антите-
лами, позволяет определить количество 
делящихся клеток и судить об интенсив-
ности пролиферации. Ki-67  непосред-
ственно связан с  фазой клеточного цик-
ла: его экспрессия начинается с середины 
G1-периода и увеличивается в ходе S-G2, 
достигая максимума при митозе, а потом 
резко уменьшается. В  покоящихся клет-
ках Ki-67 не успевает накапливаться, так 
как является короткоживущим протеином 
и разрушается в течение 1–1,5 часа. Индекс 
пролиферации в  многослойном плоском 
эпителии и участках ЖМ существенно не 
отличается. Отмечено его значительное 
повышение в ряду КМ — дисплазия — АК.

Ген р53 имеет большое значение в репарации 
ДНК и гибели клеток с серьезными повреждени-
ями ДНК путем апоптоза. В нормальных клетках 
концентрация белка р53 низкая и находится за 
пределами чувствительности иммуногистохими-
ческих методов. Экспрессия белка р53, отражаю-
щая накопление мутаций гена р53, обнаруживает-
ся только при КМ и отсутствует в многослойном 
плоском эпителии и участках ЖМ. При дисплазии 
и раке отмечается дальнейшее накопление клеток 
с мутантным геном р53 [34]. Изучение показате-
лей апоптоза в многослойном плоском эпителии 
и  участках ЖМ не выявляет достоверных раз-
личий. В  участках КМ индекс апоптоза выше 
и еще более возрастает при наличии дисплазии. 
Однако в  АК индекс апоптоза снижается, что, 
по-видимому, отражает нарушение клеточных 
механизмов контроля.

На фоне лечения ингибиторами протонной 
помпы (ИПП) снижаются индекс пролифера-
ции во всех типах эпителия пищевода и индекс 
апоптоза в многослойном плоском и желудочном 
эпителии. В  кишечном эпителии, наоборот, от-
мечается возрастание индекса апоптоза.

Таким образом, увеличение пролифератив-
ной активности, экспрессии р53  и уменьшение 
индекса апоптоза указывает на высокий риск 
малигнизации на фоне дисплазии эпителия в ПБ. 
Исследование индексов пролиферации и апоптоза 
в динамике может служить дополнительным объ-
ективным критерием эффективности проводимой 
консервативной терапии или необходимости 
изменения лечебной тактики.
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ФАРМАКОТЕРАПИЯ 
И ЭНДОХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
ПИЩЕВОДА БАРРЕТТА

Лечение больных с ПБ направлено на купирование 
симптомов ГЭРБ и снижение риска развития АК. 
Но если принципы эффективной терапии ГЭРБ 
разработаны и  отражены в  4-м Московском со-
глашении [35], то стандартов лечения больных 
с ПБ, обеспечивающих полную регрессию участков 
метаплазии и плоскоклеточную реэпителизацию, 
пока нет.

Существуют три направления в  лечении ПБ: 
консервативная терапия, оперативное лечение 
и комбинированные методы. Однако в литературе 
нет однозначных данных по их эффективности.

Результаты одних авторов свидетельствуют 
о том, что длительная терапия ИПП способна ин-
дуцировать частичную регрессию цилиндрического 
эпителия и  замещение его нормальным много-
слойным плоским [36]. Другие отрицают такую 
возможность [37].

Длительное торможение кислотообразования 
в  желудке посредством ИПП уменьшает общий 
объем содержимого желудка, однако при этом уве-
личивается концентрация желчных кислот, кото-
рые в этот период приобретают основное значение 
в прогрессировании ПБ, что делает целесообразным 
дополнительное использование препаратов урсоде-
зоксихолевой кислоты.

Новым направлением в  терапии ПБ являет-
ся использовании нестероидных противовоспа-
лительных препаратов (НПВП)  — селективных 
ингибиторов ЦОГ-2. Это связано с  выявленным 
у  пациентов с  ПБ и  АК пищевода повышенным 
уровнем ЦОГ-2  — мембранного гликопротеида, 
контролирующего пролиферативную активность. 
По данным зарубежных авторов, применение се-
лективных ингибиторов ЦОГ-2  в комбинации 
с  ИПП у  пациентов с  ПБ позволяет корректи-
ровать клеточную пролиферацию [38]. Однако 
данных об эффективности метода пока недоста-
точно, к  тому же в  литературе описаны случаи 
НПВП-ассоциированного поражения пищевода, 

Таблица 1

РЕЗУЛЬТАТЫ ТОТАЛЬНОЙ ЭНДОСКОПИЧЕСКОЙ РЕЗЕКЦИИ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ У БОЛЬНЫХ 
С ПБ С НАЛИЧИЕМ ДВС ИЛИ АК

Автор Число больных Число 
вмешательств

Успешное 
выполнение 
операции, %

Осложнения Рецидив ДВС 
или АК

Seewald et al. 
[51], 2003 12 В среднем 2,5 100

Стриктура: 17%
Кровотечение: 
13%

0% за 9 мес.

Giovannini et al. 
[52], 2004 21 2 86

Стриктура: 0%
Кровотечение: 
19%

11% за 24 мес.

Soehendra et al. 
[53] 2006 10 1–5 90

Стриктура: 70%
Кровотечение: 
30%

Нет данных

Peters et al. [54], 
2006 39 В среднем 3 89

Стриктура: 26%
Перфорация: 1%
Кровотечение: 1%

0% за 11 мес.

Larghi et al. [55], 
2007 24 1–5 88

Стриктура: 12,5%
Кровотечение: 8%

4% (1 случай) за 
28 мес.

Lopes et al. [56], 
2007 43 В среднем 1,5 76

Стриктура: 2%
Перфорация: 5%
Кровотечение: 
20%

12% за 32 мес.

Siddiqui et al. 
[57], 2008 27 В среднем 

2 (1–5) 70
Стриктура: 52%
Перфорация: 7%
Кровотечение: 9%

Нет данных

Gondrie et al. 
[58], 2008 149 2–3 97

Стриктура: 52%
Перфорация: 1%
Кровотечение: 
1%

3% за более чем 
18 мес.
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в том числе при использовании селективных ЦОГ-
2-ингибиторов [39].

Некоторые исследователи склонны к радикаль-
ному лечению ПБ [40]. Из радикальных опера-
ций чаще выполняют субтотальную эзофагэкто-
мию с пластикой пищевода желудочной трубкой, 
выкроенной из большой кривизны желудка. 
Показаниями к  операции служат АК пищевода, 
ПБ с наличием ДВС, глубокие язвы пищевода на 
фоне ПБ и длительная резистентность к другим 
видам лечения [41].

В последнее время в лечении ПБ предпочитают 
использовать более щадящие эндохирургические 
методы, которые подразделяют на две группы: эн-
доскопическая резекция слизистой оболочки и эн-
доскопические методы абляции. Объединяющим 
принципом эндоскопических методов лечения 
является то, что в  условиях кислотосупрессии 
(ИПП или антирефлюксная хирургия) эпители-
зация слизистой оболочки происходит много-
слойным плоским эпителием, который называ-
ют «неосквамозным». По своим свойствам этот 
эпителий соответствует нормальному эпителию 
пищевода и может иметь признаки регенераторных 
изменений [42].

Какие же больные являются кандидатами для 
эндохирургического лечения [43]? ПБ не обуслав-
ливает клиническую симптоматику, следователь-
но, отбор больных должен основываться на риске 
развития АК пищевода. По данным современных 
исследований, риск АК у пациентов с ПБ без дис-
плазии составляет около 0,5% в год [44], а значит, 
необходимо провести эндохирургическое лечение 
200 больным для предотвращения развития 1 рака 
в  год. Это оправдано только для метода лечения, 
являющегося безопасным, недорогим и  широко-
доступным, однако ни одна из эндоскопических 
методик не соответствует всем указанным требова-
ниям. С этим утверждением можно не согласиться, 
так как успешная операция может предотвратить 
развитие рака пищевода на срок длиною в жизнь 
и избавить больного от необходимости пожизнен-
ного эндоскопического наблюдения. Однако данные 
о риске остаточного «скрытого» ПБ, возможности 
рецидивов и осложнений свидетельствуют о том, 
что даже успешно проведенная операция не может 
гарантировать пожизненную защиту от малигни-
зации. Поэтому большинство экспертов не реко-
мендуют применять эндохирургические методы 
лечения у больных с ПБ без дисплазии.

Непростым является вопрос отбора кандидатов 
для операции и среди больных с признаками дис-
плазии, что связано со значительной межисследо-
вательской вариабельностью в трактовке дисплазии. 
По данным Spechler и соавт., межисследовательское 
согласие в  трактовке ДНС составляет менее 50%, 
ДВС — около 85% [45]. Между морфологами суще-
ствуют противоречия и в дифференцировке ДВС от 
рака in situ [46]. В среднем риск прогрессии ДНС до 
АК составляет 1% в год, ДВС — до 10% [47]. Таким 

образом, среди больных с ПБ и ДВС необхо-
димо провести эндохирургическое лечение 
всего лишь 10 больным для предотвращения 
развития 1 рака пищевода в год.

Эндоскопическая резекция слизистой 
оболочки позволяет удалить участки мета-
плазии [48]. Возможность гистологической 
оценки резецированных фрагментов явля-
ется преимуществом метода по сравнению 
с техниками абляции, так как обеспечивает 
постановку точного морфологического диа-
гноза. В исследовании Mino-Kenudson и со-
авт. диагноз, основанный на результатах 
биопсии, после операции был изменен в 37% 
случаев, в 21% отмечалась его первоначальная 
недооценка [49].

Для определения радикальности выпол-
ненной операции и  прогноза заболевания 
важна оценка состояния краев ткани и степе-
ни инвазии: если АК выявлена в крае резеци-
рованного участка, риск рецидива составляет 
37–50% [50]. Факторами риска рецидива за-
болевания также являются длинный сегмент 
ПБ, мультифокальное поражение, остаточ-
ный ПБ после удаления фокусов ДВС и АК.

Для минимизации риска развития ре-
цидива большинство авторов применяет 
тотальную эндоскопическую резекцию ПБ. В табл. 
1 представлены отдаленные результаты тотальной 
резекции ПБ по данным разных авторов [51–58].

Наиболее частым осложнением эндоскопической 
резекции слизистой оболочки является формиро-
вание рубцовых стриктур пищевода, частота кото-
рых может достигать 70%, что требует проведения 
баллонной дилатации пищевода или временной 
постановки стента. Частота кровотечений во вре-
мя операции колеблется от 1 до 30%, перфорация 
пищевода встречается в 1–7% случаев.

Эндоскопические методы абляции ставят за-
дачу восстановить нормальный многослойный пло-
ский эпителий пищевода путем контролируемого 
повреждения эпителия Барретта и его последующего 
заживления в условиях кислотосупрессии.

Все виды эндоскопической абляции можно 
разделить на три группы: тепловое воздействие 
на ткань (биполярная или мультиполярная элек-
трокоагуляция, аргонно-плазменная коагуляция 
и радиочастотная абляция), холодовое воздействие 
(криотерапия) и фотохимическое воздействие (фо-
тодинамическая терапия).

К сожалению, методы эндоскопической абля-
ции не лишены недостатков. Если повреждающее 
воздействие оказывается глубже, чем мышечная 
пластинка слизистой оболочки, возникает опасность 
повреждения мышечного слоя, что влечет за собой 
формирование рубца и может нарушать функциони-
рование пищевода. Кроме того, небольшие участки 
КМ могут оставаться спрятанными под вновь об-
разовавшимся плоским эпителием («скрытый» ПБ) 
[59]. В литературе описаны случаи развития АК из 
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скрытого ПБ, что свидетельствует о возможности 
сохранения потенциала злокачественности и труд-
ностях эндоскопической диагностики [60].

Аргонно-плазменная коагуляция (АПК) осно-
вана на феномене хорошего проведения высокоча-
стотного тока с помощью ионизированного аргона. 
Аргон, являющийся химически инертным газом, под 
действием тока ионизируется и формирует облако 
плазмы, в  котором формируются электрические 
дуги, обуславливающие бесконтактное тепловое 
воздействие на ткань и эффективную коагуляцию. 
Дистанция между введенным через рабочий канал 
эндоскопа зондом для АПК и  тканью составляет 
около 3  мм. Глубина воздействия также ограни-
чена 3  мм, что минимизирует риск перфораций. 
Отсутствие дыма обеспечивает хорошую визуали-
зацию операционного поля. В табл. 2 представлены 
результаты зарубежных исследований по использо-
ванию АПК у больных с ПБ [61–70]. Метод довольно 
безопасен: частота перфораций составляет 0–3,6% 
случаев, стриктуры пищевода встречаются у 0–15,4% 
больных, кровотечение — в 0–3,9% случаев. Частота 
рецидивов ПБ, по разным данным, колеблется от 
3 до 66% случаев.

Фотодинамическая терапия (ФДТ) основана на 
использовании фотосенсибилизирующего агента 

(5-аминолевуленовая кислота, гематопорфирин), 
который накапливается в метаплазированном эпи-
телии и активируется лучевой энергией с опреде-
ленной длиной волны с  выделением атомарного 
кислорода и повреждением структуры ДНК. Лучевая 
энергия подводится через эндоскоп путем про-
ведения фиброволокна. Эффективность метода 
в лечении ПБ достигает 82% [71], однако применение 
ФДТ ограничено высокой частотой формирования 
стриктур пищевода, требующих дилатации более 
чем у  половины больных, а  также развитием си-
стемной фотосенсибилизации [72].

Криотерапия представляет собой воздействие 
на ткань экстремально низких температур [73]. 
Криокатетер вводится через рабочий канал эндо-
скопа и доставляет жидкий азот при температуре 
–196 оС. Посредством криотерапии происходит раз-
рушение ткани: повреждение органелл и мембран 
клеток, нарушение клеточного метаболизма, стаз 
капилляров, формирование микротромбов и раз-
витие ишемического некроза. Поврежденные клетки 
гибнут в процессе апоптоза, а глубина повреждения 
ткани составляет 2  мм, что сравнимо с  другими 
методиками абляции.

Преимуществом криотерапии является быстро-
та эндоскопической процедуры и  возможность 

Таблица 2

РЕЗУЛЬТАТЫ АПК У БОЛЬНЫХ С ПБ БЕЗ ДИСПЛАЗИИ, С НАЛИЧИЕМ ДНС И ДВС

Автор n
Число 

процедур, 
среднее

Длина 
сегмента, 
среднее

Кислотосупрессия Наблюдение, 
месс., среднее

Эрадикация ПБ Рецидив ПБ

n % n %

Bright et al. 
[61] 20 2,5 (1–6) 5,9 (2–13) Фундопликация 

по Ниссену 68 14 70 6/14 43

Dulai et al. 
[62] 26 3,8 4 Пантопразол 

80 мг/д — 14 58 — —

Ferraris et al. 
[63] 96 3,2 (1–8) 4 (2,5–11) Омепразол 40 мг 

в день 36 (18–98) 94 98 17/94 18

Madisch et al. 
[64] 73 2 4 (1–12) Омепразол 

120 мг/д 51 (9–85) 69 98 8/66 12,1

Manner et al. 
[65] 60 2,7 (1–8) 3,6 (1–8) Эзомепразол 

80 мг/д 14 (12–32) 37 62 11/48 23

Mörk et al 
[66] 25 4 (1–12) 3,8 (2–10) ИПП (разные) 30 (7–51) 21 84 14/21 66

Sharma et al. 
[67] 19 3 (2–6) 4 (2–6) Рабепразол 

20–80 мг/д — 12 63 — —

Attwood et al. 
[68] ДВС29 2 (1–13) — — 37 (7–78) 25 86 4/25 16

Pereira-Lima 
et al. [69]

ПБ18
ДНС14
ДВС1

2 (1–4) 4 (0,5–7) Омепразол 
60 мг/д 10 (6–18) 33 100 1/33 3

Ragunath 
et al. [70]

ДНС12
ДВС1

5 (1–6) 5 (3–9) Лансопразол 
60 мг/д 12 2 15 0/2 0
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производить абляцию более обширных участков 
ткани по сравнению с АПК и электрокоагуляцией 
путем регулировки количества высвобождаемого 
жидкого азота. В  исследовании Shaheen и  соавт. 
ликвидация участков ДВС была достигнута у 97% 
больных, всей КМ — у 57% [74]. Одной из сильных 
сторон криотерапии является значительно меньшее 
количество сопряженных осложнений по сравне-
нию с другими методиками. По данным Greenwald 
и соавт., в 323 процедурах наиболее часто наблю-
дались боль в  грудной клетке (17,6%), дисфагия 
(13,3%), одинофагия (12,1%), которые длились не-
сколько дней и коррелировали с длиной сегментов 
ПБ. Формирование стриктур пищевода отмечено 
всего лишь у трех больных (0,92%) [75].

Радиочастотная абляция — метод эндохирур-
гического лечения ПБ, который в последние годы 
приобрел особую популярность среди зарубежных 
исследователей. Эффективной зарекомендовала 
себя новая технология циркулярной абляции ПБ 
с использованием системы HALO. Радиочастотная 
энергия доставляется на ткань слизистой оболочки 

с помощью баллонного электрода для цир-
кулярной абляции (HALO360; BARRX Medical 
Inc., США). Отдельные «языки» метаплазии 
могут быть обработаны системой для ло-
кальной абляции — HALO90. В отличие от 
предыдущих технологий радиочастотная 
энергия подается только к поверхностному 
слою слизистой оболочки, что играет реша-
ющую роль в  предотвращении образова-
ния рубца и, следовательно, формирования 
стриктуры. Впечатляют данные по эффектив-
ности и  безопасности метода [76], а  также 
низкий процент осложнений и  отсутствие 
скрытого ПБ практически в 100% случаев [77]. 
По данным Sharma и соавт., ликвидация дис-
пластических изменений в ПБ достигается 
в 89%, а КМ — в 79% случаев [78].

Таким образом, эндохирургические ме-
тоды являются перспективным направле-
нием в лечении ПБ. Тем не менее требуются 
дальнейшие исследования для оптимизации 
методов лечения ПБ.
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Рис. 6. Участок дисплазии низкой степени  в ПБ. Архи-
тектоника крипт сохранена. Гиперхромные удлинен-
ные ядра клеток эпителия расположены в несколько 
рядов. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ´300.

Рис. 5. Конфокальная эндомикроскопия (Cellvizio): ПБ, кишечная метапла-
зия. Ворсиноподобные структуры в пищеводе с множественными бокаловид-
ными клетками.

Рис. 4. ПБ, кишечная метаплазия, орошение раствором уксусной 
кислоты 1,5% и осмотр в режиме NBI.

Рис. 3. ПБ С0М2, кишечная метаплазия, орошение раствором 
уксусной кислоты 1,5%.

Рис. 2. ПБ С4М6, кишечная метаплазия с участками дисплазии, 
окраска метиленовым синим 1%.

Рис. 1. ПБ С0М2, окраска раствором Люголя 2%.

ИЛЛЮСТРАЦИИ К СТАТЬЕ
ПИЩЕВОД БАРРЕТТА

Рис. 1. ПБ С0М2, окраска раствором Люголя 2%. Рис. 2. ПБ С4М6, кишечная метаплазия с участками дисплазии, 



Рис. 7. Участок дисплазии высокой 
степени в ПБ: 
а) крипты деформированы; 
б) выраженное нарушение полярности 
и усиление пролиферативной активности 
эпителиальных клеток. 
Окраска гематоксилином и эозином. 
Ув.: а) ´120; б) ´500.

ИЛЛЮСТРАЦИИ К СТАТЬЕ
ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ЭТО ПСИХО-ВЕГЕТО-СОМАТИЧЕСКОЕ 
ИЛИ ИНФЕКЦИОННОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ?

A Б

Рис. 15. Разнообразные представители микрофлоры в биоптатах слизистой оболоч-
ки желудка у больных ЯБ (окраска по Граму, ×1000).
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