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В структуре всех эзофагитов наиболее распро-
страненным и часто требующим хирургической 
коррекции является рефлюкс-эзофагит, встреча-
ющийся у 20–40% взрослого населения [10, 15], 
а по данным ряда авторов достигает 50% [12, 
20, 23]. На сегодняшний день данная патология 
занимает одно из ключевых мест в хирургической 
гастроэнтерологии, что обусловлено не только 
широкой распространенностью, значительными 
сроками лечения, но и неудовлетворенностью 
результатами лечения.

Наибольший интерес представляют ослож-
ненные формы рефлюкс-эзофагита (пептическая 
стриктура, кровотечение и пищевод Барретта — 
ПБ). Консервативное лечение эзофагитов в 
последние два десятилетия преобладает над хирур-
гическим, но не всегда позволяет добиться 
хороших результатов, а порой дает лишь вре-
менный эффект. Это привело к увеличению 
количества больных с осложненными формами, 
которые встречаются у 24,3% больных [2, 21]. По 
данным А.Ф.Черноусова и соавт. [26], 15% боль-
ных с рефлюкс-эзофагитом и его осложненными 
формами подлежат хирургическому лечению.

Факторами развития рефлюкс-эзофаги-
та являются: недостаточность клапанного и 
сфинктерного компонентов кардии и нижнего 
пищеводного сфинктера, возникающие, как пра-
вило, на фоне скользящей грыжи пищеводного 
отверстия диафрагмы; недостаточность пище-
водного клиренса и резистентности слизистой 
оболочки пищевода к патологическому рефлюк-
су [7]. Также необходимо учитывать моторные 
нарушения пище вода, которые у многих боль-
ных являются пусковым механизмом развития 
заболевания, а у некоторых остаются основ-
ным и в последующем [8, 25]. Длительный 

некорригируемый патологический рефлюкс в 
совокупности с недостаточностью защитных 
свойств и не  адекватной компенсацией приводят к 
развитию осложнений. При выборе тактики лече-
ния необходимо учитывать, что примерно у 80% 
больных развитие рефлюкс-эзофагита происхо-
дит параллельно с язвенной болезнью желудка 
и двенадцатиперстной кишки, желчекаменной 
болезнью, хроническим рецидивирующим пан-
креатитом и зачастую является их следствием 
[6, 10]. Трудно рассчитывать на успех в лече-
нии, прибегая к антирефлюксной операции, если 
не учитываются заболевания смежных органов, 
тесно связанных не только анатомически, но и 
множеством рефлекторных связей [17]. Немало-
важным фактором в определении тактики лечения 
является определение состава рефлюктанта. В 
развитии представлений о гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (ГЭРБ) произошла эво-
люция взглядов, основанная на доказательной 
медицине, о преобладающем повреждающем 
действии не столько желудочного сока, сколько 
желчи и ее желчных кислот. Причем повреж-
дающее действие желчных кислот зависит от 
рН среды. Значения рН от 3,0 до 6,0 являют-
ся оптимальными для повреждающего действия 
желчных кислот, но при рН менее 2,0 они выпа-
дают в осадок [15]. В связи с этим повышенная 
кислотность желудка является дополнительным 
барьером для воздействия желчи на слизистую 
оболочку пищевода.

Для выявления заболевания, определения 
тактики лечения пациентов с осложненными 
формами рефлюкс-эзофагита на современном 
уровне ряд исследований стали обязательными: 
полипозиционная рентгеноскопия пищевода и 
желудка, позволяющая выявить грыжу пище-
водного отверстия диафрагмы, эзофагит, 
рефлюкс, моторные нарушения пищевода, желуд-
ка, двенадцатиперст ной кишки [17] и эндоскопия с 
применением физической или химической хромо-
скопии и забором биоптатов для гистологического 
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исследования. Выполнение биопсии c последую-
щим гистологическим исследованием позволяет 
выявить несоответствие эндоскопической карти-
ны и тяжести морфологических изменений [18]. 
Особенно это важно для определения показаний 
к операции, при отсутствии грыжи пищевод-
ного отверстия диафрагмы и наличии грубых 
морфологиче ских изменений стенки пищевода 
[9]. Сочетание увеличительной эндоскопии с хро-
москопией для выявления ПБ, вида метаплазии, 
степени дисплазии повышает чувствительность 
методики до 92% [13, 29]. Суточный рН-монито-
ринг позволяет выявить взаимосвязь изменений в 
пищеводе с наличием патологического рефлюк-
са, определить высоту заброса патологического 
содержимого, недостаточность клиренса пище-
вода, состав рефлюктанта, что является важным 
для назначения адекватного лечения и определе-
ния прогноза течения ПБ. Нарушения моторной 
функции пищевода, желудка, двенадцатиперстной 
кишки, состояние нижнего пищеводного сфинк-
тера и определения градиента давления между 
пищеводом и желудком определяют одним из 
видов манометрии [10].

Риск развития ПБ позволяют определить допол-
нительные методы обследования, включающие: 
выявление нарушений синтеза ферментов (ЦОГ-2, 
супероксиддисмутаза марганца), генных наруше-
ний (нарушение альтерации генов супрессоров 
опухоли р53 и р16) [11, 19]. Предложены методы 
оценки моторных нарушений верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта путем определения 
нарушения эвакуации из желудка при трансаб-
доминальной ультрасоно графии. Г.К.Жерловым 
и соавт. [9] на основании эндоскопической уль-
трасонографии предложена классификация 
эрозивно-язвенного эзофагита. Однако эти мето-
ды требуют дополнительного дорогостоящего 
оборудования, специально об  ученного персонала, 
что далеко не всегда доступно в лечебных уче-
реждениях.

Наиболее грозным осложнением эзофагита 
является развитие ПБ как предракового забо-
левания [16, 26]. Факторы риска его развития 
окончательно не определены и на сегодняшний 
день продолжаются их активные поиски [19]. Диа-
гностика ПБ на протяжении многих лет остается 
трудной задачей, что обуславливает и неопре-
деленность в истинном распространении этого 
заболевания. Частота выявления составляет 5–
20% среди больных с ГЭРБ [11, 19, 37], при этом 
у 10–20% больных заболевание имеет бессимп-
томное течение [15]. История изучения данной 
патологии насчитывает почти полвека, однако до 
конца не определены абсолютные диагностические 
критерии и тактика лечения. Это подтверждается 
изменением подходов в диагностике с выделением 

прогностически более неблагоприятной метапла-
зии по кишечному типу.

Определенным прорывом в диагностике стало 
внедрение более информативной цифровой эндо-
скопии с увеличением и широкое клиническое 
применение различных видов хромоскопии. Более 
определенно стала решаться проблема установле-
ния длины сегмента метаплазии и ее вида. Важным 
этапом в решении этого вопроса было внедрение 
в клиническую практику пражских критериев 
диагностики. Были выделены С- и М-критерии 
[13]. В зависимости от длины циркулярного сег-
мента ПБ выделяют длинный (до 3 см) и короткий 
(более 3 см). Это позволяет в определенной степе-
ни прогнозировать течение заболевания. Опытным 
путем было установлено, что при длине сегмента 
более 3 см очаги метаплазии по кишечному типу 
встречаются почти в 100% случаев [19, 29]. Одна-
ко часто возникают трудности определения длины 
сегмента от пищеводно-желудочного перехода 
(ПЖП), так как в ряде случаев ПБ возникает на 
фоне скользящей грыжи пищеводного отверс-
тия диафрагмы и смещение ПЖП относительно 
ножек диафрагмы, что может привести к диагнос-
тическим неточностям. При недостаточном опыте 
эндоскописта грыжевое содержимое может быть 
принято за сегмент ПБ. В связи с этим японским 
обществом по изучению болезней пищевода был 
предложен следующий эндоскопический признак 
ПЖП: это дистальный уровень палисадных сосу-
дов в пищеводе [35]. При отсутствии эндоскопа с 
высокой разрешающей способностью зона ПЖП 
может быть определена по проксимальной части 
продольных желудочных складок [32].

Выполнение биопсии с последующим гис-
тологическим исследованием для решения 
проблемы также привело к неоднозначной трак-
товке результатов. Согласно протоколу Комитета 
Американского колледжа гастроэнтерологии био-
псию необходимо выполнять из четырех точек по 
всей длине окружности в шахматном порядке с 
длиной шага 1 см [13]. Однако в процессе работы 
выяснились значительные недостатки этого мето-
да (дороговизна, увеличение времени процедуры, 
низкая информативность, высокая инвазивность). 
С появлением увеличительной эндоскопии в 
совокупности с хромоскопией гистологиче ское 
исследование максимально приблизилось к эндо-
скопическому и позволяет анализировать тип 
метаплазии даже без забора материала для ги -
стологического исследования [30, 36]. Также это 
позволяет выполнять маркировку и более при-
цельно выполнять биопсию в спорных случаях. 
Однако даже такие подходы в диагностике ПБ 
не могут в полной мере удовлетворить запросам 
исследователей и клиницистов.

Д.Ю.Бояринов, И.В.Тимергалин
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Осложненные формы эзофагита

На сегодняшний день становится опять акту-
альным определение ПБ, данное комитетом 
практических параметров американского коллед-
жа гастроэнтерологии в 2002 г. как «изменение 
эпителия дистального пищевода по цилиндриче-
скому типу любой длины, которое может быть 
распознано при эндоскопии» [37]. Таким образом, 
подтверждается приоритетное значение эндоско-
пии в постановке диагноза, особенно при наличии 
современного эндоскопа с высокой разрешающей 
способностью.

Взгляды на тактику лечения такой кате-
гории больных разнятся. По-видимому, это 
обусловлено тем, что лечением этих больных 
занимаются специалисты разных профилей. Боль-
шинство специалистов рассматривают ПБ как 
грозное осложнение ГЭРБ и считают абсолютным 
показанием к выполнению антирефлюксных опе-
раций с эндоскопическим воздействием на участки 
метаплазии [5, 20, 34]. Проведение проспективных 
исследований показало, что выполнение анти-
рефлюксных операций достоверно предотвращает 
развитие ПБ [38]. Некоторыми исследователями 
при выявлении неоплазии II–III степени пред-
лагается резекция пищевода [29, 31]. Другие, 
наоборот, — высказывают мнение лишь о дина-
мическом наблюдении, с повторным забором 
материала для гистологического исследования и 
длительном применении ингибиторов протонной 
помпы. Сроки повторных эндоскопических иссле-
дований зависят от типа метаплазии или степени 
дисплазии [4, 11].

Предложены множество способов эндо-
скопического воздействия на очаги метаплазии. 
Принято мнение, что метаплазия по желудочному 
типу (фундальному или кардиальному) требу-
ет динамического наблюдения и не относится к 
патенциально опасному состоянию, так как часто-
та малигнизации в этом случае составляет 0,04% 
[19]. При метаплазии по кишечному типу исполь-
зуются различные варианты воздействия на очаги: 
аргонно-плазменная коагуляция, радиочастот-
ная или лазерная абляция, электрокоагуляция, 
фотодинамическая терапия, криодеструкция и 
др. Первоначально при длинном сегменте ПБ 
считали показанной аргонно-плазменную коагу-
ляцию, лазерную, радиочастотную аблацию или 
фотодинамическую терапию. Отказ от резек-
ции слизистой оболочки мотивировался риском 
развития стриктуры. Сегодня можно встретить 
сообщения о обширных резекциях слизистой обо-
лочки. Так, в сообщении проф. Kida Mitsyhiro 
в Москве на XI Всероссийско-Японском сим-
позиуме  в феврале 2009 г. было показано, что 
парциальная колпачковая резекция циркулярного 
сегмента метаплазированного эпителия длиной 
более 3 см с последующей профилактической 

баллонной дилатацией в течение 2,5 мес привела 
к полной регенерации сквамозного эпителия без 
формирования рубцовой стриктуры.

Резекция пищевода при ПБ не всегда гаранти-
рует выздоровление. Так, в проанализированных 
результатах лечения ПБ с тяжелой дисплазией и 
аденокарциномой in situ в клинике Мейо в сроки 
5–10 лет от момента резекции пищевода у 18% 
больных был выявлен рецидив ПБ в оставшемся 
сегменте пищевода. Доказано, что рецидив был 
обусловлен не недостаточным объемом резек-
ции, а сохранением патологического рефлюкса, 
приведшего к повторному развитию очагов мета-
плазии с их последующей малигнизацией [32].

Пептическая стриктура пищевода осложняет 
течение хронического эзофагита на фоне пато-
логического рефлюкса в 7–23% случаев и, как 
правило, является исходом заживления пептиче-
ской язвы пищевода [2]. Трудности в определение 
оптимального способа и объема лечебных меро-
приятий при пептических стриктурах обуслов ле ны 
частыми рестенозами, которые составляют 15%, 
и ввиду сочетания стриктуры с кишечной метапла-
зией у 20% пациентов [1, 22]. В последнее время 
в диагностике пептических стриктур возрастает 
роль эндоскопического исследования, особенно 
при проведении дифференциальной диагностики 
с другими видами стриктур. В спорных случаях 
эндоскопическая диагностика позволяет выпол-
нить биопсию для проведения гистологического 
исследования [22]. Сужение, как правило, рас-
полагается в дистальных отделах пищевода. По 
протяженности преобладают короткие стрикту-
ры, по степени сужения II–III [2].

Несмотря на то, что большинством авто-
ров развитие пептической стриктуры также 
рассматривается абсолютным показанием к 
антирефлюксной операции, малоинвазивные 
эндоскопические методики (бужирования или 
дилатации) с последующим приемом антисекре-
торных препаратов позволяют добиться стойкой 
ремиссии у 60% больных [1, 22]. Методика разре-
шения пептических стриктур зависит от степени 
сужения и протяженности стриктуры. При протя-
женных стриктурах III–IV степени предпочтение 
отдается бужированию по мягкой струне. При 
коротких стриктурах II–III степени возможно 
выполнение баллонной дилатации. Частота пер-
фораций при бужировании составляет 1,5–3,0%, 
при баллонной дилатации — около 1% [6].

Оперативному вмешательству подлежат около 
30–40% больных. Как правило, выполняются раз-
личные виды антирефлюксных операций. Если 
раньше таких больных оперировали «открытым» 
путем, то на сегодняшний день даже наличие выра-
женного рубцово-спаечного процесса в средостении 
с более высоким риском осложнений не является 
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противопоказанием к выполнению лапароскопи-
ческих операций [27]. При наличии показаний к 
антирефлюксной операции А.С.Аллахвердян и 
соавт. [1] рекомендуют выполнять их в сроки от 3 
до 6 мес после устранения стриктуры. В ряде слу-
чаев пептические стриктуры возникают на фоне 
тяжелого длительно протекающего эзофагита и 
являются следствием нарушения эвакуации из 
желудка в результате развития рубцово-язвенного 
стеноза выходного отдела. В таких случаях пока-
зано выполнение патогенетически обоснованных 
вмешательств, направленных на лечение язвенной 
болезни, в сочетании с симультантными антиреф-
люксными операциями [7, 11].

Одной из проблем неотложной хирургии и 
оперативной эндоскопии являются пищеводные 
кровотечения на фоне эрозивно-язвенного пеп-
тического эзофагита. Частота этих кровотечений 
значительно ниже, чем из других источников 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
[28]. Хронические кровотечения из эрозий пище-
вода не представляют значительных проблем для 
диагностики и лечения, поскольку они не интен-
сивны, а кровопотеря не велика. Большинство 
исследователей отмечают хороший эффект кон-
сервативной терапии. Тем не менее, хроническая 
анемия осложняет течение эзофагита у 10–15% 
больных, что требует определенной коррекции 
[24].

Острые кровотечения, требующие про-
ведения экстренных лечебных мероприятий, 
встречаются в 2% случаев [14]. Интенсивность 
их бывает различной, вплоть до тяжелой кро-
вопотери, приводящей к летальному исходу 
[25]. Учитывая уровень развития современной 
оперативной эндоскопии, основным методом 
остановки таких кровотечений сегодня являет-
ся эндоскопический гемостаз. При проведении 
мультицентрового рандомизированного исследо-
вания достоверной разницы в эффективности тех 
или иных методов эндоскопического гемостаза 
не выявлено [3]. Большинство авторов отдают 
предпочтение сочетанию инъекционного метода и 
аргонно-плазменной коагуляции ввиду их большей 
безопасности. Однако эти кровотечения имеют 
склонность к рецидивированию, поскольку сроки 
заживления язв пищевода составляют 8–12 нед 
[12]. Описаны случаи массивных кровотечений 
из пенетрирующей язвы пищевода в сердце, с раз-
витием профузного артериального кровотечения, 
потребовавшее операции и прошивания источника 
кровотечения [14]. В целом, применение эндо-
скопического гемостаза при эрозивно-язвенных 
кровотечениях является эффективным. Показа-
ния к выполнению антирефлюксных операций при 
эрозивно-язвенном эзофагите, осложненном кро-

вотечением, основываются на тех же принципах, 
как и при неосложненном течение.

Таким образом, приоритет в лечении осложнен-
ных форм эзофагита остается за малоинвазивными 
эндоскопическими способами. Развитие осложне-
ний рефлюкс-эзофагита не является абсолютным 
показанием к выполнению оперативного вмеша-
тельства. Выполнению антирефлюксных операций 
должна предшествовать консервативная терапия, 
основанная на полном комплексе обследований 
для выявления патогенетических механизмов раз-
вития заболевания.
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