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Пищевод Барретта — ​приобретенное состояние, являющееся ос-
ложнением ГЭРБ и, представляющее собой замещение многослой-
ного плоского неороговивающего эпителия пищевода цилиндриче-
ским эпителием, нередко с явлением кишечной метаплазии.

ПО МКБ‑10 пищевод Барретта  — ​применим к  коду К21.0  — ​
ГЭРБ с эзофагитом.

Метаплазия (от  др. — ​греч. μετα-  — ​приставка, обозначающая 
изменение и πλάσις — ​«образование, формирование») — ​стойкое за-
мещение дифференцированных клеток одного типа дифференциро-
ванными клетками другого типа при сохранении основной видовой 
принадлежности ткани. Основной причиной метаплазии, являются 
патологические стимулы (изменения окружающей среды, воспале-
ние и инфекционные заболевания, эндокринные нарушения и т. д.). 
При прекращении воздействия патологических факторов, ткань 
возвращает свою нормальную морфологическую структуру.

Дисплази́я (от греч. δυσ dys — ​нарушение + πλάθω plaseo — ​об-
разую) — ​неправильное развитие тканей, органов или частей тела. 
Это общее название последствий неправильного формирования 
в процессе эмбриогенеза и постнатальном периоде отдельных ча-
стей, органов или тканей организма; изменения размера, формы 
и  строения клеток, тканей или целых органов. Обычно диспла-
зия врождённая, но  может проявиться после рождения или даже 
во взрослом возрасте.

В настоящее время на  смену понятию «дисплазия» приходит 
новое — ​интраэпителиальная неоплазия. Соответственно, дисплазия 
слабой и умеренной степени (I и II степени) объединены под терми-
ном интраэпителиальная неоплазия I или низкой степени, а тяжелая 
дисплазия и рак in situ — ​как интраэпителиальная неоплазия II или 
высокой степени.
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1.	 История вопроса
В 1950 г. N. R. Barrett впервые опубликовал результаты наблю-

дения за больными с изъязвлениями слизистой оболочки пищево-
да, на границе многослойного плоского ороговевающего эпителия 
и цилиндрического эпителия, а также формирование пептической 
стриктуры пищевода. Кроме того, при этой патологии обязатель-
ным являлось сочетание рефлюкса и грыжи пищеводного отверстия 
диафрагмы. Ученный был уверен, что описывает у пациентов часть 
желудка, подтянутую «укороченным» пищеводом из брюшной по-
лости в грудную. Спустя 4 года P. R. Allison и M. N. Johnston предпо-
ложили, что структура обозначаемая Барреттом как часть желудка, 
на самом деле является пищеводом с участками слизистой оболочки, 
типичной для желудка, и участками плоского эпителия, свойствен-
ного пищеводу. На основании этих заключений через 7 лет Барретт 
был вынужден пересмотреть свои представления и согласится, что 
ранее им был описан дистальный отдел пищевода, который был вы-
стлан цилиндрическим, а не плоским эпителием, как в норме.

Существует теория врожденного и  приобретенного пищевода 
Барретта. Первая базируется на том факте, что у эмбриона пищевод 
вначале выстлан цилиндрическим эпителием: можно допустить, 
что замена его плоскоклеточным эпителием в  процессе онтогене-
за происходит не  полностью. Вторая теория, согласно R. H. Adler 
1963 г., подразумевает три пути попадания цилиндрического эпи-
телия в пищевод: распространение кверху из желудка; метаплазия 
плоского эпителия; развитие из кардиальных (поверхностных) же-
лез пищевода.

В 1970 г. C. G. Bremner и соавторы в экспериментах на живот-
ных доказали, что замещение плоского неороговевающего эпителия 
в  поврежденной слизистой оболочке пищевода цилиндрическим 
эпителием происходит при наличии рефлюкса кислоты. В  1976 г. 
J. S. Trier и  A. Paull описали три типа цилиндрического эпителия: 
кардиальный желудочный эпителий, фундальный желудочный 
эпителий и  кишечный эпителий с  характерными бокаловидными 
клетками, получившие название специализированного цилиндри-
ческого эпителия. Проведенные исследования показали, что высо-
ким злокачественным потенциалом обладает только кишечный тип 
метаплазии эпителия.
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2.	 Эпидемиология

Частота пищевода Барретта в  популяции наиболее высо-
ка в странах Европы и США, где она в последнее десятилетие со-
ставляет 1,3–1,6 % и  ежегодно нарастает. Российские показате-
ли приближаются к  этим цифрам. Пищевод Барретта выявляется 
в биопсийном и операционном материале у 97 % больных с адено-
карциномой пищевода или пищеводно-желудочного соединения 
и расценивается как основной фактор риска развития этой опухоли. 
Доля аденокарцином пищевода составляет более 50 % от числа всех 
его злокачественных опухолей. Частота аденокарцином пищевода 
растет последние десятилетия быстрее, чем других онкологических 
заболеваний. За последние двадцать лет в разных странах рост со-
ставил 5–10 %, даже после выделения аденокарцином пищеводно-
желудочного соединения в отдельную группу и с учетом улучшения 
диагностики рака.

Риск развития аденокарциномы выше при длинном сегменте 
цилиндроклеточного пищевода (более 2–3 см). Пациенты с кишеч-
ной метаплазией пищевода имеют 2–25 % риск развития дисплазии 
различной степени тяжести и 2–5 % риск возникновения аденокар-
циномы пищевода, что в 30–150 раз выше, чем в общей популяции. 
Это доказывает, что именно кишечная метаплазия несет в себе угро-
зу развития дисплазии и  аденокарциномы пищевода и  считается 
предопухолевым состоянием.

Время прогрессии дисплазии от  низкой степени до  высокой 
варьирует от 1,5 до 4 лет, а от дисплазии высокой степени до аде-
нокарциномы — ​от 0,5 до 2 лет. Частота развития аденокарциномы 
пищевода на фоне дисплазии низкой степени очень низка, а высо-
кой степени составляет от 8 до 75 % (по данным Американской га-
строэнтерологической ассоциации, в среднем 6 % в год). По другим 
данным при наличии дисплазии высокой степени у 40–50 % паци-
ентов в течение 5 лет развивается аденокарцинома пищевода. Рас-
пространенность дисплазии не влияет на прогноз.

Следует учитывать, что плоскоклеточная реэпителизация 
поверхности очага кишечной метаплазии часто сочетается с его 
сохранением под плоским эпителием и риском развития адено-
карциномы. Кроме того, кишечная метаплазия может развить-
ся и в кардиальных железах пищевода. При пищеводе Барретта 
отмечают также гиперплазию и  фиброз мышечной пластинки 
слизистой оболочки пищевода, атрофию, очаговую гиперпла-
зию и деформацию подслизистых эзофагеальных желез, нередко 
с дисплазией и неправильной компрессией протоков, что может 
вызвать трудности в  дифференциальной диагностике с  адено-
карциномой.
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3.	 Этиология и патогенез

Основными причинами развития пищевода Барретта являет-
ся гастроэзофагиальный или дуоденогастральный патологические 
рефлюксы.

К возникновению рефлюкса и его осложнениям может приво-
дить ряд заболеваний органов брюшной полости: грыжа пищевод-
ного отверстия диафрагмы, язвенная болезнь желудка и двенадцати-
перстной кишки, желчнокаменная болезнь, острый и хронический 
панкреатит, синдром «оперированного желудка».

Во всех случаях в  основе патогенеза лежит органическая или 
функциональная недостаточность кардии, вследствие нарушения 
ее замыкательной функции. Механизм замыкания кардии состо-
ит из  диафрагмального, пищеводного, мышечного и  сосудистого 
компонентов. К  диафрагмальному компоненту относятся пище-
водно-диафрагмальная фасция (фасция Лаймера-Бертелли) и  пи-
щеводно-диафрагмальная связка. К пищеводному компоненту от-
носятся нормальное абдоминальное расположение пищевода и его 
длина. Мышечный компонент состоит из мышечных пучков, иду-
щих от  пищевода к  диафрагме, собственно переход циркулярных 
и продольных мышечных слоев пищевода в аналогичные слои же-
лудка, нормальное смыкающее действие мышц нижнего отрезка 
пищевода. Одним из важных компонентов замыкательной функции 
кардии является анатомически правильно сформированный клапан 
Губарева, который состоит из складки слизистой оболочки желудка, 
вен подслизистой оболочки, петли Виллиса и угла Гиса.

Особенно тесная связь рефлюкс-эзофагита прослеживается 
с заболеваниями панкреатобилиарной зоны, желудка, двенадцати-
перстной кишки, сопровождающимися повышением внутрижелу-
дочного и  внутридуоденального давления, нарушением моторной 
функции верхнего отдела желудочно-кишечного тракта. Рефлек-
торная, нейрогуморальная, моторная и  секреторная взаимообус-
ловленность функций органов пищеварения нередко определяет 
патогенез их заболеваний. Функциональные или анатомические из-
менения в одном из органов пищеварения приводят к нарушению 
функций других или всей системы. Так, при желчнокаменной бо-
лезни рефлекторные нарушения моторики желудочно-кишечного 
тракта и желчных путей приводят к нарушению эвакуации желчи — ​
одному из факторов камнеобразования в желчном пузыре и прото-
ках. В последующем конкременты становятся патологическим раз-
дражителем, вызывающим дисфункцию различных органов, в том 
числе обусловливают развитие патологического рефлюкса. В случае 
язвенной болезни возникают нарушения моторной и  эвакуатор-
ной функции желудка и двенадцатиперстной кишки, что приводит 
к возрастанию интрагастрального и интрадуоденального давления, 
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дискинезии пищеводно-желудочного перехода и  пищевода, воз-
никновению рефлюкса.

В результате длительно существующего заброса желудочного 
и  дуоденального содержимого в  пищевод происходит разрушение 
нормального многослойного плоскоклеточного неороговевающего 
эпителия слизистой оболочки пищевода под действием агрессив-
ных факторов: соляной кислоты, пепсина, желчных кислот, пан-
креатического фермента — ​трипсина. Конъюгированные желчные 
кислоты вызывают повреждение слизистой оболочки пищевода при 
рН 2,0–3,0, неконъюгированные желчные кислоты и  трипсина  — ​
при рН 7,0.

Разрушенный нормальный многослойный плоский неорого-
вевающий эпителий пищевода замещается цилиндрическим эпи-
телием, который более резистентен к  соляной кислоте, пепсину 
и дуоденальному содержимому. Первоисточником для специализи-
рованного цилиндрического эпителия Барретта являются мульти-
потентные стволовые клетки, расположенные в железах пищевода. 
Они мигрируют на разрушенную поверхность слизистой оболочки, 
замещают многослойный неороговевающий эпителий и  затем эти 
незрелые клетки трасформируются (дифференцируются) в цилин-
дрический эпителий. В  дальнейшем могут развиваться явления 
дисплазии цилиндрического эпителия и начаться неопластическая 
прогрессия, которая связана с тремя типами нарушений клеточного 
цикла: мобилизация клеток из G0 в G1-фазу; потеря контроля пере-
хода G1-фазы в S-фазу; накопление клеток в G2-фазе. Важным эта-
пом неопластической прогрессии является утрата регуляции пере-
хода G1-фазы в S-фазу.

Независимо от выявления кишечной метаплазии, т. е. собствен-
но пищевода Барретта по определению, принятому в России, США 
и некоторых других странах, факторами риска развития аденокар-
циномы пищевода считаются следующие:

•	 основные: мужской пол; возраст старше 50 лет; клиниче-
ские симптомы гастроэзофагеального рефлюкса.

•	 дополнительные: европеоидный тип; грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы; ожирение (абдоминальный тип); 
курение; семейный анамнез и генетическая предрасполо-
женность (у 70 % больных с пищеводом Барретта и адено-
карциномой пищевода выявлены два генетических локуса, 
ассоциированные с пищеводом Барретта).
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4.	 Клиника

Характерные клинические признаки, на  основании которых 
можно было бы выделить пациентов с пищеводом Барретта из об-
щей группы больных с  гастроэзофагиальной рефлюксной болез-
нью — ​отсутствуют.

В некоторых случаях патологический рефлюкс может приводит 
к  развитию эрозивного эзофагита, язве пищевода и  пептической 
стриктуре, что и обуславливает клинику заболевания.

Изжога является основным проявлением заболевания, обыч-
но появляется после еды или при перемене положении тела, спо-
собствующему возникновению рефлюкса. У  некоторых больных 
изжога превалирует в ночное время. Абсолютной зависимости ин-
тенсивности симптомов от высоты кислотности желудочного сока 
не выявляется, однако, больные с повышенной кислотностью чаще 
жалуются на сильную изжогу.

Главным в  механизме возникновения изжоги является функ-
циональная или органическая недостаточность кардии и, как след-
ствие — ​желудочно-пищеводный рефлюкс с активным раздражаю-
щим воздействием на  слизистую оболочку терминального отдела 
пищевода желудочного сока или дуоденального содержимого. В па-
тогенезе данного симптома имеет значение повышенная чувстви-
тельность измененной воспалительным процессом слизистой 
оболочки пищевода к различным раздражителям, особенно к пеп-
тическому действию желудочного сока и  механическому растяже-
нию стенки пищевода волной желудочно-пищеводного рефлюкса. 
Интенсивность изжоги у  большинства больных зависит от  выра-
женности стеноза, морфологических и  двигательных нарушений 
пищевода, степени недостаточности кардии, кислотности желудоч-
ного сока и эвакуаторной функции желудка.

Еще одним симптомом заболевания является боль. Характерна 
жгучая боль на уровне мечевидного отростка и нижней трети гру-
дины, усиливающаяся после еды и  в  горизонтальном положении. 
Как правило, провоцируется приемом пищи и проявляется сразу же 
после еды. Часто больные просыпаются по  ночам из-за неприят-
ных ощущений за грудиной и вынуждены ходить, чтобы уменьшить 
болевой синдром. Горизонтальное положение или положение тела 
на  левом боку, а  также сильные наклоны туловища вперед могут 
провоцировать приступы.

Причинами появления болевого синдрома у  больных, страда-
ющих патологическим рефлюксом, являются: пептический фактор 
(раздражение слизистой оболочки пищевода), мышечная дискине-
зия (эзофагоспазм) и растяжение стенок пищевода при желудочно-
пищеводном рефлюксе. При грыже пищеводного отверстия диа-
фрагмы в  развитии боли за  грудиной и  эпигастральной области 
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может иметь значение механический фактор, особенно при боль-
ших фиксированных грыжах (сдавление шейки грыжевого выпячи-
вания и блуждающих нервов в пищеводном отверстии диафрагмы). 
Нельзя исключить также возможность возникновения боли за счет 
натяжения веточек блуждающих нервов, вызванного смещением 
кардии в заднее средостение.

Анемия наблюдается у  15–18 % больных. Причиной ее могут 
быть кровотечения из эрозий и язв пищевода, желудка и двенадца-
типерстной кишки. У  части больных во  время эзофагоскопии об-
наруживается капиллярное кровотечение в  зоне воспаления, воз-
никающее, очевидно, путем диапедеза. Наиболее часто возникают 
скрытые повторные кровотечения, ведущие к  развитию хрониче-
ской железодефицитной анемии. Однако, имеются сообщения, 
в  которых указывается возможность возникновения массивных 
кровотечений из пептических язв пищевода.

Появление дисфагии на  фоне течения гастоэзофагиальной 
рефлюксной болезни свидетельствует о  формировании пепти-
ческой стриктуры. Дисфагия может быть выражена в  различной 
степени: от  неопределенных и  неприятных ощущений за  гру-
диной во  время проглатывания до  полного отсутствия возмож-
ности принимать воду и  пищу. Больные постепенно приспоса-
бливаются к  своему заболеванию, принимают пищу медленно, 
тщательно прожевывают и  обычно запивают ее водой. При зна-
чительном сужении пищевода они вынуждены принимать толь-
ко жидкую и  полужидкую пищу, однако не  всегда удается отме-
тить связь между субъективными и объективными данными. При 
медленно прогрессирующем сужении пищевода дисфагия отсут-
ствует до  тех пор, пока диаметр суженого участка не  достигнет 
0,4–0,5 см. В этих случаях полная непроходимость пищевода мо-
жет возникнуть внезапно при возникновении «пищевого завала» 
или эзофагоспазма. Уровень задержки пищевого комка больные, 
как правило, локализовать не  могут. В  отдельных случаях рвота 
ликвидирует обтурацию и больной продолжает принимать пищу. 
В  некоторых случаях помогает запивание пищи водой во  время 
еды или принятие определенной позы. Дисфагия при стриктуре 
вызывается или усиливается сопутствующим эзофагоспазмом, от-
еком слизистой оболочки пищевода в периоды обострения воспа-
лительного процесса, иногда сопровождается спонтанной болью 
за грудиной.

При протяженных высоких стенозах пищевода пища во  вре-
мя глотания может попадать в гортань, вызывая приступы кашля, 
ларингоспазм и удушье, из-за чего больные могут отказаться от ее 
приема. При сужениях в  средней и  дистальной трети пищевода 
регургитация возникает реже, только при значительной обтура-
ции, и обычно не так мучительна. При значильных супрастеноти-
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ческих расширениях пищевода срыгивание возникает не во время 
еды, а после нее, иногда спустя довольно значительный промежу-
ток времени.

Важным диагностическим признаком формирования стрикту-
ры является постепенное, иногда в течение полугода, исчезновение 
жалоб, связанных с  недостаточностью кардии, на  смену которым 
приходит дисфагия. Особая значимость дисфагии обусловлена тре-
бованиями онкологической настороженности.
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5.	 Диагностика

Диагноз пищевода Барретта основывается на результатах эндо-
скопии и гистологическом исследовании биоптатов.

В настоящее время для обнаружения пищевода Барретта при-
меняют высокочувствительные эндоскопические технологии: эндо-
скопия с высоким разрешением (до 1 млн пикселей) в комбинации 
с хромоэндоскопией, флюоресцентная эндоскопия, узкоспектраль-
ная эндоскопия.

Хромоэзофагогастроскопия может проводиться с  метилено-
вым синим, который активно абсорбируется кишечным эпителием, 
«прокрашивая», таким образом, участки кишечной (интестициаль-
ной) метаплазии. Следует учитывать, что абсорбция уменьшается 
при наличии неоплазии даже на ранних стадиях, что ограничивает 
возможности применения метиленового синего в диагностических 
целях. Также применяемый индигокармин абсорбируется не так ак-
тивно, лучше контрастирует впадины и складки — ​отчетливо опре-
деляется рельеф, но краска по слизистой оболочке распределяется 
по слизистой оболочке неравномерно.

Узкоспектральная эндоскопия (NBI  — ​narrow band imaging)  — ​
эндоскопическая визуализирующая технология, позволяющая уси-
лить контрастность поверхности без использования красителей. 
Метод основан на оптическом феномене: глубина проникновения 
света в ткани зависит от длины волны, более поверхностно прони-
кают волны меньшей длины. Так, из видимого спектра, голубой свет 
проникает менее глубоко — ​дает представление о поверхности сли-
зистой оболочки, красный — ​пенетрирует ее более глубоко и дает 
представление о подслизистой основе.

Флюоресцентная эндоскопия — ​основана визуальной регистра-
ции собственного свечения тканей в реальном времени. Метод за-
ключается в способности тканей флюоресцировать при воздействии 
на них светом определенной длины волны. Здоровые ткани и ткани, 
подвергшиеся диспластической или неопластической трансформа-
ции, имеют различные флюоресцентные спектры, поскольку уро-
вень метаболизма в них различен.

Важным этапом проведения эндоскопического исследования 
является, четкое определение границ Z-линии и пищеводно-желу-
дочного перехода. Для более точного установления расположения 
пищеводно-желудочного перехода необходимо использовать два 
ориентира — ​дистальный край палисадных сосудов и проксималь-
ный край желудочных складок, определяемых при небольшой ин-
суффляции воздуха.

Эндоскопическое заключение должно основываться на Праж-
ских С–М критериях (Пражская Европейская гастроэнтерологи-
ческая неделя, 2004г). По пражской классификации в сантиметрах 
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указывается длина циркулярного цилиндроклеточного сегмен-
та — ​«С» и максимальная длина «языков» метаплазии — ​«М». Рас-
чет циркулярного (С) и максимального (М) размеров проводится 
следующим образом: С = разность расстояния при введении эн-
доскопа между пищеводно-желудочным соединением и  прокси-
мальным краем циркулярного сегмента пищевода Барретта; M = 
разность в глубине введения эндоскопа между позициями, зареги-
стрированными для пищеводно-желудочного соединения и прок-
симальным краем максимально длинного линейного сегмента пи-
щевода Барретта (Рис. 1).

Если C менее 1 см, M менее 1 см — ​циркулярный сегмент пищево-
да Барретта менее 1 см выше пищеводно-желудочного перехода и мак-
симальное линейное распространение менее 1 см выше пищеводно-
желудочного перехода — ​это эквивалентно нерегулярной Z-линии.

Пражская классификационная система позволила стандарти-
зировать эндоскопическую диагностику цилиндроклеточных из-
менений слизистой оболочки пищевода, однако в нее не включены 
описания очаговых поражений и ультракороткого (менее 1 см) ци-
линдроклеточного сегмента. Поэтому наличие и локализация оча-
говых изменений указывают дополнительно по Парижской класси-
фикации, предложенной в 2005 г.

Парижская классификация
0–Iр — ​выступающие на ножке
0–Is — ​выступающие на широком основании
0–IIа — ​поверхностные приподнятые
0–IIв — ​плоские
0–IIс — ​поверхностные с депрессией
0–III — ​углубление

При взятии биопсий рекомендуется применять «Сиэтлский 
биопсийный протокол»: 4-квадрантную биопсию на каждые 2 см 
(а  при ранее выявленной дисплазии  — ​на  каждые 1  см) цилин-
дроклеточного сегмента независимо от  его длины. Дополнитель-
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но следует брать биопсию из  всех подозрительных участков сли-
зистой оболочки пищевода. Желательно раздельное направление 
и исследование этих биопсий для выявления локализации тех или 
иных изменений.

В случаи эрозивного эзофагита, язвы пищевода и пептической 
стриктуры требуется предварительное лечение, так как воспаление 
маскируют пищевод Барретта и дисплазию.

В дальнейшем при наблюдении за пациентами, у которых был 
диагностирован пищевод Барретта без дисплазии, рекомендуется 
эндоскопическое исследование каждые 3–5 лет, при пищеводе Бар-
ретта с дисплазией низкой степени — ​каждые 6–12 месяцев, высо-
кой степени (если не проводится лечение) — ​каждые 3 месяца.
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6.	 Лечение

Основные принципы лечения больных с  пищеводом Барретта 
включают в себя: устранение гастроэзофагеального рефлюкса и свя-
занных с ним симптомов (изжога, боли и другие жалобы), заживле-
ние эрозивных изменений, а также предотвращение возникновения 
и прогрессирования дисплазии и, в конечном итоге, предупрежде-
ние развития аденокарциномы пищевода.

6.1. Медикаментозное лечение пациентов с  патологическим 
рефлюксом и  его осложнениями включает в  себя применение ле-
карственных препаратов различных групп: антацидов, антисекре-
торных средств, блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов, ингиби-
торов протонной помпы, а также прокинетиков.

По данным разных авторов средством выбора при лечении па-
тологического рефлюкса в  настоящее время являются ингибито-
ры протонной помпы, эффективно контролирующие уровень рН 
в нижней трети пищевода за счет снижения уровня секреции соля-
ной кислоты и уменьшения времени ее контакта со слизистой обо-
лочкой пищевода. В литературе имеются сообщения об успешном 
применении препаратов данной группы с  последующим курсом 
поддерживающей терапии. Однако при этом требуется постоянный 
их прием, а длительность ремиссии заболевания при медикаментоз-
ном лечении может составлять 6–12 месяцев. До  настоящего вре-
мени нет доказательств, свидетельствующих о возможности предот-
вращения заболевания ингибиторами протонной помпы. Это может 
быть обусловлено, прежде всего, большим количеством больных 
с щелочным рефлюксом.

У пациентов, имеющих осложнения патологического пепти-
ческого рефлюкса, изолированная лекарственная терапия менее 
эффективна. В  различных исследованиях выявлено, что у  40 % 
таких пациентов после прекращения лечения вновь появляются 
симптомы рефлюкс-эзофагита. Не  стоит упускать из  внимания 
и  тот факт, что продолжительное применение антисекреторных 
препаратов может привести к гипергастринемии и риску развития 
опухолей желудка.

6.2. Эндоскопическое лечение в настоящее время представле-
но различными методиками, направленными на  удаление пато-
логически измененной слизистой оболочки пищевода в пределах 
здоровых тканей при неоплазии высокой степени или интраэпи-
телиальной аденокарциномы (без инвазии в подслизистый слой). 
Следует указать, что при интраэпителиальной аденокарциноме 
применение внутрипросветных методик резекции является ради-
кальным при T1a стадии, а  радикальность резекции новообразо-
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вания должна оцениваться при морфологическом исследовании 
удаленного материала.

В лечении пищевода Барретта в настоящее время большое рас-
пространение получают «аспирационные методики» — ​«suckandcut 
techniques» с использованием дистального колпачка и петли или ли-
гирующего устройства и петли.

В первом случае производится инъекция в подслизистый слой 
физиологического раствора хлорида натрия (создание наиболее 
удобного условия для аспирации слизистой оболочки и профилак-
тика перфорации стенки пищевода), а  затем аспирация патологи-
ческого участка в полость дистального колпачка, который предва-
рительно фиксирован к дистальному концу эндоскопа, а резекция 
выполняется с помощью заранее открытой внутри колпачка элек-
трохирургической петли. Схема эндоскопической методики пред-
ставлена на рисунке 2.

Во втором случае патологический участок аспирируется в лига-
тор, который заранее смонтирован на эндоскопе, после чего на ос-
нование накладывается и фиксируется лигатура, образуя псевдопо-
лип, который удаляется при помощи электрохирургической петли. 
Схема эндоскопической методики представлена на рисунке 3.

При выявлении в  удаленном участке слизистой оболочки не-
оплазии высокой степени или интраэпителиальной аденокарци-
номы необходимо выполнение полной абляции всей оставшей-
ся измененной слизистой оболочки пищевода в  связи с  высокой 
(до 80 %) вероятностью возникновения подобных изменений в дру-
гих участках метаплазированного эпителия. Также абляцию следует 
проводить при диагностированной дисплазии низкой степени, что 
в последующем снижает риск развития дисплазии высокой степени 
и аденокарциномы пищевода.
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Рис. 2. Основные этапы кол-
пачковой резекции: 
а — инъекция в подслизистый 
слой физиологического раствора;
б — аспирация патологическо-
го участка внутрь колпачка;
в — затягивание петли у основа-
ния патологического участка; 
г — резекция патологического 
участка с помощью эндоскопи-
ческой петли
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Эндоскопические методики абляции или резекции слизистой 
оболочки пищевода при инвазивной аденокарциноме (стадии T1b 
и выше) являются нерадикальными методами лечения.

К распространенным методам эндоскопической абляции пи-
щевода Барретта относятся аргноплазменная коагуляция, а  также 
радиочастотная абляция. Наиболее известной и  давно применяе-
мой методикой является аргоноплазменная коагуляция, при кото-
рой высокочастотная энергия в виде аргоновой плазмы переносит-
ся на ткань, что позволяет осуществлять эффективную коагуляцию 
при контролируемой глубине проникновения (от  1 до  3  мм в  за-
висимости от  его длительности и  мощности). При воздействии 
аргоновой плазмы на  участок ткани в  нем возникают три зоны, 
расположенные последовательно от  поверхности в  глубину: зона 
высушивания (дисикация), зона коагуляции и зона девитализации. 
Аргоноплазменную абляцию следует проводить комбинирован-
ным способом, при котором термическое воздействие на эпителий 
проводится после инъекции физиологического раствора в  под-
слизистый слой. Немецкая фирма «ERBE» выпустила гибридный 
нож — ​Hybrid APC, имеющий в центральной части канал для по-
дачи физиологического раствора, что обеспечивает безопасность 
использования аргоноплазменной коагуляции большой мощности 
(до 60 Вт), тем самым обеспечивая большую эффективность абля-
ции, с другой «гидропадушка» увеличивает расстояние до мышеч-
ного слоя и защищает его от термического воздействия сводя к ми-
нимуму риск развития рубца (Рис. 4).

На сегодняшний день из  эндоскопических методов абляции 
наибольшую популярность набирает метод радиочастотной абля-
ции (РЧА), который основан на  воздействии радиочастотной 
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г – резекция измененной участка 
при помощи эндоскопической 
петли
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энергии 300 Вт в течение 300 мс, в ходе чего происходит нагрева-
ние ткани в зоне воздействия электрода, с последующей деструк-
цией ткани.

Преимущества РЧА:
1.	 Благодаря использованию компьютерной программы и вы-

сокоточного оборудования воздействие электромагнитным 
полем на  заданную глубину регулируется автоматически, 
при этом дозированное действие отличается точностью, что 
приводит к минимализации развития осложнений.

2.	 РЧА воздействию подвергаются только патологически изме-
ненные ткани, здоровые и расположенные глубже ткани при 
этом не затрагиваются.

3.	 Длительность процедуры благодаря современному оборудо-
ванию значительно короче, чем при использовании других 
методик. Для полного удаления измененного участка бывает 
достаточно 1–2процедур.

4.	 Метод способен воздействовать на трудно доступные отделы 
желудка.

По мнению многих авторов, РЧА снижает риск малигнизации. 
Доказано, что данный метод на 25 % уменьшает риск прогрессиро-
вания дисплазии низкой степени или переход в злокачественное об-
разование.

На территории Российской Федерации для проведения РЧА за-
регистрирован генератор «Barrx™» производства компании ООО 
«Медтроник», США, который разработан для точного контроля 
глубины и равномерной абляции тканей ЖКТ (Рис. 5).

Методика проведение радиочастотной абляции
Для определения ориентиров проводят эзофагогастроскопию 

в условиях общей анестезии, в ходе которой отмечают границу пи-
щеводно-желудочного перехода (TGF) и верхнюю границу участка 
кишечной метаплазии (TIM). Определяется положение точки стар-
та измерений — ​находится на 12 см выше точки TGF (TGF — ​12 см). 
Далее проводится орошение слизистой оболочки 1 % раствором 
N-ацетилцистеина, разведенного стерильной H2O2.

Площадь и  глубина воздействия электромагнитным полем 
на  ткани пищевода регулируется при помощи изменения силы 
и частоты тока, которые программируется автоматически на гене-
раторе, компьютерная программа контролирует площадь и глубину 
воздействия (стандартные установки: мощность 300  Watt, энергия 
12 J/cm2, Режим воздействия: ‘1x -очистка‑1x ’). Энергия проникает 
внутрь ткани по доли миллиметра, поэтому требуется 2–3 воздей-
ствия в одном месте.
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Все абляционные катетеры делятся на: 
циркулярные, позволяющие охватить оча-
ги метаплазии на  всей окружности пищево-
да; фокальные, воздействующие локально 
на очаг метаплазии.

Циркулярная абляция
После нахождения точек «TGF» и «TIM», 

орошения с  помощью эндоскопа устанавли-
вается струна-проводник, эндоскоп извле-
кается. По  струне-проводнику проводится 
калибровочный баллон, с помощью которого 
подбирается наиболее подходящий по размеру 
абляционный катетер.

В настоящее время для РЧА используется самонастраиваемый 
баллонный катетер «Barrx 360 Express RFA» компании «Covidien» 
(Рис. 6 — ​а, б), что позволяет упростить и повысить эффективность 
процедуры по подбору размеров катетера, а также сократить время 
процедуры на 20 %.

Настраиваемый баллонный катетер с  помощью серой ножной 
педали генератора (Рис. 5 — ​а) автоматически раздувается до соот-
ветствующего размера в зависимости от диаметра пищевода паци-
ента, после чего катетер удаляется.

Подбирается необходимый абляционный баллонный катетер 
«Barrx™ 360» (Рис. 7). Доступны следующие размеры: 18, 22, 25, 28 
и 31 мм. Катетер состоит из массива биполярных электродов, уста-
новленных в мягком баллоне. Такое расположение активных элек-
тродов позволяет обеспечить зону абляции до 3 сантиметров и до-
ставлять точную циркулярную энергию РЧА к  пораженной ткани 
слизистой оболочки пищевода.

После того, как необходимый абляционный катетер подобран, 
по  струне-проводнику под контролем эндоскопа проксималь-
ный конец электрода устанавливается на 1 см выше точки «TIM» 
(Рис. 8 — ​а, б), с помощью синей педали генератора проводится 
однократное раздувание/абляция (Рис. 9 — ​а, б, в, г). Использу-
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Рис. 9:
а, б - Схематическая и эндо-
скопическая картина 1-ого 
этапа проведения РЧА сли-
зистой оболочки пищевода; 
в, г – картина после прове-
дения РЧА

емые при абляции параметры: мощность — ​300 Ватт, энергия — ​ 
12 Дж/см2. Далее катетер продвигают дистально на 3 см и повто-
ряют процедуру абляции до тех пор, пока дистальный конец зоны 
воздействия не  перекроет точку «TGF» (Рис. 10  — ​а,  б). После 
проведения процедуры эндоскоп, абляционный катетер и струна-
проводник удаляются. С  помощью чистящего колпачка «Barrx™ 
RFA», фиксированного на дистальном конце эндоскопа удаляется 
коагулированная ткань (Рис. 11 — ​а). Абляционный катетер очи-
щается с помощью стерильной водой и марлевой салфетки. Про-
цедура абляции повторяется.



22

ПИЩЕВОД  БАРРЕТТАРис.

Рис

 

 10 – а, б - 

 

с. 11. Эндос

а 

  

Схематиче

    

скопическа

Рис. 12 - 

а 

еская и энд

ая картина:
по

а, б. Эндос

    

доскопичес

   

 а – после у
овторного с

    

скопически

б

   

кая картин

    

удаления к
сеанса РЧА

  

ий катетер «

б 

б 

на после пр

коагулиров
А. 

«Barrx™ C

 

оведения 1

 

анной ткан

 

Channel» 

1 сеанса РЧ

ни; б -  посл

ЧА. 

ле 

Рис.

Рис

 

 10 – а, б - 

 

с. 11. Эндос

а 

  

Схематиче

    

скопическа

Рис. 12 - 

а 

еская и энд

ая картина:
по

а, б. Эндос

    

доскопичес

   

 а – после у
овторного с

    

скопически

б

   

кая картин

    

удаления к
сеанса РЧА

  

ий катетер «

б 

б 

на после пр

коагулиров
А. 

«Barrx™ C

 

оведения 1

 

анной ткан

 

Channel» 

1 сеанса РЧ

ни; б -  посл

ЧА. 

ле 
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Рис. 12 - а, б. Эндоскопический 
катетер «Barrx™ Channel»
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Рис. 14. Фокальный катетер «Barrx™ 60»

Рис. 15.  Фокальный катетер «BarrxTM Ultra Long»

Риис. 16. Энддоскопическая картин

    

на располож

 

жения фокаального абл

 

ляционногоо катетера. 

Рис. 16. Эндоскопическая 
картина расположения 
фокального абляционного 
катетера



23

ПИЩЕВОД  БАРРЕТТА

 Фокальная абляция
Так же как и при циркулярной РЧА как первый этап находятся 

точки «TGF» и «TIM», производится орошение слизистой оболочки 
1 % раствором N-ацетилцистеина, разведенного стерильной H2O2.

Для проведения фокальной РЧА используются следующие абля-
ционные катетеры фирмы «Covidien», производство США:

1.	 Эндоскопический катетер «Barrx™ Channel» (Рис. 12 — ​а, б).
2.	 Фокальный катетер «Barrx™ ultra flex 90» (Рис. 13).
3.	 Фокальный катетер «Barrx™ 60» (Рис. 14)
4.	 Фокальный катетер «Barrx™ Ultra Long» (Рис. 15).

Эндоскопический катетер «Barrx™ TTS‑1100» позволяет вы-
полнить радиочастотную абляцию через рабочий канал гибкого 
эндоскопа за счёт чего обеспечивает экономию времени и простоту 
выполнения процедуры Фокусные катетеры «Barrx ™ 60» и  «Barrx 
™ 90» используют для первичной обработки сегментов короткой 
и  промежуточной длины неосложненного пищевода Барретта или 
для обеспечения вторичной обработки после абляции баллонным 
катетером «Barrx ™ 360».

Фокальные абляционные катетеры состоят из  биполярных 
электродов (20x13 мм), расположенных на шарнирной платформе, 
позволяющей смещать катетер влево-вправо и вперед-назад. Могут 
быть установлены на любой эндоскоп диаметром от 8,6 до 12,8 мм 
с помощью гибкого ремешка.

После выбора необходимого абляционного катетера, последний 
соединяют с дистальным концом эндоскопа, после чего начинают 
процедуру эндоскопии. После введения эндоскопа в пищевод кате-
тер соединяется с выводящим кабелем (Рис. 5).

Абляционный катетер располагают таким образом, чтобы об-
ласть предстоящего воздействия находилась на 12 часах условного 
циферблата (Рис. 16). При работе выставляются следующие на-
стройки: мощность — ​104 Ватт/см2, энергия — ​15 Дж/см2. Голубой 
ножной педалью производится процедура абляции. При этом если 
терапия проводится 60 или 90 фокальным катетером, без удаления 
катетера, осуществляется абляция одного участка дважды. Если же 
терапия проводится Ultra Long фокальным катетером, абляция вы-
полняется однократно. После того как все участки обработаны дис-
тальным концом абляционного катетера удаляется коагулирован-
ная ткань. Затем абляционный катетер отсоединяют от выводного 
кабеля, эндоскоп и абляционный катетер удаляются. Катетер про-
мывается стерильной водой, влажной марлевой салфеткой очища-
ется поверхность электрода. Повторно проводится процедура абля-
ция, соблюдая вышеописанные положения.

Общим недостатком любой методики абляции является невоз-
можность получения материала для морфологического исследова-
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ния, позволяющего оценить наличие или отсутствие инвазии более 
глубоких слоев пищевода. Данное обстоятельство является важным, 
поскольку вероятные ошибки при оценке выявленных до  циторе-
дукции изменений несут риск дальнейшего прогрессирования ин-
вазивной неоплазии (аденокарциномы).

Важным этапом лечения больных с  пищеводом Барретта яв-
ляется устранение патологического рефлюкса после радикального 
эндоскопического лечения интраэпителиальной неоплазии низкой 
и высокой степени и интраэпителиальной аденокарциномы при T1a 
стадии хирургическим путем. Подобная тактика повышает общую 
эффективность лечения и минимизирует риск развития инвазивно-
го железистого рака пищевода при цилиндроклеточной метаплазии. 
Основной целью хирургического лечения является сдерживание 
патологического рефлюкса путем воссоздания структуры и  функ-
ции нижнего пищеводного сфинктера и  кардии, а  также устране-
ние грыжи пищеводного отверстия диафрагмы. В настоящее время 
предложено большое количество операций. Каждый метод наряду 
с очевидными преимуществами имеет различную степень недостат-
ков и хирург выбирает или предлагает ту операцию, которая у него 
дает лучший результат.
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