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ОПРЕДЕЛЕНИЕ. ИСТОРИЯ ВОПРОСА

Пищевод Барретта (ПБ) -  это одна из наиболее дис- 
кутабельных и интенсивно развивающихся проблем 
современной медицины. Клиническое значение ПБ 
состоит в том, что он является единственным извест­
ным фактором риска для развития аденокарциномы 
пищевода. С современных позиций пищевод Барретта -  
это предраковое изменение слизистой оболочки дис­
тального отдела пищевода, развивающееся вследствие 
хронического гастроэзофагеального рефлюкса, при 
котором нормальный сквамозный пищеводный эпите­
лий замещается на цилиндрический эпителий любой 
длины, содержащий специализированную кишечную 
метаплазию по толстокишечному типу. Хотя эта так 
называемая специализированная кишечная метапла­
зия (СКМ) может быть более устойчивой к гастроэзо­
фагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), чем врож­
денная сквамозная слизистая, метапластические клетки 
предрасположены к неопластическому развитию [1]. 
Через последовательность метаплазия -  дисплазия — 
рак, пищевод Барретта может привести к развитию 
аденокарциномы пищевода (АП) [2].

Данное состояние впервые было описано в 1906 году 
Tileston [3] и спустя почти 30 лет Lyall [4]. Однако 
именно описание Норманном Барретом (N.R. Barrett) 
в 1950 году [5] группы пациентов со стриктурами в 
средней части пищевода и изъязвлениями, при кото­
ром дистальная часть пищевода была выстлана ци­
линдрическим эпителием, популяризовало данное 
состояние среди научной общественности. Исполь­
зование термина «пищевод Барретта» несколько иро­
нично, так как сам доктор Барретт, настаивал на том, 
что это состояние является следствием врожденного 
короткого пищевода с интраторакально расположен­
ной частью желудка.

В 1953 году Allison и Johnstone [6] показали, что тубу- 
лязированная часть верхней трети ЖКТ, которую Бар­
ретт объявил желудком, не имеет никакого перитоне­
ального покрытия, но имеет мышечную и слизистую 
оболочки типичные для пищевода. В 1957 году доктор 
Барретт признает, что у ряда пациентов цилиндричес­

кий эпителий в пищеводе может простираться гораздо 
выше, чем это может объясняться наличием хиаталь­
ной грыжи. Так же он согласился с Allison и Johnstone 
в том, что цилиндрическая слизистая в дистальном от­
деле пищевода, несмотря на ее «желудочный» внешний 
вид, не содержит кислотопродуцирующих клеток и не 
функционирует подобно желудочной слизистой. Он 
согласился с термином «нижняя часть пищевода, выст­
ланная цилиндрическим эпителием» и впоследствии его 
имя стало синонимичным с этим состоянием. В сооб­
щении от 1953 года Allison и Johnston отметили связь 
между присутствием цилиндрического эпителия в дис­
тальном отделе пищевода и наличием у таких пациен­
тов хиатальной грыжи и рефлюксного эзофагита. Так 
возникло понятие «синдром Барретта». Но, как и Нор­
манн Барретт, они полагали, что цилиндрический эпи­
телий в пищеводе это врожденное состояние, то есть 
объясняется явлением эктопии. В 1959 году Moersch 
et al. [7] рассмотрели образцы тканей 36 пациентов, 
перенесших резекцию пищевода по поводу эзофагитов, 
и обнаружили, что цилиндрические клетки там встре­
чались от случая к случаю. Это обстоятельство навело 
их на мысль о приобретенном «воспалительном харак­
тере метаплазии». Главное крупное достижение в по­
нимании патогенеза ПБ произошло после фундамен­
тальной публикации Bremner et al. [8] в 1970 году. Им 
удалось реэпителизировать сегмент, лишенный сква­
мозной слизистой, цилиндрическими слизеобразующи­
ми клетками в модели на собаке с искусственно со­
зданным гастроэзофагеальным рефлюксом и желудоч­
ной гиперсекрецией. Это окончательно подтвердило 
связь между пищеводом, выстланным цилиндрическим 
эпителием, и гастроэзофагеальной рефлюксной болез­
нью (ГЭРБ). И только после этого доктор Барретт при­
знал, что при некомпетентности кардии у нормального 
человека развивается хронический гастроэзофагеальный 
рефлюкс и как следствие сквамозный эпителий может 
быть слущен и полностью замещен цилиндрическими 
клетками.

В 1961 году Hayward [9] показал, что в дистальном кон­
це нормальный пищевод может содержать до 1-2 см 
цилиндрической слизистой оболочки. Помимо этого с
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развитием эндоскопии было обнаружено, что у мно­
гих пациентов имеются хиатальные грыжи и эзофа­
гит, и что в этом случае эндоскописту достаточно 
сложно определить то место, где заканчивается пи­
щевод и начинается желудок. Поэтому для того что­
бы избежать ложноположительной диагностики пи­
щевода Барретта, в начале 80-х годов было введено 
«правило 3-х сантиметров», то есть диагноз «пище­
вод Барретта» требовал наличия минимум 3-х см ци­
линдрической слизистой оболочки, находящейся выше 
желудочно-пищеводного перехода. Но на гистологи­
ческий характер цилиндрической слизистой оболоч­
ки при пищеводе Барретта стали обращать внимание 
лишь после 1976 года, когда Pauli et al. [10] показа­
ли, что цилиндрический эпителий у пациентов с пи­
щеводом Барретта представляет собой мозаику из трех 
вариантов гистологической картины:
-  слизистая оболочка кардиального типа с фовео­

лярной поверхностью;
-  слизистая оболочка фундального типа, содержа­

щая главные и обкладочные клетки;
-  эпителий кишечного типа, имеющий ворсинча­

тую поверхность, слизистые гланды и бокаловид­
ные клетки.

Haggit et al. [11] предположили, a Skinner et al. [12] 
и затем Reid et al. [13] подтвердили, что кишечный 
тип цилиндрической слизистой имеет предраковый 
характер, и позже выяснилось, что именно он явля­
ется единственным гистологическим вариантом ме­
таплазии в пищеводе, ответственным за развитие АП. 
Таким образом, после этих сообщений определение 
пищевода Барретта вновь претерпело изменение. 
Начиная с середины 80-х годов, диагноз «пищевод 
Барретта» выставляется при наличии, как минимум, 

'3-х см цилиндрической слизистой в дистальном отде­
ле пищевода проксимальнее пищеводно-желудочного 
перехода и при наличии хотя бы в одном биоптате из 
этой слизистой кишечной метаплазии.

В 90-х годах, в связи с совершенствованием эндоско­
пического оборудования и улучшением методов ви­
зуализации, стало возможным дифференцировать 
дистальные эрозивные эзофагиты от простирающих­
ся проксимальнее сквамоцилиндрического перехода 
(Z-линии), коротких (до 3 см) языков цилиндричес­
кого эпителия в виде небольших протрузий. Биопсия 
этих языков и даже слизистой оболочки на уровне 
кардии при нормально выглядящей Z-линии показа­
ла у ряда пациентов с ГЭРБ наличие специализиро­
ванной кишечной метаплазии [14]. В последующих 
исследованиях было доказано, что и в коротких, ме­
нее 3-х см языках метаплазированного эпителия при­
сутствует потенциал канцерогенеза [15].

Таким образом, современное определение ПБ сводится 
к наличию в дистальном отделе пищевода метаплази- 
рованной слизистой оболочки любой длины с гисто­
логическим подтверждением неполной кишечной ме­
таплазии [16].

ЭПИДЕМ ИОЛОГИЯ И РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
ПИЩ ЕВОДА БАРРЕТТА И АДЕНОКАРЦИНОМЫ 
ПИЩ ЕВОДА

Несмотря на то, что в последние десятилетия во мно­
гих экономически развитых странах наблюдается 
значительный рост случаев аденокарциномы пище­
вода, данные по распространенности собственно пи­
щевода Барретта весьма разнятся. Дело в том, что 
любые оценки распространенности этой патологии 
напрямую зависят от того, что считать пищеводом 
Барретта. Отчасти это можно объяснить неоднознач­
ностью диагностических критериев оценки пищевода 
Барретта применяемых в разное время в разных кли­
никах. Если использовать традиционное определение, 
предусматривающее 3 см цилиндрической слизистой 
выше гастроэзофагеального перехода, то распростра­
ненность пищевода Барретта оценивается от 0,45% 
до 2,2% общего числа пациентов, прошедших верх­
нюю эндоскопию, и до 12% у пациентов, прошедших 
эндоскопию по поводу симптомов рефлюкса [17]. Если 
же в это определение включить всех пациентов, у 
которых после выполнения биопсии была обнаруже­
на кишечная метаплазия вне зависимости от длины 
цилиндрической слизистой, то, по данным Cameron, 
[18] это составит 32% от не отбираемых специально 
пациентов, прошедших верхнюю эндоскопию. Так же 
существенное влияние на оценку распространеннос­
ти пищевода Барретта оказывает такой субъектив­
ный фактор, как способность эндоскописта заподоз­
рить присутствие пищевода Барретта при проведе­
нии эндоскопического исследования. Eloubeidi et al. 
[19| в ретроспективном исследовании показали, что 
тенденционность и специфичность оценки эндоско­
писта при обнаружении пищевода Барретта состави­
ли 82% и 81% соответственно. Короткий сегмент 
пищевода Барретта (КСПБ) более часто подозревал­
ся, чем длинный сегмент пищевода Барретта (ДСПБ), 
но был правильно диагностирован только в 25% слу­
чаев, по сравнению с 55% для ДСПБ. Это показыва­
ет, что для улучшения идентификации пищевода Бар­
ретта необходимо совершенствование методов эндос­
копической визуализации. Помимо указанных при­
чин неоднозначной оценки распространенности пи­
щевода Барретта, ложноположительная диагностика 
этого состояния может объясняться недостаточным 
уровнем подготовленности морфологов в вопросах 
гистологической диагностики пищевода Барретта.



ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
КЛИНИЧЕСКАЯ ЭНДОСКОПИЯ. 2008 1(14)

Наиболее достоверные данные по распространеннос­
ти пищевода Барретта были получены Cameron et al. 
[20] в 1990 году по секционному материалу резеци­
рованных пищеводов. Исследователи показали, что 
на 100 000 населения графства Олмстед, штат Мин­
несота, приходится 376 случаев пищевода Барретта, 
и что на каждого пациента с обнаруженным пищево­
дом Барретта приходится 20 или более нераспознан­
ных больных в общей популяции.

Выявляемость пищевода Барретта так же зависит и 
от особенностей клинического течения ГЭРБ, рас­
пространенность которой оценивается в пределах 40% 
от общего населения [21]. Считается, что от 10 до 
20% пациентов с симптомами хронического рефлюк­
са могут иметь пищевод Барретта, но при этом ГЭРБ 
у пациентов с пищеводом Барретта может протекать 
легко или даже бессимптомно [22]. Увеличение слу­
чаев пищевода Барретта в последние десятилетия 
может быть связано с интенсивным развитием эн­
доскопии. Но не ясно, растет ли заболеваемость АП 
на фоне увеличения распространенности пищевода 
Барретта, либо увеличивается риск злокачественно­
го преобразования в уже существующих пищеводах 
Барретта [23, 24, 25, 26]. Так же увеличение выявля­
емое™ пищевода Барретта в последние годы отчасти 
можно объяснить улучшением информированности 
эндоскопистов в данном вопросе и соответственно -  
формированием специфической нацеленности при 
проведении верхней эндоскопии.

Неоднозначны и сообщения о количестве случаев 
аденокарциномы при пищеводе Барретта. Разные ис­
следования определяют количество случаев от 1 на 
50 до 1 на 208 пациенто-лет наблюдения [27]. При 
этом, по данным J.P. Waring от 2000 года, у пациен­
тов с пищеводом Барретта вероятность развития аде­
нокарциномы пищевода от 30 до 40 раз больше, чем 
в общей популяции. Blot et al. [28] в 1993 году, про­
анализировав данные, полученные через программу 
наблюдения эпидемиологии и отдаленных результа­
тов Национального Института Рака, в которой уча­
ствовало 10% американского населения, сообщил, 
что увеличивающаяся частота аденокарциномы пи­
щевода оказалась больше, чем у какого-либо другого 
рака в Соединенных Штатах. Таким образом, АП -  
самое быстро растущее злокачественное заболевание 
среди белых мужчин в США, с ежегодным увеличе­
нием 4% -10%  с 1970 года [29, 30]. Та же самая 
тенденция наблюдается в Австрии [31] и в Новой 
Зеландии [32]. Ретроспективный анализ аденокарци­
ном пищевода за последние 20 лет показал, что в 
Дании, за период с 1970 по 1990 год был зарегистри­
рован восьмикратный прирост АП (с 0,3/100000 до 
2,3/100000) [33]. В некоторых районах США за пос­

ледние 30 лет отмечен десятикратный прирост слу­
чаев АП [34]. Схожая картина характерна для Авст­
ралии [35] и Новой Зеландии [36]. Сообщается о зна­
чительных географических вариациях распространен­
ности АП. Развитые страны в Европе и Северной 
Америке имеют более высокие значения заболевае­
мости, чем страны Африки и Азии. При этом частота 
АП растет не во всех областях Европы. Ее рост отме­
чен в северной Европе (Швеция, Дания, Норвегия), 
в западной Европе (Англия, Уэльс, Шотландия), в 
центральной Европе (Кантон Вауд, Швейцария) и в 
южной Европе (Италия), так же как в Австралии и в 
Новой Зеландии [37, 38, 39, 40, 41]. Но при этом 
никаких значительных изменений АП не наблюда­
лось в Базеле (Швейцария) в Исландии, Франции, 
южной Исландии и в Нидерландах [37, 39].

Риск развития АП увеличивается прогрессивно с воз­
растом, достигая пика на седьмом десятилетии жиз­
ни. Но, в течение последнего времени возрастная 
распространенность АП изменилась, чаще встреча­
ясь в возрастной группе между 55 и 65 годами [42]. 
Вообще мужчины в 6-8  раз больше подвержены это­
му заболеванию, чем женщины, а белые — в 3 -4  раза 
больше, чем чернокожие [43, 44].

Что интересно, области с высокой или растущей ча­
стотой АП имеют низкую или снижающуюся частоту 
аденокарциномы дистальных отделов желудка. Час­
тично эту взаимосвязь можно объяснить уровнем 
социально-экономического статуса населения, повы­
шение которого приводит с одной стороны к более 
низким значениям инфекции Н. pylori (результат мас­
совой эрадикационной терапии) и соответственно 
снижает риск развития аденокарциномы дистальных 
отделов желудка. С другой стороны, при росте соци­
ально-экономического статуса увеличивается и ин­
декс массы тела, что является фактором риска для 
ГЭРБ, а соответственно и для АП [45]. Это же пока­
зали три независимых друг от друга исследования, 
проводимые шведскими, финскими и американскими 
группами ученых. Они нашли прямую связь избыточ­
ной массы тела с ГЭРБ в США [46, 47, 48], причем 
механизм влияния ожирения на развитие ГЭРБ до 
конца остается не ясным.

Так же было установлено, что наличие Н. pylori, осо­
бенно cag А+, обратно пропорционально частоте пи­
щевода Барретта и связанной с ним АП [49, 50, 51, 
52, 53, 54], Дело в том, что Н. pylori довольно слож­
но влияет на желудочную секрецию. В зависимости 
от типа и распространенности индуцированного им 
гастрита у инфицированных пациентов может наблю­
даться увеличение уровня гастрина крови и соответ­
ственно повышение кислотной секреции. После удач­
ной эрадикации у таких пациентов кислотность в
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желудке будет нормализована [55, 56]. С другой сто­
роны, сам Н.pylori производит кислотно-подавляющие 
белки. Так же при вызванном им гастрите в организ­
ме больного образуется мощный ингибитор кислот­
ной секреции -  интерлейкин-1 р. Прогрессирование 
и распространение хеликобактерного гастрита на тело 
желудка, основную кислотопродуцирующую зону, так 
же приводит к снижению кислотности [57]. Поэтому 
эрадикация Н.pylori среди пациентов с доминирую­
щим фундальным гастритом может привести к уве­
личению кислотной секреции [58] и, соответственно, 
при наличии функциональной некомпетентности ниж­
него пищеводного сфинктера стимулировать разви­
тие ГЭРБ.

Существует и наследственный фактор, повышающий 
риск развития АП. Оказалось, что родители и сибсы 
пациентов с ПБ и АП страдают ГЭРБ в 2 раза чаще, 
чем родители и сибсы их супругов [59]. Кроме того, в 
результате ряда генетических исследований, был иден­
тифицирован локус хромосомы 13q 14, ответственный 
за развитие у детей тяжелых симптомов ГЭРБ [60].

Так же, было изучено влияние курения и приема ле­
карственных средств, релаксирующих нижний пище­
водный сфинктр, на риск развития ГЭРБ, а соответ­
ственно и АП. Как показали долгосрочные исследо­
вания, курение не является фактором, достоверно 
повышающим риск развития АП. Это подтверждает­
ся, в частности, тем обстоятельством, что за после­
дние 3 десятилетия на фоне роста случаев АП, коли­
чество курильщиков в экономически развитых стра­
нах значительно снижается [61, 62, 63, 64, 65]. В 
Швеции было проведено исследование, показавшее, 
что длительное (более 5 лет) применение таких ле­
карственных средств, как блокаторы кальциевых ка­
налов, циклических антидепрессантов, антикоагулян­
тов увеличивает риск развития АП в 2,4 раза. Но 
риск АП был увеличен главным образом среди лю­
дей, уже имеющих симптомы ГЭРБ [66, 67, 68].

До сих пор дискутируется риск развития АП в зави­
симости от протяженности метаплазированной сли­
зистой и наличием кишечной метаплазии в кардии 
(КМК). Большинство авторов склонны видеть пря­
мую связь между длиной пищевода Барретта и воз­
можностью развития в нем АП. Так W.K. Hirota et al 
|69| в 1999 году, изучив на 833 пациентах, прошед­
ших верхнюю эндоскопию, распространенность и де­
мографию кишечной метаплазии в пищеводе и кар­
дии, получили следующие данные: распространен­
ность ДСПБ составила 1,6%, КСПБ 6% и кишечная 
метаплазия кардии 5,6%. Дисплазия и рак были диаг­
ностированы у 31 % пациентов с ДСПБ, у 10% с КСПБ 
и у 6,4% у пациентов с кишечной метаплазией кар­
дии. ДСПБ и КСПБ чаще встречался у белых муж- 
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чин пожилого возраста. Напротив, пациенты с ки­
шечной метаплазией кардии были сходны по поло­
вой и этнической принадлежности с контрольной 
группой, но отличались более старшим возрастом и 
высокой распространенностью инфекции Helicobacter 
pylori. Из этих данных следует, что пациенты с ДСПБ 
имеют гораздо более высокий риск развития адено­
карциномы пищевода по сравнению с пациентами с 
КСПБ и с КМК, и что КСПБ и ДСПБ являются ре­
зультатом ГЭРБ, тогда как КМК чаще всего развива­
ется вследствие хеликобактерного гастрита. По ут­
верждению в 1999 году О. Donald et al., кишечная 
метаплазия кардии в настоящее время не рассматри­
вается как пищевод Барретта, поскольку, во-первых, 
в 15-20% встречается у людей, не страдающих ГЭРБ 
и, во-вторых, имеет отличные от пищевода Барретта 
этиопатогенетические и эпидемиологические харак­
теристики. Но надо отметить тот факт, что оба эти 
состояния имеют один и тот же код МКБ (151.0).

В 2003 году группа американских ученых [45] обна­
ружила связь роста случаев АП, с эффектом пере­
классификации некоторых случаев аденокарциномы 
желудка неустановленной локализации в аденокар­
циному кардии или АП. Как утверждают авторы, дан­
ное обстоятельство могло быть той самой причиной, 
которая привела к развитию «эпидемии» АП в про­
межутке между 1970-1980 годами. Эффект переклас­
сификации характеризуется быстрым увеличением, 
после которого идет плато в значениях заболеваемо­
сти после широкого распространения принятой мо­
дифицированной системы кодирования. Это наблю­
дение можно отнести к разряду не традиционных. 
Оно позволяет взглянуть на эту проблему с другой 
точки зрения.

Таким образом, вопрос по распространенности и эпи­
демиологии пищевода Барретта и связанной с ним 
АП, так же как и многие другие аспекты этой про­
блемы, требует серьезных дальнейших исследований.

ПАТОГЕНЕЗ ПИЩ ЕВОДА БАРРЕТТА

Основные жалобы пациентов с ПБ идентичны для 
ГЭРБ -  изжога, регургитация и дисфагия. На 24 ча­
совом pH-мониторинге обнаруживается патологичес­
кий кислотный рефлюкс почти у всех пациентов с 
ПБ [70]. Данная симптоматика, как правило, объяс­
няется наличием структурных или функциональных 
нарушений со стороны нижнего пищеводного сфинк­
тера (НПО). Это подтверждается на манометрии бо­
лее чем у 90% с пациентов с ПБ [71]. Кроме того, у 
этой категории пациентов чаще, чем у здоровых лю­
дей, наблюдается нарушение пищеводного клиренса 
за счет снижения амплитудных сокращений пищево­
да и преобладанием патологической перистальтики в
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дистальном конце пищевода [72, 73]. Длительная эк­
спозиция рефлюксирующего желудочного сока при­
водит к повреждению слизистой оболочки в дисталь­
ном отделе пищевода. Огромное значение на мета­
пластические процессы в слизистой пищевода ока­
зывает состав рефлюксного сока. Было доказано, что 
кислотный желудочный сок не является единствен­
ным фактором, отвечающим за развитие ПБ, так как 
СКМ может развиваться и после гастрэктомии [74]. 
Так же сообщалось о развитии ПБ в модели на кры­
сах с наложением эзофагодуоденостомы [75]. Этот 
эксперимент с моделью на крысах был повторен и 
подтвержден Fein et al. [76]. Он сообщил, что число 
случаев ПБ и развитие АП в модели с эзофагодуоде- 
ностомией увеличилось после дополнительной пол­
ной гастрэктомии. Анализ состава рефлюксата у 281 
пациента с ГЭРБ показал, что пациенты с самой боль­
шой степенью повреждения слизистой оболочки име­
ют дуоденогастроэзофагеальный рефлюкс [77]. При­
чем у пациентов с ПБ отмечается более высокая рас­
пространенность и продолжительность патологичес­
кой экспозиции билирубина в пищеводе, чем у паци­
ентов, имеющих только эзофагит [78]. Кроме этого, 
среди пациентов с ПБ существенно большая экспо­
зиция билирубина присутствовала у пациентов с дис­
плазией [77]. Каким же образом желчь оказывает 
патогенное действие на слизистую пищевода? Как 
продемонстрировали в своем исследовании Kuo et 
Castell [79], повреждающее действие желчных кис­
лот является pH-зависимым. Критическое значение 
pH, при котором желчные кислоты, пребывая в ра­
створимой, неионизированной форме, могут прони­
кать через мембраны клеток, достигая токсичной для 
клеточных органелл концентрации, колеблется от 3 
до 6. При pH менее 2 желчные кислоты необратимо 
выпадают в осадок, в то время как при рН=7, нахо­
дятся в ионизированной форме, неопасной для кле­
ток слизистой пищевода. Таким образом, при внут­
рипросветном значении pH желудка менее 2, желч­
ные кислоты осаждены и их патогенность минималь­
на. Но при ГЭРБ такой уровень кислотности являет­
ся показанием для назначения кислотоподавляющих 
средств. Следовательно, доза кислотоподавляющих 
препаратов должна быть такой, чтобы pH желудка 
был равен 7, а желчные кислоты полностью остава­
лись ионизированными и безвредными [80]. Адапта­
ционные реакции сквамозного эпителия на альтера­
цию и гибель эпителиоцитов делятся на ранние и 
отсроченные по времени. Ранние выражаются в уве­
личении образования локального эпидермального 
фактора роста, что вызывает активизацию пролифе­
ративных процессов [81]. Рост пролиферативной ак­
тивности направлен на поддержание или увеличение 
толщины эпителиального пласта в области альтера­
ции и приводит к образованию очагов «сворачива­

ния» сквамозного эпителия. Вследствие последнего 
обстоятельства полипотентные стволовые клетки ба­
зального слоя слизистой пищевода приобретают по­
верхностное положение и становятся менее защи­
щенными от действия рефлюксата [82]. Далее, как 
утверждает ряд исследователей, в зависимости от 
состава рефлюксата происходит дифференцировка 
стволовых клеток [83, 84, 85, 86]. Именно этим меха­
низмом некоторые авторы объясняют морфологичес­
кую мозаичность в пределах слизистой Барретта. При 
низких значениях pH рефлюксата стволовые клетки 
для защиты от кислоты дифференцируются в эпите­
лий фундального или кардиального типа. При щелоч­
ном pH образуется СКМ [87]. Именно связью с гра­
диентом значений pH от кислой к более щелочной от 
дистального отдела пищевода в проксимальном на­
правлении за счет смешивания желудочного сока и 
слюны, многие исследователи пытаются объяснить 
более проксимальное расположение очагов СКМ и 
более дистальную локализацию метаплазии по желу­
дочному типу. Помимо этого Fitzgerald et al. [88] по­
казали, что на пролиферацию и дифференцирование 
цилиндрического эпителия влияет и динамика кис­
лотной экспозиции. Используя культурированные 
образцы биоптатов слизистой человеческого пище­
вода Барретта, они продемонстрировали, что непре­
рывная экспозиция в среде со значением рН=3,5 при­
водит к увеличению проявления виллина (маркер 
дифференциации эпителиальных клеток) и уменьше­
нию клеточной пролиферации. Напротив, проявление 
виллина не было обнаружено при pH питательной 
среды меньше 2,5, но был отмечен рост пролифера­
ции. Еще более существенное увеличение пролифе­
рации произошло, когда ткань Барретта была подвер­
гнута переменному воздействию средой с рН=3,5 с 
возвращением к нейтральному pH. Следовательно, 
пульсовые изменения pH в просвете пищевода могут 
вызывать структурную неоднородность слизистой 
Барретта.

Существует и другое мнение в отношении проис­
хождения СКМ и особенности ее распространения 
в дистальном отделе пищевода. В теоретических 
выкладках от 1961 года Hayward [9] описал в сли­
зистой кардии так называемый переходный эпите­
лий, определяемый позже как эпителий кардиаль­
ного типа. Этот эпителий имеет следующие харак­
теристики:
-  приобретается на фоне рефлюкса;
-  обратим при коррекции рефлюкса;
-  отличается гистологически от фундального

и пилорического эпителиев;
-  устойчив к действию кислоты;
-  не выделяет кислоту и пепсин.
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Chandrasoma [89], изучив секционный материал пи­
щеводно-желудочных переходов у лиц, не имевших в 
анамнезе упоминаний о ГЭРБ, определил, что в нор­
мальном, нерефлюксирующем состоянии сквамозный 
пищеводный эпителий резко переходит к кислотопро­
дуцирующей слизистой дна желудка, то есть не содер­
жит переходного кардиального эпителия. Основыва­
ясь на этих данных, S.R. DeMeester et T.R. DeMeester 
[90], предположили, что если кардиальная слизистая 
не присутствует при рождении, то она должна появ­
ляться на месте поврежденного сквамозного эпите­
лия как проявление адаптации к кислой среде. При­
чем к образованию кардиального эпителия на уровне 
пищеводно-желудочного соединения приводит низко- 
выраженный хронический кислотный рефлюкс. Так же 
они утверждают, что последующее воспаление карди­
альной слизистой на фоне продолжающегося рефлюк­
са является самым ранним проявлением рефлюксной 
болезни и пусковым механизмом образования СКМ 
[89]. То есть от первой теории происхождения СКМ 
непосредственно на месте погибшего сквамозного эпи­
телия данная концепция отстаивает ступенчатое раз­
витие СКМ через этап образования переходного 
эпителия кардии: сквамозный эпителий -  карди­
альная слизистая -  СКМ. Как и Csendes et al. [91], 
T.R. DeMeester и S.R. DeMeester, считают, что про­
тяженность слизистой Барретта постепенно, поша­
гово увеличивается в проксимальном направлении, 
причем тем интенсивнее, чем интенсивнее проявле­
ние ГЭРБ. В противоположность этой пошаговой тео­
рии простирания существует мнение, согласно кото­
рому пищевод Барретта развивается достаточно быст­
ро к своей конечной длине с минимальными последу­
ющими изменениями. Эта концепция основана на ис­
следовании Cameron et al. [92], в котором наблюдался 
21 пациент с пищеводами Барретта длиной от 3 см 
или более на протяжении в среднем 7,3 года. В конце 
наблюдения длина пищевода Барретта не отличалась 
от той, которая была первоначально, и средняя длина 
ПБ была сходна во всех возрастных группах.

Так же не до конца изучены молекулярные генети­
ческие механизмы развития СКМ и канцерогенеза в 
пищеводе Барретта. По одной теории соли желчи в 
их неионизированном состоянии работают как мута­
гены [90]. Многие сообщения связывают прогрессию 
дисплазии в ПБ с такими изменениями клетки и ге­
нома, как аллельная потеря множества генов подави­
телей опухоли (р53, MTS1, АРС , VHL, DPC4, Rb, 
DCC), мутации гена р53, гена обеспечения метиля- 
ции р16, анэплоидию [93, 94, 95, 96, 97]. Улучшение 
понимания вопросов патогенеза развития СКМ, дис­
плазии и аденокарциномы пищевода Барретта необ­
ходимо для совершенствования диагностики, лечения 
и профилактики такого грозного осложнения ГЭРБ, 
как аденокарцинома пищевода.
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Катетеры для ЭРХПГ Литотриптор

Катетер для ЭРХПГ, стандартный Комплект желчно-каменного литотриптора
Артикул Диаметр 

(mm)
Длина

(ст )
Проводник 

(inch)
Описание

01 2010 0 1,6 215 0.025 \ р

01 20101 2,3 > 1,6 215 0.025 ‘T ?

01 3010 0 1,8 215 0.035 т

01 30101 2,3 > 1,8 215 0.035 ф

01 30 90 0 23 215 0 035 ©

Биопсийные щипцы

Щипцы биопсийные, с овальными чашечками, с иглой
Артикул Диаметр

(mm)
Длина

(ст)
Описание

06 14 02 11 1 1,8 160 фенестрированные

0614 0211 4 1,8 230

06151211 1 2,2 160

06 15 1211 5 2,2 180

06151211 4 2,2 230

06 16 02 11 1 2,6 160

0616 0211 5 2,6 180

06 16 0211 4 2,6 230

Полипектомические петли

Симметричная петля с плоскими боками
Артикул Диаметр

(mm)
Длина
(ст)

Ширина
раскрьпия

Описание

05 10 31 22 6 2Д 160 2 0 /4 0 двойная струна

05 30 31 22 6 2,3 180 2 0 /4 0

05 20 31 22 6 2,3 230 2 0 /4 0

05 10 31 23 6 2,3 160 3 0 /6 0

05 30 31 23 6 2,3 180 3 0 /6 0

05 20 31 23 6 2,3 230 3 0 /6 0

X

Эндопротезы

Прямой эндопротез, серый, тефлон
Общая длина

Длина между лапками

Ch. 7.0
Артикул

Длина 
между ч лапками (с т )

Общая 
длина 
(ст )

04 00 7010 03 3 5
04 00 70 10 04 4 6
04 00 70 10 05 5 7
04 00 70 10 06 6 8
04 00 70 10 07 7 9
04 00 70 10 08 8 10
04 00 70 10 09 9 11
04 00 70 10 10 10 12
04 00 70 10 11 11 13
04 00 70 10 12 12 14
04 00 70 10 13 13 15

Ch. 8.5
Артикул

Длина 
между 

лапками (ст )
Общая 
длина 
(с т )

04 00 80 10 03 3 5
04 00 80 10 04 4 6
04 00 80 10 05 5 7
04 00 80 10 06 6 8
04 00 80 10 07 7 9
04 00 80 10 08 8 10
04 00 80 10 09 9 11
04 00 80 10 10 10 12
04 00 80 10 11 11 13
04 00 80 10 12 12 14
04 00 80 10 13 13 15

Проводники

Устойчивый к перекручиванию проводник, NITINOL®
Артикул Диаметр 

(inch)
Длина 

(ст )

00 22 00 0.025 400

00 32 26 0.035 260

00 32 00 0.035 400

x/mm|y/mm|

Артикул Описание

03 31 57 09 Комплект желчно-каменного литотриптора: 
d=2,8 мм, 1=165 см, состоит из ручки и
покрытого тефлоном металлического тубуса 
с каналом для подачи рентгенноконтрастного 
вещества, корзины с габаритами 
х=40 /  у=55 мм, длина 175 см, включая 
металлический тубус с LL-соединением 
d=3,8 мм, длина 100 см

Папиллотомы

Папиллотом, с плоской пружиной в месте изгиба, с проводником

Артикул X
(mm)

Диаметр 
(mm)

02 40 51 30 1,6

02 37 51 30 2,3 > 1,8

Длина
(ст)

Проводник 
(inch)

Описание

215 —

215 0.035 \ Р

Литотомические корзины

Литотомическая корзина, с двойными струнами
X Артикул

(mm)
Диаметр 

(mm)
Длина 

(ст )
Описание

03 11 25 04 25/40 1,8 215

03 11 26 04 30/45 1,8 215

03 11 27 04 40/55 1,8 215

03 11 28 04 45/60 1,8 215

0311 35 04 25/40 2,3 215

0311 36 04 30/45 2,3 215

0311 37 04 40/55 2,3 215

03 11 38 04 45/60 2,3 215

Иглы для склерозирования

Игла для склерозирования, тефлон
Артикул Диаметр 

(mm)
Диаметр 

канюли (mm)
Длина
(ст )

Описание

0910 71 8218 1,8 0,7 180

09 10 71 82 23 2.3 0,7 180

09 10 72 32 23 2,3 0,7 230

09 11 01 82 23 2,3 1.0 180

09 11 02 32 23 2,3 1,0 230

09 11 21 82 23 2,3 1.2 180

09 11 22 32 23 2,3 1,2 230

Подробную информацию вы сможете 

найти на сайте

www.delgamed.ru
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