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В России и в мире большое внимание уделяется про­
блеме метаплазии цилиндрического эпителия в пище­
вод, что ассоциируется с так называемым пищеводом 
Барретта (ПБ). ПБ выявляется у 10-20% больных 
ГЭРБ, причем «короткий», менее Зсм сегмента ПБ, вы­
является в 3 раза чаще длинного сегмента [13]. В пос­
леднее десятилетие в развитых странах отмечается 
рост заболеваемости аденокарциномой пищевода, как, 
например, в США частота ее превысила частоту плос­
коклеточного рака данной локализации [7]. Автор свя­
зывает данную тенденцию с ростом числа пациентов с 
ГЭРБ и ПБ. Считается, что риск развития аденокар­
циномы пищевода у лиц с ПБ в 30-125 раз выше, чем в 
популяции [23].

С другой стороны ситуация не столь пугающая. При 
мета-анализе частоты возникновения аденокарциномы 
при ПБ, она составила 0,61 % в год, а при исключении 
пациентов с развитием рака в первый год наблюдения 
и дисплазией высокой степени на момент диагностики -  
0,41 % в год [27]. Другой мета-анализ так же подтвер­
ждает низкую частоту развития аденокарциномы в ПБ 
(0,63% в год), при среднем возрасте пациентов 61 год. 
Риск развития фатальной аденокарциномы составля­
ет 0,3% в год [20]. Учитывая вышеизложенное необ­
ходимо признать, что только у небольшого числа па­
циентов с ПБ, без дисплазии высокой степени на мо­
мент диагностики в течение жизни может развиться 
аденокарцинома пищевода.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ
До недавнего времени существовало, по крайней мере, 
два различных определения термина «пищевод Баррет­
та». Согласно одному из них, предложенному в США, 
ПБ это «замена плоского эпителия дистальной части 
пищевода на цилиндрический, которое может быть 
выявлено при эндоскопическом обследовании и под­
тверждено обнаружением кишечной метаплазии в био- 
птатах» [26]. Британская гастроэнтерологическая ас­
социация определяет это состояние «как пищевод, в 
котором любой участок покрывающего его плоского 
эпителия замещен цилиндрическим эпителием, что 

подтверждается эндоскопически и морфологически -  
метаплазией последнего выше уровня пищеводно-же­
лудочного перехода» [9].

Основной вопрос, отличающий эти два определения -  
является ли обнаружение специализированной кишеч­
ной метаплазии обязательным компонентом для вери­
фикации диагноза ПБ? Американские авторы, настаи­
вая на своем определении, указывают, что именно на­
личие специализированной кишечной метаплазии 
обуславливает риск развития аденокарциномы [22], а 
их британские коллеги утверждают, что в любом сег­
менте эндоскопически видимой метаплазии цилиндри­
ческого эпителия в пищеводе будет, в конце концов, 
выявлена кишечная метаплазия, при условии взятия 
достаточного числа биоптатов [9].

В группе экспертов собравшихся в Чикаго в 2004 году 
72% считали необходимым обнаружение специализи­
рованной кишечной метаплазии для постановки диаг­
ноза ПБ, тогда как 16% имели серьезные возражения, 
а 12% вообще отвергали эту концепцию [18].

Российские авторы полагают, что к ПБ, как факульта­
тивному предраковому состоянию целесообразно от­
носить только случаи неполной кишечной метаплазии 
плоского эпителия пищевода [4].

По определению, используемому нашими Японскими 
коллегами для диагностики ПБ достаточно выявление 
метаплазии любого типа цилиндрического эпителия в 
пищевод [24].

Согласно Монреальскому консенсусу, призванному 
разрешить этот спор рекомендуется использовать этот 
термин для обозначения метаплазии цилиндрическо­
го эпителия любого типа, но дополнять его, по резуль­
татам морфологического исследования, понятиями 
«желудочная метаплазия +» при наличии метаплазии 
желудочного типа или «специализированная кишечная 
метаплазия +» при выявлении кишечной метаплазии 
[27]. Наблюдается значительные разночтении в эндос­
копической и морфологической диагностике данного 
заболевания. Так, по данным одного из исследований 
в группе больных с эндоскопическим подозрением на
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ПБ, но без обнаружения кишечной метаплазии в био- 
птатах было повторно выполнено эндоскопическое и 
морфологическое исследование 2 года спустя. У 42% 
из них отсутствовали как эндоскопические, так и мор­
фологические признаки ПБ, а у 46% сохранялась яв­
ная эндоскопическая картина данной патологии, но 
кишечная метаплазия вновь выявлена не была [12]. В 
связи с этим в Монреальском консенсусе предложено 
избегать использования термина пищевод Барретта в 
эндоскопическом заключении используя более нейт­
ральный термин -эндоскопически заподозренная пище­
водная м етаплазия (endoscopically  suspected  
esophageal metaplasia -  ESEM) [26].

ДИАГНОСТИКА

Эндоскопический метод является основным в диагно­
стике ПБ [2]. При эндоскопическом исследование ПБ 
представляется в виде участков розовой слизистой 
распространяющееся от уровня зубчатой линии, в 
классических случаях в виде «языков пламени». Опи­
сание ПБ как зоны гиперемии в виде очагов или язы­
ков пламени представляется не совсем корректным т.к. 
может приводить к ошибочной оценки воспалительных 
изменений в слизистой нижней трети пищевода у па­
циентов с эрозивной ГЭРБ, как ПБ [ 1 ]. Наиболее слож­
ной представляется диагностика ПБ, а в особенности 
его «короткого сегмента», на фоне эрозивного рефлюкс- 
эзофагита.

Одной из проблем диагностики протяженности ПБ 
является отсутствие четкого определения понятия «га- 
стро-эзофагиальный переход» как макроскопически, 
так и микроскопически и эндоскопически. Японские 
авторы его локализацией считают нижний край види­
мых при эндоскопическом исследовании продольных 
(палисадных) сосудов пищевода [24].

Характерным эндоскопическим признаком, помогаю­
щего диагностировать ПБ, а в особенности его корот­
кий сегмент считается обнаружение «островков» плос­
коклеточного пищевода на фоне цилиндрического эпи­
телия [24].

Выявление кишечной метаплазии и дисплазии низкой 
или высокой степени необходимо для оценки риска 
развития аденокарциномы на участке ПБ. Несмотря на 
то, что в последнее время появились методики, позво­
ляющие с высокой степенью чувствительности и спе­
цифичности выявлять участи подозрительные на дан­
ные изменения (хромоскопия, эндоскопия с увеличе­
нием, NBI) и выполнять из них прицельную биопсию, 
основой диагностики должна быть систематическая 
биопсия из 4 квадрантов каждые 1-2см ПБ с дополни­
тельным взятием биоптатов с подозрительных участ­
ков. Необходимо отметить, что данный подход зани­
мает достаточно много времени и недостаточно чув­

ствителен т.к. морфологическому исследованию под­
вергается только незначительная часть метапластичес­
кой слизистой [26]. Точность диагностики при исполь­
зовании 1см протокола выше, так же как выше и час­
тота выявления кишечной метаплазии в проксималь­
ных отделах ПБ [27].

Британская гастроэнтерологическая ассоциация 
рекомендует придерживаться следующих вариан­
тов морфологических заключений [9]:

1. Результаты биопсии соответствуют диагнозу (нор­
мальные ткани пищевода переходящие в метаплас­
тическую слизистую железистого типа как с кишеч­
ной метаплазией, так и без нее);

2. Результаты биопсии подтверждают эндоскопичес­
кий диагноз (метапластическая слизистая кишеч­
ного типа, но может встречаться в желудке как не­
полная кишечная метаплазия и кишечная метапла­
зия кардии);

3. Результаты биопсии не противоречат диагнозу, но 
не специфичны, (слизистая желудочного типа или 
даже фундального или кардиального типов, без ки­
шечной метаплазии);

4. Признаков метаплазии цилиндрического эпителия 
нет, имеется плоский пищеводный эпителий без 
компонентов железистого эпителия.

Размер ПБ определяется согласно Пражским критери­
ям [19]. Должны быть отмечены как общая протяжен­
ность (М), так и протяженность циркулярной части ПБ 
(С). Желудочно-пищеводное соединение определяет­
ся по верхней границе желудочных складок (рис. 1).

Рис. 1. Пищевод Барретта. Определение объема поражения 
согласно Пражским критериям

Для улучшения диагностики ПБ используется хромос­
копия с различными витальными красителями [12]. 
Раствор Люголя (1,5%); реагирует на гликоген содер­
жащийся в многослойном плоском эпителии пищево­
да, окрашивая его в коричневый цвет. Цилиндричес­
кий эпителий остается не окрашенным. Однако дан­
ный краситель не помогает выявлению кишечной ме­
таплазии и очагов дисплазии в цилиндрическом эпи­
телии и при ПБ используется весьма редко. Использо-
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вание рутинной окраски раствором Люголя при ПБ 
продемонстрировало относительно высокую чувстви­
тельность (75,8% и 96,9%), но неудовлетворительную 
невысокую специфичность (28,5% и 15,4%) методи­
ки [5]. На рис. 2 представлена хромоскопия раствором 
Люголя при подозрении на короткий сегмент ПБ.

Рис. 2. Хромоскопия 1,5% раствором Люголя при подозрении 
на короткий сегмент пищевода Баррретта. 1. До хромоскопии. 
2. После окрашивания

Раствор метиленового синего (чаще всего 0,5%): се­
лективно связывается с эпителием кишечного типа и 
с теоретической точки зрения должен значительно 
облегчать выявление очагов кишечной метаплазии и 
дисплазии в пищеводе. Однако, мета-анализ 9 иссле­
дований (450 пациентов) не подтвердил превосходство 
хромоскопии над биопсией, в диагностике кишечной 
метаплазии и дисплазии [14]. Но использование дан­
ного красителя позволяет значительно уменьшить чис­
ло биопсий, необходимых для идентификации специа­
лизированной кишечной метаплазии и дисплазии [11]. 
По данным отечественных авторов, хромоэзофагоско­
пия с использованием раствора метиленового синего 
характеризуется как невысокой чувствительностью 
(47,5%), так и специфичностью (54,8%) [5].Пример 
хромоскопии данным красителем приведен на рис. 3.

Рис. 3. Дисплазия в коротком сегменте пищевода Барретта. 
Окраска раствором метиленового синего

Существуют сообщения об успешном использовании 
сочетания раствора Люголя и метиленового синего в 
диагностике ПБ [3].

Раствор уксусной кислоты (1,5-3% ): вызывает обра­
тимую коагуляцию белка и подчеркивает рисунок сли­
зистой оболочки. Использование уксусной кислоты в 
сочетании с осмотром с увеличением позволяет выпол­
нить прицельную биопсию очагов кишечной метапла­
зии и участков с высокой вероятностью диспластичес- 
ких изменений (рис. 4-5). Выделяется 5 типов рисун­
ка ямок слизистой, каждый из которого несет опреде­
ленную вероятность выявления кишечной метаплазии 
и дисплазии [8]. При проведении «хромоскопии» ра­
створом уксусной кислоты и осмотре с увеличением 
исследование удлиняется на 2 -8  минут [17].

На выделении 4 типов рисунка слизистой и микросо­
судов (А -  круглые ямки с правильным микрососудис- 
тым рисунком; В -  ворсинчатые или гребневидные 
ямки с правильным микрососудистым рисунком; С -  
отсутствие ямок в сочетании с правильным микросо­
судистым рисунком; D -  нарушенный ямочный и бес­
порядочный микрососудистый рисунок) основана и ме-

Рис. 4. Хромоскопия 1,5% уксусной кислотой и осмотр 
с увеличением при коротком сегменте пищевода Барретта
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Рис. 5. Хромоскопия 1,5% уксусной кислотой и осмотр с увеличением при пищеводе Барретта. 1. Осмотр без хромоскопии и 
увеличения. 2. Ворсинчатая слизистая характерная для кишечной метаплазии. 3. Участок нерегулярного рисунка ямок слизистой 
оболочки характерный для дисплазии. 4. Граница пищеводного и метапластического эпителия

тодика осмотра в узком пучке света (NBI) в сочетании 
с увеличивающей эндоскопией [21]. По данным авто­
ров, наблюдалась как высокая корреляция между эн­
доскопической и морфологической картиной, так по­
ложительное и отрицательное предсказательное зна­
чение (PPV и NPV) которое составило: для типа А (ци­
линдрический эпителий без метаплазии) 100% и 97%, 
для типа В и С (кишечная метаплазия) 88% и 91 % и 
для типа D (дисплазия высокой степени) 81 % и 99%, 
соответственно.

При недавно проведенном исследовании, группе вра­
чей было предложено оценить 200 эндофотографий 
участков ПБ с использованием NBI и увеличивающей 
эндоскопии. Точность идентификации составила толь­
ко 71% случаев дисплазии высокой степени и адено­
карциномы пищевода [9]. Другое исследование, про­
веденное 7 эндоскопистами и 5 врачами-экспертами по 
магнификационной эндоскопии и NBI продемонстри­
ровало, что применение раствора индигокармина, ук­
сусной кислоты и NBI не привело к росту частоты вы­
явления ранних форм неоплазий в ПБ, по сравнению с 
обычным эндоскопическим исследованием в белом 
свете [6].

После подтверждения диагноза пищевод Барретта (с 
морфологической верификацией) встает вопрос о даль­
нейшем наблюдении за пациентом. В различных реко­
мендациях интервал обследования лиц с пищеводом 
Барретта без дисплазии колеблется от 1 до 5 лет. На­

пример, согласно рекомендациям Американского гас­
троэнтерологического колледжа при отсутствии дисп­
лазии при двух последовательных обследованиях в 
течение года, дальнейшая эндоскопия с биопсией вы­
полняется 1 раз в 3 года [26]. Британская гастроэнте­
рологическая ассоциация, разработав математическую 
модель, основанную на частоте развития аденокарци­
номы в стране, настаивает на проведении повторного 
обследования 1 раз в 2 года [9].

Выявление дисплазии крайне важно, для оценки веро­
ятности развития аденокарциномы. Биопсия, выпол­
ненная на фоне активного воспаления, может вызвать 
затруднения в оценке дисплазии и поэтому рекомен­
дуется, как правило, повторять ее после проведения 
антисекреторной терапии. Отдельные авторы рекомен­
дуют при выявлении дисплазия низкой степени конт­
рольные осмотры с биопсией выполнять 1 раз в год (до 
двукратного подтверждения ее отсутствия) [26]. Если 
дисплазия выявлена на фоне воспаления, то повтор­
ный осмотр с биопсией проводят после курса антисек- 
реторного лечения. Другие авторы рекомендуют 8-12 
недельный курс активной антисекреторной терапии с 
последующим повторным осмотром и биопсией [9]. 
При сохранении дисплазии низкой степени конт­
рольные осмотры рекомендуются каждые 6 месяцев.

Следует учесть, что выявление дисплазии высокой 
степени весьма часто (от 17% до 43% случаев) соче­
тается с наличием фокуса аденокарциномы в сосед-
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нем участке. Поэтому такая дисплазия должна под­
тверждаться повторным осмотрам с множественной 
биопсией [25].

Рекомендации экспертов при данном состоянии сход­
ны. Дисплазия высокой степени требует пересмотра 
препарата и подтверждение ее наличия морфологом- 
экспертом, затем повторный осмотр с множественной 
биопсией (с 4 квадратов и интервалом не более 1см и 
дополнительной биопсией из подозрительных участ­
ков, рекомендуется использовать наиболее крупные 
биопсийные щипцы) для исключения аденокарциномы 
пищевода и подтверждения дисплазии высокой степе­
ни [9, 26]. Считается, что применение 2см интервала, 
вместо 1см при дисплазии высокой степени повышает 
риск пропуска аденокарциномы на 50% [16]. При под­
тверждении дисплазии высокой степени решается воп­
рос об эндоскопическом (резекция слизистой, аргоно­
плазменная или лазерная из коагуляция, фотодинами­
ческая или радиочастотная терапии) или хирургичес­
ком лечение.

Британская гастроэнтерологическая ассоциация так­
же выделяет следующие факторы риска развития аде­
нокарциномы в ПБ: мужской пол, возраст старше 
45 лет, длинна сегмента ПБ более 8 см, длительный 
анамнез ГЭРБ, наличие язв или стриктур, дуодено-га- 
стральный рефлюкс и, редко, семейный анамнез [9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ:

1. У пациентов с ПБ без дисплазии на момент диагно­
стики имеется низкая вероятность развития адено­
карциномы.

2. Диагноз ПБ должен быть заподозрен эндоскопичес­
ки и подтвержден морфологическим анализом био- 
птата (путем обнаружения цилиндрического эпи­
телия, при условии, если биопсия выполнена из 
трубчатой части пищевода).

3. Хромоскопия, осмотр с увеличением и NBI явля­
ются дополнительными методами улучшения диаг­
ностики кишечной метаплазии и дисплазии и не 
должны заменять собой рутинную 4-квадрантную 
биопсию.

4. Пациенты с ПБ без дисплазии должны подвергать­
ся эндоскопическому осмотру со стандартной био­
псией из 4 квадрантов, по крайней мере, каждые 
2 см и дополнительной биопсией из подозритель­
ных участков не реже 1раза в 2 -3  года.

5. Пациенты с дисплазией низкой степени сохраняю­
щейся после адекватного лечения антисекреторны- 
ми препаратами в течение 2 -3  месяцев должны на­
блюдаться не реже раза в год, до подтверждения от­
сутствия дисплазии при двукратных исследованиях.

6. Пациенты с дисплазией высокой степени имеют 
высокий риск развития аденокарциномы пищевода 
и после ее подтверждения (4-квадрантной биопсии 
каждый 1см с использованием биопсийных щипцов 
максимального размера бранш) должны направ­
ляться на эндоскопическое или хирургическое ле­
чение.
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