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ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 
ЭЗОФАГИТОВ, ПЕПТИЧЕСКИХ СТРИКТУР И ЯЗВ

Эндоскопические методы исследования позволяют не 
только выявить воспалительные, рубцовые, метапла­
стические изменения слизистой оболочки пищевода 
и выполнить забор биологического материала для ги­
стологического исследования, но и во время скринин­
гового осмотра с большой долей вероятности опреде­
лить этиологию процесса [ 1 ].

Методика проведения эндоскопического осмотра

Правильная трактовка полученных результатов эндо­
скопического исследования возможна только при одно­
значном понимании анатомических взаимоотношений 
в пищеводе и кардиальном отделе желудка, что предпо­
лагает соблюдение определенной последовательности 
в проведении диагностического осмотра. При эзофаго­
скопии существует необходимость в оценке состояния 
слизистой оболочки и концентричности расположения 
устья пищевода; определении состояния слизистой 
оболочки пищевода. Характерные складки слизистой 
оболочки пищевода обычно расположены на рассто­
янии 2 -4  мм, параллельны друг другу и сходятся к 
центру просвета (рис. 1, 2). На уровне средней трети 
пищевода в норме может встретиться небольшое коли­
чество слюны. Присутствие большого количества жид­
кости или наличие уровня жидкости в средней трети 
указывает на значительное нарушение клиренса (что 
может свидетельствовать о таких заболеваниях, как 
склеродермия, ахалазия и др.) [2].

В норме длина пищевода колеблется от 35 до 45 см, в 
зависимости от роста пациента. Оценивать состояние 
слизистой оболочки пищевода следует в самом нача­
ле осмотра (на этапе введения эндоскопа), поскольку 
зачастую при проведении эндоскопа возникает меха­
нически вызванная эритема, что может привести к 
ошибочной диагностике.

Наиболее важными для точной диагностики явля­
ются анатомические взаимоотношения в дистальном 
отделе пищевода. Их понимание значительно снизит 
количество случаев неправильно поставленного диа­
гноза. В области пищеводно-желудочного перехода 
необходимо обращать внимание на следующие ориен­
тиры:

Рис. 2. Пищеводно-желудочный переход

-  уровень и состояние кардиального жома

-  границы и целостность Z-линии

-  ножки диафрагмы.

Z-линия представляет собой переход плоскоклеточ­
ного эпителия пищевода (розового цвета) в цилиндри­
ческий эпителий желудка (красноватого цвета) (см. 
рис. 5). Это определяется при ЭГДС как антеградно, 
так и при осмотре на инверсии. Границы Z-линии 
должны совпадать с уровнем кардиального жома, и 
находиться на границе палисадных сосудов или на 
высоте желудочных складок. Иногда эти границы мо­
гут не совпадать, поэтому важно, чтобы врач, прово­
дящий исследование, в протоколе отмечал на какую 
границу он ориентировался. Это даст возможность 
правильно оценить динамику поражения, при осмо­
тре пациента разными специалистами. Уровень кар­
диального жома должен находиться несколько ниже 
уровня смыкания ножек диафрагмы, как правило, это 
1 -2  см (рис. 3, 4, 5).

Эндоскоп с инсуфляцией воздуха должен проходить 
свободно через кардиальный жом. Наличие сопро-
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Рис. 3. Схематическое изображение анатомии дистального отдела пищевода. Нормальное анатомическое 
расположение Z-линии: на высоте желудочных складок, на границе палисадных сосудов

Рис. 5. Граница палисадных сосудов и вершина 
складок слизистой оболочки желудка
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тивления или выраженной ранимости в этой области 
может свидетельствовать о патологии (в т.ч. ахалазия 
кардии, диспластические изменения). Кардиальный 
жом должен смыкаться и открываться при глотании, 
перистальтике, позывах на рвоту. Постоянно зияю­
щая кардия и неполное ее смыкание свидетельствует 
о наличии рефлюкса (рис. 6). В нормальном состоя­
нии кардиальный жом и уровень ножек диафрагмы 
должны быть расположены на расстоянии 0 -2  см в 
проксимальном направлении друг от друга [3].

Тем не менее, иногда достаточно трудно оценить сли­
зистую оболочку на уровне пищеводно-желудочного 
перехода из-за чрезмерного схождения складок в этой 
области. Это не связано с особенностями ГЭРБ, но 
встречается у пациентов, подвергшихся фундоплика­
ции. Редко такое можно наблюдать у пожилых людей 
с аневризмой грудного отдела аорты, определяемой 
как сдавление из-вне в дистальном отделе пищевода, 
несколько выше ножек диафрагмы.

ГЭРБ может иметь ряд внепищеводных проявлений 
(т.е. ларингит, астму и др.), в связи с чем при прове­
дении эндоскопии всегда должны быть исследованы 
задняя поверхность глотки, голосовая щель, задняя 
стенка перстневидного хряща и оба грушевидных си­
нуса (рис. 6, 7) [4, 5, 6].

Рис. 7. Эрозия задней стенки надгортанника и грануляция 
у основания задней комиссуры левой голосовой складки
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Одним из самых распространенных признаков ГЭРБ 
при проведении эндоскопического исследования яв­
ляется нарушение анатомических взаимоотношений 
в дистальном отделе пищевода и кардиальном отделе 
желудка, характерных для грыжи пищеводного отвер­
стия диафрагмы. Такими нарушениями являются:

1) уменьшение расстояния от передних резцов до кар­
диального жома;

2) наличие грыжевой полости;

3) наличие «второго входа» в желудок;

4) зияние или неполное смыкание кардиального жома:

5) транскардиальные миграции слизистой оболочки 
(или пролапс слизистой оболочки желудка в пи­
щевод);

6) гастроэзофагеальный рефлюкс;

7) признаки грыжевого гастрита и рефлюкс-эзофагита;

8) наличие контрактильного кольца;

9) наличие очагов метаплазии эпителия дистального 
отдела пищевода -  «пищевод Барретта» [7, 8, 9, 
10, 11].

Но, несмотря на описанные выше признаки грыжи пи­
щеводного отверстия диафрагмы, необходимо учиты­
вать следующие факторы:

1. Эндоскопические измерения положения и протя­
женности анатомических ориентиров выполняются 
при помощи специальных меток на эндоскопе, распо­
ложенных с интервалом в 5 см, а это автоматически 
указывает на большую погрешность в измерениях.

2. Часто бывает достаточно трудно установить истин­
ную границу пищеводно-желудочного перехода.

3. Расстояние от уровня кардиального жома до резцов 
может значительно различаться в зависимости от ро­
ста, пола, возраста и особенности конституции.

4. Кроме того при наличии пищевода Барретта, 
Z-линия не может быть использована для определе­
ния границы пищеводно-желудочного перехода.

5. Эндоскопическое определение диафрагмального 
отверстия затруднительно. Оно может варьироваться 
по окружности и зависит от дыхания и инсуфляции 
воздуха в желудок.

Все эти причины указывают на сложность и неодно­
значность эндоскопической диагностики ГПОД, а так­
же высокий риск гипо- и гипердиагностики [12, 13].

Тем не менее, изменения в области пищеводно-же­
лудочного перехода могут указывать на признаки га­
строэзофагеального рефлюкса, несмотря на наличие 
или отсутствие картины ГПОД. Эти изменения могут 
быть описаны с использованием Hill классификации 
(Hill L.D. Gastrointest Endosc 1996) [14].

1. Нормальный вид пищеводно-желудочного перехо­
да, Складка Губарева плотно обхватывает эндоскоп, 
угол Гисса острый, выражен хорошо (рис. 8).

2. Складка Губарева сохранена, не полностью смыка­
ется вокруг аппарата (отсутствуют периоды раскры­
тия и закрытия при глотании). Угол Гисса острый, вы­
ражен хорошо (рис. 9).

Рис. 8. Складка Губарева плотно обхватывает 
эндоскоп, угол Гисса острый, выражен хорошо

Рис. 9. Складка Губарева сохранена, не полностью 
смыкается вокруг аппарата (отсутствуют периоды 
раскрытия и закрытия при глотании)

3. Складка Губарева не определяется и не охватывает 
плотно эндоскоп. Угол Гисса сглажен. Диафрагмаль­
ное отверстие определяется в виде овального окна, не 
смыкается (рис. 10).

4. Складка Губарева не определяется вовсе. Угол Гис­
са сглажен. Диафрагмальное отверстие в виде оваль­
ного окна, через которое определяется плоский эпи­
телий дистального отдела пищевода. Определяется 
пролапс слизистой желудка в пищевод (рис. 11).
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Рис. 10. Складка Губарева не определяется
и не охватывает плотно эндоскоп. Угол Гисса сглажен

Рис. 11. Складка Губарева не определяется вовсе. Угол Гисса 
сглажен. Диафрагмальное отверстие в виде овального окна, 
через которое определяется плоский эпителий дистального 
отдела пищевода

Эндоскопическая диагностика 
рефлюкс эзофагита

Отстутствие эндоскопических признаков воспаления 
в дистальном отделе пищевода характеризует так 
называемую эндоскопически негативную рефлюкс­
ную болезнь или неэрозивную рефлюксную болезнь, 
которая является наиболее частой формой ГЭРБ 
(встречается у 60% пациентов), отличается она не­
прогрессирующим течением и отсутствием осложне­
ний. Напротив наличие воспалительных изменений, в 
том числе и эрозивный эзофагит наблюдается у 37% 
больных ГЭРБ; эта форма заболевания может про­
грессировать и осложняется кровотечением, пептиче­
ской язвой и стриктурой пищевода [15, 16, 17]

Как правило, наличие воспалительных изменений в 
дистальном отделе пищевода в большинстве случаев 
свидетельствуют о рефлюкс эзофагите. К таким из­
менениям относится гликогеновый акантоз, который 
представлен белесоватыми, выступающими над по­
верхностью слизистой участками утолщения пло­
ского эпителия слизистой оболочки разного размера 
(1 -3  мм), встречающиеся по всей протяженности пи­
щевода, но в основном в дистальных его отделах (рис. 
12). Гистологическое исследование этих поражений 
показывает наличие избыточного гликогена, который 
легко выявляется с помощью БиМК(РАБ)-реакции, 
при этом гликоген накопленный в цитоплазме окра­
шивается в интенсивный малиново-красный цвет. 
При хромоскопии 1,5% водным раствором люголя 
белесоватые бляшки гликогенового окантоза окраши­
ваются в темно-коричневый цвет и становятся темнее 
окружающей слизистой оболочки. Этиология данно­
го поражения на сегодняшний день неизвестна, но в 
литературе есть данные, сообщающие об ассоциации 
гликогенового окантоза с ГЭРБ [18].

Существуют четыре широко распрастраненных в 
мире классификаций тяжести повреждения пищево­
да -  Savary-Miller, the Hetzel-Dent, the MUSE, и Los- 
Angeles classification [19, 20, 21]

Классификация по Савари-Миллер (1978), отобража­
ет изменения слизистой оболочки пищевода в целом 
и тем самым отображает тяжесть течения ГЭРБ. Но 
эта классификация объединяет в себе сразу несколь­
ко состояний, такие как, воспалительные, рубцовые 
и метапластические. И это значительно затрудняет 
оценку эффективности лечения и динамику заболева­
ния (табл. 1).

Таблица 1. Классификация эзофагита 
по Савари-Миллер (1978)

I
Одиночное, эрозивное или экссудативное 
поражение, овальное или линейное, рас­
положенное только на одной продольной 
складке.

II

Множественные эрозивные или экссудатив­
ные поражения, занимающие более одной 
продольной складки, сливающиеся или не 
сливающиеся между собой и не носящие 
циркулярного (кольцевидного) характера, 
т.е. не занимающие всю окружность пище­
вода.

III
Эрозивные или экссудативные поражения, 
носящие циркулярный (кольцевидный) ха­
рактер, т.е. занимающие всю окружность 
пищевода.

IV
Хронические поражения: язвы, стриктуры 
или короткий пищевод в изолированном 
виде или в комбинации с поражениями, ха­
рактерными для I-III степеней эзофагита.

V
Эпителий Барретта в изолированном виде 
или в комбинации с поражениями, характер­
ными для I-III степеней эзофагита.

Классификация Hetzel-Dent (табл. 2) в отличие от 
классификации по Савари-Миллер вмещает в себя ка­
таральные изменения и пептические язвы слизистой 
оболочки пищевода. Минимальные изменения сли­
зистой оболочки дистального отдела пищевода, такие 
как эритема, легкая ранимость эпителия и отек — это 
трудно выявляемые и неоднозначно трактуемые из-

ИИИИИИИЧ И

22
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менения. Это связано, как правило, с техническими 
характеристиками, настройками используемой аппа­
ратуры, цвето- и световосприятием самого исследова­
теля. Кроме того, достаточно часто эндоскопически 
сложно определить ту грань, где эрозия уже таковой 
не является и должна быть расценена как пептиче­
ская язва и наоборот. Все это часто приводит к не­
правильной оценке тяжести поражения пищевода. 
[22,23,24].
Таблица 2. Классификация рефлюкс 
эзофагита по Hetzel-Dent

0 Нет признаков патологии со стороны 
слизистой.

1 Эритема, гиперемия или рыхлость слизи­
стой без макроскопически видимых эрозий.

II
Поверхностные эрозии, занимающие менее 
10% поверхности дистального отдела сли­
зистой пищевода (на протяжении 5 см).

III
Эрозии или язвы занимают от 10 до 50 % по­
верхности дистального отдела слизистой 
пищевода (на протяжении 5 см).

IV
Глубокие язвы где-либо в пищеводе или сли­
вающиеся эрозии, занимающие более 5 см 
дистально расположенной слизистой пище­
вода.

Классификация MUSE (М -метаплазия,и-пептическая 
язва, S-стриктура, Е-эрозия) описывает наиболее 
полную картину изменений слизистой оболочки пи­
щевода. Тем не менее, она получила наименьшее рас­
пространение в сравнении с Лос-Анжелесской клас­

сификацией из-за сложности однозначной трактовки 
эндоскопически получаемых данных, большого (ем­
кого, громоздкого) количества параметров, подлежа­
щих регистрации.

Выраженность эрозивных изменений пищевода чет­
ко коррелирует с морфологическими изменениями, 
отображает тяжесть состояния и позволяет прогно­
зировать ответ пациента на терапию и вероятность 
рецидива после лечения [25].

Лос-Анджелесская классификация основана на вы­
явлении наиболее значимых и легко выявляемых 
и, следовательно, однозначно трактуемых разными 
специалистами изменений слизистой оболочки (эро­
зии). Она включает 4 степени изменений слизистой 
дистального отдела пищевода (А-D) (табл. 4) (рис. 13, 
14, 15, 16, 17, 18, 19,20).

Тем не менее, Лос-Анджелесская классификация пол­
ностью не отражает всех изменений, происходящих в 
дистальном отделе пищевода, и может быть примене­
на только при наличии эрозивного поражения. Она 
не отражает наличие и динамику изменений в дис­
тальном отделе пищевода при метаплазии Барретта 
при грыжах пищеводного отверстия диафрагмы и при 
стриктурах. Эти состояния должны быть описаны 
отдельно. Тем не менее, простота и однозначность 
трактования, а также возможность оценить тяжесть 
поражения и динамику лечения делают эту классифи­
кацию наиболее используемой на сегодняшний день.

Uo

"— ----- '

язва(и)степень 
выраженности

“X

Отсутствует

метаплазия (М)

Циркулярно
.

Одна складка

а Две складки

Отсутствует

______________________________________

На уровне Z -линии 
(Волфа или Савари)

Язва Барретта
< _____ ____ __ Z

Комбинация 
(Савари+Бзрреттз)

—

Г  1

стриктура (S)

So Отсутствует

Si
Просвета 9мм

S2

Просвет s; Эмм

S3

Стриктура + короткий 
пищевод

эрозия (Е)

Ес Отсутствует

Е,
* 4 ^

Одна складка

Ej

а Две складки

Ej

Циркулярно

Классификация MUSE (D. Armstrong et al., 1991).
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Таблица 4. Лос-Анджелесская классификация рефлюкс-эзофагита

Рис. 13. Рефлюкс- 
эзофагит «А»

Одно или несколько отграниченных по­
вреждений слизистой оболочки не более 
5 мм протяженностью, располагающиеся 
на вершинах складок, и не распространя­
ющиеся на межскладочные пространства.

О Р И ГИ Н А Л Ь Н Ы Е  СТАТЬИ

Рис. 17. Рефлюкс-эзофагит «А»

Рис. 14. Рефлюкс- 
эзофагит «В»

Одно или несколько отграниченных по­
вреждений слизистой оболочки более 5 
мм протяженностью, располагающиеся 
на вершинах складок, и не распространя­
ющиеся на межскладочные пространства.

Рис. 18. Рефлюкс-эзофагит «В»

Рис. 15. Рефлюкс- 
эзофагит «С»

Характеризуется отграниченным повреж­
дением слизистой оболочки, распростра­
няющимся на межскладочные простран­
ства двух или большего числа складок, но 
занимающие в сумме менее 2/3 окружно­
сти пищевода.

Рис. 19. Рефлюкс-эзофагит «С»

Рис. 16. Рефлюкс- 
эзофагит «D»

Повреждение слизистой оболочки, рас­
пространяющееся на межскладочное 
пространство, и занимающее более 2/3 
окружности пищевода.

Рис. 20. Рефлюкс-эзофагит «D»

Эндоскопическая диагностика пептической 
язвы пищевода

В 5% случаев всех осложнений ГЭРБ встречается 
пептическая язва пищевода (рис. 21). В литературе 
описано от 2 до 7% всех язвенных поражений пи­

щевода, причиной которых является ГЭРБ. Другими 
причинами язв пищевода авторы называют прием 
нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП), антибиотиков, а также лучевая терапия, 
болезнь Крона, дерматологические заболевания, ин-
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Рис. 21. Пептическая язва пищевода

фекционные поражения пищевода (цитомегаловирус, 
вирус простого герпеса и вирус иммунодефицита че­
ловека) [26, 27].

Формирование пептической язвы происходит под 
влиянием более длительного и частого контакта 
слизистой оболочки дистального отдела пищевода с 
желудочным рефлюктатом. В результате чего проис­
ходит стимуляция образования фиброзной ткани и от­
ложение коллагена, что в свою очередь снижает риск 
развития кровотечения из пептических язв, несмотря 
на развитую артериовенозную сеть по всему пищево­
ду и в особенности в области пищеводножелудочного 
перехода, и увеличивает вероятность развития рубцо­
вой стриктуры пищевода. В противоположность это­
му, острый характер медикаментозной язвы пищевода 
в результате непрерывного контакта едкого агента с 
нормальной слизистой оболочкой может увеличить 
риск кровотечения [28].

К эндоскопическим признакам язвы пищевода, инду­
цированной ГЭРБ, можно отнести следующие крите­
рии:

-  расположение язвы в дистальном отделе пищевода 
на расстоянии 3 5 -4 0  см от резцов;

-  язва выглядит как «воронкообразное» углубление в 
стенке пищевода с нечеткими краями, вокруг язвы об­
разуется склеротический (каллезный) вал;

-  язва как правило бывает единичной и различной 
глубины, но нередко возникают и множественные 
язвы, находящиеся на разных стадиях развития;

-  как правило, всегда определяется наличие призна­
ков грыжи пищеводного отверстия диафрагмы и со­
путствующего рефлюксэзофагита [29].

Эндоскопическая диагностика пептической 
стриктуры пищевода

Стриктура пищевода является достаточно частой 
проблемой в практике врачей гастроэнтерологов и 
общих хирургов. Все стриктуры пищевода могут быть 
разделены по этиологическому фактору на злокаче­

ственные и доброкачественные. Наиболее частыми 
причинами доброкачественных поражений пищевода, 
приводящих к формированию стриктуры являются 
пептические язвы, кольцо Schatzki, лучевое пораже­
ние, химический ожог и рубцовая стриктура анасто­
моза [30].

Пептический стеноз пищевода (ПСП) является тя­
желым осложнением ГЭРБ (от 4 до 23% случаев по 
данным Л.М. Мяукиной с соавт., 1999; И.В. Маева, 
2000; В.Т. Ивашкина с соавт., 2001; В.О. Тимошенко, 
2002) и обусловлен длительностью контакта желу­
дочного (желудочно-дуоденального) содержимого со 
слизистой оболочкой пищевода. Повреждение рост­
кового слоя плоскоклеточного эпителия пищевода, 
формирование грануляционной ткани в очагах изъ­
язвлений индуцируют механизмы фиброгенеза и раз­
вития в стенке пищевода соединительной ткани. При 
тяжелом течении заболевания в деструктивно-воспа­
лительный процесс вовлекаются мышечный слой, ад- 
вентиция пищевода и окружающая орган клетчатка. 
Указанные факторы приводят к морфологическим и 
функциональным изменениям: уменьшается просвет 
пищевода, снижается его эластичность, нарушается 
моторика и возникает клиника дисфагии как наибо­
лее частого и патогномоничного проявления стрикту­
ры [31].

Эндоскопически пептическая стриктура выглядит как 
рубцовое сужение просвета пищевода менее 13 мм в 
диаметре, что вызывает клинические проявления дис­
фагии (рис. 22). Визуально выявляется гладкая беле-

Рис. 22 а, б. Пептическая стриктура
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соватая рубцовая ткань со скудным микрососудистым 
рисунком, практически всегда при пептическом по­
ражении помимо рубцовой ткани определяются явле­
ния эзофагита и признаки грыжи пищеводного отвер­
стия диафрагмы. В норме диаметр просвета пищевода 
у человека достигает 30 мм. Пептическая стриктура 
обычно выявляется в области пищеводно-желудоч­
ного перехода и ее протяженность составляет от 1 до 
4 см в длину [32, 33, 34, 35, 36].

На сегодняшний день существуют несколько клас­
сификаций тяжести рубцового поражения пищевода. 
В отечественной литературе встречается классифи­
кация А.Ф. Черноусова, предполагающая разделе­
ние сужений пищевода на короткие (< 5 см), протя­
женные (> 5 см) и субтотальные и классификация 
Ю.И. Галлингера и Э.А. Годжелло, разделяющая 
стриктуры на 4 степени сужения в зависимости от 
диаметра устья.

Классификация стриктур по диаметру

Степень сужения Диаметр (мм)

1 9-11

II 6-8

III 3-5

IV 0-2

Braghetto I и др. в 2002 году опубликовали свое ис­
следование 185 пациентов со стриктурами пищевода 
на фоне гастроэзофагеального рефлюкса, в котором 
они предложили свою классификацию тяжести пеп­
тической стриктуры исходя из ее диаметра, протя­
женности, и легкости при дилатации (см. табл ).

Согласно примененной классификации пациенты раз­
делились на 3 группы (по сумме баллов):

I тип 77 человек (41,6% )
II тип 73 человека (39,4 %)
III тип 35 человек (19,6% )

В первой группе мы видим что количество стриктур, 
плохо поддающихся дилатации составляет порядка 
15%, тогда как в третьей группе около 70% . Приме­
нение данной классификации дает нам возможность 
разделить стриктуры на сложные и простые, что су­
щественно влияет на прогноз и тактику лечения.

Диаметр стриктуры может быть определен во время 
эндоскопического исследования, а также при рентге­
нологическом исследовании. Протяженность стрик­
туры может быть определена эндоскопически при 
условии ее длины не более 2 см, в остальных случаях 
определение протяженности стриктуры это прерога­
тива рентгенконтрастных методов исследования.

Таблица. Распределение групп пациентов 
по сумме баллов (Braghetto I и др. 2002 г.)

Д иам етр стриктуры  
(мм)

Баллы

А >11 1
6-10 2
<5 3

Протяженность стриктуры (мм)

В
<30 1

30-50 2
>50 3

Ответ на дилатацию
С Хороший 1

Плохой 2
Сумма баллов

Тип I 3-4

Тип II 5-6

Тип III 7-8

Ответ на дилатацию пищевода считается хорошим, 
когда уменьшается дисфагия и пациент может употре­
блять твердую пищу. Это происходит, как правило, по­
сле расширения просвета пищевода до 15 мм (или 45 
Fr). Плохой ответ на дилатацию пищевода возникает 
тогда, когда стриктура достаточно плотная и сложно су­
щественно увеличить ее диаметр, а также в том случае, 
если возникают частые рецидивы в течение года [37].

В зарубежной литературе распространено деление 
стриктур на простые и сложные.

Простые — как правило, имеют короткое рубцовое су­
жение с прямым ходом и диаметр, достаточный для 
проведения эндоскопа -  9 мм.

Сложные стриктуры -  это протяженные стриктуры 
(> 2 см), имеющие извилистый ход и /и л и  имеющие 
диаметр устья сужения, не позволяющее провести эн­
доскоп Эмм.

При этом протяженность стриктуры оценивается от 
2 см: менее 2 см — короткая стриктура, более 2 см -  
протяженная стриктура [38].

■  Стриктуры, плохо 
поддающ иеся дилатации (%)

■  Стриктуры, хорошо 
поддающиеся дилатации(Х)
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Programme highlights
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