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Лечение 
Целью лечения данной патологии является купи-

рование симптомов гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни (ГЭРБ) и снижение риска малигнизации [48]. 
Накопленный опыт меняет концепцию лечения: от 
консервативного  лечения в сторону активной хирур-
гической тактики. Для устранения рефлюкса как эти-
ологического фактора производят антирефлюксные 
хирургические вмешательства. Эрадикация метаплази-
рованной слизистой осуществляется путем эндоскопи-
ческой деструкции. Относительно показаний к абляции 
метаплазированной слизистой на сегодняшний день не 
существует единого подхода. Однако применяемый в 
последние годы метод радиочастотной абляции (РЧА) 
принципиально отличается от других абляционных 
методик по безопасности [49] (Рис. 4). В связи с этим 
радикальное лечение становится целесообразным для 
более обширной группы пациентов, и результаты при-
менения метода требуют дополнительного анализа и 
изучения.

На сегодняшний день лечение пациентов с ПБ 
складывается из двух основных моментов: 1. Устранение 
признаков и проявлений ГЭРБ; 2. Лечение дисплазии 
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Abstract.  In the second part of the work, technological advances in endoscopic sur-
gery are analyzed, which radically changed the treatment of dysplastic and early oncological 
diseases from aggressive to organ-preserving endoscopic treatment. A multimodal approach 
to treatment is shown, combining endoscopic resection of visible and/or protruding lesions 
with ablative methods for early forms of mucosal lesions in Barrett’s esophagus, followed 
by long-term follow-up, which improves the results of treatment of this nosological form. 
Safe and effective endoscopic treatment can be both tissue extraction, as with endoscopic 
resection of the mucous membrane with endoscopic submucous dissection, and tissue abla-
tion, as with photodynamic therapy, radiofrequency stimulation and cryotherapy. It is shown 
that today the treatment of patients with Barrett’s esophagus consists of two main points: 1. 
Elimination of signs and manifestations of GERD; 2. Treatment of high-grade dysplasia and 
reduction of the risk of esophageal adenocarcinoma. It is noted that joint decision-making 
between the patient and the doctor is important when considering the treatment of dysplasia 
and Barrett’s esophagus.
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Рис. 4. РЧА при пищеводе Барретта.

высокой степени и снижение риска развития аденокар-
циномы пищевода.

В мировой литературе общепринятыми подходами в 
лечении ПБ являются: изменение образа жизни и специ-
фические антирефлюксные мероприятия — прекращение 
курения, злоупотребления крепким алкоголем, исключе-
ние перекусов перед сном, переедания, исключение про-
дуктов, которые могут раздражать слизистую оболочку 
пищевода (жиры, шоколад, кофе, напитки типа кока-кола, 
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лук, чеснок, алкоголь и др.), а у пациентов с выраженным 
ожирением — снижение массы тела. Головной конец 
кровати следует поднимать на 15–20 см.

Основные задачи при лечении ПБ:
• лечение эрозивного эзофагита;
• коррекция стриктур пищевода при их наличии;
• профилактика осложнений;
• раннее выявление и лечение дисплазии пищевода.

Последнее положение разделяет пациентов на под-
группы без признаков и с признаками дисплазии, что 
определяет тактику диагностики, скрининга и возмож-
ного лечения, спектр которого широк и состоит из меди-
каментозной антисекреторной коррекции, выполнения 
малоиинвазивных лапароскопических антирефлюксных 
хирургических вмешательств, субтотальных резекций 
пищевода.

Важно подчеркнуть, что в течение последних лет в 
лечении ГЭРБ доминировали два основных конкуриру-
ющих направления:
• выполнение максимального подавления кислотной 

функции желудка путем применения препаратов 
ингибиторов протонной помпы (омепразол, пан-
топразол, лосек, лансопразол и др.) в сочетании 
с Н2-блокаторами; 

• выполнение антирефлюксных хирургических вмеша-
тельств. Широкому внедрению последних способство-
вало бурное развитие миниинвазивных эндовидеохи-
рургических методик выполнения различных видов 
фундопликаций.

Медикаментозное лечение
Известно, что после внедрения препаратов ингиби-

торов протонной помпы (ИПП) возможности консер-
вативной терапии значительно возросли, что позволило 
уменьшить некоторые ограничения в рационе и образе 
жизни пациентов с ГЭРБ. Исследования показали, что при 
сочетании приема препаратов ИПП и несложных физио-
логических приемов (подъем головного конца кровати 
на 40–45°, снижение употребления жиров, уменьшение 
курения и вертикальное положение в течение дня, по 
крайней мере, 3 часов после еды) значительно уменьша-
ют частоту и объем рефлюкс-эзофагита. Применение 
именно ингибиторов протонной помпы рекомендуется 
потому, что с помощью блокаторов Н2-рецепторов не 
удается достичь положительного эффекта при ГЭРБ 
II–IV стадий. Лечение пациентов с ПБ, представляющим 
одну из наиболее выраженных форм ГЭРБ, требует 
применения высоких доз блокаторов Н2-рецепторов 
(циметидин, ранитидин, фамотидин), но даже при этом 
успех достигался крайне редко. Пациентов, рефрактер-
ных к высоким дозам Н2-блокаторов, можно успешно 
лечить ингибиторами протонной помпы (омепразол, 
лансопразол, пантопразол, рабепразол). Лечение инги-
биторами протонной помпы должно быть длительным 
и непрерывным. Прерывание лечения приводит к бы-
строму рецидиву заболевания и развитию осложнений. 

На сегодняшний день принято считать, что препараты 
ИПП являются терапией первой линии при длинном 
сегменте ПБ без признаков дисплазии [50]. Вместе с тем 
при коротком ПБ возможно проведение терапии лишь 
Н2-блокаторами, т. к. в этих случаях рефлюкс-эзофагит 
не столь выражен.

Одним из ключевых моментов является сочетание 
инфекции H. Pylori и рефлюкс-эзофагита. На сегодняш-
ний день считается достаточно обоснованной концепция 
повышенного риска развития атрофического гастрита 
и рака желудка при наличии H. Pylori инфекции [51]. В 
то же время известно, что наличие этого возбудителя не 
связано с поражением нормальной слизистой пищевода и 
развитием атрофии, метаплазии или рака.  Согласно дан-
ным Kuipers E.J. et al. (1996) [52] у пациентов при наличии 
обоих факторов при проведении терапии омепразолом 
значительно возрастает риск развития атрофического 
гастрита и рака желудка. В то же время без подавления 
кислотопродукции, но при выполнении фундопликации 
отмечается положительная динамика в пищеводе без 
сопутствующих нарушений в слизистой желудка. Автор 
делает вывод, что при консервативном лечении с при-
менением препаратов ингибиторов протонной помпы 
(ИПП) необходимо проводить эффективную эррадика-
цию H. Pylori.

При неэффективности медикаментозной терапии, а 
также выявлении диспластических изменений слизистой 
оболочки возможно успешное применение хирургиче-
ских и эндоскопических методов лечения.

Хирургическое лечение ПБ
Следует подчеркнуть, что хирургическое лечение 

ПБ в целом соответствует таковому при ГЭРБ до того 
момента, пока не выявляются тяжелая дисплазия или рак. 
Выполнение антирефлюксной операции восстанавливает 
функцию нижнего пищеводного сфинктера и снижает 
либо полностью исключает заброс желудочного и дуо-
денального содержимого в пищевод. Выбор метода фун-
допликации  зависит от характера изменений, состояния 
нижнего пищеводного сфинктера, индекса пищеводного 
рефлюкса и технических предпочтений различных хирур-
гов, однако наиболее часто выполняется фундопликация 
по Ниссену (Nissen procedure). При  укорочении пище-
вода возможно выполнение эзофаго-гастропластики по 
Коллису с фундопликацией по Ниссену-Розетти и Тупе 
(Рис. 5). Этапы вмешательства: хирургический доступ; 
мобилизация левой доли печени; обнажение дистального 
отдела пищевода; скелетизация проксимальной части 
большой кривизны желудка; смещение дна желудка; 
сшивание манжетки из дна и подтверждение ширины 
манжетки указательным и большим пальцами хирурга. 
По мнению некоторых исследователей, выполнение опе-
рации Коллиса-Ниссена патогенетически более оправдан-
но и целезообразно, т.к. несет лучшие результаты во всех 
случаях [53]. В настоящее время наиболее активно разви-
вается малоинвазивный хирургический подход к выпол-
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нению антирефлюксных манипуляций. Основным пре-
имуществом выполнения таких вмешательств является 
относительно низкая частота осложнений и летальности 
(0,1–0,2%), в сочетании с ранней активизацией пациентов, 
укорочением нахождения в клинике (2–3 суток) и ранним 
наступлением трудоспособности (10–14 суток). Согласно 
данным различных авторов, результаты хирургического 
лечения ПБ несколько превосходят консервативную те-
рапию [54; 55]. Причем хирургическая коррекция лучше 
контролирует не только количество и кратность эпизо-
дов рефлюкса, но и снижает выраженность  эзофагита и 
даже влияет на метаплазию. Подчеркнем, что особенно 
эффективна активная хирургическая тактика при на-
личии осложнений пищевода Барретта в виде развития 
стриктур и язв пищевода, когда консервативная терапия 
мало- или неэффективна. Безопасным и эффективным 
эндоскопическим лечением может быть резекция слизи-
стой оболочки и субмукозная диссекция. Абляция ткани 
выполняется, как при фотодинамической терапии, так и 
при радиочастотной стимуляции и криотерапии.

Так, по мнению De Meester и соавторов (1986) [56], 
фундопликация по Ниссену была эффективна в 91% слу-
чаев на протяжении в среднем 10 лет, тогда как при приме-
нении ИПП такой результат не описан вообще. Подобный 
вывод через 10 лет сделал A. Ortiz и соавторы (1996) [57] 
при сравнении применения омепразола и лапароскопиче-
ской фундопликации. В другом солидном проспективном 
исследовании, включавшем Шведский популяционный 
регистр [58] (всего включено 32 274 пациента), при дли-
тельном сроке наблюдения до 32 лет риск развития адено-
карциномы в группе консервативного лечения составлял 
6,3 (95% интервал достоверности от 4,5 до 8,7), тогда как 
в хирургической группе (n = 6406), он был выше — 14,1 
(95% интервал достоверности от 8,0 до 22,8). Следует 
отметить, что согласно данным McDonald и соавторов 
(1996) [59] (клиника Мэйо) при длительном наблюдении 
за больными с ПБ после выполнения фундопликации 
аденокарцинома развивалась в срок до 39 месяцев, тогда 

как после этого срока такого осложнения не отмечено. 
Автор делает вывод, что хирургическое лечение носит 
протективный характер и эффективно лишь в долгосроч-
ной перспективе, особенно у пациентов без признаков 
дисплазии, тогда как в группе с наличием дисплазии уже 
может быть оккультный или скрытый рак.

На сегодняшний день общепризнанным является 
положение, что дисплазия не является маркером на-
личия аденокарциномы пищевода, однако сама может 
трансформироваться в нее с течением времени. Вместе 
с тем, около 30–40% пациентов с тяжелой дисплазией, к 
сожалению, уже имеют преинвазивную или инвазивную 
карциному на момент постановки диагноза [60]. Поэто-
му некоторые исследователи настаивают на проведении 
широкой мультилокусной биопсии не только с морфо-
логическим, но и с цитометрическим и генетическим 
исследованием биоматериала. Данные этих исследова-
ний имеют крайне высокое прогностическое значение 
при выделении случаев наиболее высокого риска по-
следующего развития аденокарциномы. Современная 
концепция терапии злокачественных новообразований 
предъявляет серьезные требования не только к онколо-
гической эффективности проводимого лечения, но и к 
улучшению функциональных результатов, обуславли-
вающих качество жизни пациентов [61]. Несмотря на 
данные дополнительных исследований, большинство 
клиницистов рассматривают тяжелую дисплазию как по-
казание для радикального хирургического лечения в объ-
еме субтотальной резекции пищевода. При выполнении 
резекции пищевода необходимо учитывать, что даже в 
случаях наличия скрытой опухоли, не обнаруженной при 
ФЭГДС, морфологически может быть выявлена мест-
нораспространенная аденокарцинома, прорастающая 
стенку пищевода с метастазами в лимфатические узлы. 
Эти факторы должны определять то, что вмешательства, 
выполняемые по поводу тяжелой дисплазии, должны 
производиться с учетом онкологических принципов 
оперирования:
• вмешательства выполняются трансторакально,
• осуществляется субтотальная резекция пищево-

да,
• выполняется адекватный объем лимфодиссекции  

(с учетом локализации в н/3 пищевода достаточным 
является расширенная двухзональная лимфодиссек-
ция 2F  en blok).

Таким образом, для полного удаления, то есть эра-
дикации, всего метаплазированного эпителия пищевода 
Баррета в настоящее время широко применяются раз-
личные методики эндоскопической абляции. Эрадикация 
всего метаплазированного эпителия необходима в случа-
ях высокого риска развития аденокарциномы пищевода. 
Это случаи с дисплазией высокой степени или внутрис-
лизистым раком без эндоскопически видимых патоло-
гических участков, верифицированных по результатам 
рандомизированной четырехквадрантной биопсии. 
Выбор методики абляции для эндоскопического лечения 

Рис. 5. Эзофаго-гастропластика по Коллису с фундопликацией по Ниссену-
Розетти и Тупе.

ОПЕРАЦИЯ НИССЕНА ОПЕРАЦИЯ ТУПЕ
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возможен только после тщательного исследования зоны 
метаплазии в условиях специализированного эксперт-
ного центра с помощью современных эндоскопических 
методик, таких как увеличительная и узкоспектральная 
эндоскопия, и подтверждения отсутствия видимых 
патологических участков. К тому же, после проведения 
эндоскопической резекции слизистой (ЭРС) с пато-
логическим участком у 20% пациентов развиваются 
метахронные образования в сегменте метаплазии в по-
следующие 2 года [62]. А как показывают исследования, 
при ЭРС по поводу раннего рака в 80% случаев у этих 
пациентов уже имеется дисплазия средней или высокой 
степени в других участках метаплазированного эпите-
лия [63]. Поэтому эндоскопическая абляция сегмента 
метаплазии показана пациентам после эндоскопической 
резекции раннего рака пищевода Барретта, поскольку 
это позволяет значительно снизить риск развития ме-
тахронного рака в других участках метаплазированного 
эпителия [64].

При выявлении тяжелой дисплазии слизистой и 
наличии генетически обусловленного риска развития 
аденокарциномы методом выбора в лечении является 
субтотальная резекция пищевода. Исключение состав-
ляют пожилые пациенты с выраженной сопутствующей 
патологией при противопоказаниях к хирургическому 
лечению [65]. В таких случаях оптимальным является 
выполнение консервативной абляции пораженных 
участков, в первую очередь путем проведения фотоди-
намической терапии (ФДТ) Подобная тактика должна 
стандартизировать терапевтические подходы, улучшить 
качество жизни, а главное отдаленные результаты лечения 
данной патологии.    

В настоящее время криотерапия выглядит много-
обещающей, с хорошим профилем эффективности и 
безопасности. Однако необходимы более крупные ис-
следования и долгосрочные данные о переносимости 
лечения. 

На сегодняшний день и в тактике хирургического 
лечения ранних форм рака пищевода происходит карди-
нальное изменение подходов, что определяется широким 
внедрением малоинвазивных вариантов оперативных 
вмешательств в хирургическую практику. Стратегически 
такой подход определяется, с одной стороны, достаточ-
но пессимистическими результатами хирургического 
лечения рака пищевода, за исключением ранних форм, 
транслирующихся в показатели 5-л.в. на уровне 15–25% 
[66–68], а с другой сторны — в высоких показателях по-
слеоперационных осложнений и летальности. В настоя-
щее время показатели послеоперационных осложненнй 
после окрытых операций находятся на уровне 45–65% с 
высокой частотой несостоятельности пищеводных ана-
стомозов (на уровне 6,5–11,5%) и высокими показателя-
ми послеоперационной летальности (от 8–23%) [69–71]. 
Эти данные, в свою очередь, активно используются 
сторонниками консервативной терапии РП, настаиваю-
щими на возможности применениялокальных методов 

— радиочастотной абляции или фотодинамиеской тера-
пии в лечении ранних форм РП.

Среди малоинвазивных методов лечения могут 
применяться как гибридные, так и полностью мало-
инвазивные вмешательства с выполнением как опе-
раций с внутригрудными анастомозами (типа Ivor 
Lewis), так и с трех-зональными вмешательствами с 
анастомозом на шее (McKeown-Nakayama) [72–74]. Для 
ранних, неинвазивных форм рака пищевода, с низким 
потенциалом лимфогенного метастазирования, такие 
операции оправданы с позиций низкой травматич-
ности, ранней активизации пациентов с проведением 
программы ERAS (Enhanced Recovery after Surgery) и 
сопоставимости отдаленных результатов [75–77]. Од-
нако уже начиная с уровня инвазии подслизистого слоя 
вопрос об онкологической адекватности малоинвазив-
ных вмешательств остается открытым, т.к. в условиях 
крайне высокого метастатического потенциала рака 
пищевода (при pT1sm частота лимфогенных мета-
стазов может составлять 30–40%) и вариабельности 
метастазирования их онкологическая радикальность 
не доказана данными проспективных рандомизирован-
ных исследований, что, на сегодняшний день, является 
обязательным! [77].

Таким образом, эндоскопическая терапия пред-
ставляется безопасной и эффективной для лечения ПБ 
с дисплазией. Эрадикация  рекомендуется для лечения и 
профилактики метахронных и синхронных поражений. 
Необходимы дальнейшие исследования для оценки 
долговременной стойкости эндоскопической терапии, 
выявления и лечения скрытого пищевода Барретта и 
определения стратегии оперативного лечения у пациен-
тов с недиспластическим ПБ. Лечение данной патологии 
является динамичным процессом и будет продолжать 
развиваться по мере того, как мы будем продвигаться 
вперед в нашем понимании развития дисплазии и рака 
при ПБ, генетики данного процесса, идентификации 
молекулярных маркеров или менее дорогостоящих 
методов скрининга и наблюдения за раком пищевода, 
дисплазией и разрабатывать более безопасные методы 
лечения, которые эффективно устранят патологию и 
необходимость в длительном лечении. Лечение таких 
пациентов требует междисциплинарного подхода в 
сотрудничестве с экспертами-эндоскопистами, хи-
рургами, онкологами и патологами. На наш взгляд 
необходимо четкое понимание биологии ПБ — риска 
опухолевой прогрессии, соответствующего скрининга 
и наблюдения. Отбор пациентов, доступность различ-
ных современных эндоскопических методов абляции, 
определения их преимущества, профиля риска для 
больных — поможет в перспективе успешному эндо-
скопическому и/или хирургическому лечению пищевода 
Барретта.
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