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Пищевод Барретта (ПБ) — заболевание, при кото�
ром плоский чешуйчатый эпителий, выстилаю�

щий дистальный отдел пищевода, подвергается ме�
таплазии в цилиндрический железистый эпителий
кишечного типа. Исходя из классических представ�
лений, ПБ рассматривается как осложнение дли�
тельно протекающей гастроэзофагеальной рефлюкс�
ной болезни (ГЭРБ), возникающее вследствие про�
должительного действия повреждающих факторов
(кислота, желчь) на слизистую оболочку пищевода и
пролиферации ее подслизистых желез [1, 3—5, 13].

Если бы английский хирург Норман Барретт, впер�
вые в 1950 г. описавший синдром, включающий ди�
афрагмальную грыжу, пептическую язву пищевода и
очаговые изменения слизистой оболочки его дис�
тального отдела, дожил до наших дней, он был бы
потрясен тем интересом, который сейчас вызывает
заболевание, носящее его имя, а также его совре�
менной трактовкой. 

Дело в том, что сам Н. Барретт, описывая пепти�
ческие язвы в дистальном пищеводе, считал, что они
относятся к кардиальному отделу желудка и локали�
зуются выше пищеводного отверстия диафрагмы
вследствие врожденного укорочения пищевода [8].

Сам же термин «пищевод Барретта» был предло�
жен в 1953 г. P. Allison и соавторами, после чего его
название и сущность неоднократно меняли и уточня�
ли. В настоящее время распространено несколько
синонимов термина ПБ: «метаплазия Барретта»,
«эпителий Барретта», «специализированный кишеч�
ный эпителий в нижней части пищевода» и др. Опре�
деление понятия «пищевод Барретта», предложен�
ное Американским колледжем гастроэнтерологии,
звучит следующим образом: ПБ — это изменения
эпителия пищевода любой длины, которые могут
быть распознаны эндоскопически, а при биопсии
подтверждено наличие кишечной метаплазии. Такая
формулировка определения применима в клиничес�
кой практике, однако она как бы подразумевает, что
без эндоскопии с биопсией диагностика ПБ невоз�
можна. В настоящее время этот недостаток исправ�
лен, и современное определение ПБ можно предста�
вить следующим образом. Пищевод Барретта — это
пищевод, в котором любой участок нормального че�
шуйчатого эпителия заменен метапластическим
столбчатым эпителием, видимым макроскопически.
Чтобы поставить диагноз «пищевод Барретта», сег�
мент столбчатой метаплазии любой длины над пи�

щеводно�желудочным переходом должен быть види�
мым эндоскопически, а кишечная метаплазия под�
тверждена гистологически [13, 29, 30].

В последнее время интерес к проблеме ПБ замет�
но возрос. Это связано как с резким увеличением
частоты ПБ во всем мире, так и с более чем двух�
кратным ростом аденокарциномы пищевода (АП) в
западных странах и признанием того, что ПБ являет�
ся облигатным предраком пищевода. Установлено,
что преобладание АП в первично диагностированных
случаях ПБ составляет около 8%. Объединенные
данные крупных эпидемиологических исследований
свидетельствуют о том, что частота развития АП при
ПБ с низкой степени дисплазии эпителия составляет
0,5% в год, то есть больной с ПБ и оцениваемой про�
должительностью жизни в 20 лет имеет 10% риск
развития АП на протяжении своей жизни. В то же
время у больных с ПБ и дисплазией высокой степени
этот риск повышается в 12 раз — до 6% в год [28,
32, 44]. АП, развивающаяся на фоне ПБ, имеет пло�
хой прогноз, со средней продолжительностью жизни
после установления диагноза менее 1 года. Только
менее 10% пациентов с АП живут более 5 лет, не�
смотря на лечение [9, 33, 42].

К сожалению, хотя Украина относится к странам с
высоким уровнем рака пищевода, интерес наших
специалистов к ПБ как к предраку пищевода очень
низок. Каких�либо данных о его распространенности
в Украине, как, впрочем, и данных о распространен�
ности ГЭРБ, не имеется. В отечественной литерату�
ре последних 20 лет можно найти единичные рабо�
ты, посвященные этому вопросу. Между тем свое�
временная диагностика ПБ и разработка программ
длительного наблюдения за этой категорией боль�
ных очень важны, так как способны увеличить часто�
ту выявления ранней АП, улучшить результаты лече�
ния и прогноз при этой патологии.

Точная распространенность ПБ в общей популяции
неизвестна. По данным патологоанатомической ста�
тистики, на каждый известный случай ПБ приходится
около 20 нераспознанных [1, 3]. Несмотря на то что
симптомы ГЭРБ одинаково распространены среди
мужчин и женщин, отмечается двукратное превосходс�
тво ПБ у мужчин. Подобным образом и АП также встре�
чается чаще у мужчин, а соотношение мужчины/жен�
щины в этом случае составляет 6—8/1. Согласно дан�
ным литературы, чаще всего ПБ диагностируется в
возрасте около 60 лет и редко бывает у детей [10].
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Пищевод Барретта и ассоциированная с ним АП
чаще развиваются у представителей белой расы;
причина этого неизвестна. Даже в изученной боль�
шой популяции в Южной Африке только 5% пациен�
тов с ПБ были представителями черной расы. В од�
ном из исследований 2477 пациентов, подвергшихся
эндоскопии в Бостоне (США), ПБ был обнаружен у
194 из 2174 белых пациентов (8,9%) и только у 6 из
249 черных (2,4%) и у 1 из 54 азиатов (1,8%). В про�
тивоположность ПБ, кишечная метаплазия гастро�
эзофагеального перехода более распространена у
негров и часто ассоциирована с кишечной метапла�
зией тела или антрума желудка [10, 17, 21, 38].

В исследованиях, проведенных во многих странах
мира, было показано, что частота выявления ПБ при
эндоскопии, выполняющейся по каким�либо показа�
ниям, составляет приблизительно 1—2% [10, 23, 25].
В наших собственных исследованиях при проведе�
нии рутинной видеоэндоскопии у 7664 лиц с диспеп�
сией в течение 2003—2005 гг. пищевод Барретта был
заподозрен у 98 из них (1,28%), а гистологически
подтвержден у 82 (1,1%). ПБ достоверно чаще
встречался у мужчин (67 пациентов; 81,7%), чем у
женщин (15 больных; 18,3%). Короткий сегмент ПБ
диагностировался достоверно чаще (у 58 больных,
70,7%), чем длинный (24 пациента, 29,3%).

Среди лиц, обратившихся к врачу в связи с симп�
томами желудочно�пищеводного рефлюкса, ПБ при
эндоскопии выявляют в среднем у 10—15% пациен�
тов, причем у большинства из них короткий сегмент
ПБ (около 7% больных с коротким сегментом против
3% с длинным) [10, 28]. Наши собственные обследо�
вания 480 больных с рефлюкс�эзофагитами выявили
ПБ у 71 из них (14,8%), причем у большинства (56
больных; 11,7%) был короткий сегмент ПБ.

Таким образом, ПБ наиболее распространен у па�
циентов с ГЭРБ, причем у больных с более длитель�
ным заболеванием он больший. Повышенный риск
развития АП у людей с длительным анамнезом или
частой изжогой теперь доказан. Метаанализ, опуб�
ликованный в 1999 г., показал прямую корреляцию
частоты эпизодов изжоги и риска развития адено�
карциномы пищевода. В частности, при изжоге 3 и
более раз в 1 нед относительный риск развития аде�
нокарциномы возрастает в 17 раз [45].

Считается, что кроме ГЭРБ, факторами риска ПБ и
АП являются повышенный индекс массы тела, куре�
ние, неправильное питание (высокое содержание
жиров, низкое — волокон и антиоксидантов).

Традиционно рассматривают 2 варианта ПБ: ко�
роткий сегмент ПБ (КСПБ) и длинный сегмент ПБ
(ДСПБ), для выделения которых необходимо четко
идентифицировать желудочно�пищеводный переход,
который, как правило, соответствует так называемой
Z�линии — границе перехода чешуйчатого эпителия
пищевода в кубический эпителий желудка. Напом�
ним, что пищеводно�желудочный переход традици�
онно определяется как проксимальная граница про�
дольных желудочных складок, дистальная граница
продольных складок пищевода и место выпячивания
трубки пищевода в более расширенный прилегаю�
щий участок желудка без инсуфляции воздуха. При
КСПБ при эндоскопии видны смещение Z�линии
проксимально от пищеводно�желудочного перехода

и/или неровная Z�линия с «языками» цилиндричес�
кого эпителия менее 3 см, при ДСПБ Z�линия сме�
щается проксимально от пищеводно�желудочного
перехода и/или видна неровная Z�линия с «языками»
цилиндрического эпителия более 3 см [10, 25, 33].

В 2004 г. была предложена Пражская классифика�
ция ПБ, разработанная подгруппой по пищеводу
Барретта Международной рабочей группы по клас�
сификации рефлюкс�эзофагита (IWGCO). Ее суть
сводится к следующему. Сначала надо определить
пищеводно�желудочный переход (ПЖП) по глубине
введения эндоскопа — до уровня вершин складок
слизистой оболочки желудка и кардиального жома,
например — 36 см. Затем установить наличие види�
мых «языков» метаплазии выше ПЖП и определить
глубину введения эндоскопа до уровня проксималь�
ного края циркулярной метаплазии (например 33 см)
и максимальной метаплазии (например, 29 см). Раз�
ность между глубиной введения эндоскопа до уровня
циркулярной (С) метаплазии и расстоянием до ПЖП
составляет величину критерия C: 36 – 33 = 3 см. Раз�
ность между глубиной введения эндоскопа до уровня
максимальной (М) метаплазии и расстоянием до
ПЖП составляет величину критерия М: 36 – 29 = 7 см.
В данном случае Пражские критерии будут описы�
ваться как С3 и M7.

Как уже указывалось, диагноз ПБ ставят на основа�
нии данных верхней эндоскопии с биопсией и после�
дующего гистологического исследования, подтвер�
ждающего наличие в биоптатах специализированной
кишечной метаплазии. Для минимизации погрешнос�
тей в интерпретации метаплазии и дисплазии, свя�
занных с воспалением, до исследования должна быть
пролечена ГЭРБ, если таковая имеется. К сожале�
нию, при единичных, наугад взятых биоптатах, осо�
бенно при КСПБ, выявляют кишечную метаплазию
только у 40—60% пациентов [25, 34]. Это касается и
выявления участков дисплазии или ранней аденокар�
циномы в пределах КСПБ, которые могут быть рассе�
яны и расположены фокально. Поэтому стандартная
эндоскопия и биопсия из случайных точек могут быть
неудачными в плане выявления этих нарушений. Для
повышения точности диагностики кишечной метапла�
зии и дисплазии в практической эндоскопии исполь�
зуют хромоэндоскопию, при которой для идентифи�
кации специфических субтипов эпителия или выде�
ления поверхностных характеристик эпителия на него
наносят различные красители [11].

Для выявления пищевода Барретта проводят хро�
моэндоскопию с метиленовым синим, который обла�
дает тропностью к метаплазированному кишечному
эпителию [11, 17, 25]. При хромоэндоскопии опре�
деляют участки, из которых должен быть взят био�
птат. Чувствительность и специфичность биопсии
после предварительной окраски метиленовым синим
составляет соответственно 95 и 97%. Прицельная
биопсия из участков слизистой оболочки, окрашен�
ной метиленовым синим, существенно улучшает ди�
агностику КСПБ [34].

Указанную методику широко применяют в нашей
клинике. В течение последних 2 лет нами обследова�
но 114 амбулаторных больных (76 мужчин и 38 жен�
щин) в возрасте от 43 до 68 лет с рефлюкс�эзофаги�
том степени А�D по Лос�Анджелесской классифика�
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ции и подозрением на ПБ. Всем этих больным пред�
варительно проведен курс антисекреторной терапии
ИПП (рабепразол по 20 мг/сут в течение 1—2 мес в
зависимости от тяжести эзофагита) и достигнуто за�
живления эрозий. При повторной эндоскопии КСПБ
был заподозрен у 17 человек, ДСПБ — у 5. Всем па�
циентам (22 человека) выполнена хромоэндоскопия
и последующая биопсия участков с повышенной аб�
сорбцией красителя. Избыточное поглощение краси�
теля участками слизистой оболочки пищевода было
отмечено у 19 человек, у 3 пациентов с КСПБ про�
изошло диффузное ее окрашивание, которое прак�
тически полностью исчезло после промывания. У
этих пациентов (1�я группа) биоптат взят из 4 слу�
чайных участков дистальнее Z�линии, которая была
неровной, с «языками» и по описанию соответство�
вала КСПБ. У остальных пациентов (2�я группа) био�
птат взят прицельно из 2 участков, оставшихся окра�
шенными после промывания. Согласно результатам
биопсии, во 2�й группе цилиндрическая метаплазия
слизистой оболочки была подтверждена у 5 пациен�
тов с ДСПБ, у 3 из них выявлена дисплазия I—II сте�
пени, причем у 2 из этих пациентов она была в обоих
биоптатах, что трактовалось нами как мультифокаль�
ная дисплазия. У 13 пациентов 2�й группы с КСПБ
диагностирована метаплазия эпителия по кишечно�
му типу (дисплазия I степени была только в одном
случае), у одного пациента выявлен эпителий фун�
дального типа. У всех 3 пациентов 1�й группы в био�
птатах обнаружен эпителий фундального типа. Таким
образом, диагноз ПБ выставлен 18 из 114 обследо�
ванных (15,8%), ДСПБ отметили у 4,4%, КСПБ — у
11,4% больных. Полученные нами данные подтвер�
ждают высокую информативность хромоэндоскопии
при ПБ.

В зарубежных специализированных клиниках также
используют множество новых эндоскопических ме�
тодик идентификации участков ненормальной ткани
для взятия биоптатав, таких, как эндоскопия с увели�
чением, эндосонография, оптическая когерентная
томография, конфокальная микроэндоскопия и ме�
тоды флюоресцентного определения (спектроско�
пия) [15, 16, 27, 41]. Внедрение этих методик сущест�
венно повышает качество диагностики и помогает
избавиться от ошибок, которые могут быть допуще�
ны при случайном взятии биоптатов.

Стратегии лечения и ведения больных с ПБ вклю�
чают в себя длительную антисекреторную терапию с
помощью ИПП, эндоскопическое наблюдение с био�
псией (частота зависит от наличия и степени дис�
плазии), различные техники аблации при дисплазии
высокой степени (мультиполярная электрокоагуля�
ция измененной слизистой оболочки, лазерная дест�
рукция и коагуляция аргоновой плазмой, фотодина�
мическая терапия, эндоскопическая резекция сли�
зистой оболочки) в комбинации с высокими дозами
антисекреторных средств, резекцию пищевода. Хотя
некоторые энтузиасты в целях профилактики рака
при ПБ все еще рекомендуют антирефлюксное хи�
рургическое лечение, последние исследования не
подтверждают его целесообразность. Фундоплика�
ция не предотвращает ни появления пищевода Бар�
ретта, ни его прогрессирования в аденокарциному
пищевода [6, 14, 22, 26, 38, 44]. Также нет доказа�

тельств, что эта процедура дешевле или рентабель�
нее, чем длительная поддерживающая антисекре�
торная терапия, в особенности, если взять во внима�
ние неудачные операции или послеоперационные
осложнения. В лучшем случае фундопликация обес�
печивает такое же облегчение, как и медикаментоз�
ное лечение, плюс риск послеоперационной мор�
бидности и смертности.

Лучшей стратегией для большинства пациентов с
ПБ в качестве начальной, профилактической и дли�
тельной терапии рассматривается длительное при�
менение ИПП, которое является альтернативой хи�
рургическому и эндоскопическому лечению. Пос�
кольку данные исследования ProGERD показали, что
для любой степени эзофагита (по Лос�Анджелесской
классификации) уровень заживления для пациентов
с сопутствующим ПБ в среднем на 10—30%, а для
больных с эзофагитом степени D — на 53% ниже,
чем для пациентов без него, для длительного лече�
ния ПБ необходимо назначать адекватные дозы ИПП,
позволяющие полностью контролировать необходи�
мый интрагастральный и интраэзофагеальный рН
[12, 19, 26, 31].

ИПП высоко эффективны и безопасны для мини�
мизации симптомов и заживления эзофагита. Мне�
ние о том, что ИПП могут уменьшать риск рака, ос�
новано на наблюдении, что частичная регрессия ме�
тапластической слизистой оболочки может быть ин�
дуцирована путем подавления кислотного (желчно�
го) рефлюкса с помощью ИПП. Переходит ли этот
эффект в последующее уменьшение неопластичес�
ких изменений, не ясно. Промежуточные данные у
пациентов с пищеводом Барретта, у которых интра�
эзофагеальный рН был нормализован с помощью
ИПП, свидетельствуют об уменьшении клеточной
пролиферации и повышении дифференциации. На�
оборот, неполное подавление кислоты, которое остав�
ляло возможность закисления пищевода, приводило
к изменениям эпителия, увеличению количества низ�
кодифференцированных клеток с высоким пролифе�
ративным потенциалом [26]. Кроме того, доказано,
что кислота, попадающая в пищевод, активирует ми�
тогенактивированную протеинкиназу и ведет к уве�
личению пролиферации и уменьшению апоптоза, а
биоптаты слизистой оболочки пищевода Барретта,
поддерживаемые в органной культуре, проявляют
гиперпролиферацию при воздействии на них кисло�
ты в течение часа [19, 20, 31]. Агрессивная антисек�
реторная терапия с помощью ИПП, резко снижая
продукцию кислоты и устраняя ее патологическое
воздействие на слизистую оболочку пищевода, спо�
собна нивелировать указанные патологические из�
менения и должна являться рутинной частью лече�
ния этого состояния. Поскольку в таких случаях анти�
секреторное лечение необходимо проводить очень
длительно — на протяжении многих месяцев или лет,
желательно использовать ИПП, которые, наряду с
высокой антисекреторной активностью, хорошо пе�
реносятся, дают минимальное количество побочных
эффектов и не реагируют с другими средствами.

К таким препаратам относится рабепразол («Пари�
ет»). Это один из наиболее эффективных оригиналь�
ных ИПП, применяемых для лечения ГЭРБ и ПБ. Ра�
бепразол обладает уникальными фармакологически�
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ми свойствами. Благодаря быстроте активации
обеспечивает самый быстрый антисекреторный эф�
фект. Уже первая доза препарата, принятая в 1�е
сутки лечения, обеспечивает 88% от возможного по�
давления кислотной секреции. К основным преиму�
ществам «Париета» относятся: быстрота проявления
максимального эффекта (действие первой дозы) и
улучшение качества жизни пациентов с момента на�
чала лечения, отсутствие «прорыва гастроэзофаге�
ального рефлюкса», стандартная доза для больных
любого возраста, а также при сопутствующей пато�
логии, отсутствие взаимодействия с препаратами,
метаболизирующимися печеночной ферментной
системой цитохрома Р450. Продолжительный прием
рабепразола не вызывает гиперплазии энтерохро�
мафинных клеток, метаплазии и дисплазии желудоч�
ного эпителия, хорошо переносится и дает мини�
мальное количество побочных эффектов [18, 39].
Дополнительным преимуществом «Париета» являет�
ся то, что в настоящее время на рынке Украины име�
ется лекарственная форма с половинной дозировкой
(10 мг), удобная для длительного поддерживающего
лечения при ГЭРБ и ПБ.

Очень важным, требующим более подробного об�
суждения при рассмотрении вопросов длительного
лечения ИПП, является вопрос вероятности измене�
ния фармакологических эффектов при их совмест�
ном применении с другими препаратами. Как уже
было сказано, средний возраст пациентов с ПБ —
60—65 лет. По данным некоторых исследователей, в
этом возрасте в среднем пациенты принимают 3—8
прописываемых и непрописываемых препаратов [4,
13]. Все это повышает вероятность возникновения
нежелательных лекарственных взаимодействий. В
тех случаях, когда больной нуждается в длительном
приеме ИПП и других препаратов, метаболизирую�
щихся системой цитохрома Р450 (диазепам, фени�
тоин, R�варфарин, β�блокаторы, дигоксин, теофил�
лин, диклофенак, этанол, фенацетин, ацетаминофен,
кларитромицин и многие другие), желательно ис�
пользовать ИПП с более низкой афинностю к пече�
ночной цитохром Р450�ферментной системе, не вли�
яющий на ее активность и не дающий клинически
значимых перекрестных реакций с вышеуказанными
препаратами. Именно к таким препаратам относится
рабепразол («Париет»), который метаболизируется
преимущественно по неферментному (то есть не
связанному с цитохромом Р450) пути и по этому по�
казателю превосходит другие ИПП [2, 40].

Важным фактором эффективности антисекретор�
ной терапии является связь скорости действия пре�
парата и приверженности больного лечению, то есть
комплаенс терапии. В одном из недавних исследо�
ваний [46] показана взаимосвязь скорости и эффек�
тивности купирования изжоги и удовлетворенности
пациента назначенной терапией. При отсутствии ре�
цидивов изжоги с первых суток приема антисекре�
торного препарата 99% пациентов удовлетворены
результатом и продолжают лечение. Поэтому наи�
высшая среди ИПП скорость купирования изжоги
при применении «Париета» — это наивысшая эф�
фективность лечения и предотвращения осложнений
ГЭРБ. Для сравнения: при сохранении эпизодов из�
жоги 2—4 сут в 1 нед 68% пациентов, то есть два из

трех, считают лечение неэффективным и, как прави�
ло, отказываются от него.

Нами обобщены собственные данные о длительном
применении «Париета» в дозе 20 мг у 14 больных с
верифицированным ПБ (12 мужчин и 2 женщины).
Средний возраст составлял (58 ± 9) лет. У 9 из них
был диагностирован КСПБ, у 5 — ДСПБ, у 2 больных
с ДСПБ выявлена дисплазия низкой степени. До ве�
рификации диагноза все больные в связи с рефлюкс�
эзофагитом степеней В и С принимали «Париет» по
20 мг 2 раза в 1 сут в течение 1—2 мес (в зависимос�
ти от тяжести рефлюкс�эзофагита). После заживле�
ния эзофагита и морфологической верификации ПБ
больные продолжали длительный прием «Париета» в
дозе 20 мг/сут. Наименьшая продолжительность бес�
прерывного приема «Париета» у наблюдаемых нами
больных с ПБ на сегодняшний день составила 8 мес,
наибольшая — 15 мес. Семеро из 14 больных с ПБ
имели сопутствующую гипертоническую болезнь и
дополнительно постоянно принимали гипотензивные
средства (5 — β�адреноблокаторы). За это время ни
у одного из них не было рецидива рефлюксных симп�
томов. Ни у одного из 12 больных с ПБ без дисплазии
при повторной биопсии через 6 и 12 мес ее также
выявлено не было. Различные побочные эффекты,
возникшие при длительном применении «Париета»,
такие, как головная боль, диарея, метеоризм, зафик�
сированы у 3 из 14 больных (22,2%). Связь побочных
эффектов с приемом препарата недостоверна. Ка�
ких�либо клинически значимых побочных эффектов
ни в одном случае не выявлено. Полученные нами
данные свидетельствуют как об эффективности, так и
высоком уровне безопасности и переносимости «Па�
риета» при длительном применении в целях профи�
лактики прогрессирования ПБ.

Перспективным методом хемопревенции рака у
больных ПБ может явиться также применение НПВП
и аспирина. В эпидемиологических исследованиях
была показана связь использования аспирина с
уменьшением случаев аденокарцином пищевода и
желудка, а также колоректального рака. Противора�
ковый эффект аспирина может быть частично связан
c его способностью ингибировать фермент циклоок�
сигеназу (ЦОГ). В клетках ПБ выявлена чрезмерная
экспрессия ЦОГ�2, а ее ингибирование оказывало
антипролиферативный и проапоптозный эффекты на
клетки аденокарциномы, ассоциированной с ПБ [24].
Как известно, аспирин подавляет образование прос�
тагландинов, блокируя конститутивную ЦОГ�1 и ин�
дуцированную ЦОГ�2, a в малых дозах оказывает ан�
титромбоцитарное влияние. Этим свойством можно
объяснить кардиопротекторные эффекты аспирина у
пациентов групп риска. Установлено также, что па�
циенты с ПБ и АП имеют повышенный риск кардио�
васкулярных заболеваний. По этой причине вместе с
тем фактом, что аспирин является хорошо изучен�
ным противораковым ЦОГ�ингибитором, есть осно�
вания считать его препаратом выбора в проведении
дальнейших испытаний. Пациенты с ПБ рассматри�
ваются в настоящее время в качестве идеальной
группы для изучения эффекта аспирина в первичной
профилактике рака пищевода вместе с ИПП, кото�
рые минимизируют риск желудочно�кишечных кро�
вотечений [24, 36].
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Согласно международным рекомендациям, тактика
ведения больных с ПБ должна быть следующей [29,
30, 36]. После хромоэндоскопии, биопсии и верифи�
кации кишечной метаплазии пациентам с ПБ назна�
чают длительную терапию с помощью эффективного
и безoпасного ИПП. В качестве препарата выбора в
таких случаях можно рекомендовать длительный
прием рабепразола («Париета») в стандартной дозе.
Для пациентов, у которых при биопсии не выявили
дисплазии, обзорную эндоскопию рекомендуют про�
водить с интервалом в 3 года. Если дисплазия обна�
ружена, это нужно подтвердить другим экспертом�
патогистологом. Пациентам с верифицированной
дисплазией низкой степени после обширного отбора
биоптатов рекомендуется ежегодная обзорная эн�
доскопия. У пациентов с дисплазией высокой степе�
ни должна быть выполнена эндоскопия с обширной
биопсией (в особенности измененных участков сли�
зистой оболочки) для поиска инвазивного рака, а
гистологические препараты должны быть параллель�
но изучены и интерпретированы еще одним экспер�
том�патологом. Если выявлена фокальная дисплазия
высокой степени, состояние контролируют эндоско�
пией, выполняемой с 3�месячным интервалом. Если

верифицирована мультифокальная дисплазия высо�
кой степени, применяют специальные методы эн�
доскопической аблации — эндоскопическую резек�
цию слизистой оболочки, фотодинамическую тера�
пию, термальную или лазерную деструкцию или ра�
дикальное хирургическое вмешательство [6, 7, 35,
36, 43].

Таким образом, во многих развитых странах мира
отмечается резкое увеличение распространенности
ПБ, которое четко коррелирует и с выраженным уве�
личением распространенности аденокарциномы пи�
щевода. Предварительные данные показывают, что
распространенность ПБ в Украине не ниже, чем в
других европейских странах. К сожалению, данной
патологии в Украине уделяется незаслуженно мало
внимания, а подавляющее большинство практичес�
ких врачей не знают ни сути ПБ, ни того, что он явля�
ется облигатным предраком пищевода. Расширение
знаний врачей о ПБ, его своевременная профилак�
тика, скрининг и точная диагностика, проведение ле�
чения и длительного наблюдения за этой категорией
больных очень важны, так как способны увеличить
частоту выявления раннего рака пищевода, улучшить
результаты лечения и прогноз при этой патологии.
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ДІАГНОСТИКИ, КЛАСИФІКАЦІЇ, 
ЛІКУВАННЯ І ПРОФІЛАКТИКИ СТРАВОХОДУ БАРРЕТТА
С.М. Ткач, Ю.Г. Кузенко
Наведено сучасні підходи до діагностики, класифікації, лікування, ведення хворих та профілактики стравохо�
ду Барретта. Зроблено висновок про те, що найліпшою стратегією ведення хворих є тривале прийняття ІПП
разом із динамічним ендоскопічним та морфологічним контролем.

THE MODERN APPROACHES OF DIAGNOSTIC, CLASSIFICATION, 
TREATMENT AND PROPHYLAXIS OF BARRETT'S ESOPHAGUS
S.N. Tkach, Yu.G. Kuzenko
In this paper the modern approaches to diagnostic, classification, treatment and management of Barrett's esopha�
gus are presented. It has been concluded that the most effective strategy for management of Barrett's esophagus is
a long�term use of modern PPI with endoscopic and morphologic control.


