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Пищевод Барретта (ПБ) – это патологическое состояние, 

характеризующееся превращением многослойного плоского эпителия 

слизистого слоя пищевода в характерный для слизистой желудка 

цилиндрический эпителий (метаплазия) и появлением бокаловидных клеток. 

Заболевание считается предраковым состоянием. Ранняя диагностика и 

своевременное полноценное лечение пищевода Барретта имеет очень важное 

значение в предупреждении злокачественной опухоли пищевода. 
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Barrett's esophagus (BE) is a pathological condition characterized by the 

transformation of the multilayer flat epithelium of the mucous layer of the esophagus 

into a cylindrical epithelium characteristic of the gastric mucosa (metaplasia) and 

the appearance of goblet cells. The disease is considered a precancerous condition. 

Early diagnosis and timely full treatment of Barrett's esophagus is very important in 

preventing a malignant tumor of the esophagus. 
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Пищевод Барретта (ПБ) – это патологическое состояние, 

характеризующееся превращением многослойного плоского эпителия 

слизистого слоя пищевода в характерный для слизистой желудка 

цилиндрический эпителий (метаплазия) и появлением бокаловидных клеток.  

Заболевание считается предраковым состоянием [8, 39]. Согласно 

каскаду Соrrеа, после метаплазии отмечается дисплазия и в завершение 

развивается аденокарцинома пищевода (АП) [5, 47].  

В 1950 г. австралийский врач Норманн Руперт Барретт установил 

наличие в дистальном отделе пищевода характерных для желудка 

цилиндрических эпителиальных клеток. 

В пищеводе отмечаются 3 вида цилиндрического эпителия: 

1) кардиальный желудочный эпителий; 2) фундальный желудочный эпителий; 

3) кишечный эпителий с бокаловидными цилиндрическими клетками. По 



 

 

протяженности определяется ПБ с очень коротким сегментом (длина до 1 см), 

с коротким сегментом (длина до 3 см) и длинным сегментом 

(больше 3 см) [29, 33, 35]. 

Увеличение распространенности ПБ отмечается во многих странах 

мира. В США из 100 эндоскопических исследований ПБ отмечается в 3–8 

случаях. По сравнению с женщинами, у мужчин это заболевание встречается 

в 10 раз чаще. Среди всех больных гастроэзофагеальной рефлюксной 

болезнью (ГЭРБ) встречается в 10–15% случаев [4, 36, 37]. По данным 

эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС), ПБ с длинным сегментом определяется 

в 3–5%, а с коротким сегментом – в 10–15% случаев. У 5–13% больных ПБ 

отмечается аденокарцинома [21, 22]. 

При ПБ желудочный сок, желчь и кишечный секрет приводят к 

поражению нижней части пищевода. Желчные кислоты ингибируют фактор 

эпидермального роста вепропротеинкиназный фермент. Активируется p50-

субъединица NF-κB (NFKB1) протеинового комплекса. Это, в свою очередь, 

приводит к активации отвечающего за экспрессию кишечных ферментов 

гомеобоксного гена (CDX2) [7, 28]. 

Появляющаяся при гастроэзофагеальном рефлюксе продолжительная 

экспозиция желудочного сока считается основной причиной болезни. К 

другим причинам относятся генетическая предрасположенность, тяжелое 

воспаление пищевода, язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, патология 

после проведенной на желудке операции, ожирение, вредные привычки, 

употребление в большом количестве жареных и острых пищевых продуктов, 

синдром Золлингера-Эллисона, работа, связанная с частыми наклонами, 

дуоденогастральный рефлюкс [34, 39].  

Молекулярные исследования показали, что ПБ и АП характеризуются 

потерей гетерозиготности, анеуплоидией, специфическими генетическими 

мутациями и клональным разнообразием. Эпигенетические нарушения, 

первичные изменения в метилировании ДНК также часто наблюдаются при 

ПБ и АП [31, 49].  

У больных ПБ основные условия роста метаплазии слизистой пищевода: 

возраст старше 50 лет, мужской пол, генетические факторы, длительный 

(больше 13 лет) анамнез признаков ГЭРБ (изжога, регургитация – сброс пищи 

из желудка в пищевод, нарушение глотания), повышенная кислотность 

желудочного сока, большое количество желчных кислот, диафрагмальная 

грыжа, абдоминальное ожирение, курение, низкая физическая 

активность [2, 20, 42].  

Повышенный индекс массы тела может быть фактором риска для 

развития ПБ и кишечной метаплазии гастроэзофагеального соединения у 

детей [9].  

Был подтвержден тест прогнозирования риска у больных ПБ с 

низкой [11] и высокой степенью дисплазии и АП [27].  

Характерных для ПБ клинических признаков нет. У больного могут 

отмечаться частая и продолжительная изжога, нарушение глотания, 

болезненное глотание, регургитация, боль за грудиной (кардиалгия), кровавая 



 

 

рвота, зуд горла, отрыжка кислым, кислый привкус во рту, боль в желудке 

после еды, истончение эмали зубов, периодическая тошнота, рвота после еды. 

Иногда болезнь протекает бессимптомно, особенно у пожилых больных [41]. 

Для диагностики заболевания проводятся ЭГДС с биопсией измененной 

области слизистой пищевода и гистологическое исследование биоптата (для 

определения метаплазии) [12, 48]. При ПБ повышается протеин AGR2, 

поэтому его можно использовать в качестве биомаркера болезни [2]. 

Для выявления предрасположенности больных с ПБ к развитию АП 

используется метод проточной цитометрии и флуоресцентной гибридизации 

in situ (FISH) с определением маркера неоплазии ПБ – наиболее часто 

мутирующего гена Р53, участвующего в нарушении клеточного цикла [13, 18].  

При иммуногистохимическом исследовании отмечено, что экспрессия 

участвующего в клеточном цикле поверхностного Ki-67 наиболее значима в 

отношении воспроизведения дисплазии [44].  

В ходе комплексных интегративных эпигенетических исследований 

профилей метилирования, транскриптома и генома тканей больных ПБ и АП 

было выявлено 4 подтипа [25, 30]. Первый подтип характеризовался 

гиперметилированием ДНК с высокой мутационной нагрузкой и 

множественными мутациями в генах в клеточном цикле. При втором подтипе 

отмечалась экспрессия генов, связанных с метаболическими процессами 

(синтез АТФ и окисление жирных кислот) и отсутствием метилирования для 

факторов транскрипции. У третьего подтипа наблюдалась экспрессия генов, 

указывающих на инфильтрацию иммунных клеток. При этом подтипе срок 

выживаемости больного был наименьшим. Четвертый подтип 

характеризовался гипометилированием ДНК, связанным со структурными 

перестройками, изменениями числа копий и специфической амплификацией 

генов CCNE1. Исследования продемонстрировали биологическую и 

клиническую значимость подтипов метилирования в клиническом ведении 

пациентов с ПБ и АП.  

Объемная лазерная эндомикроскопия (ОЛЭ) обеспечивает высокое 

разрешение слоев стенки пищевода глубиной до 3 мм, способствует 

выявлению ранней неоплазии при ПБ. Разработан компьютерный алгоритм 

автоматического обнаружения неоплазии на основе изображений ОЛЭ с 

прямыми гистологическими коррелятами [14, 50].  

С целью определения нарушения работы сфинктера пищевода 

осуществляется манометрия. Импедансометрия пищевода проводится для 

установления перистальтики и рефлюкса пищевода. При пищеводной 

манометрии высокого разрешения у большинства больных независимо от 

степени дисплазии нарушена моторная функция пищевода [24]. 

Перспективным методом, позволяющим оценить функции нижнего 

пищеводного сфинктера при эрозивном эзофагите и ПБ, является 

интегрированная система эндоскопического исследования давления в 

пищеводе [16].  

При рентгенологическом исследовании пищевода определяются 

рефлюкс, диафрагмальная грыжа, язвы и стриктуры пищевода, сетчатая 



 

 

картина слизистой пищевода. При ПБ в желудочно-пищеводном соединении 

отмечается тонкая ретикулярная структура.  

Больным ПБ рекомендуется употреблять низкокалорийную белковую 

пищу, исключить из рациона могущие привести к изжоге цитрусовые фрукты 

(апельсин, лимон, грейпфрут) и соки, газированные напитки, кофе, крепкий 

чай, алкогольные напитки, сладкую, острую, жирную и жареную пищу. После 

еды необходимо 30–60 минут походить. Не рекомендуется переедать, 

перетягивать ремень, заниматься спортом в наклонном состоянии, носить 

узкую одежду, есть перед сном, спать на высокой подушке.  

Необходимо прекратить курить, так как у курящих риск развития АП 

выше по сравнению с некурящими [38]. 

Важно контролировать прием лекарственных препаратов, снижающих 

тонус сфинктера пищевода (антидепрессанты, антагонисты кальция, нитраты, 

пероральные контрацептивы, нестероидные противовоспалительные средства, 

доксициклин, хинидин, прогестерон).  

Больные, потребляющие много рыбы, реже заболевают АП. 

Употребление большого количества омега-3 полиненасыщенных жирных 

кислот приводит к существенному снижению онкогенного протеина 

циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2). 

Медикаментозное лечение ПБ состоит из антисекреторных средств, в 

том числе ингибиторов протонной помпы (ИПП) (пантопразол, лансопразол, 

рабепразол, эзомепразол) или Н-2 блокаторов гистаминовых рецепторов 

(циметидин, ранитидин, низатидин, фамотидин), антацидов (топалкан, 

фосфалюгель, магалфил, рутацид, гевискон, релцер, альмагель, маалокс, 

гастрацид и другие), прокинетиков (домперидон, метоклопрамид), 

холеретиков (урсодезоксихолевая кислота) [23].  

В результате воздействия циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2) и высвобождения 

арахидоновой кислоты у больных с ПБ отмечается увеличение синтеза 

простагландина Е2. В ряде исследований было выявлено, что при сочетанном 

назначении нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) и 

ИПП, ингибирующих ЦОГ-2, существенно снижалась тканевая концентрация 

простагландина Е2 и, соответственно, пролиферация клеток эпителия 

Барретта, уменьшался синтез интерлейкина IL-1β и фактора некроза опухоли-

альфа α-TNF [1, 10, 19].  

Применение статинов снижает риск развития пищевода Барретта и 

прогрессии к АП. Последний мета-анализ пациентов с ПБ выявил снижение 

риска развития АП на 41% [45, 46]. 

Урсодезоксихолевая кислота повышает активность p38, играющего 

важную роль в восстановлении окислительного повреждения ДНК при 

метаплазии Барретта [26].  

С помощью эндоскопического метода осуществляется резекция 

слизистой пищевода. Отмечена эффективность двухэтапного лечения ПБ, 

состоящего из эндоскопической резекции поврежденных участков слизистой 

и последующей абляции оставшегося измененного эпителия [15]. 



 

 

Фотодинамическая терапия подразумевает воздествие лазером на 

измененные клетки эпителия пищевода. Широко применяется радиочастотная 

абляция [32, 43]. 

При использовании криотерапии происходит воздействие жидким 

азотом на измененную тканевую область пищевода. Кроме того, используется 

гибридный метод аргоноплазматической коагуляции, когда с помощью зонда 

в слизистую оболочку вводится физиологический раствор и затем проводится 

абляция зоны метаплазированного эпителия [3, 17].  

В результате мета-анализа оценки баллонной криоабляции отмечена 

эффективность и безопасность этой процедуры для лечения неоплазии при 

ПБ [6, 40].  

При оперативном лечении проводится фундопликация по Ниссену с 

пластикой мышцы сфинктера пищевода частью желудка. 

 

Заключение 

Таким образом, учет комбинации факторов риска может быть полезным 

при разработке индивидуального ведения больных с ПБ. Своевременная 

диагностика и полноценное лечение ПБ имеет очень важное значение в 

предупреждении злокачественной опухоли пищевода. Раннее выявление 

неоплазии может способствовать снижению частоты и смертности от АП. 
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