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В статье представлен опыт лечения пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, ослож-
ненной пищеводом Баретта, с использованием медикаментозных, эндоскопических (аргон-плазменная 
аблация) и эндохирургических (лапароскопическая фундопликация) методов лечения. Дана характеристи-
ка осложнений, имевшихся как в раннем послеоперационном периоде, так и в позднем, предпочтительная 
тактика наблюдения, лечения и рекомендации по ведению данной категории больных. Анализируются воз-
действие аргон-плазменной аблации на слизистую и сроки последующего оперативного вмешательства – 
фундопликации.
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грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, кишечная метаплазия, лапароскопическая фундопликация.

An experience in treatment of patients with gastroesophageal reflux diseasecomplicated by Barrett esophagus 
with the use of medication, endoscopic (argon-plasma ablation), and endosurgical (laparoscopic fundoplication) 
methods is reported. Complications observed in both the early and late postoperative periods are characterized.The 
preferred observation and therapeutic approaches are described, and directions on management of this category of 
patients are given. The paper analyzes the effect of argon-plasma ablation on mucosa and terms of the following sur-
gical intervention –fundoplication.
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Пищевод Барретта (ПБ) встречается 
у 8–20 % взрослых и 7–13 % детей с повторяю-
щимися эпизодами рефлюкса, а сам ПБ в клас-
сификации гастроэзофагеального рефлюкса 
Savary–Miller рассматривается как IV (терми-
нальная) стадия эволюции гастроэзофагеальной 
болезни [1–3]. Общепризнано, что ключевым 
фактором в развитии ПБ является сочетание 
желчного и кислотного рефлюкса [4–6]. По 
данным Американского общества гастроин-
тестинальных хирургов и Американской га-
строэнтерологической ассоциации, в США 
ежегодно заболевает ПБ более 259 тыс. чело-
век [7]. По мнению J. Ronkainen еt al. (2005), 
частота ПБ среди всей популяции составляет 
1,6 %. Интересно то, что не у всех пациентов 
с ПБ имеются симптомы гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, что связано с меньшей 
чувствительностью цилиндрического эпителия 
к воздействию рефлюктанта [8,9]. Это, в свою 
очередь, приводит к несвоевременному обра-

щению пациентов за медицинской помощью 
и поздней диагностике.

В настоящее время ПБ рассматривается как 
наличие специализированного цилиндрическо-
го эпителия среди эпителия пищевода и резуль-
тат биопсии, в котором при гистологическом 
исследовании определяется специализирован-
ная кишечная метаплазия, характеризующаяся 
наличием бокаловидных клеток. Подтверждение 
метаплазии является обязательным для по-
становки диагноза ПБ, поскольку в разных 
исследованиях от 40 до 70 % заключений по 
результатам эндоскопии не согласуются с ги-
стологическими данными (Консенсус по гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезни,  Монреаль, 
2006). Оптимальное количество кусочков биоп-
сийного материала должно быть не менее вось-
ми [10].

Пациенты с ПБ входят в группу высоко-
го риска развития аденокарциномы пищевода 
(АКП).  За последние десятилетия распростра-
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ненность АКП в экономически развитых странах 
увеличилась на 600 % [11]. Из каждых 100 паци-
ентов с ПБ и протяженностью поражения бо-
лее 3 см у 60 % выявляется стриктура, у 40 % – 
изъязвление, а у 10–12 % в последующем развива-
ется аденокарцинома [12–14].

Для выявления ПБ и дальнейшего контро-
ля за пациентами необходимо использовать 
весь спектр диагностических методик, что по-
зволит оценить эффективность проводимого 
лечения или прогрессирование заболевания. 
Существующие методики лечения пациентов 
с ПБ (кроме экстирпации пищевода) не обла-
дают абсолютной радикальностью, однако их 
сочетание приводит к хорошим результатам. 
Эндоскопические методы лечения целесообраз-
но сочетать с медикаментозной терапией, что 
позволяет достичь реэпителизации. Выявление 
очагов метаплазии под реэпителизированным 
плоскоклеточным эпителием представляет зна-
чительные трудности. Поэтому после эндоско-
пических методов лечения необходимо проведе-
ние ультразвукового метода диагностики стен-
ки пищевода в сочетании с глубокой биопсией. 
Вторым этапом лечения необходимо проводить 
антирефлюксные операции. 

Мы имеем опыт проведения аргон-плаз-
менной аблации у 60 пациентов с ПБ: 35 муж-
чин и 25 женщин, средний возраст больных со-
ставил (44,7 ± 0,95) года. Все пациенты имели 
длительный рефлюксный анамнез, в 54 случаях 
на фоне грыжи пищеводного отверстия диа-
фрагмы. Для аргон-плазменной коагуляции ис-
пользовалась электрохирургическая станция 
ERBE, режим FORSED APC, зонд APC-Sonde 
диаметром 2,3 мм, длиной 2,2 м, мощность ге-
нератора – 40–50 Вт со скоростью подачи ар-
гона – 2,0–2,5 л/мин. Для точного определения 
топографии метаплазии слизистой применялось 
орошение участков водным раствором Люголя, 
а также режим NBI.

В раннем послеоперационном периоде боль-
шинство пациентов предъявляли жалобы на дис-
комфорт в грудной клетке и дисфагию. В отда-
ленном послеоперационном периоде, через 2 нед 
после аблации у двух пациентов сформировалась 
стриктура пищевода с клинической картиной 
дисфагии. Этим больным выполнена баллонная 
дилятация  под рентгенологическим контролем. 
Дисфагия полностью разрешена за два сеанса. 

После проведения аргон-плазменной абла-
ции всем пациентам в течение 2 мес рекомен-

дован прием блокаторов протоновой помпы 
(омез, нольпаза, париет) и стимуляторов мото-
рики желудочно-кишечного тракта (мотилиум, 
ганатон). По прошествии этого срока прово-
дится контрольное фиброэзофагогастродуоден-
скопическое исследование с мультифокальной 
биопсией всех подозрительных мест. Так же 
предпочтительно проведение эндосонографии 
для выявления остаточных участков метаплазии 
под реэпителизированным плоскоклеточным 
эпителием. 

У четырех пациентов после контрольного 
исследования сохранялись участки кишечной 
метаплазии, в связи с чем понадобилась повтор-
ная аргон-плазменная аблация. После второ-
го контрольного исследования метаплазии не 
обнаружено.

Вторым этапом лечения мы выполняли ла-
пароскопические антирефлюксные операции.  
В девяти случаях фундопликация выполне-
на в ранние сроки после аблации – на  4–7 сут. 
Интраоперационно у этой группы пациентов 
отмечен значительный отек и воспалительная 
инфильтрация стенки пищевода, что создало 
некоторые сложности в выделении пищевода 
и кардиального отдела желудка, визуализации ос-
новных структур и контроля за кровотечением. 
Адвентиция пищевода в значительном отеке, си-
нехии с окружающими тканями, что значительно 
снижает подвижность пищевода и создает опас-
ность его интраоперационного повреждения. 
В послеоперационном периоде осложнений не 
было. Также у этих пациентов в раннем послео-
перационном периоде наблюдалась дисфагия. 
Поэтому проведение антирефлюксной операции 
в ранние сроки после аргон-плазменной абла-
ции нежелательно, к тому же нет возможности 
морфологически оценить состояние слизистой 
пищевода. 

Таким образом, аргон-плазменная аблация 
является эффективным, малоинвазивным и без-
опасным методом лечения метаплазии Барретта. 
В послеоперационном периоде необходима ме-
дикаментозная антирефлюксная и антисекретор-
ная терапия. В дальнейшем, после проведения 
контрольного обследования,  показана лапаро-
скопическая фундопликация.

Раннее выполнение фундопликации после 
аргон-плазменной аблации не рекомендуется 
ввиду тяжести выполнения оперативного вмеша-
тельства и частого развития послеоперационной 
дисфагии.
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