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Сокращения к статье
¾ Гастроэзофагеальная

рефлюксная болезнь — ГЭРБ
¾  Organisation Mondiale

de Gastro�Enterologie/World
Organization of Gastroenterology
(OMGE) — Всемирная организа�
ция гастроэнтерологов;
¾ Organisation Mondiale

d’Endoscopie Digestive/World
Organization of Digestive
Endoscopy (OMED) — Всемирная
организация по эндоскопии пище�
варительного тракта;
¾ United European

Gastroenterology Federation
(UEGF) — Европейская гастроэн�
терологическая федерация;
¾ European Society of

Gastrointestinal Endoscopy (ESGE)
— Европейское общество гастро�
интестинальной эндоскопии;
¾ Cancer Research and

Prevention Foundation of America
(CRPFA) — Американский фонд
по исследованию и профилактике
рака;

¾ Union Internationale
Contre le Cancer/International
Union against Cancer (UICC) —
Международный союз против
рака.
¾ American College of

Gastroenterology (ACG)

Введение
23 марта 2002 года стартова�

ла Всемирная кампания по пре�
дотвращению рака пищеваритель�
ной системы. Её начало провозг�
ласил на ее первом пленуме в Риме
главный редактор OMED профес�
сор Alberto Montori. Главной це�
лью этой кампании было опреде�
лено «содействие скринингу, ран�
нему выявлению и первичной про�
филактике рака органов пищева�
рения по всему миру через между�
народный союз организаций, име�
ющих такую же цель».[117]

2002 год можно считать датой
формирования Международного
союза по раку органов пищеваре�
ния (International Digestive Cancer
Alliance, или IDCA), основателя�

ми которого стали ведущие меж�
дународные организации гастро�
энтерологов и онкологов: OMGE,
OMED, UEGF, ESGE, CRPFA,
UICC. Членами IDCA стали также
48 международных и 21 нацио�
нальное научное общество. Дея�
тельность IDCA одобрил в специ�
альной речи Папа Римский Ян
Павел II, который теперь являет�
ся патроном этой организации.

Чем же вызвано столь ожив�
лённое внимание мирового меди�
цинского сообщества к проблеме
рака органов пищеварения?
Прежде всего, тем, что рак орга�
нов пищеварения считается наи�
более распространённым из всех
видов рака на Земле. В 2002 году
во всем мире было выявлено 3
миллиона новых случаев гастро�
интестинального рака, и 2,2 млн
человек погибло от этого заболева�
ния.

Один из видов рака пищева�
рительной системы, частота кото�
рого выросла за последние годы —
это аденокарцинома пищевода. В
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2000 году её частота во всем мире
составила 71163 случая, в этом же
году от рака пищевода умерло
63938 человек [118]. Аденокар�
цинома пищевода продолжает яв�
ляться наиболее быстро растущим
видом рака в США [4,5].

Главным предшественником
аденокарциномы пищевода счита�
ется пищевод Барретта. Подавля�
ющее большинство аденокарци�
ном пищевода сопровождается
кишечной метаплазией его дис�
тального конца[6�10]. Многие
аденокарциномы пищеводно�же�
лудочного соединения также ассо�
циированы с пищеводной кишеч�
ной метаплазией [11�13].

В связи с этим пищевод Бар�
ретта в последние годы находится
под пристальным вниманием наи�
более известных учёных и врачей
практической медицины. В ряде
государств Западной Европы и
Америки изданы рекомендации
Национальных обществ гастроэн�
терологов, являющиеся руковод�
ством для практических врачей
соответствующей страны в облас�
ти диагностики, лечения и профи�
лактики пищевода Барретта.

Одним из наиболее значитель�
ных изданий такого рода являет�
ся «Руководство по диагностике,
наблюдению и лечению пищевода
Барретта», разработанное под эги�
дой Американского гастроэнтеро�
логического колледжа (ACG) [1].
Первое издание «Руководства»
вышло в 1998 году и сразу же ста�
ло одним из наиболее цитируемых
источников в мировой гастроэнте�
рологической прессе.

За истекшие пять лет наблю�
дался значительный прогресс в
изучении болезней пищевода. Уве�
личилось количество информации
о течении дисплазии слизистой
оболочки пищевода высокой сте�
пени. Разработаны новые подхо�
ды к лечению гастроэзофагеаль�
ной рефлюксной болезни с исполь�
зованием ингибиторов протонной
помпы. В связи с этим в 2002 году
вышло «Переработанное руковод�
ство по диагностике, наблюдению
и лечению пищевода Барретта»

[119]., основные положения ко�
торого изложены в настоящей ста�
тье.

Определение
понятия «пищевод
Барретта»

Определение пищевода Бар�
ретта изменялось в течение после�
дних двух десятилетий от «пище�
вода выстеленного цилиндричес�
ким эпителием» [2], до «3 см ци�
линдрического эпителия или ки�
шечной метаплазии в пищеводе»
[3], и до обязательного наличия
кишечной метаплазии в пищеводе,
без определения ее протяженнос�
ти.

В настоящее время оно звучит
так:

Пищевод Барретта —

это изменение эпителия пи�

щевода любой протяженнос�

ти, которое может быть вы�

явлено при эндоскопическом

обследовании, и подтвержде�

но путем обнаружения ки�

шечной метаплазии при био�

псии.

Понятие «пищевод Барретта»
не включает кишечную метаплазию
кардии.

Кишечная метаплазия дисталь�
ной части пищевода менее 3 см дли�
ной называется «коротким сег�

ментом пищевода Баррет�

та»[14�16]. Такие нарушения,
как изменение пищеводного рН и
давление в нижнем пищеводном
сфинктере при коротком сегменте
пищевода Барретта протекают ме�
нее тяжело, чем при длинном сег�
менте пищевода Барретта, вместе с
тем, они качественно сходны [17,

18].

Необходимо различать два раз�
ных патологических состояния: ко�
роткий сегмент пищевода Баррет�
та и кишечную метаплазию карди�
ального отдела желудка. Кишечная
метаплазия кардиального отдела
желудка — это патология желудка,
невидимая при рутинной гастроско�
пии. Эпидемиология и клиническое
значение её менее известны [19�

21].

Дисплазия эпителия чаще
встречается при коротком сегмен�
те пищевода Барретта, чем при
кишечной метаплазии области
кардии [22].

Скрининг пищевода
Барретта у
пациентов с
гастроэзофагеальной
рефлюксной
болезнью (ГЭРБ)

Основной группой пациентов,
нуждающейся в обследовании на
предмет наличия у них пищевода
Барретта, являются больные гас�
троэзофагеальной рефлюксной
болезнью [23]. Доказано, что тя�
жесть симптомов рефлюкса кор�
релирует с риском развития адено�
карциномы пищевода [26]. В до�
полнение к этому есть данные сви�
детельствующие, что чем больше
длительность существования сим�
птомов рефлюкса, тем чаще при
эндоскопическом исследовании
выявляется пищевод Барретта
[24, 25].

Пищевод Барретта может
быть обнаружен случайно у паци�
ентов, не жалующихся на изжогу.
Это указывает на то, что существу�
ет много больше пациентов с пи�
щеводом Барретта, чем можно су�
дить по наличию симптомов
[110]. Эта группа пациентов фор�
мируется в результате различной
склонности больных к обращению
за медицинской помощью и пред�
полагаемым повышенным поро�
гом чувствительности к воздей�
ствию кислоты у пациентов с пи�
щевод Барретта [11, 112].

Некоторые эксперты реко�
мендуют однократное проведение
эндоскопии в течение всей жизни
пациентов с ГЭРБ для исключения
пищевода Барретта [1, 27].

Пациенты с хронически�

ми симптомами гастроэзо�

фагеальной рефлюксной бо�

лезни являются наиболее ве�

роятными кандидатами на

развитие пищевода Баррет�

та и должны подвергаться

эндоскопическому исследова�
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Рис. 1
Стадии дисплазии слизистой при пищеводе Барретта .(Источник — сайт
John Hopkins University — http://pathology2.jhu.edu/)

Факторы пола, расы и возра�
ста могут быть использованы для
определения порогового времени
выполнения эндоскопического об�
следования пациентов с гастроэзо�
фагеальной рефлюксной болезнью
на наличие пищевода Барретта.
Это связано с тем, что есть данные
о значительном преобладании га�
строэзофагеальной рефлюксной
болезни у белых мужчин [6�10].
Больший процент выявления пи�
щевода Барретта может ожидать�
ся у белых мужчин с хронически�
ми симптомами ГЭРБ.

Выявление пациентов с пище�
водом Барретта без симптомов га�
строэзофагеальной рефлюксной
болезни пока остается проблемой.
Из�за наличия таких пациентов
число аденокарцином ассоцииро�
ванных с пищеводом Барретта в
реальности может быть большим,
чем наблюдается при обследовани�
ях больных[29].

Возможность бессимптомно
протекающего пищевода Баррет�
та требует внимательной оценки
дистальной части пищевода при
проведении эндоскопического ис�

следования по любым показани�
ям.

Диагностика
пищевода Барретта

Диагностика пищевода Бар�
ретта требует систематической
биопсии патологически изменён�
ной слизистой пищевода для доку�
ментирования кишечной метапла�
зии и выявлении дисплазии.

Если при эндоскопическом
исследовании выявляется «слизи�
стая, напоминающая желудоч�
ную» или «пищевод, выстланный
цилиндрическим эпителием», то
необходима множественная био�
псия для выявления кишечной
метаплазии.

Стандартное
эндоскопическое
исследование

Для выявления пищевода
Барретта важно точно определить
место соединения плоского и ци�
линдрического эпителия (зубча�
тую линию) и место пищеводно�
желудочного перехода.

Если зубчатая линия смещена
в проксимальном направлении от
желудочно�пищеводного перехо�
да, (т.е. имеются косвенные при�
знаки грыжи пищеводного отвер�
стия диафрагмы), то может при�
сутствовать пищевод Барретта.

Эрозивный эзофагит или эри�

тема могут быть визуально спута�
ны с пищеводом Барретта. Это
является одной из причин, почему
биопсия необходима для диагнос�
тики пищевода Барретта. Иногда
необходимо повторное проведение
эндоскопии для выявления пище�
вода Барретта [30, 31] после про�
ведения антисекреторного лече�
ния. Такой сценарий дает основу
для проведения обследования пос�
ле достижения контроля над сим�
птомами рефлюкса.

Часть пациентов с пищеводом
Барретта имеют очень низкое дав�
ление нижнего пищеводного
сфинктера [17, 32], что делает
сложным определение дистально�
го конца пищевода. Границей и
местом локализации пищеводно�
желудочного соединения в хиа�
тальной грыже является прокси�
мальная граница желудочных
складок при нерасправленной ди�
стальной части пищевода [1, 33].

Хромоэндоскопия
Для улучшения выявления

пищевода Барретта используется
несколько методик эндоскопичес�
кого окрашивания Прижизненное
окрашивание проводится с помо�
щью следующих красителей:

♦ раствора Люголя [34]

♦ толуидинового синего [35]

♦ индиго кармина [36]

♦ метиленового синего [37,

38].
Хромоэндоскопия, возможно

является наиболее многообещаю�
щей методикой, т.к. она позволя�
ет диагностировать пищевод Бар�
ретта путем взятия меньшего ко�
личества биопсий и улучшить вы�
явление короткого сегмента пище�
вода Барретта [39].

Эндоскопия с
увеличением

Эндоскопия с увеличением мо�
жет улучшить диагностику пищево�
да Барретта путем улучшения изоб�
ражения деталей слизистой и выяв�
ления наиболее подходящих для
биопсии участков [40, 41].

нию.

В настоящее время проводит�
ся повторная оценка возрастного
порога выполнения первичной эн�
доскопии [28].
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Оценка результатов
биопсии

Необходимое число биопсий
для выявления кишечной метапла�
зии не определено. Чем больше
биоптатов берется, тем больше ве�
роятность выявления кишечной
метаплазии. Чем больше длина
патологически выглядящего пище�
вода, тем больше вероятность вы�
явить кишечную метаплазию при
биопсии [39, 42].

Степень выявления кишечной
метаплазии при морфологическом
исследовании, т.е. обнаружение
специфических бокаловидных
желез, увеличивается при исполь�
зовании краски alcian blue при pH
2.5 [43]. Эта окраска позволяет
уменьшить вероятность пропуска
бокаловидных клеток или непра�
вильной интерпретации клеток с
кистозными структурами в цитоп�
лазме как бокаловидных клеток.

Если эндоскопист подозрева�
ет пищевод Барретта, необходимо
проведение биопсии для выявле�
ния дисплазии.

Дисплазия — это измене�

ния архитектоники и клеточ�

ной структуры метапласти�

ческих желез, которые явля�

ются первым шагом к неопла�

стическому процессу.

Наблюдение за
пациентами с
пищеводом Барретта

Степень дисплазии определя�
ет интервал между эндоскопиями.

Трёхлетний интервал между
контрольными эндоскопиями яв�
ляется приемлемым.

Наличие гиперплазии или яз�
венных изменений слизистой тре�
бует дополнительной биопсии.

Период между эндоскопиями
увеличивается при отсутствии дис�
плазии при двух последователь�
ных эндоскопических исследова�
ниях

Основанием для выполнения
контрольных эндоскопий пациен�
там с пищеводом Барретта явля�
ется повышенный риск развития
аденокарциномы и фатальной
природой этого вида рака.

У пациентов с коротким сег�
ментом пищевода Барретта может
развиваться дисплазия [49, 50] и
рак [51�53]. Нередко пациенты с
коротким сегментом пищевода
Барретта имеют ту же частоту
рака пищевода, что и пациенты с
длинным сегментом [53]. Это яв�
ляется основой для наблюдения
пациентов с коротким сегментом.

Целью наблюдения у пациен�
тов с пищеводом Барретта являет�
ся выявление дисплазии и ранне�
го рака.

Дисплазия появляется на
фоне метаплазии. Она характери�
зуется глубокими изменениями
цитологии и клеточной архитекто�
ники, и является последним шагом
на пути к малигнизации. Диспла�
зия — лучший индикатор риска
озлокачествления.

Разделение дисплазии при пи�
щевода Барретта по степеням ос�
новано на системе разработанной
для язвенного колита [54].

Различают следующие степе�
ни дисплазии:

♦ отсутствующая (отрица�
тельная, или негативная)

♦ неопределённая

♦ позитивная:

¾ низкой степени

¾ высокой степени

♦ карцинома
Степень совпадения диагноза

у различных исследователей при
различении дисплазии высокой
степени и карциномы слизистой от
дисплазии низкой степени, нео�
пределенной или отсутствующей
дисплазии составляет 85 % [55].

Рис. 2
Дисплазия пищевода низкой степени. (John Hopkins University —
pathology2.jhu.edu)

Степень совпадение диагноза
при попытке отличить отсутствие
или неопределенную степень дис�
плазии от ее высокой степени и
карциномы была значительной, а
при определении четырех степе�
ней дисплазии (нет дисплазии,
неопределенная, высокая и кар�
цинома) средней.

Необходимо понимать, что
дисплазия является первым шагом
неопластического процесса и, что
любая степень дисплазии может
располагаться над или примыкать
к участку явной карциномы. Вы�
явление дисплазии любой степени
при биопсии оправдывает повтор�
ное выполнение эндоскопическо�
го обследования с множественной
биопсии области дисплазии для
исключения аденокарциномы.

Необходимые интервалы на�
блюдения пациентов с пищеводом
Барретта определяются степенью
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Рис 3
Дисплазия слизистой пищевода высокой степени . (John Hopkins University
— pathology2.jhu.edu)

дисплазии. Примером, иллюстри�
рующим частоту развития адено�
карциномы у больных пищеводом
Барретта дает исследование 783
пациента в течение, от 3 до 7 лет.
[61�65] :

Развитие аденокарциномы в
зависимости от степени дисплазии.

· У 382 пациентов без диспла�
зии рак развился у 9 (2 %).

· У 72 пациентов с дисплазией
низкой степени рак развился у 5 (7
%).

· У 170 пациентов с дисплази�
ей высокой степени рак развился
у 37 (22 %).

Иногда дисплазия низкой сте�
пени может быть преходящим яв�
лением. Например, в исследова�
нии, включавшем 34 пациента с
дисплазией низкой степени, у 73 %
признаки дисплазии отсутствова�
ли по крайне мере при одной из
последующих эндоскопий [68].

Если два опытных патолога
специализирующихся на патоло�
гии ЖКТ приходят к согласию о
существовании дисплазии низкой
степени, то существует значитель�
ный риск ее прогрессирования в
дисплазию высокой степени или
рак [69].

Узловые изменения слизистой
дают возможность проведения
эндоскопической резекции слизи�
стой [70, 71]. Это дает возмож�
ность морфологически исследо�
вать больший участок ткани, чем
при эндоскопической биопсии и
точнее диагностировать и устано�
вить стадию раннего рака. Интер�
вал между эндоскопическими ис�
следованиями с биопсией будет
увеличиваться с появлением боль�
шего количества данных по исхо�
ду дисплазии. Интервал наблюде�
ния пациентов с пищеводом Бар�
ретта и отсутствием дисплазии
при систематической биопсии при
двух последовательных эндоско�
пических исследованиях может
быть продлен до 3 лет

Алгоритм ведения
больных с
пищеводом
Барретта

♦При отсутствии дисплазии
при двух последовательных ФГДС
эндоскопия выполняется 1 раз в 3
года.

♦При дисплазии низкой сте�
пени � 1 раз в год до подтвержде�

ния отсутствия дисплазии.
♦Дисплазия высокой степени

� Повторная ФГДС с множествен�
ной биопсией для исключения
рака и подтверждения дисплазии
высокой степени. При этом:

¾ Морфологически
подтвержденная фокальная дисп�
лазия высокой степени � эндоско�
пия 1 раз в 3 месяца.

¾ Мультифокальная
дисплазия высокой степени � опе�
рация.

¾ Бугристая слизис�
тая � эндоскопическая резекция
слизистой.

У пациентов с дисплазией низ�
кой степени при эндоскопическом
исследовании с концентрической
биопсией области дисплазии реко�
мендуется выполнение ежегодно�
го эндоскопического исследования
до тех пор, пока не будет подтвер�
ждено отсутствие дисплазии.

Обнаружение дисплазии вы�
сокой степени требует повторного
выполнения эндоскопии с особым
вниманием к любым изменениям
слизистой и возможным выполне�
нием эндоскопической резекции
слизистой. В этом случае рекомен�
дуется множественная биопсия,
желательно с использованием те�
рапевтического эндоскопа и боль�
ших биопсийных щипцов.

Наличие дисплазии высокой
степени должен подтвердить
опытный морфолог. При фокаль�
ной дисплазии высокой степени
(менее 5 крипт) может быть ис�
пользовано наблюдение с интерва�
лом в 3 месяца.

В дифференцировании дисп�
лазии высокой степени и рака мо�
жет помочь множественная био�
псия при эндоскопии [75].

Перед контрольным взятием
биопсии пациенту с ГЭРБ должно
быть проведено лечение для дости�
жения заживления слизистой обо�
лочки. Острое воспаление может
вызвать клеточную атипию, кото�
рая может быть неправильно ин�
терпретирована как дисплазия.
Множественная биопсия необхо�
дима из�за того, что часто диспла�
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Рис 4
Инвазивная аденокарцинома пищевода . (John Hopkins University —
pathology2.jhu.edu)

зия и рак у таких пациентов рас�
полагаются небольшими участка�
ми.

Систематическая биопсия
должна браться и из «нормально
выглядящей» слизистой. В допол�
нение к этому отдельная биопсия
должна браться из любой патоло�
гически выглядящей слизистой,
включая эрозии, язвы, узловые
изменения или стриктуры.

В настоящее время в попыт�
ке лучше понять процесс канцеро�
генеза изучаются биологические и
генетические маркеры пищевода
Барретта [85]. В процессе иссле�
дования находятся такие показа�
тели, как индексы пролиферации
[86�87], патология ДНК [88�90],
генетические мутации [91�93], и
фактор роста [94, 95]. Недавно
было документировано повыше�
ние уровня циклооксигеназы�2 у
пациентов с пищеводом Барретта
или с аденокарциномой, ассоции�
рованной с пищеводом Барретта
[96�98].

Лечение дисплазии
При подтверждении наличия

у пациентов мультифокальной
дисплазии высокой степени долж�
на быть рассмотрена возможность
лечебного вмешательства.

Существуют противоречия по

вопросам лечения дисплазии вы�
сокой степени, особенно при вы�
явлении более низкого ее прогрес�
сирования в рак, в особенности в
случае фокальной дисплазии вы�
сокой степени. Дисплазия высо�
кой степени может иметь интер�
миттирующий характер или мо�
жет регрессировать в дисплазию
низкой степени даже при длитель�
ных сроках наблюдения [64].

Хотя эзофагэктомия обычно
рекомендуется для пациентов с
высокой степенью дисплазии [72�

73], нужно принимать во внима�
ние вероятность осложнений, свя�
занных с этим вмешательством,
уровень смертности, наблюдае�
мый в небольших лечебных уч�
реждениях [74] и вариабельность
естественного течения дисплазии
высокой степени. Поэтому осто�
рожность при рекомендации та�
кой операции вполне оправдана.
В крупных клиниках эзофагэкто�
мия остается разумным стратеги�
ческим подходом у пациентов без
противопоказаний к хирургичес�
кому лечению и имеющих диф�
фузную дисплазию высокой степе�
ни подтвержденной опытным мор�
фологом.

Разумным является выполне�
ние оперативного вмешательства
до выявления очевидного рака и

его метастазов. Необходимость
операции определяется путем до�
стижения согласия между врачом
и пациентом. Такое согласие боль�
ного необходимо как при эндоско�
пическом, так и при хирургичес�
ком лечении.

При резекции пищевода по
поводу ранней стадии аденокарци�
номы при пищеводе Барретта пя�
тилетняя выживаемость может
достигать 90 % [78�82].

Лечение пациентов с
пищеводом Барретта

Цель терапии пищевода

Барретта — контроль сим�

птоматики гастроэзофаге�

альной рефлюксной болезни и

поддержание слизистой в за�

жившем состоянии.

Постановка диагноза пищево�
да Барретта не означает необходи�
мости применения специфической
терапии.

У пациентов с пищеводом
Барретта наблюдается более выра�
женный рефлюкс кислоты, чем у
других пациентов с ГЭРБ [103,

104], и устранение симптомов у
них может потребовать большей
чем обычно дозы ингибиторов про�
тонной помпы [105, 106]. Если
прием ингибитора протонной пом�
пы один раз в день не купирует
симптоматику, то разумно увели�
чить дозировку вдвое.

Является ли конечной целью
терапии пищевода Барретта дос�
тижение контроля над симптома�
ми или «нормализация» кислотно�
го воздействия? Факты свидетель�
ствуют, что даже высокие дозы
ингибиторов протонной помпы
практически полностью устраня�
ющие воздействие кислоты на пи�
щевод обычно не приводят к об�
ратному развитию пищевода Бар�
ретта [102, 113, 114].

Несмотря на достижения кон�
троля над воздействием кислоты
на пищевод, у некоторых больных
сохраняется желудочно�пищевод�
ный рефлюкс, [102]. Для них, так
же как и пациентов с внепищевод�
ными проявлениями может быть
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оправдано применение хирурги�
ческого лечения.

Пациенты с отсутствием про�
тивопоказаний могут быть отобра�
ны для выполнения антирефлюк�
сной операции.

В связи с тем, что стандартное
медикаментозное и хирургическое
лечение обычно не устраняет ки�
шечной метаплазии, используют�
ся различные эндоскопические
технологии позволяющие достичь
этой цели. В сочетании с терапией
ингибиторами протонной помпы
[57�59, 61] или антирефлюксной
операцией эти методы вызывают
реэпителизацию пищевода плос�
ким эпителием.

Перспективы
диагностики и
лечения пищевода
Барретта.

В ряде исследований аспирин
и другие нестероидные противо�
воспалительные средства снижали
риск развития рака пищевода
[115] в том числе и аденокарци�
номы [116]. Этот факт дает пре�
красную возможность для исполь�
зования этих лекарств в исследо�
ваниях по химиопрофилактике
пищевода Барретта.

Дальнейшие исследования
пищевода Барретта нацелены на
решение следующих вопросов:
♦ Разработка специфических
подходов к эндоскопическому ис�
следованию больных с ГЭРБ.
♦ Обоснование интервалов
наблюдения пациентов с пищево�
дом Барретта.
♦ Определение биологичес�
ких маркеров для выявления па�
циентов с повышенным риском
аденокарциномы.
♦ Выработка врачебной так�
тики при дисплазии слизистой вы�
сокой степени.
♦ Достижение идеального
уровень подавления кислотной
продукции.
♦ Уточнение роли эндоскопии
в лечении дисплазии и раннего
рака.
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Barrett’s esophagus. Current concepts of diagnosis and
treatment

Moshko Y.A.

The article is based on American College’s of Gastroenterology “Practice guidelines
on the diagnosis, surveillance, and therapy of Barrett”s esophagus”. Questions of
contemporary clinical, pathomorphlogical and instrumental diagnostic methods in
GERD and Barrett’s esophagus are discussed. New therapeutic approaches are
suggested.

Стравоход Барретта. Сучасні підходи до
діагностики та лікування.

Мошко Ю.О.

Стаття грунтується на практичних рекомендаціях щодо діагностики та ліку�
вання стравоходу Барретта виданих Американським коледжем по гастроенте�
рології. Дискутуються питання сучасних підходів до діагностики ГЕРХ та стра�
воходу Барретта клінічними, ендоскопічними та морфологічними методами.
Надані сучасні рекомендациї по лікуванню.


