
54 Norwegian Journal of development of the International Science No 120/2023 

PREVENTION OF ESOPHAGEAL ADENOGENIC CANCER 

 

Burmistrov M. 

Doctor of Medical Sciences, Professor, 

Chief Physician for Medicine 

Republican Clinical Hospital of the Ministry 

of Health of the Republic of Tatarstan, Kazan 

 

 

ПРОФИЛАКТИКА АДЕНОГЕННОГО РАКА ПИЩЕВОДА 

 

Бурмистров М.В. 

Доктор медицинских наук, профессор, 

заместитель главного врача по медицинской части 

Республиканская клиническая больница Министерства 

здравоохранения Республики Татарстан, Казань 

https://doi.org/10.5281/zenodo.10138234 

 

 

Abstract 

The article presents a review of the literature, containing information on approaches to the prevention of the 

development of esophageal adenocarcinoma, as well as on the prognosis of this disease. 

Аннотация 

В статье представлен обзор литературы, содержащей сведения о подходах к профилактике разви-

тияаденокарциномы пищевода, а также о прогнозе данного заболевания. 
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Пищевод Барретта (ПБ) – единственный досто-

верно подтвержденный фактор риска развития аде-

нокарциномы пищевода (АП), соответственно, вы-

явление и лечение ПБ – единствееный способ про-

филактики АП. К сожалению, нет симптомов ПБ, 

которые позволяли бы отличить его от обычной га-

строэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), а 

25% пациентов даже с длинным сегментом ПБ во-

обще не предъявляют жалоб на симптомы, связан-

ные с повреждением слизистой пищевода [1, с.50].  

В ряде публикаций описываются исследова-

ния, в которых выяснилось, что средняя продолжи-

тельность оставшейся жизни пациентов с ПБ суще-

ственно не отличается от продолжительности 

оставшейся жизни в контрольной однородной по 

составу группе из общей популяции. Эти исследо-

вания включали преимущественно пациентов по-

жилого и старческого возраста, хотя смертность у 

этих больных связана скорее с заболеваниями, ха-

рактерными для своего возраста, например, ишеми-

ческой болезнью сердца, чем с АП. Сторонники ди-

намического наблюдения при ПБ утверждают, что 

результаты этих исследований неприменимы к бо-

лее здоровым и молодым пациентам [2, с. 857; 3, 

с.1081]. 

Представление о том, что ГЭРБ способствует 

злокачественной трансформации при ПБ, и лечение 

этого заболевания может предотвращать развитие 

АП, имеет только косвенные доказательства. 

Например, в биопсийных образцах специализиро-

ванного цилиндрического эпителия (СЦЭ), инкуби-

руемых в качестве культуры ткани, наблюдалась 

гиперпролиферация и повышенная экспрессия цик-

лооксигеназы-2 (медиатора пролиферации) под 

воздействием кислоты в течение часа [4, с.2120; 5, 

с. 487]. Также было показано, что и при кратковре-

менном воздействии кислоты активируется биохи-

мический каскад, связанный с митоген-активируе-

мой протеинкиназой (MAPK), повышающий про-

лиферацию и снижающий апоптоз в эпителии 

Барретта [6, с.299]. Эти наблюдения указывают на 

то, что кислотный рефлюкс у пациентов с ПБ может 

стимулировать пролиферацию и подавлять 

апоптоз, способствуя, таким образом, карциноге-

незу в СЦЭ. В одном исследовании были изучены 

биопсийные образцы от 39 пациентов с ПБ до 

начала лечения и после 6 месяцев терапии ингиби-

торами протоновой помпы (ИПП) в дозах, доста-

точных только для устранения симптомов ГЭРБ. 

Экспрессия ядерного антигена пролиферирующих 

клеток (PCNA) (маркера пролиферации) снизилась, 

а экспрессия виллина (маркера дифференцировки) 

значительно повысилась в образцах от 24 пациен-

тов, у которых в результате приема ИПП воздей-

ствие кислоты на пищевод нормализовалось, в от-

личие от 15 пациентов с персистенцией патологи-

ческого кислотного рефлюкса на фоне терапии 

ИПП [7, 327]. В другом исследовании не было об-

наружено значительного изменения в пролифера-

тивной активности в ПБ (которая оценивалась по-

средством маркировки invitro 5-бром-2-дезокси-

уридином) у 22 пациентов, получавших лечение 

ИПП в течение 2 лет, однако, у 23 пациентов при-

нимавших блокаторы Н2рг в течение такого же 
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срока, пролиферативная активность значительно 

повысилась [8, с.489]. 

Многие исследования были посвящены гене-

тическим изменениям, которые могли бы послу-

жить маркерами, позволяющими предсказать и пре-

дупредить развитие АП. В основном, публикации 

на эту тему посвящены повреждению гена, кодиру-

ющего белок р53 (TP53), гипреэкспрессии гена цик-

лина D1 и анэуплоидным (полиплоидным) гено-

мам. Функция белка р53 заключается в подавлении 

клеточной пролиферации и участии в регуляции 

клеточного цикла, репарации ДНК и апоптоза. Бе-

лок кодируется геном TP53, локализующимся в ко-

ротком плече 17 хромосомы (17р). В процессе про-

грессирования ПБ до АП повреждения TP53 стано-

вятся все более выраженными. В одном из 

исследований повреждения ТР53 имелись у 5% па-

циентов с кишечной метаплазией, у 15% - с ЛД, у 

45% - с ТД и в 53% случаев при АП [9, с. 124]. Эти 

данные указывали на то, что повреждение ТР53 мо-

жет быть маркером, помогающим оценить степень 

риска развития АП из ПБ. Однако, в проспективном 

исследовании, проведенном Bani-Hani и коллегами 

[10, с. 1316] с привлечением 307 пациентов с ПБ, 

повреждение ТР53 оказалось статистически не зна-

чимым маркером повышенного риска развития АП. 

В некоторых случаях нарушение стабильности 

иРНК, структуры промотора и/или амплификация 

определенной области генома может вызывать ги-

перэкспрессию гена циклина D1. Однако, взаимо-

связь между гиперэкспрессией этого гена и АП не 

до конца ясна. В упомянутом выше исследовании 

[10, с. 1316] Bani-Hani и коллеги также изучали 

связь между гиперэкспрессией гена циклина D1 

развитием АП на фоне ПБ. Из 307 пациентов с ПБ 

АП за время наблюдения развилась у 12. Из этих 

пациентов у 8 (67%) отмечалось положительное 

иммуногистохимическое окрашивание биопсий-

ных образцов на циклин D1иззона метаплазии еще 

до развития АП. Соотношение шансов для этой 

группы составило 6,85 и было статистически значи-

мым (р=0,0106). Для сравнения: у пациентов с ПБ, 

который не прогрессировал до АП, положительное 

окрашивание на циклин D1 было отмечено только 

в 14 случаях из 49 (29%). Авторы отмечают воз-

можность того, что у части пациентов из группы 

сравнения АП могла развиться после окончания 

наблюдения. 

При опухолевой прогрессии часто наблюда-

ется изменение количества копий генов (анэуплои-

дия). Анэуплоидия отмечалась в 63% образцов 

ткани при тяжелой дисплазии (ТД) на фоне ПБ [9, 

с. 124]. Reid и коллеги [11, с. 1212] обнаружили, что 

из 13 пациентов с ПБ с 2 геномными нарушениями 

(анэуплоидией и увеличенной долей клеток в фазе 

G2 клеточного цикла), у 9 развилась ТД или АП. 

Нарушения отсутствовали у пациентов без прогрес-

сии до ТД или АП. Эти данные предполагают, что 

изменение количественного состава генома – важ-

ная часть процесса прогрессирования ПБ в АП. Ни 

одна из схем антирефлюксной терапии, ни медика-

ментозная, ни хирургическая, с этой точки зрения 

(обратимости геномных нарушений), оказаласьне 

способна снижать риск развития АП на фоне ГЭРБ, 

в общем, и на фоне ПБ, в частности [9, с. 124]. Од-

нако, результаты ретроспективного метаанализа 

предполагают, что риск развития дисплазии, оце-

ненный на основании наличия геномных измене-

ний, при ПБ может быть снижен путем приема 

ИПП [12, с. 1877]. 

Учитывая риск, связанный с инвазивными ме-

тодами лечения, некоторые авторы рекомендуют 

выжидательную тактику с интенсивным эндоско-

пическим наблюдением (эндоскопическое обследо-

вание каждые 3-6 месяцев) для пациентов с ТД при 

ПБ. При подобном подходе такие инвазивные про-

цедуры, как эзофагэктомия, откладываются до мо-

мента обнаружения в биопсийных образцах АП [13, 

с. 1607; 14, с. 40]. Хотя подобная практика была 

включена Американским Гастроэнтерологическим 

Колледжем в рекомендованные варианты ведения 

пациентов с дисплазией при ПБ [15, с. 1888], лишь 

в нескольких публикациях указывается на безопас-

ность и эффективность интенсивного наблюдения, 

при условии комплаентности пациента программе 

наблюдения [16, с. 1669; 17, с. 3089]. Однако 

Weston и соавторы проводили интенсивное эндо-

скопическое наблюдение в группе из 15 пациентов 

в течение 36 месяцев, и у 4 (27%) за это время раз-

вилась АП, авторы пришли к заключению, что по-

добная тактика не должна применяться [18, с. 

1888]. 

Несколько обзорных исследований показали, 

что эндоскопическое наблюдение может выявлять 

АП на ранних излечимых стадиях, и что бессимп-

томные опухоли, выявленные во время наблюде-

ния, имеют более раннюю стадию, чем обнаружен-

ные у пациентов, обследованных по поводу таких 

симптомов, как дисфагия и снижение массы тела 

[19, с. 911; 20, с.813; 21, с. 633; 22, с. 977]. Кроме 

того в нескольких когортных исследованиях и ис-

следованиях по типу «случай-контроль» было по-

казано статистически значимре преимущество в 

плане выживаемости среди пациентов, проходив-

ших регулярное эндоскопическое наблюдение [21, 

с. 633; 22, с. 977; 23, с. 383; 24, с. 26; 25, с. 263; 26, 

с. 29]. С другой стороны заключение о том, что ди-

намическое наблюдение обладает большим количе-

ством преимуществ, сделанное только на основа-

нии факта, что пациенты с бессимптомным раком 

живут дольше, чем пациенты с симптомами АП, не 

совсем корректно [27, с.333; 28, с.1972]. В доступ-

ных источниках нет ни одного указания на иссле-

дования, в которых была бы достоверно доказана 

эффективность динамического наблюдения в выяв-

лении диспластических изменений на легко излечи-

мой стадии, а в ряде публикаций описывается вы-

явление запущенной стадии АП у некоторых паци-

ентов, несмотря на то, что они были включены в 

программу динамического наблюдения по поводу 

ПБ [19, с. 911; 20, с.813]. Более того, травматичные 

инвазивные методы лечения дисплазии, такие как 

эзофагэктомия, в конечном счете, могут принести 

больше вреда, чем пользы. Тем не менее, в доступ-

ных источниках нет также и ссылки нахотя бы на 
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одно исследование, в котором описывалось бы сни-

жение продолжительности оставшейся жизни у па-

циентов, включенных в программу динамического 

наблюдения по поводу ПБ. С помощью компьютер-

ного моделирования было показано, что скрининг и 

динамическое наблюдение по поводу ПБ могут 

производить положительный эффект, при условии, 

что верны определенные первоначальные предпо-

ложения [13, с. 1607; 29, с. 176; 30, с. 868]. Однако 

эти модели дают не однозначный ответ, а, скорее, 

диапазон возможных исходов, изменяющихся в за-

висимости от первоначальных посылок, применен-

ных при формулировке задачи. Одна группа иссле-

дователей применяла алгоритм, позволяющий оце-

нить эффект от однократного скринингового 

эндоскопического обследования с целью выявле-

ния ТД У 60-летних пациентов с симптомами ГЭРБ. 

При благоприятных первоначальных условиях (от-

носительно высокая распространенность диспла-

зии в группе скрининга, низкая стоимость эндоско-

пии, хорошее качество жизни после эзофагэкто-

мии), согласно этой модели, стоимость скрининга 

должна была составить около 25 тыс. долларов на 

каждый год увеличения продолжительности жизни 

у каждого пациента [31, с. 868]. В другом исследо-

вании использовалась модель Маркова для модели-

рования группы из 10000 пациентов среднего воз-

раста с ПБ, при этом предполагалось, что пациен-

там с выявленной ТД будет выполнена 

эзофагэктомия. При заболеваемости АП в популя-

ции, составляющей 0,4%, по результатам этого ис-

следования предпочтительной стратегией является 

эндоскопическое динамическое наблюдении с ча-

стотой 1 раз в 5 лет, при этом каждый год увеличе-

ния продолжительности жизни (при условии удо-

влетворительного качества жизни) будет обхо-

диться примерно в 100000 долларов на одного 

пациента [32, с. 2043]. Авторы более позднего фар-

макоэкономического исследования приходят к вы-

воду, что скрининг на ПБ может быть затратно-эф-

фективным, в то время как динамическое наблюде-

ние при ПБ – нет [29, с. 176]. К сожалению, ни одна 

из этих компьютерных моделей не может быть при-

знана достаточно определенной и достоверной, 

ввиду использования большого количества непод-

твержденных данных и спорных первоначальных 

предположений. 

Spechler и соавторы [33, с. 2295] следующим 

образом формулируют основные противоречия и 

проблемы, связанные со скринингом и наблюде-

нием при ПБ: 

- эндоскопия – достаточно дорогой метод диа-

гностики (в условиях западной медицины); 

- нет доказательств того, что эндоскопический 

скрининг пациентов с ГЭРБ влияет на продолжи-

тельность жизни, и в ближайшем будущем не стоит 

рассчитывать на появление такого доказательства в 

форме рандомизированного контролируемого ис-

следования; 

- в доступных наблюдениях и исследованиях, 

содержащих большое количество погрешностей и 

недостатков, однако, полагается, что скрининг и 

наблюдение дадут положительные результаты; 

- существующие компьютерные модели, осно-

ванные на непроверенных данных и спорных пред-

положениях, также предполагают, что скрининг и 

наблюдение могут быть полезны; 

- хотя эндоскопический скрининг однозначно 

связан с определенным риском (осложнения, как 

самой эндоскопии, так и инвазивных процедур, ис-

пользуемых при лечении состояний обнаруженных 

при эндоскопии), ни в одном исследовании не по-

казано уменьшение общей продолжительности 

жизни пациентов участвующих в программах скри-

нинга и динамического наблюдения. 

В этой неоднозначной ситуации, когда суще-

ствуют лишь косвенные доказательства эффектив-

ности скрининга и наблюдения при ПБ [34, с. 310], 

а целью является снижение смертности от АП, 

предпочтительным представляется скорее оши-

биться при проведении ненужных эндоскопий, чем 

пропустить излечимую стадию АП.Хотя нет ни од-

ного универсального общепринятого практиче-

ского руководства по проведению динамического 

наблюения при ПБ, некоторые профессиональные 

сообшества дали рекомендации на этот счет. В ру-

ководстве Американского Гастроэнтерологиче-

ского колледжа рекомендуется проводить динами-

ческое эндоскопическое наблюдение у пациентов с 

ПБ без дисплазии с периодичностью 1 раз в 3 года 

и взятием не менее 2 биопсийных образцов при 

каждом наблюдении [15, с. 1888]. 

В условиях российской медицины, учитывая 

относительно низкую стоимость лечебных и диа-

гностических процедур, появляется возможность 

повысить эффективность скрининга и наблюдения 

при ПБ, за счет уменьшения интервалов между об-

следованиями до 1 года. Пациенты с ПБ относятся 

к больным с предраковыми заболеваниями (I кли-

ническая группа), а необходимость динамического 

наблюдения в данной группе признается всеми оте-

чественными авторами [35, с. 96; 36, с. 71; 37, с. 41; 

38, с. 11; 39, с. 39; 40, с. 61]. 

Интересны результаты попыток проведения 

хемопрофилактики развития АП. Данные, получен-

ные в ходе наблюдательных эпидемиологических 

исследований, указывают на то, что прием препара-

тов, ингибирующих циклооксигеназу (ЦОГ) (несте-

роидных противовоспалительных средств (НПВС), 

аспирина) может быть связан с 50% и даже более 

снижением риска развития АП [41, с. 47; 42, с. 34; 

43, с. 97]. В специализированной кишечной мета-

плазии при ПБ наблюдается повышенная экспрес-

сия ЦОГ-2 [44, с. 2929], а ингибирование ЦОГ-2 

оказывает антипролиферативный и проапоптотиче-

ский эффект на клетки Барретт-ассоциированной 

АП [45, с. 5767]. Более того, ингибиторы ЦОГ-2 

продемонстрировали способность предотвращать 

развитие АП при моделировании ПБ на животных 

[46, с. 1101]. Тем не менее, необходимо проведение 

проспективных клинических исследований до того, 

как НПВС могут быть рекомендованы для химио-

профилактики у пациентов с ПБ. Аспирин, недоро-

гой препарат, применяемый для профилактики сер-

дечно-сосудистых заболеваний и предотвращаю-

щий малигнизацию, может оказаться подходящим 
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и полезным препаратом, если будет доказано, что 

его способность предотвращать развитие АП пре-

восходит риск развития осложнений со стороны 

ЖКТ.  

Важнейшим аспектом профилактики АП явля-

ется лечение дисплазии на фоне ПБ. Предложено 4 

основных варианта ведения пациентов с доказан-

нойТД при ПБ: 

- хирургическое лечение (резекция пищевода); 

- эндоскопическая абляция; 

- эндоскопическая резекция слизистой; 

- интенсивное эндоскопическое наблюдение, 

при котором инвазивные методы лечения отклады-

ваются до обнаружения АП в биопсийном матери-

але. 

Все эти варианты связаны с существенным 

риском и обладают спорными преимуществами. 

Эзофагэктомия (широко распространенный, но 

не вполне корректный термин для обозначения ре-

зекции пищевода) – единственный метод лечения 

ТД, при котором безусловно удаляется весь изме-

ненный эпителий, но подобная радикальная терапия 

характеризуется наибольшей из всех методов смерт-

ностью в раннем и инвалидизацией в отдаленном по-

слеоперационном периоде. Исследования по изуче-

нию эзофагэктомии по поводу ТД при ПБ, обычно, 

включали малое количество пациентов из одного ме-

дицинского центра и имели ограниченную ценность 

для оценки послеоперационной смертности и инва-

лидизации. Намного более обширный материал до-

ступен в связи с эзофагэктомиями по поводу рака пи-

щевода, но экстраполировать результаты хирургиче-

ского лечения ослабленных пациентов со 

злокачественными новообразованиями(ЗНО) пище-

вода на здоровых, в остальном, пациентов с диспла-

зией некорректно. Тем не менее, опыт, приобретен-

ный при лечении рака пищевода, и выявленные за-

кономерности вполне могут быть применены и у 

пациентов с предраковыми заболеваниями. Так, для 

каждого отдельного медицинского учреждения су-

ществует обратная зависимость между уровнем 

смертности в результате эзофагэктомий и количе-

ством выполняемых операций [47, с. 1126]. У 30-

50% пациентов, перенесших эзофагэктомию, в тече-

ние срока госпитализации развиваются такие серьез-

ные осложнения, как пневмония, инфаркт миокарда, 

тяжелые аритмии, раневая инфекция и несостоятель-

ность анастомоза [48, с. 46; 49, с. 635]. В последнее 

время появились многообещающие сообщения о 

применении малоинвазивных методик эзофагэкто-

мии, но их количество ограничено, и еще оконча-

тельно не ясно, являются ли эти методики более без-

опасными и предпочтительными по сравнению с от-

крытой эзофагэктомией [50, с. 284; 51, с. 494]. На 

отдаленных сроках после эзофагэктомии часто 

наблюдаются такие нарушения, как дисфагия, сни-

жение массы тела, гастроэзофагеальный рефлюкс, 

несостоятельность анастомоза с формированием 

свища и демпинг-синдром. Тем не менее, имеющи-

еся данные, касающиеся количественной оценки ка-

чества жизни, свидетельствуют о том, что влияние 

этих проблем на качество жизни может быть неожи-

данно низким. В одном из исследований оценива-

лось качество жизни пациентов, перенесших эзо-

фагэктомию более года назад, эти больные оценили 

свое качество жизни в среднем на 0,97 по шкале от 0 

(смерть) до 1 (идеальное здоровье) [32, с. 2043]. В 

другом - 53 пациента, которым была выполнена эзо-

фагэктомия по поводу ТД при ПБ, заполняли меди-

цинский вопросник по изучению исходов и состоя-

ния здоровья (MOS), в результате выяснилось, что 

существует лишь небольшое число важных разли-

чий между здоровыми контрольными субъектами и 

этими пациентами [52, с. 1697]. У пациентов, пере-

несших эзофагэктомию с эзофагогастроанастомо-

зом, часто отмечается появление специализирован-

ного кишечного эпителия в оставшейся части пище-

вода, что, предположительно, является результатом 

рефлюкс-эзофагита, наблюдающегося после дан-

ного вмешательства [53, с. 850]. Возможно, у этих 

пациентов повышен риск развития в будущем АП, 

но в доступных источника удалось отыскать только 

одно сообщение о подобном случае [54, с. 633]. 

В методах эндоскопической абляции с приме-

нением титанил-фосфат калиевого, аргонового или 

неодиемого с иттриево-алюминиевым кристаллом 

лазеров, мультиполярной электрокоагуляции, ар-

гонплазменной коагуляции или фотодинамической 

терапии используется термическое или фотохими-

ческое воздействие с целью разрушения метапла-

стического и диспластического эпителия при ПБ 

[55, с. 1153; 56, с. 66; 57, с. 447]. После абляции па-

циентам назначается мощная антирефлюксная те-

рапия с целью стимулирования репаративных про-

цессов путем закрытия дефектов слизистой новым 

плоским эпителием. В то время, как относительные 

достоинства различных методик абляции являются 

спорными, выяснилось, что существует прямая 

связь между полнотой абляции метапластической 

слизистой и частотой осложнений. Существует 

важный момент в применении абляции для лечения 

дисплазии, который заключается в том, что в ре-

зультате процедуры не будут уничтожены все дис-

пластические клетки. После эндоскопической абля-

ции, обычно, остаются видимые очаги метапласти-

ческой слизистой [55, с. 1153; 56, с. 66]. Частично 

удаленная метапластическая слизистая может реге-

нерировать под вышележащими слоями плоского 

эпителия, который покрывает патологическую 

ткань, скрывая ее от эндоскописта. Имеются сооб-

щения об АП, развившейся из метапластической 

ткани, лежащей под плоским эпителием, появив-

шимся в результате реэпителизации после эндоско-

пической абляции [58, с. 574]. Более того, в остав-

шемся после абляции метапластическом эпителии в 

результате повреждающего воздействия и воспале-

ния могут развиться новые нарушения экспрессии 

маркеров пролиферации и р53, указывающие на то, 

что в результате неполной абляции при ПБ, риск 

развития АП может даже возрасти [59, с. 332]. Име-

ющиеся недостатки в методике проведения иссле-

дований ограничивают практическую ценность за-

ключений, которые можно сделать из сообщений 

по поводу применения различных методов абляции 
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для лечения дисплазии при ПБ. Большинство ис-

следований не были рандомизированными и кон-

тролируемыми, включали относительно малое 

число пациентов и имели короткую продолжитель-

ность наблюдения. Из всех методов абляции, фото-

динамическая терапия (ФДТ) наиболее полно изу-

чена. При фотодинамической терапии пациенты 

получают системную дозу вещества, типа порфи-

рина, активируемого световым излучением опреде-

ленной частоты, которое поглощается клетками 

эпителия пищевода. Затем слизистая пищевода об-

лучается при помощи лазера низкой мощности, ак-

тивирующего фотодинамический препарат, транс-

формирующий энергию облучения с образованием 

атомарного кислорода, вызывающего гибель кле-

ток и повреждение сосудов питающего их микро-

циркуляторного русла. Эффективность ФДТ при 

ТД по некоторым данным достигает 78%, при ЛД – 

93%. У большинства пациентов, подвергшихся 

ФДТ с порфимером натрия, в первую неделю после 

процедуры могут отмечаться загрудинная боль и 

дисфагия, небольшой плевральный выпот и, в неко-

торых случаях, транзиторная фибрилляция пред-

сердий. У пациентов, не предохранявшихся от воз-

действия солнечного света, наблюдаются серьез-

ные повреждения кожных покровов. У трети 

больных развивается стриктура пищевода [60, с. 1]. 

Недавно были опубликованы результаты большого 

многоцентрового рандомизированного исследова-

ния по изучению результатов ФДТ порфимером 

натрия при ТД в ПБ в сочетании с омепразолом по 

сравнению с приемом омепразола без ФДТ. Наблю-

дение длилось от 2,5 до 4 лет с эндоскопическим 

обследованием каждые 3 месяца. Дисплазия не 

была выявлена в течение срока наблюдения у 77% 

пациентов после ФДТ и у 39% пациентов, получав-

ших только омепразол. При этом АП развилась у 

13% больных получивших ФДТ и у 28% получав-

ших омепразол [61, с. 183]. 

Аргоноплазменная коагуляция (АПК) пред-

ставляет собой воздействие на ткани низкотемпера-

турной аргоновой плазмой. Метод характеризуется 

небольшой глубиной повреждающего действия и, 

как следствие, меньшей вероятностью возникнове-

ния таких осложнений, как стриктура и перфорация 

пищевода. С другой стороны повышается вероят-

ность не удалить глубокие отделы желез метапла-

стической слизистой [59, с. 332]. Доступны публи-

кации, касающиеся, как применения АПК только в 

сочетании с медикаментозной антирефлюксной те-

рапией, так и АПК после антирефлюксной хирур-

гической операции. В нескольких исследованиях 

были изучены результаты применения АПК при 

различных уровнях мощности (от 30 до 90 Вт) в со-

четании с антирефлюксной терапией ИПП. Во всех 

публикациях отмечается высокая эффективность 

данного метода абляции с частотой рецидивирова-

ния ПБ от 3 до 20% при сроке наблюдения от 12 до 

48 месяцев [62, с. 1497; 63, с. 1810; 64, с. 76; 65, с. 

81]. Даже при максимальной мощности метод заре-

комендовал себя, как относительно безопасный. Из 

осложнений чаще всего наблюдался дискомфорт и 

боль за грудиной, кратковременная дисфагия, оди-

нофагия и субфебрильная температура. В среднем, 

для полной эрадикации метаплазии требовалось 1,6 

процедуры на одного пациента, причем, в 60% слу-

чаев было достаточно 1 процедуры [66, с. 1872]. Та-

ким образом, АПК - безопасный и эффективный ме-

тод, но необходимы рандомизированные контроли-

руемые исследования на больших группах 

пациентов, чтобы подтвердить уже имеющиеся 

данные и доказать способность метода снижать 

риск возникновения АП при ПБ. В другом подоб-

ном исследовании были получены сходные резуль-

таты, но при изучении по ходу наблюдения биоп-

сийных препаратов из пищевода у 9% больных 

было выявлено наличие метапластического эпите-

лия под вновь образованным плоским. Авторы при-

ходят к заключению, что АПК, несмотря на высо-

кую эффективность и безопасность, требует даль-

нейшего изучения в контролируемых 

исследованиях и не может быть рекомендована к 

широкому применению в клинике [67, с. 835]. 

Также опубликованы результаты двух больших 

проспективных рандомизированных исследований 

по сравнению эффективности, стоимости и без-

опасности АПК и ФДТ в лечении ПБ. Согласно ре-

зультатам одного исследования АП и ФДТ пока-

зали примерно одинаковую эффективность при 

эрадикации ПБ, но ФДТ оказалась более дорогим 

методом. При лечении дисплазии в ПБ немного бо-

лее эффективной оказалась ФДТ, что также ком-

пенсировалось ее более высокой стоимостью. При 

этом авторы указывают на наличие скрытых под 

плоским эпителием очагов метаплазии, и приходят 

к выводу, что эндоскопическая аблация оправдана 

только в тех случаях, когда после процедуры будет 

осуществляться длительное динамическое наблю-

дение [68, с. 750].В другом исследовании АПК ока-

залась эффективной в 90% случаев, а ФДТ только в 

50%, причем, скрытые очаги СЦЭ были обнару-

жены после АПК в 21%, а после ФДТ – в 24%. Де-

лается уже знакомый вывод, что, хотя АПК и ока-

залась более эффективной по результатам данного 

исследования, до широкого применения этого ме-

тода в клинике необходимо доказать его способ-

ность снижать риск возникновения АП [69, с. 452]. 

При ндоскопической резекции слизистой 

(ЭРС) большой сегмент слизистой пищевода ре-

зецируется посредством диатермической петли или 

эндоскопического ножа [70, с. 602; 71, с. 576; 72, с. 

61]. В отличие от эндоскопической абляции, ЭРС 

позволяет получить большой образец ткани, кото-

рый может быть подвергнут гистологическому ис-

следованию с целью определения характера, протя-

женности и глубины поражения, а также радикаль-

ности резекции посредством изучения краев 

образцов. Также ЭРС может использоваться для 

удаления внутрислизистых АП, при которых веро-

ятность метастазирования в региональные лимфо-

узлы не превышает 5%и [73, с. 787; 74, с. 1052]. В 

недавних публикациях была поставлена под сомне-

ние радикальность петлевой ЭРС при лечении ТД в 

ПБ. При гистологическом исследовании препара-

тов после ЭРС по поводу ТД в 82% случаев была 
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выявлена дисплазия в краях образцов [75, с.101]. 

Альтернативой является циркулярная ЭРС, первые 

результаты использования которой при ПБ явля-

ются многообещающими, но требуют дальнейшего 

изучения и подтверждения [76, с. 101; 77, с. 820]. 

Несмотря на разработку новых и усовершен-

ствование существующих методов лечения прогноз 

при АП остается крайне неблагоприятным. АП ха-

рактеризуется чрезвычайно высокой 5-летней 

смертностью от 80 до 90% [78, с. 322]. Частично это 

связано с тем, что запущенность при АП составляет 

во всех странах более 50% [36, с. 71; 79, с. 520; 80, 

с. 29; 81, с. 61]. Daly и коллеги [82, с. 562] провели 

мультицентровое исследование в США с привлече-

нием 3466 пациентов с АП. В этом исследовании 1-

годичная диагноз-специфическая общая выживае-

мость составила 43%. Медиана выживаемости 

больных АП составляет 2 года [83, с. 88]. При этом 

АП не является заболеванием с безусловно плохим 

прогнозом, а основной фактор, определяющий про-

гноз – стадия процесса на момент диагностики. 

Например, 5-летняя выживаемость следующим об-

разом зависит от стадирования Т (по классифика-

ции TNM): 

- T in situ – более 85% 

- Т1 – 46% 

- Т2 – 30% 

- Т3 – 22% 

- Т4 – 7% [84, с. 58; 85, с. 146]. 

Более того, самым мощным независимым про-

гностическим фактором при АП оказалась возмож-

ность выполнить радикальную (как макроскопиче-

ски, так и микроскопически) резекцию, которая во 

многом зависит от стадии заболевания. Поражение 

регионарных лимфоузлов также представляет со-

бой значимый фактор прогноза. У пациентов с ре-

зектабельной АП, 5-летняя выживаемость при N0 

составляет 40%, а при N1 уже всего 17% [84, с. 58; 

85, с. 146; 86, с. 471]. 

Заключение. Несмотря на значительный про-

гресс в разработке и внедрении новых методов ди-

агностики и лечения, достигнутый к началу XXI 

века, прогноз у пациентов с АП оставался, в целом, 

неблагоприятным. В этой ситуации важнейшим и 

многообещающим направлением в борьбе с АП 

стал поиск путей эффективной профилактики этого 

заболевания путем своевременного выявления и ле-

чения предраковой патологии пищевода, которое. 

Однако,многочисленные исследования в этой обла-

сти породили множество вопросов, большинство из 

которых к началу 2000-х годов оставались без отве-

тов. 
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