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Стравохід Барретта, що характеризується метаплазією плаского епітелію стравоходу в цилінд-
ричний, є актуальною проблемою тому, що асоціюється з розвитком аденокарциноми стравоходу. 
В статті розглянуті питання патогенезу стравоходу Барретта і можливі механізми канцероге-
незу циліндричного епітелію. Представлені сучасні методи ендоскопічної діагностики стравоходу 
Барретта: відеоезофагогастроскопія у білому світлі, у вузькополосному спектрі, збільшуюча ендо-
скопія, хромоендоскопія. Показана роль біопсії і результатів морфологічного дослідження у діагнос-
тиці стравоходу Барретта. Представлені морфологічні типи стравоходу Барретта – фундальна, 
кардіальна і кишкова метаплазія, а також морфологічні ознаки інтраепітеліальної неоплазії (дисп-
лазії) низького і високого ступеня. В залежності від типу метаплазії і наявності дисплазії епітелію 
визначені основні моменти тактики ведення пацієнтів із стравоходом Барретта. 
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Стравохід Барретта (СБ) характеризується 
метаплазією плаского епітелію стравоходу цилі-
ндричним (шлунковим або кишковим) з можли-
вою подальшою неопластичною прогресією і ро-
звитком аденокарциноми стравоходу.  

На сьогоднішній день між провідними дослід-
ницькими школами, які займаються теоретични-
ми і клінічними питаннями проблеми, існують 
розбіжності у трактуванні поняття СБ, зумовлені 
відмінностями в поглядах на роль різних типів 
метаплазії в розвитку аденокарциноми страво-
ходу [1,12,28]. Включення в поняття "стравохід 
Барретта" не тільки кишкової, але і шлункової 
метаплазії слизової оболонки стравоходу, відо-
бражає сучасні уявленнях про патогенез захво-
рювання, як стадійному процесі, і дозволяє 
включити в групу спостереження пацієнтів з 
будь-якими типами змін, які несуть потенційний 
ризик розвитку аденокарциноми [23] . 

СБ асоціюється з підвищеним ризиком розви-
тку аденокарциноми стравоходу, що спостеріга-
ється у 0,5-1% випадків [15]. Статистичний ризик 
виникнення аденокарциноми стравоходу при 
циліндроклітинній кишковій метаплазії становить 
0,2-0,8% на рік [9,10]. Потенційний ризик малігні-
зації епітелію при СБ, за даними різних авторів, 
становить від 5,4 до 12% протягом життя [28,44]. 
Існують також дані, що 95% випадків раку стра-
воходу діагностують у хворих із СБ [14]. 

Питання патогенезу циліндроклітинної мета-
плазії слизової оболонки стравоходу до тепері-
шнього часу дискутуються. СБ визначається як 
ускладнення гастроезофагеальної рефлюксної 

хвороби (ГЕРХ), що проявляється метаплазією 
епітелію стравоходу у відповідь на дію хімічно 
агресивного шлункового або дуоденального ре-
флюктату. Метаплазія - це заміщення нормаль-
ного епітелію, в даному випадку плаского незро-
говілого епітелію стравоходу, клітинами іншої 
будови – циліндричним шлунковим або кишко-
вим епітелієм, який більш стійкий до дії кислого 
або лужного рефлюктата, тобто метаплазія є 
проявом захисної реакції організму. Основними 
факторами, що пошкоджують епітелій нижньої 
третини стравоходу і призводять до метаплазії є 
як соляна кислота і пепсин, так і компоненти ду-
оденального вмісту - жовчні кислоти, лізолеци-
тин і трипсин, причому дія головного пошкоджу-
ючого агента – кон’югованих жовчних кислот – 
реалізується лише в умовах кислого рН. Тому 
саме поєднання дуоденогастрального і кислот-
ного гастроезофагального рефлюкса призводить 
до розвитку СБ [43].  

З сучасних позицій розвиток альтерації і ме-
таплазії плаского епітелію як основних проявів 
СБ пов’язують з дією жовчних кислот, які при рН 
від 3 до 6 знаходяться в іонізованому стані і зда-
тні проникати крізь мембрану епітеліальних клі-
тин і спричиняти токсичну дію на органели [37]. 
Також вважають, що диспластичні механізми в 
метаплазованому епітелії стравоходу спричиняє 
Helicobacter pylori. Значна роль у виникненні СБ 
відводиться фізіологічним факторам – дискоор-
динації нейрогуморального впливу, що призво-
дить до тривалої релаксації, порушення мотори-
ки і механічної неспроможності нижнього стра-
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вохідного сфінктеру, що спричиняє патологічний 
рефлюкс. Отже, формування СБ є наслідком 
складного комплекса органічних і функціональ-
них факторів [43]. 

Поширеною є теорія, згідно з якою загибель 
поверхневих шарів сквамозного епітелію в ре-
зультаті шлункового або дуоденального вмісту 
призводить до більш поверхневого поверхнево-
го розміщення стовбурових клітин слизової обо-
лонки стравоходу з їх подальшим диференцію-
ванням у циліндричний епітелій [8]. 

Механізми виникнення та прогресії інтраепі-
теліальної неоплазії і розвитку аденокарциноми 
при циліндроклітинній метаплазії слизової обо-
лонки стравоходу до кінця не з’ясовані. У гене-
тичних дослідженнях описані хромосомні абера-
ції (4q, 5q, 8q, 9p, 17q, 13q 18q, 20q) і випадкові 
ампліфікації генів (7q, 8q і 17q). Важливу роль в 
канцерогенезі можуть відігравати геномні мутації 
синтезу регуляторних білків стовбуровими епі-
теліальними клітинами і імуноцитами (циклоок-
сигенази 2, регулятора апоптозу Bcl-2, фактора 
транскрипції p53, інгібіторів проліферації P16, 
P27, цикліну D1, епідермального фактора росту 
ERB-B2, Е-кадгерін- катенина, пухлинних супре-
сорів Rb, APC, DCC, VHL і ін.), що призводять до 
порушення процесів апоптозу і проліферації 
[21,26,33,36]. 

СБ діагностують у 2,2-8,5% пацієнтів, що 
проходять скринінгову езофагогастроскопію, і у 
12-20% пацієнтів, що страждають на ГЕРХ [43]. 
Такий широкий діапазон статистичних даних 
можна пояснити регіональними, соціальними, ві-
ковими особливостями досліджуваних груп на-
селення, різними підходами у розумінні морфо-
логічного субстрату СБ, відсутністю загальноп-
рийнятих стандартів моніторингу хворих з вияв-
леною метаплазією. У жителів Сполучених Шта-
тів Америки і Європи поширеність стравоходу 
Барретта варіює від 1,6% до 6,8% [25]. 

Факторами ризику розвитку циліндроклітинної 
метаплазії слизової оболонки стравоходу, при 
наявності гастроезофагеального рефлюксу, 
вважаються чоловіча стать, похилий вік, наяв-
ність грижі стравохідного отвору діафрагми, під-
вищений індекс маси тіла, абдомінальний тип 
ожиріння, тютюнопаління та вживання міцного 
алкоголю; певну роль відіграють спадкові чинни-
ки [38]. 

Основним методом діагностики СБ є ендос-
копія – відеоезофагогастроскопія у білому світлі, 
у вузькополосному спектрі (NBI), збільшуюча 
ендоскопія, хромоендоскопія з обов’язковою 
прицільною політопною біопсією [11,15]. 

На сьогоднішній день основним і об’єктивним 
критерієм верифікації СБ є морфологічне за-
ключення після вивчення біоптатів слизової 
оболонки дистального відділу стравоходу, взя-
тих при ендоскопічному дослідженні [4]. Перед 
контрольною біопсією пацієнту із СБ повинна 
бути проведена протизапальна терапія, оскільки 
гостре запалення може спричинити клітинну 

атипію і можливість морфологічної помилки [3].  
Численні клінічні, експериментальні і статис-

тичні дослідження останніх років призвели до 
розуміння прогностичного значення не лише фа-
кту метаплазії слизової оболонки стравоходу, 
але й поширеності цих змін [6]. У 1961р. J. 
Hayward описав наявність вогнищ епітелію кар-
діального типу на 2 см вище анатомічної границі 
стравоходу (Z – лінії) у здорових осіб, і це в зна-
чній мірі визначило уявлення про клініко-
морфологічні критерії діагностики із виділенням 
СБ з коротким (до 3см) і довгим (більше 3см) се-
гментом. Це мало практичне значення для стан-
дартизації критеріїв діагностики СБ, зниження 
кількості випадків гіпердіагностики даного стану і 
формування груп пацієнтів з високим ризиком 
розвитку аденокарциноми стравоходу. Короткий 
сегмент змін епітелію стравоходу тривалий час 
розцінювався як фізіологічний варіант, однак при 
більш ретельному аналізі морфологічного мате-
ріалу в подальшому була доведена висока віро-
гідність виникнення кишкової метаплазії з дисп-
лазією і в ділянках довжиною до 3см [7].  

Подальші клінічні та експериментальні дослі-
дження етіопатогенетичних механізмів езофаге-
альної аденокарциноми встановили, що вірогід-
ність розвитку диспластичних порушень і маліг-
нізації прогресивно зростає із збільшенням су-
марної площі зони метаплазії, тобто необхідно 
оцінювати зміни епітелію не лише у вертикаль-
ному, але й у поперечному (циркулярному) на-
прямку. Ця концепція стала основою створення 
достатньо інформативної і зручної у викорис-
танні ендоскопічної класифікації С&M (Прага, 
2004) [39]. Ця класифікація враховує: критерій С 
– довжина (вертикальна) кругового сегмента ме-
таплазії (см); критерій М – довжина максималь-
ного вертикального сегмента метаплазія (см).  

На сьогоднішній день в залежності від змі-
щення Z-лінії відносно стравохідно-шлункового 
переходу виділяють ультракороткий сегмент СБ 
(менше 1см), короткий сегмент (до 3 см) і довгий 
сегмент СБ (більше 3см). З урахуванням крите-
ріїв класифікації C&M такий підхід дозволяє мак-
симально точно і індивідуально описувати кожен 
випадок СБ.  

Впровадження нових ендоскопічних техноло-
гій дозволило підвищити ефективність діагнос-
тики СБ. Ендоскопічне дослідження в білому сві-
тлі може бути доповнене хромоскопією, при якій 
використовують такі барвники, як розчин Люго-
ля, індигокармін, розчин метиленового синього і 
розчин оцтової кислоти, генціан-віолет. Розчин 
Люголя використовують для уточнення границь 
регенерації епітелію у пацієнтів із СБ. Розчин 
метиленового синього активно поглинається 
тканинами тонко- і товстокишкового епітелію, 
при цьому плаский епітелій стравоходу і залози-
стий шлунковий епітелій не забарвлюються. Ді-
лянки епітелію з дисплазією або неоплазією ви-
глядають більш світлими на синьому фоні киш-
кової метаплазії. Розчин оцтової кислоти забез-
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печує підсилення структури поверхні слизової. 
При контакті з оцтовою кислотою виникає зворо-
тна денатурація білків слизової оболонки, яка 
набухає, ділянки метаплазія стають більш кон-
турними. Індигокармін затікає у проміжки між клі-
тинами, в ямки, і підкреслює малюнок слизової 
оболонки [4]. 

Ендоскопія з високим збільшенням і вузькос-
муговим дослідженням дозволяє з високою віро-
гідністю припустити тип метаплазії на основі 
аналізу тонких деталей слизової оболонки і су-
динного малюнка слизової і підслизової оболо-
нок стравоходу. При застосуванні ендоскопії із 
системою ZOOM для оцінки результатів запро-
понована класифікація (Sakaki’s classification), 
згідно якої типи шлункового епітелію познача-
ються латинськими буквами (А, АВ, В, ВС, С, 
СD, D) і кожному типу відповідає своя поверхне-
ва структура. Типи А, АВ и В характерні для епі-
телію фундального відділу шлунка, ВС і С – для 
пілоричного відділу шлунка, а СD і D – для киш-
кової метаплазії. За допомогою збільшуючої ен-
доскопії можливе виявлення безструктурних ді-
лянок епітелію, що вказує на наявність вираже-
ної дисплазії [31].  

Вузькоспектральна ендоскопія (NBI) дає мо-
жливість здійснювати огляд у вузькому спектрі 
світлової хвилі (415 нм), яка проникає переваж-
но у слизовий і частково в підслизовий шари сті-
нки стравоходу, покращує візуалізацію поверх-
невих структурних змін слизової оболонки. Та-
кож, світлова хвиля краще поглинається гемо-
глобіном, що дозволяє детально дослідити су-
дини поверхневих шарів стінки і визначити діля-
нки з порушенням судинного малюнка. При NBI 
дослідженні виділяють різні типи «ямкового ма-
люнка» слизової оболонки при СБ, характерні 
для метаплазії по кардіальному типу – округлі 
овальні ямки; по фундальному типу – прямі ова-
льні ямки; по типу спеціалізованої кишкової ме-
таплазії – видовжені гострокінцеві ямки у вигляді 
мозкових борозд або ворсин. При великому збі-
льшенні по краю ворсин спостерігається фено-
мен «світло-блакитних гребнів» (Light blue crest 
– LBC), що відповідає циліндричному епітелію. 
Відсутність чіткого ямкового малюнка, без струк-
турність може свідчити про наявність дисплазії 
[4]. 

Перспективними методиками верифікації ци-
ліндроклітинної метаплазії слизової оболонки 
стравоходу і початкових проявів неоплазії є 
конфокальна ендоскопічна мікроскопія, оптична 
когерентна томографія, фотодинамічна і аутоф-
луоресцентна ендоскопія [11]. Конфокальна ла-
зерна ендомікроскопія є принципово новим ком-
бінованим методом ендоскопічної і морфологіч-
ної діагностики, що дозволяє досліджувати тка-
нини на клітинному рівні у стані фізіологічної 
життєдіяльності і встановлювати діагноз під час 
ендоскопічної процедури [2]. 

На сьогоднішній день обов'язковим методом 
оцінки типу змін слизової оболонки стравоходу 

при циліндроклітинній метаплазії є морфологіч-
ний аналіз біопсійного матеріалу, отриманого 
при ендоскопічному дослідженні. 

Для гістологічного підтвердження виявленої 
при ендоскопічному огляді циліндроклітинної 
метаплазії більшістю наукових співтовариств ре-
комендується забір матеріалу з кожного квадра-
нта зміненої слизової оболонки стравоходу че-
рез кожні 1-2 см. Використання даної методики 
дозволяє мінімізувати ймовірність помилки при 
інтерпретації макроскопічних змін слизової обо-
лонки стравоходу при циліндроклітинній метап-
лазії; додатково повинна здійснюватися приці-
льна біопсія з найбільш змінених або підозрілих 
щодо інтраепітеліальної неоплазії ділянок мета-
плазованого епітелію стравоходу [4,31]. 

Фундальна метаплазія слизової оболонки 
стравоходу характеризується наявністю в мікро-
препаратах слизистих і обкладочних клітин шлу-
нку. Кардіальна метаплазія слизової оболонки 
стравоходу характеризується формуванням за-
лоз кардіального типу шлунка, утворених одно-
типними клітинами, що продукують слиз. Саме 
цей тип змін лежить в основі подальшого розви-
тку кишкової метаплазії [1]. 

Кишкова метаплазія слизової оболонки стра-
воходу має найбільший потенціал неопластичної 
трансформації. Морфологічним критерієм дано-
го типу змін є келихоподібні клітини, які виявля-
ються в поверхнево-ямковому епітелії або серед 
окремих залоз. Найбільш небезпечними в плані 
ризику малігнізації є ділянки кишкової метапла-
зії, що містять сульфомуцини. В таких ділянках 
метаплазії значно порушена регуляція проліфе-
рації і апоптоза в епітеліоцитах, а в частині клі-
тин виявляється мутація р53, що забезпечує да-
ним клітинам можливість подальшої малігнізації 
під дією різних мутагенів, оскільки вони захищені 
від апоптоза [48]. 

Поширеність кишкової метаплазії зростає ра-
зом із збільшенням сегмента СБ. При пошире-
ності циліндроклітинної метаплазії 3 см і більше 
вогнища кишкового епітелію виявляються прак-
тично завжди [7]. 

Трансформація циліндроклітинної метаплазії 
в аденокарциному зазвичай проходить ряд ета-
пів, які морфологічно характеризують як диспла-
зію низького і високого ступенів.  

Дисплазія циліндричного епітелію стравоходу 
низького ступеня характеризується папілярними 
виростами слизової оболонки з подовженими 
ямками. Відмічається виражена проліферація 
клітин камбіального шару. На світловому рівні 
визначається слабка атипія епітелію: гіперхро-
матоз ядер і збільшення ядерно-
цітоплазматичного співвідношення. Ядра вигля-
дають витягнутими, поляризованими, розташо-
ваними базально. Має місце слабка або помірна 
мітотична активність. Разом з тим загальна архі-
тектоніка епітелію не порушується. Багаторядне 
розташування клітин практично не зустрічається 
[16]. 
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При дисплазії високого ступеня відзначають-
ся більш виражені ознаки клітинної атипії: анізо-
каріоз, гіперхроматоз ядер, різке збільшення 
ядерно-цитоплазматичних співвідношень, висо-
ка мітотична активність з фігурами патологічних 
мітозів [6]. 

Інтраепітеліальна карцинома відрізняється 
від неоплазії високого ступеня інвазією за межі 
базальної мембрани у власну пластинку слизо-
вої оболонки. Визначення відмінностей між цими 
стадіями канцерогенезу на світловому рівні яв-
ляє значні труднощі [6]. 

Перехід ранніх проявів неопластичного про-
цесу (метаплазії з неоплазією низького ступеня) 
до більш важких морфологічних змін (неоплазії 
високого ступеня або інтраепітеліальної карци-
номи) не завжди є послідовним. Неоплазія висо-
кого ступеня або аденокарцинома при метапла-
зії слизової оболонки стравоходу можуть розви-
нутися стрибкоподібно, минаючи стадію мініма-
льної атипії [17]. 

Впродовж останніх десятиліть інтенсивно ро-
звиваються різні методи молекулярно-
генетичної діагностики циліндроклітинної метап-
лазії і виявлення диспластичної прогресії при СБ 
[5,32]. З великого числа вивчених на сьогодніш-
ній день молекулярно-генетичних маркерів не-
опластичної прогресії при СБ практичну значи-
мість, в сукупності з даними ендоскопічного і 
морфологічного дослідження, представляє ви-
значення експресії аномального p53 [29]. 

Фундальна метаплазія з мінімальним ризиком 
розвитку аденокарциноми стравоходу дозволяє 
виключити пацієнта з групи динамічного спосте-
реження з рекомендаціями звернення за консу-
льтацією до гастроентеролога при появі клініч-
них симптомів. У тих випадках, коли присутні 
додаткові чинники ризику, при СБ з фундальною 
метаплазією виправданим є індивідуальний ви-
бір частоти ендоскопічного спостереження, на-
приклад - раз в п'ять років [40]. 

Кардіальна метаплазія зазвичай передує ро-
звитку кишкової метаплазії, вимагає більш час-
того динамічного спостереження. При кардіаль-
ній метаплазії, що поширюється менше 3 см, і 
відсутності додаткових факторів ризику можливе 
проведення ендоскопічного контролю раз в п'ять 
років. При наявності факторів ризику прогресії 
СБ, недостатньою ефективністю контролю реф-
люксу - доцільно здійснення більш частого конт-
ролю, раз на три роки [23]. 

Кишковий тип метаплазії слизової оболонки 
стравоходу несе найбільший ризик виникнення 
неопластичного процесу і вимагає регулярного 
ендоскопічного і морфологічного контролю 
[23,41]. 

При СБ з кишковою метаплазією, що поши-
рюється до 3 см, доцільним є проведення езо-
фагоскопії з використанням апаратури з високою 
роздільною здатністю і додаткових методик дос-
лідження (хромоскопія, NBI), з біопсією з най-
більш підозрілих ділянок і кожного квадранта 

зміненої слизової оболонки з кроком 1-2 см раз в 
три роки. При кишковій метаплазії, що поширю-
ється понад 3 см, ймовірність розвитку аденока-
рциноми стравоходу істотно зростає. Подібний 
тип змін вимагає проведення ендоскопічного і 
морфологічного контролю раз на два роки [23]. 

Дисплазія низького ступеня є маркером поча-
ткової стадії канцерогенезу. Виявлення подібно-
го типу морфологічних змін, підтверджених екс-
пертом або консиліумом патологів, є підставою 
для включення пацієнтів в групу підвищеного 
ризику розвитку неоплазії високого ступеня / 
аденокарциноми стравоходу і визначення такти-
ки лікування. 

На сьогоднішній день загальноприйнятим 
стандартом лікування циліндроклітинної метап-
лазії є терапія інгібіторами протонної помпи [30]. 
Однак, пригнічення секреції соляної кислоти не 
виключає повністю біологічну активність ферме-
нтів шлункового, панкреатичного і дуоденально-
го походження, а також солей жовчних кислот, 
що відіграють важливу роль в ініціації і прогресії 
неопластичного процесу [30]. 

Альтернативним підходом є хірургічне ліку-
вання стравоходу Барретта. Недоліком хірургіч-
ного лікування СБ є висока частота рецидиву га-
строезофагеального рефлюксу у віддалені тер-
міни після антирефлюксної операції [42]. 

В даний час не існує єдиної думки про необ-
хідність виконання абляції при циліндроклітинній 
метаплазії з інтраепітеліальною неоплазією ни-
зького ступеня [34,35]. Однак теоретичні уяв-
лення про високий ризик прогресії неоплазії ни-
зького ступеня в високу, а потім - в аденокарци-
ному, обґрунтовують доцільність застосування 
цієї методики. Для лікування СБ з інтраепітеліа-
льною неоплазією низького ступеня застосову-
ють аргоно-плазмову коагуляцію, кріодеструк-
цію, фотодинамічну терапію; лазерну мультипо-
лярну електротермічну і радіочастотну абляцію 
[19,20,27,35]. 

Загальним недоліком всіх методик абляції є 
неможливість отримання матеріалу для морфо-
логічного дослідження, щоб оцінити наявність 
або відсутність інвазії глибших шарів стравохо-
ду. Дана обставина є важливою, оскільки без 
оцінки морфологічних змін неможливо встанови-
ти ризик подальшого прогресування інвазивної 
неоплазії [45].  

Для оцінки наявності або відсутності інвазії, 
глибини інвазії інтраепітеліальної неоплазії з пе-
реходом в аденокарциному необхідне застосу-
вання спеціальних методик ендоскопічного дос-
лідження (ендосонографії - EUS, конфокальної 
лазерної ендомікроскопіі - CLM) і експертна оці-
нка біопсії консиліумом патологів [2,4]. 

Виявлення при СБ неоплазії високого ступеня 
або інтраепітеліальної аденокарциноми є пока-
занням до видалення зміненої частини слизової 
оболонки (частини стравоходу) в межах здоро-
вих тканин. В даний час застосовують як класи-
чні методи хірургічного лікування, так і ендоско-
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пічні методики резекції слизової оболонки стра-
воходу. Перевагою ендоскопічних методик є мо-
жливість збереження природної анатомічної і 
функціональної повноцінності травного тракту, а 
також у зменшенні показників ускладнень та ле-
тальності ендоскопічного лікування даної пато-
логії в порівнянні з резекцією стравоходу [5]. 

Для лікування неоплазії високого ступеня і ін-
траепітеліальної аденокарциноми стравоходу 
застосовують резекцію слизової оболонки (EMR, 
EMR-C), диссекцію новоутворення в підслизо-
вому шарі (ESD) [23,40]. Перевагою ендоскопіч-
них мініінвазивних технологій у порівнянні з аб-
ляцією є можливості отримання повноцінного 
матеріалу для морфологічного дослідження, що 
дозволяє оцінити радикальність оперативного 
втручання [5]. 

Обов'язковими умовами ендоскопічного ліку-
вання СБ з неоплазією високого ступеня і аде-
нокарциноми в межах слизової є оцінка глибини 
інвазії новоутворення до виконання процедури 
на підставі даних ендосонографії (EUS). При ін-
траепітеліальній аденокарциномі застосування 
ендоскопічних методик резекції є радикальним 
при T1a стадії (інвазії на глибину не більше 500 
мкм підслизового шару) [23]. Остаточно радика-
льність резекції новоутворення повинна оціню-
ватися при морфологічному дослідженні вида-
леного матеріалу. 

У разі підтвердження при морфологічному 
дослідженні видаленого в ході ендоскопічної ре-
зекції / диссекції новоутворення неоплазії висо-
кого ступеня або інтраепітеліальної аденокарци-
номи, необхідне виконання повної абляції мета-
плазії в зв'язку з високою (до 80%) ймовірністю 
повторного виникнення подібних змін в інших ді-
лянках епітелію з метаплазією [22]. 

За наявності інвазивної аденокарциноми 
стравоходу (стадії T1b і вище) необхідно прово-
дити резекцію стравоходу або езофагектомію і, у 
разі необхідності, додаткові методи протипух-
линного лікування [23]. Ендоскопічні методики 
абляції або резекції слизової оболонки страво-
ходу при інвазивній аденокарциномі є нерадика-
льними методами лікування. 

Отже, діагностика і визначення морфологіч-
ного субстрату СБ, має вирішальне значення 
для формування груп спостереження і тактики 
лікування пацієнтів. Разом з тим, формування 
СБ як стійкого патологічного стану є наслідком 
складного комплексу органічних і функціональ-
них факторів, взаємодія яких і кінцевий резуль-
тат з позицій сьогоднішньої медичної науки не 
завжди підлягають аналізу і не дозволяють про-
гнозувати і коректувати ризик трансформації ме-
таплазованого стравохідного епітелію в адено-
карциному, отже потребують подальшого ви-
вчення. 
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Реферат 
ПИЩЕВОД БАРРЕТТА: СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 
Терещенко Т.В., Курик Е.Г., Яковенко В.А.  
Ключевые слова: пищевод Барретта, цилиндроклеточная метаплазия, интраэпителиальной неоплазии, эндоскопическая 
диагностика, морфологическое исследование. 

Пищевод Барретта, характеризующийся метаплазией плоского эпителия пищевода в цилиндриче-
ский, является актуальной проблемой, потому что ассоциируется с развитием аденокарциномы пи-
щевода. В статье рассмотрены вопросы патогенеза пищевода Барретта и возможные механизмы 
канцерогенеза цилиндрического эпителия. Представлены современные методы эндоскопической ди-
агностики пищевода Барретта: видеоєзофагогастроскопия в белом свете, в узкополосном спектре, 
увеличивающая эндоскопия, хромоэндоскопия. Показана роль биопсии и результатов морфологиче-
ского исследования в диагностике пищевода Барретта. Представленные морфологические типы ме-
таплазии при пищеводе Барретта - фундальная, кардиальная и кишечная метаплазия, а также мор-
фологические признаки интраэпителиальной неоплазии (дисплазии) низкой и высокой степени. В за-
висимости от типа метаплазии и дисплазии эпителия определены основные моменты тактики веде-
ния пациентов с пищеводом Барретта. 

Summary 
BARRETT'S ESOPHAGUS: CURRENT STATUS OF ISSUE 
Tereshchenko T.V. , Kuryk O.G. , Yakovenko V.O.  
Key words: Barrett's oesophagus, cylindrical metaplasia, intraepithelial neoplasia, endoscopic diagnosis, morphological study. 

Barrett's oesophagus, a condition whereby native squamous epithelial lining of the lower oesophagus is 
replaced by columnar epithelium, is typically associated with the development of oesophageal adenocarci-
noma. This article highlights the issues on the pathogenesis of Barrett's esophagus and possible mecha-
nisms of carcinogenesis of columnar epithelium; describes the up-to-date endoscopic diagnostic techniques 
of Barrett's esophagus as light video endoscopy, high-resolution, high magnifying, narrow band imaging and 
chromoendoscopy. The role of biopsy and the results of morphological research in the diagnosis of Barrett's 
oesophagus have been discussed as well. There are following morphological types metaplasia in Barrett's 
esophagus as fundal, cardial and intestinal metaplasia, as well as morphological signs of intraepithelial neo-
plasia (dysplasia) of low and high degree. Depending on the type of metaplasia and the presence of dyspla-
sia of the epithelium, the main points of the management of patients with Barrett's oesophagus have been 
lined out. 


