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Определение пищевода Барретта
Пищевод Барретта (Barrett's esophagus) - замещение (метаплазия) плоского эпителия пищевода цилиндрическим (желудочным или кишечным).
(Сила рекомендаций “C”)
В соответствии с протоколами Монреальского консенсуса (The Montreal Definition and Classification of Gastroesophageal Reflux Disease, 2005) пищевод Барретта рассматривается в качестве непосредственного осложнения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни [15].
На сегодняшний день между ведущими исследовательскими школами, занимающихся теоретическими и клиническими вопросами проблемы, существуют разногласия в трактовке понятия “пищевод Барретта”, обусловленные различиями во взглядах на роль различных типов метаплазии в развитии аденокарциномы пищевода [5, 13, 15, 16].

Включение в понятие “пищевод Барретта” не только кишечной, но и желудочной метаплазии слизистой оболочки пищевода, отражает современные представлениях о патогенезе заболевания, как стадийном процессе, и позволяет включить в группу наблюдения пациентов с любыми типами изменений, несущих потенциальный риск развития аденокарциномы [5].

Клиническое значение пищевода Барретта

Клиническое значение пищевода Барретта определяется его доказанной ролью в развитии аденокарциномы пищевода. 

Статистический риск возникновения аденокарциномы пищевода при цилиндроклеточной (кишечной) метаплазии составляет 0,2-0,8% в год [4, 5, 13, 16].

Патогенез пищевода Барретта
Многие частные вопросы патогенеза цилиндроклеточной метаплазии слизистой оболочки пищевода до настоящего времени остаются неясными.

Распространенной является теория, согласно которой гибель поверхностных слоев сквамозного эпителия в результате желудочного или дуоденального содержимого приводит к поверхностному положению стволовых клеток слизистой оболочки пищевода с их последующей “трансдифференцировкой” в цилиндрический эпителий [2].
Альтернативная концепция “пошагового” развития морфологических изменений слизистой оболочки пищевода подразумевает смену одного типа эпителия (желудочного) другим (кишечным) в результате последовательной дифференцировки под воздействием биологически активных факторов рефлюктата [2].

До настоящего времени непонятными остаются и тонкие механизмы возникновения, прогрессии интраэпителиальной неоплазии и развития аденокарциномы при цилиндроклеточной метаплазии слизистой оболочки пищевода.
В генетических исследованиях описаны хромосомные аберрации (4q, 5q, 8q, 9p, 17q, 13q 18q, 20q) и случайные амплификации генов (7q, 8q и 17q) [17]. 
Важную роль в канцерогенезе могут играть геномные мутации синтеза регуляторных белков стволовыми эпителиальными клетками и иммуноцитами (циклооксигеназы 2, регулятора апоптоза Bcl-2, фактора транскрипции p53, ингибиторов пролиферации P16, P27, циклина D1, эпидермального фактора роста ERB-B2, Е-кадгерин-катенина, опухолевых супрессоров Rb, APC, DCC, VHL и др.), приводящие к нарушению процессов апоптоза, пролиферации и контроля фенотипической однородности у пациентов с интестинальной метаплазией [17].

Эпидемиология пищевода Барретта

Цилиндроклеточная метаплазия слизистой оболочки пищевода диагностируется у 10-15% пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью. У жителей Соединенных Штатов Америки и Европы распростра​ненность пищевода Барретта варьирует от 1,6% до 6,8% [10].

Распространенность пищевода Барретта в России практически не исследована и требует дальнейшего изучения.

(Сила рекомендаций “D”)
Сопоставимые с данными для экономически развитых стран показатели заболеваемости гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью россиян и результаты единичных работ по эпидемиологии цилиндроклеточной метаплазии, позволяют прогнозировать близкие к средним европейским показатели распространенности пищевода Барретта в России - 1,5% [1].
Факторы риска развития пищевода Барретта
Факторами риска развития цилиндроклеточной метаплазии слизистой оболочки пищевода, при наличии гастроэзофагеального рефлюкса, считаются мужской пол, пожилой возраст и избыточная масса тела. Дополнительными условиями, являются табакокурение и употребление крепкого алкоголя. Определенную роль могут играть наследственные факторы [5, 16].
Диагностика пищевода Барретта

Определяемое при эзофагоскопии замещение плоского эпителия пищевода цилиндрическим (желудочным или кишечным) на протяжении 1 см и более выше зоны гастроэзофагеального перехода, подтвержденное морфологическим исследованием, является основанием для диагностики пищевода Барретта.
(Сила рекомендаций “C”)
Эндоскопическая диагностика пищевода Барретта

Эндоскопическое описание выявленных при пищеводе Барретта изменений должно основываться на классификации C&M.
Критерий “С” – протяженность циркулярного сегмента метаплазии в сантиметрах. Критерий “М” – протяженность максимального сегмента (“языка”) цилиндроклеточной метаплазии в сантиметрах. Все изолированно расположенные участки цилиндрического эпителия должны быть охарактеризованы по размерам и локализации дополнительно.
(Сила рекомендаций “B”)
Описание выявленных изменений по протоколу C&M позволяет стандартизировать субъективную визуальную оценку распространенности метаплазии, является необходимым условием для оценки динамики изменений и выбора тактики лечения [5, 12].
  Ориентирами для определения границы гастроэзофагеального перехода являются палисадные сосуды (продольные вены) пищевода и проксимальный край складок слизистой оболочки желудка. При этом Z-линия может не совпадать с истинным пищеводно-желудочным соустьем, смещаясь выше в результате метаплазии пищеводного эпителия [5, 12].
Естественная неравномерность границы плоского и цилиндрического типов эпителия на протяжении 1 см может создавать при эндоскопическом осмотре ошибочное впечатление наличия коротких “языков” метаплазии. 
Способами повышения информативности эндоскопического исследования при цилиндроклеточной метаплазии пищевода является осмотр с увеличением и применение витальных красителей (растворов Люголя, метиленового синего, уксусной кислоты) [5, 12].

Доступным и высокоинформативным методом визуализации цилиндроклеточной метаплазии пищевода является узкоспектральная эндоскопия (NBI – narrow band imaging). Чувствительность эндоскопической диагностики с использованием данной методики осмотра достигает 95% - 98%, специфичность – 85% [5, 12].

Перспективными методиками внутрипросветной верификации цилиндроклеточной метаплазии слизистой оболочки пищевода и начальных проявлений неоплазии являются конфокальная эндоскопическая микроскопия, оптическая когерентная томография, фотодинамическая и аутофлуоресцентная эндоскопия [5].
Эндоскопическая биопсия при пищеводе Барретта
Обязательным методом оценки типа изменений слизистой оболочки пищевода при цилиндроклеточной метаплазии является морфологический анализ биопсийного материала, полученного при эндоскопическом исследовании.
(Сила рекомендаций “B”)
Для гистологического подтверждения выявленной при эндоскопическом осмотре цилиндроклеточной метаплазии большинством научных сообществ рекомендуется забор материала из каждого квадранта измененной слизистой оболочки пищевода с шагом в 1-2 см (“Seattle Protocol”). Использование данной методики позволяет минимизировать вероятность ошибки при интерпретации макроскопических изменений слизистой оболочки пищевода при цилиндроклеточной метаплазии [3, 5, 9, 13].
Дополнительно должна осуществляться прицельная биопсия из наиболее измененных или подозрительных на развитие интраэпителиальной неоплазии участков метаплазированного эпителия пищевода [5].
Морфологическая диагностика пищевода Барретта
Морфологическое исследование является окончательным методом подтверждения пищевода Барретта. Все отмеченные морфологические феномены, встречающиеся при цилиндроклеточной метаплазии слизистой оболочки пищевода, должны быть подробно отражены в протоколе гистологического заключения и сопоставлены с данными эндоскопического осмотра.
(Сила рекомендаций “B”)
Фундальная метаплазия слизистой оболочки пищевода характеризуется наличием в микропрепаратах слизистых и обкладочных (муцин- продуцирующих и кислотопродуцирующих) клеток желудка [5].

Кардиальная метаплазия слизистой оболочки пищевода характеризуется формированием желез кардиального типа желудка, образованных однотипными слизеобразующими (муцинпродуцирующими) клетками. Именно этот тип изменений лежит в основе последующего развития кишечной метаплазии [8].

Кишечной метаплазия слизистой оболочки пищевода обладает наибольшим потенциалом неопластической трансформации. Морфологическим критерием данного типа изменений являются бокаловидные муцинпродуцирующие клетки (goblet cells), выявляемые в поверхностно-ямочном эпителии или среди отдельных желез. Обычно сиаломуцины бокаловидных клеток хорошо окрашиваются альциановым синим, сульфомуцины – диамином железа [5].

Распространенность кишечной метаплазии растет по мере увеличения сегмента пищевода Барретта. При протяженности цилиндроклеточной метаплазии 3 см и более очаги кишечного эпителия выявляются практически всегда [9].
Для описания морфологических изменений, отмечающихся при трансформации цилиндроклеточной метаплазии в аденокарциному пищевода целесообразно использование “Венской Согласованной классификации интра​эпите​лиальных неоплазий органов пищеварительного тракта”, разработанной группой международных экспертов в 2000 году.
(Сила рекомендаций “D”)

Неопределенная интраэпителиальная неоплазия (дисплазия) характеризуется цитологическими и структурными изменениями, которые могут быть обусловлены как тяжелым воспалительным процессом или регенераторной реакцией, так и начальными признаками истинной неоплазии. Отмечаются изменения глубоких отделов желез, позволяющие предположить дисплазию, на фоне сохранившегося созревания поверхностного эпителия. Для констатации неопределенной неоплазии достаточным является частичная утрата полярности и степени скопления желез. На цитологическом уровне могут определяться гиперхроматоз ядер, появление неровностей ядерных мембран, увеличение количества митозов в глубоких отделах эпителия. При этом зрелый эпителий на поверхности остается сохраненным. При наличии воспаления наблюдаются более выраженные архитектурные и клеточные изменения [8].

Интраэпителиальная неоплазия (дисплазия) цилиндрического эпителия пищевода низкой степени характеризуется папиллярными выростами слизистой оболочки с удлиненными ямками. В микропрепаратах отмечается выраженная пролиферация клеток камбиального слоя. На световом уровне определяется слабая атипия эпителия: гиперхроматоз ядер и увеличение ядерно-цито​плаз​матического соотношения. Ядра выглядят вытянутыми, поляризованными, расположенными базально. Имеет место слабая или умеренная митотическая активность. Однако общая архитектоника эпителия не нарушается. Многорядное расположение клеток практически не встречается [8].

При интраэпителиальной неоплазии (дисплазии) высокой степени бокаловидные клетки часто не визуализируются за счет выраженной пролиферации эпителия, нарушения его созревания и дифференцировки. Отмечаются более выраженные признаки клеточной атипии: анизокариоз, гиперхроматоз ядер, резкое увеличение ядерно-цитоплаз​ма​тических соотношений, высокая митотическая активность с фигурами патологических митозов. Часто ядра занимают большую часть клетки, при этом ядерная полярность, как правило, теряется. Клетки расположены хаотично, многорядно [8].

Интраэпителиальная карцинома отличается от неоплазии высокой степени инвазией за пределы базальной мембраны в собственную пластинку слизистой оболочки. Определение различий между этими стадиями канцерогенеза на световом уровне представляет серьезные трудности. Не столь хорошо определены и морфологические критерии различия. Как правило, при возникновении карциномы стирается архитектоника собственной пластинки и появляется синцитиальный тип роста желез, которые формируют комплексы “спинка-к-спинке” с выпадением отдельных мелких желез в собственной пластинке. Местами образуются крибриформные комплексы [8].

Цитологическими признаками интраэпителиальной карциномы являются гиперхроматоз и полиморфизм ядер с их нечеткими контурами и крупными, выступающими ядрышками. Определяются многочисленные, в том числе – патологические, митозы. Признаки созревания клеток и кишечной дифференцировки утрачиваются. Как правило, десмопластический компонент, характерный для инвазивной аденокарциномы кишечного типа, на этой стадии может полностью отсутствовать или быть слабо выраженным. Значение данного признака возрастает по мере прогрессии инвазивной карциномы [8].
При инвазии карциномы в подслизистый слой и появлении десмоплазии характер морфологических изменений становится очевидным [8].
Переход ранних проявлений неопластического процесса (метаплазии с неоплазией низкой степени) к более тяжелым морфологическим изменениям (неоплазии высокой степени или интраэпителиальной карциноме) не всегда является последовательным. Неоплазия высокой степени или аденокарцинома при метаплазии слизистой оболочки пищевода могут развиться скачкообразно, минуя морфологически определяемую стадию минимальной атипии.
(Сила рекомендаций “B”)
Молекулярно-генетическая диагностика пищевода Барретта
В течение последних десятилетий интенсивно развиваются различные методы молекулярно-генетической диагностики цилиндроклеточной метаплазии и выявления диспластической прогрессии при пищеводе Барретта [5, 16, 17].

Из большого числа изученных на сегодняшний день молекулярно-генетических маркеров неопластической прогрессии при пищеводе Барретта практическую значимость, в совокупности с данными эндоскопического и морфологического исследования, представляет определение экспрессии аномального p53.
(Сила рекомендаций “C”)
Наблюдение при пищеводе Барретта без неоплазии
Задачей диспансерного наблюдения является контроль прогрессии цилиндроклеточной метаплазии и превенция развития неоплазии/ аденокарциномы пищевода. Гетерогенность морфологических изменений и различный вероятностный риск возникновения железистого рака при различных типах метаплазии предполагает дифференцированный подход к вопросу [5].
Фундальная метаплазия, обладающая минимальным риском развития аденокарциномы пищевода, и эффективный контроль гастроэзофагеаль​ного рефлюкса) позволяют исключить пациента из группы динамического наблюдения с рекомендациями обращения за консультацией к гастроэнтерологу при изменении самочувствия. В тех случаях, когда присутствуют дополнительные факторы риска, при пищеводе Барретта с фундальной метаплазией оправданным является индивидуальный выбор частоты эндоскопического наблюдения, например – раз в пять лет.
(Сила рекомендаций “D”)
Кардиальная метаплазия, обычно предшествующая развитию кишечной метаплазии, требует более частого динамического наблюдения [5].
При кардиальной метаплазии протяженностью менее 3 см и отсутствии дополнительных факторов риска возможно проведение эндоскопического контроля раз в пять лет. При наличии факторов риска прогрессии пищевода Барретта, недостаточной эффективности контроля гастроэзофагеального рефлюкса – целесообразно осуществление более частого контроля, например, раз в три года.

(Сила рекомендаций “D”)
При протяженности сегмента кардиальной метаплазии 3 см и более высока вероятность наличия не выявленной при эндоскопическом осмотре и морфологическом анализе биопсийного материала кишечной метаплазии. Для уточнения типа изменений необходимо повторение эндоскопического исследования с обязательным использованием аппаратуры высокого разрешения и специальных методик осмотра с прицельной и стандартной биопсией.
(Сила рекомендаций “D”)
Кишечный тип метаплазии слизистой оболочки пищевода несет наибольший риск возникновения неопластического процесса и требует регулярного эндоскопического и морфологического контроля [4, 5, 13, 16].
При пищевода Барретта с кишечной метаплазией протяженностью до 3 см целесообразным является проведение эзофагоскопии с использованием аппаратуры высокого разрешения и дополнительных методик исследования (хромоскопии, NBI), с биопсией из наиболее подозрительных участков и каждого квадранта измененной слизистой оболочки с шагом 1-2 см раз в три года.
(Сила рекомендаций “D”)
При кишечной метаплазии протяженностью более 3 см вероятность развития аденокарциномы пищевода существенно возрастает. Подобный тип изменений требует проведения эндоскопического и морфологического контроля раз в два года.
(Сила рекомендаций “D”)
Наблюдение при пищеводе Барретта с неоплазией
Выявление при гистологическом исследовании биоптатов пищевода Барретта неопределенной интраэпителиальной неоплазии является настораживающим обстоятельством, свидетельствующим о возможной инициации процесса канцерогенеза [5, 11].

Неопределенная интраэпителиальная неоплазия требует проведения курса терапии высокими дозами ингибиторов протонной помпы в течение 12 недель с последующим повторением эндоскопического исследования (с применением оборудования высокого разрешения и специальных методик осмотра), выполнения рутинной и прицельной биопсии из зоны выявленных изменений, морфологической экспертизой биопсийного материала.
(Сила рекомендаций “D”)
При отсутствии признаков неоплазии при повторном (экспертном) гистологическом исследовании после проведенного лечения пациент может быть включен в ту или иную группу диспансерного наблюдения [5].
Интраэпителиальная неоплазия низкой степени является маркером начальной стадии канцерогенеза. Выявление подобного типа морфологических изменений, подтвержденных экспертом или консилиумом патологов, является основанием для включения пациентов в группу повышенного риска развития неоплазии высокой степени/аденокарциномы пищевода и определения показаний к лечениию.
(Сила рекомендаций “C”)
Неоплазия высокой степени или интраэпителиальная карцинома, диагностированные при эндоскопическом исследовании и подтвержденные морфологическим заключением, определяют необходимость активного лечения.
(Сила рекомендаций “C”)
Лечение пищевода Барретта без неоплазии

Задачей терапии пищевода Барретта является эффективный контроль гастроэзофагеального рефлюкса.
(Сила рекомендаций “B”)
На сегодняшний день общепринятым стандартом лечения цилиндроклеточной метаплазии является терапия ингибиторами протонной помпы (PPI). К безусловным достоинствам терапии данной группой препаратов относятся их широкий выбор, неплохие результаты в большинстве случаев, и высокая безопасность [3, 5, 13, 16].
Недостатком медикаментозной терапии цилиндроклеточной метаплазии следует считать отсутствие в арсенале современной фармакологии средств, эффективно нивелирующих повреждающее действие дуоденального содержимого на эпителий пищевода. Подавление секреции соляной кислоты не исключает полностью биологическую активность ферментов желудочного, панкреатического и дуоденального происхождения, а также солей желчных кислот, играющих важную роль в инициации и прогрессии неопластического процесса [2, 14].

Постоянный (пожизненный) прием PPI при пищеводе Барретта, несмотря на высокую безопасность данной группы препаратов, является нецелесообразным. У пациентов с клиническими проявлениями гастроэзофагеального рефлюкса предпочтение должно отдаваться терапии курсами или “по требованию” (symptom control management). При купировании симптомов желудочно-пищеводного заброса длительное применение антисекреторных средств является неоправданным.
(Сила рекомендаций “C”)
Альтернативным подходом является хирургическое лечение пищевода Барретта. Основное достоинство антирефлюксных операций при цилиндроклеточной метаплазии, в сравнении с фармакологической терапией, заключается в возможности эффективной редукции ключевого условия ее развития и прогрессии - желудочно-пищеводного заброса [14].

Недостатком хирургического лечения цилиндроклеточной метаплазии слизистой оболочки пищевода является высокая частота рецидива гастроэзофа​геального рефлюкса в отдаленные сроки после антирефлюксной операции. 

Сравнительные клинические исследования демонстрируют сопоставимую эффективность контроля гастроэзофагеального рефлюкса при медикаментозной терапии и хирургическом лечении [6, 7].
В качестве показаний к антирефлюксной хирургии при цилиндро​клеточной метаплазии слизистой оболочки пищевода следует рассматривать неэффективность медикаментозной терапии PPI или неполный контроль гастроэзофагеального заброса на фоне фармакологического лечения.
(Сила рекомендаций “C”)
Лечение пищевода Барретта с неоплазией низкой степени
В настоящее время не существует единого мнения о необходимости выполнения абляции при цилиндроклеточной метаплазии с интраэпите​лиальной неоплазией низкой степени [3, 5, 13, 16].
Однако теоретические представления о высоком риске прогрессии неоплазии низкой степени в высокую, а затем – в аденокарциному, обосновывают целесообразность проведения превентивной циторедукции.  Для лечения пищевода Барретта с интраэпителиальной неоплазией низкой степени могут применяться аргоно-плазменная коагуляция (APC), криодеструкция (CDT), фотодинамическая терапия (PDT), лазерная (LA), мультиполярная электротермическая (MPEC) и радиочастотная (RFA) аблация.
(Сила рекомендаций “C”)
Общим недостатком всех методик абляции является невозможность получения материала для морфологического исследования, позволяющего оценить наличие или отсутствие инвазии более глубоких слоев пищевода. Данное обстоятельство является важным, поскольку вероятные ошибки при оценке выявленных до циторедукции изменений, несут риск дальнейшего прогрессирования инвазивной неоплазии (аденокарциномы). Применение специальных методик эндоскопического исследования (эндосонографии – EUS, конфокальной лазерной эндомикроскопии – CLM) и экспертная оценка биопсийного материала консилиумом патологов позволяет снизить вероятность ошибки [5].
Лечение пищевода Барретта с неоплазией высокой степени,
интраэпителиальной аденокарциномой
Выявление при пищеводе Барретта неоплазии высокой степени или интраэпителиальной аденокарциномы является показанием к удалению измененной части слизистой оболочки (части пищевода) в пределах здоровых тканей.
(Сила рекомендаций “B”)
В настоящее время при цилиндроклеточной метаплазии с неоплазией высокой степени и интраэпителиальной аденокарциномой применяются как классические методы хирургического лечения, так и эндоскопические методики резекции слизистой оболочки пищевода [3, 5, 16].

В сравнительных клинических исследованиях последнего десятилетия доказана сопоставимая долгосрочная эффективность эндоскопических методик удаления внутрислизистых новообразований (без инвазии в подслизистый слой) и хирургического лечения - резекции пищевода/эзофагэктомии [5].

Преимущество эндоскопических методик заключается в возможности сохранения естественной анатомической и функциональной полноценности пищеварительного тракта. Существенно меньшими являются показатели осложнений и летальности эндоскопического лечения данной патологии по сравнению с резекцией пищевода/эзофагэктомией [5].
Достоинство хирургического лечения (трансхиатальной эзофагэктомии, сегментарной резекции пищевода по Merendino, резекции пищевода с сохранением блуждающих нервов) заключается в возможности устранения риска развития аденокарциномы пищевода в перспективе [5].
Для лечения неоплазии высокой степени и интраэпителиальной аденокарциномы пищевода могут применяться резекция слизистой оболочки (EMR, EMR-C), диссекция новообразования в подслизистом слое (ESD), а также  различные способы внутрипросветной абляции (PDT, RFA и др.).
(Сила рекомендаций “C”)
Важное преимущество резекционных эндоскопических технологий, по сравнению с аблационными процедурами, заключается в возможности получения полноценного материала для морфологического исследования, позволяющего оценить радикальность оперативного вмешательства [5].
Обязательными условиями эндоскопического лечения пищевода Барретта с неоплазией высокой степени и внутрислизистой аденокарци​номой является оценка глубины инвазии новообразования до выполнения процедуры на основании данных эндосонографии (EUS) или конфокальной лазерной эндомикроскопии (CLM). При интраэпителиальной аденокарциноме применение внутрипросветных методик резекции является радикальным при T1a стадии (инвазии  на глубину не более 500 мкм послизистого слоя). Окончательно радикальность резекции новообразования должна оцениваться при морфологической экспертизе удаленного материала.
(Сила рекомендаций “C”)
Лечение и наблюдение пищевода Барретта с неоплазией высокой
степени, интраэпителиальной аденокарциномой после
эндоскопического лечения

В случае подтверждения при морфологическом исследовании удаленного в ходе эндоскопической резекции/диссекции новообразования неоплазии высокой степени или интраэпителиальной аденокарциномы необходимо выполнение полной абляции метаплазии в связи в высокой (до 80%) вероятностью повторного возникновения подобных изменений в других участках метаплазированного эпителия.
(Сила рекомендаций “C”)
Для циторедукции в подобной ситуации могут использоваться все методики внутрипросветной абляции, а также - пошаговая резекция/диссекция цилиндроклеточной метаплазии слизистой оболочки пищевода [5]. 
После окончательного выполнения циторедукции и подтверждения при контрольной эзофагоскопии регенерации плоского эпителия пищевода целесообразно проведение стандартной терапии гастроэзофагеального рефлюкса или антирефлюксной операции с динамическим эндоскопическим осмотром раз в пять лет [5].

Подобная тактика повышает общую эффективность лечения неоплазии/ интраэпителиальной аденокарциномы, и минимизирует риск развития инва​зивного железистого рака пищевода при цилиндроклеточной метаплазии [5].
Лечение пищевода Барретта с инвазивной аденокарциномой

Лечение инвазивной аденокарциномы пищевода (стадии T1b и выше) должно осуществляться по стандартной программе, предусматривающей резекцию органа/эзофагэктомию и, при необходимости, дополнительные методы противоопухолевого воздействия [5].
Эндоскопические методики абляции или резекции слизистой оболочки пищевода при инвазивной аденокарциноме (стадии T1b и выше) являются нерадикальными методами лечения.
(Сила рекомендаций “C”)
Организация наблюдения и лечения пищевода Барретта
Создание системы долгосрочного динамического наблюдения и оказания специализированной медицинской помощи пациентам с пищеводом Барретта требует их аккумуляции в специализированных клинических центрах, обладающих необходимым диагностическим и лечебным оборудованием.
(Сила рекомендаций “D”)
Преемственность теоретических взглядов и клинических подходов врачей различных специальностей (гастроэнтеролога, патолога, эндокскописта, хирурга, онколога) на всех этапах наблюдения и лечения пищевода Барретта, понимание патогенеза цилиндроклеточной метаплазии и факторов развития интраэпителиальной неоплазии/аденокарциномы, являются важными условиями повышения эффективности оказания медицинской помощи пациентам с данной патологией [5].
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