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Введ ени е .  В настоящее время роль цилин-
дроклеточной метаплазии в возникновении 
аденогенного рака пищевода не вызывает сомне-
ния. Ключевым патогенетическим фактором 
развития цилиндроклеточной метаплазии и ее 
неопластической трансформации является заброс 
желудочного содержимого в пищевод — гастро-
эзофагеальный рефлюкс [3, 6, 17, 20].

Сохраняющийся интерес к теоретическим 
и клиническим аспектам проблемы опреде-
ляется неуклонным ростом заболеваемости 
аденокарциномой пищевода у жителей экономи-
чески развитых стран, отмечающийся с 80-х годов 
XX в. [1, 5, 6, 11, 12].

Риск развития аденогенного рака на фоне 
цилиндроклеточной (кишечной) метаплазии 
слизистой оболочки пищевода превышает сред-
ний популяционный в 30–40 раз. Вероятность 
возникновения аденокарциномы у пациентов 
с интестинальной метаплазией составляет 0,5–
0,8% в год или 5–8% в течение жизни [5, 16].

В настоящее время общепринятым 
стандартом лечения пищевода Барретта явля-
ется терапия ингибиторами протонной помпы 
[6, 15–17]. Недостатком медикаментозной тера-

пии цилиндроклеточной метаплазии следует 
считать отсутствие в арсенале современной фар-
макологии средств, эффективно нивелирующих 
повреждающее действие дуоденального содер-
жимого на эпителий пищевода. Альтернативным 
подходом к лечению пищевода Барретта являются 
антирефлюксные хирургические вмешательства. 
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 [7, 9, 10, 18]. Недостатком 
хирургического лечения цилиндроклеточной мета-
плазии слизистой оболочки пищевода является 
возможный рецидив гастроэзофагеального реф-
люкса в отдаленные сроки после антирефлюксной 
операции.

Изложенные соображения являются причи-
ной поиска новых методик лечения пищевода 
Барретта, сочетающих в себе достоинства обоих 
существующих подходов [2, 4, 13, 14, 19].

Перспективным вариантом эндоскопи-
ческой коррекции желудочно-пищеводного 
заброса является антирефлюксная резекция 
слизистой оболочки пищеводно-желудочного 
соустья (ARMS), предложенная в 2014 г. H. Inoue 
[11]. Особую привлекательность методике при-
дает возможность одномоментного создания 
антирефлюксного барьера и удаления несущих 
риск неопластической трансформации участков 
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цилиндроклеточной метаплазии при пищеводе 
Барретта.

Материал  и  методы .  В исследование вошли 6 
человек с типичными клиническими проявлениями гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ): изжога, боль 
в эпигастральной области, отрыжка. Возраст пациентов 
варьировал от 16 до 60 лет, число мужчин и женщин было 
равным (табл. 1).

Продолжительность заболевания ГЭРБ колебалась от 5 
до 15 лет. Цилиндроклеточная метаплазия слизистой оболоч-
ки пищевода ранее (в срок от 3 до 5 лет) была выявлена у 3 
пациентов. В остальных наблюдениях пищевод Барретта был 
диагностирован при обследовании перед операцией.

У всех 6 пациентов рентгенологические и эндоскопи-
ческие признаки грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
отсутствовали. Гастроэзофагеальный рефлюкс документи-
ровали на основании 24-часовой рН-импедансометрии. У 4 
пациентов имел место щелочной заброс, у 2 — смешанный.

Характер воспалительных изменений слизистой 
обо лоч ки пищевода при эзофагоскопии оценивали по 
Лос-Андже лес ской клас сификации, распространенность 
цилиндроклеточной метаплазии — по системе C&M 
(табл. 2, 3).

Тип и тяжесть изменений слизистой оболочки пище-
вода подтверждались при морфологическом исследовании 
биопсийного материала, полученного при эндоскопическом 
осмотре. У всех пациентов имела место цилиндроклеточная 
метаплазия слизистой оболочки пищевода без интраэпители-
альной неоплазии.

Перед операцией все пациенты в течение 1 нед получали 
курс терапии ингибиторами протонной помпы, антацидами и 

прокинетиками в максимальных терапевтических дозировках 
для купирования воспалительных изменений слизистой обо-
лочки пищевода.

Антирефлюксную резекцию слизистой оболоч-
ки пищеводно-желудочного соустья (АРСОП) выполняли 
под интубационным наркозом в условиях эндоскопической 
операционной. Цель операции заключалась в создании искус-
ственной стриктуры в области пищеводно-желудочного 
перехода. Для этого удаляли слизистую оболочку в зоне 
кардиоэзофагеального соустья на 3/4–4/5 окружности с сохра-
нением интактного сектора (1/4–1/5) в зоне угла Гиса.

При проведении операции применяли три различных 
методики. Первый вариант заключался в резекции целевого 
фрагмента слизистой оболочки при помощи диатермической 
петли после предварительного окаймляющего разреза элек-
трохирургическим ножом (ESD+EMR). Подобный алгоритм 
был использован трижды. У 2 больных слизистую оболочку 
удаляли только эндоскопической диссекцией в подслизистом 
слое (ESD). В одном наблюдении применяли «multi-band» 
резекцию. Суть данного метода заключалась в создании 
«полиповидного» возвышения слизистой оболочки путем ее 
аспирации в дистальный колпачок эндоскопа с последующим 
наложением силиконовой лигатуры и резекцией диатермиче-
ской петлей.

При выполнении АРСОП (ARMS) использовали лигатор 
для варикозно-расширенных вен фирмы «G-Flex». Опера-
ции осуществляли с использованием видеосистемы «Pentax 
7000» и видеоэзофагогастродуоденоскопа «Pentax 29-i10». 
Во всех случаях использовали электрохирургический блок 
«ERBE VIO300S». Для диссекции в подслизистом слое при-
меняли электрохирургические ножи «Fine Medics». Гемостаз 
выполняли щипцами для «горячей» биопсии «Endoflex». Для 
гидропрепаровки применяли официнальные коллоидные рас-
творы (рефортан, волювен).

Среднее время операции составило (83±35) мин. Ослож-
нений в ходе хирургических вмешательств не было. В 1-е 
сутки после АРСОП все пациенты отмечали незначительный 
дискомфорт в эпигастральной области, купировавшийся 
самостоятельно. В течение 1-й недели больных переводили 
на жидкую пищу. В обязательном порядке проводили тера-
пию ингибиторами протонной помпы. Средний койко-день 
после операции был (4±1).

Ре з ул ь т а ты  и  об с уждени е .  Ближай-
шие результаты лечения (в период от 3 до 7 мес) 
после антирефлюксной резекции слизистой обо-
лочки пищеводно-желудочного соустья оценены 
у всех 6 пациентов. У 4 из них отмечено полное 
исчезновение симптомов желудочно-пищеводного 
заброса. При эзофагоскопии констатировано 
формирование компенсированной (диаметром 
9–10 мм) короткой (длиной 1–2 мм) стриктуры 
пищевода в зоне резекции слизистой оболочки, 
купирование эрозивного эзофагита. При 24-часо-
вой рН-импеданосометрии документировано 
отсутствие гастроэзофагеального рефлюкса или 
его минимальные проявления. Клинические про-
явления дисфагии были минимальными (изредка 
возникающие затруднения при глотании твердой 
пищи) и дополнительных лечебных меропри-
ятий не требовали. У 2 пациентов симптомы 
желудочно-пищеводного заброса сохранились, 

Таблица  1

Распределение пациентов по полу и возрасту

Пол
Возраст пациентов (годы)

16–30 31–45 46–60

Мужчины 1 1 1

Женщины – 2 1

Таблица  2

Тяжесть эрозивного эзофагита (LA)

Тяжесть эзофагита Число пациентов

A 2

B 3

C 1

D –

Таблица  3

Протяженность цилиндроклеточной метаплазии 
(C&M)

Протяженность 
метаплазии С, см

Число больных

Протяженность метаплазии М, см

1 1–2 2

0 – 1 –

0–1 2 1 1

1–2 – – 1
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однако их интенсивность существенно снизилась. 
При 24-часовой рН-импедансометрии отмечено 
уменьшение числа и продолжительности эпи-
зодов гастроэзофагеального рефлюкса. При 
эзофагоскопии также констатирован регресс 
воспалительных изменений слизистой оболочки 
пищевода (от C до A и от B до A). Симптомы дис-
фагии у обоих пациентов отсутствовали.

Остаточных очагов цилиндроклеточной 
метаплазии после выполненной антиреф-
люксной резекции слизистой оболочки 
пищеводно-желудочного соустья не отмечено ни 
у одного из 6 пациентов.

Выводы .  1. Полученные в исследовании 
предварительные результаты позволяют рассма-
тривать АРСОП в качестве одного из возможных 
вариантов малоинвазивного лечения пациентов 
с цилиндроклеточной метаплазией.

2. Антирефлюксный эффект процеду-
ры реализуется за счет формирования в зоне 
гастроэзофагеального перехода короткой ком-
пенсированной стриктуры, препятствующей или 
уменьшающей заброс желудочного содержимого 
в пищевод.

3. Для формирования более определенных 
показаний к выполнению АРСОП у пациентов 
с ГЭРБ, в том числе протекающей с развити-
ем цилиндроклеточной метаплазии, необходимо 
дальнейшее проведение исследования в больших 
группах пациентов с оценкой полученных резуль-
татов в отдаленные сроки.
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ANTIREFLUX RESECTION OF MUCOUS 
MEMBRANE OF ESOPHAGOGASTRIC 
ANASTOMOSIS IN TREATMENT OF BARRETT’S 
ESOPHAGUS: INITIAL EXPERIENCE

I. P. Pavlov First Saint Petersburg State Medical University

Antireflux resection of mucous membrane of esophago-
gastric anastomosis (ARMS) was performed on 6 patients with 
typical symptoms of gastroesophageal reflux disease (GERD). 
The patients had a short segment of сolumnar-celled metaplasia 
(1–2 cm) without radiological and endoscopic signs of hiatal 
hernia. All the patients received medicamentous therapy by 
antisecretory agents more than 3 years. The operation included 
the endoscopic resection of 2/3 circle of mucous membrane of 
esophagogastric anastomosis and resection of the area of colum-
nar-celled metaplasia. The results of treatment were assessed 
during 3–7 months after ARMS. There was noted an absence 
of clinical manifestations of GERD, regression of inflammatory 
signs of mucous coat of esophagus in 4 out of 6 patients. Symp-
toms of GERD remained in 2 patients, although the intensity of 
signs significantly decreased.

Key words: gastroesophageal reflux disease, Barrett’s 
esophagus, columnar-celled metaplasia of esophagus, endo-
scopic resection of mucous coat of esophagogastric anastomosis


