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Актуальность. Пищевод Барретта (ПБ)  – об-
лигатное предраковое заболевание пищево-
да. Риск развития аденокарциномы пищевода 
у  пациентов с  ПБ повышается с  увеличением 
длины сегмента метаплазии и при наличии дис-
плазии. При цилиндроклеточной метаплазии 
(ЦМ) пищевода также может развиваться дис-
плазия и аденокарцинома, однако риск у таких 
пациентов меньше. Цель  – провести клини-
ко-морфологический анализ у  пациентов с  ПБ 
и  ЦМ пищевода в  зависимости от наличия  / 
отсутствия дисплазии. Материал и  методы. 
В  проспективное клинико-морфологическое 
исследование вошли 78  пациентов c опреде-
лением сегментов метаплазии дистального 
отдела пищевода при эзофагогастродуодено-
скопии, в  том числе 20  пациентов с  длинным 
сегментом и 58 – с коротким. Биопсированные 
фрагменты из сегментов ЦМ дистального от-
дела пищевода окрашивали гематоксилином 
и  эозином, проводили ШИК-реакцию в  сочета-
нии с  альциановым синим по стандартной ме-
тодике. У 49 пациентов при патоморфологиче-
ском исследовании обнаружили ПБ, у  29  – ЦМ 
пищевода. При ПБ проводили морфометри-
ческий анализ плотности бокаловидных кле-
ток (БК), во фрагментах с  наличием дисплазии 
подсчитывали количество вовлеченных крипт. 
Результаты. При коротком сегменте мета-
плазии дистального отдела пищевода соотно-
шение мужчин и  женщин составило ≈1:1,1, ЦМ 
обнаруживалась в 53% случаев (27 из 58 паци-
ентов), а  ПБ  – в  57% (31 из 58  пациентов). При 
длинном сегменте метаплазии соотношение 
мужчин и женщин было 2,3:1, значительно пре-
обладали случаи ПБ (18  из 20  пациентов,  90%) 
с  высокой плотностью БК (11  из 18  пациентов, 
61%). Частота обнаружения БК возрастала с уве-
личением длины метаплазированного сегмента 

пищевода (p < 0,05), относительная плотность 
БК при длинном сегменте ПБ также была значи-
тельно выше, чем при коротком (p < 0,001). При 
коротком сегменте выраженная воспалитель-
ная инфильтрация наблюдалась в 22 случаях из 
58 (38%), а при длинном – у 13 из 20 пациентов 
(65%, p = 0,012); при длинном сегменте эрозии 
выявлены в 1,62 раза чаще, а участки изъязвле-
ния – в 3,87 раза чаще (p = 0,014). У 10 из 20 (50%) 
пациентов с длинным и у 2 из 58 (3,4%) с корот-
ким сегментом метаплазии пищевода обнару-
жена дисплазия пищевода. В  10 из 12  случаев 
(83,3%) дисплазия носила мультифокальный 
характер и занимала от 2 до 10 крипт, суммар-
но  – до 25  крипт. Заключение. При длинном 
сегменте метаплазии возрастала частота актив-
ного хронического эзофагита, а  также частота 
обнаружения БК и  их плотность. Дисплазия 
выявлена у  10  пациентов с  наличием  3 и  бо-
лее факторов риска прогрессии (мужской пол, 
длинный сегмент метаплазии, наличие хиаталь-
ной грыжи и  др.). В  большинстве наблюдений 
в биоптатах определялись множественные фо-
кусы дисплазии.
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Пищевод Барретта (ПБ)  – облигатное 
предраковое заболевание дистального 
отдела пищевода. ПБ развивается как 
осложнение гастроэзофагеальной реф-

люксной болезни (ГЭРБ), как правило, при дли-
тельности рефлюксных жалоб более 5 лет, но у ча-
сти пациентов может протекать бессимптомно. 
В настоящее время международным консенсусом 
BOB CAT (Benign Barrett’s and CAncer Taskforce, 
2015) ПБ определен как любой тип цилиндро-
клеточной метаплазии (ЦМ) дистального отде-
ла пищевода выше 1 см от гастроэзофагеального 
перехода (ГЭП) при типичной эндоскопической 
картине циркулярного участка ярко-красного 
цвета с наличием «языков пламени», с обязатель-
ным указанием в  гистологическом заключении 
типа метаплазии [1]. Согласно рекомендациям 
Российского общества патологоанатомов 2015  г., 
для диагностики ПБ необходимо морфологиче-
ское подтверждение наличия кишечной метапла-
зии пищевода выше 1 см от ГЭП [2].

В дистальном отделе пищевода наблюдается 
ЦМ трех типов: кардиальная, фундальная и  ки-
шечная. Кардиальная метаплазия чаще встреча-
ется в  коротком сегменте ПБ и  представляет со-
бой наиболее раннее метапластическое изменение 
пищевода в условиях ГЭРБ. Эпителий при карди-
альной метаплазии обладает гистологическими 
и  иммуногистохимическими свойствами фовео-
лярного эпителия. При фундальной метаплазии 
определяются железы, характерные для слизистой 
тела желудка, построенные из главных и  парие-
тальных клеток. При кишечной метаплазии бо-
каловидные клетки (БК) в  железах чередуются 
с клетками фовеолярного типа. Иногда в биопта-
тах ПБ можно найти клетки Панета и нейроэндо-
кринные клетки [3].

У одного пациента в биоптатах пищевода мо-
гут встречаться различные типы ЦМ, мозаично 
сочетающиеся друг с  другом на разных отрезках 
сегмента ПБ. Как правило, кишечная метаплазия 
располагается более проксимально  – в  сегменте 
ПБ, а кардиальная и фундальная метаплазия лока-
лизуются ближе к ГЭП. В исследовании R. Harrison 
и  соавт. показано, что кишечная метаплазия 
встречается вдвое чаще в  биопсиях из прокси-
мальных отделов ПБ по сравнению с биопсиями, 
взятыми ближе к ГЭП [4].

В условиях нарушенной регенерации при дли-
тельном повторяющемся воздействии агрессив-
ной среды рефлюктата в сегменте ЦМ и ПБ иногда 
возникает дисплазия легкой степени (low-grade), 
которая может с  течением времени переходить 
в  тяжелую дисплазию (high-grade) и  в конечном 

итоге подвергаться малигнизации с  возникнове-
нием аденокарциномы пищевода. При наличии 
дисплазии риск развития аденокарциномы пище-
вода увеличивается. Частота вновь обнаружен-
ных случаев аденокарциномы при ПБ составляет 
0,12–0,38% в  год [5], тогда как при наличии low-
grade дисплазии частота выявления аденокарци-
номы находится в интервале от 6 до 40% в год [6, 
7], а при high-grade дисплазии достигает 60% в год 
[8]. Частота дисплазии и  малигнизации по типу 
аденокарциномы у  пациентов с  ЦМ кардиально-
го типа несколько ниже, чем у пациентов с ПБ, но 
выше, чем в общей популяции [9].

Риск возникновения аденокарциномы пище-
вода выше у пациентов с длительностью ГЭРБ бо-
лее 10 лет, длинным сегментом ПБ, наличием хи-
атальной грыжи и тяжелого эзофагита [6, 10–12]. 
Данный риск также повышается в случае наличия 
визуально определяемых очагов при эзофагогаст-
родуоденоскопии (ЭГДС), которые могут иметь 
вид узелков, экзофитных, зубчатых или плоских 
полипов либо изъязвленных участков [13–16].

На риск малигнизации влияют наличие и протя-
женность участков дисплазии при гистологическом 
исследовании: чем больше протяженность очагов 
low-grade и  high-grade дисплазии, тем выше риск 
[13, 17]. Диффузное распространение high-grade 
дисплазии в биоптате (охват > 5 крипт) и выявление 
high-grade дисплазии более чем в 1 фрагменте связа-
ны с развитием аденокарциномы [13, 18].

Целью нашего исследования был клини-
ко-морфологический анализ данных пациентов 
с ПБ и ЦМ дистального отдела пищевода в зави-
симости от наличия/отсутствия дисплазии.

Материал и методы
Проспективное клинико-морфологическое иссле-
дование проводилось на базе ГБУЗ «ГКБ № 31 ДЗМ» 
в период с 1 января 2018 по 20 декабря 2019 г. В ис-
следование включены пациенты, проходившие 
лечение в ГБУЗ «ГКБ № 31 ДЗМ», у которых при 
выполнении ЭГДС выявлены ярко-красные очаги 
ЦМ протяженностью 1 см от уровня ГЭП и более, 
большинство  – с  формированием циркулярного 
сегмента и  наличием «языков пламени» различ-
ной длины. Протяженность метаплазированного 
сегмента дистального отдела пищевода при ЭГДС 
по Пражской классификации составила от С0М1 
до  С13M14. За время проведения исследования 
выполнено 16 064 ЭГДС, в 85 наблюдениях (5,3‰) 
у 78 пациентов зарегистрирована ЦМ дистального 
отдела пищевода протяженностью > 1 см от ГЭП.

Пациенты жаловались на изжогу (50 человек), 
боли, жжение и  дискомфорт в  эпигастральной 
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области (12), гиперсаливацию (10). У  25  пациен-
тов отмечено бессимптомное течение заболева-
ния. Длительность рефлюксных жалоб составила 
от 1 года до 50 лет. Наличие и продолжительность 
жалоб не были связаны с  длиной сегмента мета-
плазии пищевода и наличием дисплазии.

В зависимости от длины сегмента метаплазии 
пациенты разделены на 2  группы. Пятьдесят во-
семь пациентов с  длиной сегмента ≤ 3  см соста-
вили группу с  коротким сегментом метаплазии 
пищевода, 20 больных с длиной сегмента > 3 см – 
группу с  длинным сегментом метаплазии. 
У 37 (63,7%) пациентов с коротким сегментом ме-
таплазии пищевода при ЭГДС диагностировали 
аксиальную хиатальную грыжу, у 9 (15,5%) – толь-
ко недостаточность кардии. У 17 (85%) пациентов 
с  длинным сегментом метаплазии пищевода вы-
явили аксиальную хиатальную грыжу в  сочета-
нии с недостаточностью кардии, у 1 (5%) – только 
недостаточность кардии. У 1 пациента при ЭГДС 
обнаружены 2  эпителиальных новообразования 
пищевода (при морфологической верификации – 
участки high-grade дисплазии), у остальных паци-
ентов с дисплазией эндоскопическая картина ни-
чем не выделялась из общей группы.

В группу с  коротким сегментом метаплазии 
пищевода вошли 27 мужчин и 31 женщина, соот-
ношение мужчин и  женщин было 1:1,1. Возраст 
пациентов в этой группе составил от 18 до 94 лет 
(средний возраст  – 54,8 ± 18,7  года). В  группу 
с  длинным сегментом метаплазии пищевода 

вошли 14  мужчин и  6  женщин, соотношение 
мужчин и  женщин  – 2,3:1. Возраст пациентов 
в  группе с  длинным сегментом метаплазии ва-
рьировал от   35 до  90  лет (средний возраст  – 
64,7 ± 11,2  года). Возраст пациентов с  длинным 
сегментом метаплазии был статистически значи-
мо больше, чем с коротким (p = 0,028, U-критерий 
Манна  – Уитни). Кроме того, возраст пациентов 
с кишечной метаплазией был статистически зна-
чимо выше, чем у пациентов с кардиальной мета-
плазией (p < 0,01).

У всех пациентов взята биопсия из очагов 
метаплазии дистального отдела пищевода (от  1 
до  12  кусочков). Мы использовали определение 
ПБ, данное Российским обществом патологоана-
томов [2]. Критерием включения в  исследование 
была морфологически подтвержденная ЦМ (кар-
диальная или фундальная) или морфологически 
подтвержденный ПБ. В  группу с  коротким сег-
ментом метаплазии дистального отдела пищевода 
вошли 27 пациентов с ЦМ пищевода и 31 – с ПБ. 
Группу с длинным сегментом метаплазии дисталь-
ного отдела пищевода составили 2 пациента с ЦМ 
пищевода и 18 – с ПБ. Дизайн исследования при-
веден на рис. 1.

Биопсированные фрагменты окрашивали ге-
матоксилином и эозином, также проводили ШИК-
реакцию в  сочетании с  альциановым синим для 
достоверного выявления БК.

У всех пациентов с  ПБ выполняли морфоме-
трический подсчет плотности БК в  железах: при 

Рис. 1. Дизайн исследования; ГЭП – гастроэзофагеальный переход, ПБ – пищевод Барретта, ЦМ – цилиндроклеточная метаплазия

Пациенты с эндоскопической картиной 
цилиндроклеточной метаплазии пищевода

Протяженность ЦМ > 1 см  
от ГЭП + морфологическое исследование

Всего: 78 пациентов

Группа с коротким сегментом ЦМ
Протяженность ЦМ ≤ 3 см

Всего: 58 пациентов

ЦМ (27 пациентов) ПБ (31 пациент) ЦМ (2 пациента) ПБ (18 пациентов)

Группа с длинным сегментом ЦМ
Протяженность ЦМ > 3 см

Всего: 20 пациентов

Протяженность ЦМ < 1 см от ГЭП

Исключены из исследования
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наличии БК, занимающих менее  10% от количе-
ства всех клеток в  железах, пациентов относили 
к  подгруппе с  единичными БК, при наличии БК, 
занимающих от  10 до  50% от количества клеток 
в железах, – к подгруппе с низкой плотностью БК; 
в  случаях, когда БК занимали более 50%  клеток 
в железах, пациентов относили к подгруппе с вы-
сокой плотностью БК. У пациентов с дисплазией 
измеряли количество крипт с  диспластическими 
изменениями по методике, приведенной в  статье 
A. Srivastava и соавт. [17].

При патоморфологическом исследовании 
у 12 пациентов обнаружили признаки дисплазии 
(таблица): у 10 – low-grade дисплазия, у 2 – high-
grade дисплазия. Возраст пациентов с дисплазией 
метаплазированного сегмента пищевода составил 
от 40 до 76 лет (средний возраст – 63,17 ± 10,75 года), 
у 7 из 10 пациентов возраст находился в интервале 
от 60 до 74 лет. У пациентов с дисплазией пище-
вода средний возраст был несколько больше, чем 
в группах с коротким и длинным сегментом мета-
плазии, однако статистически значимые различия 
не выявлены.

Этическая экспертиза. Работа обсуждена на 
заседании локального этического комитета ГБУЗ 
«ГКБ № 31 ДЗМ» (протокол № 03-19 от 06.12.2019). 
Учитывая, что работа носит наблюдательный 
характер, проводится в  рамках рутинной кли-
нической практики и  не предполагает внесения 
изменений в  утвержденный медикоэкономи-
ческими стандартами комплекс обследования 
и  лечения пациентов с  ПБ, а  использованные их 
личные данные полностью деперсонифицирова-
ны, в  данном случае получения отдельного ин-
формированного согласия пациента не требова-
лось. Информированное согласие на проведение 
ЭГДС с  взятием биопсии было подписано всеми 
больными. Возможность публикации результатов 
исследования без раскрытия персональных дан-
ных субъектов была одобрена этическим коми-
тетом ГБУЗ «ГКБ №  31 ДЗМ» (протокол №  03-19 
от 06.12.2019).

Статистический анализ проводили при по-
мощи пакета программ Statistica  10 (StatSoft Inc., 
США). Статистически значимые различия между 
группами оценивали при помощи непараметриче-

Факторы риска у пациентов с дисплазией метаплазированного сегмента дистального отдела пищевода

№ п/п Пол Возраст, 
годы

Длина сегмента 
метаплазии

Прочие находки при ЭГДС Выраженность эзофагита Протяженность участков 
дисплазии (количество крипт)

1 М* 56 С7М8* Большая аксиальная 
хиатальная грыжа*

Активный эзофагит с изъязвлениями 
и грануляциями*

12*

2 М* 69 С13М14* Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Активный эзофагит с наличием эрозий* 18*

3 Ж 68 С10М12* Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Активный эзофагит с наличием эрозий* 4

4 М* 70 С6М7* Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Хронический активный эзофагит 
с наличием изъязвления*

15*

5 М* 69 С1М4* Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Хронический активный эзофагит 
с наличием эрозии*

16*

6 М* 67 С2М4* Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Хронический активный эзофагит 
с наличием эрозий*

25*

7 Ж 68 С2М5* Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Хронический активный эзофагит 
с наличием эрозий*

7*

8 М* 71 С7М8* Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Хронический эзофагит 7*

9 М* 48 С13М13* Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Хронический активный эзофагит 
с наличием эрозий, наличие 
эпителиального образования*

25*

10 М* 56 С2М5* Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Хронический эзофагит 10*

11 М* 40 С0М3 Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Хронический активный эзофагит 
с наличием эрозий*

5

12 М* 76 С0М1 Аксиальная хиатальная 
грыжа*

Хронический эзофагит 12*

ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия
* Наличие фактора риска
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ского U-критерия Манна – Уитни. Количественные 
данные представлены как среднее значение и стан-
дартное отклонение (M ± SD). Различия считались 
статистически значимыми при p < 0,05.

Результаты
У 49  пациентов с  ПБ исследовано 178  биопси-
рованных фрагментов (в  среднем 3,6  фрагмента 
от одного пациента), у  29  пациентов с  ЦМ дис-
тального отдела пищевода  – 84  биопсированных 
фрагмента (в среднем 2,9 фрагмента от одного па-
циента). При статистическом анализе частота вы-
явления БК не зависела от количества фрагментов 
взятого для анализа материала (p = 0,16).

В группу с  коротким сегментом метаплазии 
дистального отдела пищевода (от C0M1 до C2M3) 
вошли 27 пациентов с ЦМ пищевода (12 с карди-
альной метаплазией и 15 с фундальной) и 31 паци-
ент с ПБ, из них у 11 наблюдали высокую плотность 
БК в биопсированных фрагментах, у 10 – низкую 
плотность и еще у 10 – единичные БК, то есть раз-
ная плотность БК во фрагментах встречалась при 
коротком сегменте ПБ одинаково часто (рис. 2).

В группу с  длинным сегментом метаплазии 
дистального отдела пищевода вошли 2  пациента 
с ЦМ кардиального типа (протяженность сегмен-
тов C1M4 и C7M8) и 18 – с ПБ. Из 18 пациентов 
с ПБ (от C0M4 до C13M14) у 11 наблюдали высо-
кую плотность БК, у 5 – низкую плотность и у 2 – 
единичные БК (см. рис. 2). 

Таким образом, при длинном сегменте ПБ 
высокая плотность БК встречается значитель-
но (в  1,7  раза) чаще, чем при коротком сегменте 
(p < 0,001). Кроме того, при объединении групп 
с коротким и длинным сегментом метаплазии пи-
щевода у мужчин обнаруживалась более высокая 
плотность БК, чем у женщин (p < 0,0005).

При коротком сегменте выраженная воспали-
тельная инфильтрация лимфоцитами и  плазмо-
цитами с примесью вариабельного числа сегмен-
тоядерных лейкоцитов наблюдалась в  22  (38%) 
случаях, при длинном сегменте метаплазии выра-
женная воспалительная инфильтрация была обна-
ружена в биоптатах у 13 (65%) пациентов, то есть 
в 1,7 раза чаще (p = 0,012). При коротком сегменте 
метаплазии эрозии отмечены в 25 (43,1%) наблю-
дениях, еще в 3 (5,17%) выявлены язвенные дефек-
ты с  грануляционной тканью; при длинном сег-
менте метаплазии эрозии обнаружены в 14 (70%) 
наблюдениях, язвенные дефекты с  грануляцион-
ной тканью – в 4 (20%) (p = 0,014). Таким образом, 
при длинном сегменте метаплазии пищевода эро-
зии встречаются в 1,62 раза чаще, а участки изъ-
язвления  – в  3,87 раза чаще, чем при коротком, 
что говорит о  более агрессивном воздействии 
рефлюксного содержимого при длинном сегменте 
метаплазии пищевода.

У 12  пациентов с  дисплазией исследовано 
67 биопсированных фрагментов (по 5,9 фрагмента 
на одного пациента), из которых участки диспла-
зии найдены в 29 фрагментах.

Дисплазия обнаружена у  10  пациентов 
с  длинным сегментом ЦМ (у 9  пациентов с  ПБ 
и  у 1 с  ЦМ) и  у  2 с  коротким сегментом ПБ. 
Среди пациентов с дисплазией было 10 мужчин 
и  2  женщины. В  наблюдениях ПБ с  дисплазией 
у  5  (45,4%) пациентов выявлена высокая плот-
ность БК, у  3  (27,3%)  – низкая плотность и  еще 
у 3 (27,3%) – единичные БК. 

Low-grade дисплазию диагностировали при 
наличии тесно расположенных желез округлой 
и  угловатой формы с  легким увеличением ядер, 
гиперхромией части ядер, наличием единичных 
митозов; поверхностный эпителий, как правило, 
в  процесс не вовлекался. High-grade дисплазию 
идентифицировали при регистрации участков ску-
ченных желез неправильной формы с  наличием 
сосочковых и  крибриформных структур; железы 
выстланы многорядным эпителием со стратифи-
кацией и увеличением ядер, занимают > ½ объема 
клеток, встречаются митозы (рис. 3). 

Выявлено 2 случая high-grade дисплазии, один 
из которых – в биопсийном фрагменте с ЦМ кар-
диального типа, второй – во фрагментах ПБ с вы-
сокой плотностью БК, в  остальных 10  случаях 
обнаружена low-grade дисплазия. В  2  (16,6%) на-
блюдениях определяли участки изъязвления с гра-
нуляциями вне участков дисплазии, в  7  (58,3%) 
случаях – эрозии, в 2 язвенные дефекты и эрозии 
отсутствовали. У  пациентов с  дисплазией было 
отмечено от 3 до 5 факторов риска (см. таблицу). 

Рис. 2. Плотность бокаловидных клеток при коротком и длинном сегменте пищевода 
Барретта
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Чаще всего (в  10  случаях) в  материале нахо-
дили множественные фокусы дисплазии (2–5 фо-
кусов в  разных фрагментах) с  вовлечением от  2 
до 10 крипт, суммарно – до 25 крипт. В 2 наблю-
дениях обнаружены единичные очаги дисплазии, 
занимавшие 4 и 5 крипт. 

Обсуждение
При проведении сравнительного клинико-мор-
фологического анализа обнаружено, что в  случае 
наличия длинного сегмента метаплазии пищево-
да гораздо чаще встречается выраженная воспа-
лительная инфильтрация, участки изъязвления 
с  грануляционной тканью и  эрозии, что указыва-
ет на более агрессивное воздействие рефлюксно-
го содержимого на слизистую оболочку пищевода 
при длинном сегменте метаплазии. Частота обна-
ружения БК возрастает с  увеличением длины ме-
таплазированного сегмента пищевода (p < 0,05), 
относительная плотность БК при длинном сегмен-
те ПБ также значительно выше, чем при корот-
ком (p < 0,001). Кроме того, БК и их высокая плот-
ность чаще выявляются у мужчин, чем у женщин 
(p < 0,0005). Полученные результаты совпадают 
с данными исследования, проведенного R. Harrison 
и соавт. [4], которые выяснили, что БК чаще выяв-
ляются у мужчин и частота их обнаружения повы-
шается с увеличением длины метаплазированного 
сегмента пищевода. В  приведенном исследовании 
показано, что частота обнаружения БК повыша-
ется также с  увеличением количества биопсиро-
ванных фрагментов. Для повышения качества па-
томорфологической диагностики ПБ авторами 
рекомендовано исследовать не менее 8 фрагментов 
дистального отдела пищевода с  целью выявления 
БК. В нашей работе у каждого пациента было иссле-
довано от 1 до 12 биоптатов слизистой дистального 
отдела пищевода, при этом частота выявления БК 
не зависела от количества фрагментов взятого для 
анализа материала.

Ряд авторов указывают на адаптивное значение 
БК при ПБ: именно БК оказываются более приспо-

собленными к выживанию в условиях агрессивной 
среды при постоянном воздействии рефлюктата. 
Предполагается даже, что высокая плотность БК 
может иметь протективное значение: при высокой 
плотности БК дисплазия встречается реже [19, 20]. 
В нашей выборке дисплазия выявлена в 4 из 9 слу-
чаев ПБ при высокой плотности БК в прилежащей 
слизистой пищевода. Таким образом, адаптацион-
ных возможностей БК при хроническом воздей-
ствии рефлюктата оказывается недостаточно, что 
приводит к появлению low-grade дисплазии, а зна-
чит, и к запуску последовательных событий канце-
рогенеза в ряду «low-grade дисплазия – high-grade 
дисплазия – аденокарцинома пищевода». У паци-
ентов с  дисплазией метаплазированного сегмен-
та, как правило, обнаруживается сразу несколько 
факторов риска прогрессии.

Заключение
В нашем исследовании дисплазия в  метаплази-
рованном сегменте дистального отдела пищевода 
выявлена преимущественно у мужчин с длинным 
сегментом ПБ и  аксиальной хиатальной грыжей. 
В большинстве наблюдений в биоптатах отмечены 
множественные фокусы дисплазии, что связано 
с бόльшим риском опухолевой прогрессии и слу-
жит косвенным свидетельством мультицентриче-
ского характера канцерогенеза в дистальном отде-
ле пищевода. 

Рис. 3. Low-grade дисплазия (А) и high-grade дисплазия (Б) при пищеводе Барретта. 
Окраска гематоксилином и эозином (× 200)

АА ББ
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Background: Barrett's esophagus (BE) is a precan-
cerous disease of the esophagus. The risk of adeno-
carcinoma in BE patients increases with the exten-
sion of segment length and with the presence of 
dysplasia. Columnar-lined esophagus (CLE) devoid 
goblet cells is also associated with dysplasia and 
adenocarcinoma, however, with a lower risk. Aim: 
To perform clinical and morphological analysis of 
patients with BE with goblet cells and CLE devoid 
goblet cells on the presence or absence of dys-
plasia. Materials and methods: This prospective 
clinical morphological study included 78 patients 
with columnar-lined esophagus at EGDS, among 
them 20 patients with a long segment, 58 patients 
with a short segment. Biopsy specimens from the 
CLE area of the distal part of the esophagus were 
stained by hematoxylin and eosin and standard 
PAS-reaction with Alcian blue. Histological ex-
amination showed BE with goblet cells in 49  pa-
tients and CLE devoid goblet cells in 29 patients. 
In those with BE, the morphometric analysis of 
the goblet cells density was performed and the 
number of the affected crypts was counted in 
dysplastic fragments. Results: In the short seg-
ment group, the male to female ratio was ≈ 1:1.1, 
and CLE devoid goblet cells was found in 53% of 
cases (27/58 patients), and BE with goblet cells in 
57% of cases (31/58 patients). In the long segment 
group, the male to female ratio was ≈ 2.3:1, along 
with predominance of BE with goblet cells cases 
(18/20  patients,  90%) and high density of gob-
let cells (11/18  patients,  61%). The rates of goblet 
cells detection increased with the extension of the 

segment length (p < 0.05). The relative goblet cells 
density in the patients with the long BE segment 
was also significantly higher than in the short seg-
ment group (p < 0.001). Advanced inflammatory 
infiltration was found in 22 of 58 (38%) cases with 
the short segment and in 13 of 20 patients with the 
long one (65%, p = 0.012). The rates of erosion in 
the long segment group were 1.62-fold higher and 
ulcerations 3.87-fold higher (p = 0.014). Esophageal 
dysplasia was identified in  10 of  20  cases (50%) 
with the long segment and in 2 of 58 cases (3.4%) 
with the short segment. In 10 of 12 cases (83.3%) 
dysplasia was multifocal and involved from  2 
to 10 crypts (in total, up to 25 crypts). Conclusion: 
The long segment of metaplasia was associated 
with higher rates of active chronic esophagitis, 
higher presence of goblet cells and their higher 
density. Dysplasia was found in 10  patients with 
three and more risk factors of progression (male 
gender, long segment, hiatal hernia, etc.). In most 
cases, the biopsy samples showed multiple foci of 
dysplasia.
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