
f t  Обзоры и лекции
врача. -  М., 1908.

7. Боткин, С.П. Курс клиники внутренних болезней профес
сора С.П. Боткина. 2-е изд. -  СПб.: Об-во русских врачей, 
1899. -  Т. 1.

8. Бэкон, Ф. Сочинения в 2т. М.: «Мысль». 1978. -  Т. 2.. -  575с.
9. Гален, К. О назначении частей человеческого тела. -  М.: 

Медицина, 1971.
10. Гегель, Г. Наука логики в Зт. -  М.: «Мысль», 1970.
11. Гегель, Г. Энциклопедия философских наук в 3 т. -  М.: 

«Мысль», 1975.
12. Гиляревский, С.А., Тарасов, К.Е. Диалектический мате

риализм и медицинская диагностика. -  М.: Медицина, 1973. 
-2 48  с.
'13. Гиппократ. Избранные книги: Пер. с греч. -  М.: Биомед- 

гиз, 1936. -  736 с.
14. Давыдовский, И.В. Философские основы патологии // 

Арх. патол. -  1969. -  № 6. -  С. 3 -  9.
15. Давыдовский, И.В. Проблема причинности в медицине.

-  М.: Медгиз, 1962.
16. Дядьковский, И.Е. Избранные произведения. -  М., 1958.
17. Заблудовский, П.Е. История отечественной медицины. -  

М., 1960.
18. Захарьин, Г.А. Клинические лекции и труды факультетс

кой терапевтической клиники императорского университе
та. М., 1894. -  Вып. 4.

19. Ивин, А.А. Логика. -  М.: Гардарики, 2002. -  352 с.
20. Кассирский, И.А. О врачевании: Проблемы и раздумья.

-  М.: Медицина, 1970. -  271 с.
21. Катеров, В.И. Введение во врачебно-клиническую прак

тику. -  Казань, 1960.
22. Козаченко, В.И., Петленко, В.П. История философии и 

медицина. -  СПб., 1994.

23. Кончаловский, М.П. Избранные труды. -  М., 1961.
24. Кротков, Е.А. Логика врачебной диагностики. -  Днепро

петровск, 1990. -1 3 4  с.
25. Мирский, М.Б. Хирургия от древности до современнос

ти. (Очерки истории). -  М., 2000. -  798 с.
26. Мудров, М.Я. Избранные произведения. -  М.: Изд. АМН 

СССР 1949.-204 с.
27. Осипов, И.Н. Копнин, П.В. Основные вопросы теории 

диагноза. -  Томск: Изд-во Томского университета, 1962. -  
189 с.

28. Павлов, И.П. Полное собр. соч. в 6 т. 2-е изд. доп. М. -  Л.: 
Изд-во АН СССР 1951. -  Т. 2., кн. 2. -  592 с.

29. Петленко, В.П. Философия и мировоззрение врача. -  Л., 
1991.

30. Петров, Б Д  Очерки истории отечественной медицины. 
-М ., 1962.

31. Попов, А.С., Кондратьев, В.Г. Очерки методологии клини
ческого мышления. -  Л.: Медицина, 1972. -  183 с.

32. Саркисов, Д.С., Пальцев, М.А., Хитров, Н.К. Общая пато
логия человека. -  М.: Медицина, 1997. -  608 с.

33. Сырнев, В.М., Чикин, С.Я. Врачебное мышление и диа
лектика. -  М.: Медицина, 1973. -  128 с.

34. Тарасов, К.Е., Великов, В.К., Фролова, А.И. Логика и се
миотика диагноза: Методологические проблемы. -  М.: Меди
цина, 1989. -  272 с.

35. Тейчман, Д., Эванс, К. Философия. -  М.: Весь Мир, 1997. 
-2 48  с.

36. Царегородцев, Г.И. Диалектический материализм и ме
дицина. -  М.: Медицина, 1966. -  451 с.

37. Чазов, Е.И. Очерки диагностики. -  М.: Медицина, 1988. 
-112  с,

38. Чиж, В.Ф. Методология диагноза. -  СПб., 1913.

В. /О. Мавричев 
РАК ПИЩЕВОДА: НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ 

ВОЗНИКНОВЕНИЯ, ДИАГНОСТИКИ И 
МЕТАСТАЗИРОВАНИЯ

ГУ «Научно-исследовательский институт онкологии и медицинской радиологии»
Проблема лечения больных раком пищевода на современном этапе не утратила своей остроты 

ввиду широкого распространения этой патологии и высокой смертности при ней. Учитывая 
биологические особенности, опухоль данной локализации имеет склонность к быстрому .честно 
му распространению, гематогенному и лимфогенному метастазированию. Причины такой ситу
ации обусловлены анатомо-функциональными особенностями органа, поздней диагностикой в 
связи с относительно длительным бессимптомным течением заболевания, а также пожилым 
возрастом абсолютного большинства больных, отягощенных сопутствующей соматической па 
тологией. Не менее 80%  случаев рака пищевода выявляется в запущенных стадиях, когда эффек 
тивность всех существующих видов лечения в значительной степени снижается. Диагностика 
данной разновидности рака на более ранних стадиях его развития становится особенно необхо
димым для продления жизни паи,иентов.

В структуре заболеваемости населения Беларуси 
злокачественными опухолями у мужчин рак пи

щевода на протяжении 1970-2005 гг. составлял 1,8-2,2% 
и занимал 9-10-е ранговое место. На долю этой локали
зации рака у женщин приходилось всего 0,3-0,9 %. Одна
ко число заболевших, а также направление и тенденции 
динамики заболеваемости у мужчин и женщин значитель
но различаются. Так, число ежегодно регистрируемых но
вых случаев заболевания у мужчин в 1970 г. составило -  
142, а в 2005 г. -  415 (возросло в 2,5 раза). В то же

время у женщин происходило постоянное снижение чис
ла случаев заболевания (с 66 в 1970 г. до 48 в 2005 г.). 
Соотношение заболевших раком пищевода мужчин и 
женщин увеличилось с 2,2:1-2,5:1 в начале 1970-х гг. до 
5,7:1-7,3:1 в последние годы. Если соотношение показа
телей заболеваемости у сельских и городских мужчин в 
начале 1970-х гг. было близко к единице, то в 2005г. оно 
составило 1,9:1 в основном за счет более высоких тем
пов роста показателей заболеваемости у жителей села.

Анализ показателей заболеваемости раком пищево
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да выявил, что наибольшее увеличение заболеваемости 
произошло в возрастных группах 50-54 года (в 2,6 раза), 
55-59 лет (в 3 раза), 60-64 года (2,1 раза), 65-69 лет (в
1,9 раза). Пик частоты заболеваемости приходится на 
возрастной диапазон в 50-60 лет. У 397 больных раком 
пищевода (95,7%) в 2005 г. установлена стадия заболе
вания, в том числе: у 14 пациентов (3,4%) -  1,136(32,8%)
-  II, 131(31,6%) -  III. 116(28,0%) -  IV стадия.

Стадия заболевания не установлена у 18 больных 
(4,3%). Одногодичная летальность для всех вновь выяв
ленных больных составила 65,9%, мужчин —  66,1%, жен
щин —  64,3. Соотношение смертности и заболеваемости 
раком пищевода выглядело следующим образом: 0,80
—  среди всего населения, 0,82 —  у мужчин, 0,63 —  у 
женщин [1].

Пищевод -  часть пищеварительного тракта между 
глоткой и желудком, представляющая собой полый труб
чатой мышечный канал, начинающийся на уровне ниж
него края VI шейного позвонка и заканчивающийся пе
реходом в кардиальную часть желудка на уровне XI груд
ного позвонка.

Стенка пищевода состоит из нескольких слоев: слизи
стой оболочки, подслизистого слоя, мышечной оболочки 
и адвентиции; абдоминальный отдел пищевода иногда 
покрыт серозной оболочкой (рис. 1).

Мышечная оболочка состоит из двух слоев: наружно
го продольного и внутреннего циркулярного. У взрослого 
человека длина пищевода составляет в среднем 25 см. 
Принято делить пищевод на три отдела: шейный, грудной,

абдоминальный. Шейный отдел пи
щевода имеет протяженность 5-6 см, 
он начинается на уровнеVI шейного 
позвонка позади перстневидного 
хряща гортани и, находясь позади 

— о — мужчины трахеи и спереди от позвоночника, 
— « — Женщины продолжается до уровня верхней 

Оба пола апертуры грудной клетки.
Справа и слева от пищевода рас

положены доли щитовидной желе
зы. Грудной отдел пищевода имеет 
протяженность 17 -  19 см, распо
лагается в заднем средостении, сна

чала между трахеей и позвоночником, а затем между сер
дцем и грудной частью аорты, которая оттесняет его не
много влево. Брюшной отдел расположен на уровне XI -  
XII грудных позвонков. Его длина колеблется от 2 до 4 см.

шейный отдел 
пишевода

18 см

всрхняя/З

24 см

срсдпии/З

32 см

нижи я и/3

40 см

Вход в грудную 
полость

Бифуркация
трахеи

Пшцсподно-
жслудочное
соединение

Рис. 2.

Рис. 1. 1 -  эпителий, 2 -• базальная мембрана, 3 
-  собственная пластинка, 4 -  мышцы слизистого слоя, 
5 -  подслизисгый слой, 6 -  мышечный слой, 7 -  груд
ной лимфатический проток

В зоне пищеводно-желудочного перехода (перехода в кар
диальную часть желудка) просвет пищевода в норме зак
рыт и открывается только при прохождении пищи (рис. 2). 
На протяжении пищевода имеется три сужения его про
света. Первое сужение связано с давлением перстневид
ного хряща и нижнего констриктора глотки, второе обус 
ловлено давлением дуги аорты, которая прижимает пи
щевод к левому главному бронху. Это сужение располага
ется на уровне IV грудного позвонка. Третье сужение на
ходится на уровне пищеводного отверстия диафрагмы. 
Кровоснабжение пищевода в шейном отделе осуществ
ляется ветвями нижней щитовидной артерии, в грудном 
отделе -  4-5 пищеводными ветвями грудного отдела аор
ты (собственными пищеводными артериями), в нижнем 
отделе (абдоминальном) -  восходящей ветвью левой же
лудочной артерии и нижней диафрагмальной артерии. 
Отток крови от пищевода осуществляется в непарную и 
полунепарную хзены. Основным коллектором венозной 
крови является подслизистое сплетение.
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Лимфатическая система пищевода 
представлена сетью капилляров и со
судов, которые располагаются во всех 
слоях стенки пищевода: слизистой обо
лочке, подслизистом слое, мышечной 
оболочке, а также в адвентиции. Осо
бенностью лимфатической системы 
пищевода являются продольные, до
вольно крупные лимфатические кол
лекторы, расположенные в подслизи
стом слое стенки по всей длине пище
вода, связывающие лимфатические 
сети всех его слоев. Отводящие лим
фатические сосуды выходят как на пе
редней, так и на задней поверхности 
пищевода и имеют восходящее, нис
ходящее и поперечное направления. 
Весьма важной является топография 
регионарных лимфатических узлов 
пищевода (рис. 3). От шейного отдела 
пищевода отводящие сосуды направ
ляются к глубоким шейным нижним и 
паратрахеальным лимфатическим уз
лам. Лимфатические сосуды от шейно
го и верхнегрудного отдела пищевода 
впадают также в паратрахеальные 
лимфатические узлы. Они располага
ются цепочкой по обеим сторонам тра
хеи в борозде между пищеводом и 
трахеей, сопровождая возвратные не
рвы. Выносящие лимфатические сосу
ды от них идут к глубоким шейным 
лимфатическим узлам, средостенным, 
а также могут впадать в глубокие на
ружные лимфатические стволы, распо
ложенные вдоль яремных вен, груд
ной лимфатический проток, правый 
лимфатический проток. Самым ниж
ним из группы правых паратрахеаль- 
ных лимфатических узлов является 
лимфатический узел дуги непарной 
вены.

От верхних отделов пищевода лим
фа оттекает также в верхние и нижние

f t  Обзоры и лекции

Рис. 3 . 1 -  левый возвратный 
нерв и лимфоузлы, 2 -  правый 
возвратный нерв и лимфоузлы,
3 -  левый блуждающий нерв,
4 -  грудной лимфатический про
ток, 5 -  вена азигоз, 6 -  бифур
кационные лимфоузлы, 7 -  па- 
раэзофагальные лимфоузлы, 8 
-  грудной лимфатический проток 
перевязан, 9 -  диафрагмальные 
лим ф оузлы , 10 -  лим ф оузлы  
малого сальника, 11 -  лимфоуз
лы левой желудочной артерии, 
12 -  чревный ствол, 13 -  лим
фоузлы общей печеночной арте
рии, 14 -  лимфоузлы селезеноч
ной артерии

трахеобронхиальные лимфатические 
узлы. Верхние трахеобронхиальные лимфатические узлы 
располагаются между трахеей и главным бронхом. Би
фуркационные лимфатические узлы располагаются под 
бифуркацией трахеи. Отток лимфы происходит в верхние 
трахеобронхиальные, паратрахеальные, лимфатические 
узлы заднего средостения, а также непосредственно j  
грудной лимфатический проток.

От средних отделов пищевода лимфа оттекает также в 
лимфатические узлы заднего средостения, которые рас
полагаются около пищевода. От них лимфа оттекает по 
отводящим сосудам в трахеобронхиальные лимфатичес
кие узлы, которыетакже могут впадать непосредственно 
в грудной лимфатический проток.

От нижних отделов пищевода лимфа от1 окает в двух 
направлениях. По коротким отводящим сосудам она на
правляется в латеральные перикардиальные лимфати
ческие узлы, расположенные позади перикарда у места

вхождения диафрагмального нерва в 
диафрагму, верхние диафрагмальные 
лимфатические узлы, располагающи
еся над диафрагмой позади мечевид
ного отростка грудины в средостении, 
околопищеводные, бронхопульмо
нальные и нижние трахеобронхиаль
ные лимфатические узлы. По длинным 
отводящим сосудам, которые спуска
ются вниз в брюшную полость по ходу 
правого и левого блуждающих нервов, 
лимфа впадает в цепочку левых желу 
дочных лимфатических узлов, располо 
женных вблизи малой кривизны же
лудка по ходу левой желудочной арте
рии и паракардиальные лимфатичес
кие узлы, располагающиеся в клетчат
ке около пищеводно-желудочного пе
рехода. Самыми нижними из группы ле
вых желудочных лимфатических узлов 
являются лимфатические узлы облас
ти развилки чревного ствола. Необхо 
димо отметить две особенности лимфа
тической системы пищевода. Первая -  
крупные лимфатические коллекторы 
расположены продольно вдоль всего 
пищевода в подслизистом слое. Вторая
-  нередко отводящие лимфатические 
сосуды, минуя регионарные лимфати
ческие узлы, впадают в левые желудоч
ные или паракардиальные лимфати
ческие узлы, либо непосредственно в 
грудной лимфатический проток [2].

Существует много факторов, влия
ющих на развитие рака пищевода: та
кие как особенности питания (употреб
ление чрезмерно горячей или холодной 
пищи, алкоголя), курение и г.д. [3, 4].

Важное значение в развитии рака 
пищевода имеют предопухолевые за
болевания, к которым относятся: синд
ром Пламмера-Винсона, ожоговые 
стриктуры пищевода, ахалазия пище
вода, пищевод Барретта, дивертикул 
пищевода, осложнения гастроэзофаге

ального рефлюкса, папилломавирусная инфекция, тилоз.
Синдром Пламмера-Винсона характеризуется хрони 

ческим эзофагитом на фоне недостаточности железа. 
Примерно у 10% этих больных развивается рак пищево
да (РП). Патогенез рака при этом заболевании неясен. 
Предполагают, что в основе его развития лежи т эзофагит, 
развивающийся на фоне хронического дефицита железа 
и тразматизации слизистой оболочки ригидного, фибро- 
зированного участка 1.,:щевода.

При ожоговых стриктурах риск развития РП возраста
ет в несколько раз через 20 -  30 лет. Механизм его раз
вития также связан с хронической травмой слизистой 
оболочки в сблгсти стриктуры.

А х а - . л  -  идиопатическое расстройство моторики 
пищевода, характеризующееся увеличением давления в 
нижней трети на фоне неполного расслабления карди
ального жома и мышц нижней трети пищевода. У этих па-
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циентов риск развития РП увеличивается в 16-20 раз. 
Средний срок развития РП с момента появления симпто
мов ахалазии равен 15-17 лет. Злокачественная транс
формация слизистой оболочки развивается в дилатиро- 
ванном участке на фоне хронического раздражения не 
эвакуируемой пищей.

В настоящее время особое значение приобретает гас
троэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) и, как 
следствие ее, пищевод Барретта (ПБ): это кишечный тип 
метаплазии эпителия. 4 0 -5 0  лет тому назад только
2 -3%  случаев РП были представлены аденокарциномой 
[5]. По данным Messman Н. [6] в экономически развитых 
странах отмечается значительный рост аденокарциномы, 
которая в настоящее время достигла 60% от числа всех 
больных со злокачественными опухолями пищевода. В 
США и Европе этот рост начался с 70-х годов и за 30 лет 
заболеваемость увеличилась на 350% [7, 8, 9]. Причина 
последнего неизвестна, однако большинство случаев 
аденокарциномы развивается на фоне ПБ. Эпидемиоло
гические исследования показали, что кроме курения и по
требления алкоголя, ожирение является независимым 
фактором риска развития аденокарциномы пищевода (АП).

Курение играет роль в развитии АП почти в 40% случа
ев, ожирение -  в 33% случаев. Патогенез развития РП у 
больных с избыточной массой тела заключается в том, 
что повышенная масса тела и малоподвижный образ жиз
ни ведут к увеличению внутрибрюшного давления, что, 
соответственно, на фоне переедания вызывает рефлюк- 
сную болезнь, являющуюся непосредственной причиной 
развития ПБ и АП [3,10].

Связь между ПБ и аденокарциномой впервые описал 
A. Naet [11]. Необходимо отметить, что появление в ре
зультате метаплазии кишечного цилиндрического эпите
лия повышает риск развития АП в 30 -  125 раз [12]. 
Поэтому в настоящее время общепризнанным и объек
тивным критерием ПБ является морфологическая вери
фикация диагноза. В клинической практике широко ис
пользуется классификация, предложенная в 1976 г. А. 
Pauli [14]. Согласно этой классификации, выделяется три 
морфологических подтипа ПБ:

-  кардиальный гип, имеющий фовеолярную поверх
ность с наличием муцин-продуцирующих клеток;

-  фундальный тип, несущий, помимо муцинпродуци- 
рующих, также специфические для желудочного эпите
лия главные и париетальные клетки;

-  наиболее интересный цилиндроклеточный тип, не
сущий муцин-продуцирующие цилиндрические клетки, 
образующие виллезные складки, с включением бокало
видных клеток (goblet cells), являющихся признаком ки
шечной метаплазии эпителия. Если первые два типа яв
ляются в некотором роде вариантом нормы, особенно 
кардиальный тип, наличие которого доказано в эмбрио
генезе и у новорожденных [15,16], то последний тип яв
ляется наиболее значимым, так как именно он является 
предшественником последующего развития дисплазии 
и АП. Причем наличие бокаловидных клеток является стиг
мой развития кишечной метаплазии. Крайне важным 
фактором является протяженность сегмента ПБ. В насто
ящее время принято разделять ПБ на короткий -  до 3 см 
и длинный -  свыше 3 см. Такое разделение было обус
ловлено определением J.Hayward [17], согласно которо
му у здоровых людей также может встречаться карди-
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альный тип эпителия, распространяющийся на 2 см выше 
Z-линии. Однако позднее было показано, что клиничес
кое значение имеет короткий сегмент ПБ, содержащий 
бокаловидные клетМИ: и являющийся источником появ
ления аденокарциномы в зоне пищеводно-желудочного 
перехода (истинный рак кардиального отдела желудка, 
или II тип по классификации J.R.Siewert) [18, 19, 20]. По
этому в литературе в настоящее время наличие сегмента 
желудочного эпителия более 3 см вне зависимости от 
наличия или отсутствия бокаловидных клеток носит на
звание -  ПБ, тогда как короткий сегмент менее 3 см раз
деляется на цилиндроклеточный эпителий без кишечной 
метаплазии и цилиндроклеточный эпителий с кишечной 
метаплазией (бокаловидные клетки). Патогномоничным 
признаком ПБ является выявление при морфологичес
ком исследовании бокаловидных клеток, содержащих 
кислый муцин и окрашивающихся красителем Alcian blue 
при pH 2,5. Именно наличие этих клеток в слизистой обо
лочке пищевода, независимо от протяженности зоны ме
таплазии (короткая или длинная), является стигмой воз
можного развития дисплазии и последующей малигни- 
зации. В связи с этим наличие бокаловидных клеток в 
слизистой оболочке, а не фундальный или кардиальный 
тип эпителия, многие авторы предлагают рассматривать 
как истинный ПБ.

У мужчин ПБ обнаруживается чаще, чем у женщин: 
соотношение 2 -  4:1. Эгу болезнь можно считать приоб
ретенным заболеванием, в раннем детском возрасте она 
не встречается. В среднем ПБ развивается в 40 лет, а 
распознается в 60. Приблизительная его частота в стра
нах Запада составляет 1 на 250 человек в общей популя
ции, 1 на 100 лиц старше 60 лет, 1 на 20 больных ГЭРБ 
[13]. Ежегодно АП возникает у 0,8% пациентов, которые 
имели длинные сегменты эпителия Барретта. В случаях с 
низкой степенью дисплазии АП развивается у 0,5% боль
ных в год, а с дисплазией высокой степени -  у 6% боль
ных [21, 22]. Именно эти факты обосновывают необходи
мость раннего выявления пациентов с ПБ.

Папилломавирусная инфекция, по мнению ряда авго 
ров, является основной причиной развития РП в странах 
Азии и Южной Африки. Этот вирус известен как причина 
развития рака шейки матки и орофарингеального рака. 
Его развитие коррелируете двумя протоонкогенами Е6 и 
Е7, которые воздействуют на гены Rb и р53. De Villers 
определил ДНК вируса папилломы человека у 17% боль
ных РП в Китае. Но этот вирус не определяется в странах 
с низкой заболеваемостью РП, где превалирует адено
карцинома.

Тилоз, или локальная пальмарно-плантарная керато 
дермия, -  редкое наследственное заболевание, переда
ющееся из поколения в поколение аугасомно-доминанг- 
ным путем. У этих больных отмечается аномальный плос
кий эпителий слизистой оболочки пищевода. Риск разви
тия РП на фоне эзофагита у этих больных в 5 -10  раза 
выше, чем в обычной популяции. При этом в аномальном 
эпителии у больных страдающих РП, развившемся на 
нормальной слизистой оболочке, был найден ген 17q25.

Наиболее важными при раке пищевода являются сле
дующие симптомы:

дисфагия -  наиболее распространенный симптом, ко
торый обычно не замечается пациентом, проявляется при 
перекрытии просвета пищевода от 1\3 до 1\2 в зависи-
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мости от эластичности пищевода. Наиболее приемлемая 
классификация дисфагии предложена профессором 
А.И.Савицким:

I стадия -  затруднение при глотании твердой пищи;
II стадия -  затруднение при глотании кашицеобраз

ной пищи;
III стадия -  затруднение при глотании жидкости;
IV стадия -  полная непроходимость [33].
Похудание -  довольно частый симптом, который так

же влияет на прогноз течения заболевания (потеря веса 
более 10% от массы тела является плохим прогностичес
ким фактором) [31].

Кашель и поперхивание при глотании связан с разви
тием пищеводно-трахеального или пищеводно-бронхи
ального свища и свидетельствует о большой распростра
ненности опухоли.

Боль при глотании -  также важный признак. Пациен
ты, которые описывают боль, иррадиирующую в спину, 
могут иметь экстрапищеводное распространение опухо
ли и врастание в соседние органы.

Осиплость -  появляется при поражении глоточных не
рвов и возвратного нерва при выходе опухоли за преде
лы стенки пищевода.

Частота поражения раком анатомических отделов пи
щевода различна. По А.Ф.Черноусову, рак шейного и вер
хнегрудного отделов пищевода составляет 10%, средне
грудного отдела -  60%, нижнегрудного и брюшного отде- 
лов-30% [32].

Различают три формы рака пищевода:
язвенная -  растет экзофитно в просвет пищевода пре

имущественно по длине;
узловая -  имеет вид цветной капусты, обтурирует про

свет пищевода, при распаде может походить на язвенный 
рак;

инфильтрирующая -  развивается в подслизистом 
слое, циркулярно охватывает пищевод, проявляется в 
виде белесоватой плотной слизистой, на фоне которой 
могут возникать изъязвления; стенозирующий циркуляр
ный рост, как правило, преобладает над ростом по длине 
органа.

Основной морфологической формой рака пищевода 
является плоскоклеточный рак (ороговевающий или нео- 
роговевающий) (95%), в 5% случаев наблюдается адено
карцинома, в редких случаях -  мелкоклеточный рак. 
Очень редко встречается саркома пищевода, лейомио- 
саркома, лимфома пищевода [34].

В работах М.И. Давыдова и И.С. Стилиди [23,24,25] 
показано, что рак пищевода, принято считать одним из 
наиболее прогностически неблагоприятных заболеваний 
пищеварительного тракта, так как на ранних стадиях дан
ное заболевание никак себя не проявляет и не имеет 
специфических симптомов. На момент обследования и 
начала лечения III-IV стадию заболевания имеют 65-75% 
больных (рис. 4).

По данным Национального Противоракового Союза 
(NCCN), только 40-60% больных раком пищевода имеют 
локализованную форму заболевания. РП характеризу
ется высоким потенциалом раннего лимфогенного мета- 
стазирования. По данным литературы, уже при прораста
нии подслизистого слоя (Т1) частота метастатического 
поражения лимфатических узлов составляет 40%, при 
поражении опухолью адвентиции пищевода -  до 90%

Tis 0%
Т1а 0-3%  
T ib  21-56%  
Т2 43-78%  
ТЗ 74-83%  
Т4 67-100%

Рис. 4. 1 -  эпителий, 2 -  базальная мембрана, 3 
-  собственная пластинка, 4 -  мышцы слизистого слоя, 
5 -  подслизистый слой, 6 -  мышечный слой, 7 - 
грудной лимфатический проток

[25,26]. При раке пищевода бурное гематогенное мета- 
стазирование наблюдается редко. На вскрытиях отдален
ные метастазы наблюдают примерно в 52-60% случаев. 
При РП метастазирование идет, в первую очередь, в око- 
лопищеводные лимфатические узлы. Может наблюдать
ся также ретроградное метастазирование в лимфатичес
кие узлы, расположенные ниже диафрагмы в паракарди
альные, левые желудочные лимфатические узлы, а так
же лимфатические узлы области развилки чревного ство
ла и клетчатки забрюшинного пространства по ходу брюш
ного отдела аорты. Нередко встречается также внутристе
ночные отсевы, причем расположенные достаточно дале
ко от видимого края опухоли. Важное в практическом от
ношении значение имеет вопрос зональности лимфати
ческих узлов для различных отделов пищевода. Для шей
ного отдела пищевода регионарными являются глубокие 
шейные, надключичные, паратрахеальные лимфатичес
кие узлы. Бифуркационные и другие внутригрудные лим
фатические узлы, не говоря уже о поддиафрагмаль- 
ных, являются отдаленными. Для верхнегрудного отдела 
пищевода, кроме глубоких шейных и паратрахеальных. 
регионарными являются также бифуркационные лимфа
тические узлы, а более низко расположенные группы лим
фатических узлов принято считать отдаленными. Для сред
негрудного отдела пищевода регионарными принято счи
тать паратрахеальные, позвоночные, бифуркационные, 
трахеобронхиальные и лимфатические узлы заднего сре
достения (околопищеводные нижние), хотя, с учетом осо
бенностей строения лимфатической системы пищевода, 
в ряде случаев наблюдается метастазирование сразу в 
паракардиальные или левые желудочные лимфатичес
кие узлы. Первые из них считают регионарными, а вто
рые отдаленными. Для нижнегрудного отдела пищевода 
регионарными лимфатическими узлами принято считать 
бифуркационные, лимфатические узлы заднего средос
тения, паракардиальные и левые желудочные, а распо
ложенные в развилке чревного ствола -  отдаленными 
[30]. Таким образом, независимо от локализации опухо
ли в различных сегментах грудного отдела пищевода ме
тастатическое поражение лимфатических узлов с различ
ной частотой возможно в трех анатомических зонах -  
живот, грудь и шея (рис. 5).

По данным Nishimaki, за 1999 год при локализации 
опухоли в верхней трети грудного отдела пищевода мета-
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Рис. 5.

статическое поражение лимфоузлов шеи наблюдается в 
46.3%, лимфоузлов средостения в 56%, лимфоузлов 
брюшной полости в 12.2%, что, несомненно, позволяет 
задуматься о целесообразности выполнения трех-зональ- 
ной лимфодиссекции при хирургическом лечении РП та
кой локализации.

Проблема проведения массового скрининга остается 
не решенной. На сегодняшний день целесообразным яв
ляется выделение групп риска и проведение диспансер
ного наблюдения. Эндоскопическое исследование с био
псией рекомендуется всем больным с анамнезом ГЭРБ 
более 3 лет. При выявлении ПБ проводится тщательный 
поиск диспластических изменений. Если дисплазия не 
выявлена, то эндоскопическое исследование проводит
ся раз в год. При выявлении дисплазии низкой степени 
назначается консервативная терапия с повторными био
псиями. Выявление дисплазии высокой степени являет
ся показанием к оперативному лечению.

Переходя к вопросу о диагностике рака пищевода, 
необходимо, прежде всего, сказать, что она состоит из 2 
этапов: первичной диагностики, т.е. выявлении опухоли, и 
уточняющей диагностики -  установлении характера и 
распространенности опухолевого процесса. Сообразно 
этому все исследования проводятся в определенной пос
ледовательности. При первичной диагностике изучают 
анамнез заболевания, проводят рентгенологическое и 
эндоскопическое исследования с гистологическим иссле
дованием биоптата. Наиболее эффективным методом 
первичной диагностики является эзофагоскопия (ФЭГДС) 
с биопсией. Пассаж бария менее инвазивный метод и в 
тоже время предоставляет хорошие 
возможности для оценки протяжен
ности поражения. Уточняющая ди
агностика опухолевого процесса ос
нована на комплексном использо
вании инвазивных и неинвазивных 
диагностических методов. К после
дним относятся компьютерная то
мография (КТ), ультразвуковое ис
следование (УЗИ), эндоскопическое 
УЗИ (ЭУЗИ), бронхоскопия, позит- 
ронно-эмиссионная томография 
(ПЭТ). К инвазивным методам отно
сится торакоскопия, целью которой 
является выявление истинного вра-
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стания опухоли пищевода в соседние структуры, опреде
ления метастатического поражения регионарных лимфа
тических узлов, что позволяет более точно установить ста
дию развития заболевания. Лапароскопия позволяет ви
зуализировать и получить материал для подтверждения 
метастазов в лимфатических узлах брюшной полости и 
выявление канцероматоза брюшины, что, несомненно, 
предшествует выбору окончательного лечения. Чрезпи- 
щеводное, или ЭУЗИ, информативно при описании опухо
лей, ограниченных слизисто-подслизистым слоем, а так
же, для выявления глубины прорастания опухоли пище
вода в соседние структуры, т.е. в тех случаях, когда КТ, 
ЯМР ПЭТ не могут достоверно отразить опухолевое пора
жение (90% для критерия Т) (рис. 6). ЭУЗИ менее точно 
при определении поражения лимфоузлов средостения 
(70-80% для критерия N). ЭУЗИ комбинируется с тонко
игольной биопсией пораженных лимфоузлов. Минималь
ный размер лимфатического узла, который может быть 
пропунктирован 5мм. Дополнение ЭУЗИ тонкоигольной 
биопсией повышает чувствительность метода до 93%, а 
специфичность до 100% [35].

В работе К. Romagnuolo [27] сообщается о тонкоиголь
ной пункционной биопсии параэзофагеальных лимфати
ческих узлов под контролем ЭУЗИ. При этом отмечена 
эффективность и безопасность данной методики по срав
нению с трансторакальной пункцией под контролем КТ и 
медиастиноскопией.

j-1

Рис. 6 .1  -  эпителий, 2 -  базальная мембрана, 3 -  собственная пластин
ка, 4 -  мышцы слизистого слоя, 5 -  подслизистый слой, 6 -  мышечный слой, 
7 -  околопищеводная клетчатка
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В работах Н. Yanai [28] было изучено 124 больных: 
при определении категории Т эффективность ЭУЗИ со
ставила 92%, при определении поражения лимфатичес
ких узлов N -  88%. Было также показано преимущество 
ЭУЗИ исследования для стадирования РП. В частности, 
для категории Т точность составила 92%, тогда как для КТ
-  60%, а для регионарных лимфатических узлов -  74% 
соответственно. В исследованиях Wallace М.В. [29] при 
определении состояния регионарных лимфатических уз
лов точность эндоскопического УЗИ составляет 81% (чув
ствительность -  95%, специфичность -  50%). Вопрос о 
дифференциальной диагностике гиперплазированных и 
метастатических лимфатических узлов до сих пор остает
ся открытым. Тем не менее, эхосонографическое иссле
дование имеет свои ограничения. В случаях стенозирую- 
щих опухолей данная методика не применима. Непрохо
димый опухолевый стеноз отмечается у 1/3 больных ра
ком пищевода. В таких случаях более информативными в 
оценке распространенности опухоли являются КТ и ПЭТ.

По данным NCCN, проведено проспективное иссле
дование для оценки специфичности ПЭТ по сравнению с 
КТ и ЭУЗИ. Обследовано 48 больных, которые впослед
ствии подверглись радикальной эзофагэктомии. Чувстви
тельность ПЭТ -  57%, специфичность -  97%, точность -  
86%. В сравнении с этими данными КТ сканирование име
ло 18%, 99%, 78% соответственно. В определении пора
жения лимфатических узлов средостения ПЭТ была точна 
в 83% по сравнению с КТ -  60% и ЭУЗИ -  58%. Таким 
образом, авторы делают вывод, что ПЭТ является эффек
тивным методом в предоперационной оценке стадии раз
вития рака пищевода.

В НИИО и МР им. Н.Н. Александрова все пациенты с 
подозрением, а так же с установленным диагнозом рак 
пищевода подвергаются обследованию, которое включа
ет рентгенологическое исследование пищевода с пасса
жем бария, ФЭГДС с многоточечной биопсией опухоли. В 
качестве уточняющей диагностики, которая помогает уста
новить распространение опухолевого процесса, врастание 
в смежные структуры, применяется КТ органов грудной 
клетки и верхней трети брюшной полости, бронхоскопия. В 
диагностически сложных случаях для установления степе
ни местного распространения опухоли пищевода и назна
чения адекватного лечения обязательно применяется то
ракоскопия, а для подтверждения и верификации метаста
тического поражения отдаленных лимфатических узлов и 
наличия метастазов в органах брюшной полости-лапарос
копия. В наших исследованиях КТ сканирование имело чув
ствительность 15%, специфичность 88%, точность 76%.

Суммируя наши и данные мировой литературы по про
блеме диагностики РП, необходимо отметить, что набор 
исследований, используемый для постановки доопера- 
ционного диагноза, не зависит от стадии заболевания. 
Учитывая, что при прорастании опухоли подслизистого 
слоя (Т1) частота метастатического поражения лимфати
ческих узлов составляет 40%, при поражении опухолью 
адвентиции -  до 90%, практически всем пациентам необ
ходимо проводить полный комплекс дообследований: 
ФЭГДС с многоточечными .биопсиями, хромоэзофагоско
пия, КТ. Для более детального дообследования желатель
но использовать ЭУЗИ с тонкоигольной биопсией, лапа
роскопию и торакоскопию, при возможности, ПЭТ. Таким 
образом, использование современного арсенала диаг
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ностических средств дает возможность с высокой точнос
тью оценить распространенность опухоли пищевода и зап
ланировать соответствующий комплекс лечебных мероп
риятий.
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С. Н. Шнитко, А. Л. Стринкевич 
МЕХАНИЗМЫ НЕРВНОЙ ПАМЯТИ. Сообщение 2 . 
МЕХАНИЗМЫ КРАТКОВРЕМЕННОЙ ПАМЯТИ

Военно-медицинский факультет в БГМ У

Уже в самом начале исследований памяти перед 
учеными встал вопрос: а какие, собственно, от

делы центральной нервной системы ответственны за 
формирование энграмм памяти? Для уточнения этого 
момента были использованы самые различные мето
ды исследования: от неинвазивных (МРТ, наскальпо- 
вые электроды [23]), до интракраниального вживле
ния электродов [24], прижизненного изучения дея
тельности отдельных нейронов [9] и микроскопичес
кого исследования биоптатов мозга [17]. Бесспорным 
«лидером», претендующим на роль хранителя памяти, 
стал гиппокапм [9] и другие образования круга Papez 
(hippocampal formation -  mammillary bodies -  anterior 
thalamus -  cingulate cortex -  parahippocampal gyrus -  
nippocampal formation) [27]. Однако в других экспери
ментах было установлено вовлечение в процесс запо
минания префронтального [30], заднего париеталь
ного [16] отделов, вентромедиальной области, сред
ней височной доли [12] и других отделов головного 
мозга. Такая «тотальная» вовлеченность мозговых 
структур в механизм запоминания позволила утвер
ждать, что в консолидации памяти участвуют различ
ные отделы и уровни центральной нервной системы, 
при этом соблюдается принцип «... распределенной, 
но оптимально минимизированной матрицы памяти» 
(Бехтерева Н.П., 1980). Гиппокампу же в этой матрице 
отводится роль координатора активации корковых 
нейронов [28].

Несмотря на заманчивость исследования механиз
мов памяти на человеке, возможности его использо
вания в качестве экспериментальной модели были 
весьма ограничены по причинам техническим и деон- 
тологическим. Такие исследования ограничивались

обследованием и лечением (в том числе оперативным) 
пациентов с мнестическими расстройствами при бо
лезни Альцгеймера,синдроме Корсакова, эпилепсии, 
шизофрении [4, 24, 28]. При этом в нейронах находи
ли изменения структуры различной степени: от изме
нения концентрации отдельных элементов (например
-  снижение уровня кальция, накопление амилоида 
при болезни Альцгеймера [4]) до нарушений структу
ры цитоскелета [3J. Однако об исследовании молеку
лярных основ синаптогенеза речь идти не могла.

Поэтому при создании экспериментальной базы 
для изучения простейших форм хранения памяти ис
следователями был поставлен на службу редукциони
стский метод. В качестве экспериментальных моде
лей применялись гигантская морская улитка Aplysia. 
мыши, крысы, кошки и т.д. Преимуществами, напри
мер, улитки Aplysia являлись большие размеры ней 
ронов ЦНС (могут быть заметны невооруженным гла
зом), относительно небольшое их общее количество, 
минимум вовлечения нейронов в обеспечение про
стейших рефлексов, возможность рассечения нейро
на для забора материала и др. [12]. Экспери мен галер
ные данные, полученные при исследовании таких от
носительно простых организмов, позволили заново 
переосмыслить и систематизировать уже имевшуюся 
информацию о природе памяти и реконструировать 
на их основе целостную теорию механизмах консоли
дации воспоминаний.

Исследование каскада молекулярных реакций при 
консолидации памяти показало, что активация раз
личных уровней этого каскада изменяет продолжи
тельность хранения информации в нейронных сетях 
[15]. Схематичное деление памяти на кратковремен-
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