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Streszczenie: Przetyk Barretta (BE) to przewlekta choroba uktadu pokarmowego, ktora jest zwigzana z przeksztat-
ceniem nabtonka wielowarstwowego przetyku do typu walcowatego. Patologia wystepuje wtérnie do przewlektego
refluksu zotagdkowo-przetykowego. Proces ten dotyka nawet 5% ludnosci z populacji ogélnej i jest jedynym znanym
prekursorem gruczolakoraka przetyku. W rozpoznaniu najistotniejszg role odgrywaja badania endoskopowe z uzy-
ciem zaawansowanych technik obrazowania wraz z odpowiednio pobranym materiatem biopsyjnym. W leczeniu wy-
korzystuje sie techniki endoskopowe polegajace na miejscowym usunieciu lub zniszczeniu zmienionej metaplastycz-
nie, dysplastycznie lub nowotworowo tkanki, co zostanie przedstawione w ponizszej pracy.

Abstract: Barrett’s esophagus (BE) is a chronic gastrointestinal disease associated with transformation of the esopha-
geal squamous epithelium to cylindrical epithelum. The pathology occurs secondarily to chronic gastroesophageal
reflux. This process affects up to 5% of the general population and is the only known precursor to oesophageal adeno-
carcinoma. Advanced endoscopic imaging techniques with appropriately collected biopsy material play a critical role
in establishing the diagnosis. Treatment involves endoscopic techniques consisting of local removal or destruction of

metaplastic, dysplastic or neoplastic transformations, as will be presented in the following paper.
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Wstep

W 1906 r. Wilder Tileston, patolog z Bostonu, opisat trzy
przypadki wrzodu trawiennego przetyku, wykazujac,
ze budowa btony $luzowej wokdt owrzodzenia odpo-
wiada tej prawidtowo wystepujacej w zotadku. Ponadto
uwazat, ze warunkiem powstania tego typu owrzodzenh
jest niewydolnos$¢ wpustu zotadka [1]. Przez ponad 40
nastepnych lat obserwacje te nie wzbudzaty wieksze-
go zainteresowania. Dopiero w 1950 r. urodzony w Au-
stralii Norman Rupert Barrett, chirurg z londynskiego St
Thomas’ Hospital, opisat przypadek pacjenta, u ktérego
w czesci dystalnej przetyku wystepowaty owrzodzenia
wyscielone nabtonkiem walcowatym. Poniewaz przyj-
mowano, ze nabtonek walcowaty wystepowaé moze tyl-
ko w zotadku, Barrett uznat, ze chodzi o czes¢ zotadka,
ktéra uwiezta w klatce piersiowej w wyniku wrodzonej
anomalii - tzw. krotkiego przetyku. Trzy lata pézniej Al-
lison i Johnstone opisali siedmiu chorych z refluksowym
zapaleniem przetyku, u ktérych w obrebie zmian zapal-
nych stwierdzono btone $luzowa zotadka. Autorzy odrzu-
cili teze o przemieszczeniu zotadka do klatki piersiowej
jako wyttumaczenie zaobserwowanych zmian. Zgodzit
sie z tym sam Barrett, ktéry zaproponowat nazwe ,dol-
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ny przetyk wyscielony nabtonkiem walcowatym” (lower
oesophagus lined by columnar epithelium). Od tego czasu
utart sie eponim ,przetyk Barretta”, do dzi$ powszechnie
uzywany [2, 3].

Definicja

Definiowanie przetyku Barretta (Barrett’s esophageus,
BE) podlegato r6znym modyfikacjom, gtéwnie ze wzgle-
du na obecnosc¢ lub brak metaplazji jelitowej w biopta-
tach endoskopowych. Okreslenie ,metaplazja” tez nie
jest jednoznacznie zdefiniowane. Za Virchowem przyj-
mowano, ze oznacza ono prawidtowg tkanke w niepra-
widtowej lokalizacji. Zjawisko to dotyczy¢ moze nie tylko
przetyku, ale réwniez zotadka, pecherzyka zétciowego
i innych narzadéw [3]. W przypadku przetyku metaplazja
jelitowa oznacza stan, w ktérym nabtonek ptaski w dy-
stalnej czesci przetyku jest zastgpiony przez nabtonek
walcowaty z obecnoscig komérek kubkowych. Poniewaz
tkanka metaplastyczna zbudowana jest z wielu réznych
typow zréznicowanych komérek i moze by¢ prekursorem
zmian rakowych, dlatego uznaje sie jg za patologiczng
[4]. Naukowe Towarzystwa Gastroenterologiczne - The
American Gastroenterological Association of Gastroentero-
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logy (AGA), American College of Gastroenterology (ACG),
European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) i Be-
nign Barrett’s and Cancer Taskforce Consensus Group (BOB
CAT) - przyjmuja, ze metaplazja jelitowa jest niezbednym
warunkiem dla rozpoznania BE. Wedtug innych - British
Society of Gastroenterology (BSG) i Asia-Pacific Working
Group (APWG) - metaplazja jelitowa nie jest wymogiem
koniecznym dla rozpoznania. W stanowisku BOB CAT
podkresla sie jednak, ze stwierdzenie metaplazji jelitowej
powinno by¢ odnotowane w rozpoznaniu [5].

Epidemiologia

Gtoéwna przyczyna BE jest choroba refluksowa przetyku
(gastroesophagal reflux disease - GERD), trwajaca dtuzej
niz 5 lat. Wedtug réznych badan choroba ta wystepuje
u okoto 10-20% populacji europejskiej i USA [6]. Innymi
czynnikami ryzyka sg: wiek powyzej 50 lat, pte¢ meska,
palenie tytoniuiotytosé typu centralnego. Rdwniez pod-
nosi sie mozliwos¢ udziatu takich czynnikéw jak: wyste-
powanie rodzinne, cukrzyca typu 2, bezdech senny czy
picie kawy [7, 8, 9, 10]. Ze wzgledéw metodologicznych
trudno jest doktadnie okresli¢ czesto$¢ wystepowania
BE w populacji ogdlnej. Szacuje sie jg na okoto 2% [11].
W populacji oséb dorostych w USA odsetek ten ocenia
siena 5,6%[12].

Obraz endoskopowy

W badaniu endoskopowym wedtug wytycznych ACG
z 2016 r.[10, 12] warunkiem rozpoznania BE jest wyka-
zanie zmienionej btony sluzowej na dtugosci wiekszej
niz 1 cm powyzej potaczenia zotgdkowo-przetykowego.
Aby nie poming¢ metaplazji jelitowej, zaleca sie pobranie
minimum 8 bioptatéw do badania histopatologicznego.
Nie zaleca sie pobierania bioptatéw z niezmienionego
potaczenia zotagdkowo-jelitowego - linii Z lub obszaru
obejmujacego dtugos¢ mniejsza niz 1 cm powyzej linii Z.
W tym ostatnim przypadku wyniki oceny tego samego
preparatu przez kilku patomorfologéw moga sie réznic
zbyt znacznie, zeby byty konkluzywne. Dla opisu zmian
endoskopowych widocznych w segmencie Barretta zale-
ca sie uzywac ujednoliconej miedzynarodowej skali, zwa-
nej Klasyfikacjg Praska [13]. Uwzglednia ona dwie cechy
zasiegu BE. Wartos¢ C (circumferencial extent) okresla dtu-
gos$¢ odcinka tososiowe] btony sluzowej obejmujacej caty
obwadd przetyku (gdy wystepujg wytacznie wypustki linii
Z,wartos$¢ C wynosi 0) i wartos¢ M (maximal extent), ktora
okresla catkowity zasieg BE, a wiec zasieg obwodowy (nie
zawsze wystepuje) i wypustek (Ryciny 1, 2).

Chromoendoskopia

Techniki barwienia btony $luzowej ,in vivo” w trakcie ba-
daniaendoskopowego (chromoendoskopia) majanacelu
zwiekszenie wykrywalnosci zmienionego nabtonka bto-
ny $luzowej w stosunku do badania endoskopowego bez
uzycia tej techniki. Metoda polega na rozprowadzeniu
barwnika po powierzchni btony sluzowej, w nastepstwie
czego barwnik jest wychwytywany przez metaplastycz-
ny nabtonek, co jest dobrze widoczne w czasie badania.
W chromoendoskopii przewodu pokarmowego uzywa
sie takich barwnikéw, jak: btekit metylenowy, btekit to-
luidyny, fiolet krezylowy, fiolet krystaliczny, czerwien
Kongo, ptyn Lugola i kwas octowy. W tym ostatnim przy-
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Cyfra 1 oznaczona zostata fizjologiczna lokalizacja ztacza przety-
kowo-zotadkowego (tzw. linia Z) - linia pomiedzy dolna granica
naczyn palisadowatych przetyku a gérna granica fatdow zotad-
kowych. Cyfra 2 oznaczone zostato patologiczne potozenie linii
Z w badaniu endoskopowym u chorego z przetykiem Barretta.
Cecha C w Klasyfikacji Praskiej okreslane jest przesuniecie Linii
Z powyzejjejnaturalnego potozenia. Cecha Mwg powyzszejklasy-
fikacji okresla maksymalny zasieg wypustek lub wysepek przetyku
Barretta potozonych powyzej ztacza przetykowo-zotadkowego.
Na przyktadzie przedstawionym na Ryc. 2 zasieg BE wg Klasyfika-
cji Praskiej zostat okreslony jako C3M5 (materiat wtasny Kliniki
Gastroenterologii i Chorob Wewnetrznych CSK MON WIM).

padku btona sluzowa przybiera barwe biata, jednak po
kilku minutach BE zabarwia sie na czerwono, podobnie
jak btona $luzowa zotadka. Barwienie kwasem octo-
wym pozwala na istotne zwiekszenie wykrywalnosci
BE w stosunku do innych barwnikéw. Wykorzystujac te
technike, biopsja celowana daje potwierdzenie histopa-
tologiczne BE w podobnym odsetku, jaki uzyskuje sie
w standardowej biopsji czterokwadrantowej z wykorzy-
staniem tak zwanego Protokotu z Seattle. Polega on na
wykonaniu biopsji z 4 kwadrantéw przetyku - co 2 cm
z segmentu BE bez cech dysplazji oraz co 1 cm w przy-
padku wystepowania dysplazji, a takze wycinki z kazdej
zmiany podejrzanej [14].
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Tabela 1. Poréwnanie nadzoru nad BE wg towarzystw: British Society of Gastroenterology (BSG), American College of Gastroentero-
logy (ACG) oraz International consensus (BOBCAT) [14,10,5].

Stopien
dysplazji

Brak dysplazji

BSG

BE <3cm, brak IM: powtoérze-
nie gastroskopii. Jesli brak IM
koniec nadzoru

BE<3cm z IM: gastroskopia
co 3-5lat

BE >=3cm gastroskopia co
2-3lata

modyfikacja stylu zycia

ACG

gastroskopia z biopsjg co 3-5
lat
modyfikacja stylu zycia

BOBCAT

rutynowy nadzor nie jest
rekomendowany, ale jesli jest
podjety, to jest celowany na
pacjentéw z ryzykiem rozwoju
raka i bazuje na wieku, ptci,
otytosci, zasiegu BE i jego czasu
trwania, nasilenia i czestosci
objawow, nikotynizmie

brak nadzoru jesli przewidywa-
na dtugosc¢ zycia <5 lat

Nieokreslona

optymalizacja leczenia IPP

optymalizacja leczenia IPP

optymalizacja leczenia IPP

Ezofagektomia. EMR+RFA

w przypadku kandydatéw nie
kwalifikujacych sie do zabie-
gu chirurgicznego i niskiego
ryzyka guza

>=T1b sm2:

ezofagektomia

dysplazja i kontrola endoskopowa i kontrola endoskopowa(nie i kontrola endoskopowa w ciggu

W ciggu 6 miesiecy uwzglednia kryterium czasu) 12 miesiecy
LGD w przypadku zmian ptaskich: | ¢  w przypadku zmian ptaskich: w przypadku zmian ptaskich:
Optymalizacja leczenia IPP Optymalizacja leczenia IPP optymalizacja leczenia IPP
i kontrola endoskopowa i kontrola endoskopowa(brak i kontrola endoskopowa w ciggu
W ciaggu 6 miesiecy. Jesli kryterium czasu). Jesli w kon- 6-12 miesiecy. Jesli w kontroli
w kontroli ponownie LGD troli ponownie LGD - skie- ponownie LGD - skierowanie
- skierowanie chorego na le- rowanie chorego na leczenie chorego na leczenie RFA
czenie RFA. Jezeli leczenia nie RFA. Jezeli leczenia nie podje- w przypadku zmian guzkowych:
podjeto to kontrola gastro- to to kontrola gastroskopowa EMR
skopowa po 6 ml‘eS|acach po 12 m|e5|acach jesli obecnogé HGD lub IMC
w przypadku zmian e wprzypadku zmian zalecenie RFA jako leczenie
guzkowych: guzkowych: addytywne
EMR i RFA jako leczenie EMR i RFA jako leczenie addy-
addytywne lub interwaty ga- tywne lub interwaty gastro-
stroskopowe co 6 miesieczne skopowe co 6 miesieczne
HGD lubT1a zmiany ptaskie: e zmiany ptaskie: zmiany ptaskie:
IMC RFA RFA RFA
zmiany guzkowe: e zmiany guzkowe: zmiany guzkowe:
EMR + nastepczo RFA jako EMR + nastepczo RFA jako EMR + nastepczo RFA jako
leczenie addytywne leczenie addytywne leczenie addytywne
Gruczolakorak T1bsm1: e Tilbsmil: T1bsm1:

Ezofagektomia. EMR+RFA

w przypadku kandydatéw nie
kwalifikujacych sie do zabiegu
chirurgicznego i niskiego
ryzyka guza

>=T1b sm2:

ezofagektomia

Ezofagektomia. EMR+RFA

w przypadku kandydatéw nie
kwalifikujacych sie do zabiegu
chirurgicznego i niskiego ryzyka
guza

>=T1b sm2:

ezofagektomia

LGD: dysplazja matego stopnia, HGD: dysplazja duzego stopnia, IMC: rak sSrédnabtonkowy, BE: przetyk Barretta, RFA: radiotermoablacja, EMR: endoskopowa mukozektomia
*Warto podkreslié, iz powyzsze towarzystwa sugerujqg ocene przez dwéch niezaleznych patomorfologéw materiatu histopatologicznego w przypadku stwierdzenia co najmniej
nieokreslonej lub matej dysplazji w materiale biopsyjnym.

Chromoendoskopia wirtualna

Ostatnio coraz czesciej wykorzystywane s3 techniki en-
doskopii wirtualnej: NBI (Narrow Band Imaging), i-scan,
FICE (Fuji Intelligent Color Enhancement) i laserowa endo-
mikroskopia konfokalna - CLE (Confocal Laser Endoscopy).
W technice NBI wykorzystuje sie wtasciwosci fal swiet-
Inych o dtugosci 415 nm (kolor niebieski) i 540 nm (kolor
zielony). Obszary bardziej intensywnego zabarwienia
wskazuja na zwiekszone ich unaczynienie, co sugeruje
zmiany patologiczne. Technika i-scan wykorzystuje wa-

ale wykorzystuje algorytmy komputerowe ,post hoc”.
CLE jest kombinacja tradycyjnej wideo endoskopii i mi-

NBIlii-scan.

ska wigzke $wiatta i cyfrowg obrobke koricowa obrazu,
natomiast FICE opiera sie na podobnej zasadzie jak NBI,

kroskopii konfokalnej, co umozliwia ocene btony sluzowej
z doktadnoscig podobng do badania histopatologicznego.
Przed badaniem podaje sie dozylnie fluorescencyjny sro-
dek kontrastowy, najczesciej fluoresceine, ktéra bardzo
szybko dyfunduje do tkanek i po wzbudzeniu przez wigz-
ke laserowa powstajg obrazy o wysokiej rozdzielczosci
(Confocal Laser Endomicroscopy). W praktyce klinicznej,
réwniez w naszym osrodku, najczesciej wykorzystuje sie
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Klasyczne badanie endoskopowe gbérnego odcinka prze-
wodu pokarmowego pozostaje niedoscignionym ,ztotym
standardem” w ramach diagnostyki BE. Poszukuje sie jed-
nak alternatywnych technik diagnostycznych BE. Zalicza
sie do nich Cytosponge, konfokalng endomikroskopie
laserowg oraz testy oddechowe. Te ostatnie mogg by¢
atrakcyjng metoda prowadzenia przesiewu w kierunku
raka przetyku, poniewaz sg nieinwazyjne i moga by¢ wy-
konywane w ramach podstawowej opieki medycznej[15].
W jednym z doniesien okreslono panel lotnych zwigzkéw
organicznych (volatile organic compounds, VOCs), ktére
mozna wykorzystac¢ w tej technice [16, 17]. W badaniu
Changa i wsp. wykorzystano urzadzenie donosowe (Ae-
onose, The eNose Company, Zutphen, Holandia) zawie-
rajace sondy pokryte tlenkami metali pozwalajgcymi na
reakcje z szerokim zakresem lotnych zwigzkéw organicz-
nych zmieniajacych przewodnictwo w sensorze, co moz-
na odnotowac w postaci wykresu [17]. Mimo stosowania
nowych technik diagnostycznych, badanie histopatolo-
giczne pozostaje ztotym standardem rozpoznawania BE
i jego powiktan.

Patogeneza przetyku Barretta nie zostata jednoznacznie
wyjasniona. Potencjalnym mechanizmem odgrywajacym
role jest transdyferencjacja. Oznacza to przeksztatcanie
jednego rodzaju zréznicowanych komérek w inny rodzaj
zréznicowanych komorek. Proces ten zachodzi¢ moze
w dwéch etapach: najpierw dochodzi do odmtodzenia
komoérek - dedyferencjacji, w wyniku czego komérki na-
bywaja zdolno$¢ do dzielenia sie i réznicujg sie w inny
niz wyjsciowy rodzaj komoérek. Niekiedy proces trans-
dyferencjacji przebiega¢ moze bez dedyferencjacji. Al-
ternatywng drogg jest proces okreslany angielskg nazwg
transcomittment, w trakcie ktérego szereg komorek pre-
kursorowych lub komérek macierzystych podlega¢ moze
molekularnym przeksztatceniom, co prowadzi do nie-
prawidtowego réznicowania. Najpewniej przyczyna tego
procesu jest zmienione $rodowisko, jakie stwarza GERD
[18]. Wykazano, ze gruczoty metaplastycznego nabtonka
w BE odpowiada¢ moga nie tylko gruczotom jelitowym,
ale réowniez gruczotom czesci odzwiernikowej zotadka.
Woysunieto tez hipoteze, ze do intestinalizacji dochodzi
z biegiem czasu [19, 20]. Obserwacje te dodatkowo ilu-
struja trudnosci w jednoznacznym definiowaniu BE.

Przetyk Barretta jako czynnik ryzyka raka przetyku

Przetyk Barretta jest jedynym znanym prekursorem raka
gruczotowego przetyku. Pierwsze obserwacje, wskazuja-
ce na mozliwos¢ progresji BE do raka, pochodza z badan
endoskopowych poczynionych w latach 70. XX wieku [3].
Etapami posrednimi jest dysplazja matego stopnia i dys-
plazjawysokiego stopnia. Ryzyko raka przetyku u chorych
z BE jest 11-krotnie wieksze niz w populacji ogdlnej, nato-
miast roczne ryzyko w tej populacji ocenia sie na 0,11%
[9]. Metaanalizy wielu publikowanych badan wskazuja, ze
progresja BE do raka przetyku wystepuje pomiedzy 2,2%
a6,3% na 1000 pacjentow rocznie [3]. Badanie retrospek-
tywne obejmujace 460 pacjentéw z BE, diagnozowanych
w latach 1992-2013 w John Hopkins Hospital (USA),
wykazaty, ze u 120 chorych doszto do progresji zmian do
dysplazji wysokiego stopnia, au 62 - do raka przetyku [9].
Czynnikami ryzyka dysplazji i raka przetyku sa: starszy
wiek, dtugos¢ przetyku Barretta, otytos¢ typu centralne-
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go, palenie tytoniu, niezazywanie niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych, inhibitoréw pompy protonowej i sta-
tyn. Roczne ryzyko progresji dysplazji matego stopnia do
raka ocenia sie na okoto 0,7%, natomiast dysplazji wyso-
kiego stopnia na okoto 7% [10]. Intensywnie prowadzo-
ne w ostatnich latach badania nad biomarkerami zwiek-
szonego ryzyka raka przetyku s3 obiecujace. Szczegélne
zainteresowanie budza badania nad zaburzeniami gene-
tycznymi, ktére mozna stwierdzi¢ juz na wczesnych eta-
pach rozwoju zmian, jednak na obecnym etapie nie maja
jeszcze zastosowania w praktyce klinicznej.

Leczenie farmakologiczne

Podstawg farmakoterapii BE s3 inhibitory pompy proto-
nowe;j (IPP) w dawkach standardowych (tj.: esopmeprazol
20 mg/dobe; lansomeprazol 30 mg/dobe; omeprazol 20
mg/dobe oraz pantoprazol 40 mg/dobe), ktére w najwiek-
szym stopniu maja wptyw na modelowanie przebiegu
choroby [21]. Nie ma danych na temat chemoprewencyj-
nego dziatania IPP na rozwdj BE. Niektére badania wska-
zujg na korzystne dziatanie kwasu acetylosalicylowego
w dawce 300 mg/dobe i/lub niesteroidowych lekéw prze-
ciwzapalnych oraz statyn w potaczeniu z IPP. Obecnie
brak jest wystarczajacych dowodéw, aby rekomendowacé
takie postepowanie. Prébuje sie réwniez stosowad an-
tyoksydanty np. melatonine, ktéra dziata ochronnie na
btone $luzowa przetyku, chroniac jg przed endogennymi
(kwas solny, pepsyna) oraz egzogennymi (alkohol, NLPZ)
czynnikami toksycznymi. Suplementacja melatoniny jest
bezpieczna, a mechanizm jej dziatania, poza ,zmiataniem”
wolnych rodnikdéw, zwigzany jest rowniez z jej dziataniem
immunomodulujgcym i proapoptycznym [22].

Endoskopowe metody leczenia

Rozwdj endoskopii zabiegowej doprowadzit do stwo-
rzenia technik leczenia BE, ktére sg bezpieczne, ma-
toinwazyjne i obarczone stosunkowo niskim ryzykiem
powiktan. Polegaja gtéwnie na srodzabiegowej resekcji
i ablacji zmian ogniskowych. Procedury te wymagaja od-
powiedniego doswiadczenia oraz doboru i przygotowa-
nia chorych. Wéréd endoskopowych metod leczenia BE
wyrdznia sie: endoskopowg mukozektomie (EMR), endo-
skopowg dyssekcje podsluzéwkows (ESD), radiotermo-
ablacje (RFA), krioterapie, koagulacje plazma argonowa
(APC), multipolarna elektrokagulacje (MPEC), terapie fo-
todynamiczng (PDT), terapie laserowg z uzyciem Nd:YAG
oraz laser KTP. U chorych z nieskuteczng terapiag farma-
kologiczna i/lub endoskopowa zaleca sie ezofagektomie.

e Endoskopowa mukozektomia

Endoskopowa mukozektomia (endoscopic mucosal
resection, EMR) jest zabiegiem terapeutycznym po-
legajacym na oddzieleniu btony podsluzowej i migs-
niowej oraz na usunieciu dysplastycznego nabtonka.
EMR obarczona jest niskim ryzykiem perforacji, co
wynika z luznego potaczenia tych dwdch warstw [23].
EMR jest technika skuteczng w leczeniu segmentu
BE do 15 mm. Obecnie najskuteczniejsze i stosunko-
WO najbezpieczniejsze sg warianty leczenia z uzyciem
nasadki oraz opasek gumowych, cho¢ wystepowac
moga miejscowe krwawienia, perforacje oraz zweze-
nia wystepujace wskutek bliznowacenia. Krwawienia



wystepujag z czestoscig 0-46% i najczesciej zdarzaja
sie podczas zabiegu. Ryzyko perforacji ocenia sie na
5% (najwieksze jest w trakcie procedury zabiegowej),
z kolei ryzyko zwezenia - ma szeroki zakres 2-88%
i jest ono wprost proporcjonalne do rozlegtosci ob-
szaru objetego zabiegiem, najwieksze w przypadku
BE obejmujacego >75% $rednicy przetyku [23,24].

Endoskopowa dyssekcja podsluzéwkowa

Endoskopowa dyssekcja podsluzéwkowa (endoscopic
submucosal dissection, ESD) jest technikg wprowadzo-
ng w Japonii z intencjg usuwania wczesnych zmian
nowotworowych zotadka. Ze wzgledu na uniwersal-
nos¢ zabiegu obecnie wykonywana jest u chorych ze
zmianami przednowotworowymi oraz nowotworo-
wymi zotadka, przetyku, jelita grubego oraz dwunast-
nicy. Po przygotowaniu i oznakowaniu obszaru do
resekcji oddziela sie resekowany obszar do warstwy
miesniowej przy uzyciu dedykowanych metodzie na-
rzedzi endoskopowych. Technika ta umozliwia wiec
usuniecie en bloc z duzg precyzjg nawet rozlegtych
zmian, co przektada sie na radykalnos¢ zabiegu [25].
Ryzyko krwawienia jest podobne jak w przypadku
mukozektomii, natomiast ryzyko perforacji jest wyz-
sze. Wiekszo$¢ przypadkow tej ostatniej mozna za-
opatrywac endoskopowo metoda klipsowania [26].

Radiotermoablacja

Radiotermoablacja (radiofrequency ablation, RFA) jest
najczesciej stosowana metoda endoskopowa w le-
czeniu BE. W metodzie tej prad zmienny o czestotli-
wosci 300-500 kHz, przeptywajac przez osadzong na
zestawie balondéw elektrode, generuje duzo ciepta, co
prowadzi do termicznego uszkodzenia okolicznych
tkanek na gteboko$¢ do 500-1000 um. Zakres zabie-
gu uzalezniony jest od sposobu osadzenia elektrod na
balonach: 360° - kat leczenia zmian okreznych, 90°
i 60° - zmian ogniskowych. Do eradykac;ji BE koniecz-
ne jest zazwyczaj wykonanie 2-4 zabiegéw w czasie
3-6 miesiecy [27], a skuteczno$¢ RFA ocenia sie na
98%. Najczestszym objawem niepozadanym, wyste-
pujacym zwykle do 3-4 dni od wykonania zabiegu,
jest bol w klatce piersiowej. Zwezenia przetyku wy-
stepuja u okoto 8% chorych i moga by¢ skutecznie le-
czone endoskopowym poszerzaniem. Wystepowanie
krwawien i perforacji jest niezmiernie rzadkie [28].
Biorgc powyzsze pod uwage, uwaza sie, ze RFA jest
obecnie metoda z wyboru. Pomimo wymienionych
korzysci w Polsce metoda ta nie jest ogélnodostepna.
Zapewne powodem takiego stanu jest koniecznosc
posiadania specjalistycznego sprzetu oraz wysokie
koszty zabiegu.

Koagulacja plazma argonowa

Koagulacja plazma argonowg (argon plasma coagula-
tion, APC) jest bezdotykowa technikg endoskopowa,
powszechnie uzywang do niszczenia zmian naczy-
niowych. APC wykorzystuje zjawisko przewodzenia
pradu wysokiej czestotliwosci przez zjonizowany
gaz, w tym wypadku argon. Gaz ten pod wptywem
pradu ulega jonizacji, tworzac plazme, w obrebie
ktérej powstajg tuki elektryczne wytwarzajace wy-
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soka temperature. To co z kolei powoduje termiczne
uszkodzenie tkanki. Gtebokos$¢ tuku elektrycznego
moze by¢ regulowana poprzez zmiane natezenia pra-
du, przeptywu gazu i/lub jego ci$nienia. Ze wzgledu
na termiczne uszkodzenie u ok. 5-10% chorych me-
toda ta moze prowadzi¢ do zwezen i bliznowacenia
tkanek. Odsetek ten mozna zmniejszy¢, stosujac tzw.
hybrydowe APC z iniekcjg podsluzéwkowa ptyndw,
np. chlorku sodu. Do innych powiktan APC zalicza sie
dyskomfort w nadbrzuszu i klatce piersiowej, dysfa-
gie oraz odynofagie. Perforacje i krwotoki wystepuja
rzadko [29]. Krytycy metody wskazuja na rozbiezno-
sci ocen jej skutecznosci wynoszace okoto 50-80%
[30]. Ponadto u okoto 9% chorych, mimo kompletnej
eradykacji BE, wystepowato tzw. zjawisko ,spalenia
gruczotéw”. Stwarza ono ryzyko przetrwania komé-
rek dysplastycznych, ktére moga ulega¢ przemianie
ztosliwej do ECA [31]. Za stosowaniem tej metody
przemawia jej szeroka dostepnosc i niskie koszty.

Multipolarna elektrokoagulacja

Multipolarna elektrokoagulacja (multipolar electroca-
gulation, MPC) to kolejna po APC metoda wykorzy-
stujgca technike termicznej ablacyjnej. Polega ona na
uzyciu pradu elektrycznego, ktéry za pomoca cewni-
ka wprowadzonego przez kanat roboczy endoskopu,
jest przewodzony do nieprawidtowej tkanki. Tech-
nike te stosuje sie przede wszystkim u chorych na
BE o ptaskiej morfologii nabtonka, bez zmian wznie-
sionych [32]. Badania randomizowane wskazuja na
wyzsza skutecznos¢ MPC w stosunku do APC, od-
powiednio 75% vs. 63%. Do najczestszych powiktan
okoto- i pozabiegowych MPC nalezg bdle i dysfagia.
Ryzyko krwotoku i perforacji jest znikome.

Krioterapia

Krioterapia jest rowniez technika termicznej ablacji.
Nieprawidtowa tkanka jest niszczona poprzez za-
mrazanie, z nastepczym rozmrazaniem, a cykl ten jest
powtarzany kilkukrotnie w ciggu kilkunastu minut.
Procedure nalezy powtarzaé¢ co kilka miesiecy, ce-
lem uzyskania petnego sukcesu terapeutycznego. Do
krioterapii stosuje sie skroplone gazy, takie jak azot,
podtlenek azotu czy dwutlenek wegla. Ich aplikacja
w postaci aerozolu (metoda bezkontaktowa) prowa-
dzi do przerwania ciggtosci bton komérkowych oraz
tworzenia mikrozakrzepéw w drobnych naczyniach,
co indukuje apoptoze. Modyfikacja ,kriosprayu” jest
terapia kontaktowa z uzyciem kriobalonu. Rozle-
gtos¢, a przede wszystkim gtebokos$c obszaru zamro-
zenia, zalezy od czasu ekspozycji, co z kolei wptywa na
liczbe powiktan, do ktérych zalicza sie béle zamost-
kowe, zwezenia wymagajace leczenia dylatacyjnego
oraz dysfagie. Perforacje zdarzaja sie rzadko. Obec-
nie w uzyciu jest kilka typéw systeméw do krioterapii
pozwalajacych na aplikowanie temperatur od -78° C
do -196° C [33]. Krioterapia jest zabiegiem skutecz-
nym, bezpiecznym i stosunkowo tanim. Do gtéwnych
jej wskazan zalicza sie leczenie powierzchni znajdu-
jacych sie w zwezeniach i/lub o nieréwnej strukturze.
Ze wzgledu na gtebokga penetracje termiczng stosuje
sie jg réowniez w rozlegtych zmianach i w ECA [34].
Krioterapia, zwtaszcza z zastosowaniem kriobalonu,
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ma podobng do RFA skuteczno$¢ wynoszaca okoto
88%-90% [35]. Moze by¢ stosowana w przypadku
nieskutecznosci RFA (druga linia leczenia), co daje
redukcje dysplazji u 75% pacjentéw i redukcje meta-
plazji jelitowej u blisko 50% [36].

e Terapiafotodynamiczna

Terapia fotodynamiczna (photodynamic therapy, PDT)
jest jednym z narzedzi najdtuzej wykorzystywanym
do leczenia ablacyjnego BE. Zabieg polega na aplika-
cji fotouczulacza na metaplastycznie przebudowany
nabtonek przetyku. Nastepnie jest on aktywowany
przy uzyciu Swiatta o odpowiedniej dtugosci fali. Do
fotouczulaczy zaliczamy pochodne grup barwnikow,
takich jak: hematoporfiryny, rodaminy, chlorofilu
oraz ftalocjanin. W niektérych krajach stosowany
jest doustnie kwas 5-aminolewulinowy w dniu zabie-
gu, jednak jego uzycie moze sie wigza¢ z nadwrazli-
woscia i bélami. Fotouczulacze moga by¢ takze po-
dawane dozylnie pod postacig porfimeru sodowego
photofrin [37]. Decyzje odnosnie wykonywania ko-
lejnych sesji zabiegéw sg podejmowane po kontrol-
nej ocenie histopatologicznej wycinkéw z miejsc po
PDT. Analogicznie do APC wystgpi¢ tu moze zjawisko
spalonych gruczotéw, co jak wspomniano, wigze sie
z mozliwoscig przetrwania komorek metaplastycz-
nych. Ryzyko zwezenia po zabiegach jest duze, co
zwieksza koszty leczenia. Ponadto wystgpi¢ moze
nadwrazliwos¢ tkankowa na stosowane fotouczula-
cze, ktora utrzymywac sie moze do 6 tygodni po za-
biegu. Czasami wystepuja nudnosci i wymioty oraz
przejsciowo dysfagia. Skutecznos¢ PDT jest stosun-
kowo niska. W badaniu randomizowanym, obejmuja-
cym 68 chorych, skutecznos$¢ eradykacji oceniono na
50% w stosunku do 97% u leczonych technikg APC
[29]. W metaanalizie V. Thoguluva Chandrasekara
i wsp. skutecznos$¢ eradykacji u chorych z LGD i HGD
wynosita odpowiednio 92,2% i 77,5% oraz 44,1%
u chorych na raka srédnabtonkowego [38]. Zaletg
metody jest gteboka penetracja tkanek wigzka swiat-
ta, z czym wiaze sie duza mozliwosé redukcji rozwoju
ECA u pacjentéw z dysplazja. Walorem jest prostota
metody [32]. Nowe, skuteczniejsze sposoby leczenia
wypierajg PDT.

e Metody laserowe - Nd:YAG oraz laser KTP

Metody laserowe, jak granat itrowo-glinowy do-
mieszkowany jonami neodymu (Nd:YAG) oraz laser
potasowo-tytanowo-fosforanowy (KTP), sg réwniez
metodami termicznymi. Nie sg one tak powszechnie
stosowane jak pozostate opisywane techniki ter-
miczne. W metodach tych wykorzystuje sie krysztaty,
ktére pod wptywem dziatania lasera o odpowiedniej
dtugosci fali (532 nm) uszkadzaja tkanki. Gtebokos¢
penetracji jest stosunkowo niewielka, co czyni me-
tode bezpieczng pod wzgledem potencjalnego ry-
zyka perforacji. Stosowane sg w potaczeniu lub jako
techniki samodzielne. Metody laserowe wydaja sie
stosunkowo bezpieczne oraz relatywnie skuteczne.
Gossner i wspdl. stosujac technike laserowa u 10
chorych z krétkimi segmentem BE, nie odnotowali
dziatan niepozadanych, a skutecznos$¢ eradykacji po
15 miesigcach wynosita 80% [39].
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Podsumowanie

Gruczolakorak przetyku stanowi istotny problem zdro-
wotny, a zachorowalnos$¢ na ten typ nowotworu ciagle
rosnie. Dlatego tak wazne jest poszukiwanie metod
wczesnego wykrywania nie tylko raka, ale réwniez sta-
noéw przednowotworowych, ktére mozna skutecznie le-
czy¢. W tym ostatnim zakresie duze znaczenie przypisuje
sie metodom endoskopowym oraz prawidtowo prowa-
dzonemu nadzorowi u chorych na BE. Jak wskazuja licz-
ne badania potaczenie metod resekcyjnych i ablacyjnych,
rokuje najwyzszg skutecznoscig. Codzienna praktyka
kliniczna wskazuje, ze nadzér nad chorymi na BE wciaz,
pomimo szeroko dostepnych wytycznych, nie jest pro-
wadzony zgodnie z nimi. Propagowanie akceptowanego
przez miedzynarodowe towarzystwa naukowe postepo-
wania w przypadkach BE jest gtéwnym celem niniejszej
publikacji.
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