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Streszczenie

Wstep: Zte rokowanie pacjentéw chorych na raka ptaskonabton-
kowego przetyku i ztgcza przetykowo-zotgdkowego zmusza do
zastosowania metod umozliwiajgcych wczesne wykrycie stanéw
wysokiego ryzyka nowotworzenia.

Cel: Endoskopia z uzyciem roztworu Lugola jest stosowana
w diagnostyce wczesnej postaci raka ptaskonabtonkowego prze-
tyku. Celem pracy jest analiza wartosci endoskopii rozszerzonej
o barwienie roztworem Lugola w diagnostyce zmian chorobo-
wych wysokiego ryzyka nowotworzenia w przetyku.

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 96 chorych.
Metoda wykorzystuje reakcje pomiedzy glikogenem zawartym
w nabtonku przetyku a jodem w roztworze Lugola. Oceny endo-
skopowej dokonywano przed podaniem roztworu Lugola, nastep-
nie oceniano granice przetykowo-zotadkowa i wybarwienie bto-
ny Sluzowej po podaniu roztworu Lugola. Biopsji dokonywano
z miejsc wybarwionych i niewybarwionych.

Wyniki: Metode cechuje wysoka czutos¢ (83%) i specyficznosé
(63%), a stosunek pol niewybarwionych do wybarwionych jest
statystycznie znamienny. Dzieki prawidtowej ocenie granicy
przetykowo-zotadkowej metoda daje mozliwos¢ postawienia
prawidtowej diagnozy przetyku Barretta. Chociaz nie zdiagnozo-
wano postaci wczesnej raka przetyku, to w 1 przypadku stwier-
dzono dysplazje duzego stopnia powigzang z zapaleniem btony
Sluzowej przetyku Ill stopnia.

Whioski: W przeprowadzonym badaniu nie wykryto wczesnej
postaci raka przetyku, jednak badanie endoskopowe rozsze-
rzone o barwienie roztworem Lugola stanowi czutg metode
diagnostyki zmian chorobowych o wysokim ryzyku nowotwo-
rzenia.

Stowa kluczowe: choroba refluksowa przetyku, Lugol, dyspla-
zja, przetyk Barretta.

Abstract

Background: The prognosis in patients with squamous cell
carcinoma of the oesophagus and oesophagogastric junction
is poor and demands application of methods which enable
early identification of high risk states of cancer development.
Aim: Endoscopic examination followed by Lugol's solution
staining is used in the diagnostics of early squamous cell
carcinoma of the oesophagus. The study describes the use of
this method for assessment of effectiveness in diseases of the
oesophagus with a high risk of malignancy.

Material and methods: The study was conducted with
98 patients. The method makes use of a reaction between
glycogen, contained in oesophageal epithelium, and the iodine in
Lugol's solution. Before applying Lugol's solution an endoscopic
assessment was made. Subsequently the oesophagogastric
border and staining of mucosa after application of Lugol's
solution were evaluated. Biopsy was carried out from the stained
and unstained places.

Results: High sensitivity (83%) and specificity (63%) are
characteristic of this method and the ratio of the stained and
unstained places is statistically significant. Thanks to the proper
evaluation of the oesophagogastric junction the method enables
one to make a correct diagnosis of Barrett's oesophagus.
Although early oesophageal cancer was not detected, in one
case high grade dysplasia connected with 3" degree oesophagitis
was diagnosed.

Conclusions: Early oesophageal cancer was not detected in the
carried out examination. However, the endoscopic screening,
combined with Lugol's dye staining, is a sensitive diagnostic
method for detecting abnormalities of a high risk of cancer
development.

Key words: reflux oesophagitis, Lugol, dysplasia, Barrett's
oesophagus.
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Wstep

Refluksowe zapalenie przetyku jest najczesciej wystepu-
jacym schorzeniem gérnego odcinka przewodu pokarmowe-
go. Czestosc jego wystepowania jest roznie szacowana przez
autoréw i waha sie od 4500 do 8000 na 100 000 [1, 2]. Choro-
ba refluksowa cechuje sie niespecyficznymi objawami, dlate-
go tez moze maskowaé rozwoj stanéw przedrakowych, jak
rowniez samej choroby nowotworowej okolicy ztacza przety-
kowo-zotadkowego. Wprowadzenie metod barwienia roztwo-
rem Lugola w trakcie endoskopii gérnego odcinka przewodu
pokarmowego moze poméc we wczesnym ich rozpoznaniu.
Po raz pierwszy metoda ta zostata zastosowana przez Schillera
w 1933 roku w diagnostyce raka szyjki macicy, natomiast
Voegeli wykorzystat ja w 1966 roku w diagnostyce zmian
chorobowych przetyku [3, 4].

Cel pracy

Celem pracy jest poréwnanie skutecznosci endoskopii
klasycznej z endoskopia rozszerzong o barwienie roztwo-
rem Lugola w stanach ryzyka wystapienia nowotworu zto-
sliwego przetyku. Do badania zakwalifikowano pacjentéw,
u ktoérych podejrzewano chorobe refluksowa przetyku,
a endoskopia byta 1. wykonanym badaniem diagnostycz-
nym. Jako badanie referencyjne przyjeto rozpoznanie
mikroskopowe, ktére byto oceniane przez 1 doswiadczone-
go patologa.

Materiat i metody
Pacjenci

Badaniu poddano 96 chorych, u ktérych na podstawie
wywiadu podejrzewano chorobe refluksowa, a endosko-
pia zostata przeprowadzona jako pierwsze badanie dia-
gnostyczne. W analizowanej grupie byto 68 mezczyzn
i 28 kobiet w wieku od 19 do 89 lat, Srednio 48,6 roku,
ktorych poddano endoskopii rozszerzonej o barwienie
roztworem Lugola.

Kryteria endoskopowe

U chorych wykonywano standardowa endoskopie, do-
konujac oceny stanu zapalnego btony Sluzowej przetyku,
wg podziatu Savary’ego-Millera [5], a nastepnie dokonywano
jej barwienia 3-procentowym roztworem Lugola (10,0 jodku
potasowego rozpuszczono w 100-200 ml wody destylowa-
nej, nastepnie dodano 5,0 jodu, 225,0 glicerolu i roztwér
uzupetniono do 500,0 ml destylowana woda. Do roztworu
dodano 0,2-molarny bufor octanowy o pH 4,0 w stosunku
objetosciowym 1: 1). W ocenie wybarwienia btony $luzowej
przyjeto podziat wg Misumi i wsp. [6]. W badaniu wykorzy-
stuje sie reakcje jodu z glikogenem, ktéry jest zawarty
miedzy nabtonkiem a warstwa kolczysta. W stanach choro-
bowych btona Sluzowa staje sie cienka i ma ograniczong
wysokos$¢ warstwy kolczystej, w efekcie czego spada
zawartos¢ glikogenu, a miejsca te barwig sie stabo lub nie-
rownomiernie.
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Technika badania endoskopowego

Badanie endoskopowe przeprowadzano po znieczuleniu
miejscowym gardta i dozylnej sedacji, uktadajac chorego na
lewym boku. Endoskop wprowadzano w okolice ztgcza prze-
tykowo-Zotadkowego i dokonywano oceny makroskopowe;j
btony sluzowej przetyku oraz identyfikacji granicy przetyko-
wo-zotadkowej, nastepnie wycofywano endoskop, rozpylajac
10-15 ml 3-procentowego roztworu Lugola. Do 5 min ob-
serwowano zabarwienie btony $luzowej przetyku. Przed
pobraniem bioptatéw ustalano ponownie granice przetyko-
wo-zotadkowa (ang. esophagogastric muscular junction,
EGJ) nastepnie dokonywano oceny linii Z (ang. squamoco-
lumnar mucosal junction, SCJ) z oceng drobnych naczyn sta-
nowiacych jej gérna granice. Biopsji dokonywano ok. 2 cm od
wyznaczonej granicy 7, 8. Bioptaty pobierano z miejsc catko-
wicie wybarwionych, o duzej réznorodnosci wybarwienia oraz
niewybarwionych. Weryfikacje histopatologiczng poréwnano
z oceng makroskopowa i stopniem wybarwienia. Z btony
Sluzowej pobierano od 3 do 10 bioptatéw. Przyjeto, ze z miejsc
catkowicie wybarwionych pobierano od 3 do 4 wycinkéw,
natomiast z obszaréw r6znorodnie wybarwionych od 3 do 10.
Biopsje wykonywano 2 technikami: ,,wysuniecie i zamknie-
cie” oraz ,,obrét i ssanie” [9]. Wszystkie bioptaty byty utrwalo-
ne w formalinie.

Oceny endoskopowej przetyku dokonywano w odlegto-
sci od 2 do 18 cm od wyznaczonej granicy przetykowo-zo-
tadkowej. Czas badania wynosit od 15 do 25 minut. Oceny
endoskopowej dokonywat jeden endoskopista.

Kryteria mikroskopowe

Oceny bioptatéw dokonywat 1 doswiadczony patomorfo-
log. Materiat pobrany w czasie biopsji stanowity
wycinki btony sluzowej utrwalone w formalinie i oceniane
w mikroskopie Swietlnym w postaci preparatéw parafino-
wych. Zmiany zapalne w obrazie mikroskopowym zostaty
sklasyfikowane na podstawie nastepujacych cech: zageszcze-
nia naczyh kapilarnych, naciekéw limfocytarnych i leukocytar-
nych, ziarninowania, martwicy oraz wysokosci nabtonka
wielowarstwowego ptaskiego. Do sklasyfikowania zmian
zapalnych wykorzystano klasyfikacje Ismaila-Beigiego i wsp.
[10], w przetyku Barretta postuzono sie klasyfikacja Paulla
i wsp. [11] oraz podziatem Bocha i wsp. [12], natomiast dyspla-
zje definiowano wg definicji WHO [13].

Analiza statystyczna

W analizie statystycznej postuzono sie dwudzielnym
testem y’. Wartosci p mniejsze od 0,05 uznano za staty-
stycznie znamienne.

Wyniki

W badanej grupie pacjentéw podstawowym objawem by-
to pieczenie za mostkiem, ktére dotyczyto 71 (73,9%) chorych,
za$ pieczenie w nadbrzuszu wystgpito u 55 (57,3%) (tab. I).
WSsrdd przebadanych oséb podczas endoskopii klasycznej
u 22 (22,9%) nie stwierdzono zmian w zakresie btony
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Tab. I. Zestawienie objawdw klinicznych w stosunku do badania mikroskopowego

Norma |
12 (12,5%) 32 (33,0%)

Rozktad chorych

wg badania mikroskopowego

Il ]l P.B.
19 (19,2%) 21 (21,8%) 13 (13,5%)

Razem
96 (100%)

objawy kliniczne

Pieczenie za mostkiem 7(7,2%) 20 (20,2%) 20 (20,2%) 14 (14,58%) 10 (10,4%) 71(73,9%)
Pieczenie w nadbrzuszu 5 (5,1%) 15 (15,1%) 15 (15,1%) 12 (12,5%) 8(8,3%) 55 (57,3%)
B6l za mostkiem 5 (5,1%) 10 (10,4%) 12 (12,5%) 12 (12,5%) 8(8,3%) 47 (48,9%)
Odbijanie 2 (2%) 12 (12,5%) 10 (10,4%) 5 (5,1%) 2 (2%) 31(32,3%)
Béle w nadbrzuszu 2 (2%) 3(3,1%) 5 (5,1%) 5 (5,1%) 3(3,1%) 18 (18,7%)

I, 11, Il = chorzy z pierwszym, drugim i trzecim stopniem zapalenia btony Sluzowej przetyku w badaniu mikroskopowym; PB. — przetyk Barretta

Tab. . Poréwnanie endoskopii klasycznej i rozszerzonej o barwienie roztworem Lugola, zweryfikowanych badaniem mikroskopowym

Badanie histopatologiczne Endoskopia standardowa

Endoskopia + ptyn Lugola

pola wybarwione

pola niewybarwione

Norma 13 (13,5%) 22 (22,9%) 11 (11,4%) 2 (2%)
133 (34,4) 25 (26,1%) 7 (7,3%) 26 27%)
1123 (24,0%) 28 (29,2%) 3(3,1%) 20 (21%)

11127 (28,1%)

16 (16,7%) + 5 (5,1%) st. IV (21,8%)

27 (28,1%) -

21 (21,8%) 75 (78,1%)

razem 96 (100%)

I, 11, 1l - pierwszy, drugi i trzeci stopier zapalenia btony $luzowej przetyku w badaniu mikroskopowym oraz w endoskopii klasycznej; IV - czwarty stopien zapalenia btony

Sluzowej przetyku oceniony w endoskopii klasycznej

Sluzowej, u 25 (26,1%) stwierdzono zapalenie | stopnia,
u 28 (29,2%) stopnia Il, u 16 (16,7%) Ill, a u 5 (5,1%) IV stopnia.
U 1 (1%) chorego stwierdzono cechy przebytego krwawienia
oraz u 1 (1%) zwezenie z brakiem mozliwosci przejécia do
dalszej czesci przewodu pokarmowego. W badaniu rozszerzo-
nym o barwienie roztworem Lugola stwierdzono catkowite
wybarwienie btony sluzowej u 21 (21,8%) chorych, stabe
i nierbwnomierne uzyskano u 20 (21%), stabe i rownomierne
u 20 (21%), natomiast brak wybarwienia u 35 (36,1%) pacjen-
tow. Jako badanie referencyjne przyjeto analize mikroskopo-
wa bioptatéw btony sluzowej przetyku pobranych w trakcie
endoskopii. Oceny mikroskopowej dokonywano w oparciu
o0 podziat Ismaila-Beigiego i wsp. [10]. W 12 (12,5%) przypad-
kach nie stwierdzono zmian w btonie Sluzowej przetyku,
w 32 (33,0%) stwierdzono | stopieh zapalenia, w 19 (19,2%) I,
w 21 (21,8%) Il (tab. II), w 13 (13,5%) rozpoznano przetyk
Barretta (tab. Ill) oraz w 7 (7%) dysplazje (w 6 stopnia mniej-
szego i w 1 stopnia wiekszego) (tab. IV).

Podczas przeprowadzonych badan wykonano 429 biop-
sji (ryc. 1).

Czutos¢ badania wyniosta 84%, specyficznos¢ 79%, a sku-
tecznos¢ 85%. Stosunek pél niewybarwionych do wybar-
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Tab. lll. Zestawienie wynikéw badania mikroskopowego oraz endo-
skopii klasycznej i rozszerzonej o barwienie roztworem Lugola w gru-
pie chorych z przetykiem Barretta

Badanie Endoskopia Endoskopia
histopatologiczne standardowa + ptyn Lugola
N+PB.1 N +
I+PB.1 N +
II+PB.3 I, +
II+PB.+d.st.m.1 Il +
I+ PB.5 I, 11, 1L 1 +

I+ PB.+d.st. m. 1 1l

Razem 13

N — prawidtowa btona Sluzowa przetyku; N + PB. — prawidtowa btona $luzowa
z rozpoznanym przetykiem Barretta; I, Il, Il — pierwszy, drugi, trzeci stopien
zapalenia btony $luzowej przetyku; | + PB. — pierwszy stopien zapalenia btony
Sluzowej przetyku z przetykiem Barretta; | + PB. + d. st. m. — pierwszy stopien
zapalenia btony $luzowej przetyku z przetykiem Barretta i dysplazjg stopnia
matego; Il + PB. + d. st. m. — drugi stopien zapalenia btony sluzowej przetyku
z przetykiem Barretta i dysplazjq stopnia matego; 11l + PB. + d. st. m. — trzeci
stopien zapalenia btony Sluzowej przetyku z przetykiem Barretta i dysplazjq
stopnia matego; + — brak wybarwienia btony Sluzowej z prawidtowo wyznaczong
granicq przetykowo-zotgdkowq
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Tab. IV. Rozktad dysplazji w badanej grupie chorych zweryfikowanej
badaniem mikroskopowym

18 cm 7 biopsji
EEGEGI Endoskopia Endoskopia
histopatologiczne standardowa + ptyn Lugola Do 18 biopsi ¢ pierécien gardtowo-
iopsi -przetykowy ~ 20 cm
ll+d.st.m.1 N + Lem 4 biopsje preelyiony
10 cm 23 biopsje
Il +PB.+d.st.m1 N, LI + gcm 6 biopsji
I + 8cm 24 biopsje
7cm 27 biopsji
24 biopsj
lid.st.d.1 i + S
Id.st.m3 I, 10, 1 +
I+PB.+d.st. m.1 I + 187 biopsji ~«—— zwezenie fizjologiczne
przetyku ~ 32 cm
Razem 7
N — prawidtowa btona $luzowa przetyku; I, Il, Il — pierwszy, drugi i trzeci stopien

zapalenia btony sluzowej przetyku; Il + d. st. m. — drugi stopien zapalenia btony
Sluzowej z dysplazjq stopnia matego; Il + PB. + d. st. m. — drugi stopiert zapalenia
btony $luzowej przetyku z przetykiem Barretta i dysplazjg stopnia matego;

111 d. st. d. — trzeci stopien zapalenia btony sluzowej przetyku z dysplazja stopnia
duzego; Ill + RB. + d. st. m. — trzeci stopien zapalenia btony Sluzowej przetyku
z przetykiem Barretta i dysplazjg stopnia matego; + — brak wybarwienia btony
Sluzowej przetyku z prawidtowo wyznaczong granicq przetykowo-zotadkowq

wionych zweryfikowanych mikroskopowo oceniono testem
¥’ uzyskujac znamiennosé statystyczna p=0,45.

Dyskusja

Rak ptaskonabtonkowy oraz gruczotowy przetyku nale-
73 do najgorzej rokujacych nowotwordéw przewodu pokar-
mowego [14]. Dlatego wykrycie ,wczesnych” postaci lub
stanéw przednowotworowych jest szczeg6lnie wazne, gdyz
jest szansa na poprawe przezycia chorych. Klasyczna dia-
gnostyka endoskopowa nie zawsze jest w stanie sprostac
tym wymaganiom, natomiast rozszerzenie jej o barwienie
roztworem Lugola pokazuje jej duza skutecznosé w diagno-
styce zmian chorobowych przetyku [15].

Metoda ta wykorzystuje reakcje zachodzaca miedzy
jodem a glikogenem rozmieszczonym w warstwie kolczystej
nabtonka wielowarstwowego ptaskiego. Inoue i wsp. [15]
wyrdzniaja 2 typy wybarwienia: typ I, w ktérym btona $luzo-
wa wybarwia sie na kolor ciemnobrazowy, co jest stanem
prawidtowym, oraz typ Il o nieréwnomiernym wybarwieniu
(inconstant staining). Typ ten, przyjmujac jasny odcieh
wybarwienia, moze by¢ zwigzany ze stanami zapalnymi btony
sluzowej oraz z dysplazjg stopnia matego. Natomiast gdy
kolor wybarwienia przybiera odcief z6tty lub czerwony, to
zmiana moze wiazac sie z dysplazja lub rakiem. Reakcja taka
jest mozliwa, gdyz w stanach chorobowych ilos¢ glikogenu
zmniejsza sie, na skutek czego zmienia sie wybarwienie
btony sluzowej przetyku od miejsc stabo wybarwionych do
zupetnego braku jej wybarwienia [3, 4].

Przetyk Barretta stwierdzono u 13 chorych (13%), z cze-
go w 2 przypadkach wystapit on z towarzyszaca dysplazja
stopnia mniejszego. Aktualnie definiuje sie go jako kazda
dtugos¢ metaplazji wystepujaca w przetyku [8]. Kryteria
diagnostyki pozostaja bardzo wazne, gdyz ocenia sie, ze
nieprawidtowa diagnoza w rutynowej endoskopii moze
dochodzi¢ nawet do 80% [16]. Dlatego rekomenduje sie
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przepuklina rozw.

przetykowego gr. przetykowo-

-zotadkowa ~ 39 cm

rozwor przetykowy
~42cm

Ryc. 1. Rozktad biopsji btony Sluzowej przetyku w stosunku do gra-
nicy przetykowo-zotadkowej

wykonanie biopsji po identyfikacji granicy przetykowo-zo-
tadkowej, a nastepnie oceny linii Z i jej gbrnej granicy, ktora
jest wyznaczona przez drobne, palisadowo utozone naczy-
nia krwionosne [8, 16-18]. Tak zidentyfikowana granica
pozwala na wykonanie prawidtowej biopsji. Jednak w trak-
cie wykonywania klasycznej endoskopii naczynia te nie
zawsze moga zostac zidentyfikowane, co wiaze sie zaréw-
no z ich matym kalibrem, mozliwoscia mechanicznego
uszkodzenia, jak tez zatarcia obrazu przez toczacy sie proces
chorobowy w tej okolicy. Zastosowanie endoskopii z uzyciem
roztworu Lugola utatwia prawidtowg jej identyfikacje, gdyz
nabtonek metaplastyczny nie zawiera glikogenu, a w bada-
niu jest on uwidoczniony w postaci palczastych wypustek
lub przemieszczonego segmentu w stosunku do wybarwio-
nego nabtonka ptaskiego przetyku. Wydaje sie, ze obiecuja-
cym badaniem, ktére moze poprawi¢ zaréwno diagnostyke
przetyku Barretta, jak i doktadna identyfikacje stanéw
zagrazajacych nowotworzeniu (dysplazje), jest NBI (ang.
narrow-band imaging). Metoda ta pozwala na doktadna
identyfikacje drobnych naczyh z wykorzystaniem wiazki
Swiatta o dtugosci 415 i 540 nm, docierajac w gtab btony
Sluzowej i pokazujac dystrybucje naczyn w okreslonej stre-
fie metaplazji [19].

Dysplazja wystapita u 7% badanej grupy chorych. W prze-
prowadzonej endoskopii z roztworem Lugola w 85 przypad-
kach stwierdzono zr6znicowanie wybarwienia, ktére u 6 cho-
rych okazaty sie dysplazja stopnia matego, a u 1 dysplazja
stopnia duzego. Zmiany dysplastyczne byty zlokalizowane
w 2 przypadkach w zmienionej zapalnie btonie Sluzowej
ocenionej mikroskopowo jako Il stopiefi zaawansowania oraz
w 5 przypadkach jako Ill. Wielu autoréw [20-22] podkresla, ze
wystepujace wczesne zmiany, jak dysplazja i postac raka
wczesnego, moga byé zwigzane z toczacym sie procesem
zapalnym w przetyku. Takze Mandard i wsp. [23] uwazaja
zapalenie przetyku za stan poprzedzajacy wystapienie raka
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ptaskonabtonkowego, czego potwierdzeniem jest wystepo-
wanie mutacji p53 zaréwno w zapaleniu, jak i w raku. Autor
whnioskuje, ze proces powigzania zapalenia przetyku i raka
przetyku ma konsekwencje nie tylko kliniczno-patologiczne,
ale réwniez genetyczne. Freitag i wsp. [24], w odréznieniu od
wyzej wymienionych autoréw, podajg wystepowanie dyspla-
zji w zmienionej zapalnie btonie sluzowej w 1 przypadku,
natomiast w 7 (w tym u 4 dysplazja stopnia duzego) doty-
czyta chorych z prawidtowo wybarwiong btong $luzowa
w endoskopii standardowej, a w rozszerzonej o barwienie
roztworem Lugola nie stwierdzono cech jej wybarwienia.
Autor ten ponadto stwierdza, ze niewybarwione pola s3
7-krotnie czedciej narazone na wystapienie dysplazji niz
wybarwione prawidtowo.

Wskazniki wystepowania dysplazji wahaja sie od 7% do
18%, a stopien ich powtarzalnosci w badaniu endoskopowym
potwierdzonym histopatologicznie wynosi ok. 70% [25].
W 2 (16%) przypadkach dysplazje stopnia matego stwierdzo-
no w przetyku Barretta. W doniesieniach innych autoréw
wskazniki te wahaty sie od 14% do 36% [26, 27]. Dysplazja
stanowi jeden ze wskaznikéw grupy wysokiego ryzyka
rozwoju raka przetyku. Takubo i wsp. [28] zaobserwowali, ze
chociaz ciagtos¢ obszaréw dysplastycznych z obszarami
nowotworowymi nie jest zasadg, to czesciej zwigzek ten ma
miejsce w dysplazji stopnia duzego. Antonioli i wsp. [29]
donosza, ze u 30% badanych chorych z dysplazja wystapit rak
inwazyjny, a w 15% dotyczyto to chorych z dysplazja stopnia
matego. Streitz i wsp. [30] zauwazaja, ze stan dysplazji
trwajacy rok moze stac sie przypadkiem nieoperacyjnym,
a w powigzaniu jej z przetykiem Barretta w ocenie materiatu
pooperacyjnego stwierdzano raka inwazyjnego w 20-50%
przypadkéw. Reid i wsp. [25] wykazuja, ze z miejsc objetych
zaawansowanga dysplazja biopsje wykonywane zgodnie z pro-
tokotem pozwalajg wykry¢ wczesng postac gruczolakoraka,
a pacjenci z rozpoznang dysplazja powinni zosta¢ objeci nad-
zorem endoskopowym.

Whnioski

1. W przeprowadzonej pracy nie wykryto wczesnej postaci
raka przetyku, tym niemniej badanie endoskopowe roz-
szerzone o barwienie roztworem Lugola stanowi czuta
metode diagnostyki patologii o wysokim ryzyku wysta-
pienia raka przetyku.

2. Dysplazja btony Sluzowej przetyku byta powigzana z tocza-
cymi sie zmianami zapalnymi w btonie sluzowej przetyku.

3. Metoda ta powinna by¢ stosowana u pacjentéw podlega-
jacych statemu nadzorowi endoskopowemu (chorzy
z przetykiem Barretta i/lub dysplazja), gdyz jest skuteczna
i nie wymaga w uzyciu zaawansowanej technologicznie
aparatury diagnostyczne;j.
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