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Barrett’s esophagus is a pre-malignant change in esophageal
mucosa. Its relation to the reflux disease of the esophagus and
the origin of adenocarcinoma (which currently has an increa-
sing incidence) experiences its renaissance. The pathogenesis
of this disease is based on the composite effect of reflux con-
tents of hydrochloric acid and duodenal juices. In addition to
endoscopy and histology, chromoendoscopy and fluorescent
endoscopy are gradually starting to be put into diagnostic ro-
utine practice. The control of patients is a necessity which de-
pends on the degree of pathohistological changes within the
epithelium. The therapy of the Barrett’s esophagus can be eit-
her conservative which is currently carried out by proton
pump inhibitors or surgical. Ablation of epithelium in combi-
nation with a subsequent long-term antisecretory therapy ap-
pears to be a promising treatment. (Ref. 23.)

Key words: Barrett’s oesophagus, reflux disease of the oesop-
hagus.

Téma Barrettova jicnu (BJ) je velmi kontroverzni. Nazorova ne-
jednotnost je shleddvana jiz od samé definice BJ — ptes diagnostiku
az k samotné 1é¢bé. Klasicka definice BJ se zaklada pouze na prika-
zu cylindrického epitelu rozsiteného vyse nez-li 3 cm nad gastroeso-
fagealni junkei v tubularnim jicnu (2, 4, 20). Protoze vSak endosko-
picka verifikace tohoto spojeni je Casto slozita a diskutabilni, napf.
v terénu t¢zsiho zénétu, viedu nebo dokonce hernie, je tato definice
BJ z praktického pohledu mnohdy nevyuzitelna (2, 8, 15, 20). Endo-
skopickym obrazem gastro-esofagealniho ptechodu je objeveni se
zalude¢nich slizni¢nich fas (8, 21). Délka od G-E junkce ke konci
makroskopického ptechodu dvou epitelli je oznacovana jako vyska
BJ (21). Makroskopicky je epitel jicnu leskly, perlové nartzovély,
zatimco cylindricky epitel ma lososovité sametovou barvu. Prave ten-
to ostry prechod dava moznost diagnostikovat BJ pfi rutinnim endo-
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Barrettiv jicen je premaligni metaplastickd zména sliznice jicnu.
Svym vztahem k refluxni chorobé jicnu a vzniku adenokarcino-
mu jicnu, ktery ma v soucasnosti vzristajici incidenci, zaziva
Barrettiv jicen renesanci. V patogeneze onemocnéni se uplatiu-
je nejspise kompozitni efekt refluxovaného obsahu HCI a duo-
denalnich $tav. V diagnostice se mimo endoskopie a histologie
stale vice prosazuji chromoendoskopie a fluorescencni endosko-
pie. Nutnosti je dispenzarizace pacientll, ktera se fidi stupném
patohistologickych zmén epitelu. Terapii Barrettova jicnu je
mozno délit na konzervativni, kterd je v soucasné dob¢ vedena
inhibitory protonové pumpy, a chirurgickou. Slibnymi se jevi
ablace epitelu v kombinaci s naslednou dlouhodobou antisekre-
torickou terapii. (Lit. 23.)
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skopickém vysetfeni (20). Stale Castéji se vSak setkavame s faktem,
ze asiu 18% endoskopicky negativnich pacientli pti biopsii z distal-
ni ¢asti jicnu nachazime cylindricky epitel s intestinalni metaplasii
(9, 14, 18). Pti znamé skute¢nosti, Ze pravé intestinalni metaplasie je
povazovana za premaligni metaplastickou zménu, zodpovédnou za
maligni zvrat BJ v adenokarcinom, se setkavame s terminologii BJ
i bez ohledu na délku segmentu (2, 8, 12, 14, 18, 21). Bez rutinniho
provadént bioptickych odbérti z GE junkce, eventuelniho viazeni chro-
moendoskopickych metod do diagnostiky BJ, by pravé toto procento
pacientll nebylo dostate¢né diagnostikovano a nalezité¢ dispenzarizo-
vano. Je tedy patrno, ze samotna endoskopicka definice BJ mtize byt
nepiesna, avsak, zda prejitk dalSimu extrému monokomponentni dia-
gndzy-histologického prukazu specialisované intestindlni metaplasie
(SIM), zuistava nezodpovézeno. Lze souhlasit s nazorem Spechlera,
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ze pokud se bude definovat BJ omezené ptitomnosti specialisované
intestindlni metaplasie, bez ohledu na rozsiieni, bude se vyskytovat
diagnosa BJ piiblizné€ u jednoho z péti endoskopovanych pacientt.
Mozna se bude tento stav Casem definovat jako jicen s cylindrickym
epitelem s specialisovanou intestinalni metaplasii (14).

Epidemiologie BJ

V literatufe je udavana predpokladand prevalence BJ 22,6/
100 000 obyvatel — zalozenou na klinické objektivisaci BJ. Ve
stejné populaci je prevalence, ktera vychazi z autopticky vysetie-
nych 376/100 000, coz by mohlo byt interpretovano tak, ze pouze
1 ze 16 ptipadi BJ je klinicky diagnostikovan. Souhrné popisuji
prevalenci BJ u 1/250 v celé populaci, dale u 1/100 pacienti ve
véku nad 60 let a kone¢né u 1/20 dospélych s ¢astymi refluxnimi
symptomy (6). Dalsi zajimavou skuteénosti jsou data determinuyji-
ci riziko vzniku adenokarcinomu jicnu u BJ. Riziko karcinomu se
zvySuje 30—150krat u BJ oproti celé populaci (6).

Etiopatogeneza

V soucasnosti je mozno povazovat BJ za ziskané onemocnéni
vyskytujici se v 10—15 % piipadl pacientll vySetienych endosko-
picky pro refluxni symptomatologii, tedy jako patologicky stav, maji-
ci pfimou souvislost s refluxnim onemocnénim jicnu. Sliznice jicnu
je takto vystavena ziejmé dlouhodobé expozici refluxatu. Metaplas-
tické zmény a progrese do dysplasie a karcinomu mohou byt zptiso-
beny dvoji cestou plsobeni gastro-duodenalniho obsahu. Pfimym
pusobenim refluxatu, zptisobujicim metaplastické nebo maligni zmény
v epitelu, druhd moznost je neptimou cestou — indukei zanétu, kte-
ry pii dlouhodobém pusobeni navozuje chronicky se opakujici cyk-
lus hojeni a obnovy epitelu s poskozenim, vedoucim k zvySenému
obratu bunééného déleni a zvysujici riziko genetickych alteraci (8,
14, 15). Pacienti s BJ maji prokdzanu prodlouzenou dobu expozice
rexluxatu v jicnu (kysely refluxat, majici pH pod 4). Hlavnim fakto-
rem se zda defektni funkce dolniho jicnového svérace, dale zhorsena
clearance jicnu i evakuacni schopnost zaludku. HCI v8ak neni jedi-
nym patologickym faktorem, ktery je schopen vyvolat poskozenti sliz-
nice jicnu (14, 19). Je znam fakt, Ze se BJ vyskytoval i u pacientli po
totalni gastrektomii (14). Stale Castéji je diskutovana agresivni pova-
ha alkalického duodenalniho refluxatu, ktery obsahuje pankreatické
enzymy, Zluc¢ové soli a lysolecitin, které dle literatury jsou zodpovéd-
ny praveé za rozvoj intestinalni metaplasie (8, 14, 19).

Diagnostika

Ur¢ita nejednotnost v terminologii BJ je v pfimém vztahu k sa-
motné diagnostice, jak bylo uvedeno v uvodu prace (2, 4, 8, 15, 20,
21). Diagnostika BJ spociva ve dvou na sob& navazujicich vysetie-
nich — endoskopii a histologickém prukazu. Endoskopicky je moz-
no diagnostikovat BJ, bud jako cirkumferentni rozsiteni Barrettova
epitelu (BE) proximalnim smérem od gastro-esofagealni junkce, nebo
jazykovité se $itici BE proximalné od junkce (2, 20). Pokud je tento
usek delsi nez 3 cm, je oznacovan jako dlouhy segment BJ nebo také
jako klasicky BJ. V ptipadé¢, ze je délka pod 3 ¢cm je oznacovan jako
specializované intestindlni metaplasie (SIM). Dnesni diagnostika se
opira o nova zjisténi, ktera prokazuji, Ze nalez SIM je jedinou prema-

ligni metaplastickou zménou, bez ohledu na rozsah postizeni. Pro
presnou diagnostiku je stale povazovan spravny biopticky odbér s his-
tologickym vyhodnocenim (2, 8, 12, 14, 15, 20). K zptesnéni dia-
gnostiky BJ, zvIasté pro ¢asnou diagnostiku dysplastickych zmén, je
uzivano barveni jicnového epitelu pii gastroskopickém vysetfeni —
chromoendoskopie. V praxi jsou nejcastéji pouzivana barveni Lugo-
lovym roztokem, toluidininovou modfi, methylenovou modfi a indi-
go-karminem (8, 17, 19). Endosonografické vySetieni je vyuzivano
k posouzeni progrese ev. ,,stagingu” karcinomu jicnu. Studie, které
se zabyvaly vyuzitim endosonografie k posouzeni dysplastickych
zmén u BJ jsou prozatim nepiesveédcivé (17). Metodika fluorescenc-
ni endoskopie umozni vyhledat oblasti dysplastickych zmén v terénu
napt. BJ a zpiesnit tak i misto pro biopticky odbér pii dispenzarizaci
pacienti s BJ (17).

Dispenzarizace pacienta

Pokud povazujeme BJ za premaligni stav, je racionalnim fese-
nim pacienty s prokazanym BJ pravidelné sledovat. American Col-
lege of Gastroenterology doporucuje nasledujici postup: pacienti
s BJ maji byt systematicky sledovani, pticemz interval jednotlivych
kontrol je zavisly na histologickém nalezu. Pii bioptickém odbéru
z jicnu je doporucovana klasicka biopsie ve ¢tyfech kvadrantech,
kazdé 2 cm v jicnu se znamkami BJ, poptipadé z kazdé mikrosko-
picky odlisné plochy v jicnu. U pacientl bez dysplasie je doporu-
¢ovan interval endoskopickych kontrol kazdé 2—3 roky. U pacien-
ta s dysplastickymi zménami mirného stupné ma byt interval kon-
troly 6 mésicti v prvnimroce a pokud dysplasie nejevi znamky prog-
rese, pak je dostacujici 1 endoskopicka kontrola ro¢né. Pacienti
s prokazanou dysplasii téZzkého stupné, kterou nejlépe vyhodnoti 2
nezavisli patologové z riznych pracovist, mohou byt feseni nasle-
dujicimi zplsoby. Prvni alternativou jsou intenzivni endoskopické
kontroly, pficemz interval kontrol je rtizny, vétsinou se pohybuje od
1 do 3 mésict, v zavislosti na histologickém nalezu. Druha alterna-
tiva spociva v resekei jicnu, pfi¢emz Gspéch operace je pfimo zavis-
ly na erudovanosti jednotlivych chirurgickych pracovist (12, 13).

Biomarkery malignity u BJ

Existuje fada pfedpokladanych biomarker maligniho zvratu
u BJ s variabilni vypovédni hodnotou — vedle ornithindecarboxy-
lazy, CEA, onkogenti c-Ha-ras, c-erb-B, markert bunééné prolife-
race, regulacnich faktorti riistu, je pozornost nyni soustfedéna na
p53-tumor supresni gen, ktery je lokalisovan na kratkém raménku
17. chromosomu. Delece 17p alely je zaznamenana u velkého poc-
tu malignich stavii, pfedevsim u karcinomu plic, mammy a tlusté-
ho stieva a dale praveé u pacientl s karcinomem jicnu v terénu BJ
(17). DNA abnormity u pacientit s BJ je mozno stanovit flow-cyto-
metricky. Prozatim vsak nespliiuje zadny z tzv. biomarkerti malig-
nity zakladni o¢ekavani, Ze by se jeho pomoci suplementoval stava-
jici grading dysplastickych zmén s vytypovanim pacienti, ktefi maji
vyssi riziko vyskytu karcinomu jicnu u BJ (8, 17).

Terapie
Zakladnim opatienim je G¢inna terapie refluxni nemoci jicnu.

Medikamentosni 1écba se vSak vice soustfedi na potlaceni sekrece
HCI, nez-1i na odstranéni nebo vylééeni pravé pficiny vzniku ref-
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luxu — oblast dolniho jicnového svérace, dysmotilitu jicnu a dal-
$ich. V souladu s doporuc¢enim pro refluxni chorobu jicnu je
i v konzervativni terapii BJ 1ékem volby inhibitor protonové pumpy
(PPI). Argumentem pro indikaci PPI je jejich potentné vyssi Gci-
nek pted H2 blokatory pti 1é¢bé tézkych stupni esofagitidy, vcet-
né striktur a viedovych lezi a rovnéz v udrzovaci terapii refluxu
(8). I presto vSak 10—20 % pacienttr s refluxni nemoci jicnu ne-
1ze uspokojive zhojit standardné davkovanymi PPI (12, 14). Dav-
kovani PPI u BJ se stale vyviji. Zatimco i v minulosti se jevila
dostatecnou davka 20 mg omeprazolu nebo 30 mg lansoprazolu
denng, aby zabezpecila 24hodinovou supresi HCl, je stale Castéji
popisovano zvySovani davek PPI do dvou dennich po 20 mg omep-
razolu (8, 10). Tato objektivné identifikovatelna skutecnost po-
moci 24hodinové pH-metrie dava v soucasnosti vzniknout fadé
studii, které maji prokazat prave tzv. ,,no¢ni kysely pralom* (NAB)
(16). Stale otevienou otazkou nadale zlstava jak dlouho tedy kon-
zervativni terapii ponechat, byt vlastni pfi¢inu refluxu neodstrani-
me jen supresi produkce HCI. RovnéZ neni prokazatelna regrese
metaplasie BJ pfi terapii PPI (8, 11). Racionalni postaveni v kon-
zervativni 1é¢bé BJ maji prokinetika, avSak v soucasnosti nejsou
znamy studie, které by jednoznacné potvrdily napt. vyhodu kom-
binované 1é¢by PPI s prokinetiky pfed samostatnym podavanim
PPIu BJ. Randomizované studie ukazuji vyhodnéjsi postaveni an-
tirefluxni chirurgické terapie pfed podavanim H2 blokator nebo
antacid, avSak nenabizi srovnani chirurgické 1é¢by s dlouhodo-
bym podavanim PPI (8, 15).

Z prace McCalluma a spolupracovnikt vyplynulo, Ze u pa-
cientli s BJ, ktefi byli konzervativné 1é¢eni, signifikantné vzrostlo
zastoupeni dysplazie a adenokarcinomu, ve srovnani s témi, ktefi
byli fesSeni Nissenovou fundoplikaci (13).

Dalsi metodou l1é¢by BJ je ablace metaplastického epitelu. Stale
castéji je vyuzivana ablace argonovou plasmou nebo multipolarni
elektrokagulace, rovnéZ je mozno vyuZit ablaci laserem nebo pii-
mou mukosektomii. Nutnosti i u takto oSetfenych pacientil ziistava
dlouhodoba antisekretoricka 1é¢ba s eventuelnim opakovani ablace
(1, 5). Otazkou zlistava, zda je skutecné reepitalisace kvalitni a zda
se podafi skutecné odstranit veSkery metaplasticky epitel (15, 17).

Zavér

BJ je premaligni a zavazna komplikace refluxni choroby jicnu.
V patogeneze vzniku BE se uplatiiuji vedle znamych ¢initelit HCI
a pepsinu taktéz vyznamné slozky duodendlniho refluxatu. V tera-
pii Bl se v posledni dob¢ uzivaji jen PPI bez ohledu na ptitomnost
alkalického duodeno-gastro-esofagealniho refluxu. V terapii a de-
finitivnim feSeni BJ jsou stale v popiedi chirurgické metody zabra-
néni kontaktu sliznice jicnu s agresivnim refluxatem. BJ svym vzta-
hem k vyskytu adenokarcinomu jicnu piimo vybizi k nutnosti véas-
né a kvalitni diagnostiky véetn¢ dispenzarni péce.
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