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Wykaz skrótów 

ACE-I, inhibitory enzymu konwertuj�cego angiotensyn� (ang. angiotensin-converting enzyme 

inhibitors) 

ASGE, AmerykaEskie Towarzystwo Endoskopii Przewodu Pokarmowego (ang. American Society 

for Gastrointestinal Endoscopy) 

AUC, obszar pod krzyw� (ang. area under curve) 

BMI, wska{nik masy ciaCa (ang. body mass index) 

CEA, antygen rakowo-pCodowy (ang. carcinoembryonic antygen) 

Cl, przedziaC zaufania (ang. confidence interval) 

CIMP, fenotyp metylatora wysp CpG (ang. CpG island methylator phenotype) 

CIN, niestabilno[� chromosomowa (ang. chromosomal instability) 

CME, caCkowite wyci�cie mezorektum (ang. complete mesocolic excision) 

CNA, zmiany liczby kopii DNA (ang. copy number alterations) 

CSP, polipektomia >na zimno= (ang. cold snare polypectomy) 

EAES, Europejskie Stowarzyszenie Chirurgii Endoskopowej (ang. European Association for 

Endoscopic Surgery) 

endoVAC, endoskopowa terapia podci[nieniowa (ang. endoscopic vaccum assisted closure) 

EFTR, peCno[cienna resekcja endoskopowa (ang. endoscopic full thickness resection) 

ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa (ang. endoscopic submucosal dissection) 

EMR, mukozektomia endoskopowa (ang. endoscopic mucosal resection) 

ERK, kinaza regulowana sygnaCem zewn�trzkomórkowym (ang. extracellular signal-regulated 

kinase) 
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ESGE, Europejskie Towarzystwo Endoskopii Przewodu Pokarmowego (ang. European Society of 

Gastrointestinal Endoscopy) 

FAP, rodzinna polipowato[� gruczolakowata (ang. familial adenomatous polyposis) 

FIT-DNA, wielokierunkowe badanie DNA izolowanego z kaCu w poC�czeniu z badaniem 

immunochemicznym (ang. multitargeted stool DNA testing combined with fecal 

immunochemical testing)  

FIT, badanie kaCu na obecno[� krwi utajonej metod� immunochemiczn� (ang. fecal 

immunochemical test) 

GCHP, polip hiperplastyczny bogaty w komórki kubkowe (ang. globet cell hyperplastic polyp) 

h-ESD, resekcja hybrydowa (ang. hybrid ESD) 

HG, dysplazja wysokiego stopnia (ang. high grade) 

HSP, polipektomia >na ciepCo= (ang. hot snare polypectomy) 

ICD-10, mi�dzynarodowa statystyczna klasyfikacja chorób i problemów zdrowotnych 3 X rewizja 

(ang. International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems 10th 

Revision) 

JGES, JapoEskie Towarzystwo Endoskopii Gastroenterologicznej (ang. The Japan 

Gastroenterological Endoscopy Society) 

JNET, klasyfikacja JNET (ang. Japan NBI Expert Team Classification) 

JPS, zespóC mCodzieEczej polipowato[ci (ang. juvenile polyposis syndrome) 

LARS, zespóC niskiej przedniej resekcji (ang. low anterior resection syndrome) 

LG, dysplazja niskiego stopnia (ang. low grade) 

LOH, utrata heterozygotyczno[ci (ang. loss of heterozygosity) 
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LST-G, ziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie (ang. laterally spreading tumor 3 granular) 

LST-MIX mieszane guzy rozrastaj�ce si� bocznie (ang. laterally spreading tumor 3 mixed) 

LST-NG, zmiany o niegranulowanej powierzchni (ang. laterally spreading tumor 3 non-granular) 

LST, guzy rozrastaj�ce si� bocznie (ang. laterally spreading tumor)  

MAPK, kinaza aktywowana mitogenami (ang. mitogen-activated protein kinase) 

MPHP, polip hiperplastyczny ubogi w [luz (ang. mucin poor hyperplastic polyp) 

MMR, system naprawy bC�dnie sparowanych zasad azotowych (ang. mismatch repair) 

MSI, niestabilno[ci mikrosatelitarne (ang. microsatellite instability) 

MVHP, drobnop�cherzykowy polip hiperplastyczny (ang. microvesicular hyperplastic polyp) 

NBI, technologia obrazowania w�skopasmowego (ang. narrow band imaging) 

NMR, rezonans magnetyczny (ang. nuclear magnetic resonance) 

NICE, klasyfikacja NICE (NBI International Colorectal Endoscopic Classification)  

NLPZ, niesteroidowe leki przeciwzapalne 

OR, iloraz szans (ang. odds ratio) 

p.EMR, mukozektomia k�sowa (ang. piecemeal mucosectomy)  

PET, pozytonowa tomografia emisyjna (ang. positron emission tomography) 

PJS, zespóC Peutza-Jeghersa (ang. Peutz-Jeghers syndrome) 

PPS, zespóC po polipektomii (ang. post-polypectomy syndrome) 

RJG, rak jelita grubego 

RJG-SM1 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie górny poziom bCony pod[luzowej 

RJG-SM2 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie [rodkowy poziom bCony pod[luzowej 

RTG, badanie rentgenowskie 
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SEMS, samorozpr�}alny stent (ang. self-expandable metallic stent) 

SSA, siedz�cy gruczolak z�bkowany (ang. sessile serrated adenoma) 

TaTME, przezodbytowe caCkowite wyci�cie mezorektum (ang. transanal total mesorectal 

excision)  

TEM przezodbytnicza mikrochirurgia endoskopowa (ang. transanal endoscopic microsurgery)  

TK, tomografia komputerowa 

TME, zabieg caCkowitego wyci�cia mezorektum (ang. total mesorectal excision); 

TNM klasyfikacja TNM (ang. Tumor, Node, Metastasis) 

TSA, tradycyjny gruczolak z�bkowany (ang. traditional serrated adenoma) 
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1. Wst�p 

1.1. Budowa anatomiczna jelita grubego.  

Jelito grube mo}na podzieli� na osiem segmentów, w tym k�tnic�, wst�pnic�, poprzecznic�, 

zst�pnic�, esic�, odbytnic� wraz z kanaCem odbytu oraz wyrostek robaczkowy [1]. DCugo[� caCego 

jelita grubego wynosi od 130 cm do 150 cm i jest osobniczo zmienna. Jelito grube jest najszersze 

w pocz�tkowym odcinku i stopniowo zw�}a si� a} do miejsca w dalszej cz�[ci esicy, w którym 

przechodzi ona w odbytnic� [2]. 

 

Rycina 1. Budowa jelita grubego ({ródCo: https://www.proktosonomed.lublin.pl/rak-jelita-

grubego/anatomia-jelita-grubego/). 

 

Jelito grube rozpoczyna si� k�tnic� znajduj�c� w okolicy prawego doCu biodrowego 

i rozci�ga si� wzdCu} prawej [ciany jamy brzusznej w kierunku w�troby, gdzie zagina 

si� przechodz�c w poprzecznic�. W rejonie [ledziony, umiejscowionej w okolicy lewego Cuku 



 13 

}ebrowego, jelito ponownie si� zagina i biegnie w dóC wzdCu} lewej [ciany jamy brzusznej. 

W okolicy lewego doCu biodrowego przechodzi w esic�, która jest najbardziej kr�tym odcinkiem 

jelita grubego. Esica nast�pnie przechodzi w odbytnic� o dCugo[ci okoCo 15 cm, biegn�c� wzdCu} 

ko[ci krzy}owej. Odbytnica wyró}nia si� brakiem przyczepków tCuszczowych, ta[m i faCdów 

póCksi�}ycowatych obserwowanych w okr�}nicy [3]. Ró}ni si� ona od pozostaCych odcinków jelita 

grubego zarówno pod wzgl�dem budowy, funkcji, jak i poCo}enia anatomicznego, co ma istotne 

znaczenie kliniczne. W przeciwieEstwie do k�tnicy i okr�}nicy, które s� poCo}one 

wewn�trzotrzewnowo lub cz�[ciowo zewn�trzotrzewnowo (okr�}nica wst�puj�ca i zst�puj�ca), 

odbytnica zlokalizowana jest zewn�trzotrzewnowo, w przestrzeni zaotrzewnowej. 

Ma to znaczenie kliniczne ze wzgl�du na rozprzestrzenienie si� nowotworów do jamy otrzewnej 

oraz trudniejszy dost�p w przypadku zabiegu operacyjnego. [ciana odbytnicy jest bardziej 

elastyczna i przystosowana do magazynowania kaCu. W przeciwieEstwie do pozostaCych 

segmentów jelita grubego, odbytnica ma dobrze rozwini�t� warstw� mi�[niow�, która umo}liwia 

kontrolowane wydalanie tre[ci jelitowej. Równie} unaczynienie i unerwienie odbytnicy ró}ni� 

si� od pozostaCych cz�[ci jelita grubego, co ma istotne znaczenie kliniczne i praktyczne. Dystalnie 

odbytnica przechodzi w kanaC odbytu, który przebija przepon� miednicy (mi�sieE d{wigacz 

odbytu). Odbyt jest najkrótsz� cz�[ci� okr�}nicy, jednak}e dzi�ki swojej budowie peCni on bardzo 

wa}n� funkcj�, gdy} umo}liwia mi�[niowi zwieraczowi odbytu zewn�trznemu kontrol� 

nad wydalaniem stolca poprzez zale}ny od woli skurcz [2]. Anatomiczna granica mi�dzy odbytnic� 

a kanaCem odbytu rozpoczyna si� na wysoko[ci linii grzebieniastej (z�batej) [4]. W obr�bie tej linii 

znajduj� si� uj[cia gruczoCów Hermanna, które tworz� zatoki (krypty). GruczoCy te biegn� 

od zatoki, przechodz�c przez mi�sieE zwieracza wewn�trznego odbytu, a} do przestrzeni 

mi�dzyzwieraczowej. Powy}ej linii grzebieniastej wyst�puje 12-14 podCu}nych faCd bCony 

[luzowej (kolumny Morgagniego). BCona [luzowa odbytnicy nad lini� grzebieniast� pokryta jest 

nabConkiem jednowarstwowym walcowatym, natomiast poni}ej tej linii znajduje si� anoderma, 

która pokryta jest nabConkiem wielowarstwowym pCaskim oraz pozbawiona gruczoCów 

i mieszków wCosowych [4]. Powy}ej linii grzebieniastej, kanaC odbytu jest unerwiony 

autonomicznie (unerwienie pochodzi ze splotu podbrzusznego dolnego i ma charakter trzewny), 

natomiast poni}ej 3 somatycznie. Wi�zadCa Parksa przytwierdzaj� lini� grzebieniast� do podCo}a.  
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Cz�[� ponad lini� grzebieniast� zaopatruje t�tnica odbytnicza górna, odchodz�ca od t�tnicy 

krezkowej dolnej, natomiast odpCyw krwi odbywa si� przez }yC� odbytnicz� górn� do }yCy 

krezkowej dolnej [5]. Limfa odpCywa do w�zCów chConnych biodrowych wewn�trznych [3].  

Poni}ej linii grzebieniastej kanaC odbytu wywodzi si� z ektodermy i jest wy[cielony gCównie 

nabConkiem przej[ciowym i wielowarstwowym pCaskim [6]. Ukrwienie tej cz�[ci zapewnia t�tnica 

odbytnicza dolna, odchodz�ca od t�tnicy biodrowej wewn�trznej. Krew natomiast odpCywa przez 

}yC� odbytnicz� doln�, która ostatecznie uchodzi do }yCy gCównej dolnej. Drena} limfatyczny 

odbywa si� przez w�zCy chConne pachwinowe powierzchowne. Unerwienie somatyczne tej cz�[ci 

obejmuje gaC�zie nerwu sromowego, gCównie nerw odbytniczy dolny. Somatyczne unerwienie 

ruchowe odpowiada za kontrol� skurczów zewn�trznego zwieracza odbytu [6].  

Jelito grube obejmuje równie} wyrostek robaczkowy, który jest umiejscowiony na szczycie 

k�tnicy. Wyrostek robaczkowy stanowi skupisko tkanki limfatycznej podobnej do tej, która 

wyst�puje w migdaCkach. Do k�tnicy, poprzez zastawk� Bauhina, zwan� tak}e zastawk� kr�tniczo-

k�tnicz�, uchodzi równie} jelito cienkie [2]. GCówn� funkcj� tej}e zastawki jest zapobieganie 

cofania si� tre[ci jelitowej z jelita grubego do jelita cienkiego [2]. 

1.2. Histologiczna budowa [ciany jelita grubego 

[ciana jelita skCada si� z czterech podstawowych warstw: bCony [luzowej (ang. mucosa), 

bCony pod[luzowej (ang. submucosa), bCony mi�[niowej (ang. muscularis externa) oraz bCony 

surowiczej (ang. serosa) [7]. Ka}da z tych warstw peCni specyficzne funkcje, które s� kluczowe 

dla trawienia, wchCaniania skCadników od}ywczych i ruchu tre[ci jelitowej. BCona [luzowa jelita 

grubego zbudowana jest z jednowarstwowego nabConka walcowatego, blaszki wCa[ciwej, 

czyli warstwy tkanki C�cznej lu{nej, bogatej w naczynia krwiono[ne i limfatyczne oraz liczne 

komórki odporno[ciowe, takie jak limfocyty, makrofagi i plazmocyty oraz stosunkowo cienkiej 

warstwy mi�[niowej bCony [luzowej (ang. muscularis mucosa), której grubo[� stopniowo 

zwi�ksza si� od k�tnicy do kanaCu odbytu [8, 9]. Wspomniany nabConek jelita grubego 

wyspecjalizowany jest gCównie we wchCanianiu wody i elektrolitów oraz wydzielaniu [luzu. 

Bardzo licznie wyst�puj�ce komórki kubkowe peCni� rol� w wydzielaniu [luzu, który uCatwia 

przesuwanie mas kaCowych oraz chroni [cian� jelita przed uszkodzeniem. Blaszka wCa[ciwa 
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zapewnia strukturalne wsparcie dla bCony podstawnej nabConka. SkCada si� z cienkiej warstwy 

tkanki C�cznej, która otacza krypty i wnika w wypustki kosmków [9]. Blaszka ta jest bogata 

w t�tniczki, }yCy, naczynia limfatyczne, wCókna nerwowe, fibroblasty, limfocyty, makrofagi, 

eozynofile, komórki tuczne oraz neutrofile [9]. BCona pod[luzowa jelita grubego jest to warstwa 

tkanki C�cznej o lu{nym utkaniu, zawieraj�ca naczynia krwiono[ne, limfatyczne oraz sploty 

nerwowe (splot pod[luzówkowy Meissnera) [10]. Nie zawiera ona gruczoCów, co odró}nia j� od 

bCony pod[luzowej dwunastnicy. BCona mi�[niowa wCa[ciwa skCada si� z dwóch warstw mi�[ni 

gCadkich: wewn�trznej okr�}nej oraz zewn�trznej podCu}nej. W jelicie grubym warstwa 

mi�[niowa podCu}na nie tworzy ci�gCej warstwy, lecz ukCada si� w trzy w�skie pasma zwane 

ta[mami okr�}nicy (ang. taeniae coli) [11]. Mi�dzy warstwami mi�[ni znajduje si� splot nerwowy 

Auerbacha, który kontroluje skurcze mi�[ni gCadkich. Skurcze tych mi�[ni s� odpowiedzialne 

za przesuwanie mas kaCowych wzdCu} jelita grubego [11]. Ostatni� warstw� jest bCona 

zewn�trzna. Zale}nie od lokalizacji jelita, mo}e by� ona pokryta przez otrzewn� (bCona surowicza) 

lub by� poC�czona z otaczaj�cymi strukturami przez lu{n� tkank� C�czn� (przydanka, ang. 

adventitia) [12]. BCona surowicza to cienka warstwa tkanki C�cznej pokryta nabConkiem 

jednowarstwowym pCaskim, która umo}liwia swobodne przesuwanie jelita wzgl�dem innych 

narz�dów. W obszarach, gdzie jelito grube przylega do innych struktur, jak np. odbytnica, 

znajduje si� przydanka [12]. 

1.3. Rak jelita grubego  

Rak jelita grubego to pierwotny nowotwór zCo[liwy o zCo}onej etiologii wywodz�cy 

si� z nabConka bCony [luzowej tego narz�du. Klinicznie mo}na go podzieli� na raka okr�}nicy, raka 

zgi�cia esiczo-odbytniczego oraz raka odbytnicy, natomiast rak kanaCu odbytu traktowany jest 

jako odr�bna jednostka chorobowa [13]. RJG powstaje, gdy w niektórych komórkach nabConka 

pojawia si� seria zmian genetycznych lub epigenetycznych, które nadaj� im przewag� selekcyjn� 

[14]. W wi�kszo[ci przypadków RJG ma charakter sporadyczny, jednak okoCo 5% przypadków jest 

zwi�zanych z dziedzicznymi mutacjami genetycznymi, gCównie z zespoCem Lyncha oraz rodzinn� 

polipowato[ci� gruczolakowat� (ang. familial adenomatous polyposis, FAP). Proces 

przeksztaCcania si� zdrowego nabConka jelitowego w raka inwazyjnego trwa zazwyczaj kilka lat 

i nast�puje w wyniku nagromadzenia mutacji genetycznych, prowadz�c do powstania gruczolaka, 
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a ostatecznie do rozwoju raka. Pewne nowotwory mog� rozwija� si� w wyniku zaburzeE 

mechanizmów systemu postreplikacyjnej naprawy {le sparowanych zasad DNA (ang. mismatch 

repair, MMR) i/lub niestabilno[ci mikrosatelitarnej (ang. microsatellite instability, MSI) [15]. 

Gruczolaki jelita grubego mog� pojawi� si� w ka}dym wieku, natomiast wyra{ny wzrost 

zapadalno[ci nast�puje po 30 roku }ycia. S� one najcz�stszym stanem przedrakowym w jelicie 

grubym [16]. [rednia wielko[� gruczolaków nie przekracza 10 mm, a ich tendencja 

do transformacji nowotworowej jest niewielka. Jednak}e, znacz�co wzrasta ona po 

przekroczeniu [rednicy 10 mm, szczególnie w przypadku zmian, w których wyst�puj� elementy 

utkania kosmkowego oraz dysplazji wysokiego stopnia. Polip [redniej wielko[ci rozwija si� przez 

5 lat, natomiast jego przeksztaCcenie w raka inwazyjnego zajmuje okoCo 10 lat [17]. 

Zaawansowane gruczolaki, które nie powoduj� objawów klinicznych, wykrywa si� u 4% 

pacjentów poddanych kolonoskopii po 50. roku }ycia, natomiast inwazyjny rak wykrywany jest 

u 1% pacjentów [17]. 

1.3.1. Epidemiologia raka jelita grubego 

Nowotwory zCo[liwe stanowi� istotny problem zdrowotny, spoCeczny, a tak}e ekonomiczny 

na caCym [wiecie [18]. W Polsce obserwuje si� staCy wzrost liczby zachorowaE i zgonów z powodu 

nowotworów zCo[liwych, który zwi�zany jest ze starzeniem si� spoCeczeEstwa oraz zwi�kszon� 

ekspozycj� na czynniki kancerogenne [19, 20]. W 2018 roku w Polsce odnotowano niemal 

168 000 nowych przypadków zachorowaE i okoCo 102 000 zgonów z powodu nowotworów 

zCo[liwych [20]. 

Nowotwory jelita grubego, obejmuj�ce raki okr�}nicy, zgi�cia esiczo-odbytniczego oraz 

odbytnicy (kody C18-C20 wedCug klasyfikacji ICD 10) s� jednymi z najcz�[ciej wyst�puj�cych 

nowotworów w Polsce [18]. Cz�[ciej dotykaj� one m�}czyzn ni} kobiet [21]. W ci�gu ostatnich 

40 lat liczba zachorowaE na raka jelita grubego (RJG) zwi�kszyCa si� prawie pi�ciokrotnie 

u m�}czyzn i ponad trzykrotnie u kobiet. WedCug danych GLOBOCAN 2018 wska{nik zapadalno[ci 

na raka jelita grubego standaryzowany wedCug wieku wynosiC 19,7 na 100 000 dla obu pCci oraz 

23,6 na 100 000 dla m�}czyzn i 16,3 na 100 000 dla kobiet [22]. W Polsce diagnozuje si� okoCo 

18 000 nowych zachorowaE na nowotwór zCo[liwy jelita grubego rocznie [23]. Szacuje si�, 
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}e okoCo 65% chorych zgCasza si� do lekarza, kiedy nowotwór jest ju} w trzecim lub czwartym 

stopniu zaawansowania, przez co jest on drug� (po raku pCuc) najcz�stsz� przyczyn� zgonów 

nowotworowych u m�}czyzn i trzeci� (po raku pCuc i raku piersi) u kobiet w Polsce [20, 24]. 

WedCug danych Krajowego Rejestru Nowotworów w 2018 roku, zgony z powodu RJG w Polsce 

stanowiCy 12,6% wszystkich zgonów z przyczyn nowotworowych w[ród m�}czyzn i 11,8% 

wszystkich zgonów nowotworowych w[ród kobiet [20].  

Rak jelita grubego jest równie} trzeci� najcz�stsz� przyczyn� zgonów z powodu 

nowotworów na [wiecie, szczególnie w krajach rozwijaj�cych si� [14]. W ostatnich latach 

zaobserwowano tendencj� wzrostow� zachorowaE na raka okr�}nicy oraz raka odbytnicy w[ród 

mCodych pacjentów. Z raportu AmerykaEskiego Towarzystwa Onkologicznego (American Cancer 

Society) wynika, i} odsetek pacjentów poni}ej 55. roku }ycia z RJG wzrósC z 11% w 1995 roku 

do 20% w roku 2019 [25]. Zauwa}alny jest tak}e wzrost liczby przypadków w zaawansowanym 

stadium choroby z 52% w 2000 roku do 60% w 2019 roku [25]. Szacuje si�, }e do 2030 roku liczba 

przypadków raka jelita grubego wzro[nie o 60%, do ponad 2,2 miliona nowych przypadków 

i 1,1 miliona zgonów rocznie [26].  

1.3.2. Czynniki ryzyka i prewencja 

Czynniki ryzyka raka jelita grubego mo}na podzieli� na modyfikowalne 

i niemodyfikowalne. Czynniki modyfikowalne raka jelita grubego to te, na które mo}na wpCywa� 

poprzez zmian� stylu }ycia, takie jak dieta, aktywno[� fizyczna, palenie tytoniu czy spo}ycie 

alkoholu [27]. Natomiast czynniki niemodyfikowalne to te, na które nie mamy wpCywu, takie jak 

wiek, pCe�, genetyka czy historia rodzinna zachorowaE na raka jelita grubego. Modyfikacja 

czynników ryzyka mo}e znacznie zmniejszy� prawdopodobieEstwo rozwoju choroby [27]. 

1.3.2.1. Czynniki niemodyfikowalne 

Do niemodyfikowalnych czynników ryzyka zaliczamy: 

• PCe�. Wyniki badaE wskazuj�, }e we wszystkich grupach wiekowych i we wszystkich 

populacjach ryzyko zachorowania na RJG jest u m�}czyzn okoCo 1,5 razy wy}sze ni} 

u kobiet [28]. Jednak}e, wykazano tak}e, }e kobiety s� bardziej podatne na raka 
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prawostronnego jelita grubego, co wi�}e si� z wyst�powaniem bardziej agresywnej 

postaci nowotworu w porównaniu z rakiem lewostronnym [29]. Co wi�cej, wska{niki 

prze}ycia 5-letniego u kobiet powy}ej 70. roku }ycia okazaCy si� by� ni}sze w porównaniu 

z m�}czyznami [30]. 

• Wiek. Przed dCugi czas obserwowano istotnie zwi�kszone ryzyko RJG u osób powy}ej 

65 roku }ycia (okoCo 30 razy wi�ksze ryzyko rozpoznania RJG w porównaniu z osobami 

w wieku 25349 lat) [31]. Jednak}e w ci�gu ostatnich dziesi�cioleci zapadalno[� 

na t� chorob� spadCa w[ród osób powy}ej 50. roku }ycia, natomiast wzrosCa w[ród osób 

poni}ej 50. roku }ycia [31].  

• Dziedziczne mutacje odpowiadaj� za 7310% wszystkich przypadków RJG i le}� u podstaw 

dziedzicznego RJG niezwi�zanego z polipowato[ci� oraz zespoCów polipowato[ci 

gruczolakowatej (rodzinnej polipowato[ci gruczolakowatej oraz zespoCu polipowato[ci 

zwi�zanej z genem MUTYH), a tak}e polipów hamartomatycznych [32]. 30% pacjentów 

z RJG posiada histori� rodzinn� nowotworu [32]. Najcz�[ciej wyst�puj�cym zespoCem 

dziedzicznym jest dziedziczny rak jelita grubego niezwi�zany z polipowato[ci� (obecnie 

znany jako zespóC Lyncha) stanowi�cy 234% wszystkich przypadków [33]. Ryzyko rozwoju 

RJG w tej grupie chorych wynosi okoCo 20% przed 50 rokiem }ycia i okoCo 50% przed 

70 rokiem }ycia [34]. Kolejnym najcz�stszym zespoCem predysponuj�cym do rozwoju RJG 

jest FAP (<1% wszystkich przypadków) [35]. U osób z FAP ryzyko rozwoju RJG przed 

40 rokiem }ycia wynosi prawie 100%. Schorzenia zwi�zane z polipami 

hamartomatycznymi, takie jak ZespóC Peutza-Jeghersa (ang. Peutz-Jeghers syndrome, 

PJS), zespóC mCodzieEczej polipowato[ci (ang. juvenile polyposis syndrome, JPS), zespóC 

guzów hamartomatycznych zwi�zanych z mutacjami PTEN (w tym zespóC Cowdena 

i zespóC Bannayana-Rileya-Ruvalcaby) oraz zespóC dziedzicznej mieszanej polipowato[ci s� 

rzadkie i sCabo poznane.  

• Choroba zapalna jelit (ang. Inflammatory Bowel Disease, IBD) wywoCana gCównie 

wrzodziej�cym zapaleniem jelita grubego lub chorob� Le[niowskiego-Crohna. 

U pacjentów z przewlekC� chorob� zapaln� jelit ryzyko rozwoju RJG jest dwukrotnie 

wy}sze, co wynika m.in. z nadmiernego uwalniania cytokin wzrostowych, powstawania 
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wolnych rodników metabolicznych i innych czynników, które predysponuj� 

do karcynogenezy [36]. 

• Mukowiscydoza. U pacjentów z mukowiscydoz� obserwuje si� nawet 10-krotnie 

podwy}szone ryzyko RJG (cz�sto[� wyst�powania wynosiCa w meta-analizie 10 badaE 

kohortowych 0,39 na 1000 osobolat) [37]. 

• Cholecystektomia. Procedura ta wi�}e si� ze zwi�kszonym ryzykiem raka proksymalnej 

i prawej strony jelita grubego, co jest prawdopodobnie zwi�zane z nara}eniem jelit na }óC� 

[38, 39]. 

• Terapia pozbawienia androgenów. Ryzyko wyst�pienia RJG jest podwy}szone w[ród 

pacjentów z rakiem prostaty, poddawanych tej terapii z wykorzystaniem agonistów 

hormonu uwalniaj�cego gonadotropiny lub orchidektomii [40].  

• Napromieniowanie jamy brzusznej. W[ród osób, które w dzieciEstwie przebyCy 

nowotwór zCo[liwy i które poddane zostaCy napromieniowaniu jamy brzusznej, ryzyko 

wyst�pienia nowotworów przewodu pokarmowego, szczególnie RJG w wieku dorosCym 

jest znacznie zwi�kszone. Wykazano wyra{ny wpCyw dawki promieniowania na ryzyko 

RJG. Ka}de zwi�kszenie dawki promieniowania o 10 Gy wi�zaCo si� z 70% wzrostem ryzyka 

wyst�pienia tego nowotworu. Natomiast zastosowanie [rodków alkiluj�cych wi�zaCo si� 

z 8,8-krotnym wzrostem ryzyka wtórnego RJG [41].  

1.3.2.2. Czynniki modyfikowalne 

Z kolei do czynników modyfikowalnych ryzyka RJG nale}�: 

• OtyCo[� i brak aktywno[ci fizycznej. Zarówno otyCo[�, jak i brak aktywno[ci fizycznej 

istotnie przyczyniaj� si� do rozwoju RJG, co ma zwi�zek ze zmianami mikrobioty jelitowej, 

stanem zapalnym nabConka jelita grubego, zaburzeniami procesów metabolicznych 

i nasilonym uwalnianiem mutagennych wolnych rodników tlenowych [42, 43]. Z badaE 

wynika, i} ryzyko zachorowania na ten nowotwór jest o 25% mniejsze u osób regularnie 

aktywnych fizycznie, natomiast u osób prowadz�cych siedz�cy tryb }ycia ryzyko 

to wzrasta nawet o 50% [14]. OtyCo[� i brak aktywno[ci fizycznej nie tylko predysponuj� 
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do wi�kszej zachorowalno[ci, ale tak}e zmniejszaj� prawdopodobieEstwo prze}ycia 

chorych z RJG [44]. 

• Dieta mo}e zarówno odgrywa� niekorzystn� lub ochronn� rol� w rozwoju RJG, niezale}nie 

od otyCo[ci, gdy} wywiera ona znacz�cy wpCyw na mikrobiom jelita grubego [14, 45]. 

Wyniki badaE wskazuj�, i} czerwone, przetworzone mi�so zwi�ksza ryzyko RJG, a tak}e 

raka }oC�dka i jelita cienkiego [46, 47]. W 2015 roku Mi�dzynarodowa Agencja BadaE nad 

Rakiem (ang. International Agency for Research on Cancer, IARC) uznaCa mi�so 

przetworzone za >rakotwórcze=, a mi�so czerwone za >prawdopodobnie rakotwórcze=, 

gCównie ze wzgl�du na jego wpCyw na ryzyko RJG [48]. Z kolei wapE, bConnik, witamina D 

oraz owoce i warzywa wykazuj� dziaCanie ochronne przeciwko RJG [49]. Suplementacja 

kwasu foliowego wydaje si� hamowa� powstawanie nowotworów, jednak}e sprzyja 

wzrostowi istniej�cych nowotworów [49]. 

• Palenie tytoniu zwi�ksza ryzyko wyst�pienia gCównie nowotworów zwi�zanych 

z nieprawidCowo[ciami molekularnymi, takimi jak wysoka niestabilno[� mikrosatelitarna, 

metylacja wysp CpG i mutacja BRAF, których pojawianiu si� sprzyjaj� mutageny zawarte 

w dymie tytoniowym [50]. W wielu badaniach udowodniono, }e palenie papierosów 

stanowi czynnik ryzyka RJG, szczególnie raka odbytnicy [51-54]. Natomiast rzucenie 

palenia wi�}e si� z popraw� prze}ycia caCkowitego i prze}ycia zwi�zanego z RJG [55]. 

• Alkohol. Umiarkowane lub du}e spo}ycie alkoholu (wi�cej ni} jedna porcja dziennie, czyli 

ponad 10 g czystego alkoholu) wi�}e si� z wy}szym ryzykiem RJG [56]. W przypadku osób 

spo}ywaj�cych 233 napoje alkoholowe dziennie, ryzyko rozwoju tego nowotworu wzrasta 

o 20%, natomiast u osób wypijaj�cych ponad trzy napoje alkoholowe dziennie ryzyko 

wynosi 40%, przy czym zwi�zek ten jest silniejszy u m�}czyzn [57, 58].  

• Cukrzyca i insulinooporno[�. Cukrzyca predysponuje do rozwoju szerokiej gamy 

nowotworów, co wynika gCównie ze wspóCwyst�powania otyCo[ci, a tak}e wysokiego 

poziomu glukozy we krwi sprzyjaj�cemu rakotwórczemu przej[ciu do glikolizy (efekt 

Warburga) [59]. Jednak}e u osób chorych na cukrzyc� typu 2, odnotowuje si� wy}sze 

ryzyko RJG nawet po uwzgl�dnieniu wska{nika masy ciaCa (BMI), aktywno[ci fizycznej 

i innych czynników [59, 60].  
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1.3.3. Prewencja raka jelita grubego 

Wi�ksze upowszechnienie badaE przesiewowych w kierunku RJG przyczyniCo si� 

do zmniejszenia [miertelno[ci w krajach rozwini�tych, nawet w obliczu rosn�cej zachorowalno[ci 

na ten typ nowotworu. Metody stosowane w badaniach przesiewowych obejmuj� kolonoskopi�, 

badanie kaCu na obecno[� krwi utajonej metod� immunochemiczn� (ang. fecal immunochemical 

test, FIT), kolonografi� technik� tomografii komputerowej (zwan� tak}e wirtualn� kolonoskopi� 

lub kolonografi� TK), sigmoidoskopi�, a tak}e wielokierunkowe badanie DNA izolowanego z kaCu 

w poC�czeniu z badaniem immunochemicznym (ang. multitargeted stool DNA testing combined 

with fecal immunochemical testing, FIT-DNA) [61].  

Kolonoskopia stanowi zCoty standard w profilaktyce oraz wczesnym wykrywaniu raka jelita 

grubego i jest kluczowym narz�dziem badania przesiewowego [62]. Ta diagnostyczna procedura 

umo}liwia bezpo[redni� wizualizacj� caCej dCugo[ci jelita grubego, co pozwala na identyfikacj� 

i usuni�cie polipów gruczolakowych, które s� prekursorami raka. Badania wykazaCy, }e regularne 

wykonywanie kolonoskopii i usuwanie polipów mo}e zmniejszy� ryzyko rozwoju raka jelita 

grubego nawet o 69% [63]. Ponadto, poddanie si� kolonoskopii obni}a [miertelno[� pacjentów 

z RJG [64]. Z tego powodu, kolonoskopia jest zalecana jako rutynowe badanie przesiewowe 

u osób powy}ej 50. roku }ycia lub u osób z rodzinn� histori� raka jelita grubego. 

Równie} modyfikacje behawioralne, w tym aktywno[� fizyczna i utrzymywanie prawidCowej 

masy ciaCa mog� przyczyni� si� do znacznego obni}enia ryzyka RJG [65]. Korzystne jest 

stosowanie odpowiedniej diety zawieraj�cej wapE, witamin� D, bConnik z owoców, warzywa 

i produkty peCnoziarniste, magnez, ryby i witamin� B6, a tak}e ograniczenie spo}ycia alkoholu, 

tytoniu oraz czerwonego i przetworzonego mi�sa [45, 46, 48]. Wykazano równie}, i} dCugotrwaCe 

stosowanie niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ), takich jak aspiryna, nie tylko obni}a 

ryzyko RJG (nawet o 40%), ale zmniejsza tak}e agresywno[� nowotworów ju} wyst�puj�cych oraz 

zwi�ksza prze}ywalno[� pacjentów [66, 67]. Efekt ten mo}e mie� zwi�zek z Cagodzeniem stanów 

zapalnych jelit. Z drugiej strony, stosowanie NLPZ zwi�ksza ryzyko krwawienia z przewodu 

pokarmowego oraz udaru krwotocznego, przez co leki te nie s� zalecane w profilaktyce RJG 

w populacji ogólnej [67]. Badania wskazuj� równie} na redukcj� ryzyka wyst�pienia polipów 

gruczolakowych (o 17%) oraz raka jelita grubego (o 50%) u pacjentów przyjmuj�cych statyny 
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przez co najmniej 5 lat [68, 69]. Wydaje si� tak}e, i} stosowanie doustnych bisfosfonianów 

(w profilaktyce i leczeniu osteoporozy) mo}e zmniejsza� ryzyko RJG oraz jego progresj�, poprzez 

stymulowanie odpowiedzi immunologicznej oraz hamowanie angiogenezy, inwazji i adhezji 

komórek nowotworowych [70]. Przeprowadzone badania wskazuj�, i} inhibitory enzymu 

konwertuj�cego angiotensyn� (ang. angiotensin-converting enzyme inhibitors, ACE-I), stosowane 

w leczeniu nadci[nienia, równie} zmniejszaj� ryzyko RJG [71, 72]. Efekt protekcyjny wzrasta wraz 

z dawkowaniem, jednak obserwowane korzy[ci wyrównuj� si� po 5 latach leczenia [72]. Ponadto 

stosowanie inhibitorów cyklooksygenazy 2 mo}e obni}a� ryzyko wyst�pienia polipów 

gruczolakowych (o 33% w przypadku celekoksybu), jednak}e nie s� one zalecane ze wzgl�du na 

wy}sze ryzyko zdarzeE sercowo-naczyniowych i dziaCaE niepo}�danych ze strony ukCadu 

pokarmowego [73]. 

1.3.4. Mechanizm karcynogenezy 

Karcynogeneza RJG nie jest caCkowicie poznana. Istot� procesu jest powstanie kaskady 

zmian cytogenetycznych spowodowanych dCug� ekspozycj� na czynniki [rodowiskowe oraz 

wrodzonymi czynnikami zaburzaj�cymi homeostaz� komórkow� [74]. Nowotwory jelita grubego 

s� heterogenne na poziomie genetycznym i rozwijaj� si� na drodze odr�bnych szlaków. 

Sekwencja gruczolak 3 rak, szlak niestabilno[ci chromosomalnej (ang. chromosomal instability, 

CIN), niestabilno[ci mikrosatelitarnej i neoplazji z�bkowanej wydaj� si� najlepiej zbadane [75]. 

Jednak stale pojawiaj� si� informacje na temat nowych szlaków zaanga}owanych 

w karcynogenez�. Sekwencja gruczolak 3 rak, wyst�puj�ca w 80% przypadków RJG, jest równie} 

najcz�stszym mechanizmem. Obserwuje si� w niej progresj� zmian morfologicznych od maCego 

ogniska dysplastycznego w nabConku poprzez Cagodnego gruczolaka do dysplazji du}ego stopnia, 

a nast�pnie do raka inwazyjnego [76]. Gruczolaki rozwijaj� si�, gdy prawidCowe mechanizmy 

reguluj�ce napraw� DNA i proliferacj� komórek ulegaj� zaburzeniu [75]. Karcynogenez� w tym 

szlaku rozpoczyna mutacja genu supresorowego APC prowadz�ca do zaburzeE kontroli apoptozy 

i kontroli cyklu komórkowego, co nap�dza proliferacj� komórek nowotworowych. 

W mechanizmie tym istotne s� tak}e mutacje w genach RAS, SMAD4 i TP53. W wyniku mutacji 

nie dochodzi do ró}nicowania i apoptozy komórek, co prowadzi do tworzenia si� gruczolaków. 
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Z biegiem czasu polipy gruczolakowate powi�kszaj� si�, rozwijaj� coraz bardziej dysplastyczne 

cechy i mog� ostatecznie nabra� potencjaCu inwazyjnego. Jednak}e nie wszystkie gruczolaki 

ulegaj� transformacji w raka; do progresji do nowotworu niezb�dna jest akumulacja okre[lonych 

mutacji w okre[lonej kolejno[ci [75].  

Szlak zmian z�bkowanych prowadzi do raka poprzez mechanizm zaburzenia genów 

odpowiedzialnych za napraw� materiaCu genetycznego, co powoduje niestabilno[� 

mikrosatelitarn�. Polipy z�bkowane le}� u podstaw rozwoju prawie 15% RJG. Progresja guzów 

z�bkowanych zachodzi szybciej, je[li pojawi� si� niestabilno[ci mikrosatelitarne. Cech� 

charakterystyczn� szlaku zmian z�bkowanych jest wyst�powanie aktywuj�cej mutacji BRAF 

V600E, która prowadzi do niekontrolowanego podziaCu komórek poprzez szlak MAPK-ERK 

(ang. mitogen-activated protein kinase - extracellular signal-regulated kinase). Szlak rozwoju 

nowotworów w tym przypadku mo}e si� albo zbiega� ze szlakiem MSI, albo zachodzi� poprzez 

nowe mutacje TP53 aktywuj�ce kilka szlaków onkogennych.  

Zmiany powstaj�ce na szlaku z�bkowanym wykazuj� równie} wysoki poziom metylacji wysp CpG 

(ang. CpG island methylator phenotype, CIMP), która wi�}e si� z wyciszeniem genów 

supresorowych nowotworu. Chocia} metylacja wysp CpG wyst�puje cz�[ciej we wczesnych 

stadiach nowotworu i koreluje ze specyficznymi cechami nowotworu, jej rola prognostyczna 

pozostaje niejasna.  

Szlak niestabilno[ci chromosomowej, który wyst�puje w 65370% sporadycznych guzów 

jelita grubego, charakteryzuje si� zmianami chromosomalnymi, takimi jak somatyczne 

rearan}acje strukturalne o charakterze zmian liczby kopii DNA (ang. copy number alterations, 

CNA) spowodowane aneuploidi�, delecjami, insercjami, amplifikacjami lub utrat� 

heterozygotyczno[ci [75]. Guzy rozwijaj�ce si� na tej drodze uwa}a si� za zmiany 

bez hipermutacji, poniewa} wykazuj� mniej mutacji w sekwencjach koduj�cych [75]. W[ród 

mechanizmów, które prowadz� do CIN mo}na wymieni� defekty podczas segregacji 

chromosomów, zaburzenia procesu starzenia si� komórek spowodowane skracaniem telomerów 

prowadz�ce do reorganizacji genomu, dysfunkcyjne mechanizmy odpowiedzi na uszkodzenie 

DNA i utrat� heterozygotyczno[ci (ang. loss of heterozygosity, LOH) w genach supresorowych 

nowotworów. Kluczowe zmiany genetyczne w nowotworach CIN obejmuj� mutacje w genach 
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supresorowych nowotworów APC i TP53, a tak}e mutacje aktywuj�ce w genach KRAS i PIK3CA. 

Mutacje w APC s� zwykle najwcze[niejszymi zdarzeniami genetycznymi w powstawaniu 

nowotworów jelita grubego [77]. A�cznie wymienione zmiany genetyczne przyczyniaj� si� 

do inicjacji procesu nowotworowego promuj�c nieprawidCow� proliferacj� komórek, unikanie 

apoptozy i zwi�kszaj�c potencjaC przerzutowy.  

Z kolei, szlak MSI charakteryzuje si� cz�stymi mutacjami par zasad somatycznego DNA 

z powodu defektów w genach naprawy bC�dnie sparowanych zasad azotowych (MMR), takich 

jak MLH1, MSH2, MSH6, PMS2 lub EPCAM. W regionach tych dochodzi do kumulacji bC�dów 

podczas replikacji DNA, co skutkuje pojawieniem si� mutacji przesuwaj�cych ramk� odczytu 

i w konsekwencji do syntezy skróconego lub niefunkcjonalnego biaCka. Upo[ledzona 

funkcjonalno[� systemu MMR w komórce sprawia, }e niedopasowania w DNA nie s� naprawiane, 

co prowadzi do rozwoju raków z hipermutacjami. MSI wyst�puje w okoCo 15% wszystkich 

sporadycznych guzów jelita grubego i prawie we wszystkich nowotworach u pacjentów 

z zespoCem Lyncha [78]. Najcz�stsz� przyczyn� le}�c� u podstaw rozwoju raków z fenotypem MSI 

jest epigenetyczne wyciszenie genu MLH1. W nowotworach MSI cz�sto obserwuje si� wysoki 

poziom metylacji wysp CpG oraz mutacj� V600E w genie BRAF, jednak mutacje APC i TP53 

pojawiaj� si� znacznie rzadziej w porównaniu z nowotworami szlaku CIN. Powstawanie 

nowotworów na szlaku CIN mo}e zaj�� 10 lat lub dCu}ej, podczas gdy rozwój nowotworu na szlaku 

MSI mo}e nast�pi� w ci�gu kilku lat. 

1.3.5. Objawy raka jelita grubego 

Wi�kszo[� przypadków RJG diagnozuje si� u osób powy}ej 50. roku }ycia. Choroba 

ta rozwija si� zazwyczaj powoli, pocz�tkowo nie daj�c }adnych objawów klinicznych lub jedynie 

objawy niespecyficzne, które mog� przypomina� inne schorzenia ukCadu pokarmowego [16]. 

Zrozumienie najcz�stszych objawów oraz alarmuj�cych symptomów RJG umo}liwia szybkie 

przeprowadzenie badaE diagnostycznych i wykrycie nowotworu na wczesnym etapie. Wczesne 

wykrycie raka jelita grubego oraz raka odbytnicy ma kluczowe znaczenie dla skuteczno[ci leczenia 

[79]. Ponadto, rokowanie pacjentów z nowotworami diagnozowanymi we wczesnym stadium 

jest znacznie lepsze.  
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Objawy RJG zale}� cz�[ciowo od umiejscowienia guza oraz stopnia jego zaawansowania 

[80]. Do najcz�[ciej obserwowanych nale}�: zmiana rytmu wypró}nieE (biegunka, zaparcia lub 

jedno i drugie), obecno[� krwi lub [luzu w stolcu, nagl�ce parcia na stolec, utrzymuj�cy si� 

dyskomfort w jamie brzusznej, taki jak ból brzucha, gazy itp., osCabienie, niedokrwisto[�, zmiany 

w ksztaCcie stolca, niewyja[niona niedokrwisto[� lub post�puj�ca utrata masy ciaCa [80]. 

W przypadku pojawienia si� niewielkiej ilo[ci krwi w stolcu, mo}e pozosta� ona niezauwa}ona, 

jednak}e test na krew utajon� powinien w takim wypadku da� wynik pozytywny [79]. Obecno[� 

masy patologicznej w jamie brzusznej zwykle wyst�puje w raku prawej poCowy okr�}nicy. 

Ze wzgl�du na odmienne funkcje anatomiczne i fizjologiczne okr�}nicy i odbytnicy, objawy 

kliniczne nowotworów w ró}nych lokalizacjach mog� si� ró}ni�. Generalnie, guzy w obr�bie jamy 

brzusznej i objawy ogólnoustrojowe wyst�puj� cz�[ciej w przypadku raka prawej okr�}nicy, 

krwawy stolec oraz niedro}no[� s� cz�stsze w przypadku raka lewej okr�}nicy, natomiast zmiana 

rytmu wypró}nieE pojawia si� cz�sto w przypadku raka odbytnicy [79]. 

U okoCo 20% pacjentów, RJG diagnozuje si� w zaawansowanym stadium, cz�sto 

ju} z przerzutami [81]. W takich przypadkach rak mo}e objawia� si� niedro}no[ci� jelit, 

zapaleniem otrzewnej z powodu perforacji guza lub masywnym krwawieniem z odbytnicy. Je[li 

wyst�puj� przerzuty (najcz�[ciej do w�troby lub pCuc), objawy zale}� od stopnia uszkodzenia tych 

narz�dów. 

1.3.6. Stopnie zaawansowania raka jelita grubego wedCug klasyfikacji TNM oraz stopnie 

zaawansowania klinicznego 

Klasyfikacja TNM (ang. Tumor, Node, Metastasis) jest standardowym systemem oceny 

stopnia zaawansowania raka, który bierze pod uwag� trzy gCówne czynniki: wielko[� i lokalizacj� 

guza pierwotnego (T), zaj�cie w�zCów chConnych (N) oraz obecno[� przerzutów odlegCych (M). 

Klasyfikacja TNM dla raka jelita grubego [82]: 

T 3 Tumor (Guz): 

TX: Nie mo}na oceni� ogniska pierwotnego 

T0: Nie stwierdza si� guza pierwotnego 

Tis: Rak in situ 3 nowotwór ograniczony do bCony [luzowej. 
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T1: Guz nacieka bCon� pod[luzow�. 

T2: Guz nacieka bCon� mi�[niow� wCa[ciw�. 

T3: Guz przekracza bCon� mi�[niow� wCa[ciw� i nacieka tkank� podsurowicówkow� lub 

otaczaj�ce tkanki poza [cian� jelita grubego (tkanki okoCookr�}nicze, 

okoCoodbytnicze lub krezk� wyrostka), ale nie nacieka s�siednich narz�dów. 

T4: Guz nacieka bezpo[rednio s�siednie narz�dy lub struktury (T4b) i/lub przechodzi przez 

przechodzi przez otrzewn� trzewn� (T4a). 

N 3 Node (W�zCy chConne): 

NX: Nie mo}na oceni� regionalnych w�zCów chConnych 

N0: Brak przerzutów w regionalnych w�zCach chConnych. 

N1: Przerzuty w 1-3 regionalnych w�zCach chConnych. 

N1a: Przerzut w 1 regionalnym w�{le chConnym. 

N1b: Przerzuty w 2-3 regionalnych w�zCach chConnych. 

N1c: Przerzuty do tkanki otaczaj�cej, bez zaj�cia w�zCów chConnych. 

N2: Przerzuty w 4 lub wi�cej regionalnych w�zCach chConnych. 

N2a: Przerzuty w 4-6 regionalnych w�zCach chConnych. 

N2b: Przerzuty w 7 lub wi�cej regionalnych w�zCach chConnych. 

M 3 Metastasis (Przerzuty): 

M0: Brak przerzutów odlegCych. 

M1: Obecno[� przerzutów odlegCych do jednego lub wi�cej organu lub do otrzewnej 

M1a: Przerzuty w jednym narz�dzie (np. w�troba, pCuca) lub w jednym regionie 

pozaotrzewnowym. 

M1b: Przerzuty w wi�cej ni} jednym narz�dzie lub regionie pozaotrzewnowym. 

M1c: Przerzuty do otrzewnej i/lub do innych organów. 

StopieE zaawansowania klinicznego raka jelita grubego jest klasyfikowany od I do IV, co 

pozwala na zgrupowanie przypadków na podstawie kombinacji kategorii TNM. 
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StopieE zaawansowania raka jelita grubego okre[lony na podstawie klasyfikacji TNM [82, 83]: 

StopieE 0: Rak in situ (Tis, N0, M0) 3 rak ograniczony do bCony [luzowej; rak nieinwazyjny 

StopieE I: Rak naciekaj�cy bCon� pod[luzow� lub mi�[niow�, bez przerzutów do w�zCów 

chConnych (T1-T2, N0, M0). 

StopieE II: Guz naciekaj�cy poza [cian� jelita, ale bez przerzutów do w�zCów chConnych 

(T3-T4, N0, M0). 

StopieE IIA: T3, N0, M0 3 guz naciekaj�cy tkank� okoCojelitow�. 

StopieE IIB: T4a, N0, M0 3 guz naciekaj�cy otrzewn�. 

StopieE IIC: T4b, N0, M0 3 guz naciekaj�cy s�siednie struktury. 

StopieE III: Guz z przerzutami do regionalnych w�zCów chConnych lub obecne s� maCe guzy 

wtórne w obr�bie jelita grubego, ale bez przerzutów odlegCych (T1-T4, N1-N2, 

M0). 

StopieE IIIA: T1-T2, N1, M0 lub T1, N2a, M0 3 guz z przerzutami do 1-3 w�zCów 

chConnych. 

StopieE IIIB: T3-T4a, N1, M0 lub T2-T3, N2a, M0 lub T1-T2, N2b, M0 3 guz z przerzutami 

do 4-6 w�zCów chConnych. 

StopieE IIIC: T4a, N2a, M0 lub T3-T4a, N2b, M0 lub T4b, N1-N2, M0 3 guz z przerzutami 

w wi�cej ni} 6 w�zCach chConnych. 

StopieE IV: Guz z przerzutami odlegCymi (ka}de T, ka}de N, M1). 

StopieE IVA: M1a 3 przerzuty w jednym narz�dzie. 

StopieE IVB: M1b 3 przerzuty w wielu narz�dach. 

StopieE IVC: M1c 3 przerzuty do otrzewnej. 

1.3.7. Ocena histopatologiczna raków jelita grubego 

Ocena histopatologiczna nowotworów, zgodna z klasyfikacj� [wiatowej Organizacji Zdrowia 

(WHO), jest standardem w diagnostyce nowotworów, w tym raka jelita grubego. Klasyfikacja 

ta obejmuje szczegóCow� ocen� typu histologicznego nowotworu, stopnia zró}nicowania 

komórek oraz inwazyjno[ci, co pozwala na dokCadne okre[lenie charakterystyki nowotworu 

i wpCywa na wybór strategii leczenia [84, 85]. 
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Klasyfikacja WHO (2010) dla raka jelita grubego obejmuje [84, 85]: 

1. Typy histologiczne: 

• Gruczolakorak (ang. adenocarcinoma) - najcz�stszy typ raka jelita grubego, 

stanowi�cy okoCo 90-95% przypadków RJG (kod ICD-10: 8140/3). Mo}na go dalej 

sklasyfikowa� jako: 

- gruczolakorak sitowaty typu czopiastego (ang. cribriform comedo-type 

adenocarcinoma) (kod ICD-10: 8201/3), 

-  rak rdzeniasty (ang. medullary carcinoma) (kod ICD-10: 8510/3), 

-  rak mikrobrodawkowaty (ang. micropapillary carcinoma) (kod ICD-10: 8265/3), 

-  gruczolakorak [luzowy (ang. mucinous adenocarcinoma) (kod ICD-10: 8480/3) 

-  gruczolakorak z�bkowany (ang. serrated adenocarcinoma) (kod ICD-10: 

8213/3), 

-  rak sygnetowatokomórkowy (ang. signet ring cell carcinoma) (kod ICD-10: 

8490/3); 

• Rak pCaskonabConkowy (ang. squamous cell carcinoma) - bardzo rzadko wyst�puj�cy 

w jelicie grubym, zwykle zwi�zany z rakiem kanaCu odbytu (kod ICD-10: 8070/3). 

• Rak niezró}nicowany (ang. undifferentiated carcinoma) - bardzo agresywny typ 

nowotworu o wysokim stopniu zCo[liwo[ci (kod ICD-10: 8020/3). 

• Rak gruczoCowo-pCaskonabConkowy (ang. adenosquamous carcinoma) (kod ICD-10: 

8560/3); 

•  Rak wrzecionowatokomórkowy (ang. spindle cell carcinoma) (kod ICD-10: 8032/3); 

Oprócz raka, w jelicie grubym rzadko mog� rozwija� si� inne nowotwory zCo[liwe lub 

potencjalnie zCo[liwe, m.in. guzy neuroendokrynne, GIST (wyst�puj�ce najcz�[ciej 

w esicy, stanowi�ce 1% wszystkich guzów typu GIST), mi�saki, chConiaki (najcz�[ciej 

B- komórkowe, gCównie zlokalizowane w k�tnicy). 

2. StopieE zró}nicowania: 

• G1 (dobrze zró}nicowany) - komórki nowotworowe s� podobne do normalnych 

komórek, co sugeruje ich wolniejszy wzrost i lepsze rokowanie. 
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• G2 ([rednio zró}nicowany) - komórki mniej przypominaj� komórki normalne, wzrost 

ich jest umiarkowany. 

• G3 (sCabo zró}nicowany) - komórki bardzo ró}ni� si� od komórek normalnych, 

co sugeruje szybszy wzrost nowotworu i gorsze rokowanie. 

• G4 (niezró}nicowany) - komórki s� zupeCnie niepodobne do normalnych, bardzo 

agresywny nowotwór. 

Niski stopieE histologicznej zCo[liwo[ci: G1 lub G2 

Wysoki stopieE histologicznej zCo[liwo[ci: G3 lub G4 

3. GC�boko[� naciekania: 

• Nie mo}na oceni� 

• Inwazja blaszki wCa[ciwej bCony [luzowej 3 oznacza wczesny etap rozwoju 

nowotworu, w którym zmiana ogranicza si� do wewn�trznej warstwy jelita. 

• Inwazja mi�[niówki bCony [luzowej - nowotwór nacieka na gC�bsze warstwy [ciany 

jelita. 

• Naciek bCony pod[luzowej 

• Naciek mi�[niówki wCa[ciwej 

• Naciek przekracza mi�[niówk� wCa[ciw� zajmuj�c tkanki mi�kkie 

przedsurowicówkowe jednak bez naciekania powierzchni trzewnej surowicówki lub 

wyst�puje inwazja tkanek mi�kkich okoCookr�}niczych i okoCoodbytniczych 

niepokrytych surowicówk� 

• Guz przekracza surowicówk� naciekaj�c powierzchni� trzewn� 

• Inwazja tkanek s�siaduj�cych - rozprzestrzenianie si� nowotworu poza [cian� jelita 

do otaczaj�cych narz�dów i struktur. 

4. Oceniane marginesy:  

• Proksymalny i dystalny: 

- brak mo}liwo[ci zbadania 

- brak nacieku nowotworowego:  

§ nie stwierdza si� dysplazji/neoplazji [ródnabConkowej 

§  wyst�puje dysplazja/neoplazja [ródnabConkowa maCego stopnia 
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§  wyst�puje dysplazja/neoplazja [ródnabConkowa du}ego stopnia 

- obecno[� nacieku 

• Obwodowy: 

- brak mo}liwo[ci zbadania 

- brak nacieku nowotworowego (powy}ej 1 mm) 

- naciek nowotworowy (1 mm lub mniej) 

• W gC�bi: 

- brak mo}liwo[ci zbadania 

- brak nacieku nowotworowego  

- naciek nowotworowy  

Ocena histopatologiczna zgodna z klasyfikacj� WHO jest kluczowa dla prognozy i planowania 

leczenia RJG. Precyzyjne okre[lenie typu histologicznego i stopnia zró}nicowania wpCywa 

na wybór odpowiednich terapii, takich jak chirurgia, chemoterapia lub radioterapia.  

Klasyfikacja WiedeEska 

W 2000 roku mi�dzynarodowi eksperci opracowali Klasyfikacj� WiedeEsk� neoplazji 

nabConkowych w przewodzie pokarmowym, aby zmniejszy� rozbie}no[ci w diagnozach 

mikroskopowych patologów z ró}nych regionów [86]. Klasyfikacja ta obejmuje nast�puj�ce 

kategorie: 

Kategoria 1: Neoplazja/dysplazja negatywna 

Kategoria 2: Neoplazja/dysplazja nieokre[lona 

Kategoria 3: Nieinwazyjna neoplazja maCego stopnia (gruczolak/dysplazja maCego stopnia) 

Kategoria 4: Nieinwazyjna neoplazja du}ego stopnia: 

4.1: Gruczolak/dysplazja du}ego stopnia 

4.2: Rak nieinwazyjny/rak >in situ= 

4.3: Podejrzenie raka inwazyjnego 

Kategoria 5: Neoplazja inwazyjna: 

5.1: Rak [ród[luzówkowy 

5.2: Rak naciekaj�cy na bCon� pod[luzow� lub gC�bsze warstwy. 
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W 2003 roku opublikowano Zmodyfikowan� Klasyfikacj� WiedeEsk�, która wprowadziCa 

zmiany w przyporz�dkowaniu niektórych zmian do kategorii 4 i 5 [87]: 

Kategoria 4: Nieinwazyjna neoplazja du}ego stopnia 

4.1: Gruczolak/dysplazja du}ego stopnia 

4.2: Rak nieinwazyjny/rak >in situ= 

4.3: Podejrzenie raka inwazyjnego 

4.4: Rak [ród[luzówkowy 

Kategoria 5: Neoplazja inwazyjna 

5.1: Rak naciekaj�cy na bCon� pod[luzow� lub gC�bsze warstwy. 

1.4. Polipy jelita grubego 3 zmiany przednowotworowe. 

Wi�kszo[� RJG rozwija si� na podCo}u polipów, czyli uwypukleE tkanki do wn�trza jelita 

wystaj�cych ponad powierzchni� otaczaj�cej bCony [luzowej. Polipy, w zale}no[ci 

od zastosowanych kryteriów, stwierdzane s� u 23,9% do 35,7% pacjentów poddawanych 

kolonoskopii [88, 89]. Wi�kszo[� zmian wykrytych w obr�bie jelita grubego stanowi� maCe polipy 

nieprzekraczaj�ce [rednicy 10 mm [90]. Zmiany te nie daj� }adnych objawów i s� wykrywane 

przypadkowo w trakcie wykonywania kolonoskopii. Du}e polipy (>10 mm), szczególnie 

te zlokalizowane w lewej poCowie jelita grubego oraz odbytnicy mog� manifestowa� si� 

obecno[ci� krwi lub [luzu w stolcu, niedokrwisto[ci� oraz zmian� rytmu wypró}nieE [91].  

Bior�c pod uwag� wygl�d makroskopowy, polipy mo}na podzieli� na:  

• siedz�ce,  

• uszypuCowane,  

• zmiany pCaskie: 

o pCasko - wyniosCe 

o pCasko - zapadni�te [16, 92].  

Z kolei, pod wzgl�dem histopatologicznym polipy jelita grubego mo}emy podzieli� na:  

• gruczolaki konwencjonalne: 

o gruczolak cewkowy, 

o gruczolak cewkowo-kosmkowy, 
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o gruczolak kosmkowy [92], 

• zmiany z�bkowane: 

o polip hiperplastyczny, 

o gruczolak/polip z�bkowany siedz�cy, 

o tradycyjny gruczolak z�bkowany [93], 

• zmiany mieszane. 

1.4.1. Gruczolaki konwencjonalne 

Konwencjonalne gruczolaki jelita grubego s� Cagodnymi zmianami nowotworowymi 

z zaznaczonymi cechami neoplazji (dysplazji) [ródnabConkowej, które mog� pojawia� si� na caCej 

dCugo[ci bCony [luzowej jelita grubego, od zastawki kr�tniczo-k�tniczej do poC�czenia odbytowo-

odbytniczego [94]. Makroskopowo gruczolaki mog� by� zmianami uszypuCowanymi, siedz�cymi 

uniesionymi, pCaskimi lub zapadni�tymi [95]. Wi�kszo[� zmian jest niemych klinicznie, jednak 

cz�sto towarzysz� im powierzchowne nad}erki/owrzodzenia, przez co mo}e wyst�pi� utajone 

krwawienie. Natomiast wyra{ne krwawienie, ból brzucha oraz objawy okluzyjne mog� pojawi� 

si� w przypadku zmian o du}ych rozmiarach [94]. Obraz histopatologiczny konwencjonalnych 

gruczolaków jelita grubego charakteryzuje si� zmianami cytologicznymi i architektonicznymi. 

Zmiany cytologiczne obejmuj� wydCu}enie i wielowarstwowo[� j�der komórkowych, 

ich powi�kszenie, hiperchromazj� i heterochromazj� chromatyny, utrat� polarno[ci komórek, 

zwi�kszony stosunek j�drowo-cytoplazmatyczny oraz liczne figury podziaCu. Zmiany 

architektoniczne to gCównie rozrost i zag�szczenie krypt, a tak}e formowanie kosmków. 

Mikroskopowo na podstawie udziaCu elementu kosmkowego gruczolaki klasyfikuje si� 

jako gruczolaki cewkowe (ang. tubular adenoma), gruczolaki cewkowo-kosmkowe (ang. tubulo-

villous adenoma) i gruczolaki kosmkowe (ang. villous adenoma). Gruczolak cewkowy skCada 

si� przynajmniej w 80% z komponentów cewkowych, natomiast gruczolak kosmkowy zawiera 

przynajmniej 80% komponentów kosmkowych. Gruczolaki, które nie wykazuj� wyra{nej 

dominacji elementów z jednej z grup, s� klasyfikowane jako gruczolaki cewkowo-kosmkowe.  

Gruczolaki cewkowe s� najcz�stszym fenotypem gruczolaków konwencjonalnych 

wykrywanych podczas badaE przesiewowych populacji [96]. SkCadaj� si� one z przylegaj�cych 
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do siebie, regularnych lub rozgaC�zionych kanalików gruczoCowych. W nabConku mo}na zauwa}y� 

powi�kszone, hiperchromatyczne j�dra, o ró}nym stopniu atypii. Obserwuje si� równie} utrat� 

polarno[ci j�dra, pseudostratyfikacj� i zmniejszenie liczby komórek kubkowych nabConka. 

W gruczolakach kanalikowych dopuszczalny jest niewielki udziaC elementów kosmkowych 

(< 25%) [94]. 

Z kolei gruczolak kosmkowy zazwyczaj wyst�puje jako siedz�ca zmiana z kosmat� 

powierzchni� skCadaj�c� si� z wydCu}onych struktur, które s� ponad dwa razy grubsze 

od normalnej bCony [luzowej.  

Natomiast w przypadku gruczolaków cewkowo-kosmkowych ponad 25% architektury 

stanowi� struktury przypominaj�ce kosmki jelita cienkiego, z atypi� komórkow� podobn� 

do tej obserwowanej w gruczolakach cewkowych [94].  

Pojawiaj� si� równie} rzadkie warianty morfologiczne konwencjonalnych gruczolaków, 

w[ród których najbardziej powszechny jest podtyp bogaty w komórki Panetha. W takim 

przypadku komórki Panetha mo}na zidentyfikowa� w >20% gruczolaków, najcz�[ciej 

w gruczolakach proksymalnych wyst�puj�cych gCównie w[ród mCodszych pacjentów [97, 98]. 

SkCadnik pCaskonabConkowy (w postaci morul lub prawdziwej metaplazji pCaskonabConkowej) 

wyst�puje u mniej ni} 0,1% gruczolaków [99]. Podobnie komórki jasne stwierdza si� w przypadku 

< 0,1% gruczolaków [100].  

Bior�c pod uwag� stopieE nasilenia zmian cytologicznych i architektonicznych 

gruczolaków mo}na wyró}ni� dysplazj� niskiego i wysokiego stopnia [101]. Wszystkie gruczolaki 

cechuje dysplazja komórek nabConkowych. Dysplazja wysokiego stopnia charakteryzuje 

si� wyra{nym, stCoczeniem i nieregularno[ci� gruczoCów, utkaniem typu sitowatego oraz 

martwic� wewn�trz [wiatCa zmiany, a tak}e atypi� cytologiczn�, w tym znaczn� utrat� polarno[ci 

komórkowej, wyra{nym powi�kszeniem j�dra z widocznymi j�derkami i rozproszeniem 

chromatyny [102]. Kiedy komórki z dysplazj� wysokiego stopnia przenikaj� przez blaszk� 

mi�[niow� bCony [luzowej i naciekaj� bCon� pod[luzow� oznacza to obecno[� raka inwazyjnego.  

W przypadku polipa zidentyfikowanego podczas badaE przesiewowych wystarczy 

obecno[� niewielkiego obszaru z dysplazj� du}ego stopnia w obr�bie zmiany do stwierdzenia, 

}e caCa zmiana jest o wysokim stopniu zaawansowania [94]. Najwi�ksze ryzyko przeksztaCcenia 



 34 

si� polipa w raka inwazyjnego dotyczy zmian z dysplazj� wysokiego stopnia, o wielko[ci 

przekraczaj�cej 10 mm [16].  

Tabela 1. Cz�sto[� wyst�powania ró}nych typów gruczolaków i ryzyko transformacji 

nowotworowej (na podstawie [16, 103-105]). 

Typ gruczolaka Wyst�powanie (%) Ryzyko transformacji (%) 

Gruczolak cewkowy 65-85% 5% - 10% 

Gruczolak kosmkowy 3-9% 15% - 40% 

Gruczolak cewkowo-kosmkowy 16-27% 20% - 25% 

Gruczolak z�bkowany 5-10% 15% - 30% 

 

1.4.2. Zmiany z�bkowane 

Zmiany z�bkowane to zró}nicowana grupa zmian charakteryzuj�cych si� z�bkowan� 

(piCoksztaCtn� lub gwia{dzist�) architektur� gruczoCów, spowodowan� nadmiernym 

pofaCdowaniem rozro[ni�tego nabConka gruczoCowego. Termin polip z�bkowany obejmuje ró}ne 

jednostki histologiczne i kliniczne, takie jak polipy hiperplastyczne, polipy z�bkowane siedz�ce 

i tradycyjne gruczolaki z�bkowane [94]. Obecnie istnieje wiele kontrowersji w zakresie klasyfikacji 

oraz oceny ryzyka, co mo}e cz�[ciowo wynika� z nomenklatury, zró}nicowanych i zmieniaj�cych 

si� kryteriów patologicznych oraz niepewno[ci w kwestii rokowania. Szacuje si�, }e okoCo 15-30% 

wszystkich przypadków gruczolakoraka jelita grubego powstaje na drodze z�bkowanej [cie}ki 

molekularnej, jednak wielu klinicystów i patologów wci�} uwa}a zmiany z�bkowane 

za nieszkodliwe polipy hiperplastyczne [105]. Wi�kszo[� zmian z�bkowanych przebiega 

bezobjawowo, dlatego cz�sto s� one wykrywane przypadkowo podczas endoskopii.  

1.4.2.1. Polipy hiperplastyczne  

Polipy hiperplastyczne dystalnego odcinka przewodu pokarmowego s� zwykle maCymi 

(<5 mm, rzadko przekraczaj�cymi 10 mm) zmianami siedz�cymi zwykle zlokalizowanymi w lewej 

cz�[ci jelita grubego. Makroskopowo polip hiperplastyczny jest Catwy do odró}nienia 

od gruczolaka szczególnie przy zastosowaniu obrazowania w�skopasmowego. 

W przeciwieEstwie do polipa gruczoCowego, polip hiperplastyczny nie ma wyra{nie 
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zarysowanego rysunku krypt oraz wzoru powierzchni naczyE. Mikroskopowo skCada si� on 

z podCu}nych, prostych krypt z z�bkowaniem utworzonym przez nadmiernie rozro[ni�te komórki 

nabConkowe, bez oznak dysplazji. Obserwowane w polipie poszerzenie strefy proliferacyjnej 

obejmuje zazwyczaj od 1/3 do 1/2 wysoko[ci krypty. Wyró}nia si� dwa warianty polipów 

hiperplastycznych: typ drobnop�cherzykowy (ang. microvesicular hyperplastic polyp, MVHP) oraz 

polip hiperplastyczny bogaty w komórki kubkowe (ang. globet cell hyperplastic polyp, GCHP) [94]. 

Polip drobnop�cherzykowy skCada si� z wydCu}onych krypt o w�skim dnie, z symetryczn� stref� 

proliferacyjn� w dolnej cz�[ci krypty. W górnej cz�[ci krypt obserwuje si� z�bkowanie 

i zmniejszon� liczb� komórek kubkowych oraz drobne wakuole wypeCnione mucynami [106]. 

Natomiast polipy GCHP charakteryzuj� si� maCo nasilonym z�bkowaniem ograniczonym 

do górnej strefy krypty lub tylko samej powierzchni bCony [luzowej, du}� liczb� komórek 

kubkowych stanowi�cych zasadnicz� cz�[� budowy histologicznej. Ponadto, nie stwierdza si� 

nawarstwienia j�der komórkowych, atypii j�drowej, nadmiernej apoptozy, dystrofii komórek 

kubkowych [106]. Typow� cech� polipów hiperplastycznych jest pogrubienie bCony [luzowej, 

bCony podstawnej nabConka powierzchownego, a tak}e blaszki mi�[niowej bCony [luzowej.  

1.4.2.2.  Siedz�cy gruczolak i polip z�bkowany siedz�cy 

Terminy gruczolak z�bkowany siedz�cy i polip z�bkowany siedz�cy u}ywane 

s� wymiennie. Zmiany te stanowi� one okoCo 139% wszystkich polipów jelita grubego. 

Te nieuszypuCowane zmiany s� zazwyczaj sCabo oddzielone od otoczenia i mog� przypomina� 

endoskopowo powi�kszone faCdy jelitowe [107]. W badaniu mikroskopowym widoczne s� cechy 

dysplazji, prowadz�cej do zaburzeE architektonicznych. Obserwuje si� tak}e nadmierne 

z�bkowanie wyst�puj�ce na caCej dCugo[ci krypty, a tak}e wydCu}enie i poszerzenie krypt 

(w cz�[ci podstawnej) oraz obecno[� rozgaC�zieE krypt lub przyjmowanie przez nie nietypowych 

ksztaCtów np. litery L, T lub butelki. Strefa proliferacyjna jest asymetryczna i nie zawsze znajduje 

si� w dolnych cz�[ciach krypt. W dolnych cz�[ciach krypt wyst�puj� dojrzaCe komórki kubkowe 

oraz komórki fenotypowo przypominaj�ce nabConek doCeczkowy }oC�dka. Z�bkowanie obserwuje 

si� w ka}dej cz�[ci krypty, tak}e u jej podstawy [108, 109]. Zmiany cz�sto dotycz� tylko jednej 

strony krypty, podkre[laj�c ich asymetri�. Siedz�ce polipy z�bkowane charakteryzuje równie} 

przenikanie niektórych zmienionych krypt przez blaszk� mi�[niow� bCony [luzowej do bCony 
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pod[luzowej. Brak jest jednak typowego dla polipów hiperplastycznych pogrubienia bCony 

podstawnej, a zaburzenia strukturalne nie obejmuj� wszystkich krypt [110]. W odró}nieniu 

od polipów hiperplastycznych, gruczolak/polip z�bkowany siedz�cy jest zmian� 

przednowotworow�.  

1.4.2.3. Tradycyjny gruczolak z�bkowany 

Tradycyjny gruczolak z�bkowany jest stosunkowo rzadkim typem polipa stanowi�cym 

okoCo 1% polipowatych zmian w jelicie grubym. Tradycyjny gruczolak z�bkowany ma zazwyczaj 

struktur� uszypuCowan� lub form� o szerokiej podstawie i makroskopowo przypomina 

klasycznego gruczolaka [111]. Mikroskopowo nale}y do grupy zmian z�bkowanych, ale wykazuje 

cechy utkania cewko-kosmkowego lub kosmkowego z wyra{nym z�bkowaniem. Unikaln� cech� 

s� ektopowe krypty rosn�ce prostopadle do kosmków, które pozostaj� bez kontaktu z blaszk� 

mi�[niow� bCony [luzowej. Komórki krypt wykazuj� du}� aktywno[� podziaCow� [110, 112]. 

W przeciwieEstwie do polipów hiperplastycznych, proliferuj�ce krypty pokryte s� nabConkiem 

gruczoCowym wykazuj�cym cechy dysplazji, podobne do konwencjonalnych gruczolaków. J�dra 

w tych strukturach s� powi�kszone, hiperchromatyczne, o owalnym lub wydCu}onym ksztaCcie. 

Ponadto wyst�puje pseudonawarstwienie j�der i eozynofilna cytoplazma [113]. Tradycyjny 

gruczolak z�bkowany to zazwyczaj du}a (> 1 cm) egzofityczna zmiana, wyst�puj�ca gCównie 

po lewej stronie jelita grubego u osób starszych. Tradycyjny gruczolak z�bkowany charakteryzuje 

si� neoplazj� nabConka niskiego stopnia, rzadziej wysokiego stopnia. Ryzyko transformacji 

nowotworowej zale}ne jest od wielko[ci i lokalizacji zmiany [114]. 

1.4.2.4. Zmiany mieszane 

Polipy mieszane to zmiany o obrazie histologicznym wykazuj�cym mieszane cechy 

polipów z�bkowanych i konwencjonalnych [94]. Dost�pne dane wskazuj�, i} zmiany te s� 

genetycznie jednorodne i powstaj� na drodze odró}nicowania si� cz�[ci komórek w kierunku 

dysplazji typu gruczolakowatego w obszarze polipów z�bkowanych, szczególnie siedz�cego 

polipa z�bkowanego [115]. Polipy mieszane wyst�puj� rzadko, stanowi� mniej ni} 1% wszystkich 

polipów jelita grubego [116]. Polipy z�bkowane to ró}norodna grupa polipów nabConkowych, 

których prawidCowe rozpoznanie i klasyfikacja opieraj� si� na badaniu histopatologicznym. 
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W przypadkach w�tpliwych zaleca si� u}ycie okre[lenia polip z�bkowany niesklasyfikowany, 

z podaniem przyczyny braku mo}liwo[ci bardziej szczegóCowej charakterystyki oraz kr�gu 

ró}nicowego. Jednym z niedawno opisanych rodzajów polipów mieszanych jest gruczolak 

z�bkowany powierzchownie wykazuj�cy mieszane cechy morfologiczne zarówno gruczolaków 

konwencjonalnych, jak i zmian z�bkowanych [94]. 

Diagnostyka ró}nicowa pomi�dzy ró}nymi typami zmian z�bkowanych nie zawsze jest 

Catwa, równie} ze wzgl�du na fakt, i} kryteria diagnostyczne wci�} ewoluuj�. Na poziomie 

genetycznym, polipy mog� zmienia� fenotyp w miar� kumulacji zmian genetycznych, ewoluuj�c 

od zmian z�bkowanych do gruczolaka konwencjonalnego. 

1.4.3. Systemy opisu zmian jelita grubego.  

Istotne jest, aby wykryta w obr�bie jelita grubego zmiana zostaCa dokCadnie oceniona 

przed jej usuni�ciem [117]. Opisane poni}ej klasyfikacje sCu}� do oceny prawdopodobnego 

charakteru zmiany w jelicie grubym na podstawie jej wygl�du makroskopowego i szacowania 

ryzyka naciekania bCony pod[luzowej. Ocena ta pozwala na zakwalifikowanie chorego 

do wCa[ciwego leczenia (endoskopowego lub chirurgicznego), co ma szczególne znaczenie 

w przypadku zmian o [rednicy >20 mm oraz zmian o zaburzonej morfologii powierzchni. 

W przypadku takich zmian istnieje zwi�kszone ryzyko transformacji nowotworowej. 

Po zidentyfikowaniu zmiany polipowatej w obr�bie jelita grubego nale}y dokona� oceny jej 

wielko[ci oraz lokalizacji [118]. Lokalizacj� zmiany mo}na odnie[� do odlegCo[ci wprowadzonego 

kolonoskopu od kanaCu odbytu, niemniej jednak w trakcie kolonoskopii widoczne 

s� charakterystyczne cechy budowy jelita grubego odpowiadaj�ce poszczególnym jego 

fragmentom. Ocena wielko[ci polipów jelita grubego cz�sto jest mocno subiektywna i zale}y od 

operatora, co skutkuje przewa}nie zawy}aniem wielko[ci wykrytego polipa. Aby ocena wielko[ci 

zmiany byCa bardziej obiektywna, przyj�to porównywanie jej do otwartych kleszczy biopsyjnych, 

które maj� szeroko[� 5 mm, gdy s� wysuni�te i otwarte [119]. Najcz�[ciej wykorzystywan� 

klasyfikacj� polipów jest pochodz�ca z roku 2003 klasyfikacja paryska oceniaj�ca ksztaCt oraz 

morfologi� zmian w obr�bie przewodu pokarmowego [120]. 
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Klasyfikacja paryska [120] 

Na podstawie tej klasyfikacji wyró}niamy: 

1.  Zmiany polipowate:  

0-Ip - zmiany uszypuCowane 

0-Is - zmiany siedz�ce  

2. Zmiany pCaskie:  

0-IIa - zmiany pCasko-wyniosCe  

0-IIb - zmiany caCkowicie pCaskie  

0-IIc - zmiany pCasko-zapadni�te  

3. Zmiany zapadni�te (wydr�}one) 

0-III - zmiany z obecno[ci� owrzodzenia. 

Poni}sza rycina 2 przedstawia morfologi� zmian polipowatych z wyszczególnieniem ich 

podtypów. 

 

Rycina 2. Morfologia zmian polipowatych z wyszczególnieniem ich podtypów (przedruk z [121]). 
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Du}e zmiany polipowate o [rednicy przekraczaj�cej 20 mm okre[lane s� mianem LST 

(ang. laterally spreading tumor). Zmiany tego typu nazywane s� czasem polipami dywanowymi. 

Nale}� one do odr�bnej kategorii morfologicznej zmian nowotworowych charakteryzuj�cych si� 

rozrostem wzdCu} osi poziomej wzgl�dem [ciany przewodu pokarmowego [122]. Cz�sto[� 

wyst�powania tego typu zmian w populacji waha si� w przedziale 0,835,2% [123]. Pod wzgl�dem 

ksztaCtu oraz morfologii powierzchni, zmiany typu LST dzielimy na granulowane (LST-G) maj�ce 

nierówn�, >polipowat�= powierzchni� w postaci licznych, drobnych granulek oraz 

niegranulowane (LST-NG) o pCaskiej powierzchni [124]. Zmiany typu LST-G s� cz�[ciej spotykane 

w lewej cz�[ci jelita grubego (w odbytnicy i esicy) i zwykle s� Catwiejsze do zidentyfikowania oraz 

leczenia endoskopowego w porównaniu do zmian pCaskich typu LST-NG, które wyst�puj� cz�[ciej 

w prawej poCowie jelita i wi�}� si� z wi�kszym ryzykiem transformacji zCo[liwej. W ponad 90% 

przypadków, zmiany typu LST maj� budow� gruczolaka, z kolei ponad 30% z nich wykazuje 

zaawansowane zmiany histologiczne, takie jak dysplazja wysokiego stopnia czy rak. Ryzyko 

wyst�pienia nowotworu w przypadku zmian typu LST uzale}nione jest od ich wielko[ci oraz 

morfologii. Niedawno, wprowadzono nowe podtypy w klasyfikacji zmian typu LST. Zmiany 

granulowane o jednolitej, caCkowicie pCasko-wyniosCej powierzchni okre[lane s� mianem 

homogenicznych zmian typu LST-G, czyli LST-G-H (ang. homogeneous), natomiast zmiany 

z elementami wyniosCymi (Is) okre[lane s� mianem zmian mieszanych LST-G, czyli LST-G-M 

(ang. mixed). Zmiany typu LST-NG, które s� niegranulowane, klasyfikowane s� jako LST-NG-F 

(ang. flat), gdy maj� równomiern�, pCask� powierzchni�, oraz LST-NG-PD (ang. pseudodepressed) 

w przypadku obecno[ci miejsc zapadni�tych (>pseudodepresji=) na powierzchni. Miejsca 

wyniosCe w zmianach LST-G-M oraz miejsca zapadni�te w zmianach LST-NG-PD s� szczególnie 

podejrzane o gC�bok� inwazj�. Na rycinie 3. przedstawiono podtypy poszczególnych zmian typu 

LST.  
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Rycina 3. Podtypy poszczególnych zmian typu LST (na podstawie [120, 125]). 

 

Od kilku lat, endoskopy wyposa}one s� w technologi� optycznego obrazowania 

w�skopasmowego, która wykorzystuje zmieniaj�ce si� {ródCa [wiatCa biaCego o okre[lonej 

dCugo[ci fali i bazuje na zdolno[ci tkanek ludzkich do rozpraszania i absorpcji fal [wietlnych [126]. 

W obrazowaniu w�skopasmowym naczynia wCosowate w warstwie [luzówki przybieraj� kolor 

br�zowy, natomiast }yCy znajduj�ce si� w warstwie pod[luzówkowej s� w odcieniach 

turkusowych. Dzi�ki zastosowaniu filtra mo}liwe jest precyzyjne ocenienie rysunku 

naczyniowego oraz wzoru doCeczkowego w obr�bie zmiany, co pozwala na prognozowanie jej 

typu histopatologicznego. W klasyfikacji NICE (NBI International Colorectal Endoscopic 

Classification) wyró}nia si� nast�puj�ce typy [127]: 

• Typ 1 (polip hiperplastyczny/z�bkowany; ryc. 4A): Zwykle uwidoczniony jest w kolorze 

zbli}onym do otoczenia lub nieco ja[niejszym; mo}e by� bez zauwa}alnych naczyE lub 

z pojedynczymi, koronowymi naczyniami; powierzchnia mo}e mie� ciemne lub biaCe 

plamki, b�d{ by� jednorodnie pozbawiona wzoru. 

• Typ 2 (gruczolak; ryc. 4B): Posiada odcieE br�zowy, ciemniejszy ni} otoczenie z powodu 

obecno[ci naczyE; widoczne br�zowe naczynia otaczaj� ja[niejsze formy, które mog� 
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odpowiada� uj[ciom krypt; powierzchnia mo}e mie� owalne, cylindryczne lub 

rozgaC�zione biaCe formy, równie} mog�ce wskazywa� na uj[cia krypt. 

• Typ 3 (rak; ryc. 4C): zmiany o barwie br�zowej lub ciemnobr�zowej, czasami 

z nieregularnymi, ja[niejszymi miejscami; widoczne s� obszary z zaburzonym ukCadem 

naczyE lub ich brak; wzór powierzchni jest amorficzny lub caCkowicie niewidoczny. 

PrzykCadowe podtypy polipów zgodnie z klasyfikacj� NICE przedstawia Rycina 4. 

 

Rycina 4. Podtypy polipów zgodnie z klasyfikacj� NICE (przedruk z [121]). 

 

W przypadku podejrzenia, i} zmiana ma charakter zCo[liwy (typ 3 wg klasyfikacji NICE) 

nale}y oceni� zmian� równie} przy pomocy skali Japan NBI Expert Team Classification (JNET), 

która wyró}nia osobny podtyp 2b dla zmian z prawdopodobnym komponentem raka [128]. 

Zmiana typu 2b kwalifikuje si� do leczenia endoskopowego (patrz RozdziaC 1.6.1). 

Opis klasyfikacji JNET przedstawia Rycina 5. 



 42 

 

 

 

 

Rycina 5. Klasyfikacja JNET (na podstawie [128]).  

 

1.5. Diagnostyka raka jelita grubego  

Rozwój metod terapeutycznych RJG przyczyniC si� do zmniejszenia [miertelno[ci nawet 

pomimo wzrostu zachorowalno[ci [14]. Kluczowymi czynnikami zwi�kszaj�cymi prze}ywalno[� 

byCy dziaCania na rzecz wczesnego wykrywania choroby, w tym wprowadzenie programów badaE 

przesiewowych, zwi�kszenie rozpowszechnienia badaE, a tak}e usuwanie polipów [129]. Badania 

przesiewowe raka jelita grubego maj� na celu wczesne wykrycie choroby, na wczesnym etapie 

zaawansowania lub w fazie prekursorowej, kiedy obecne w jelicie zmiany s� Catwiejsze 

do leczenia, dzi�ki czemu mo}na uzyska� lepsze wyniki terapeutyczne [130]. W Polsce istniaC 

jeden z najlepiej zorganizowanych programów badaE przesiewowych w kierunku raka jelita 

grubego [131]. W ostatnich latach program realizowaCo okoCo 180 o[rodków wykonuj�c rocznie 

okoCo 150 000 badaE. Do programu wC�czane byCy osoby w wieku 50 do 65 lat bez dodatniego 

*1 Je[li jest widoczny, kaliber zmiany jest podobny do otaczaj�cej bCony [luzowej 
*2 Mikronaczynia s� cz�sto rozmieszczone punktowo, uporz�dkowane naczynia siatkowate lub spiralne mog� nie by� 

widoczne w zmianach wgC�bionych  
*3 Mo}na uwzgl�dni� wyst�powanie gC�bokiego, inwazyjnego raka pod[luzówkowego 
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wywiadu rodzinnego w kierunku raka jelita grubego, osoby w wieku 40-49 lat z przynajmniej 

jednym krewnym I°stopnia z rakiem jelita grubego, w wieku 25-49 lat z wyst�puj�cym zespoCem 

dziedzicznym raka jelita grubego niezwi�zanym z polipowato[ci� oraz w wieku 20-49 lat 

z wyst�puj�cym w rodzinnie zespoCem polipowato[ci gruczolakowatej. U pacjentów 

z podejrzeniem raka odbytnicy zaleca si� badanie palpacyjne przez odbytnic�. Potwierdzenie 

diagnozy raka okr�}nicy wymaga wykonania biopsji tkanki, zwykle dokonywanej podczas 

kolonoskopii [132]. Kolonoskopia stanowi jedno z najwa}niejszych badaE diagnostycznych 

maj�cych na celu wykrycie raka jelita grubego. Umo}liwia ona nie tylko diagnostyk� chorób 

w obr�bie dolnego odcinka przewodu pokarmowego, ale tak}e dodatkowo stanowi narz�dzie 

terapeutyczne daj�ce mo}liwo[� usuwania zmian z jelita, tamowania krwawieE, poszerzenia 

zw�}eE [133].  

W przypadkach nowo zdiagnozowanych RJG wskazane jest poddanie chorych badaniom 

przesiewowym pod k�tem cz�stych mutacji genetycznych, a tak}e wykonanie peCnej kolonoskopii 

i oznaczenie poziomu wyj[ciowego antygenu rakowo-pCodowego (ang. carcinoembryonic 

antygen, CEA). Wi�kszo[� pacjentów z rakiem inwazyjnym wymaga wst�pnego wykonania 

tomografii komputerowej (TK) klatki piersiowej i jamy brzusznej oraz miednicy [132]. 

Przeprowadzenie badania endoskopowego jelita grubego umo}liwia bezpo[redni� obserwacj� 

poCo}enia, wielko[ci i ksztaCtu zmiany, jak równie} biopsj� tkanki patologicznej [134]. 

W badaniach wykorzystuje si� tak}e ultrasonografi�, TK (metod� o du}ej warto[ci diagnostycznej 

pozwalaj�c� na wizualizacj� wielko[ci zmian, ich powi�zania z s�siaduj�cymi tkankami 

i narz�dami, np. brzusznymi w�zCami chConnymi, etc.), rezonans magnetyczny (ang. nuclear 

magnetic resonance, NMR) wykazuj�cy wi�ksz� rozdzielczo[� tkankow� ni} badanie TK, 

szczególnie w przypadku zmian w miednicy mniejszej, takich jak rak odbytnicy, oraz pozytonow� 

tomografi� emisyjn� (ang. positron emission tomography, PET) poC�czon� z TK, która dostarcza 

informacji na temat lokalizacji anatomicznej i charakterystyki metabolicznej guza.  
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1.6. Metody terapeutyczne raka jelita grubego 

1.6.1. Metody leczenia raka jelita grubego 

Leczenie raka jelita grubego, podobnie jak w przypadku innych typów nowotworów, zale}y 

od wielu czynników: stopnia zaawansowania choroby, ogólnego stanu zdrowia pacjenta, 

lokalizacji pierwotnej guza oraz jego cech molekularnych i genetycznych [132]. Najwa}niejszym 

wska{nikiem prognostycznym jest stadium patologiczne. StopieE zaawansowania choroby 

decyduje o konieczno[ci dalszego leczenia, które mo}e obejmowa� chemioterapi�, 

immunoterapi� lub radioterapi� [132]. Zasadnicz� rol� w terapii raka okr�}nicy odgrywa leczenie 

chirurgiczne. UzupeCniaj�ca chemioterapia stosowana jest u chorych z du}ym ryzykiem nawrotu 

lub z obecno[ci� przerzutów do w�zCów chConnych [135, 136]. U cz�[ci chorych 

z zaawansowanym rakiem jelita grubego oraz obecno[ci� przerzutów odlegCych paliatywna 

chemioterapia wydCu}a okres prze}ycia [137]. Obecnie stosuje si� równie} nowe metody 

leczenia, takie jak terapie celowane, immunoterapi� oraz ich poC�czenie [138-140]. Terapia 

celowana jest form� leczenia farmakologicznego ukierunkowanego na konkretne [cie}ki lub 

markery molekularne wa}ne dla wzrostu oraz przetrwania komórek nowotworowych [138]. 

Z kolei, immunoterapia to metoda, która modeluje procesy w ukCadzie odporno[ciowym 

stymuluj�c odpowied{ immunologiczn� lub hamuj�c mechanizmy odpowiedzialne 

za zmniejszanie skuteczno[ci odpowiedzi [138, 140].  

Metody leczenia chirurgicznego s� dostosowywane indywidualnie w zale}no[ci 

od zaawansowania nowotworu oraz mo}liwo[ci technicznych przeprowadzenia resekcji [141]. 

Procedura chirurgiczna obejmuje usuni�cie fragmentu jelita grubego razem z okolicznymi 

w�zCami chConnymi. W przypadku raków prawej poCowy okr�}nicy wykonuje si� hemikolektomi� 

prawostronn�, za[ w przypadku raków lewej poCowy okr�}nicy - hemikolektomi� lewostronn�, 

a w przypadku raków esicy - sigmoidektomi�. W analizie histopatologicznej konieczne jest 

zbadanie co najmniej 12 w�zCów chConnych z obszaru spCywu limfatycznego.  

 

 

 



 45 

Radykalna resekcja powinna obejmowa� 3 marginesy [142]: 

• margines podCu}ny 3 wzdCu} osi jelita: w przypadku guzów okr�}nicy, co najmniej 

po 5 cm z ka}dej strony, w przypadku guzów odbytnicy 5 cm proksymalnie oraz 2 cm 

dystalnie od guza. W praktyce zakres resekcji wyznaczony jest przez naczynia 

zaopatruj�ce dany fragment jelita 

• margines centralny 3 w�zCy chConne okr�}nicy mo}na podzieli� na: okoCookr�}nicze, 

po[rednie oraz centralne (tzw. szczytowe), co odpowiada grupom D1, D2, D3 wedCug 

klasyfikacji japoEskiej. Centralne podwi�zanie naczynia jest jednym z elementów 

caCkowitego wyci�cia krezki okr�}nicy (ang. complete mesocolic excision, CME), które 

warunkuje zakres limfadenektomii D3 

• margines radialny 3 maj�cy znaczenie gCównie w przypadku resekcji odbytnicy 

i zabiegu caCkowitego wyci�cia mezorektum (ang. total mesorectal excision, TME); 

mo}na go równie} odnie[� do operacji w zakresie okr�}nicy 3 wówczas oznacza 

wyci�cie en bloc w przypadkach miejscowo zaawansowanych, np. naciekaj�cych 

[cian� jamy brzusznej lub przylegCe narz�dy. 

Obecnie dominuje pogl�d, }e chirurgiczne leczenie nowotworów okr�}nicy powinno 

opiera� si� na zasadzie caCkowitego wyci�cia krezki okr�}nicy (CME) [143]. Analogicznie 

do caCkowitego wyci�cia mezorektum w nowotworach odbytnicy, CME zwi�ksza radykalno[� 

zabiegu poprzez usuni�cie caCej okolicznej tkanki limfatycznej [144]. Technika CME powinna by� 

wykonywana razem z centralnym podwi�zaniem naczyE oraz z zachowaniem odpowiedniego 

proksymalnego i dystalnego marginesu. Jest to istotne, gdy} dane kliniczne pokazuj�, i} przerzuty 

w w�{le chConnym szczytowym (grupy D3) odnotowuje si� u 0-11,1% pacjentów z rakiem prawej 

poCowy okr�}nicy i u 0,3-8,6% chorych na raka lewej poCowy okr�}nicy i odbytnicy [145]. 

Wprowadzenie techniki CME pozwoliCo na osi�gni�cie znacznej poprawy rezultatów 

onkologicznych.  

Planowe zabiegi resekcyjne powinny zakoEczy� si� odtworzeniem ci�gCo[ci przewodu 

pokarmowego poprzez zespolenie jelitowe [146]. Zespolenie to powinno by� prawidCowo 

ukrwione, wykonane lu{no, bez napi�cia i skr�cenia, aby unikn�� nieszczelno[ci. W przypadku 

jakichkolwiek w�tpliwo[ci [ródoperacyjnych, co do jako[ci zespolenia b�d{ w przypadku niskich 
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zespoleE w obr�bie jelita, a zwCaszcza odbytnicy konieczne mo}e by� wyConienie czasowej stomii 

(najcz�[ciej ileostomii protekcyjnej) [147]. W ostatnich latach obserwowany jest rozwój 

maCoinwazyjnych technik leczenia w chirurgii jamy brzusznej, które w porównaniu 

z konwencjonalnym leczeniem chirurgicznym skracaj� czas hospitalizacji i poprawiaj� wyniki 

leczenia [148-150]. Rozwój technik maCoinwazyjnych obserwowany jest równie} w chirurgii 

onkologicznej, w której wykorzystanie maCoinwazyjnych technik laparoskopowych poprawia 

wyniki leczenia, dzi�ki lepszej wizualizacji w polu operacyjnym [151-153].  

W przypadku zabiegów wykonywanych w trybie pilnym z powodu niedro}no[ci przewodu 

pokarmowego wykonuje si� zabiegi odbarczaj�ce, polegaj�ce na wytworzeniu kolostomii lub 

stosuje leczenie endoskopowe polegaj�ce na wprowadzeniu samorozpr�}alnego stentu 

(ang. self-expandable metallic stent, SEMS) w miejsce zw�}enia [154]. Leczenie endoskopowe 

mo}e by� pomostem do leczenia chirurgicznego w trybie planowym, po ustabilizowaniu stanu 

ogólnego pacjenta, przygotowaniu pacjenta oraz po poprawie parametrów }ywieniowych [155]. 

W przypadkach paliatywnych zabieg zaCo}enia stentu jest skutecznym post�powaniem 

definitywnym. 

Paliatywna terapia systemowa stosowana jest w przypadku zmian nieresekcyjnych lub 

u pacjentów z przerzutami odlegCymi, w celu poprawy jako[ci ich }ycia i prze}ycia [132]. Wielu 

pacjentów diagnozowanych jest w zaawansowanym stadium, co sprawia, i} trac� oni szans� 

na radykalne leczenie. 

Nadzór po leczeniu raka jelita grubego jest kluczowym elementem dCugoterminowej 

opieki nad pacjentem, gdy} ma kluczowe znaczenie w identyfikacji nowych polipów oraz 

wykrywaniu choroby przerzutowej i wznowy miejscowej, które mo}na wyleczy� za pomoc� 

terapii multimodalnej [132]. Kolonoskopia, jako narz�dzie umo}liwiaj�ce regularn� ocen� stanu 

jelita grubego po zakoEczeniu leczenia, odgrywa istotn� rol� w nadzorze. Zalecenia kliniczne 

sugeruj� przeprowadzenie pierwszej kolonoskopii w ci�gu roku od zakoEczenia terapii, 

a nast�pnie regularne badania co 3 do 5 lat, w zale}no[ci od wyników wcze[niejszych badaE 

i indywidualnego ryzyka pacjenta [117]. Taki schemat nadzoru znacz�co zwi�ksza szanse na 

wykrycie ewentualnych nawrotów lub nowych zmian w fazie, gdy s� one jeszcze w peCni 

uleczalne. 
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1.6.2. Terapia raka odbytnicy 

Leczenie raka odbytnicy ró}ni si� od protokoCu leczenia pozostaCych raków okr�}nicy, 

co spowodowane jest budow� oraz lokalizacj� narz�du [156]. Ze wzgl�du na lokalizacj� oraz brak 

bariery dla rozprzestrzeniania si� nowotworu, jak� jest otrzewna, w przypadku raka odbytnicy 

istnieje ryzyko wznowy po radykalnej operacji [157]. Z tego powodu na podstawie wielu badaE 

klinicznych okre[lono wskazania do leczenia skojarzonego, obejmuj�cego przedoperacyjn� 

radioterapi� oraz chemioterapi� [158-160]. W trakcie kwalifikacji do leczenia operacyjnego 

niezwykle istotne jest okre[lenie stopnia zaawansowania raka odbytnicy na podstawie badaE 

obrazowych. Badaniem z wyboru jest MRI, który umo}liwia okre[lenie czy guz umiejscowiony jest 

w [cianie odbytnicy (T1, T2), czy wychodzi poza jej [cian� (T3) oraz czy nacieka s�siednie struktury 

(T4) [161]. Dodatkowo oceniane s� w�zCy chConne pod k�tem obecno[ci przerzutów.  

Pomimo leczenia neoadjuwantowego, chirurgia nadal pozostaje gCówn� metod� leczenia 

raka odbytnicy [162]. Zabieg operacyjny u chorych z rakiem odbytnicy jest trudny technicznie 

i w dalszym ci�gu pozostaje wyzwaniem nawet w centrach eksperckich, co wynika z warunków 

anatomicznych. W zale}no[ci od lokalizacji guza wykonuje si� przedni� resekcj� odbytnicy 

z dost�pu brzusznego b�d{ amputacj� brzuszno-kroczow� dla niskich guzów odbytnicy [162-164]. 

Podstaw� leczenia chirurgicznego raka odbytnicy jest, oprócz usuni�cia odbytnicy, TME, czyli 

szerokie wyci�cie (pod kontrol� wzrokow�) tkanki okoCoodbytniczej wraz z w�zCami 

okoCoodbytniczymi i ewentualnym naciekiem guza wzdCu} pCaszczyzny znajduj�cej si� pomi�dzy 

blaszk� [cienn� a blaszk� trzewn� powi�zi miednicy, a} do poziomu mi�[ni dna miednicy. Takie 

post�powanie zmniejsza ryzyko nawrotów miejscowych do okoCo 10% [165, 166]. Z kolei 

zastosowanie radioterapii lub radiochemioterapii przedoperacyjnej zmniejsza ryzyko wznowy 

miejscowej raka odbytnicy o kolejne 5% [151, 167]. 

W przypadku raków odbytnicy caCkowite wyci�cie mezorektum z wykorzystaniem technik 

laparoskopowych (ang. laparoscopic total mesorectal excision, LaTME) wi�}e si� z lepsz� 

wizualizacj� w obr�bie jamy miednicy w porównaniu z operacj� metod� otwart� [148-150]. 

W przypadku niskich guzów odbytnicy mo}liwe jest wykonanie przezodbytniczego caCkowitego 

wyci�cia mezorektum (ang. transanal total mesorectal excision, TaTME), które polega 
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na wykorzystaniu dwóch dost�pów operacyjnych, czyli dost�pu brzusznego i przezodbytniczego 

[168, 169].  

W wielu sytuacjach leczenie operacyjne raka odbytnicy zakoEczone jest wyConieniem 

kolostomii. Czasami mo}na tego unikn��, jednak w przypadku du}ego zaawansowania 

nowotworu, zCego stanu ogólnego pacjenta, chorób wspóCistniej�cych oraz niektórych technik 

operacyjnych konieczne staje si� wyConienie kolostomii [170]. W zale}no[ci od rodzaju zabiegu 

mo}na podj�� decyzj� o wyConieniu kolostomii czasowej, aby ochroni� zespolenie przed 

nieszczelno[ci�, infekcj� lub niedokrwieniem [171]. W takich przypadkach stomia jest 

zabezpieczeniem przed powa}nymi powikCaniami dla pacjenta oraz ochron� zespolenia. 

Zazwyczaj wyCania si� kolostomi� czasow� na kilka miesi�cy, a po zagojeniu zespolenia 

wykonywana jest operacja odtworzenia ci�gCo[ci przewodu pokarmowego [171]. Stomia 

po operacji raka odbytnicy jest jednym z mo}liwych powikCaE, cho� w wi�kszo[ci przypadków 

chirurdzy staraj� si� jej unika� [172]. Istniej� liczne badania oceniaj�ce wpCyw stomii na jako[� 

}ycia pacjentów oraz czynniki zwi�kszaj�ce ryzyko jej wyConienia [173-176]. 

1.6.3. Metody endoluminalne leczenia zmian nowotworowych jelita grubego 

1.6.3.1. Polipektomia endoskopowa  

Kolonoskopia stanowi najwa}niejsze badanie umo}liwiaj�ce wykrycie zmian 

przednowotworowych w obr�bie jelita grubego. Pierwsze próby badania jelita grubego 

datowane s� na pocz�tek XX wieku, kiedy to w 1904 roku niemiecki lekarz Georg Kelling wykonaC 

pierwsz� laparoskopow� kolonoskopi� u}ywaj�c cystoskopu do badania jamy brzusznej [177]. 

Kolejn� przeComow� dat� jest rok 1969, w którym to dr William Wolff i in}ynier elektroniki Hiromi 

Shinya opracowali pierwszy gi�tki endoskop umo}liwiaj�cy badanie jelita grubego [178]. 

W kolejnych latach pojawiaCy si� nowe modele kolonoskopów oraz narz�dzia umo}liwiaj�ce 

wykonanie biopsji czy usuni�cie zmian w obr�bie jelita grubego. Technika polipektomii 

endoskopowej ewoluowaCa w kolejnych latach wraz z rozwojem narz�dzi i technologii 

endoskopowych, dzi�ki czemu jest ona obecnie rutynowo wykonywana w trakcie kolonoskopii, 

umo}liwiaj�c usuni�cie polipów jelita grubego, a przez to zmniejszaj�c ryzyko rozwoju raka jelita 

grubego. Podstawow� technik� usuwania polipów w przewodzie pokarmowym jest resekcja 
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z u}yciem dedykowanej p�tli endoskopowej [179]. Usuwanie nawet maCych zmian polipowatych 

przy pomocy kleszczy biopsyjnych nie jest zalecane ze wzgl�du na ryzyko niedoszcz�tnego 

wyci�cia zmiany [180].  

P�tla endoskopowa stanowi dedykowane narz�dzie o ksztaCcie owalnym, okr�gCym lub 

heksagonalnym zbudowane z wCókien monofilamentowych lub plecionych [181]. Otwart� p�tl� 

nale}y umie[ci� na polipie tak, aby znalazC si� on w jej centralnym miejscu, a nast�pnie zacisn�� 

j� pod polipem, aby dokona� jego odci�cia w obr�bie warstwy [luzowej lub pod[luzowej jelita 

w zale}no[ci od gC�boko[ci uCo}enia [182]. Pierwotnie polipektomia endoskopowa byCa 

wykonywana z u}yciem elektrokoagulacji, co pozwalaCo na zminimalizowanie ryzyka krwawienia 

w trakcie procedury, a tak}e na przyspieszenie wyci�cia polipa. Obecnie metoda ta nazywana jest 

polipektomi� >na ciepCo= (ang. hot snare polypectomy, HSP). U}ycie elektrokoagulacji w trakcie 

usuwania zmian mo}e spowodowa� uraz termiczny [ciany jelita, czego nast�pstwem jest 

odroczona perforacja b�d{ odroczone krwawienie [183]. W zwi�zku z tym, obecnie do usuwania 

maCych polipów jelita grubego preferuje si� tzw. technik� polipektomii >na zimno= (ang. cold 

snare polypectomy, CSP), podczas której koagulacja nie jest wykorzystywana, co znacz�co 

redukuje ryzyko perforacji [ciany przewodu pokarmowego [184]. CSP jest bezpieczn� technik� 

zalecan� do usuwania zmian nieprzekraczaj�cych 10 mm [rednicy, jak równie} zmian o wi�kszej 

[rednicy [185]. Poni}ej przedstawiono kolejne etapy zabiegu polipektomii endoskopowej. 
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Rycina 6 A-C. Kolejne etapy zabiegu polipektomii endoskopowej >na zimno= (materiaC wCasny). 

PCaski polip o [rednicy 7 mm zlokalizowany w obr�bie jelita grubego (A). Na zmian� 

zaCo}ono p�tl� typu heksagonalnego, a nast�pnie odci�to polip bez u}ycia diatermii 

(B). Miejsce po usuni�ciu zmiany (C).  

1.6.3.2. Mukozektomia endoskopowa (EMR)  

Mukozektomia endoskopowa (ang. endoscopic mucosal resection, EMR) jest technik� 

endoskopow�, która znajduje zastosowanie przy usuwaniu wi�kszych zmian o [rednicy ponad 10-

15 mm, zlokalizowanych w obr�bie przewodu pokarmowego [186]. Polega ona na podaniu 

roztworu, najcz�[ciej 0,9% soli fizjologicznej z dodatkiem indygokarminu peCni�cego rol� 

barwnika, przy pomocy igCy do warstwy pod[luzowej jelita pod zmian� celem jej uniesienia oraz 

odseparowania od warstwy mi�[niowej [187]. Po uniesieniu zmiany nale}y j� odci�� przy pomocy 

p�tli endoskopowej z u}yciem koagulacji. Miejsce po usuni�ciu zmiany, szczególnie takie 

zlokalizowane w prawej poCowie jelita grubego, mo}na zamkn�� przy pomocy klipsów 
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hemostatycznych. Post�powanie to ma na celu zmniejszenie ryzyka krwawienia oraz opó{nionej 

perforacji. Za pomoc� techniki EMR mo}na usun�� zmiany o [rednicy nieprzekraczaj�cej 20-

25 mm w postaci jednego fragmentu, zakCadaj�c, }e uzyskano odpowiednie uniesienie zmiany 

[188]. Do usuwania wi�kszych zmian, o [rednicy przekraczaj�cej 25 mm oraz zmian pCaskich, 

pCasko-wyniosCych mo}na zastosowa� technik� mukozektomii k�sowej (ang. piecemeal 

mucosectomy, pEMR) umo}liwiaj�c� wyci�cie zmiany w kilku fragmentach [189]. Technika 

ta polega na uniesieniu zmiany, a nast�pnie usuwaniu jej fragmentów przy pomocy p�tli 

endoskopowej.  Istotne jest, aby nie pozostawi� fragmentów zmiany oraz tzw. mostków 

pomi�dzy tkank� nowotworow�. Po usuni�ciu zmiany, jej brzegi nale}y skoagulowa� przy u}yciu 

beamera argonowego lub koEca p�tli endoskopowej celem zmniejszenia ryzyka nawrotu 

po resekcji. Technika pEMR zostaCa dobrze poznana. Czas przeprowadzenia tej procedury jest 

krótki, a cz�sto[� wyst�powania powikCaE, takich jak: perforacja oraz krwawienie, nie przekracza 

2%. Kolejne etapy zabiegu mukozektomii endoskopowej przedstawiono na Rycinie 7. 

Mimo wielu zalet, technika pEMR cechuje si� du}ym ryzykiem wznowy miejscowej, 

ponadto nie pozwala ona na usuni�cie du}ych zmian w jednym fragmencie oraz peCn� ocen� 

histopatologiczn� [190]. ZaCo}enie p�tli oraz odci�cie zmiany nie s� technicznie mo}liwe 

w przypadku zmian o morfologii mieszanej: pCasko-wyniosCych, pCasko-zapadni�tych oraz zmian 

o niegranulowanej powierzchni (typu LST-NG), przy których wyst�puj� trudno[ci z uniesieniem 

po podaniu roztworu (tzw. ujemny objaw lift sign). W takich zmianach cz�sto obecne jest utkanie 

raka inwazyjnego szerz�cego si� w obr�bie warstwy [luzowej lub naciekaj�cego pCytko 

na warstw� pod[luzow�. Ze wzgl�du na ograniczenia techniki EMR na pocz�tku XXI wieku 

opracowano w Japonii technik� endoskopowej dyssekcji pod[luzowej (ang. endoscopic 

submucosal dissection, ESD), pocz�tkowo przeznaczon� do usuwania zmian nowotworowych 

w obr�bie }oC�dka.  
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Rycina 7. A-D. Zabieg mukozektomii endoskopowej (materiaC wCasny). We wst�pnicy za faCdem 

bCony [luzowej uwidoczniono zmian� pCask� o [rednicy 20 mm, w klasyfikacji 

paryskiej zmiana odpowiadaCa typowi 0-IIa (A). Zmian� uniesiono podaj�c przez 

igC� roztwór 0,9% NaCl z dodatkiem indygokarminu do warstwy pod[luzowej (B). 

Po uniesieniu zmian� usuni�to przy pomocy p�tli diatermicznej w dwóch 

fragmentach (C). Miejsce po usuni�ciu zmiany spi�to klipsami (D).  

 

1.6.3.3. Endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa 

Endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa jest now�, minimalnie inwazyjn� technik� 

endoskopow� opracowan� w celu usuwania w jednym bloku tkankowym du}ych polipów lub 

nowotworów na wczesnych stadiach rozwoju zlokalizowanych w obr�bie przewodu 

pokarmowego [191]. Pocz�tkowo technika ESD stosowana byCa do usuwania zmian w obr�bie 

przeCyku oraz }oC�dka. Wraz z rozwojem wiedzy, do[wiadczenia oraz instrumentarium zacz�to 

j� stosowa� do resekcji zmian w obr�bie dolnego odcinka przewodu pokarmowego.  
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Procedura ESD jest analogiczna do post�powania chirurgicznego w leczeniu nowotworów 

przewodu pokarmowego. Technika endoluminalna polega na usuni�ciu w jednym fragmencie 

zmiany nowotworowej przy pomocy no}a z zachowaniem marginesów w pCaszczy{nie 

horyzontalnej oraz podstawnej [192]. Do usuwania zmian w obr�bie jelita grubego wykorzystuje 

si� dedykowany nó} endoskopowy, najcz�[ciej o dCugo[ci koEcówki 1,5 mm, umo}liwiaj�cy 

precyzyjnie ci�cie, preparowanie oraz hemostaz� w trakcie usuwania zmiany [193]. Obecnie 

dost�pne instrumentarium oferuje ró}ne dCugo[ci i konfiguracje koEca no}a endoskopowego, 

istnieje tak}e mo}liwo[� podania roztworu przez [wiatCo no}a, celem uniesienia zmiany, 

w zale}no[ci od preferencji operatora. W pierwszym etapie zabiegu ESD dokonuje si� iniekcji 

roztworu, zazwyczaj roztworu }elatyny z dodatkiem niebieskiego barwnika, do warstwy 

pod[luzowej [194]. Wstrzykni�cia dokonuje si� od strony niezmienionej bCony [luzowej, tak aby 

naci�� warstw� [luzow� oraz zacz�� preparowanie pod zmian� w obr�bie warstwy pod[luzowej, 

chroni�c wCókna warstwy mi�[niowej. Brak uniesienia zmiany, szczególnie w cz�[ci centralnej, 

spowodowany wCóknieniem w warstwie pod[luzowej wynikaj�cym z wcze[niejszych biopsji, 

lokalizacji na szczycie faCdu, obecno[ci du}ej zmiany o morfologii przysadzistej nie dyskwalifikuje 

pacjenta z zabiegu ESD [195]. Wykorzystuj�c technik� ESD mo}liwe jest preparowanie zmiany 

w obr�bie warstwy pod[luzowej nad warstw� mi�[niow�, dzi�ki czemu operator ma peCn� 

kontrol� gC�boko[ci miejsca resekcji, brzegów bocznych oraz kontrol� hemostazy [196]. Podobnie 

jak w technice chirurgicznej, widoczne naczynia w warstwie pod[luzowej s� sukcesywnie 

koagulowane, aby zapobiec krwawieniu [ródzabiegowemu [197]. Krwawienie w trakcie zabiegu 

ESD nie jest traktowane jako powikCanie, ze wzgl�du na mo}liwo[� natychmiastowej hemostazy 

przy pomocy no}a endoskopowego wykorzystuj�cego efekt koagulacji lub z u}yciem 

dedykowanego narz�dzia 3 kleszczy hemostatycznych. Rycina 8 przedstawia kolejne etapy 

zabiegu endoskopowej dyssekcji pod[luzowej. Ograniczenia w stosowaniu ESD wynikaj� 

z wi�kszych trudno[ci technicznych w porównaniu z polipektomi� endoskopow� lub EMR. 

Równie} czas zabiegu jest istotnie dCu}szy, a tak}e zwi�kszone jest ryzyko powikCaE, w tym 

perforacji jelita lub krwawienia. Krzywa nauki jest indywidualna, jednak}e, aby osi�gn�� 

akceptowalnie niski poziom powikCaE, oscyluj�cy na poziomie 5% perforacji oraz 2% krwawieE 

przy zachowaniu resekcji R0 na poziomie ponad 80%, nale}y wykona� samodzielnie ponad 60 
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zabiegów [198]. Szkolenie z zakresu ESD jest niezmiernie istotne i obejmuje ono cykl szkoleE 

teoretycznych, praktycznych na modelu zwierz�cym oraz obserwacji eksperta w tej dziedzinie. 

 
Rycina 8 A-D. Kolejne etapy zabiegu endoskopowej dyssekcji pod[luzowej (materiaC wCasny). 

RozlegCa zmiana odbytnicy obejmuj�ca ponad 50% obwodu odbytnicy typu LST-G 

mix (A). Iniekcja roztworu do warstwy pod[luzowej (B). Wyci�cie zmiany przy 

pomocy no}a Dual Knife J (C). Na lo}e po resekcji zaaplikowano }el hemostatyczny 

(D) celem prewencji krwawienia. Usuni�ty preparat rozpi�ty na korku przed 

przekazaniem do badania histopatologicznego (E). 

 

1.6.3.4. PeCno[cienna resekcja endoskopowa  

Celem wykonywania peCno[ciennej resekcji endoskopowej (ang. endoscopic full thickness 

resection, EFTR) jest usuni�cie zmiany w jednym bloku tkankowym zawieraj�cym warstw� 

[luzow�, pod[luzow�, mi�[niow� oraz bCon� surowicz� [199]. Ide� zabiegu jest zabezpieczenie 

podstawy usuwanej zmiany, co chroni [cian� narz�du wokóC wycinanej zmiany przed perforacj�, 

za pomoc� du}ego nitinolowego klipsa, a nast�pnie odci�cie zmiany. Post�powanie to ró}ni si� 

od dotychczas stosowanych maCoinwazyjnych technik endoskopowych oraz chirurgicznych, 

w których, w pierwszym etapie zmiana jest wycinana, a nast�pnie ubytek jest zamykany przy 
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pomocy klipsów lub szycia. Zabieg EFTR jest bezpieczny, a ryzyko translokacji bakteryjnej w czasie 

jego trwania minimalne [199]. 

Do zabiegu peCno[ciennej resekcji endoskopowej w obr�bie jelita grubego kwalifikuj� si� 

zmiany w okr�}nicy o [rednicy nie przekraczaj�cej 30 mm, zmiany <20 mm zlokalizowane 

w odbytnicy, zmiany w obr�bie wyrostka robaczkowego, uchyCków, maCe zmiany, w przypadku 

których wyst�puje podejrzenie utkania nowotworu wnikaj�cego w gC�b warstwy pod[luzowej, 

a tak}e zmiany po wcze[niejszych interwencjach endoskopowych, takie jak: wznowy, czy te} 

zmiany niedoszcz�tnie usuni�te technik� klasycznej polipektomii oraz zmiany z tzw. ujemnym 

objawem lift-sign, czyli brakiem uniesienia po iniekcji roztworu do warstwy pod[luzowej [200, 

201]. 

Zintegrowany system narz�dzi do peCno[ciennej resekcji endoskopowej (ang. full-thickness 

resection device, FTRD) (Ovesco Endoscopy, Tübingen, Germany) zostaC zaprojektowany w celu 

umo}liwienia usuni�cia peCnej grubo[ci [ciany jelita grubego [202]. Zestaw ten obejmuje nasadk� 

zewn�trzn� o [rednicy 21 mm, zakoEczon� nitinolowym klipsem OVESCO, powy}ej którego 

umocowana jest zintegrowana p�tla diatermiczna. W skCad zestawu wchodzi równie} chwytak 

umo}liwiaj�cy wprowadzenie [ciany przewodu pokarmowego do wn�trza nasadki oraz elektroda 

sCu}�ca do znakowania zmiany. System ten przystosowany jest do pracy ze standardowym 

kolonoskopem. W pierwszym etapie zabiegu wykonuje si� znakowanie zmiany przy pomocy 

elektrody, stosuj�c efekt koagulacji. Po umocowaniu dedykowanego zestawu na koEcu gCowicy 

endoskopu, wprowadza si� ponownie kolonoskop do jelita grubego, do miejsca resekcji zmiany. 

Usuwan� zmian� nale}y chwyci� przy pomocy dedykowanego chwytaka oraz wprowadzi� 

do nasadki zlokalizowanej na koEcu endoskopu. W trakcie tego etapu zabiegu nie powinno si� 

korzysta� z funkcji ssania endoskopu, aby zminimalizowa� mo}liwo[� uszkodzenia s�siednich 

narz�dów. Po upewnieniu si�, i} zmiana zostaCa umiejscowiona w nasadce, co jest mo}liwe dzi�ki 

wizualizacji markerów umiejscowionych w pocz�tkowym etapie zabiegu, nale}y zaaplikowa� klips 

OVESCO oraz odci�� zmian� za pomoc� p�tli diatermicznej z u}yciem pr�du. Po usuni�ciu 

fragmentu tkankowego nale}y oceni� odpowiedni� lokalizacj� klipsa oraz miejsce resekcji pod 

k�tem krwawienia lub perforacji [202]. Rycina 9 przedstawia kolejne etapy zabiegu peCno[ciennej 

resekcji endoskopowej. 
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Rycina 9 A-D. Kolejne etapy zabiegu peCno[ciennej resekcji endoskopowej (materiaC wCasny). 

W esicy stwierdzono pCasko-zapadni�t� zmian� o wielko[ci 15 mm, która 

w klasyfikacji paryskiej odpowiada typowi 0-IIa-IIc (A). Zmian� oceniono w [wietle 

biaCym oraz obrazowaniu w�skopasmowym (B). Ze wzgl�du na morfologi� 3 typ 2b 

wg klasyfikacji JNET oraz lokalizacj� pomi�dzy uchyCkami, zmian� zakwalifikowano 

do peCno[ciennej resekcji (C). Miejsce po peCno[ciennej resekcji z prawidCowo 

ufiksowanym klipsem typu OVESCO (D).  

 

1.6.3.5. Przezodbytnicza mikrochirurgia endoskopowa 

W 1985 roku Buess i jego wspóCpracownicy z Kolonii opublikowali pierwsze wyniki badaE 

dotycz�cych zastosowania przezodbytniczej mikrochirurgii endoskopowej (ang. transanal 

endoscopic microsurgery; TEM) w leczeniu pacjentów z nowotworami [rodkowej i dolnej cz�[ci 

odbytnicy [203]. Metoda ta zostaCa rozwini�ta w o[rodkach europejskich w latach 90. XX wieku, 
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natomiast w Polsce zacz�to j� wykonywa� w 1996 r. TEM jest standardowo stosowana w leczeniu 

chorych na nowotwory Cagodne odbytnicy, jednak}e zwi�ksza si� jej popularno[� tak}e 

w leczeniu zabiegowym pacjentów z nowotworami zCo[liwymi, z zachowaniem kryteriów 

doszcz�tno[ci onkologicznej. 

Technika TEM polega na wyci�ciu wczesnej zmiany nowotworowej w obr�bie [wiatCa 

odbytnicy z wykorzystaniem rektoskopu operacyjnego [204]. Obejmuje ona wprowadzenie przez 

rektoskop dedykowanych narz�dzi chirurgicznych, takich jak nó}, narz�dzie do spCukiwania 

i ssania oraz chwytak. Pod kontrol� wzroku operator usuwa zmian� przednowotworow� lub 

wczesnego raka ograniczonego do warstwy pod[luzowej. W technice tej, nie wykonuje si� 

wcze[niejszego podstrzykni�cia zmiany przed resekcj�. W zwi�zku z tym, precyzyjne 

wypreparowanie w obr�bie warstwy pod[luzowej jest cz�sto niemo}liwe. Zmian� usuwa si� 

w obr�bie warstwy mi�[niowej ([ródmi�[niowo) lub peCno[ciennie. Ubytek po peCno[ciennym 

usuni�ciu zmiany w obr�bie odbytnicy nale}y zamkn�� szwami chirurgicznymi. Zastosowanie 

TEM jest wskazane w przypadku zmian poCo}onych w dystalnej odbytnicy, poni}ej zaCamka 

otrzewnej, oraz gdy nie ma mo}liwo[ci technicznych usuni�cia zmiany metod� endoskopow� 

[205]. Metod� TEM mo}na usuwa� zmiany przednowotworowe z dysplazj�. W przypadku raków 

odbytnicy konieczna jest odpowiednia diagnostyka obrazowa, aby wyodr�bni� chorych w stopniu 

zaawansowania T1 odpowiadaj�cym naciekowi raka ograniczonego do warstwy pod[luzowej 

<1000 ¿m [206]. Ograniczeniem metody jest mo}liwo[� jej wykorzystania jedynie w obr�bie 

odbytnicy, konieczno[� stosowania dedykowanego specjalistycznego instrumentarium, 

m.in. rektoskopu operacyjnego i odpowiednich do tego zabiegu narz�dzi. 
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2. ZaCo}enia i cele pracy doktorskiej 

2.1. ZaCo}enia pracy 

W ci�gu ostatnich lat obserwowany jest staCy wzrost zachorowalno[ci na nowotwory 

zCo[liwe, w tym na raka jelita grubego [17]. Kolonoskopia stanowi badanie, dzi�ki któremu 

mo}liwa jest diagnoza oraz leczenie zmian nowotworowych w obr�bie jelita grubego [133]. 

Umo}liwia ona diagnostyk� chorób w obr�bie dolnego odcinka przewodu pokarmowego, 

dodatkowo stanowi narz�dzie terapeutyczne daj�ce mo}liwo[� usuni�cia zmian 

przednowotworowych oraz wczesnych raków jelita grubego. Techniki endoskopowego usuwania 

zmian w obr�bie przewodu pokarmowego, takie jakie polipektomia czy EMR zostaCy dobrze 

poznane [189]. Cechuj� si� one wysokim profilem bezpieczeEstwa oraz skuteczno[ci� 

w przypadku usuwania maCych polipów jelita grubego oraz zmian z niskim zaawansowaniem 

histopatologicznym. GCównym ograniczeniem wy}ej wymienionych zabiegów jest brak 

mo}liwo[ci usuni�cia du}ych zmian w obr�bie przewodu pokarmowego w jednym fragmencie, 

a tak}e polipów, w przypadku których wyst�puje podejrzenie zmian nowotworowych oraz 

wczesnych raków jelita grubego. Dodatkowo techniki te cechuje wysokie ryzyko nawrotu, 

szczególnie w przypadku usuni�cia polipa metod� k�sow� [207]. Wznowa zmiany 

po wcze[niejszych interwencjach wymaga dalszego leczenia, cz�sto chirurgicznego, ze wzgl�du 

na brak alternatywnej metody endoskopowej. Znaczna cz�[� pacjentów z du}ymi polipami 

w obr�bie jelita grubego nadal wymaga leczenia operacyjnego. Wa}n� grup� chorych s� pacjenci 

ze zmianami zlokalizowanymi w obr�bie odbytnicy, gdy} alternatywa w postaci zabiegu 

chirurgicznego jest wymagaj�ca, obarczona du}ym ryzykiem powikCaE oraz obni}a ona jako[� 

}ycia.  

Dzi�ki rozwojowi zaawansowanych technik endoskopowych mo}liwe staje si� usuni�cie 

zmiany w jednym bloku tkankowym z zachowaniem prawidCowych marginesów bocznych oraz 

podstawnych. Technika ESD, opracowana na pocz�tku XXI wieku w Japonii do zastosowania 

w leczeniu wczesnych stadiów raka }oC�dka, znalazCa zastosowanie równie} w przypadku leczenia 

zmian w obr�bie jelita grubego oraz odbytnicy [208]. Metoda ta jest wymagaj�ca pod wzgl�dem 

technicznym, krzywa uczenia w jej przypadku jest dCuga, a ponadto wyst�puje zwi�kszone ryzyko 
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powikCaE wymagaj�ce cz�sto post�powania chirurgicznego [209]. W zwi�zku z powy}szym 

jej dost�pno[� w Europie oraz w Polsce jest ograniczona. Ponadto, dost�pnych jest niewiele 

danych na temat skuteczno[ci tej metody oraz profilu bezpieczeEstwa. 

W zwi�zku z powy}szym, istotnym jest okre[lenie mo}liwo[ci zastosowania ESD w leczeniu 

zaawansowanych zmian Cagodnych oraz wczesnych raków jelita grubego, aby unikn�� 

post�powania operacyjnego.  

Na podstawie powy}szych informacji wysuni�to nast�puj�ce hipotezy badawcze, które stanowi� 

podstaw� niniejszej dysertacji doktorskiej: 

Hipoteza I 

Technika ESD umo}liwia resekcj� du}ych zmian w obr�bie jelita grubego przy akceptowalnej 

liczbie powikCaE. 

Hipoteza II  

Technika ESD umo}liwia resekcj� wczesnych raków jelita grubego zapewniaj�c radykalne leczenie 

onkologiczne. 

Hipoteza III 

Resekcja technik� ESD skutkuje niskim ryzykiem wznowy miejscowej, a tym samym minimalizuje 

konieczno[� powtórnej interwencji.  

Hipoteza IV 

Technika ESD umo}liwia zachowanie ci�gCo[ci przewodu pokarmowego po resekcji zmiany, co ma 

istotne znaczenie w przypadku zmian zlokalizowanych w obr�bie odbytnicy. 

 

 

 

 



 60 

2.2. Cele pracy 

GCówny cel pracy: 

Ocena kompletno[ci resekcji, ryzyka wznowy oraz konieczno[ci wykonania uzupeCniaj�cego 

leczenia chirurgicznego po resekcji zmian przednowotworowych oraz raków jelita grubego 

technik� ESD w o[rodku nieakademickim w Polsce. 

 

Cele szczegóCowe: 

1. Ocena skuteczno[ci i bezpieczeEstwa zabiegów technik� ESD w obr�bie okr�}nicy 

i odbytnicy.  

2. Okre[lenie ryzyka wznowy miejscowej po zabiegu ESD  

3. Okre[lenie ryzyka powikCaE po zabiegu ESD 

4. Okre[lenie jakie typy zmian w obr�bie jelita grubego wymagaj� resekcji technik� ESD  

  



 61 

3. MateriaCy i metody 

3.1. Grupa badana 

Badanie zostaCo zaprojektowane w oparciu o rekomendacje Reporting of Observational 

Studies in Epidemiology (STROBE) [210]. Do analizy retrospektywnej wC�czono wszystkich 

kolejnych pacjentów ze zmianami jelita grubego, leczonych technik� ESD w okresie od stycznia 

2019 roku do grudnia 2022 roku. Wszystkie zabiegi zostaCy wykonane przez jednego operatora 

w Centrum Wczesnej Diagnostyki i Leczenia Nowotworów Przewodu Pokarmowego 

Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Elbl�gu. Z uwagi na retrospektywny charakter badania 

oraz anonimizacj� danych zgoda Komisji Bioetycznej Uniwersytetu MikoCaja Kopernika w Toruniu 

przy Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy nie byCa wymagana.  

3.1.1. Kryteria wC�czenia 

Wskazania do zabiegu ESD oparte byCy o wytyczne Europejskiego Towarzystwa Endoskopii 

Przewodu Pokarmowego (ang. European Society of Gastrointestinal Endoscopy, ESGE) [211] oraz 

JapoEskiego Towarzystwa Endoskopii Gastroenterologicznej (ang. The Japan Gastroenterological 

Endoscopy Society, JGES) [212] i obejmowaCy zmiany o [rednicy powy}ej 20 mm, zmiany 

podejrzane o utkanie raka lub inwazj� warstwy pod[luzowej, zmiany typu 0-Is, 0-IIa -IIc, 0-IIc 

wg klasyfikacji paryskiej, zmiany typu LST-NG, zmiany typu 2b wg klasyfikacji JNET, zmiany 

po wcze[niejszych interwencjach endoskopowych z obecno[ci� blizny (po biopsji lub próbie 

resekcji endoskopowej). 

3.1.2. Kryteria wyC�czenia 

Z badania wyC�czono pacjentów ze wspóCistniej�cymi chorobami zapalnymi jelit, FAP 

lub innymi zespoCami polipowato[ci oraz gdy usuni�te zmiany byCy zmianami podnabConkowymi 

(nowotworami neuroendokrynnymi lub guzami stromalnymi). W przypadku pobrania biopsji 

przed zabiegiem, do ESD nie kwalifikowano pacjentów z rozpoznaniem histopatologicznym 

innym ni} gruczolak oraz rak.  
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3.2. Definicje  

Sukces techniczny definiowano jako wyci�cie zmiany w jednym bloku tkankowym wyC�cznie 

technik� endoskopowej dyssekcji pod[luzowej, bez cech pozostawienia rezydualnej tkanki 

(w ocenie makroskopowej) w obr�bie jelita. Tym samym za sukces techniczny nie uznawano 

odci�cia zmiany p�tl� w koEcowym etapie oraz odci�cia zmiany we fragmentach (h-ESD). 

Resekcja en-bloc oznaczaCa usuni�cie fragmentu zmiany nowotworowej w jednym fragmencie, 

bez wzgl�du na to, czy resekcj� wykonano technik� ESD czy h-ESD. 

Resekcj� R0 definiowano jako usuni�cie zmiany w jednym bloku tkankowym z zachowaniem 

marginesów prawidCowej bCony [luzowej (ocena na podstawie wyniku badania 

histopatologicznego). 

Resekcj� R1 definiowano jako niepeCne usuni�cie zmiany, utkanie gruczolaka lub raka w obr�bie 

marginesów poziomych lub podstawnych, obecno[� cech gC�bokiego naciekania warstwy 

pod[luzowej lub warstwy mi�[niowej, niski stopieE zró}nicowania raka, cechy nacieku naczyE 

krwiono[nych lub limfatycznych (ocena na podstawie wyniku badania histopatologicznego). 

Resekcj� R1 uznawano za nieterapeutyczn�. 

Resekcja Rx 3 termin ten stosowano w przypadku braku mo}liwo[ci okre[lenia doszcz�tno[ci 

resekcji, ze wzgl�du na rozfragmentowanie materiaCu. Sytuacja taka wyst�powaCa w przypadku 

konwersji do hybrydowej metody dyssekcji. W przypadku obecno[ci gruczolaka z dysplazj�, 

pacjent byC kwalifikowany do nadzoru endoskopowego zgodnie z obowi�zuj�cymi wytycznymi. 

W przypadku wyst�pienia raka w materiale histopatologicznym, decyzja dotycz�ca dalszego 

post�powania podejmowana byCa na konsylium wielodyscyplinarnym. 

Hybrydowa resekcja endoskopowa (h-ESD) - procedura, w której z powodu braku mo}liwo[ci 

peCnego wypreparowania zmiany za pomoc� no}a endoskopowego, koEcowe usuni�cie zmiany 

przeprowadzano przy u}yciu standardowej p�tli endoskopowej 
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Sukces terapeutyczny (oceniany na podstawie wyniku badania histopatologicznego) 

definiowano jako doszcz�tne usuni�cie zmiany potwierdzone badaniem histopatologicznym. 

Marginesy boczne oraz poziome wynosiCy powy}ej 1 mm prawidCowej bCony [luzowej. 

W przypadku obecno[ci raka, kryteria doszcz�tno[ci resekcji obejmowaCy: wysoki stopieE 

zró}nicowania nowotworu, naciekanie warstwy pod[luzowej <1000 µm, bez cech nacieku naczyE 

krwiono[nych, limfatycznych oraz p�czkowania w obr�bie nacieku raka. 

PowikCania oceniano za pomoc� skali Clavien Dindo [213], któr� przedstawiono w tabeli 2. 

System ten jest dobrze znany i pozwala na kwalifikacj� zdarzeE niepo}�danych w sposób 

obiektywny oraz powtarzalny. Do zdarzeE stopnia I zalicza si� wszelkie odchylenia od stanu 

prawidCowego, które nie wymagaj� leczenia farmakologicznego, interwencji endoskopowej, 

ani chirurgicznej. Terapia w tym przypadku ogranicza si� do podania leków przeciwwymiotnych, 

przeciwgor�czkowych, przeciwbólowych lub odwadniaj�cych. Z kolei, zdarzenia stopnia II 

wymagaj� zastosowania leków innych ni} w stopniu I. Dodatkowo mo}na podawa� antybiotyki 

lub preparaty krwiopochodne. Zdarzenia stopnia III wymagaj� interwencji endoskopowej, 

radiologicznej lub chirurgicznej. Zdarzenia stopnia IV obejmuj� dysfunkcj� pojedynczych 

narz�dów lub dysfunkcj� wielonarz�dow�. Zgon zostaC zakwalifikowany jako zdarzenie stopnia V.  

Okres obserwacji to okres (podany w dniach), od dnia zabiegu do ostatniego dnia kontaktu 

z pacjentem, który obejmowaC kontroln� kolonoskopi� lub kontroln� wizyt� w Poradni 

Gastroenterologicznej. Przypadek ka}dego pacjenta, u którego usuni�to RJG omawiano 

w ramach konsylium wielospecjalistycznego. Na podstawie wyniku badania histopatologicznego 

usuni�tej zmiany ustalono nadzór endoskopowy oraz kontrolne badania obrazowe. 
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Tabela 2. Klasyfikacja powikCaE za pomoc� skali Clavien Dindo. 

StopieE Definicja 

I Ka}de odchylenie od prawidCowego (niepowikCanego) przebiegu pooperacyjnego, 

bez konieczno[ci leczenia farmakologicznego, chirurgicznego, endoskopowego i bez 

konieczno[ci u}ycia procedur radiologii interwencyjnej  

II PowikCania wymagaj�ce leczenia farmakologicznego, a tak}e wszystkie przypadki 

wymagaj�ce: 

Ø pooperacyjnego przetoczenia krwi, 

Ø caCkowitego }ywienia parenteralnego (z wyj�tkiem sytuacji, w których caCkowite 

}ywienie parenteralne jest rutynowym post�powaniem wynikaj�cym z rodzaju 

przeprowadzonej operacji)  

III PowikCania wymagaj�ce leczenia chirurgicznego, endoskopowego lub u}ycia procedur 

radiologii interwencyjnej 

Ø bez konieczno[ci znieczulenia ogólnego (IIIA) 

Ø w znieczuleniu ogólnym (IIIB)  

IV Wszystkie zagra}aj�ce }yciu powikCania pooperacyjne wymagaj�ce leczenia w warunkach 

OIOM-u, w tym: 

Ø niewydolno[� jednego narz�du (IVA) 

Ø niewydolno[� wielonarz�dowa (IVB)  

V Zgon  

 

3.3. ProtokóC badania 

3.3.1. Schemat kwalifikacji 

U ka}dego z pacjentów wykonano badanie endoskopowe dolnego odcinka przewodu 

pokarmowego, które umo}liwiCo operatorowi identyfikacj� oraz ocen� zmiany przed resekcj�. 

Zmiany z cechami endoskopowymi gC�bokiej inwazji warstwy pod[luzowej oraz zmiany 

o charakterze raka inwazyjnego naciekaj�cego warstw� mi�[niow� jelita poddawano resekcji 

chirurgicznej zgodnie z obowi�zuj�cymi wytycznymi. Natomiast zmiany homogenne, 
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charakteryzuj�ce si� niskim ryzykiem naciekania warstwy pod[luzowej oraz zmiany bez cech 

sugeruj�cych obecno[� raka leczono metod� EMR.  

 

Rycina 10. Proces podejmowania decyzji dotycz�cej wyboru techniki resekcji zmiany w obr�bie 

jelita grubego. 

Przed zabiegiem wszyscy pacjenci otrzymali szczegóCowe informacje dotycz�ce techniki 

zabiegu, okresu pozabiegowego oraz mo}liwych powikCaE. Pacjenci wyrazili pisemn�, [wiadom� 

zgod� na proponowane leczenie. 

Przed zabiegiem resekcyjnym pacjenci mieli wykonywan� diagnostyczn� kolonoskopi�, która 

obejmowaCa: 

1. ocen� zmian w [wietle biaCym oraz z zastosowaniem ûltrów optycznych (NBI), w tym ich: 

Ø wielko[� 

Ø lokalizacj� 

Ø morfologi� 

2. ocen� rysunku naczyniowego oraz wzoru doCeczkowego  

3. obecno[� blizn/zmian nawrotowych 

 

W przypadku pacjentów skierowanych do zabiegu ESD z innych o[rodków diagnostyka zmiany 

byCa wykonywana bezpo[rednio przed zabiegiem.  
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3.3.2. Technika wykonania zabiegu 

Wszystkie zabiegi wykonywane byCy w asy[cie zespoCu anestezjologicznego, wi�kszo[� 

w znieczuleniu ogólnym, w intubacji dotchawiczej lub w znieczuleniu do}ylnym. Pacjenci 

przyjmowani byli dzieE przed zabiegiem, celem konsultacji anestezjologicznej oraz wykonania 

badaE laboratoryjnych i przygotowania jelita do kolonoskopii. 30 minut przed zabiegiem 

otrzymywali oni profilaktyk� antybiotykow�, obejmuj�c� cefalosporyn� III generacji oraz 

metronidazol do}ylnie. W przypadku uczulenia na cefalosporyny lub metronidazol pacjentom 

podawano wankomycyn�.  

Zabiegi wykonano przy u}yciu standardowego kolonoskopu Olympus serii HQ 180, 

uzbrojonego w nasadk� dystansow� prost� lub sto}kow�. We wszystkich zabiegach do insuflacji 

u}ywano dwutlenku w�gla. 

W pierwszym etapie zabiegu przeprowadzano ocen� zmiany w [wietle biaCym oraz 

z wykorzystaniem obrazowania w�skopasmowego celem wykluczenia gC�bokiej inwazji. 

W kolejnym etapie zabiegu, do [wiatCa jelita podawano wod�, aby oceni� tzw. siC� grawitacji. 

Zwracano uwag� na to, aby zabieg wykonywa� od najwy}szego punktu w stosunku 

do gromadzenia si� wody. W zale}no[ci od gromadzenia si� pCynu w obr�bie jelita zmieniano 

pozycj� pacjenta tak, aby poziom pCynu znajdowaC si� na [cianie dolnej.  

W kolejnym etapie, przy pomocy igCy endoskopowej w rozmiarze 26G i dCugo[ci 4 mm 

podawano roztwór 4% }elatyny z dodatkiem indygokarminu do warstwy pod[luzowej. 

W przypadku problemów z uniesieniem warstwy [luzowej wynikaj�cych z obecno[ci silnego 

zwCóknienia stosowano roztwór ORISE Gel (Boston Scientific, Marlborough, USA). 

Naci�cia warstwy [luzowej dokonano przy u}yciu no}a Dual Knife 1,5 mm (Olympus 

Medical Systems, Tokio, Japonia). W wi�kszo[ci zabiegów wykorzystywano elektrokoagulacj� 

VIO 3 (ERBE Eletromedizin, Tuebingen, Niemcy). Po naci�ciu warstwy [luzowej ponownie 

podawano, przez [wiatCo no}a, pCyn do warstwy pod[luzowej oraz wykonywano preparowanie 

zmiany w obr�bie warstwy pod[luzowej. Koagulacj� naczyE wykonywano przy pomocy no}a lub 

kleszczy hemostatycznych Coagrasper (Olympus Medical Systems, Tokio, Japonia). 

W przypadku braku mo}liwo[ci caCkowitego wypreparowania zmiany za pomoc� no}a 

endoskopowego, która wynikaCa z problematycznej lokalizacji zmiany, warunków anatomicznych, 
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lub braku identyfikacji warstwy pod[luzowej, koEcowe usuni�cie zmiany wykonywano przy 

pomocy standardowej p�tli endoskopowej. Taki rodzaj zabiegu zostaC zdefiniowany jako resekcja 

hybrydowa (h-ESD).  

 

Czerwone strzaCki przedstawiaj� warstw� mi�[niow� jelita grubego, strzaCki biaCe pokazuj� odci�t� cz�[ciowo 

zmian�. 

 

Rycina 11 A-D. Kolejne etapy zabiegu resekcji technik� ESD du}ej zmiany w obr�bie odbytnicy (A). 

Cz�[ciowo wypreparowana zmiana (B-C). Preparowanie w obr�bie warstwy 

pod[luzowej. KoEcowe wyci�cie zmiany przy pomocy no}a endoskopowego (D).  
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Rycina 12 A-D. Resekcja maCej zmiany typu LST zlokalizowanej w esicy. Naci�cie warstwy [luzowej 

jelita grubego od strony dystalnej (A 3 B). Iniekcja roztworu }elatyny z dodatkiem 

indygokarminu do warstwy pod[luzowej przy pomocy igCy (C). Preparowanie w 

obr�bie warstwy pod[luzowej przy pomocy no}a (D).  
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Rycina 13 A-C. Zmiana LST-G typu mieszanego zlokalizowana w dystalnej odbytnicy (A). Miejsce 

po resekcji zmiany technik� ESD (B). Usuni�ta zmiana rozpi�ta na korku przed 

przekazaniem do badania histopatologicznego (C).  

Aby zapobiec opó{nionemu krwawieniu po usuni�ciu zmiany wykonywano dodatkow� 

koagulacj� naczyE lub stosowano klipsy hemostatyczne na podstawie indywidualnej decyzji 

operatora. W przypadku stwierdzenia gC�bokiego uszkodzenia warstwy mi�[niowej w trakcie 

preparowania zmiany lub peCno[ciennego uszkodzenia [ciany jelita, miejsce perforacji zamykano 

za pomoc� klipsów hemostatycznych.  

Usuni�te zmiany rozpinano na korku przy pomocy igieC, utrwalano w 10% roztworze 

formaliny oraz dokonywano pomiaru wielko[ci zmiany w milimetrach. Ocen� histopatologiczn� 
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przeprowadzaC do[wiadczony patolog z zgodnie z klasyfikacj� nowotworów [wiatowej 

Organizacji Zdrowia [85] i klasyfikacj� wiedeEsk� [86].  

 

Rycina 14 A-E. Zmiany usuni�te z jelita grubego przed przekazaniem do badania 

histopatologicznego.  

 

Po zabiegu pacjenci pozostawali na czczo do dnia nast�pnego. W przypadku braku 

dolegliwo[ci, w kolejnym dniu wprowadzano pCyny doustnie, a w drugiej dobie po zabiegu, diet� 

lekkostrawn�. Zdecydowana wi�kszo[� pacjentów zostaCa wypisana do domu w trzeciej dobie 

po zabiegu. 

Perforacje stwierdzone w trakcie zabiegu ESD zaopatrywane byCy endoskopowo przy 

pomocy klipsów hemostatycznych. W sytuacji utrzymywania si� wolnego gazu w jamie 

otrzewnej, widocznego na przegl�dowym zdj�ciu rentgenowskim (RTG) jamy brzusznej lub TK 

jamy brzusznej, w okresie pozabiegowym oceniano parametry stanu zapalnego oraz stan 

kliniczny pacjenta. Pacjenci bez klinicznych cech zapalenia jamy otrzewnej byli leczeni 

zachowawczo. Stosowano u nich antybiotykoterapi� szerokospektraln� oraz }ywienie 

pozajelitowe.  
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Perforacje opó{nione, które wyst�piCy po wypisie pacjenta ze szpitala wymagaCy pilnego 

leczenia operacyjnego.  

Jednym z powikCaE po zabiegu ESD jest tzw. zespóC po polipektomii (ang. post-

polypectomy syndrome, PPS) obejmuj�cy objawy wynikaj�ce z termicznego uszkodzenia [ciany 

jelita w trakcie zabiegu. ZespóC ten objawia si� dolegliwo[ciami bólowymi w obr�bie jamy 

brzusznej w miejscu odpowiadaj�cym resekcji zmiany, gor�czk� oraz objawami lokalnego 

zapalenia otrzewnej. W badaniach obrazowych nie stwierdza si� cech typowych dla perforacji 

[ciany przewodu pokarmowego, obecno[ci gazu w wolnej jamie otrzewnej lub obecno[ci ropnia 

wewn�trzbrzusznego. U takich pacjentów, w oparciu o stan kliniczny, stosowano leczenie 

zachowawcze obejmuj�ce diet� [cisC� oraz antybiotykoterapi� do}yln� w trakcie przedCu}onej 

hospitalizacji. 

Krwawienia podczas zabiegu ESD nie traktowano jako powikCanie. Wszystkie powikCania 

oceniano za pomoc� przedstawionej powy}ej skali Clavien-Dindo [213]. Krwawienie 

pozabiegowe wymagaj�ce transfuzji krwi bez interwencji endoskopowej zdefiniowano jako 

leczenie zachowawcze (stopieE II), krwawienia wymagaj�ce interwencji endoskopowej 

i zaopatrzenia miejsca krwawienia stanowiCo powikCanie stopnia III). Odchylenia od stanu 

prawidCowego, które nie wymagaCy leczenia farmakologicznego ani interwencji zdefiniowano 

jako powikCania stopnia 1.  

3.4. Analiza statystyczna 

Do oceny zmiennych binarnych dla 2 grup wykorzystano dokCadny test Fishera. W przypadku 

zmiennych kategorycznych o wi�kszej liczbie poziomów wykorzystano dokCadny test Fishera 

z rozszerzeniem Freemana-Haltona. W przypadku zmiennych ilo[ciowych analizowano 

normalno[� rozkCadu z wykorzystaniem testu Shapiro-Wilka. Poniewa} }adna z rozpatrywanych 

zmiennych ilo[ciowych nie charakteryzowaCa si� rozkCadem zgodnym z rozkCadem normalnym, 

do oceny istotno[ci ró}nic wykorzystano test U Manna Whitney9a. Wyst�powanie korelacji 

pomi�dzy zmiennymi oceniano wykorzystuj�c metod� Spearmana. Do badania zale}no[ci 

pomi�dzy zmiennymi a rozpatrywanymi punktami koEcowymi (diagnoza RJG, sukces 

terapeutyczny, wyst�pienie powikCaE) zbudowano jednoczynnikowe modele regresji logistycznej. 
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Za poziom istotno[ci przyj�to p < 0,05. Obliczenia statystyczne wykonano z wykorzystaniem 

[rodowiska R w wersji 4.1.2 (cran.r-project.org/).  



 73 

4. Wyniki  

4.1. Ogólna charakterystyka badanej populacji 

W latach 2009-2012 zabieg ESD wykonano u 228 pacjentów, po wykluczeniu 14 pacjentów 

zgodnie z przedstawionymi kryteriami do analizy wC�czono 212 pacjentów, m�}czy{ni - 127 

(59,91%), kobiety - 85 (40,09%). [rednia wieku pacjentów wynosiCa 66,16 ± 10,21 lat. Wi�kszo[� 

zmian w badanej grupie zlokalizowana byCa w odbytnicy 3 88, co stanowiCo 42% oraz w esicy 3 

63, co stanowiCo 29%. U wi�kszo[ci wC�czonych chorych przeprowadzono usuni�cie zmian 

na drodze endoskopowej dyssekcji pod[luzówkowej (ESD), a jedynie u nielicznych do koEcowego 

usuni�cia zmiany u}yto standardowej p�tli endoskopowej (resekcja hybrydowa). Badanie 

histopatologiczne przeprowadzone po usuni�ciu zmiany wykazaCo, }e byCa ona o wysokim stopniu 

dysplazji u ponad 68% pacjentów, natomiast RJG zdiagnozowano C�cznie u 25,94% osób. 

W 93,87% przypadków zastosowana metoda pozwoliCa na usuni�cie zmiany w jednym 

fragmencie, a w ponad 91% przypadków wyci�cie zmiany przeprowadzono z zachowaniem 

marginesów prawidCowej bCony [luzowej. Cz�sto[� powikCaE po zabiegu byCa niska i obejmowaCa 

gCównie komplikacje wymagaj�ce leczenia farmakologicznego (II stopieE w klasyfikacji Clavien-

Dindo).  

Tabela 3. Ogólna charakterystyka pacjentów wC�czonych do badania (N=212). 

ZMIENNA N =212 

PAE� (K) 85 [40,09%] 

WIEK (LATA); [rednia±OD 66,16±10,21 

ROZMIAR ZMIANY (MM); [rednia±OD  43,13±20,12 

LOKALIZACJA ZMIANY: 

Esica; N (%) 63 [29,72%] 

K�tnica; N (%) 11 [5,19%] 

Odbytnica; N (%) 88 [41,51%] 

Poprzecznica; N (%) 17 [8,02%] 
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ZMIENNA N =212 

Wst�pnica; N (%) 28 [13,21%] 

Zst�pnica; N (%) 5 [2,36%] 

TYP ZMIANY: 

LST-G; N (%) 62 [29,25%] 

LST-MIX; N (%) 32 [15,09%] 

LST-NG; N (%) 58 [27,36%] 

non-LST; N (%) 60 [28,3%] 

KLASYFIKACJA PARYSKA: 

0-IIa; N (%) 48 [22,64%] 

0-IIa-IIc; N (%) 14 [6,6%] 

0-Is-IIa; N (%) 27 [12,74%] 

0-IIb; N (%) 32 [15,09%] 

0-IIc; N (%) 10 [4,72%] 

0-Is; N (%) 81 [38,21%] 

HIST-PAT PRZED ZABIEGIEM (TAK) 78 [36,79%] 

TYP ZABIEGU: 

ESD; N (%) 202 [95,28%] 

h-ESD; N (%) 10 [4,72%] 

WYNIK BADANIA HISTOPATOLOGICZNEGO PO USUNI�CIU ZMIANY: 

RJG-SM1; N (%) 45 [21,23%] 

RJG-SM2; N (%) 10 [4,72%] 

HG; N (%) 145 [68,4%] 

LG; N (%) 11 [5,19%] 

SSA; N (%) 1 [0,47%] 

RAK JELITA GRUBEGO [TAK], N (%) 55 [25,94%] 
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ZMIENNA N =212 

RESEKCJA: 

R0; N (%) 193 [91,04%] 

R1; N (%) 11 [5,19%] 

RX; N (%) 8 [3,77%] 

RESEKCJA en-bloc; N (%) 199 [93,87%] 

SUKCES TERAPEUTYCZNY [TAK]; N (%) 193 [91,04%] 

WYST�PIENIE POWIKAAC [TAK]; N (%) 17 [8,02%] 

RODZAJ POWIKAANIA: 

Krwawienie; N (%) 5 [2,36%] 

Perforacja; N (%) 7 [3,3%] 

Inne; N (%) 5 [2,36%] 

RODZAJ POWIKAANIA W KLASYFIKACJI CLAVIEN-DINDO: 

II; N (%) 9 [4,25%] 

IIIa; N (%) 1 [0,47%] 

IIIb; N (%) 5 [2,36%] 

IVa; N (%) 1 [0,47%] 

V; N (%) 1 [0,47%] 

DAUGO[� HOSPITALIZACJI [DNI]; [rednia±OD 3,80±3,42 

FOLLOW-UP [dni]; [rednia±OD 212,03±127.93 

OKRES OBSERWACJI [DNI]; [rednia±OD  340,19±232,19 

Skróty:  ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa; h-ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa w 

poC�czeniu z koEcowym u}yciem p�tli endoskopowej; HG, dysplazja wysokiego stopnia; K, kobieta; LG, 

dysplazja niskiego stopnia; LST-G; ziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; LST-MIX mieszane guzy 

rozrastaj�ce si� bocznie; LST-NG nieziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; N, ilo[�; non-LST zmiany 

niesklasyfikowane, ; OD, odchylenie standardowe; RJG-SM1 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie 

górny poziom bCony pod[luzowej; RJG-SM2 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie [rodkowy poziom 

bCony pod[luzowej; SSA, siedz�cy gruczolak z�bkowany. 
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4.2. Porównanie grup pacjentów z RJG i zmianami niezCo[liwymi 

Przeprowadzono porównanie grupy pacjentów, u których stwierdzono RJG z pacjentami 

z niezCo[liwymi zmianami w jelicie grubym.  Niniejsze badanie wykazaCo, i} cz�sto[� 

wyst�powania RJG istotnie ró}niCa si� w zale}no[ci od lokalizacji zmiany (p = 0,0005). RJG 

najcz�[ciej stwierdzano w przypadku zmian zlokalizowanych w odbytnicy (30,68%), esicy 

(36,51%) i zst�pnicy (40%). Dla innych lokalizacji cz�stotliwo[� stwierdzenia RJG nie przekraczaCa 

10%. Wyst�powanie RJG ró}niCo si� tak}e istotnie w zale}no[ci od klasyfikacji zmiany zgodnie 

z klasyfikacj� parysk� (p=0,0005). Najrzadziej RJG stwierdzano dla zmian 0-IIa (2,08%), 

a najcz�[ciej dla 0-IIc (60%) oraz 0-IIa-Is (40,74%). Inne charakterystyki pacjentów nie ró}niCy si� 

w sposób istotny statystycznie w zale}no[ci od stwierdzenia RJG. 

Tabela 4. Porównanie grup pacjentów z RJG i zmianami niezCo[liwymi.  

Zmienna RJG [%] Zmiany niezCo[liwe [%] p 

PAE� (K); n/N [%] 17/55 [30,91%] 68/157 [43,31%]  

WIEK [LATA]; mediana (zakres) 67 (42-91) 66 (25-84)  

ROZMIAR [MM]; mediana (zakres) 40 (15-160) 35 (18-120)  

TYP ZMIANY                                                                                                                                                       

LST-G; n/N [%] 14/55 [25,45%] 48/157 [30,57%]  

LST-MIX; n/N [%] 9/55 [16,36%] 23/157 [14,65%]  

LST-NG; n/N [%] 14/55 [25,45%] 44/157 [28,03%]  

non-LST; n/N [%] 18/55 [32,73%] 42/157 [26,75%]  

LOKALIZACJA                                                                                                                                                      0,0005 

Esica; n/N [%] 23/55 [41,82%] 40/157 [25,48%]  

K�tnica; n/N [%] 1/55 [1,82%] 10/157 [6,37%]  

Odbytnica; n/N [%] 27/55 [49,09%] 61/157 [38,85%]  

Poprzecznica; n/N [%] 0/55 [0%] 17/157 [10,83%]  

Wst�pnica; n/N [%] 2/55 [3,64%] 26/157 [16,56%]  
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Zmienna RJG [%] Zmiany niezCo[liwe [%] p 

Zst�pnica; n/N [%] 2/55 [3,64%] 3/157 [1,91%]  

KLASYFIKACJA PARYSKA                                                                                                                                 0,0005 

0-IIa; n/N [%] 1/55 [1,82%] 47/157 [29,94%]  

0-IIa-IIc; n/N [%] 5/55 [9,09%] 9/157 [5,73%]  

0-IIa-Is; n/N [%] 11/55 [20%] 16/157 [10,19%]  

0-IIb; n/N [%] 8/55 [14,55%] 24/157 [15,29%]  

0-IIc; n/N [%] 6/55 [10,91%] 4/157 [2,55%]  

0-Is; n/N [%] 24/55 [43,64%] 57/157 [36,31%]  

HIST-PAT PRZED ZABIEGIEM (TAK) 21/55 [38,18%] 57/157 [36,31%]  

TYP ZABIEGU                                                                                                                                                     0,067 

ESD; n/N [%] 55/55 [100%] 147/157 [93,63%]  

h-ESD; n/N [%] 0/55 [0%] 10/157 [6,37%]  

Skróty: ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa; h-ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa w poC�czeniu 

z koEcowym u}yciem standardowej p�tli endoskopowej; K, kobieta; LST-G; ziarniste guzy rozrastaj�ce si� 

bocznie; LST-MIX mieszane guzy rozrastaj�ce si� bocznie; LST-NG nieziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; 

N, ilo[�; non-LST zmiany niesklasyfikowane. 

 

Wykres 1. Cz�sto[� wyst�powania RJG w ró}nych cz�[ciach jelita grubego. 
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Skróty: LST-G; ziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; LST-MIX mieszane guzy rozrastaj�ce si� bocznie; LST-NG 

nieziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; non-LST zmiany niesklasyfikowane 

Wykres 2. Cz�sto[� wyst�powania RJG w ró}nych mikroskopowo typach zmian. 

 

 

Wykres 3. Cz�sto[� wyst�powania RJG w ró}nych typach zmian (klasyfikacja paryska). 
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W niniejszym badaniu oceniano równie} zale}no[� pomi�dzy morfologi� zmiany 

wg klasyfikacji paryskiej, a prawdopodobieEstwem wyst�pienia RJG. Zlokalizowanie zmian 

w wst�pnicy wi�zaCo si� z mniejszym prawdopodobieEstwem stwierdzenia RJG (OR = 0,134, 

95% CI 0,03-0,62, p=0,0098). Analizuj�c typy zmian wg klasyfikacji paryskiej stwierdzono, 

i} w przypadku typu 0-IIa wyst�powaCo najni}sze ryzyko RJG, natomiast w pozostaCych podtypach 

byCo ono wy}sze. 

Tabela 5. Zale}no[� pomi�dzy klasyfikacj� zmiany a prawdopodobieEstwem wyst�pienia RJG 

Badana Zmienna p OR 95% CI 

Rak jelita grubego 

Lokalizacja k�tnica 0,1056 0,17 0,02-1,45 

Lokalizacja odbytnica 0,4536 0,77 0,39-1,53 

Lokalizacja wst�pnica 0,0098 0,134 0,03-0,62 

Lokalizacja zst�pnica 0,8762 1,159 0,18-7,46 

Rak jelita grubego 

Klasyfikacja paryska 0-IIa  0,0013 0.031 0,03-0,25 

Klasyfikacja paryska  

0-IIa-IIc 
0,7545 0,808 0,21-3,07 

Klasyfikacja paryska 

0-IIb 
0,2007 0.485 0,16-1,47 

Klasyfikacja paryska 

0-IIc 
0,3015 2,182 0,50-9,58 

Klasyfikacja paryska 

0-Is 
0,2876 0,612 0.25-1,51 

 

4.3. Sukces terapeutyczny zabiegu 

W badaniu dokonano analizy czy którykolwiek z analizowanych parametrów wpCywa 

na sukces terapeutyczny zabiegu. Uzyskane wyniki wskazuj�, i} badanie histopatologiczne 

wykonywano przed zabiegiem istotnie rzadziej (p = 0,0224) w przypadkach zakoEczonych 

sukcesem terapeutycznym ni} w przypadkach zakoEczonych brakiem sukcesu (34,2% vs. 63,16%). 

Zabiegi zakoEczone sukcesem, czyli doszcz�tnym usuni�ciem zmiany potwierdzonym w badaniu 

histopatologicznym istotnie ró}niCy si� rozpoznaniami w tych}e badaniach, od zabiegów 
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zakoEczonych brakiem sukcesu. Brakiem sukcesu zakoEczyCo si� 100% zabiegów w przypadku 

RJG/SM2 oraz niewielki procent zabiegów przeprowadzanych u pacjentów ze zmianami 

z dysplazj� wysokiego stopnia (6,21%). Natomiast wszystkie analizowane zabiegi, w przypadku 

których stwierdzono zmiany o niskiej dysplazji, siedz�ce gruczolaki z�bkowane lub RJG 

powierzchownie naciekaj�ce bCon� pod[luzow� (SM1) zakoEczyCy si� sukcesem terapeutycznym. 

Na osi�gni�cie sukcesu wpCyw miaCa tak}e technika wykonania zabiegu. Zastosowanie metody 

ESD pozwoliCo na caCkowite usuni�cie zmiany w 92,57% przypadków. Co ciekawe, rozmiar zmiany 

nie wpCywaC istotnie na prawdopodobieEstwo sukcesu podczas jej usuwania. 

Tabela 6. Analiza wpCywu analizowanych parametrów na sukces zabiegu. 

ZMIENNA 
UDZIAA W 

SUKCESIE [%] 

UDZIAA W BRAKU 

SUKCESU [%] 
P 

CZ�STOTLIWO[� 

SUKCESU [%] 

CZ�STOTLIWO[� 

BRAKU SUKCESU [%] 

PAE� (K); n/N [%] 74/193 [38,34%] 11/19 [57,89%] 0,139 74/85 [87,06%] 11/85 [12,94%] 

TYP ZMIANY: 

LST-G; n/N [%] 53/193 [27,46%] 9/19 [47,37%] 

0,155 

53/62 [85,48%] 9/62 [14,52%] 

LST-MIX; n/N [%] 28/193 [14,51%] 4/19 [21,05%] 28/32 [87,5%] 4/32 [12,5%] 

LST-NG; n/N [%] 55/193 [28,5%] 3/19 [15,79%] 55/58 [94,83%] 3/58 [5,17%] 

non-LST; n/N [%] 57/193 [29,53%] 3/19 [15,79%] 57/60 [95%] 3/60 [5%] 

LOKALIZACJA: 

Esica; n/N [%] 56/193 [29,02%] 7/19 [36,84%] 

0,849 

56/63 [88,89%] 7/63 [11,11%] 

K�tnica; n/N [%] 10/193 [5,18%] 1/19 [5,26%] 10/11 [90,91%] 1/11 [9,09%] 

Odbytnica; n/N [%] 79/193 [40,93%] 9/19 [47,37%] 79/88 [89,77%] 9/88 [10,23%] 

Poprzecznica; n/N 

[%] 
17/193 [8,81%] 0/19 [0%] 17/17 [100%] 0/17 [0%] 

Wst�pnica; n/N [%] 26/193 [13,47%] 2/19 [10,53%] 26/28 [92,86%] 2/28 [7,14%] 

Zst�pnica; n/N [%] 5/193 [2,59%] 0/19 [0%] 5/5 [100%] 0/5 [0%] 

KLASYFIKACJA PARYSKA: 

0-IIa; n/N [%] 44/193 [22,8%] 4/19 [21,05%] 

0,308 

44/48 [91,67%] 4/48 [8,33%] 

0-IIa-IIc; n/N [%] 13/193 [6,74%] 1/19 [5,26%] 13/14 [92,86%] 1/14 [7,14%] 
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ZMIENNA 
UDZIAA W 

SUKCESIE [%] 

UDZIAA W BRAKU 

SUKCESU [%] 
P 

CZ�STOTLIWO[� 

SUKCESU [%] 

CZ�STOTLIWO[� 

BRAKU SUKCESU [%] 

0-IIa-Is; n/N [%] 21/193 [10,88%] 6/19 [31,58%] 

 

21/27 [77,78%] 6/27 [22,22%] 

0-IIb; n/N [%] 30/193 [15,54%] 2/19 [10,53%] 30/32 [93,75%] 2/32 [6,25%] 

0-IIc; n/N [%] 10/193 [5,18%] 0/19 [0%] 10/10 [100%] 0/10 [0%] 

0-Is; n/N [%] 75/193 [38,86%] 6/19 [31,58%] 75/81 [92,59%] 6/81 [7,41%] 

HIST-PAT PRZED 

ZABIEGIEM; n/N [%] 
66/193 [34,2%] 12/19 [63,16%] 0,022 66/78 [84,62%] 12/78 [15,38%] 

WYNIK BADANIA HISTOPATOLOGICZNEGO PO ZABIEGU 

RJG-SM1; n/N [%] 45/193 [23,32%] 0/19 [0%] 

0,0005 

45/45 [100%] 0/45 [0%] 

RJG-SM2; n/N [%] 0/193 [0%] 10/19 [52,63%] 0/10 [0%] 10/10 [100%] 

HG; n/N [%] 136/193 [70,47%] 9/19 [47,37%] 136/145 [93,79%] 9/145 [6,21%] 

LG; n/N [%] 11/193 [5,7%] 0/19 [0%] 11/11 [100%] 0/11 [0%] 

SSA; n/N [%] 1/193 [0,52%] 0/19 [0%] 1/1 [100%] 0/1 [0%] 

RODZAJ ZABIEGU 

ESD; n/N [%] 187/193 [96,89%] 15/19 [78,95%] 

0,007  
187/202 [92,57%] 15/202 [7,43%] 

h-ESD; n/N [%] 6/193 [3,11%] 4/19 [21,05%] 6/10 [60%] 4/10 [40%] 

WIEK > 65; n/N [%] 113/193 [58,55%] 9/19 [47,37%] 0,466 113/122 [92,62%] 9/122 [7,38%] 

WIEK > 50; n/N [%] 182/193 [94,3%] 17/19 [89,47%] 0,328 182/199 [91,46%] 17/199 [8,54%] 

 

WIEK [lata] 
SUKCES; mediana (zakres) 

BRAK SUKCESU; mediana 

(zakres) 
p 

67 (25-91) [N = 193] 65 (42-87) [N = 19] 0,7447 

ROZMIAR [mm] 35 (15-160) [N = 193] 40 (20-80) [N = 19] 0,1164 

Skróty: ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa; h-ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa w poC�czeniu 

z koEcowym u}yciem standardowej p�tli endoskopowej; HG, dysplazja wysokiego stopnia; K, kobieta; LG, 

dysplazja niskiego stopnia; LST-G; ziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; LST-MIX mieszane guzy 

rozrastaj�ce si� bocznie; LST-NG nieziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; N, ilo[�; non-LST zmiany 

niesklasyfikowane , RJG-SM1 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie górny poziom bCony pod[luzowej; 

RJG-SM2 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie [rodkowy poziom bCony pod[luzowej; SSA, siedz�cy 

gruczolak z�bkowany. 
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4.4. Analizy jednoczynnikowe i wieloczynnikowe 

W niniejszej pracy przeanalizowano jakie parametry wpCywaj� na prawdopodobieEstwo 

braku sukcesu terapeutycznego podczas zabiegu usuni�cia zmiany. 

W modelach jednoczynnikowych istotnymi czynnikami wpCywaj�cymi na mniejsze 

prawdopodobieEstwo sukcesu terapeutycznego zabiegu byCo wykonanie badania 

histopatologicznego przed zabiegiem oraz wykonanie zabiegu technik� resekcji hybrydowej 

(h- ESD). W modelu dwuczynnikowym oba rozpatrywane czynniki zachowaCy istotno[�. 

Tabela 7. Analiza jednoczynnikowa wpCywu przeprowadzenia badania histopatologicznego przed 

zabiegiem oraz rodzaju zabiegu na prawdopodobieEstwo braku sukcesu 

terapeutycznego. 

PARAMETR BADANY ZMIENNA P OR 95%CI 

Brak sukcesu 

terapeutycznego  

Wykonanie badania 

histopatologicznego przed 

zabiegiem 

0,0168 3,29 1,24-8,78 

Brak sukcesu 

terapeutycznego 
Rodzaj zabiegu: h-ESD 0,0025 8,31 2,11-32,71 

Skróty: CI, przedziaC ufno[ci; h-ESD, endoskopowa dyssekcja hybrydowa; OR, iloraz szans 

 

Tabela 8. Analiza dwuczynnikowa wpCywu przeprowadzenia badania histopatologicznego przed 

zabiegiem oraz rodzaju zabiegu na prawdopodobieEstwo braku sukcesu 

terapeutycznego. 

PARAMETR BADANY ZMIENNA P OR OR 95 CI 

SUKCES TECHNICZNY 

Wykonanie badania 

histopatologicznego przed 

zabiegiem 

0,024 3,18 1.17-8,70 

Rodzaj zabiegu: h-ESD 0,0045 0,127 1,90-32,46 

Skróty: CI, przedziaC ufno[ci; h-ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa w poC�czeniu z koEcowym u}yciem 

standardowej p�tli endoskopowej; OR, iloraz szans 
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4.5. Wyst�pienie powikCaE 

Nast�pnie przeprowadzono analiz� czynników, które mog� wpCywa� na cz�sto[� 

wyst�pienia powikCaE zabiegowych. Wyst�powanie powikCaE istotnie korelowaCo z typem 

zmiany. Cz�stotliwo[� powikCaE byCa najwy}sza w przypadku mieszanych guzów rozrastaj�cych 

si� bocznie (18,75%) oraz ziarnistych guzów rozrastaj�cych si� bocznie (14,52%). Na cz�stotliwo[� 

powikCaE istotny wpCyw miaC równie} typ zmiany w klasyfikacji paryskiej (p = 0,0005). Najcz�[ciej 

pojawiaCy si� one w przypadku zmian 0-IIa-Is (29,63%) oraz 0-IIa-IIc (14,29%). Dla pozostaCych 

zmian cz�stotliwo[� powikCaE nie przekraczaCa 10%. Na wyst�powanie powikCaE nie miaCa 

wpCywu lokalizacja zmiany w jelicie grubym ani rodzaj zabiegu. Natomiast, wykazano, 

}e w przypadku mniejszych zmian ryzyko powikCaE byCo istotnie mniejsze w porównaniu 

ze zmianami du}ymi. Ponadto, zaobserwowano, i} ryzyko wzrasta tak}e z wiekiem, jednak}e 

zale}no[� ta nie byCa istotna statystycznie. Analiza wieloczynnikowa wykazaCa, i} klasyfikacja 

0- IIa-Is wi�zaCa si� z istotnie wi�kszym prawdopodobieEstwem wyst�pienia powikCaE 

w porównaniu z klasyfikacj� 0- IIa (OR = 6,316, CI 95% 1,51-26,42, p = 0,0116). Inne typy 

klasyfikacji nie wi�zaCy si� z istotn� statystycznie ró}nic� w prawdopodobieEstwie wyst�pienia 

powikCaE.  

Ze wzgl�du na fakt, i} w przypadku zmian typu siedz�cych gruczolaków z�bkowanych 

(n=1) oraz zmian o dysplazji niskiego stopnia (n = 11) nie wyst�piCy powikCania, z przyczyn 

technicznych pacjenci z takimi zmianami zostali wyC�czeni z analizy. Obecno[� zmian o wysokim 

stopniu dysplazji wi�zaCa si� z istotnie mniejszym (OR = 0,192, 95% CI 0,04-0,85, p = 0,0292) 

prawdopodobieEstwem wyst�pienia powikCaE w porównaniu z rakami jelita grubego 

naciekaj�cymi warstw� pod[luzow�. Mniejsze prawdopodobieEstwo wyst�pienia powikCaE 

stwierdzono te} dla raków jelita grubego naciekaj�cych maksymalnie górny poziom bCony 

pod[luzowej (OR = 0,167, 95% CI 0,03-1, p = 0,0497), przy czym ró}nice byCy blisko granicy 

przyj�tego poziomu istotno[ci statystycznej. 
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Tabela 9. Analiza wpCywu badanych czynników na wyst�powanie powikCaE. 

ZMIENNA 
UDZIAA W 

POWIKAANIACH [%] 

UDZIAA W BRAKU 

POWIKAAC [%] 
P 

CZ�STOTLIWO[� 

POWIKAAC [%] 

CZ�STOTLIWO[� 

BRAKU POWIKAAC 

[%] 

PAE� (K); n/N [%] 10/17 [58,82%] 75/195 [38,46%] 0,124 10/85 [11,76%] 75/85 [88,24%] 

TYP ZMIANY; n/N [%] 

LST-G; n/N [%] 9/17 [52,94%] 53/195 [27,18%] 0,001 9/62 [14,52%] 53/62 [85,48%] 

LST-MIX; n/N [%] 6/17 [35,29%] 26/195 [13,33%] 

 

6/32 [18,75%] 26/32 [81,25%] 

LST-NG; n/N [%] 2/17 [11,76%] 56/195 [28,72%] 2/58 [3,45%] 56/58 [96,55%] 

non-LST; n/N [%] 0/17 [0%] 60/195 [30,77%] 0/60 [0%] 60/60 [100%] 

LOKALIZACJA ZMIAN 

Esica; n/N [%] 4/17 [23,53%] 59/195 [30,26%] 

0,464 

4/63 [6,35%] 59/63 [93,65%] 

K�tnica; n/N [%] 1/17 [5,88%] 10/195 [5,13%] 1/11 [9,09%] 10/11 [90,91%] 

Odbytnica; n/N [%] 11/17 [64,71%] 77/195 [39,49%] 11/88 [12,5%] 77/88 [87,5%] 

Poprzecznica; n/N 

[%] 
0/17 [0%] 17/195 [8,72%] 0/17 [0%] 17/17 [100%] 

Wst�pnica; n/N 

[%] 
1/17 [5,88%] 27/195 [13,85%] 1/28 [3,57%] 27/28 [96,43%] 

Zst�pnica; n/N [%] 0/17 [0%] 5/195 [2,56%] 0/5 [0%] 5/5 [100%] 

KLASYFIKACJA PARYSKA 

0-IIa; n/N [%] 3/17 [17,65%] 45/195 [23,08%] 

0,0005 

3/48 [6,25%] 45/48 [93,75%] 

0-IIa-IIc; n/N [%] 2/17 [11,76%] 12/195 [6,15%] 2/14 [14,29%] 12/14 [85,71%] 

0-IIa-Is; n/N [%] 8/17 [47,06%] 19/195 [9,74%] 8/27 [29,63%] 19/27 [70,37%] 

0-IIb; n/N [%] 1/17 [5,88%] 31/195 [15,9%] 1/32 [3,12%] 31/32 [96,88%] 

0-IIc; n/N [%] 1/17 [5,88%] 9/195 [4,62%] 1/10 [10%] 9/10 [90%] 

0-Is; n/N [%] 2/17 [11,76%] 79/195 [40,51%] 2/81 [2,47%] 79/81 [97,53%] 

HIST-PAT PRZED 

ZABIEGIEM; N/N 

[%] 

9/17 [52,94%] 69/195 [35,38%] 0,191 9/78 [11,54%] 69/78 [88,46%] 



 85 

ZMIENNA 
UDZIAA W 

POWIKAANIACH [%] 

UDZIAA W BRAKU 

POWIKAAC [%] 
P 

CZ�STOTLIWO[� 

POWIKAAC [%] 

CZ�STOTLIWO[� 

BRAKU POWIKAAC 

[%] 

WYNIK BADANIA HISTOPATOLOGICZNEGO PO ZABIEGU 

RJG-SM1; n/N [%] 3/17 [17,65%] 42/195 [21,54%] 

0,172 

3/45 [6,67%] 42/45 [93,33%] 

RJG-SM2; n/N [%] 3/17 [17,65%] 7/195 [3,59%] 3/10 [30%] 7/10 [70%] 

HG; n/N [%] 11/17 [64,71%] 134/195 [68,72%] 11/145 [7,59%] 134/145 [92,41%] 

LG; n/N [%] 0/17 [0%] 11/195 [5,64%] 0/11 [0%] 11/11 [100%] 

SSA; n/N [%] 0/17 [0%] 1/195 [0,51%] 0/1 [0%] 1/1 [100%] 

WIEK > 65; n/N [%] 11/17 [64,71%] 111/195 [56,92%] 0,615 11/122 [9,02%] 111/122 [90,98%] 

WIEK > 50; n/N [%] 16/17 [94,12%] 183/195 [93,85%] 1 16/199 [8,04%] 183/199 [91,96%] 

RODZAJ ZABIEGU 

ESD; n/N [%] 15/17 [88,24%] 187/195 [95,9%] 

0,186 

15/202 [7,43%] 187/202 [92,57%] 

h-ESD; n/N [%] 2/17 [11,76%] 8/195 [4,1%] 2/10 [20%] 8/10 [80%] 

WIEK [lata] 
SUKCES; mediana (zakres) BRAK SUKCESU; mediana (zakres) p 

70 (32-83) [N = 17] 66 (25-91) [N = 195] 0.052 

ROZMIAR [mm] 80 (20-160) [N = 17] 35 (15-110) [N = 195] <0.0001 

Skróty: ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa; h-ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa w poC�czeniu 

z koEcowym u}yciem standardowej p�tli endoskopowej; HG, dysplazja wysokiego stopnia; K, kobieta; LG, 

dysplazja niskiego stopnia; LST-G, ziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; LST-MIX mieszane guzy rozrastaj�ce 

si� bocznie; LST-NG nieziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; N, ilo[�; non-LST zmiany niesklasyfikowane; 

OD, odchylenie standardowe; RJG-SM1 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie górny poziom bCony 

pod[luzowej; RJG-SM2 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie [rodkowy poziom bCony pod[luzowej; SSA, 

siedz�cy gruczolak z�bkowany. 
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Tabela 10. Analiza jedno- i wieloczynnikowa korelacji pomi�dzy ró}nymi typami zmian 

i wyst�powaniem powikCaE. 

BADANA P OR 95%CI 

Klasyfikacja 0-IIa-IIc 0,344 2,5 0,37-16,7 

Klasyfikacja 0-IIa-Is 0,012 6,32 1,51-26,42 

Klasyfikacja 0-IIb 0,538 0,48 0,05-4,87 

Klasyfikacja 0-IIc 0,673 1,67 0,16-17,89 

Klasyfikacja 0-Is 0,299 0,38 0,06-2,36 

HIST-PAT PRZED ZABIEGIEM, HG 0,029 0,192 0,04-0,85 

WYNIK HIST-PAT PO ZABIEGU, RJG SM1 0,0497 0,167 0,03-1 

Skróty: CI, przedziaC ufno[ci; h-ESD, dyssekcja hybrydowa; OR, iloraz szans; RJG-SM1 rak jelita grubego naciekaj�cy 

warstw� pod[luzow�;  

 

4.5.1. Wyst�pienie powikCaE po zabiegu 3 krwawieE oraz perforacji  

Nast�pnie przeanalizowano czy jakiekolwiek parametry zwi�zane byCy z wyst�pieniem 

powikCaE po zabiegu, takich jak krwawienie lub perforacja. Zarówno w przypadku wyst�pienia 

perforacji jak i krwawieE stwierdzono istotny zwi�zek z wielko[ci� usuwanej zmiany. Zmiany 

o [rednicy przekraczaj�cej 70 mm wykazywaCy istotnie zwi�kszon� cz�stotliwo[� wyst�pienia 

powikCaE. 

Tabela 11. Analiza wpCywu badanych elementów na wyst�pienie krwawienia po zabiegu. 

ZMIENNA 

UDZIAA W 

KRWAWIENIU 

[%] 

UDZIAA W BRAKU 

KRWAWIEC [%] 
P 

CZ�STOTLIWO[� 

KRWAWIEC [%] 

CZ�STOTLIWO[� 

BRAKU KRWAWIEC 

[%] 

PAE� (K); n/N [%] 4/5 [80%] 81/207 [39,13%] 0,16 4/85 [4,71%] 81/85 [95,29%] 

TYP ZMIANY: 

LST-G; n/N [%] 4/5 [80%] 58/207 [28,02%] 

0,046 

4/62 [6,45%] 58/62 [93,55%] 

LST-MIX; n/N [%] 1/5 [20%] 31/207 [14,98%] 1/32 [3,12%] 31/32 [96,88%] 
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ZMIENNA 

UDZIAA W 

KRWAWIENIU 

[%] 

UDZIAA W BRAKU 

KRWAWIEC [%] 
P 

CZ�STOTLIWO[� 

KRWAWIEC [%] 

CZ�STOTLIWO[� 

BRAKU KRWAWIEC 

[%] 

LST-NG; n/N [%] 0/5 58/207 [28,02%] 0/58 [0%] 58/58 [100%] 

non-LST; n/N [%] 0/5 [0%] 60/207 [28,99%] 0/60 [0%] 60/60 [100%] 

LOKALIZACJA ZMIANY: 

Esica; n/N [%] 0/5 [0%] 63/207 [30,43%] 

0,251 

0/63 [0%] 63/63 [100%] 

K�tnica; n/N [%] 1/5 [20%] 10/207 [4,83%] 1/11 [9,09%] 10/11 [90,91%] 

Odbytnica; n/N 

[%] 
4/5 [80%] 84/207 [40,58%] 4/88 [4,55%] 84/88 [95,45%] 

Poprzecznica; 

n/N [%] 
0/5 [0%] 17/207 [8,21%] 0/17 [0%] 17/17 [100%] 

Wst�pnica; n/N 

[%] 
0/5 [0%] 28/207 [13,53%] 0/28 [0%] 28/28 [100%] 

Zst�pnica; n/N 

[%] 
0/5 [0%] 5/207 [2,42%] 0/5 [0%] 5/5 [100%] 

KLASYFIKACJA PARYSKA: 

0-IIa; n/N [%] 1/5 [20%] 47/207 [22,71%] 

0,142 

1/48 [2,08%] 47/48 [97,92%] 

0-IIa-IIb/c; n/N 

[%] 
0/5 [0%] 14/207 [6,76%] 0/14 [0%] 14/14 [100%] 

0-IIa-Is; n/N [%] 3/5 [60%] 24/207 [11,59%] 3/27 [11,11%] 24/27 [88,89%] 

0-IIb; n/N [%] 0/5 [0%] 32/207 [15,46%] 0/32 [0%] 32/32 [100%] 

0-IIb/c; n/N [%] 0/5 [0%] 10/207 [4,83%] 0/10 [0%] 10/10 [100%] 

0-Is; n/N [%] 1/5 [20%] 80/207 [38,65%] 0,654 1/81 [1,23%] 80/81 [98,77%] 

HIST-PAT PRZED 

ZABIEGIEM, HG; 

N/N [%] 

1/5 [20%] 77/207 [37,2%] 0,285 1/78 [1,28%] 77/78 [98,72%] 

WYNIK BADANIA HISTOPATOLOGICZNEGO PO ZABIEGU 

RJG-SM1; n/N 

[%] 
0/5 [0%] 45/207 [21,74%] 0,285 0/45 [0%] 45/45 [100%] 
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ZMIENNA 

UDZIAA W 

KRWAWIENIU 

[%] 

UDZIAA W BRAKU 

KRWAWIEC [%] 
P 

CZ�STOTLIWO[� 

KRWAWIEC [%] 

CZ�STOTLIWO[� 

BRAKU KRWAWIEC 

[%] 

RJG-SM2; n/N 

[%] 
1/5 [20%] 9/207 [4,35%] 1/10 [10%] 9/10 [90%] 

HG; n/N [%] 4/5 [80%] 141/207 [68,12%] 4/145 [2,76%] 141/145 [97,24%] 

LG; n/N [%] 0/5 [0%] 11/207 [5,31%] 0/11 [0%] 11/11 [100%] 

SSA; n/N [%] 0/5 [0%] 1/207 [0,48%] 0/1 [0%] 1/1 [100%] 

WIEK > 65; n/N 

[%] 
4/5 [80%] 118/207 [57%] 0.398 4/122 [3,28%] 118/122 [96,72%] 

WIEK > 50; n/N 

[%] 
5/5 [100%] 194/207 [93,72%] 1 5/199 [2,51%] 194/199 [97,49%] 

RODZAJ ZABIEGU: 

ESD; n/N [%] 3/5 [60%] 199/207 [96,14%] 

0,0186 
3/202 [1,49%] 199/202 [98,51%] 

h-ESD; n/N [%] 2/5 [40%] 8/207 [3,86%] 2/10 [20%] 8/10 [80%] 

WIEK [lata] 
KRWAWIENIE; mediana (zakres) 

BRAK KRWAWIENIA; mediana 

(zakres) 
p 

79 (58-82) [N = 5] 66 (25-91) [N = 207] 0.0996 

ROZMIAR [mm] 80 (40-120) [N = 5] 35 (15-160) [N = 207] 0.0027 

Skróty: ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa; h-ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa 

w poC�czeniu z koEcowym u}yciem standardowej p�tli endoskopowej; HG, dysplazja wysokiego stopnia; K, 

kobieta; LG, dysplazja niskiego stopnia; LST-G, ziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; LST-MIX mieszane 

guzy rozrastaj�ce si� bocznie; LST-NG nieziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; N, ilo[�; non-LST zmiany 

niesklasyfikowane, ; RJG-SM1 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie górny poziom bCony pod[luzowej; 

RJG-SM2 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie [rodkowy poziom bCony pod[luzowej; SSA, siedz�cy 

gruczolak z�bkowany. 
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Rycina 15 A-B. Krwawienie z naczynia w lo}y po zabiegu ESD w drugiej dobie (A). Hemostaza 

przy pomocy beamera argonowego (B).  

 

Tabela 12. Analiza wpCywu badanych elementów na wyst�pienie perforacji podczas zabiegu. 

ZMIENNA 

UDZIAA W 

PERFORACJACH 

[%] 

UDZIAA W BRAKU 

PERFORACJI [%] 
P 

CZ�STOTLIWO[� 

PERFORACJI [%] 

CZ�STOTLIWO[� 

BRAKU 

PERFORACJI [%] 

PAE� (K); n/N [%] 4/7 [57,14%] 81/205 [39,51%] 0,442 4/85 [4,71%] 81/85 [95,29%] 

TYP ZMIANY: 

LST-G; n/N [%] 2/7 [28,57%] 60/205 [29,27%] 

0,118 

2/62 [3,23%] 60/62 [96,77%] 

LST-MIX; n/N [%] 3/7 [42,86%] 29/205 [14.15%] 3/32 [9.38%] 29/32 [90.62%] 

LST-NG; n/N [%] 2/7 [28,57%] 56/205 [27,32%] 2/58 [3,45%] 56/58 [96,55%] 

non-LST; n/N [%] 0/7 [0%] 60/205 [29,27%] 0/60 [0%] 60/60 [100%] 

LOKALIZACJA ZMIANY: 

Esica; n/N [%] 2/7 [28,57%] 61/205 [29,76%] 

1 

2/63 [3,17%] 61/63 [96,83%] 

K�tnica; n/N [%] 0/7 [0%] 11/205 [5,37%] 0/11 [0%] 11/11 [100%] 

Odbytnica; n/N 

[%] 
4/7 [57,14%] 84/205 [40,98%] 4/88 [4,55%] 84/88 [95,45%] 
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ZMIENNA 

UDZIAA W 

PERFORACJACH 

[%] 

UDZIAA W BRAKU 

PERFORACJI [%] 
P 

CZ�STOTLIWO[� 

PERFORACJI [%] 

CZ�STOTLIWO[� 

BRAKU 

PERFORACJI [%] 

Poprzecznica; 

n/N [%] 
0/7 [0%] 17/205 [8,29%] 0/17 [0%] 17/17 [100%] 

Wst�pnica; n/N 

[%] 
1/7 [14,29%] 27/205 [13,17%] 1/28 [3,57%] 27/28 [96,43%] 

Zst�pnica; n/N 

[%] 
0/7 [0%] 5/205 [2,44%] 0/5 [0%] 5/5 [100%] 

KLASYFIKACJA PARYSKA: 

0-IIa; n/N [%] 1/7 [14,29%] 47/205 [22,93%] 

0,15 

1/48 [2,08%] 47/48 [97,92%] 

0-IIa-IIb/c; n/N 

[%] 
1/7 [14,29%] 13/205 [6,34%] 1/14 [7,14%] 13/14 [92,86%] 

0-IIa-Is; n/N [%] 3/7 [42,86%] 24/205 [11,71%] 3/27 [11,11%] 24/27 [88,89%] 

0-IIb; n/N [%] 1/7 [14,29%] 31/205 [15,12%] 1/32 [3,12%] 31/32 [96,88%] 

0-IIb/c; n/N [%] 0/7 [0%] 10/205 [4,88%] 0/10 [0%] 10/10 [100%] 

0-Is; n/N [%] 1/7 [14,29%] 80/205 [39,02%] 1/81 [1,23%] 80/81 [98,77%] 

HIST-PAT PRZED 

ZABIEGIEM; n/N 

[%] 

4/7 [57,14%] 74/205 [36,1%] 0,265 4/78 [5,13%] 74/78 [94,87%] 

WYNIK BADANIA HISTOPATOLOGICZNEGO PO ZABIEGU: 

RJG-SM1; n/N 

[%] 
1/7 [14,29%] 44/205 [21,46%] 

0,478 

1/45 [2,22%] 44/45 [97,78%] 

RJG-SM2; n/N 

[%] 
1/7 [14,29%] 9/205 [4,39%] 1/10 [10%] 9/10 [90%] 

HG; n/N [%] 5/7 [71,43%] 140/205 [68,29%] 5/145 [3,45%] 140/145 [96,55%] 

LG; n/N [%] 0/7 [0%] 11/205 [5,37%] 0/11 [0%] 11/11 [100%] 

SSA; n/N [%] 0/7 [0%] 1/205 [0,49%] 0/1 [0%] 1/1 [100%] 

WIEK > 65 4/7 [57,14%] 118/205 [57,56%] 

1 

4/122 [3,28%] 118/122 [96,72%] 

WIEK > 50 6/7 [85,71%] 193/205 [94,15%] 6/199 [3,02%] 193/199 [96,98%] 
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ZMIENNA 

UDZIAA W 

PERFORACJACH 

[%] 

UDZIAA W BRAKU 

PERFORACJI [%] 
P 

CZ�STOTLIWO[� 

PERFORACJI [%] 

CZ�STOTLIWO[� 

BRAKU 

PERFORACJI [%] 

RODZAJ ZABIEGU 

ESD; n/N [%] 7/7 [100%] 195/205 [95,12%] 

1 

7/202 [3,47%] 195/202 [96,53%] 

h-ESD; n/N [%] 0/7 [0%] 10/205 [4,88%] 0/10 [0%] 10/10 [100%] 

WIEK [lata] 
PERFORACJA; mediana (zakres) 

BRAK PERFORACJI; mediana 

(zakres) 
p 

69 (32-83) [N = 7] 66 (25-91) [N = 205] 0.8141 

ROZMIAR [mm] 70 (20-100) [N = 7] 35 (15-160) [N = 205] 0.0145  

Skróty: ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa; h-ESD, endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa w poC�czeniu 

z koEcowym u}yciem standardowej p�tli endoskopowej; HG, dysplazja wysokiego stopnia; K, kobieta; LG, 

dysplazja niskiego stopnia; LST-G, ziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; LST-MIX mieszane guzy rozrastaj�ce 

si� bocznie; LST-NG nieziarniste guzy rozrastaj�ce si� bocznie; N, ilo[�; non-LST zmiany niesklasyfikowane, 

OD, odchylenie standardowe; RJG-SM1 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie górny poziom bCony 

pod[luzowej; RJG-SM2 rak jelita grubego naciekaj�cy maksymalnie [rodkowy poziom bCony pod[luzowej; SSA, 

siedz�cy gruczolak z�bkowany. 

 

Tabela 13. Podsumowanie powikCaE z podziaCem na rodzaj zastosowanego leczenia. 

 

 

POWIKAANIE LICZBA PACJENTÓW RODZAJ TERAPII 
LICZBA 

PACJENTÓW 

KRWAWIENIE 5 

Leczenie zachowawcze 3 

Endoterapia 2 

Leczenie operacyjne 0 

PERFORACJA 7 

Leczenie zachowawcze 4 

Endoterapia 2 

Leczenie operacyjne 1 

INNE 5 
Leczenie zachowawcze 3 

Drena} przezskórny 2 
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 W niniejszej pracy wszystkie perforacje, do których doszCo w trakcie zabiegu zamykane 

byCy za pomoc� klipsów endoskopowych i nie byCy traktowane jako powikCanie. Perforacja 

wymagaj�ca leczenia operacyjnego wyst�piCa u 1 pacjenta w 5 dobie po zabiegu resekcji zmiany 

w esicy z utkaniem raka. U chorego przeprowadzono operacj� metod� Hartmanna polegaj�c� 

na wyConieniu kolostomii powy}ej miejsca perforacji oraz drena}u jamy otrzewnej. 

Po 6 miesi�cach pacjentowi odtworzono ci�gCo[� przewodu pokarmowego. U 2 pacjentów 

stwierdzono perforacj� odbytnicy, któr� leczono skutecznie przy pomocy terapii podci[nieniowej 

3 endoVAC (ang. endoscopic vaccum assisted closure). U kolejnych 5 pacjentów perforacja 

po zabiegu ESD byCa leczona zachowawczo, przez co zostaCa zakwalifikowana do powikCaE 

w stopniu 2 wg klasyfikacji Clavien-Dindo. Chorzy byli w dobrym stanie ogólnym, bez objawów 

zapalenia otrzewnej. U pacjentów tych zastosowano antybiotykoterapi� oraz caCkowite }ywienie 

pozajelitowe z dobrym efektem klinicznym. 

U dwóch pacjentów w okresie pozabiegowym stwierdzono ropieE okoCoodbytniczy. Chorzy 

ci pierwotnie przeszli zabieg resekcji du}ej zmiany z utkaniem raka w obr�bie odbytnicy. 

Zastosowano u nich antybiotykoterapi� oraz drena} przezskórny ropnia pod kontrol� 

ultrasonografii z dobrym efektem klinicznym. PowikCanie to zostaCo zakwalifikowane jako stopieE 

3b wg klasyfikacji Clavien Dindo. 

 Kolejnym cz�stym powikCaniem po zabiegu ESD jest krwawienie z miejsca po resekcji 

zmiany. W niniejszym badaniu, krwawienie po zabiegu ESD wyst�piCo u 5 chorych. U 3 z nich 

leczone byCo zachowawczo poprzez transfuzj� koncentratu krwinek czerwonych (stopieE 2 

wg klasyfikacji Clavien-Dindo), natomiast u 2 kolejnych chorych konieczna byCa interwencja 

endoskopowa polegaj�ca na wykonaniu hemostazy endoskopowej przy pomocy 

ogólnodost�pnych metod (stopieE 3 wg klasyfikacji Clavien-Dindo). {aden z pacjentów 

nie wymagaC leczenia operacyjnego.  
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Rycina 16 A-D. Perforacja z krwawieniem rozpoznana w drugiej dobie po zabiegu ESD. Zestaw 

do terapii podci[nieniowej w miejscu uszkodzenia [ciany odbytnicy (A). Miejsce 

perforacji w trakcie leczenia metod� endoVAC (B). ZakoEczenie leczenia metod� 

podci[nieniow� z wytworzonym >psueudouchyCkiem= w obr�bie [ciany odbytnicy 

(C). Kontrolne badanie endoskopowe po 6 miesi�cach od zakoEczenia terapii (D), 

w którym widoczna jest caCkowicie zachowana ci�gCo[� [ciany odbytnicy.  

 

 W niniejszym badaniu stwierdzono dwa powa}ne powikCania po zabiegu ESD, które 

nie byCy bezpo[rednio zwi�zane z sam� procedur� operacyjn�. U jednej pacjentki wyst�piCo 

zachCystowe zapalenie pCuc wymagaj�ce hospitalizacji w Oddziale Anestezjologii i Intensywnej 
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Terapii (powikCanie w stopniu 4 wg klasyfikacji Clavien Dindo). Ponadto, u jednego pacjenta 

z przewlekC� niewydolno[ci� nerek w trakcie dializoterapii doszCo do zaostrzenia niewydolno[ci 

nerek po zabiegu ESD pomimo zaplanowania adekwatnych interwaCów dializy. Pacjent zmarC 

w 8 dobie po zabiegu (powikCanie w stopniu 5 wg klasyfikacji Clavien-Dindo). 

W niniejszym badaniu zaobserwowano tak}e sCab� (0,22), lecz istotn� statystycznie 

(p=0,0013) korelacj� pomi�dzy wiekiem pacjentów, a dCugo[ci� ich hospitalizacji. 

Tabela 14. Analiza korelacji pomi�dzy analizowanymi parametrami.  

 KORELACJA p 

KORELACJA POMI�DZY WIEKIEM A 

ROZMIAREM ZMIANY 
0,08 0,2187 

KORELACJA POMI�DZY 

ROZMIAREM ZMIANY A 

DAUGO[CI� HOSPITALIZACJI 

0,08 0,2187 

KORELACJA POMI�DZY WIEKIEM A 

DAUGO[CI� HOSPITALIZACJI 
0,22 0,0013 
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5. Dyskusja 

 Rak jelita grubego jest trzecim co do cz�sto[ci diagnozowanym nowotworem na caCym 

[wiecie, co stanowi powa}ny problem zdrowia publicznego [214]. Obecnie stanowi on równie} 

jedn� z gCównych przyczyn [miertelno[ci m�}czyzn i drug� w[ród kobiet przed 50 rokiem }ycia 

[215]. Wzrost zachorowalno[ci na ten typ nowotworu jest zauwa}alny gCównie w krajach 

rozwini�tych. Wi�kszo[� nowotworów jelita grubego rozwija si� z polipów gruczolakowatych, 

które mog� przej[� transformacj� nowotworow� w ci�gu kilku lat [14]. Wczesne wykrywanie oraz 

usuwanie zmian nowotworowych s� kluczowe dla zmniejszenia zachorowalno[ci i [miertelno[ci 

zwi�zanej z rakiem jelita grubego. Jak przedstawiono powy}ej, istnieje kilka metod wykrywania 

i usuwania zmian przednowotworowych oraz wczesnych raków jelita grubego [216]. 

Inwestowanie w programy przesiewowe oraz szkolenie specjalistów w zakresie zaawansowanych 

technik endoskopowych jest niezwykle istotne, gdy} mo}e przyczyni� si� do wzrostu ilo[ci 

kompletnych resekcji zmian, a w konsekwencji zmniejszy� [miertelno[ci w przebiegu raka jelita 

grubego [189, 208].  

5.1. Kolonoskopia i metody usuwania zmian 

 Kolonoskopia stanowi obecnie zCoty standard w diagnostyce raka jelita grubego i zmian 

przedrakowych, który umo}liwia zarówno identyfikacj�, jak i natychmiastowe ich usuni�cie [133]. 

Zaawansowane techniki endoskopowe, takie jak endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa oraz 

endoskopowa mukozektomia s� obecnie powszechnie stosowane w celu usuwania wi�kszych 

i bardziej zCo}onych zmian [189, 208]. ESD pozwala na precyzyjne usuni�cie du}ych polipów oraz 

wczesnych raków z minimalnym ryzykiem pozostawienia komórek nowotworowych, co zmniejsza 

ryzyko nawrotu choroby. Metoda ta, jest technicznie bardziej wymagaj�ca i czasochConna ni} 

EMR, jednak w opinii wielu specjalistów daje lepsze wyniki onkologiczne i jest preferowana 

w przypadku du}ych zmian o wi�kszym ryzyku transformacji nowotworowej [207]. ESD sprawdza 

si� w usuwaniu zmian nowotworowych w obr�bie górnego odcinka przewodu pokarmowego, 

co znajduje odzwierciedlenie w wytycznych post�powania [211, 217]. Pomimo wielu trudno[ci 

technicznych stosowanie techniki ESD w jelicie grubym zyskuje coraz wi�cej zwolenników. Zdania 

ekspertów s� jednak podzielone, gdy} niektórzy wykorzystuj� technik� ESD wyC�cznie 
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w przypadku zmian obarczonych znacznym ryzykiem inwazji bCony pod[luzowej, z kolei inni 

zalecaj� ESD w leczeniu wi�kszo[ci zmian w jelicie grubym [218]. GCówn� zalet� ESD jest jako[� 

uzyskanego materiaCu histopatologicznego, wi�kszy odsetek resekcji en-bloc i R0, a przez 

to i znacznie mniejsze ryzyko wznowy miejscowej [218-220]. Problem stanowi jednak dCuga 

krzywa nauki techniki ESD, czas trwania procedury oraz implementacja techniki do codziennej 

praktyki w o[rodkach europejskich [221]. Procedura ESD wymaga specjalistycznego sprz�tu, 

takiego jak endoskopy wysokiej rozdzielczo[ci i no}e elektrochirurgiczne, które s� kosztowne 

w zakupie i eksploatacji [222]. ESD jak wspomniano, jest technicznie skomplikowan� procedur�, 

która wymaga wysokich umiej�tno[ci i do[wiadczenia. Krzywa nauki jest stroma, co oznacza, 

}e lekarze musz� przeprowadzi� znaczn� liczb� zabiegów, aby osi�gn�� biegCo[� [223]. Z kolei, 

metoda EMR jest mniej skomplikowana i szybsza, co czyni j� odpowiedni� dla mniejszych polipów 

i zmian o niskim ryzyku zCo[liwo[ci. Jej zwolennicy podkre[laj� prostot�, bezpieczeEstwo, niskie 

koszty i mo}liwo[� skutecznego leczenia wi�kszo[ci zmian w jelicie grubym [224]. 

W o[rodku, w którym wykonywano badania stanowi�ce podstaw� niniejszej dysertacji 

szkolenie operatora w technice ESD rozpocz�to w 2016 roku. ObejmowaCo ono kilka etapów 

zgodnie z obowi�zuj�cymi zaleceniami: podstawy teoretyczne wykonywanej procedury, 

obserwacja oraz uczestnictwo w zabiegach wykonywanych przez do[wiadczonych specjalistów, 

szkolenie praktyczne na modelu zwierz�cym oraz wykonywanie procedur pod nadzorem 

eksperta w o[rodku wCasnym [209, 225-227]. Przez okres pierwszy trzech lat wykonano 

w O[rodku okoCo 80 zabiegów, które uznano za element krzywej uczenia.  

W badaniu wCasnym, b�d�cym przedmiotem niniejszej dysertacji, uzyskano resekcj� 

terapeutyczn� usuni�tych zmian w obr�bie jelita grubego na poziomie 91,04%, co stanowi wysoki 

wynik zbli}ony do o[rodków azjatyckich. Na uwag� zasCuguje fakt, i} O[rodek, w którym zostaCo 

przeprowadzane badanie nie jest jednostk� uniwersyteck�. Operatorzy z Japonii uzyskuj� 

najlepsze na [wiecie wyniki resekcji zarówno stosuj�c ESD, jak i EMR, przy ryzyku perforacji 

wynosz�cym odpowiednio 4% i 0,0002% w porównaniu z ryzykiem perforacji wynosz�cym 

odpowiednio 8% i 1% w raportach pochodz�cych z innych krajów [wiata [228]. W jednym 

z japoEskich wieloo[rodkowych badaE oceniaj�cym skuteczno[� i bezpieczeEstwo ESD, odsetek 

resekcji en bloc wyniósC a} 99% [229]. Natomiast w przegl�dzie systematycznym 
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przeprowadzonym przez de Ceglie i wsp. [230], w którym przeanalizowano 66 badaE i wykryto 

C�cznie 17950 zmian (EMR: 11873; ESD: 6077) resekcj� en bloc uzyskano u 90,5% pacjentów 

w grupie ESD i jedynie u 62,8% osób w grupie EMR (p < 0,0001). Odsetek nawrotów byC natomiast 

istotnie wy}szy w grupie EMR w porównaniu z grup� ESD (p < 0,0001). Równie} metaanaliza 

przedstawiona przez Lim i wsp. [228], która obj�Ca 281 344 polipów jelita grubego z 21 badaE 

wykazaCa, i} w porównaniu z EMR, zastosowanie ESD wi�zaCo si� z wi�kszym odsetkiem resekcji 

en bloc oraz ni}szym zaj�ciem brzegów bocznych i mniejsz� cz�sto[ci� nawrotów. Jednak}e 

technika ESD wi�zaCa si� z dCu}szym czasem zabiegu oraz ryzykiem perforacji wymagaj�cym 

leczenia operacyjnego. W kwestii ryzyka krwawienia po zabiegu, nie wykazano istotnej ró}nicy 

pomi�dzy obiema technikami. Z kolei, wyniki metaregresji zasugerowaCy, }e tylko zmiany 

w rejonie prawej okr�}nicy koreluj� ze zwi�kszonym ryzykiem perforacji w trakcie zabiegu ESD 

[228]. Natomiast wielko[� polipa i gC�boko[� inwazji nie wpCywaCy znacz�co na cz�sto[� resekcji 

en bloc, ryzyko krwawienia oraz nawrotu.  

W ostatnich latach rozgorzaCa debata mi�dzy krajami azjatyckimi a europejskimi, dotycz�ca 

leczenia technik� endoskopowej dyssekcji pod[luzówkowej. Kluczow� ró}nic� mi�dzy Japoni�, 

a krajami zachodnimi jest sposób oceny histopatologicznej zmian, co stanowi gCówn� przyczyn� 

ró}nic w strategiach diagnostycznych i terapeutycznych. W krajach zachodnich gruczolakoraka 

[ród[luzówkowego diagnozuje si� dopiero wtedy, gdy nowotwór nacieka warstw� pod[luzow�. 

Natomiast w Japonii nowotwory s� diagnozowane gCównie na podstawie atypii j�drowej 

i strukturalnej, co sprawia, }e gruczolakorak [ród[luzówkowy cz�sto jest rozpoznawany na etapie 

zmian odpowiadaj�cych gruczolakowi z dysplazj� wysokiego stopnia na Zachodzie [231]. 

Ponadto, na Zachodzie gruczolakorak [ród[luzówkowy nie jest diagnozowany 

patomorfologicznie. Wszystkie Cagodne gruczolaki leczone s� metod� EMR, natomiast ESD jest 

stosowane tylko w przypadkach, w których istnieje podejrzenie naciekania nowotworu 

do warstwy pod[luzowej. Ze wzgl�du na ryzyko przerzutów do w�zCów chConnych w przypadku 

gC�bokiego naciekania warstwy pod[luzowej, wytyczne ESGE oraz AmerykaEskiego Towarzystwa 

Endoskopii Gastrointestinalnej (ang. American Society for Gastrointestinal Endoscopy, ASGE) 

zalecaj� stosowanie ESD w przypadkach raka naciekaj�cego warstw� pod[luzow� [211, 217]. 

Niestety, selektywna resekcja jedynie powierzchownego, inwazyjnego fragmentu warstwy jelita 
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z obecno[ci� nowotworu nie jest mo}liwa, nawet przy odpowiedniej ocenie morfologii zmiany 

oraz zastosowaniu zaawansowanego obrazowania. Technika ESD jest komplementarna 

do techniki chirurgicznej, w której rak zostaje usuni�ty w jednym fragmencie z zachowaniem 

marginesów prawidCowej bCony [luzowej jelita grubego. Zgodnie z klasyfikacj� wiedeEsk�, 

histopatolodzy powinni diagnozowa� gruczolakoraka [ród[luzówkowego, w przypadku którego 

istnieje mo}liwo[� naciekania warstwy pod[luzowej, na podstawie atypii j�drowej i strukturalnej 

[232]. W przypadku resekcji w jednym bloku tkankowym nale}y wzi�� pod uwag� gruczolakoraka 

[ród[luzówkowego i powierzchowne raki pod[luzówkowe. 

5.2. Ogólna charakterystyka pacjentów 

 W badaniu wCasnym wi�kszo[� usuni�tych zmian (41,51 %) zlokalizowana byCa 

w odbytnicy, co ma istotne znaczenie w kontek[cie leczenia pacjentów. Po operacji raka 

odbytnicy oszcz�dzaj�cej zwieracze od 70 do 90,5% chorych cierpi na dysfunkcj� jelit o ró}nym 

nasileniu, znan� powszechnie jako zespóC niskiej przedniej resekcji (ang. low anterior resection 

syndrome, LARS) [233, 234]. Objawy tego zespoCu obejmuj� nietrzymanie gazów i/lub stolca, 

parcie na mocz, trudno[ci w wypró}nianiu i cz�ste wypró}nienia. W przypadku zmian 

zlokalizowanych w obr�bie odbytnicy technika ESD stanowi korzystn� alternatyw� dla interwencji 

chirurgicznych polegaj�cych na przedniej resekcji odbytnicy lub brzuszno-kroczowej amputacji 

odbytnicy, które s� wymagaj�ce, obarczone du}ym ryzykiem powikCaE oraz cz�sto znacznie 

obni}aj� jako[� }ycia pacjentów [235]. W przeprowadzonym badaniu wykazano, 

}e wyst�powanie RJG korelowaCo z lokalizacj� zmiany. Pod wzgl�dem rozpoznania 

histopatologicznego, w niniejszym badaniu, raka jelita grubego najcz�[ciej stwierdzano 

w przypadku zmian zlokalizowanych w odbytnicy, esicy i zst�pnicy. Podobnie Topdagi et al. [236] 

wykazali najcz�stsze wyst�powanie RJG w odbytnicy (u 55% pacjentów) i esicy (u 18%). Dane 

literaturowe pokazuj� istotn� zmian� polegaj�c� na przesuni�ciu lokalizacji nowotworów jelita 

grubego na jego praw� stron� [236, 237]. Zjawisko to wynika z cz�stszego stosowania 

rektosigmoidoskopii oraz wczesnego usuwania polipów gruczolakowatych za pomoc� technik 

endoskopowych, co mo}e ogranicza� ryzyko rozwoju nowotworów w dalszych odcinkach jelita 

[238]. W zwi�zku z tym odnotowano wzrost liczby przypadków raka o lokalizacji proksymalnej, 

przy jednoczesnym zmniejszeniu liczby nowotworów dystalnych. Dlatego osoby wykonuj�ce 
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kolonoskopi� powinny zwraca� szczególn� uwag� na dokCadn� ocen� odcinka proksymalnego 

jelita, aby skutecznie identyûkowa� zmiany nowotworowe w tej lokalizacji. Badanie 

histopatologiczne przeprowadzone po usuni�ciu zmiany wykazaCo wysoki stopieE dysplazji 

u ponad 68% pacjentów, natomiast RJG zdiagnozowano C�cznie u 1/4 pacjentów. 

5.3. Ryzyko wznowy i powikCaE zabiegowych 

 EMR stanowi skuteczn� oraz bezpieczn� metod� leczenia zmian nowotworowych 

w obr�bie jelita grubego, jednak}e jej gCówn� wad� jest wysoki odsetek nawrotów wynosz�cy 

okoCo 20% [239]. W Japonii, pierwotnie zmiany typu LST-G usuwane byCy za pomoc� 

endoskopowej mukozektomii k�sowej (ang. piecemeal endoscopic mucosal resection, p-EMR), 

jednak okazaCo si�, i} po zastosowaniu takiej metody nawrót raka inwazyjnego wyst�piC u 1,3% 

chorych [240]. Inne badanie wykazaCo cz�stotliwo[� nawrotów raka jelita grubego po p-EMR 

si�gaj�c� nawet 20% [241]. W trakcie resekcji k�sowej najcz�[ciej pozostawione zostaj� 

fragmenty tkanki gruczolaka w marginesach bocznych zmiany. Zastosowanie dodatkowych 

interwencji po resekcji fragmentarycznej takich jak: ablacja brzegu przy pomocy plazmy 

argonowej lub koagulacja brzegu koEcem p�tli spowodowaCy zmniejszenie odsetka nawrotów 

[242].  

W 2023 Jacques i wsp [243] dokonali analizy porównawczej pacjentów leczonych technik� 

EMR oraz ESD z powodu du}ych zmian jelita grubego (powy}ej 25 mm [rednicy). 

Pierwszorz�dowym punktem koEcowym byCa wznowa miejscowa, oceniana po 6 miesi�cy 

od pierwotnej resekcji. Z kolei, drugorz�dowe punkty koEcowe obejmowaCy brak ukoEczenia 

resekcji technik� ESD z powodu trudno[ci technicznych, resekcj� en bloc oraz dziaCania 

niepo}�dane. Badanie to wykazaCo, i} technika ESD w porównaniu z EMR zmniejsza cz�sto[� 

nawrotów po resekcji zmiany. W takim przypadku nie ma potrzeby wczesnej kontroli pacjenta 

po resekcji. 

W niektórych badaniach stosowana jest tak}e metoda resekcji hybrydowej h-ESD 

polegaj�ca na naci�ciu zmiany okr�}nie, cz�[ciowo wypreparowaniu jej przy pomocy no}a 

endoskopowego, a nast�pnie odci�ciu w jednym fragmencie przy pomocy p�tli [244, 245]. 

W badaniu wCasnym, resekcji technik� h-ESD dokonano u 4,72% pacjentów, z czego u 3,11% 

zabiegi zakoEczyCy si� sukcesem. Niski sukces terapeutyczny w tym przypadku wynika� mógC 
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z faktu, i} metod� hybrydow� stosowano wyC�cznie w przypadku trudno[ci w identyfikacji 

warstwy pod[luzowej, co utrudniaCo bezpieczne wyci�cie zmiany. W takich sytuacjach metoda 

ta wykazuje niski wska{nik resekcji terapeutycznych, co równie} znajduje potwierdzenie 

w literaturze [246]. W badaniu wCasnym nie stwierdzono }adnej wznowy po resekcji raka jelita 

grubego, stwierdzono natomiast wznow� u 3 pacjentów po resekcji gruczolaka z dysplazj� du}ego 

stopnia. U pacjentów tych zastosowano ponowne leczenie endoskopowe metod� FTRD przy 

u}yciu zestawu OVESCO. Wszystkie wznowy gruczolaków byCy niewielkich rozmiarów, 

nie przekraczaCy [rednicy 15 mm i byCy zlokalizowane poza odbytnic�. W takim wypadku 

zastosowanie dedykowanego narz�dzia do resekcji peCno[ciennej umo}liwia bezpieczn� oraz 

sprawn� resekcj� peCnej grubo[ci [ciany jelita grubego zapewniaj�c definitywne leczenie 

onkologiczne [247].  

Cz�sto[� wyst�powania powikCaE, a szczególnie perforacji i opó{nionego krwawienia 

w przypadku zastosowania techniki ESD wynosi odpowiednio 1.2% do 5.2% [248, 249] i od 0% do 

15,6% [125, 250-253]. Z kolei w przypadku procedury EMR, dane literaturowe wskazuj� na ni}sze 

ryzyko perforacji (od 0.8% do 2.9%) [249, 254] i porównywalne wyst�powanie opó{nionych 

krwawieE (od 6 do 15%) [255]. Przeciwnicy zabiegów ESD argumentuj�, }e metoda ta zwi�ksza 

ryzyko perforacji w porównaniu z prostszymi metod endoskopowymi. Wy}sze ryzyko powikCaE 

w przypadku ESD mo}e wi�za� si� z przeprowadzeniem bardziej skomplikowanego zabiegu 

chirurgicznego i dCu}szym czasem procedury, jednak}e nale}y pami�ta�, i} metod� t� mo}na 

stosowa� w leczeniu wi�kszych zmian, gdy} zmniejsza ona ryzyko nawrotów oraz dostarcza 

dokCadniejszego raportu histopatologicznego [251]. 

W przeszCo[ci perforacja prawie zawsze wi�zaCa si� z konieczno[ci� przeprowadzenia 

pilnego zabiegu operacyjnego, co stanowiCo istotn� przeszkod� w rozwoju endoskopii 

chirurgicznej [256]. Jednak}e ryzyko perforacji w trakcie zabiegu ESD znacznie zmniejsza si� wraz 

ze zwi�kszaj�cym si� do[wiadczeniem operatora wykonuj�cego zabieg. Odsetek ten wynosi 

obecnie poni}ej 6%. Przegl�d literatury dotycz�cej skuteczno[ci klinicznej i profilu 

bezpieczeEstwa techniki ESD w obr�bie jelita grubego obejmuj�cy 13 833 nowotworów i 13 603 

pacjentów wykazaC, }e cz�sto[� perforacji w trakcie zabiegu wynosi 4,2%, natomiast perforacji 

opó{nionej 0,22% [257]. W badaniu wCasnym wszystkie perforacje, do których doszCo w trakcie 
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zabiegu zamykane byCy przy pomocy klipsów endoskopowych i nie byCy traktowane jako 

powikCanie. Perforacja wymagaj�ca leczenia operacyjnego wyst�piCa jedynie u 1 pacjenta 

w 5 dobie po zabiegu resekcji zmiany zlokalizowanej w esicy i wykazuj�cej utkanie raka. 

U chorego tego wykonano zabieg operacyjny metod� Hartmanna polegaj�cy na wyConieniu 

kolostomii powy}ej miejsca perforacji oraz drena}u jamy otrzewnej. Po 6 miesi�cach pacjentowi 

odtworzono ci�gCo[� przewodu pokarmowego. Ponadto, u 2 pacjentów stwierdzono perforacj� 

odbytnicy, któr� leczono skutecznie przy pomocy terapii podci[nieniowej endoVAC. U kolejnych 

5 pacjentów perforacja po zabiegu ESD byCa leczona zachowawczo, chorym podawano 

antybiotykoterapi� oraz otrzymywali oni caCkowite }ywienie pozajelitowe z dobrym efektem 

klinicznym. Dwóch pacjentów poddanych zabiegowi resekcji du}ej zmiany z utkaniem raka 

w obr�bie odbytnicy rozwin�C si� pozabiegowy ropieE okoCoodbytniczy. Zastosowanie u tych 

chorych antybiotykoterapii oraz drena}u przezskórnego ropnia pod kontrol� ultrasonografii 

przyniosCo dobry efekt kliniczny.  

Kolejnym z cz�stych powikCaE po zabiegu ESD, w niniejszym badaniu, byCo krwawienie 

z miejsca po resekcji zmiany. W badaniu tym, krwawienie po zabiegu ESD wyst�piCo u 5 chorych, 

z czego u 3 z nich zastosowano leczenie zachowawcze (transfuzja koncentratu krwinek 

czerwonych) natomiast u 2 kolejnych chorych konieczna byCa interwencja endoskopowa 

polegaj�ca na wykonaniu hemostazy endoskopowej przy pomocy ogólnodost�pnych metod. 

{aden z pacjentów nie wymagaC leczenia operacyjnego. W badaniu przeprowadzonym przez 

Yamamoto i wsp. [258], krwawienie po ESD zgCoszono u 19 z 398 pacjentów (4,8%), co stanowi 

wynik wy}szy w porównaniu w badaniem wCasnym. W mojej opinii, niski wska{nik krwawienia 

po zabiegu wynika z faktu, i} wi�kszo[� lo}y po zabiegu resekcji byCa, w miar� mo}liwo[ci 

technicznych, zamykana rutynowo przy pomocy klipsów hemostatycznych. Zamkni�cie lo}y 

po resekcji jest techniczne mo}liwe w przypadku zmian o [rednicy nieprzekraczaj�cej 40 mm. 

Rutynowo d�}ono do zamykania ubytków po resekcji zmian zlokalizowanych poza odbytnic�.  

Silva i wsp. [259] porównywali leczenie endoskopowe z leczeniem chirurgicznym wczesnych 

raków jelita grubego. W badaniu tym wykazano, }e ryzyko powikCaE po zabiegu chirurgicznym 

jest na poziomie 11% w porównaniu z 4% ryzykiem po zabiegu endoskopowym. Jednak}e 

stwierdzono tak}e, }e chirurgiczne podej[cie do wczesnego RJG na ogóC skutkuje wi�kszym 
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odsetkiem resekcji leczniczych i caCkowitych resekcji en-bloc. Z drugiej strony, techniki 

endoskopowe s� zwykle kojarzone z krótszym czasem trwania zabiegu. Kolejne badanie 

porównuj�ce wyniki metod endoskopowych i laparoskopowych w leczeniu wczesnego RJG, 

wskazaCo, }e pacjenci poddani leczeniu endoskopowemu uzyskali lepsze krótkoterminowe efekty 

kliniczne, takie jak skrócony czas operacji i krótsze pobyty w szpitalu, osi�gaj�c jednocze[nie 

dCugoterminowe wyniki onkologiczne porównywalne z pacjentami poddawanymi operacji 

laparoskopowej [260]. 

 Rosn�ce do[wiadczenie w zabiegach ESD i malej�ce ryzyko powikCaE zmieniaj� 

podej[cie do tej procedury. W Japonii pacjenci poddawani ESD hospitalizowani s� przez 536 dni, 

natomiast w przypadkach niepowikCanych, [redni czas pobytu w szpitalu skraca si� do 3,4 dnia 

[261]. Z kolei, w o[rodkach europejskich pacjenci, u których wykonywana jest resekcja metod� 

ESD hospitalizowani s� przez 233 dni [262]. W badaniu wCasnym [redni czas pobytu w szpitalu 

wyniósC 3,7 dnia. Niektórzy europejscy endoskopi[ci podkre[laj� korzy[ci finansowe wynikaj�ce 

z przeprowadzania zabiegów ESD w warunkach ambulatoryjnych. Prawdopodobnie w niedalekiej 

przyszCo[ci w wielu o[rodkach, niektóre technicznie proste zmiany b�d� usuwane w trybie 

jednodniowej endoskopii. 

Przeprowadzone przez mnie badanie jasno pokazuje, i} zastosowanie techniki ESD jest 

mo}liwe do przeprowadzenia z powodzeniem w o[rodku nieakademickim w Polsce. Warto 

podkre[li�, i} operator nie przechodziC szkolenia oraz sta}u w o[rodkach azjatyckich, a wszystkie 

umiej�tno[ci zostaCy nabyte podczas szkoleE w Europie. 

 Pomimo swoich mocnych stron, badanie ma równie} kilka ograniczeE. Po pierwsze, 

badanie to byCo retrospektywne, co mo}e nie gwarantowa� bezstronnych wyników ze wzgl�du 

na potencjalne bC�dy selekcji. Analizowani pacjenci byli w okre[lonych latach z rosn�cym 

do[wiadczeniem operatora. Ponadto prowadzenie badania w jednym o[rodku oraz analiza 

zabiegów wykonywanych przez jednego operatora nie pozwala na uogólnienie wniosków. Istotne 

jest jednak, i} przez caCy okres trwania badania wskazania do resekcji metod� ESD byCy takie 

same, przez co zmiany, w przypadku których nie pojawiCo si� podejrzenie inwazji warstwy 

pod[luzowej leczone byCy standardow� technik� EMR. Z tego powodu do niniejszego badania 

wC�czono du}� liczb� pacjentów z nowotworami inwazyjnymi oraz gruczolakami z dysplazj� 
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wysokiego stopnia. Z drugiej strony takie post�powanie doprowadziCo do leczenia zmian 

zlokalizowanych gCównie w odbytnicy, ze wzgl�du na wi�ksze ryzyko naciekania warstwy 

pod[luzowej w tej lokalizacji. Mo}na argumentowa�, i} zmiany w odbytnicy s� Catwiejsze 

do wyci�cia metod� ESD ni} zmiany w dalszej cz�[ci okr�}nicy, co ma oczywiste znaczenie 

ze wzgl�du na sposób uCo}enia endoskopu oraz mniejsze ryzyko perforacji wynikaj�ce z grubo[ci 

[ciany oraz poCo}enia tego narz�du zewn�trzotrzewnowo. 

Mediana czasu obserwacji w niniejszym badaniu wynosz�ca 340 dni jest niska 

w porównaniu do krajów azjatyckich, niemniej jednak u wi�kszo[ci chorych pierwsze badanie 

kontrolne wykonano po 6 miesi�cach, czyli w okresie najwi�kszego ryzyka wznowy. 

 Podsumowuj�c technika ESD stosowana w obr�bie jelita grubego umo}liwia resekcj� 

du}ych zmian przy akceptowalnej liczbie powikCaE. Przedstawione wyniki s� porównywalne 

z badaniami pochodz�cymi z krajów azjatyckich, w tym z niskim ryzykiem nawrotu oraz 

korzystnym profilem bezpieczeEstwa. Ponadto, technik� ESD mo}na uzna� za skuteczn� metod� 

leczenia wczesnych raków jelita grubego, szczególnie tych zlokalizowanych w odbytnicy. Takie 

podej[cie do leczenia zmian w jelicie z utkaniem raka powinno zminimalizowa� kierowanie 

chorych na leczenie chirurgiczne, cechuj�ce si� wi�ksz� liczb� powikCaE, wy}szymi kosztami oraz 

obni}eniem jako[ci }ycia pacjenta. 
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6. Wnioski 

Uzyskane wyniki przeprowadzonego badania pozwoliCy mi na ustosunkowanie si� 

do postawionych celów pracy i wyci�gni�cie nast�puj�cych wniosków: 

 

1. Resekcja endoskopowa technik� ESD stanowi skuteczn� i bezpieczn� metod� leczenia 

zmian nowotworowych w obr�bie jelita grubego. 

 

2. Odpowiednia ocena zmiany w obr�bie jelita grubego jest niezb�dna przed zabiegiem 

resekcyjnym. 

 
3. Technika ESD umo}liwia resekcj� wczesnych raków jelita grubego zapewniaj�c 

radykalne leczenie onkologiczne. 

 
4. Technika ESD umo}liwia resekcj� du}ych zmian w obr�bie jelita grubego przy 

akceptowalnej liczbie powikCaE. 

 

5. Resekcja technik� ESD skutkuje niskim ryzykiem wznowy miejscowej, a tym samym 

minimalizuje konieczno[� powtórnej interwencji. 

 

6. Leczenie endoskopowe zmian zlokalizowanych w obr�bie odbytnicy zapewnia 

zachowanie ci�gCo[ci przewodu pokarmowego poprawiaj�c jako[� }ycia chorych. 

 

7. Wyniki leczenia w O[rodku nieakademickim w Polsce s� porównywalne z 

uzyskiwanymi w krajach azjatyckich.  
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7. Streszczenie 

Wprowadzenie 

Wyst�powanie nowotworów zCo[liwych stanowi powa}ny problem zdrowotny, spoCeczny 

i ekonomiczny na caCym [wiecie [18]. W Polsce liczba zachorowaE na nowotwory, w tym raka 

jelita grubego (RJG), systematycznie wzrasta, gCównie ze wzgl�du na starzenie si� spoCeczeEstwa 

oraz rosn�c� ekspozycj� na czynniki rakotwórcze [19, 20]. RJG jest drug� najcz�stsz� przyczyn� 

zgonów nowotworowych u m�}czyzn i trzeci� u kobiet w Polsce [20, 24]. Najcz�[ciej RJG rozwijaj� 

si� z polipów wykazuj�cych potencjaC do zCo[liwej transformacji. RJG powstaje wskutek mutacji 

genetycznych lub epigenetycznych w komórkach nabConka, które nadaj� im przewag� selekcyjn� 

[14]. Zazwyczaj RJG ma charakter sporadyczny, jednak okoCo 5% przypadków jest zwi�zana 

z obecno[ci� z dziedzicznych mutacji, wyst�puj�cych gCównie u osób z zespoCem Lyncha oraz 

rodzinn� polipowato[ci� gruczolakowat�. 

Kolonoskopia jest zCotym standardem w profilaktyce i diagnostyce RJG, który umo}liwia 

wczesne wykrywanie oraz usuwanie polipów [133]. Regularne poddawanie si� temu badaniu 

i usuwaniu polipów mo}e obni}y� ryzyko raka jelita grubego o 69% [63]. Metody endoskopowej 

resekcji zmian takie jak polipektomia oraz mukozektomia endoskopowa s� powszechnie 

stosowane do usuwania niewielkich zmian w obr�bie przewodu pokarmowego. W przypadku 

du}ych zmian oraz zmian wykazuj�cych cechy sugeruj�ce rozwój wczesnego raka inwazyjnego 

metod� resekcji jest endoskopowa dyssekcja pod[luzówkowa (ESD). 

Cel badania.  

ESD jest uznan� metod� resekcji zmian w obr�bie jelita grubego w krajach azjatyckich. 

Danych na temat wyników leczenia technik� ESD w Europie jest niewiele. Celem badania jest 

analiza skuteczno[ci oraz profilu bezpieczeEstwa leczenia technik� ESD zmian w obr�bie jelita 

grubego w du}ej grupie pacjentów w o[rodku nieakademickim w Polsce. Badano równie} ryzyko 

wznowy miejscowej oraz powikCaE po zabiegu ESD, a tak}e okre[lano, które typy zmian wymagaj� 

tej metody resekcji. 
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Metody 

Do retrospektywnej analizy wC�czono pacjentów leczonych technik� ESD w latach 2019-

2022 w Centrum Wczesnej Diagnostyki i Leczenia Nowotworów Przewodu Pokarmowego 

Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Elbl�gu. Zmiany wykazuj�ce w badaniu endoskopowym 

cechy gC�bokiej inwazji warstwy pod[luzowej lub raka inwazyjnego poddawano resekcji 

chirurgicznej, zgodnie z obowi�zuj�cymi wytycznymi. Zmiany o niskim ryzyku naciekania oraz 

zmiany bez cech raka leczono metod� EMR.  

Wyniki i dyskusja 

Technika ESD w leczeniu zmian nowotworowych oraz wczesnych raków jelita grubego 

okazaCa si� skuteczna i bezpieczna w praktyce Naszego o[rodka. Uzyskane wyniki s� zgodne z 

danymi literaturowymi, które wskazuj� na wysok� skuteczno[� i nisk� liczb� powikCaE w 

o[rodkach stosuj�cych t� metod� [228-230]. W moim badaniu uzyskano wska{nik terapeutycznej 

resekcji na poziomie 91,04%, co jest porównywalne z wynikami z Japonii, gdzie technika ta jest 

powszechnie stosowana [228, 229]. Wynik ten potwierdza, }e odpowiednio przeszkolony zespóC, 

nawet w o[rodku nieakademickim, mo}e osi�gn�� podobne rezultaty jak w centrach 

referencyjnych. 

W badaniu wCasnym nie odnotowano wznów miejscowych u pacjentów po resekcji raka 

jelita grubego, co potwierdza skuteczno[� stosowania techniki ESD. Natomiast odnotowano 

3 przypadki wznowy po resekcji gruczolaków z dysplazj� du}ego stopnia.  

W badaniu oceniano tak}e cz�sto[� wyst�powania powikCaE, w tym krwawieE i perforacji 

odlegCych. PowikCania po zabiegu ESD w niniejszym badaniu byCy rzadkie. Perforacje wyst�piCy 

C�cznie u 8 pacjentów (3,77%). Krwawienie po zabiegu pojawiCo si� u 5 pacjentów (2,36%), 

a w dwóch przypadkach wymagaCo dodatkowej interwencji endoskopowej. Wyniki te s� zbli}one 

do danych literaturowych, które wskazuj� na nisk� cz�sto[� powa}nych powikCaE krwotocznych 

po zabiegu ESD [258]. 

Wnioski 

Podsumowuj�c, resekcja endoskopowa technik� ESD jest skuteczn� i bezpieczn� metod� 

leczenia nowotworów jelita grubego, umo}liwiaj�c� usuni�cie du}ych zmian oraz wczesnych 
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raków przy niskim ryzyku powikCaE i wznowy. Metoda ta zapewnia zachowanie ci�gCo[ci 

przewodu pokarmowego i krótszy czas hospitalizacji w porównaniu do operacji. Wyniki leczenia 

w polskim o[rodku nieakademickim s� porównywalne z wynikami w uzyskiwanymi w krajach 

azjatyckich. 
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8. Summary 

Introduction 

The occurrence of malignant neoplasms represents a significant health, social, and economic 

issue worldwide [18]. In Poland, the occurrence of cancers, including colorectal cancer (CRC), has 

been steadily increasing, mainly due to the ageing of the population and growing exposure 

to carcinogenic factors [19, 20]. CRC is the second most common cause of cancer-related deaths 

in men and the third in women in Poland [20, 24]. Most CRCs develop from polyps with malignant 

transformation potential. CRC arises as a result of genetic or epigenetic mutations in epithelial 

cells, which provides them with a selective advantage [14]. Typically, CRC occurs sporadically, 

however, approximately 5% of cases are associated with hereditary mutations, primarily 

occurring in individuals with Lynch syndrome or familial adenomatous polyposis. 

Colonoscopy which is the gold standard in CRC prevention and diagnosis, enables early 

detection and removal of polyps [133]. Regular screening and polyp removal can reduce the risk 

of developing colorectal cancer by 69% [63]. Endoscopic resection techniques, such 

as polypectomy and endoscopic mucosal resection (EMR) are commonly used to remove small 

lesions in the gastrointestinal tract. In cases of larger lesions or those with features suggestive 

of early invasive cancer, endoscopic submucosal dissection (ESD) is the preferred resection 

method. 

Study Objective 

ESD is a recognised method for resecting colorectal lesions in Asian countries. However, there 

is limited data on the outcomes of ESD in Europe. The aim of this study is to analyse the efficacy 

and safety profile of ESD for the treatment of colorectal lesions in a large group of patients at 

a non-academic centre in Poland. Additionally, the study examines the risk of local recurrence 

and complications following ESD and identifies which types of lesions require this resection 

technique. 
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Methods 

This retrospective analysis included patients treated with ESD between 2019 and 2022 at the 

Centre for Early Diagnosis and Treatment of Gastrointestinal Cancers, Provincial Integrated 

Hospital in Elbl�g. Lesions exhibiting endoscopic features of deep submucosal invasion or invasive 

cancer underwent surgical resection in accordance with current guidelines. Low-risk lesions and 

lesions without cancerous features were treated using EMR. 

Results and Discussion 

The ESD technique for the treatment of precancerous lesions and early colorectal cancers 

proved to be effective and safe in our centre. The results align with the literature, which reports 

high efficacy and a low rate of complications in centres using this method [228-230]. In our study, 

a therapeutic resection rate of 91.04% was achieved, comparable to results from Japan, where 

this technique is widely used [228, 229]. This outcome confirms that a well-trained team, even 

in a non-academic setting, can achieve results similar to those seen in reference centres. 

In our study, no local recurrences were observed in patients following colorectal cancer 

resection, further supporting the effectiveness of the ESD technique. However, there were 

3 cases of recurrence after resection of adenomas with high-grade dysplasia. 

The study also assessed the frequency of complications, including delayed bleeding and 

perforation. Complications following ESD were rare in this study. Perforations occurred in 

8 patients (3.77%). Post-procedural bleeding was observed in 5 patients (2.36%), and in two 

cases, additional endoscopic intervention was required. These results are consistent with the 

literature, which reports a low incidence of serious haemorrhagic complications following ESD 

[258]. 

Conclusions 

In conclusion, endoscopic resection using the ESD technique is an effective and safe method 

for treating colorectal cancers, which enables the removal of large lesions and early-stage cancers 

with a low risk of complications and recurrence. This technique allows for the preservation 

of gastrointestinal continuity and shortens hospital stay compared to surgery. Treatment 
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outcomes at this non-academic centre in Poland are comparable to those achieved in Asian 

countries. 
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11. Spis tabel 
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Tabela 6.  Analiza wpCywu analizowanych parametrów na sukces zabiegu. 

Tabela 7.  Analiza jednoczynnikowa wpCywu przeprowadzenia badania histopatologicznego 

przed zabiegiem oraz rodzaju zabiegu na prawdopodobieEstwo braku sukcesu 

terapeutycznego. 

Tabela 8.  Analiza dwuczynnikowa wpCywu przeprowadzenia badania histopatologicznego 

przed zabiegiem oraz rodzaju zabiegu na prawdopodobieEstwo braku sukcesu 

terapeutycznego. 

Tabela 9.  Analiza wpCywu badanych czynników na wyst�powanie powikCaE 

Tabela 10.  Analiza jedno- i wieloczynnikowa korelacji pomi�dzy ró}nymi typami zmian 

i wyst�powaniem powikCaE. 

Tabela 11.  Analiza wpCywu badanych elementów na wyst�pienie krwawienia po zabiegu. 

Tabela 12.  Analiza wpCywu badanych elementów na wyst�pienie perforacji podczas zabiegu. 

Tabela 13.  Podsumowanie powikCaE z podziaCem na rodzaj zastosowanego leczenia. 

Tabela 14.  Analiza korelacji pomi�dzy analizowanymi parametrami. 
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12. Spis wykresów 

Wykres 1.  Cz�sto[� wyst�powania RJG w ró}nych cz�[ciach jelita grubego. 

Wykres 2.  Cz�sto[� wyst�powania RJG w ró}nych mikroskopowo typach zmian. 

Wykres 3.  Cz�sto[� wyst�powania RJG w ró}nych typach zmian (klasyûkacja paryska). 

 
 

 

 

 

 


