
pprrzzeewwooddnniikk lekarza  127

Najnowsze zalecenia i wytyczne w wybranych chorobach
przewodu pokarmowego

Recent recommendations and guidelines in selected diseases of the alimentary tract

Leszek Paradowski, Wojciech Błoński
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Artyku³ przedstawia najnowsze zalecenia i wytyczne, dotycz¹ce postêpowania diagnostycznego 
i terapeutycznego w wybranych chorobach przewodu pokarmowego, m.in. u pacjentów z chorob¹
refluksow¹ prze³yku, eozynofilowym zapaleniem prze³yku oraz z prze³ykiem Barretta. Przedstawiono
ponadto zalecenia dotycz¹ce badañ przesiewowych w kierunku raka jelita grubego u osób z przeciêtnym
i wysokim ryzykiem zachorowania na tê chorobê, a tak¿e u chorych po resekcji jelita grubego z powodu
raka. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  choroba refluksowa prze³yku, eozynofilowe zapalenie prze³yku, prze³yk Barretta, rak
jelita grubego.
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This manuscript presents the most recent guidelines and recommendations in diagnosing and treating
selected diseases of the alimentary tract such as gastroesophageal reflux disease, eosinophilic oesophagitis
and Barrett’s oesophagus. In addition, we also present guidelines concerning colon cancer screening in
people with average and high risk of developing colon cancer as well as in patients who underwent
colonic resection due to colon cancer. 

KKeeyy  wwoorrddss::  gastroesophageal reflux disease, eosinophilic oesophagitis, Barrett’s oesophagus, colon cancer.

Choroba refluksowa przełyku

Dotychczas powszechnie uwa¿ano, ¿e objawy
choroby refluksowej prze³yku s¹ powodowane przez
zarzucanie kwaœnej treœci ¿o³¹dka do prze³yku.
W zwi¹zku z tym ambulatoryjne 24-godzinne moni-
torowanie pH w dolnym odcinku prze³yku zosta³o
uznane za z³oty standard w wykrywaniu wsteczne-
go odp³ywu ¿o³¹dkowego do prze³yku [1]. Inhibito-
ry pompy protonowej (IPP) s¹ powszechnie uzna-
ne za podstawê terapii u chorych z objawami suge-
ruj¹cymi chorobê refluksow¹ prze³yku. Badania
kliniczne wykaza³y, ¿e choæ z jednej strony IPP s¹
skuteczne u 90% pacjentów z postaci¹ nad¿erkow¹
choroby refluksowej prze³yku w osi¹gniêciu ca³ko-
witego wygojenia siê nad¿erek prze³yku, to z dru-
giej strony a¿ do 40% pacjentów z wygojonymi nad-
¿erkami prze³yku w dalszym ci¹gu odczuwa objawy
choroby refluksowej, pomimo stosowania odpowied-
nich dawek IPP [2, 3]. Wykazano ponadto, ¿e IPP
s¹ jeszcze mniej skuteczne w leczeniu objawów u pa-
cjentów z nienad¿erkow¹ postaci¹ choroby reflukso-
wej prze³yku [4–6]. Nale¿y podkreœliæ, ¿e IPP nie

lecz¹ choroby refluksowej, lecz jedynie zmieniaj¹
pH w ¿o³¹dku do wartoœci powy¿ej 4 jednostek. 

Podczas spotkania badaczy w kwestii diagnostyki
choroby refluksowej prze³yku w 2002 r. w Porto usta-
lono, ¿e objawy choroby refluksowej mog¹ byæ zwi¹-
zane z obecnoœci¹ refluksu niekwaœnego, który nie
jest wykrywany za pomoc¹ tradycyjnej pH-metrii
prze³yku [7]. Eksperci stwierdzili, ¿e epizody refluk-
su ¿o³¹dkowo-prze³ykowego najlepiej identyfikuje
pomiar impedancji prze³yku, a równoczesny pomiar
pH okreœla charakter chemiczny refluksatu (refluks
kwaœny: pH<4, refluks s³abo kwaœny: pH 4–7, re-
fluks alkaliczny: pH>7) [7]. Uproszczona klasyfi-
kacja refluksu ¿o³¹dkowo-prze³ykowego uwzglêdnia
refluks kwaœny (pH<4) i refluks niekwaœny (pH
≥4), dlatego monitorowanie po³¹czonej impedancji
i pH prze³yku zosta³o uznane za metodê o najwy¿-
szej czu³oœci i swoistoœci w identyfikowaniu epizo-
dów refluksu ¿o³¹dkowo-prze³ykowego. 

Niedawne wielooœrodkowe badanie przeprowa-
dzone przy zastosowaniu impedancji-pH przez Ma-
inie i wsp. wykaza³o, ¿e wœród pacjentów z objawa-
mi odnoszonymi do choroby refluksowej, wystêpuj¹-
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cymi pomimo stosowania adekwatnej terapii hamu-
j¹cej wydzielanie ¿o³¹dkowe, 11% spoœród nich mia-
³o pozytywny indeks objawów (co najmniej po³owa
objawów danego typu zwi¹zana z epizodami refluk-
su) dla refluksu kwaœnego, a 37% spoœród nich mia-
³o pozytywny indeks objawów dla refluksu niekwa-
œnego [8]. Kolejne badanie przeprowadzone przez
Tutuian i wsp. wykaza³o, ¿e wœród 50 chorych
z uporczywym kaszlem, pomimo terapii hamuj¹cej
wydzielanie ¿o³¹dkowe, 26% spoœród nich mia³o po-
zytywny indeks objawów dla refluksu niekwaœnego
[9]. Badanie to wykaza³o ponadto, ¿e okreœlenie po-
zytywnego indeksu objawów dla refluksu niekwa-
œnego mo¿e byæ pomocne w wyselekcjonowaniu pa-
cjentów, którzy odnios¹ korzyœæ z leczenia chirur-
gicznego [9]. W wy¿ej wymienionym badaniu, u 6
chorych z wykazanym zwi¹zkiem pomiêdzy epizo-
dami refluksu niekwaœnego a kaszlem nast¹pi³o ca³-
kowite ust¹pienie kaszlu po fundoplikacji metod¹
Nissena [9]. Co wiêcej, pacjenci ci przerwali terapiê
IPP œrednio po 17 mies. [9]. 

Ze wzglêdu na fakt, ¿e monitorowanie impedan-
cji i pH prze³yku pozwala na dok³adn¹ ocenê pa-
cjentów z objawami sugeruj¹cymi chorobê refluk-
sow¹ prze³yku, zaproponowane zosta³y wytyczne
[10, 11]. Pacjentowi z objawami sugeruj¹cymi cho-
robê refluksow¹ nale¿y najpierw zaproponowaæ
3-miesiêczn¹ terapiê IPP 2 razy dziennie
przed œniadaniem i kolacj¹. Ust¹pienie objawów
podczas stosowania tej terapii w ci¹gu tygodnia jest
równoznaczne z zakoñczeniem procesu diagnostycz-
nego i potwierdzeniem rozpoznania choroby refluk-
sowej prze³yku. W przypadku jednak, gdy u pacjen-
ta stosuj¹cego IPP wystêpuj¹ uporczywe objawy
wskazane jest wykonanie impedancji i pH prze³y-
ku. Je¿eli monitorowanie impedancji i pH wyka¿e
zwi¹zek pomiêdzy zg³aszanymi objawami a epizo-
dami refluksu kwaœnego (co najmniej po³owa obja-
wów danego typu zwi¹zana z epizodami refluksu
kwaœnego), wówczas zasadne wydaje siê zwiêksze-
nie dawek IPP i ewentualne dodanie blokera recep-
tora histaminowego H2 przed snem. Jeœli zaœ moni-
torowanie impedancji-pH-metrii wyka¿e zwi¹zek
pomiêdzy zg³aszanymi objawami a epizodami re-
fluksu niekwaœnego, wówczas zasadne wydaje siê
zastosowanie terapii z baklofenu lub rozwa¿enie
fundoplikacji. W obu tych przypadkach zostaje po-
twierdzona choroba refluksowa prze³yku. W przy-
padku zaœ, gdy monitorowanie impedancji-pH-
metrii nie wykazuje zwi¹zku pomiêdzy objawami
a epizodami refluksu kwaœnego b¹dŸ niekwaœnego
(mniej ni¿ po³owa objawów danego typu zwi¹zana
z epizodami refluksu), wówczas nale¿y wykluczyæ

chorobê refluksow¹ prze³yku jako przyczynê zg³a-
szanych objawów i prowadziæ inne badania w celu
zidentyfikowania innych przyczyn zg³aszanych do-
legliwoœci. 

Eozynofilowe zapalenie przełyku

Eozynofilowe zapalenie prze³yku jest rozpozna-
wane, ze zwiêkszaj¹c¹ siê czêstoœci¹, od ponad
10 lat [12]. Objawy ze strony górnego odcinka prze-
wodu pokarmowego wraz z izolowanym eozynofilo-
wym zapaleniem prze³yku, pomimo stosowania IPP
sugeruj¹ rozpoznanie tej jednostki chorobowej.
W tym przypadku zaleca siê wykonanie gastrosko-
pii z pobraniem licznych wycinków z prze³yku, ¿o-
³¹dka i dwunastnicy. Eozynofilowe zapalenie prze³y-
ku rozpoznaje siê w przypadku stwierdzenia w wy-
cinkach pobranych z prze³yku ponad 20 eozynofilów
w polu widzenia pomimo odpowiedniej terapii ha-
muj¹cej wydzielanie kwasu ¿o³¹dkowego przy jed-
noczesnym prawid³owym obrazie mikroskopowym
wycinków pobranych z ¿o³¹dka i dwunastnicy. Wska-
zane jest wykonanie 24-godz. pH-metrii prze³yku
lub po³¹czonej impedancji i pH-metrii w celu oceny
czy wystêpuj¹ce objawy nie s¹ spowodowane refluk-
sem ¿o³¹dkowo-prze³ykowym. U osób m³odych
na eozynofilowe zapalenie prze³yku mo¿e wskazy-
waæ wieloletnia przerywana dysfagia z epizodami za-
klinowania pokarmu w prze³yku [13]. 

Niedawne doniesienia literaturowe wskazuj¹
na alergiê pokarmow¹ jako prawdopodobn¹ przy-
czynê eozynofilowego zapalenia prze³yku. W zwi¹z-
ku z tym u wszystkich chorych z podejrzeniem
eozynofilowego zapalenia prze³yku wskazana jest
ocena alergii pokarmowej i ewentualna eliminacja
alergenów pokarmowych wywo³uj¹cych alergiê.
Wskazane jest wprowadzenie diety œcis³ej opartej
na aminokwasach przez co najmniej 6 mies. u pa-
cjentów niewykazuj¹cych poprawy, pomimo wyeli-
minowania wybranych alergenów pokarmowych.
Po ust¹pieniu objawów zaleca siê stopniowe ponow-
ne rozszerzanie diety. Zaleca siê przeprowadzenie
ponownej gastroskopii z pobraniem licznych wycin-
ków z prze³yku w celu udokumentowania ust¹pie-
nia choroby. 

W leczeniu eozynofilowego zapalenia prze³yku
mo¿na ponadto stosowaæ leczenie farmakologiczne
z zastosowaniem kortykosteroidów dzia³aj¹cych
miejscowo b¹dŸ ogólnoustrojowo, kromonylu sodo-
wego czy antagonistów receptora leukotrienowego. 

Warto zauwa¿yæ, ¿e wœród osób doros³ych
z eozynofilowym zapaleniem prze³yku przebiegaj¹-
cym z dysfagi¹ czynnoœciow¹ lub mechaniczn¹, le-
czeniem z wyboru jest endoskopowe poszerzanie
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prze³yku. Endoskopowe poszerzanie prze³yku mo¿-
na równie¿ rozwa¿yæ w przypadku eozynofilowego
zapalenia prze³yku u dzieci, przebiegaj¹cego ze zwê-
¿eniem prze³yku. Uwa¿a siê, ¿e rozszerzanie mecha-
niczne jest bardziej skuteczne ni¿ to z zastosowaniem
balonu [14]. Rozszerzanie prze³yku jest przeciw-
wskazane u pacjentów, u których podczas uprzed-
nich rozszerzeñ wyst¹pi³y rozdarcia b³ony œluzowej
albo perforacja prze³yku. Alternatywn¹ terapi¹
w przypadku opornych na leczenie zwê¿eñ prze³yku
jest œródœluzówkowe podanie steroidów i IPP. 

Przełyk Barretta

Wed³ug najnowszej definicji Brytyjskiego Towa-
rzystwa Gastroenterologii z sierpnia 2005 r., prze-
³yk Barretta zosta³ okreœlony jako prze³yk, w którym
fragment nab³onka p³askiego zosta³ zast¹piony na-
b³onkiem walcowatym, który jest widoczny zarów-
no makroskopowo podczas gastroskopii, jak i po-
twierdzony badaniem histopatologicznym [15]. 

Nale¿y podkreœliæ, ¿e wg najnowszej definicji nie
jest wymagane stwierdzenie metaplazji jelitowej
w zakresie prze³yku w celu rozpoznania prze³yku
Barretta [15, 16]. Wytyczne brytyjskie nie zalecaj¹
rutynowego stosowania chromoendoskopii w dia-
gnostyce prze³yku Barretta ze wzglêdu na fakt, ¿e
nie zapewnia ona wystarczaj¹cej dok³adnoœci [16].

Do czynników ryzyka progresji prze³yku Barret-
ta do raka gruczo³owego prze³yku zalicza siê p³eæ
mêsk¹, wiek powy¿ej 45 lat, segment nab³onka wal-
cowatego >8 cm, czas trwania choroby refluksowej
prze³yku, wczesny pocz¹tek choroby refluksowej
prze³yku, refluks dwunastniczo-¿o³¹dkowy, uszko-
dzenie b³ony œluzowej (obecnoœæ owrzodzeñ i/ lub
zwê¿eñ prze³yku) i rzadko dodatni wywiad rodzinny
w kierunku prze³yku Barretta [16]. 

U pacjentów bez stwierdzonej dysplazji w prze³y-
ku Barretta zaleca siê stosowanie wysokich dawek
IPP, aczkolwiek badania wykaza³y, ¿e u wielu pacjen-
tów z prze³ykiem Barretta stosuj¹cych 4-krotnie wy¿-
sze dawki IPP ni¿ standardowa dawka dzienna nie
uzyskano normalizacji ekspozycji na kwas w dolnej
czêœci prze³yku, pomimo jednoczesnej ulgi w obja-
wach [15]. Nale¿y jednak podkreœliæ, ¿e wielu pa-
cjentów z prze³ykiem Barretta zg³asza niewiele obja-
wów, ze wzglêdu na fakt wzglêdnej niewra¿liwoœci
nab³onka walcowatego na kwas [16]. W zwi¹zku
z tym brak objawów u chorych z prze³ykiem Barret-
ta nie powinien byæ interpretowany jako wskaŸnik za-
hamowania ekspozycji na kwas w dolnej czêœci prze-
³yku [16]. Wytyczne brytyjskie zalecaj¹ zwiêkszanie
dawki IPP do dawki maksymalnej w przypadku bra-
ku satysfakcjonuj¹cej poprawy i/lub braku gojenia siê

towarzysz¹cego zapalenia prze³yku [16]. W przy-
padku braku satysfakcjonuj¹cej reakcji na leczenie
IPP zaleca siê rozwa¿enie monitorowania pH prze-
³yku lub Bilitecu [16]. Najnowsze doniesienia wy-
kazuj¹ce du¿¹ przydatnoœæ impedancji-pH w moni-
torowaniu refluksu ¿o³¹dkowo-prze³ykowego wska-
zuj¹ na mo¿liwoœæ zastosowania tej metody
diagnostycznej. Na uwagê zas³uguje fakt, ¿e w œwie-
tle wytycznych brytyjskich nie jest zalecane wykony-
wanie u pacjentów ze zgag¹ gastroskopii w celu dia-
gnostyki prze³yku Barretta [15, 16]. 

U chorych z prze³ykiem Barretta bez dysplazji
zaleca siê przeprowadzanie kontrolnych gastrosko-
pii co 2 lata [15, 16]. Podczas gastroskopii wskaza-
ne jest wykonanie kwadrantowych biopsji co 2 cm
z odcinka nab³onka walcowatego prze³yku, a tak¿e
biopsji ka¿dej makroskopowo widocznej zmiany
w zakresie prze³yku [15, 16]. 

W przypadku stwierdzenia u pacjenta prze³yku
Barretta z niesprecyzowan¹ dysplazj¹ (zmiany suge-
ruj¹ce dysplazjê, ale niemo¿liwe do jednoznaczne-
go stwierdzenia ze wzglêdu na zmiany zapalne
w prze³yku), wskazane jest wykonanie licznych biop-
sji prze³yku. Je¿eli nastêpna gastroskopia wraz z po-
braniem licznych wycinków z prze³yku, przeprowa-
dzona 6 mies. po intensywnym leczeniu IPP nie po-
zwoli na jednoznaczne stwierdzenie dysplazji
wówczas nale¿y powróciæ do rutynowej kontroli ga-
stroskopowej co 2 lata [16]. 

W przypadku stwierdzenia dysplazji niskiego
stopnia zalecane jest przede wszystkim wykonanie
licznych biopsji prze³yku po intensywnym leczeniu
IPP przez 8–12 tyg. Je¿eli dysplazja nadal wystê-
puje, wówczas zaleca siê kontrolne gastroskopie co
6 mies. przez okres utrzymywania siê dysplazji.
W przypadku stwierdzenia wyraŸnej regresji pod-
czas dwóch nastêpuj¹cych po sobie badañ, mo¿na
zwiêkszyæ odstêpy pomiêdzy gastroskopiami kon-
trolnymi do 2–3 lat.

Dysplazja du¿ego stopnia jest zwi¹zana z ogni-
skami inwazyjnego gruczolakoraka u 30–40% pa-
cjentów. W przypadku potwierdzenia dysplazji du-
¿ego stopnia po intensywnej terapii IPP przez 2 pa-
tologów, zalecane jest chirurgiczne usuniêcie
prze³yku u pacjentów kwalifikuj¹cych siê do lecze-
nia chirurgicznego. W przypadku, gdy zabieg chi-
rurgiczny jest przeciwwskazany zaleca siê natomiast
wykonanie ablacji endoskopowej albo resekcji œlu-
zówki prze³yku [16]. 

Rak jelita grubego

Wytyczne amerykañskich towarzystw naukowych
z 2003 r. zalecaj¹ rozpoczêcie badañ przesiewowych
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w kierunku raka jelita grubego po 50. roku ¿ycia
u pacjentów z przeciêtnym ryzykiem raka jelita gru-
bego (brak objawów i negatywny wywiad rodzinny
w kierunku raka jelita grubego) [17]. 

Obecnie zalecane s¹ nastêpuj¹ce metody przesie-
wowe w kierunku raka jelita grubego – coroczny test
na krew utajon¹ w kale, sigmoidoskopia co 5 lat, po-
³¹czenie corocznego testu na krew utajon¹ w kale
z sigmoidoskopi¹ wykonywan¹ co 5 lat, kolonosko-
pia co 10 lat i wlew kontrastowy jelita grubego z po-
dwójnym kontrastem co 5 lat [17]. Pacjenci z nie-
prawid³owym wynikiem testu na krew utajon¹ w ka-
le lub wlewu kontrastowego jelita grubego powinni
zostaæ poddani kolonoskopii. Spoœród przedstawio-
nych wy¿ej badañ przesiewowych najlepszym roz-
wi¹zaniem u osób z przeciêtnym ryzykiem raka jeli-
ta grubego wydaje siê przeprowadzanie kolonosko-
pii co 10 lat. Kolonoskopia pozwala na uwidocznienie
ca³ego jelita grubego, ocenê jego œcian i œwiat³a, po-
branie wycinków do badania histopatologicznego,
a w przypadku obecnoœci polipa na wykonanie endo-
skopowej polipektomii. 

Polipy gruczolakowate s¹ najczêstszymi zmiana-
mi nowotworowymi stwierdzanymi podczas kolono-
skopii przesiewowych, a ich usuwanie podczas ko-
lonoskopii zosta³o uznane za czynnik zmniejszaj¹cy
ryzyko powstania raka jelita grubego [18]. Najnow-
sze wytyczne Amerykañskiego Towarzystwa Gastro-
enterologii z 2006 r. zawieraj¹ zalecenia dotycz¹ce
monitorowania pacjentów po usuniêciu polipów jeli-
ta grubego [18]. Podkreœla siê w nich, ¿e pierwsza
kolonoskopia przesiewowa i polipektomia stanowi¹
o najwiêkszej skutecznoœci w zmniejszaniu wystêpo-
wania raka jelita grubego u chorych z polipami gru-
czolakowatymi. 

W przypadku stwierdzenia ma³ych (<1 cm) hi-
perplastycznych polipów odbytnicy nale¿y uznaæ ko-
lonoskopiê za prawid³ow¹, a nastêpne badanie kon-
trolne powinno byæ przeprowadzone za 10 lat [18].
Jednak¿e w przypadku zespo³u polipowatoœci hiper-
plastycznej, z powodu zwiêkszonego ryzyka wyst¹-
pienia raka jelita grubego, zalecane jest wykonywa-
nie czêstszych kontrolnych kolonoskopii. Pacjenci
z rozpoznanym jednym lub dwoma ma³ymi gruczo-
lakami cewkowymi (<1 cm), z dysplazj¹ ma³ego
stopnia, powinni zostaæ poddani nastêpnej kolono-
skopii kontrolnej w ci¹gu 5–10 lat, z zastrze¿eniem,
¿e dok³adny program badañ powinien byæ oparty
na dodatkowych czynnikach klinicznych, takich jak
uprzedni obraz kolonoskopowy, wywiad rodzinny,
preferencje pacjenta i ocena lekarza. W przypadku
rozpoznania od 3 do 10 gruczolaków jelita grube-
go, jakiegokolwiek gruczolaka ≤1 cm, jakiegokol-

wiek gruczolaka kosmkowego albo dysplazji wyso-
kiego stopnia, nastêpna kolonoskopia kontrolna win-
na byæ przeprowadzona po 3 latach, zak³adaj¹c, ¿e
zmiany zosta³y usuniête ca³kowicie. Jeœli kolonosko-
pia kontrolna bêdzie prawid³owa lub uwidoczni tyl-
ko 1 lub 2 ma³e gruczolaki cewkowe z dysplazj¹ ma-
³ego stopnia, wówczas kolejne badanie jest zalecane
po 5 latach. 

W przypadku pacjenta z wiêcej ni¿ 10 gruczo-
lakami zalecany jest krótszy, mniej ni¿ 3-letni prze-
dzia³ monitorowania oparty na ocenie klinicznej,
a lekarz powinien w tym wypadku rozwa¿yæ mo¿li-
woœæ wystêpowania rodzinnego pod³o¿a stwierdza-
nych gruczolaków. 

W przypadku rozpoznania gruczolaków osadzo-
nych na szerokiej podstawie zaleca siê kontrolne ko-
lonoskopie co 2–6 mies. w celu weryfikacji czy zmia-
ny zosta³y ca³kowicie usuniête podczas endoskopo-
wej polipektomii, a w razie stwierdzenia tego faktu
czas wykonania kolejnych kontrolnych kolonoskopii
winien byæ okreœlany indywidualnie na podstawie
oceny lekarza wykonuj¹cego endoskopiê. Okreœle-
nie, czy dana zmiana zosta³a usuniêta ca³kowicie po-
winno siê opieraæ zarówno na kryteriach endosko-
powych, jak i histopatologicznych. Nale¿y podkre-
œliæ, ¿e najnowsze wytyczne nie zalecaj¹
przeprowadzania testu na krew utajon¹ w kale pod-
czas monitorowania chorych po endoskopowej po-
lipektomii. Jednoczeœnie w chwili obecnej nie zaleca
siê chromoendoskopii [19], endoskopii z powiêk-
szeniem czy wirtualnej kolonoskopii jako rutyno-
wych metod w ocenie stanu jelita grubego po endo-
skopowej polipektomii.

W œwietle najnowszych wytycznych kolonosko-
piê uznaje siê za ca³kowit¹, jeœli zosta³a przeprowa-
dzona do k¹tnicy przy odpowiednim stopniu oczysz-
czenia jelita grubego. W przypadku niezadowalaj¹-
cego oczyszczenia jelita grubego, powinno siê
kolonoskopiê powtórzyæ przed planowaniem d³ugo-
terminowego programu kolonoskopii kontrolnych.
Stopieñ dok³adnoœci pierwszej kolonoskopii jest bar-
dzo wa¿ny dla okreœlenia charakterystyki stwierdza-
nego polipa, co ma istotne znaczenie przy planowa-
niu czasu wykonania kolejnych kolonoskopii kon-
trolnych. Powtórne badanie endoskopowe jelita
grubego jest równie¿ zalecane w przypadku w¹tpli-
woœci dotycz¹cych stopnia doszczêtnoœci usuniêcia
polipa, a zw³aszcza w przypadku stwierdzenia dys-
plazji du¿ego stopnia. W przypadku pacjentów ze
wspó³istniej¹cymi ciê¿kimi chorobami, z przewidy-
wanym czasem ¿ycia mniejszym ni¿ 10 lat mo¿na
rozwa¿yæ zakoñczenie wykonywania kolonoskopii
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kontrolnych. Jednoczeœnie nale¿y podkreœliæ, ¿e wy-
tyczne dotycz¹ce wykonywania kolonoskopii po en-
doskopowej polipektomii dotycz¹ chorych bezobja-
wowych, a w przypadku wyst¹pienia objawów ze
strony dolnego odcinka przewodu pokarmowego za-
lecane jest wykonanie odpowiednich dodatkowych
badañ diagnostycznych. 

Odmienne zalecenia dotycz¹ osób z dodatnim
wywiadem rodzinnym w kierunku raka jelita grube-
go lub polipów gruczolakowatych jelita grubego
[17]. Osoby, u których krewnego I stopnia
przed 60. rokiem ¿ycia albo u 2 krewnych I stopnia
w jakimkolwiek wieku rozpoznano raka jelita gru-
bego lub rozpoznano u nich polipa gruczolakowate-
go jelita grubego, powinny zostaæ poddane pierwszej
kolonoskopii przesiewowej w wieku 40 lat, a jeœli
u krewnego rozpoznano opisywane zmiany jelita
grubego przed 50. rokiem ¿ycia wówczas pierwsza
kolonoskopia przesiewowa powinna byæ przeprowa-
dzona w wieku o 10 lat wczeœniejszym od wieku roz-
poznania u krewnego pierwszego stopnia. Kolejne
kolonoskopie przesiewowe winny byæ przeprowadza-
ne w odstêpach 5-letnich. Pacjenci ci maj¹ podwy¿-
szone ryzyko zachorowania na raka jelita grubego. 

Osoby, u których krewnego I stopnia rozpozna-
no raka jelita grubego lub polipa gruczolakowatego
co najmniej w 60. roku ¿ycia albo u 2 krew-
nych II stopnia rozpoznano raka jelita grubego w ja-
kimkolwiek wieku, powinni byæ poddani przesiewo-
wej kolonoskopii jak osoby z przeciêtnym ryzykiem
raka jelita grubego, z tym, ¿e pierwsza kolonosko-
pia winna byæ przeprowadzona w wieku 40 lat. 

Równie¿ osoby, u których u jednego krewne-
go II lub III stopnia rozpoznano raka jelita grube-
go powinny byæ poddane kolonoskopii przesiewo-
wej, jak osoby z przeciêtnym ryzykiem raka jelita
grubego. 

Pacjenci z genetycznym lub klinicznym rozpo-
znaniem dziedzicznego niepolipowatego raka jelita
grubego albo te, u których stwierdzono podwy¿szo-
ne ryzyko tej jednostki chorobowej powinny byæ
poddane kolonoskopii przesiewowej co 1–2 lata
z pierwsz¹ kolonoskopi¹ wykonan¹ miêdzy 20. a 25.
rokiem ¿ycia, a jeœli u krewnego w rodzinie rozpo-
znano raka jelita grubego przed 30. rokiem ¿ycia,
wówczas pierwsza kolonoskopia przesiewowa win-
na byæ przeprowadzona o 10 lat wczeœniej od wie-
ku rozpoznania u krewnego. Nale¿y ponadto prze-
prowadziæ badania genetyczne u krewnych I stop-
nia osoby, u której stwierdzono dziedziczn¹ mutacjê
typu mismatch repair. 

Osoby z genetycznym rozpoznaniem dziedzicz-
nej polipowatoœci rodzinnej (mutacja genu APC)

albo maj¹ce ryzyko tej choroby powinny zostaæ pod-
dane corocznej sigmoidoskopii pocz¹wszy
od 10.–12. roku ¿ycia w celu stwierdzenia ekspresji
nieprawid³owego genu. 

Pacjenci z rozpoznanym rakiem jelita grubego
powinni zostaæ poddani kompletnej kolonoskopii
w okresie zdiagnozowania raka jelita grubego w ce-
lu wykluczenia synchronicznych zmian nowotworo-
wych jelita grubego. W przypadku niemo¿noœci
przeprowadzenia kompletnej kolonoskopii podczas
rozpoznania raka jelita grubego z powodu niedro¿-
noœci jelita grubego wywo³anej zmian¹ nowotworo-
w¹ wskazane jest przeprowadzenie kompletnej kolo-
noskopii w ciagu 6 mies. po operacyjnym usuniêciu
raka jelita grubego. W przypadku, gdy kolonosko-
pia przedoperacyjna nie stwierdzi synchronicznych
zmian nowotworowych, albo gdy kolonoskopia
przeprowadzona 6 mies. po operacji jest prawid³o-
wa, wówczas kolejne badanie endoskopowe jelita
grubego jest zalecane po 3 latach i gdy równie¿ ono
jest prawid³owe, wówczas kolejne endoskopie s¹ za-
lecane co 5 lat. 

Pacjenci z d³ugotrwa³ym wrzodziej¹cym zapale-
niem jelita grubego lub chorob¹ Leœniowskiego-
-Crohna obejmuj¹c¹ jelito grube maj¹ podwy¿szone
ryzyko rozwoju raka jelita grubego [20]. W zwi¹z-
ku z tym obecnie jest zalecane systematyczne endo-
skopowe monitorowanie jelita grubego (pe³na kolo-
noskopia do k¹tnicy) u chorych:
– z rozleg³ym wrzodziej¹cym zapaleniem jelita gru-

bego lub chorob¹ Leœniowskiego-Crohna obej-
muj¹c¹ jelito grube trwaj¹c¹ d³u¿ej ni¿ 8 lat, 

– z lewostronnym wrzodziej¹cym zapaleniem jelita
grubego lub chorob¹ Leœniowskiego-Crohna
obejmuj¹c¹ jelito grube odcinkowo o trwaj¹cym
d³u¿ej ni¿ 15 lat, 

– z nieswoistymi zapaleniami jelit i dodatnim wywia-
dem rodzinnym w kierunku raka jelita grubego,

– z pierwotnym stwardniaj¹cym zapaleniem dróg
¿ó³ciowych w momencie rozpoznania [20]. 

Podczas kolonoskopii wskazane jest pobranie co
najmniej 33 biopsji jelita grubego (4 biopsje kwa-
drantowe co 10 cm). Stwierdzona podczas badania
kolonoskopowego dysplazja mo¿e byæ p³aska, tzn.
niewidoczna podczas kolonoskopii i wykrywalna wy-
³¹cznie mikroskopowo albo uniesiona, czyli widocz-
na ju¿ podczas kolonoskopii (zmiana zwi¹zana z dys-
plazj¹). W przypadku, gdy nie zostanie stwierdzona
dysplazja, wówczas ponowne kolonoskopie kontrol-
ne zalecane s¹ co 1–2 lata. Gdy badanie histopatolo-
giczne nie bêdzie jednoznaczne co do dysplazji albo
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wyka¿e p³ask¹ dysplazjê niskiego stopnia, wówczas
ponowne badanie kolonoskopowe jest zalecane po
6 mies. W przypadku stwierdzenia dysplazji p³askiej
wysokiego stopnia wskazane jest wykonanie kolek-
tomii. W przypadku stwierdzenia uniesionej zmia-
ny dysplastycznej o charakterze nieprzypominaj¹cym
gruczolaka zalecane jest wykonanie kolektomii.
W przypadku rozpoznania uniesionej zmiany dys-
plastycznej o charakterze przypominaj¹cym gruczo-
laka zalecane jest natomiast wykonanie polipektomii.
Je¿eli w otaczaj¹cej zmianê b³onie œluzowej jelita gru-
bego stwierdzona zostanie dysplazja wówczas pacjent
winien byæ poddany kolektomii, natomiast gdy dys-
plazja nie zostanie stwierdzona, wówczas zalecana
jest kontrolna kolonoskopia po roku. 

Nale¿y podkreœliæ, ¿e ww. wytyczne dotycz¹ce ba-
dañ przesiewowych w kierunku raka jelita grubego
nie uwzglêdniaj¹ wyników analizy przeprowadzonej
przez Regu³ê i wsp. na grupie 50 148 osób w wieku
od 40 lat do 66 lat, bior¹cych udzia³ w programie ko-
lonoskopii przesiewowych w kierunku raka jelita gru-
bego [21]. W analizie tej wykazano, ¿e zaawansowa-
ny nowotwór jelita grubego, zdefiniowany jako rak
lub gruczolak o œrednicy co najmniej 10 mm, z ce-
chami dysplazji du¿ego stopnia lub maj¹cy histolo-
giczne cechy gruczolaka kosmkowego lub kosmko-
wo-cewkowego, wystêpowa³ ze znamiennie wy¿sz¹
czêstoœci¹ u mê¿czyzn ni¿ u kobiet. 
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