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Lista skrótów 

 

APC – Adenomatous Polyposis Coli – polipowato gruczolakowa jelita grubego 

ASA – Acetylosalicylic Acid – kwas acetylosalicylowy 

AT – Adenoma tubulare – gruczolak cewkowy 

ATV – Adenoma tubulo-villosum – gruczolak cewkowo-kosmkowy 

AV – Adenoma villosum – gruczolak kosmkowy 

BMI – Body Mass Index – wskanik masy ciała 

CP – Cowden Polyp – polip w przebiegu zespołu Cowden 

DNA – Deoxirybonucleic Acid – kwas deoksyrybonukleinowy  

EMR – Endoscopic Mucosal Resection – endoskopowa resekcja błony luzowej 

ESD – Endoscopic Submucosal Dissection – endoskopowa dyssekcja podluzówkowa 

FAP – Familial Adenomatous Polyposis – rodzinna polipowato gruczolakowa jelita 

grubego  

HD – High Definition– technologia wysokiej rozdzielczoci 

HNPCC – Hereditary Non-Polyposis Colorectal Cancer – zespół Lyncha  

i.s. – istotny statystycznie 

MSI – Microsatellite Instability – niestabilno mikrosatelitarnego DNA 

NBI – Narrow Band Imaging – obrazowanie wsk wizk wiatła 

n.s. – nieistotny statystycznie 

PPI – Proton Pump Inhibitor – inhibitor pompy protonowej 

r. – rok ycia 

WHO – World Health Organization – wiatowa Organizacja Zdrowia 
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1. Wprowadzenie 

Słowo „polip” wywodzce si z greckiego polypus, oznaczajce patologiczn narol, 

po raz pierwszy w kontekcie zmian w obrbie jelita grubego zostało uyte w 1721 

roku przez D. Menzla [1]. Ponad 150 lat póniej H. Cripps opisał rodzinn 

polipowato jelita grubego (familial adenomatous polyposis – FAP) i jej zwizek 

z rozwojem raka jelita grubego [2]. Polipy zwykle wykrywane s w badaniach 

endoskopowych lub radiologicznych. Mona je ponadto stwierdzi w badaniu 

autopsyjnym. Zmiany te nie nale do rzadkoci. rednio u co trzeciego dorosłego 

człowieka wystpuj polipy jelita grubego.  

1.1. Problem kliniczny 

Rak jelita grubego jest obecnie najczstszym nowotworem złoliwym przewodu 

pokarmowego. Standaryzowany współczynnik zapadalnoci na raka jelita grubego 

wyniósł w populacji polskiej w 2010 roku 29,9 przypadków (wród mczyzn) oraz 

17,4 przypadków (wród kobiet) na 100 tysicy mieszkaców na rok. Dodatkowo 

obserwuje si stały wzrost liczby zachorowa. Tendencja ta wynosi około 3,5% dla 

mczyzn i 2,5% dla kobiet w skali roku [3]. Odsetek chorych przeywajcych 5 lat 

wynosi około 33% (w krajach Europy Zachodniej jest wikszy i siga ponad 50%) [4]. 

Powszechnie wiadomo, e polipy gruczolakowe jelita grubego s zmianami 

przedrakowymi. Uwaa si, e około 85% przypadków raka jelita grubego rozwija si 

na ich podłou, co w połczeniu z tak du czstoci ich wystpowania stanowi 

o istotnoci problemu klinicznego.  

cieka rozwoju raka gruczołowego jelita grubego na podłou gruczolaka jest 

powolnym, wielostopniowym procesem. Zgodnie z powszechnie akceptowan teori 

Vogelsteina i Fearona gruczolakorak jelita grubego rozwija si w wyniku kolejnych, 

nastpujcych po sobie zmian genetycznych w komórkach błony luzowej jelita 

grubego [5, 6]. Polipy gruczolakowe s tylko poredni form pomidzy prawidłow 

tkank zbudowan z pozbawionych błdów genetycznych komórek, a tkank 

zawierajc szereg mutacji genetycznych bdc ogniskiem raka inwazyjnego. Jego 
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powstanie jest wieloetapowym procesem, w trakcie którego dochodzi do kumulacji 

mutacji warunkujcych rozwój nowotworu. Najwaniejsze w procesie jego 

powstawania s: aktywacja protoonkogenów, delecja lub uszkodzenie antyonkogenów, 

dysregulacja apoptozy, uszkodzenie aparatu naprawczego kwasu 

deoksyrybonukleinowego (deoxirybonucleic acid – DNA) [7]. Wpływ na to maj 

róne czynniki genetyczne oraz rodowiskowe. Chocia do rozwoju nowotworu 

złoliwego dochodzi najczciej na ciece przemiany gruczolak–rak, szacuje si, e 

przemiana ta dotyczy tylko pewnej czci polipów i zaley przede wszystkim od czasu. 

Ocenia si, e proces ten trwa wiele lat: ryzyko rozwoju raka w polipie 

gruczolakowym po 5 latach wynosi około 2,5–5%, znacznie jednak wzrasta 

z upływem czasu, wynoszc 8% i 24% po upływie odpowiednio 10 i 20 lat [8, 9].  

Mona zatem załoy, e jeeli u chorego doszło do pojawienia si polipów jelita 

grubego lub rozwoju raka, to albo w komórkach jego ciała wystpuj 

nieprawidłowoci w materiale genetycznym, albo długi czas działania niekorzystnych 

czynników rodowiskowych przyczynił si do powstania mutacji de novo. W obu 

przypadkach stwarza to ryzyko, e zmiany (jeszcze poniej poziomu detekcji) istniej 

równie w innych czciach jelita lub pojawi si wkrótce. Dlatego włanie regularne 

badania endoskopowe oraz wczesne usuwanie polipów jelita grubego stanowi dzi 

najlepsz form profilaktyki wtórnej raka jelita grubego, a najnowsze doniesienia 

przekonuj, e właciwy nadzór endoskopowy przyczynia si do zmniejszenia 

miertelnoci z powodu raka jelita grubego [10]. 

1.2. Polipy jelita grubego 

Polip jelita grubego to pojcie makroskopowe, którym okrela si uwypuklenie ciany 

jelita do jego wiatła [11]. Istnieje kilka klasyfikacji histopatologicznych polipów 

jelita grubego, z czego najpowszechniej stosowany jest podział według Coopera 

z 1998 roku oraz klasyfikacja wiatowej Organizacji Zdrowia (World Health 

Organization – WHO; ostatnia aktualizacja z 2010 r.). Cooper wyrónił 2 główne 

grupy polipów: nowotworowe i nienowotworowe. Do grupy pierwszej zaliczył 

gruczolaki (cewkowe, cewkowo-kosmkowe, kosmkowe), gruczolaki zbkowane oraz 

polipy hiperplastyczne z obecnoci utkania gruczolaka cewkowego. Do polipów 
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nienowotworowych zaliczono polipy hiperplastyczne, Peutza i Jeghersa, zapalne, 

młodziecze i limfoidalne [12]. Klasyfikacja WHO wyrónia z kolei 3 grupy polipów: 

zmiany przedrakowe (gruczolaki), zmiany zbkowane (polipy hiperplastyczne, 

klasyczne polipy zbkowane) oraz zmiany o typie hamartoma (polipy w zespole 

Cowden, polipy młodziecze, polipy w przebiegu zespołu Peutza i Jeghersa) [13] 

(Tabela nr 1). Naley zaznaczy, e cho w klasyfikacji WHO polipy zbkowane nie 

s zaliczane do grupy zmian nowotworowych, istniej przesłanki wiadczce  

o zwikszonym ryzyku rozwoju raka jelita grubego w ich utkaniu. 

Zmiany przedrakowe  
(premalignant lesions) 

Zmiany o typie hamartoma 
(hamartomas) 

Zmiany zbkowane 
(serrated polyps) 

gruczolak  
cewkowy (AT) 

polip w przebiegu zespołu 
Cowden  

tradycyjny gruczolak 
zbkowany 

gruczolak  
cewkowo-kosmkowy 

(ATV) 

polip w przebiegu zespołu 
Peutza i Jeghersa  

polip hiperplastyczny  

gruczolak  
kosmkowy (AV) 

polip młodzieczy  siedzcy gruczolak 
zbkowany  

Tabela nr 1. Podział polipów jelita grubego w oparciu o klasyfikacj WHO 

 

Do oceny morfologicznej zmian polipowatych jelita grubego zwykle stosuje si 

podział zaproponowany przez Japoskie Towarzystwo do Walki z Rakiem. Podział ten 

wyrónia typ wzniesiony, płasko-wzniesiony, płaski oraz zagłbiony [11].  

1.2.1. Polipy gruczolakowe jelita grubego 

Gruczolaki jelita grubego s najczstszymi nowotworami niezłoliwymi jelita grubego. 

Szacuje si, e nawet 50–65% populacji osób po 65. roku ycia jest zagroona ich 

rozwojem [11, 14]. Cech charakterystyczn jest wystpowanie w ich utkaniu 

dysplazji nabłonka gruczołowego. Jest to zatem stan przedrakowy wykazujcy 

bezporedni, potencjaln zdolno przejcia w gruczolakoraka jelita grubego.  

Cho WHO i Polyp Study Group zalecaj podział dysplazji na 3 stopnie (niski, redni 

i wysoki), znacznie czciej stosuje si 2-stopniowy podział na: low grade dysplasia 
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oraz high grade dysplasia. To ostatnie okrelenie równowane jest z rozpoznaniem 

raka wewntrzluzówkowego (adenocarcinoma intramucosum) i w wielu orodkach 

stosowane jest zamiennie [11]. Nie ulega wtpliwoci, e wystpowanie dysplazji 

stanowi ostrzeenie o moliwoci wystpowania raka naciekajcego w utkaniu polipa 

w ssiedztwie miejsca pobrania wycinków. W zwizku z tym właciwym 

postpowaniem terapeutycznym powinno by usunicie polipa w całoci w granicach 

zdrowych tkanek, a nastpnie jego całkowite przebadanie histopatologiczne, co 

umoliwia wykluczenie naciekania [15].  

1.2.1.1. Gruczolaki cewkowe 

Gruczolaki cewkowe s najczciej wystpujcymi polipami gruczolakowymi jelita 

grubego. S na ogół uszypułowanymi zmianami nieprzekraczajcymi 2 cm rednicy. 

W 90% przypadków polipy te rozwijaj si sporadycznie w jelicie grubym, cho 

czasami równie w ołdku lub jelicie cienkim. Ich szypuł tworzy tkanka łczna, 

a nabłonek z cechami dysplazji zajmuje ponad 80% powierzchni polipa i moe 

przechodzi przez powierzchni szypuły na otaczajc go błon luzow [13, 15].  

1.2.1.2. Gruczolaki kosmkowe 

Polipy te s zazwyczaj płaskie o nieregularnej powierzchni i mog osiga rednic 

nawet 10 cm. Przynajmniej 20% powierzchni polipa wykazuje utkanie kosmkowe. 

Z uwagi na bardziej płask budow s zmianami trudniejszymi do radykalnego 

endoskopowego usunicia, a w momencie powstania raka inwazyjnego szybciej 

dochodzi do naciekania głbszych warstw ciany jelita [13, 15]. 

1.2.1.3. Gruczolaki cewkowo-kosmkowe  

Zmiany tego typu wykazuj cechy mieszane dla gruczolaków cewkowych 

i kosmkowych. Cho utkanie kosmkowe jest obecne, nie przekracza jednak 20% 

powierzchni polipa. Morfologia polipów moe by róna: od zmian uszypułowanych 

(charakterystycznych bardziej dla gruczolaków cewkowych) do zmian przysadzistych, 

płaskich (typowych dla gruczolaków kosmkowych) [13, 15].  
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1.2.2. Gruczolaki zbkowane 

Chocia pierwsze opisy dotyczce tego typu zmian pojawiły si jeszcze w latach 

osiemdziesitych ubiegłego wieku, zmiany te stosunkowo niedawno, bo w 2000 roku 

zostały wyodrbnione w klasyfikacji WHO jako osobna jednostka histopatologiczna 

[13, 16]. Polip ten łczy w sobie cechy architektoniczne polipa hiperplastycznego 

(obecno tzw. zbkowania) i gruczolaka (obecno dysplazji rónego stopnia). 

Czsto wystpowania tego typu zmian nie jest dua i waha si w przedziale 0,6–

1,7% [17, 18]. Makroskopowo obserwuje si szerokie spektrum zmian – od 

wypukłych na szerszej podstawie do zupełnie płaskich. Zwykle (w 80% przypadków) 

nie przekraczaj one 10 mm rednicy. Dokładniejszy podział histologiczny wyrónia 

3 typy polipów zbkowanych: tradycyjnego gruczolaka zbkowanego, polipa 

mieszanego oraz siedzcego gruczolaka zbkowanego. Ustalono ponadto, e 

w utkaniu polipa zbkowanego oprócz dysplazji mona stwierdzi równie ognisko 

raka. Ryzyko pojawienia si raka inwazyjnego w polipach zbkowanych jest 

porównywalne z ryzykiem typowym dla gruczolaków [16]. 

1.2.3. Zaawansowany rozrost lub zaawansowany gruczolak jelita grubego 

(advanced colorectal neoplasia, advanced adenoma) 

Wikszo przypadków gruczolakoraka jelita grubego rozwija si na podłou polipa 

gruczolakowego. Cechy morfologiczne polipa takie jak jego wielko oraz rodzaj 

utkania histologicznego stanowi niezalene czynniki ryzyka rozwoju raka w polipie 

jelita grubego. W zwizku z tym coraz czciej uywa si pojcia zaawansowanego 

rozrostu jelita grubego (lub zamiennie zaawansowanego gruczolaka) dla wyrónienia 

polipów szczególnie obcionych ryzykiem wystpienia ogniska nowotworu 

złoliwego. Termin ten okrela polipa, który spełnia przynajmniej jedno 

z nastpujcych kryteriów: jego wielko przekracza 10 mm, obecne jest utkanie 

kosmkowe, stwierdza si dysplazj wysokiego stopnia. Czsto tego typu zmian 

w populacji polskiej wynosi około 6% [19]. 
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1.2.4. Czynniki ryzyka rozwoju gruczolaków jelita grubego 

Czynniki ryzyka rozwoju polipów gruczolakowych jelita grubego s stosunkowo 

dobrze poznane. Wiadomo, e wpływ na czsto ich wystpowania ma płe oraz wiek 

chorych. Czciej gruczolaki stwierdza si u mczyzn, a ich wystpowanie wzrasta 

wraz z wiekiem chorych [19-21]. Wykazano ponadto, e do rozwoju gruczolaków 

czciej dochodzi u osób, u których wród krewnych pierwszego stopnia wykryto raka 

jelita grubego [22, 23]. Okazuje si, e bardzo duy wpływ na wystpowanie 

gruczolaków jelita grubego ma styl ycia. Znacznie czciej do rozwoju gruczolaków 

dochodzi wród osób z otyłoci i zespołem metabolicznym [24-26]. Keku wykazał, 

e ma to zwizek z insulinoopornoci u tych chorych [27]. Wyniki tych bada 

znajduj potwierdzenie w opracowaniach innych autorów, których zdaniem chorzy na 

cukrzyc przyjmujcy insulin nale do grupy ryzyka rozwoju gruczolaków i samego 

raka jelita grubego [28, 29]. Z kolei grupa naukowców z Bostonu pod kierownictwem 

Kathariny Nimptsh wykazała, e rozwój otyłoci w dziecistwie wie si z wiksz 

czstoci pojawiania si gruczolaków w póniejszym okresie ycia [30]. Nie bez 

znaczenia jest te rodzaj spoywanych pokarmów. Dieta bogata w czerwone miso 

i tłuszcze zwierzce moe zwiksza czsto wystpowania polipów gruczolakowych 

[31, 32], dla odmiany zmniejsza j spoywanie owoców i produktów bogatych 

w błonnik [33, 34]. Spoywanie alkoholu i palenie tytoniu s równie powszechnie 

znanymi czynnikami ryzyka rozwoju zarówno gruczolaków jak i raka jelita grubego 

[35-38]. Oprócz czynników zwikszajcych ryzyko wystpowania polipów istniej 

take substancje, które je redukuj, a nale do nich kwas acetylosalicylowy 

(acetylosalicylic acid – ASA) (przyjmowany regularnie zmniejsza czsto 

wystpowania raka jelita grubego i polipów gruczolakowych) [39, 40]. W ostatnich 

latach szczególn uwag zaczto przypisywa preparatom wapnia, których 

przyjmowanie take moe zmniejszy czsto wystpowania gruczolaków. Jednak 

dostpne wyniki bada nie s jednoznaczne i nadal brakuje silnych przesłanek, które 

uzasadniałyby przyjmowanie preparatów wapnia w ramach profilaktyki pierwotnej 

raka jelita grubego [41].  
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1.2.5. Rodzinna polipowato jelita grubego 

Rodzinna polipowato gruczolakowa jelita grubego (jest chorob dziedziczon 

w sposób autosomalny dominujcy. Jej cech charakterystyczn jest wystpowanie 

licznych (>100) polipów gruczolakowych jelita grubego. Czsto FAP w populacji 

waha si pomidzy 1:7000 a 1:3000 urodze.  

Obecno FAP wie si z mutacj genu APC (Adenomatous Polyposis Coli) 

znajdujcego si w chromosomie 5q21. W 30–50% przypadków do mutacji dochodzi 

de novo, w pozostałych przypadkach jest ona dziedziczona od jednego z rodziców. 

Schorzenie to w nieunikniony sposób prowadzi do rozwoju raka jelita grubego. Ocenia 

si, e mniej ni 1% zachorowa na raka jelita grubego jest wynikiem FAP. Do 

pojawienia si pierwszych polipów dochodzi wczenie, bo ju w drugiej dekadzie 

ycia. Ponadto u chorych z FAP mona czsto wykry polipy innych odcinków 

przewodu pokarmowego (ołdek, dwunastnica, brodawka Vatera). Rozpoznanie 

ustala si na podstawie obrazu klinicznego oraz bada genetycznych w kierunku 

obecnoci zmutowanego genu. Ryzyko rozwoju raka u chorych w tym wieku wynosi 

około 1–6% i znaczco wzrasta w kolejnych latach. Przed ukoczeniem 50 lat u ponad 

90% nieleczonych chorych dochodzi do rozwoju nowotworu złoliwego jelita grubego 

[13]. 

1.3. Molekularne podstawy rozwoju raka jelita grubego 

W pimiennictwie mona si spotka z opisem 4 rónych cieek rozwoju raka jelita 

grubego: cieka niestabilnoci chromosomalnej, cieka niestabilnoci 

mikrosatelitarnego (microsatellite instability – MSI) DNA, teoria epigenetyczna, 

cieka zmian zachodzcych w gruczolakach zbkowanych.  

1.3.1. Teoria niestabilnoci chromosomalnej 

W wyniku nieprawidłowego rozdziału materiału genetycznego w trakcie podziału 

komórek dochodzi to utraty lub powielenia całych chromosomów lub ich fragmentów 

w komórkach potomnych, co powszechnie nazywane jest niestabilnoci 

chromosomaln. Do wczenie w komórkach błony luzowej jelita grubego dochodzi 

do mutacji w genie APC. Brak białka APC zaburza degradacj innego białka –  
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-kateniny, które w nadmiarze działa jak onkogen. Mutacj genu APC stwierdza si 

w 30–70% sporadycznych gruczolaków jelita grubego. Nastpnie dochodzi do 

zaburzenia protoonkogenu K-Ras (obecne w 18–65% gruczolaków), co prowadzi do 

aktywacji niekorzystnych dla komórki cieek efektorowych. W kolejnych etapach 

obserwuje si w niektórych polipach inaktywacj genu DCC (Deleted in Colon 

Cancer). Stosunkowo rzadko dochodzi do delecji genu P53 (locus w 17 chromosomie) 

w gruczolakach. Jest ona jednak obecna w ponad 70% komórek raka jelita grubego 

i dlatego zdaniem wielu stanowi ostatni etap na ciece jego rozwoju [7, 42].  

1.3.2. Teoria niestabilnoci mikrosatelitarnego DNA 

Niestabilnoci mikrosatelitarnego DNA okrela si niekontrolowane wydłuenie lub 

skrócenie łacucha nukleotydów w rejonach genomu zwanych mikrosatelitami, które 

składaj si z duej liczby powtarzalnych, krótkich sekwencji DNA. Mechanizm 

niezgodnoci parowania zasad (mismatch repair – MMR), w skład którego wchodz 

białka hMSH2, hMLH1, hPMS1, hPMS2 oraz hMSH6, jest odpowiedzialny za 

napraw genomu w obrbie mikrosatelitarnego DNA. Nastpstwem mutacji genów 

naprawy DNA jest MSI, co sprzyja rozwojowi raka jelita grubego [43-46]. Chocia 

istnienie MSI jest charakterystyczne dla zespołu Lyncha (hereditary nonpolyposis 

colorectal cancer – HNPCC), stwierdza si j take w przypadku sporadycznego raka 

jelita grubego. Nowotwory z fenotypem MSI maj pewne odmienne cechy: wystpuj 

czciej u kobiet i zlokalizowane s raczej w proksymalnych odcinkach jelita grubego 

[47]. Ponadto w badaniu histopatologicznym stwierdza si nierzadko obecno 

komponentu raka sygnetowatego lub luzotwórczego oraz obfite nacieki limfocytarne. 

Naley take podkreli, e cho teoria MSI DNA stanowi odrbn ciek rozwoju, 

w 30–40% przypadków raka z MSI stwierdza si równie zmiany typowe dla 

niestabilnoci chromosomalnej (mutacja w obrbie genów APC i P53), co sugeruje, e 

rozwój raka jelita grubego moe przebiega dwutorowo [42]. Dodatkowo wykazano 

jednoznacznie, e MSI DNA ujawnia si take w niektórych gruczolakach jelita 

grubego [48, 49].  
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1.3.3. Teoria epigenetyczna 

Metylacja fragmentów DNA bogatych w dinukleotydowe sekwencje CpG, zwanych 

inaczej wyspami CpG moe prowadzi do zahamowania ekspresji genów 

supresorowych. Wyspy CpG wystpuj przewanie na kocu 5’ łacucha DNA 

w czciach regulatorowych genu. Inaktywacja genów zwizanych ze ciek 

kancerogenezy raka jelita grubego nazywana jest epigenetyczn ciek rozwoju raka 

jelita grubego. Fenotyp raka, w którym stwierdza si hipermetylacj wysp CpG (CpG 

island methylator phenotype). Bardzo czsto dochodzi do hipermetylacji genu hMLH1, 

co z kolei prowadzi do zaburzenia naprawy DNA i pojawienia si MSI DNA. 

Jednake równie inne geny (APC, P53) mog ulega wyciszeniu w ten sposób [50]. 

Szacuje si, e około 20% raków jelita grubego powstaje w wyniku inaktywacji genów 

supresorowych na drodze ich epigenetycznej hipermetylacji [42]. 

1.3.4. cieka gruczolaka zbkowanego 

Ostatnie doniesienia przekonuj, e wystpowanie gruczolaków zbkowanych wie 

si z ryzykiem rozwoju raka jelita grubego. Chocia stosunkowo rzadko wystpuj 

w nich mutacje genów APC, K-Ras i P53, dosy czsto, bo w 30–50% stwierdza si 

MSI DNA. Wykazano równie, e czsto dochodzi do hipermetylacji wysp CpG 

i zahamowania ekspresji genu hMLH1. Zmiany zachodzce w gruczolakach 

zbkowanych s zatem podobne do tych wystpujcych w zwykłych gruczolakach [42, 

51].  

1.4. Wykrywanie polipów jelita grubego 

1.4.1. Metody wykrywania polipów jelita grubego 

Zwikszenie liczby wykrywanych zmian patologicznych poprzez ich lepsze i czstsze 

uwidocznienie pozwala na popraw wyników leczenia, poniewa zwiksza si odsetek 

zmian o niszym stopniu zaawansowania. Postpowanie to jest głównym celem 

wczesnej diagnostyki schorze przewodu pokarmowego. Dziki temu moliwe jest 

wczeniejsze zastosowanie właciwego leczenia. W chwili obecnej podstaw 

diagnostyki stanowi metody endoskopowe, poniewa jako jedyne pozwalaj nie tylko 

wykry, ale take – jeeli to moliwe – usun uwidocznione zmiany patologiczne.  
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1.4.2. Obraz kliniczny 

Pojedyncze małe polipy jelita grubego pozostaj zwykle bezobjawowe. Chorzy 

z mnogimi polipami lub wikszymi zmianami mog zgłasza niecharakterystyczne 

dolegliwoci bólowe brzucha, obecno krwi w stolcu, zaburzenia rytmu wyprónie. 

Rzadziej zmiany tego typu mog by przyczyn przewlekłej niedokrwistoci.  

1.4.3. Historia endoskopii 

Przez wieki diagnostyka chorób opierała si przede wszystkim na szczegółowym 

wywiadzie lekarskim oraz dokładnym badaniu fizykalnym. Eksploracja wntrza 

ludzkiego ciała przez bardzo długi czas była niemoliwa z uwagi na brak 

jakichkolwiek narzdzi diagnostycznych, które pozwalałyby zajrze przez naturalne 

otwory ciała. Taki stan rzeczy sprawiał, e ustalenie trafnego rozpoznania 

odpowiednio wczenie było praktycznie niemoliwe. Sytuacja ta była szczególnie 

niekorzystna w przypadku chorób przewodu pokarmowego, bowiem właciw 

diagnoz stawiano podczas zabiegu operacyjnego lub nierzadko dopiero podczas 

badania autopsyjnego [52]. Dopiero na pocztku XIX wieku (w 1806 r.) włoski lekarz 

P. Bozzini skonstruował przyrzd, dziki któremu moliwa była ocena narzdów 

wewntrznych przez naturalne otwory ciała. Instrument ten był w rzeczywistoci 

bardzo prymitywnym narzdziem, które umoliwiało ocen jedynie kocowego 

odcinka odbytnicy lub pochwy, a take jamy ustnej, nosa i ucha [53]. Wiele lat póniej 

(w 1881 r.) bardzo duy wkład w rozwój metod endoskopowych wniósł krakowski 

profesor J. Mikulicz-Radecki, konstruujc prototyp gastroskopu z własnym ródłem 

wiatła i to on jako pierwszy opisał obraz raka ołdka u ywego człowieka [54].  

Na uwidocznienie całego jelita grubego trzeba było poczeka ponad osiemdziesit lat. 

Cho cigły rozwój narzdzi pozwalał na uzyskanie stosunkowo dobrych obrazów 

w trakcie badania endoskopowego, najwikszym problemem okazało si bezpieczne 

pokonanie zgicia odbytniczo-esiczego, a próby te nierzadko koczyły si 

przedziurawieniem ciany jelita [52]. W 1928 roku H. Hoff wprowadził do ktnicy 

gitki instrument, czym udowodnił, e bezpieczne przeprowadzenie instrumentu przez 

całe jelito grube jest moliwe, jednak eksperyment ten nie stanowił istotnej wartoci 

diagnostycznej, poniewa instrument nie był wyposaony w adne ródło wiatła [55]. 
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Dopiero w 1963 roku R. Turell opublikował pierwsze doniesienia o skonstruowaniu 

przez siebie gitkiego fiberokolonoskopu, pozostajc przy tym bardzo sceptycznym co 

do moliwoci jego praktycznego i bezpiecznego wykorzystania klinicznego [56]. 

W zwizku z powyszym dwa lata póniej to nie jemu, a dwóm pionierom endoskopii 

we Włoszech – L. Provenzalemu i A. Revignasowi – udało si wykona pełn 

kolonoskopi jelita grubego i uwidoczni ktnic u ywego człowieka [57]. W Polsce 

pierwsz pełn kolonoskopi wykonano w 1973 roku w Warszawie [58]. Obecnie 

jestemy wiadkami ogromnego postpu w dziedzinie endoskopii tak górnego, jak 

i dolnego odcinka przewodu pokarmowego, a badania endoskopowe stanowi dzi 

podstaw diagnostyki, a czsto te leczenia schorze przewodu pokarmowego.  

1.4.4. Kolonoskopia 

W Polsce kolonoskopia jest powszechnie dostpnym badaniem wykonywanym zwykle 

w warunkach ambulatoryjnych po wczeniejszym przygotowaniu preparatami 

oczyszczajcymi jelito. Stosuje si gitkie wideokolonoskopy o minimalnej długoci 

130 cm, o polu widzenia w zakresie 140–180°. Endoskop ma rednic mniejsz ni 

14 mm (11,7–13,8 mm) i jest wyposaony w jeden lub dwa kanały robocze 

umoliwiajce wykonanie bardziej zaawansowanych procedur terapeutycznych. 

Najnowsze modele kolonoskopów współpracuj z zewntrznymi urzdzeniami do 

trójwymiarowej nawigacji kocówki aparatu, co pozwala na dokładne okrelenie 

połoenia zmiany w jelicie grubym [59]. Dodatkowo s one wyposaone w system 

regulacji gitkoci endoskopu, co z kolei ułatwia wprowadzenie instrumentu do 

ktnicy i skraca czas trwania badania. W wielu pracowniach wykorzystuje si 

dodatkowo technologi obrazowania wsk wizk wiatła (narrow band imaging – 

NBI), co szczególnie pomaga w uwidocznieniu zmian płaskich.  [60].  

1.4.5. Badania przesiewowe w kierunku raka jelita grubego 

Polska jest krajem o redniej zapadalnoci na raka jelita grubego w porównaniu 

z innymi krajami europejskimi. Niestety współczynnik miertelnoci z jego powodu 

naley do jednych z najwikszych [61]. Tak niekorzystny stan rzeczy skłonił do 

podjcia próby opracowania skutecznej metody przesiewowego wykrywania raka 

jelita grubego, co moe si przyczyni do zmniejszenia miertelnoci. Doniesienia 
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naukowe pozwalaj sdzi, e wykonywanie powtarzalnego rokrocznie testu na krew 

utajon w stolcu pozwala zmniejszy miertelno z powodu raka jelita grubego. 

Istnieje natomiast zaledwie jedno badanie kliniczne z randomizacj, które wykazało, 

e test ten zmniejsza równie czsto wystpowania tego nowotworu w populacji [62, 

63]. Innym testem przesiewowym w kierunku wczesnego raka jelita grubego jest 

sigmoideoskopia gitka. Według dostpnych danych badanie to pozwala na 

zmniejszenie miertelnoci z powodu raka jelita grubego o 27–67% w porównaniu 

z populacj kontroln (w zalenoci od tego, czy łczy si je z testem na krew utajon 

w stolcu) [63]. Mimo to coraz czciej mona si spotka z jego krytyk. Przeciwnicy 

metody przekonuj, e badanie to nie pozwala na ocen błony luzowej całego jelita 

grubego i moe spowodowa, e nawet 30% zmian (zlokalizowanych w proksymalnej 

czci okrnicy) pozostaje niewykryta [64, 65], zwłaszcza e obecnie coraz czciej 

zmiany nowotworowe stwierdza si w bliszych odcinkach jelita grubego. W zwizku 

z tym pojawiły si głosy, e tylko pełna kolonoskopia jest skuteczn form 

profilaktyki wtórnej raka jelita grubego, która zmniejsza jego wystpowanie nawet 

o 90% i skutecznie minimalizuje ryzyko przeoczenia ogniska raka lub 

zaawansowanych zmian polipowatych [63, 66]. Na dodatek pozwala na wykrycie 

wczesnych, bezobjawowych gruczolaków take w bliszych odcinkach okrnicy. 

Zapobiega to ich transformacji do nowotworu złoliwego. W zwizku z tym 

w niektórych krajach utworzono programy bada przesiewowych w kierunku raka 

jelita grubego w oparciu o pełne badanie kolonoskopowe [19]. W padzierniku 2000 

roku uruchomiono w Polsce „Program bada przesiewowych dla wczesnego 

wykrywania raka jelita grubego”, którego celem jest zmniejszenie umieralnoci 

z powodu raka, poprzez zwikszenie odsetka wykrywania nowotworu we wczesnym 

stadium zaawansowania. Do badania przesiewowego kwalifikuj si wszystkie osoby 

w wieku 50–65 lat bez objawów raka jelita grubego. Ponadto u osób, które maj 

krewnego pierwszego stopnia (rodzice, rodzestwo, dzieci), u którego rozpoznano 

raka jelita grubego, badania wykonuje si w przedziale wiekowym 40–65 lat. 

Dodatkowo u tych, u których w rodzinie potwierdzono wystpienie rodzinnego raka 

jelita grubego niezwizanego z polipowatoci lub rodzinn polipowato jelita 

grubego, zakres wiekowy bada ustalono na 25–65 lat [67, 68]. Kolonoskopia jako 



 

 20

badanie przesiewowe ma jednak pewne ograniczenia. Jej przeciwnicy argumentuj, e 

przygotowanie do kolonoskopii jest obciajce dla pacjenta, który musi je rozpocz 

w dniu poprzedzajcym kolonoskopi. Samo badanie wie si z pewnym 

dyskomfortem i bólem, a z kolei wykonanie go w znieczuleniu ogólnym wymaga 

asysty anestezjologa, co z kolei generuje dodatkowe koszty. Autorzy, którzy 

zajmowali si zagadnieniem kolonoskopii jako badania przesiewowego, zwrócili 

uwag, e wikszo zgłaszajcych si do udziału w programie to osoby ze rednim 

lub wyszym wykształceniem z duych miast. Duy odsetek osób zaproszonych na 

badanie kolonoskopowe nie wyraził na nie zgody. Taki stan rzeczy sprawia, e grupy 

chorych mimo wszystko były bardzo niejednorodne. Na dodatek nie mona było 

jednoznacznie ustali, czy osoby biorce udział w tych badaniach rzeczywicie były 

bezobjawowe [69-72]. Aktualnie Polska wspólnie z innymi krajami europejskimi 

(Holandia, Szwecja, Norwegia, Islandia) bierze udział w duym midzynarodowym, 

wieloorodkowym badaniu z randomizacj NordICC (The Nordic-European Initiative 

on Colorectal Cancer), którego celem jest ocena wpływu kolonskopowych bada 

przesiewowych na czsto wystpowania i miertelno z powodu raka jelita grubego. 

Badanie rozpoczło si w 2009 roku, a jego zakoczenie jest planowane na rok 2024 

[73].  

W najnowszych doniesieniach spotka si równie mona z innymi metodami 

wczesnego wykrywania zmian patologicznych błony luzowej jelita grubego takich 

jak: badania z wykorzystaniem wirtualnej kolonoskopii tomografii komputerowej, 

wirtualnej kolonoskopii rezonansu magnetycznego, endoskopii kapsułkowej czy 

testów DNA. W chwili obecnej nie ma doniesie jednoznacznie dokumentujcych 

skuteczno tych metod jako bada przesiewowych, niemniej jednak by moe 

w przyszłoci bd one stanowi alternatyw dla chorych, którzy nie wyraaj zgody 

na badanie endoskopowe [74-76]. 

1.5. Metody usuwania polipów jelita grubego 

Przyjmujc załoenie, e a 85% przypadków raka jelita grubego rozwija si na 

podłou polipa, usunicie wszystkich wykrytych zmian pozwoliłoby zapobiec 85% 

przypadków raka inwazyjnego. Dlatego włanie technika usuwania polipów jelita 
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grubego stanowi podstawowy element leczenia. Polipektomia jest zabiegiem 

wymagajcym dowiadczenia w wykonywaniu bada endoskopowych. Istot zabiegu 

jest usunicie całoci polipa w granicach tkanek niezmienionych makroskopowo. 

Pozwala to na uzyskanie odpowiedniej iloci materiału potrzebnego do bada 

histopatologicznych, a przede wszystkim hamuje dalszy rozwój zmiany. Istnieje kilka 

metod usuwania polipów jelita grubego, które w duej mierze zale od ich wielkoci, 

połoenia i dowiadczenia endoskopisty.  

1.5.1. Endoskopowa polipektomia kleszczykami biopsyjnymi 

Niewielkie polipy o rednicy mniejszej ni 5 mm najczciej usuwa si za pomoc 

kleszczyków biopsyjnych (wyposaonych w elektrokoagulacj, lub czciej bez niej) 

wprowadzanych przez kanał roboczy kolonoskopu. Niewtpliw zalet tej metody jest 

stosunkowo mały odsetek gronych powikła, zwłaszcza przedziurawienia jelita 

grubego [77]. Ryzyko wystpienia krwawienia po polipektomii wynosi około 2% 

i zwykle jest moliwe do opanowania podczas tego samego badania endoskopowego 

[78]. 

1.5.2. Polipektomia przy uyciu ptli 

Wiksze uszypułowane polipy usuwa si za pomoc wprowadzanej przez kanał 

roboczy ptli, któr obejmuje si szypuł polipa, a nastpnie odcina. Kształt ptli moe 

by róny – najczciej uywa si ptli owalnych lub heksagonalnych. Podobnie jak 

w przypadku kleszczyków biopsyjnych dostpne s ptle z koagulacj lub bez 

koagulacji. Zalet tych pierwszych jest lepszy efekt hemostatyczny po polipektomii 

[77, 79]. 

1.5.3. Polipektomia ksowa 

Due zmiany, których nie mona usun en bloc, zaopatruje si technik polipektomii 

ksowej. Polega ona na wyciciu polipa w kilku fragmentach. Takie postpowanie 

wymusza jednak wczeniejsz kontrol endoskopow po zabiegu i pobranie wycinków 

z blizny po polipektomii w celu potwierdzenia radykalnoci zabiegu endoskopowego 

[80]. W razie jej braku do zniszczenia pozostałych w miejscu blizny komórek 

dysplastycznych mona wykorzysta plazm argonow, któr koaguluje si miejsce po 
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polipektomii [81]. Chocia w badaniach kontrolnych tu po zabiegu na ogół nie 

stwierdza si zmian patologicznych, zdaniem niektórych autorów w miejscu blizny po 

polipektomii w póniejszym etapie (po około roku) moe doj moe do nawrotu 

gruczolaka. U chorych tych konieczny jest regularny nadzór i histologiczna ocena 

bioptatów pobranych z miejsca po polipektomii [82].  

1.5.4. Endoskopowa resekcja błony luzowej  

W przypadku polipów z szersz szypuł korzystne jest wczeniejsze podstrzyknicie 

polipa roztworem 0,9% roztworu NaCl i adrenaliny, a wytworzona w ten sposób 

pseudoszypuła ułatwia wykonanie radykalnego zabiegu polipektomii i zmniejsza 

ryzyko przedziurawienia jelita. Cho endoskopowa resekcja błony luzowej 

(endoscopic mucosal resection – EMR) została po raz pierwszy wykorzystana do 

usuwania płaskich zmian w obrbie błony luzowej ołdka, od blisko 40 lat stosuje 

si j z powodzeniem take w przypadku wikszych lub płaskich zmian w jelicie 

grubym. Nadaje si ona doskonale do polipektomii wikszych zmian o rednicy ponad 

20 mm, a odsetek radykalnych polipektomii w orodkach endoskopowych 

zatrudniajcych specjalistów posiadajcych bogate dowiadczenie w tego typu 

zabiegach wynosi 75–100% [83]. Najnowsze doniesienia potwierdzaj take 

zasadno korzystania z tej metody podczas usuwania ródluzówkowych ognisk raka 

jelita grubego (w stopniu zrónicowania G1 lub G2 bez angioinwazji) [84-86]. 

Okazuje si bowiem, e w ponad 90% przypadków takie postpowanie ma charakter 

radykalny i pozwala unikn operacji [87]. Z uwagi na wiksz rozległo zabiegu 

w porównaniu z wczeniej opisywanymi metodami ryzyko krwawienia jest wiksze 

i wynosi 0,4–16%. Czciej dochodzi take do przedziurawienia jelita grubego (moe 

dotyczy 0–4% przypadków) [88-92].  

1.5.5. Endoskopowa dyssekcja podluzówkowa  

Endoskopowa dyssekcja podluzówkowa (endoscopic submucosal dissection – ESD) 

jest stosunkowo now metod endoskopowego usuwania wikszych zmian jelita 

grubego en bloc. Zabieg ów – w odrónieniu od EMR – wykonuje si za pomoc 

specjalnego noa endoskopowego, którym oddziela si błon luzow od głbszych 

warstw ciany jelita. Niewtpliw zalet ESD jest to, e pozwala ona na uzyskanie 
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odpowiedniego marginesu resekcji, co znacznie zmniejsza ryzyko wznowy w miejscu 

po polipektomii. Naley jednak zauway, e jest to metoda trudna, wymagajca 

duego dowiadczenia w wykonywaniu zabiegów endoskopowych i wie si 

z istotnym ryzykiem powikła, bowiem do przedziurawienia ciany jelita dochodzi 

u 1,9–36% chorych, a odsetek ten w znacznym stopniu zaley od dowiadczenia 

w wykonywaniu tego typu zabiegów [83]. 

1.5.6. Leczenie operacyjne 

Dziki znacznemu postpowi w rozwoju endoskopii zabiegowej coraz rzadziej 

konieczne jest leczenie operacyjne chorych z polipami jelita grubego. Jednak nie 

wszystkie polipy udaje si usun podczas kolonoskopii. Zmiany wyranie podejrzane 

o przemian złoliw, które ze wzgldu na swoje połoenie lub wielko nie 

kwalifikuj si do leczenia endoskopowego, musz zosta usunite operacyjnie.  

W chwili obecnej zabiegi te wykonywane s z dostpu klasycznego lub coraz czciej 

laparoskopowego. W trakcie przedoperacyjnej kolonoskopii zakłada si klips lub 

wykonuje tatua w okolicy polipa, który ma zosta usunity. Pozwala to na precyzyjne 

zlokalizowanie zmiany podczas operacji. Postpowaniem z wyboru jest wykonanie 

resekcji segmentu jelita grubego z limfangiektomi jak w przypadku zabiegu 

z powodu raka jelita grubego [93]. 

Szczególn grup stanowi osoby z duymi polipami odbytnicy, których nie mona 

usun endoskopowo. Takim chorym mona zaproponowa zabieg przezzwieraczowej 

endoskopowej mikrochirurgii (transanal endoscopic microsurgery). Procedura ta 

polega na wykorzystaniu specjalnego rektoskopu operacyjnego, który uwidacznia 

zmian patologiczn, aby nastpnie umoliwi jej usunicie en bloc za pomoc 

specjalnych narzdzi operacyjnych [94]. 

1.6. Nadzór nad chorymi po endoskopowym usuniciu polipów 

gruczolakowych jelita grubego 

Jednorazowe usunicie polipa jelita grubego nie stanowi ostatecznego rozwizania 

problemu profilaktyki wtórnej raka jelita grubego z uwagi na stosunkowo czste 

pojawianie si nowych gruczolaków. Z tego powodu rekomenduje si stały nadzór 
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endoskopowy nad chorymi, u których usunito polipy. Około ¼ wszystkich 

wykonywanych kolonoskopii to badania kontrolne [95]. Obecnie w wielu krajach 

europejskich stosuje si schemat postpowania, który zakłada wykonanie kontrolnej 

kolonoskopii w zalenoci od liczby i charakteru usunitych gruczolaków. U chorych, 

u których stwierdzono przynajmniej 3 gruczolaki lub zmian o typie zaawansowanego 

rozrostu jelita grubego (gruczolak ponad 1cm lub stwierdzenie komponentu 

kosmkowego albo dysplazji wysokiego stopnia w jego utkaniu), kolonoskopi 

wykonuje si zwykle po 3 latach. U chorych, u których nie wykryto zaawansowanego 

rozrostu jelita grubego lub usunito mniej ni 3 gruczolaki, kolonoskopi naley 

powtórzy póniej – za 5–10 lat. U osób bez gruczolaków jelita grubego kolonoskopi 

mona powtórzy po 10 latach [96-99]. Wytyczne te ulegaj cigłym modyfikacjom. 

Okazuje si bowiem, e – cho powszechnie znane s czynniki predysponujce do 

pojawiania si nowych polipów – u niektórych chorych do ich rozwoju dochodzi 

znacznie szybciej [100]. Skłania to do czstszego wykonywania kontrolnych bada 

endoskopowych. Niektóre kraje zalecaj czstsze wykonywanie bada, co z jednej 

strony ma si przyczynia do czstszego wykrywania polipów. Z drugiej jednak strony 

postpowanie takie naraa chorych na powikłania i generuje istotne koszty. W 2011 

roku ukazały si wytyczne Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii dotyczce 

nadzoru kolonoskopowego po polipektomii, które s adaptacj wytycznych 

europejskich, istniej jednak pomidzy nimi pewne rónice [101]. 

Najnowsze doniesienia jednoznacznie wskazuj, e liczba, wielko oraz typ 

histologiczny gruczolaków s czynnikami, które maj zwizek z czstszym 

wystpowaniem raka jelita grubego. Niewiele jest jednak doniesie jednoznacznie 

dokumentujcych, jakie czynniki wi si z czstszym i wczeniejszym pojawianiem 

si nowych gruczolaków. Zasadne wydaje si wic okrelenie tych czynników, 

a nastpnie dokładniejsze wyselekcjonowanie grupy chorych, u których po usuniciu 

gruczolaków jelita grubego znacznie szybciej dochodzi do rozwoju nowych polipów. 

Grupa taka wymagałaby czstszych kontroli endoskopowych, co z kolei pozwoliłoby 

na zmniejszenie ryzyka wystpowania duych gruczolaków zaawansowanych (które 

niejednokrotnie s trudniejsze do usunicia, a zabieg ten wie si z wikszym 

ryzykiem powikła), w których nierzadko stwierdza si ogniska raka jelita grubego.  
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2. Załoenia i cele pracy 

2.1. Załoenia pracy 

Rak jelita grubego jest obecnie najczstszym nowotworem złoliwym przewodu 

pokarmowego zarówno wród mczyzn jak i kobiet. Dodatkowo obserwuje si stały 

wzrost zachorowa. W ponad 80% przypadków do rozwoju gruczolakoraka dochodzi 

w wyniku mutacji genetycznych prowadzcych najpierw do powstania polipa 

gruczolakowego, w obrbie którego w kolejnym etapie moe si rozwin rak 

inwazyjny. Istotn rol odgrywaj take czynniki rodowiskowe, których niekorzystny 

wpływ przyczynia si do powstawania kolejnych błdów w materiale genetycznym 

komórek błony luzowej jelita grubego.  

Polipy jelita grubego stwierdza si u ponad 1/3 populacji, a u co pitego badanego s 

to gruczolaki jelita grubego, które okrelane s mianem zmian przedrakowych. 

Chocia do rozwoju raka dochodzi tylko w przypadku czci gruczolaków, a okres ten 

trwa zwykle ponad 10 lat, mona załoy, e skoro u co pitego badanego stwierdza 

si gruczolaki, to potencjalnie jedna pita populacji naraona jest na rozwój raka jelita 

grubego. Hipotez t potwierdzaj doniesienia, e regularne wykonywanie bada 

endoskopowych i usuwanie gruczolaków pozwala istotnie zmniejszy wystpowanie 

raka jelita grubego w populacji. Sporód wielu metod diagnostycznych to włanie 

kolonoskopia stanowi obecnie podstaw profilaktyki wtórnej raka jelita grubego, 

pozwalajc nie tylko na uwidocznienie zmian patologicznych w obrbie błony 

luzowej jelita, ale take na ich radykalne usunicie.  

Niestety nie wiadomo dokładnie, czy, kiedy i z których polipów gruczolakowych 

rozwinie si nowotwór złoliwy. Dlatego tak wane jest usuwanie radykalne 

wszystkich zmian patologicznych w obrbie jelita. Szczególnie wane jest to, e 

u  niektórych chorych moe doj do ponownego ich pojawienia si. Skłania to do 

wykonywania kontrolnych kolonoskopii, zwłaszcza u chorych po endoskopowym 

usuniciu gruczolaków jelita grubego. Nadzór endoskopowy po polipektomii 

gruczolaka jelita grubego jest obecnie wanym zagadnieniem z kilku powodów. 

Kolonoskopia jako procedura inwazyjna niesie z sob ryzyko powikła, a samo 
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przygotowanie i przebieg badania wi si z pewnym dyskomfortem dla chorego. 

Dodatkowo badania kontrolne w krajach rozwinitych stanowi blisko ¼ wszystkich 

wykonywanych kolonoskopii, a ich liczba stale ronie. To z kolei generuje wysokie 

koszty. Wytyczne dotyczce odstpu pomidzy kolejnymi badaniami 

kolonoskopowymi ulegaj cigłym modyfikacjom, poza tym róni si od siebie 

w zalenoci od kraju. Na dodatek istniej chorzy, u których nowe gruczolaki 

wystpuj czciej. Wydaje si zatem, e wyodrbnienie grupy osób naraonych na 

czstsze pojawienie si nowych gruczolaków i poznanie czynników predysponujcych 

do tego moe si przyczyni do poprawy nadzoru nad nimi i pozwoli na ustalenie 

najbardziej optymalnego schematu kontroli endoskopowej.  

2.2. Cele pracy 

Celem pracy było okrelenie:  

1. Czstoci wystpowania polipów gruczolakowych jelita grubego w populacji 

chorych, u których wykonano pełn kolonoskopi z powodu objawów sugerujcych 

patologi w obrbie jelita grubego.  

2. Lokalizacji i charakterystyki morfologicznej oraz histologicznej usuwanych 

gruczolaków w analizowanej grupie chorych. 

3. Czstoci wykrywania w kontrolnej kolonoskopii nowych gruczolaków u chorych 

po radykalnym usuniciu polipa gruczolakowego jelita grubego.  

4. Lokalizacji i charakterystyki morfologicznej oraz histologicznej gruczolaków 

usunitych podczas kontrolnej kolonoskopii. 

5. Czynników zwizanych z wikszym ryzykiem ponownego wystpienia polipa 

gruczolakowego jelita grubego u chorych po wczeniejszej radykalnej polipektomii 

endoskopowej.  

6. Charakterystyki grupy chorych, którzy z uwagi na wiksze ryzyko pojawienia si 

nowych polipów gruczolakowych jelita grubego wymagaj cilejszej kontroli.  
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Naley si spodziewa, e przeprowadzone badanie moe pomóc wpłyn na 

dotychczasowy schemat bada kontrolnych u chorych po endoskopowym usuniciu 

polipa gruczolakowego jelita grubego. 

3. Metodyka 

Analiz objto grup chorych, u których w latach 2002–2006 wykonano w Pracowni 

Endoskopowej II Katedry Chirurgii Ogólnej UJ CM pełn kolonoskopi. Wskazania 

do kolonoskopii ustalono w oparciu o dane z wywiadu lekarskiego i badania 

fizykalnego. Do kolonoskopii kwalifikowano chorych zgłaszajcych obecno krwi 

w stolcu, zaburzenia rytmu wyprónie, nieswoiste dolegliwoci bólowe brzucha lub 

inne objawy sugerujce patologi jelita grubego. 

3.1. Kryteria włczenia do grupy badawczej 

Przyjto nastpujce kryteria włczenia do grupy badawczej: 

1. Wykonanie pełnej kolonoskopii jelita grubego, podczas której stopie 

przygotowania do badania umoliwiał dokładn ocen błony luzowej wszystkich 

odcinków jelita grubego.  

2. Stwierdzenie przynajmniej jednego polipa gruczolakowego jelita grubego podczas 

kolonoskopii wykonanej po raz pierwszy w yciu lub jeli we wczeniejszym badaniu 

kolonoskopowym nie stwierdzano polipów gruczolakowych. 

3. Radykalne usunicie wszystkich polipów jelita grubego z ocen histologiczn. 

4. Pełna kontrolna kolonoskopia w cigu 6–102 miesicy po polipektomii. 

W przypadku stwierdzenia kolejnych polipów usunicie ich w całoci wraz 

z weryfikacj histopatologiczn. 

5. Wyraenie wiadomej zgody na udział w badaniu i włczenie do grupy badawczej. 
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3.2. Kryteria wyłczenia z grupy badawczej: 

Przyjto nastpujce kryteria wyłczenia z grupy badawczej: 

1. Wczeniejsze zabiegi resekcyjne jelita grubego. 

2. Stwierdzenie raka jelita grubego lub leczenie z powodu tego nowotworu 

w przeszłoci. 

3. Usunicie polipów gruczolakowych w przeszłoci. 

4. Brak moliwoci radykalnego usunicia gruczolaka technik endoskopow 

i kwalifikacja do leczenia operacyjnego. 

5. Leczenie systemowe z powodu innych nowotworów złoliwych w wywiadzie.  

6. Wystpowanie rodzinnej polipowatoci rodzinnej lub niepolipowatego 

dziedzicznego raka jelita grubego (HNPCC) wród krewnych pierwszego i drugiego 

stopnia. 

7. Rozpoznanie choroby zapalnej jelit (inflammatory bowel disease – IBD). 

8. Brak zgody na udział w badaniu i włczenie do grupy badawczej.  

3.3. Kolonoskopia 

Badania kolonoskopowe wykonano w Pracowni Endoskopowej II Katedry Chirurgii 

Ogólnej wyposaonej w wideokolonoskopy firmy Olympus (modele CFH-Q180DL 

lub CF-Q165L) pracujce w technologii wysokiej rozdzielczoci. 

Kady chory został w wyczerpujcy i zrozumiały sposób poinformowany o istocie 

samego badania oraz polipektomii. Ponadto kademu z nich wyjaniono szczegółowo 

przebieg badania/zabiegu oraz ryzyko wystpienia powikła, a take zasady ich 

ewentualnego leczenia. Chorzy mieli moliwo zadawania pyta, na które udzielano 

im wyczerpujcych odpowiedzi. Przed rozpoczciem badania kady z badanych 

wyraał pisemn zgod na wykonanie kolonoskopii i ewentualnej polipektomii jelita 

grubego. Przygotowanie do zabiegu przeprowadzano w oparciu o preparat Fleet 

Phospho-Soda® zgodnie z instrukcj producenta. 
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Kolonoskopi rozpoczynano od badania per rectum w lewobocznym ułoeniu Simsa. 

Nastpnie wprowadzano kolonoskop, którego kocówk pokrywano elem z 1% 

lignokain. Wprowadzenie kolonoskopu pod kontrol wzroku do ktnicy 

potwierdzano poprzez uwidocznienie zastawki krtniczo-ktniczej oraz podstawy 

wyrostka robaczkowego. Za pełn kolonoskopi uznawano jedynie badanie, podczas 

którego stopie przygotowania umoliwiał pełn i jednoznaczn ocen błony luzowej 

całego jelita. Kolejnym etapem było wycofywanie aparatu i dokładne ogldanie błony 

luzowej całego jelita grubego. Czas mierzony od osignicia ktnicy do wycofania 

z odbytnicy zawierał si w przedziale 8–26 minut i wynosił rednio 12 minut. Na czas 

wycofywania kolonoskopu miała wpływ liczba wykrytych polipów. W razie ich 

stwierdzenia okrelano ich lokalizacj, wielko i typ morfologiczny oraz odległo od 

odbytu, wykorzystujc podziałk na osłonie kolonoskopu.  

3.4. Polipektomia kolonoskopowa 

Sposób usunicia polipa zaleał przede wszystkim od jego wielkoci. Polipy mniejsze 

ni 5 mm usuwano za pomoc kleszczyków biopsyjnych. Do usunicia wikszych 

uszypułowanych zmian uywano ptli koagulacyjnej i diatermii firmy ERBE. 

W przypadku zmian na szerszej szypule, gdy zachodziła istotna obawa krwawienia po 

polipektomii, na szypuł polipa zakładano elastyczn ptl ENDOLOOP® firmy 

Olympus. Zmiany płaskie usuwano technik mukozektomii endoskopowej po 

wczeniejszym podstrzykniciu 0,9% roztworem NaCl i adrenaliny. Po wykonaniu 

polipektomii oceniano makroskopowo jej radykalno i w razie koniecznoci 

zapewniano odpowiedni hemostaz. W przypadku duej liczby polipów lub 

wtpliwoci co do radykalnoci zabiegu wykonywano powtórn kolonoskopi, 

podczas której usuwano pozostałe zmiany lub poszerzano margines resekcji. W ten 

sposób u wszystkich chorych w badanej grupie usunito radykalnie wszystkie zmiany 

uwidocznione podczas pierwszej kolonoskopii. Chorych po endoskopowej 

polipektomii pozostawiano w szpitalu na kilkugodzinny okres obserwacji. Usunite 

polipy umieszczano w roztworze formaldehydu w osobnych naczyniach 

i przekazywano do weryfikacji histopatologicznej w Katedrze Patomorfologii UJ CM 

w Krakowie.  
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3.4.1. Ocena usunitych polipów 

Usunite polipy mierzono za pomoc linijki, a nastpnie wykonywano rutynow ocen 

histopatologiczn po ich utrwaleniu w kostkach parafinowych i zabarwieniu 

hematoksylin, eozyn, błkitem alcjaskim (alcian blue) oraz kwasem nadjodowym i 

fuksyn (to ostatnie okrelane akronimem PAS, periodic acid Schiff). Oceniano typ 

histologiczny polipa. W przypadku polipów gruczolakowych (na podstawie kryteriów 

morfologicznych – obecno struktur cewkowych i kosmkowych) oraz ilociowej 

oceny przewaajcego utkania przydzielano je do jednego z trzech typów (cewkowy, 

cewkowo-kosmkowy, kosmkowy). Ponadto oceniano stopie dysplazji (niski, redni 

i wysoki). Brano przy tym pod uwag architektonik struktur gruczołowych oraz 

wygld komórek, a szczególnie ich jder. Jeeli w obrbie gruczolaka stwierdzano 

dysplazj o rónym stopniu nasilenia, wówczas o rozpoznaniu decydowało ognisko 

o najwikszym nasileniu dysplazji. 

3.5. Kontrolna kolonoskopia 

Wszystkich badanych w cigu 6–102 miesicy poddano kontrolnej kolonoskopii 

całego jelita grubego. Badanie wykonywano w sposób analogiczny do uprzednio 

opisanego. W razie stwierdzenia polipów w kontrolnej kolonoskopii usuwano je 

i przekazywano do weryfikacji histopatologicznej. 

3.6. Ankieta uzupełniajca  

Z chorymi przeprowadzano wywiad lekarski, zadajc pytania o choroby 

współistniejce, zaywane leki, wczeniejsze operacje, leczenie z powodu 

nowotworów, palenie tytoniu i spoywanie alkoholu oraz mierzono aktualny wzrost 

i mas ciała. W przypadku niepełnych lub nieaktualnych informacji do chorych 

wysyłano ankiet z dołczon zaadresowan kopert zwrotn ze znaczkiem. 

W ankiecie poproszono chorych o udzielenie aktualnych odpowiedzi na zadane 

pytania. 
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3.7. Baza danych 

Zebrane na podstawie opisów bada kolonoskopowych, wyników bada 

histopatologicznych usunitych polipów oraz danych z wywiadu lekarskiego 

i wypełnionych ankiet dla uczestników badania informacje zgromadzono w bazie 

danych przygotowanej specjalnie na potrzeby prowadzonego badania. W tym celu 

wykorzystano program Microsoft Excel® 2011. Gotowa baza danych zawierała 184 

rekordy. Kady rekord okrelał pojedynczego chorego, a znalazły si w nim 

informacje dotyczce:  

− wieku  

− płci  

− masy ciała i wzrostu oraz wskanika masy ciała (body mass index – BMI)  

− palenia tytoniu  

− spoywania alkoholu 

− zaywanych leków, ze szczególnym uwzgldnieniem inhibitorów pompy 

protonowej (proton pump inhibitor – PPI), statyn i ASA 

− daty pierwszej kolonoskopii 

− liczby i wielkoci usunitych polipów 

− lokalizacji usunitych gruczolaków 

− typu histologicznego i stopnia dysplazji poszczególnych polipów 

− daty kontrolnej kolonoskopii  

− odstpu czasowego od pierwszego badania (w miesicach) 

− informacji o nowo wykrytych gruczolakach (liczba, umiejscowienie, typ 

histologiczny, stopie dysplazji). 

 W bazie danych odnotowano równie wszelkie powikłania zwizane 

z wykonywanymi badaniami kolonoskopowymi. 
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3.8. Analiza statystyczna 

Charakterystyk badanej grupy przedstawiono, posługujc si wartociami 

procentowymi dla zmiennych kategorycznych oraz miarami redniej i odchylenia 

standardowego (standard deviation – SD ) dla zmiennych cigłych. 

Do analizy porównawczej badanej grupy w odniesieniu do danych z wywiadu 

lekarskiego oraz cech usuwanych gruczolaków zgromadzonych w bazie danych 

wykorzystano test 2 lub dokładny test Fishera w przypadku małych liczebnoci. Do 

porównania rónic zmiennych wyraonych na skali porzdkowej lub ilociowej 

posłuono si testem Manna i Whitneya. 

Analizy ryzyka zwizanego z pojawieniem si nowych gruczolaków dokonano, 

posługujc si modelem regresji dwumianowej, w której prawdopodobiestwo 

powtórnego wystpienia polipa jest przedstawione na skali logarytmicznej  

(log-binomial model). Analiz t przeprowadzono dla całej grupy niezalenie od czasu 

wykonania kolonoskopii kontrolnej oraz w grupie chorych, u których badanie odbyło 

si po upływie przynajmniej 36 miesicy.  

3.9. Zgoda komisji bioetycznej 

Badanie rozpoczto po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej UJ na jego 

przeprowadzenie – nr KBET/278/B/2012 z dnia 27.09.2012 r.  
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4. Materiał 

4.1. Charakterystyka demograficzna badanej grupy 

W Pracowni Endoskopowej II Katedry Chirurgii Ogólnej UJ CM w Krakowie 

wykonano pełn kolonoskopi u 3859 osób w latach 2002–2006. U 878 (22,7%) 

sporód nich usunito polipy gruczolakowe jelita grubego. Charakterystyk 

demograficzn badanej grupy przedstawia Tabela nr 2. 

 Liczba 
osób (n) 

Odsetek 
(%) 

Przedział 
wieku (lata) 

rednia 
wieku (lata) 

SD (lata) 

Kobiety 73 39,7% 39–78 lat 61,8 roku 9,1 roku 

Mczyni 111 60,3% 34–87 lat 62,2 roku 10,6 roku 

Łcznie 184 100% 34–87 lat 62,1 roku 10,0 roku 

Tabela nr 2. Charakterystyka demograficzna badanej grupy chorych 

4.2. Dane z wywiadu lekarskiego 

Wywiad, badanie fizykalne oraz przeprowadzona ankieta pozwoliły na uzyskanie 

danych, które zestawiono poniej. 

4.2.1. Wskanik masy ciała  

Dane odnonie do wzrostu i masy ciała uzyskano od 167 sporód 184 badanych, co 

stanowi 90,2%. redni BMI badanej grupy wyniósł 26,79 kg/m2 i zawierał si 

w przedziale 15,96–36,85 kg/m2. U 64 chorych (38,3%) BMI wskazywał na 

prawidłow wag ciała (zakres 19–25 kg/m2), a u 67 (40,1%) – na nadwag (BMI 25–

30 kg/m2), za u 35 (21%) – na otyło (BMI ponad 30 kg/m2). U jednej chorej (0,6%) 

BMI wyniósł 15,96 kg/m2, co wskazywało na niedowag (Wykres nr 1). 
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Wykres nr 1. Wskanik masy ciała (BMI) w analizowanej grupie 

4.2.2. Palenie tytoniu 

Informacj na temat palenia tytoniu uzyskano od 165 (89,6%) sporód 184 badanych: 

24 (14,5%) badanych poddanych polipektomii endoskopowej przyznało si do 

aktywnego palenia tytoniu, a 141 (86,5%) chorych to osoby niepalce (Wykres nr 2). 

24

141

19

0

30

60

90

120

150

Tak Nie Brak danych

lic
z
b
a
 c

h
o
ry

c
h

 

Wykres nr 2. Palenie papierosów w badanej grupie 

4.2.3. Spoywanie alkoholu 

Dane uzyskane od 164 osób (89,1%) sporód 184 osób pozwoliły na ustalenie, e 45 

(27,5%) badanych spoywało alkohol przynajmniej raz w tygodniu, a pozostałe 119 

(72,5%) osób nie spoywało alkoholu wcale lub rzadziej ni raz w tygodniu (Wykres 

nr 3). 
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Wykres nr 3. Spoywanie alkoholu w badanej grupie 

4.2.4. Kwas acetylosalicylowy 

Informacj na temat przyjmowania ASA uzyskano od 164 (89,1%) z 184 osób. 63 

(38,4%) badanych regularnie przyjmowało ASA przynajmniej raz dziennie przez okres 

dłuszy ni 3 miesice, a 101 (61,6%) osoby nie przyjmowały tego leku (Wykres nr 4).  
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Wykres nr 4. Zaywanie ASA w badanej grupie 

4.2.5. Statyny 

Wród 164 (89,1%) z 184 badanych, od których zebrano informacj na temat aktywnej 

terapii statynami 68 (41,5%) to osoby regularnie przyjmujce tak terapi, podczas 

gdy pozostałe 96 (58,5%) badanych nie przyjmowało leków z grupy statyn (Wykres 

nr 5). 
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Wykres nr 5. Zaywanie statyn w badanej grupie 

4.2.6. Inhibitory pompy protonowej  

Informacj na temat przewlekłego zaywania PPI uzyskano od 163 (88,5%) z 184 

osób. 70 (42,9%) badanych regularnie przyjmowało PPI przynajmniej raz dziennie 

przez okres dłuszy ni 3 miesice, a 93 (57,1%) osoby nie przyjmowały leków z tej 

grupy (Wykres nr 6).  

70

93

21

0

30

60

90

120

150

Tak Nie Brak danych

lic
z
b
a
 c

h
o
ry

c
h

 

Wykres nr 6. Zaywanie PPI w badanej grupie 
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4.3. Podsumowanie 

Charakterystyk podsumowujc informacje zebrane podczas wywiadu lekarskiego 

przedstawia Tabela nr 3. 

 TAK NIE Brak danych 

palenie tytoniu 24 (14,5%) 141 (86,5%) 19 

spoywanie alkoholu 45 (27,5%) 119 (72,5%) 20 

przyjmowanie ASA 63 (38,4%) 101 (61,6%) 20 

zaywanie statyn 68 (41,5%) 96 (58,5%) 20 

zaywanie PPI 70 (42,9%) 93 (57,1%) 21 

Tabela nr 3. Charakterystyka podsumowujca badan grup na podstawie danych z wywiadu lekarskiego  
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5. Wyniki 

5.1. Czsto wystpowania polipów jelita grubego 

Sporód 3859 badanych, u których wykonano kolonoskopi, polipy jelita grubego 

usunito u 1431 (37,1%) osób. U 878 (22,7%) chorych stwierdzono obecno 

przynajmniej jednego gruczolaka jelita grubego, z czego u 527 (13,6%) były to 

gruczolaki cewkowe, u 294 (7,6%) cewkowo-kosmkowe, a u 57 (1,5%) kosmkowe. 

Ponadto u 721 (18,6%) badanych wykryto polipy hiperplastyczne. Dodatkowo u 87 

(2,6%) chorych usunito przynajmniej jednego polipa zapalnego. U 43 (1,1%) chorych 

rozpoznano utkanie nowotworu w polipie. U 30 (0,7%) chorych usunito przynajmniej 

jednego polipa zbkowanego. Tabela nr 4 przedstawia liczb chorych, którym usunito 

przynajmniej jednego polipa danego typu. U niektórych osób stwierdzano wicej ni 

jeden z wymienionych powyej typów polipów, std w tabeli mog one wystpowa 

w kilku grupach chorych. Do dalszej analizy włczono grup 184 chorych, którzy 

spełnili wszystkie kryteria włczenia do badania i to włanie ta liczba stanowi 

podstaw dalszych analiz.  

Rodzaj polipów Liczba osób (%) 

gruczolak cewkowy 527 (13,6%) 

gruczolak cewkowo-kosmkowy 294 (7,6%) 

gruczolak kosmkowy 57 (1,5%) 

polip hiperplastyczny 721 (18,6%) 

polip zapalny 87 (2,6%) 

rak w polipie 43 (1,1%) 

gruczolak zbkowany 30 (0,7%) 

brak polipa w kolonoskopii 2428 (62,9%) 

Łcznie 3859 (100%) 

 

Tabela nr 4. Liczba chorych, którym usunito polipy jelita grubego rónego typu (niektórym badanym usunito 

polipy wicej ni jednego typu, std mog one wystpowa w kilku grupach chorych) 
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5.2. Wyjciowa kolonoskopia 

5.2.1. Liczba i wielko usunitych polipów  

W grupie 184 chorych usunito doszcztnie 314 polipów gruczolakowych. 

Najmniejsza liczba usunitych gruczolaków u jednego chorego to 1, a najwiksza 11 

(rednio 1,7 polipa). U 110 (59,8%) chorych usunito jednego gruczolaka, u 47 

(25,5%) kolejnych 2 gruczolaki, u 11 badanych usunito 3 polipy gruczolakowe, 

a u pozostałych 16 osób wicej ni 3 zmiany (Tabela nr 5).  

Liczba usunitych polipów Liczba osób (%) 

1 polip 110 (59,8%) 

2 polipy 47 (25,5%) 

3 polipy 11 (6%) 

wicej ni 3 polipy 16 (8,7%) 

Łcznie 184 (100%) 

Tabela nr 5. Liczba chorych u których usunito rón liczb gruczolaków 

 

rednia wielko usunitych zmian wynosiła 9,6 mm i zawierała si w przedziale 2–

80 mm. Wielko 134 (42,7%) polipów nie przekraczała 5 mm, 129 polipów było 

wielkoci 5–9 mm, 30 zmian to gruczolaki wielkoci 10–19 mm, a 21 równej lub 

przekraczajcej 20 mm. 116 zmian usunito przy pomocy kleszczyków biopsyjnych, 

53 z uyciem ptli do polipektomii, 15 polipów z uwagi na du wielko usunito 

technik polipektomii ksowej. U 138 chorych usunite zmiany nie przekraczały 

10 mm, podczas gdy u 46 chorych usunito przynajmniej jeden polip gruczolakowy, 

którego wielko była równa lub wiksza ni 10 mm (Tabela nr 6). 
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Wielko usunitych polipów Liczba polipów 

<5 mm 134 (42,7%) 

5–9 mm  129 (41,1%) 

10–19 mm 30 (9,5%) 

>20 mm 21 (6,7%) 

Łcznie 314 (100%) 

Tabela nr 6. Wielko usunitych polipów 

 

Wszystkie usunite polipy zostały poddane weryfikacji histopatologicznej, która 

potwierdziła radykalno polipektomii, a w adnym z badanych polipów nie 

stwierdzono utkania gruczolakoraka. U 4 (2,1%) chorych doszło do krwawienia 

z miejsca po polipektomii, które udało si opanowa metodami endoskopowymi, 

a w póniejszym okresie nie obserwowano cech nawrotu krwawienia. Nie stwierdzono 

innych powikła kolonoskopii i polipektomii takich jak przedziurawienie jelita 

grubego. miertelno w analizowanej grupie wyniosła 0%.  

5.2.2. Rozmieszczenie usunitych polipów 

Najczstsz lokalizacj polipów gruczolakowych była esica. W niej stwierdzono 

obecno 123 (39,2%) polipów. Drug co do czstoci (21,3%) lokalizacj była 

odbytnica, z której usunito 67 polipów. Kolejnym odcinkiem była zstpnica, z której 

usunito 39 (12,4%) polipów. Z poprzecznicy usunito 37 (11,8%) gruczolaków. We 

wstpnicy stwierdzono łcznie 28 (8,9%) zmian, a najrzadziej polipy gruczolakowe 

zlokalizowane były w ktnicy, z której usunito 20 (6,4%) gruczolaków (Wykres nr 7). 
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Wykres nr 7. Rozmieszczenie usunitych polipów (odcienie niebieskie – lewa połowa jelita grubego, odcienie 

pomaraczowe – prawa połowa jelita grubego) 

 

Analizujc rozmieszczenie usunitych zmian, stwierdzono, e zmiany te czciej 

zlokalizowane były w lewej (dystalnej) połowie jelita grubego, obejmujcej zstpnic, 

esic, odbytnic (229 gruczolaków, 72,9%) ni w prawej (proksymalnej) połowie jelita 

grubego obejmujcej poprzecznic, wstpnic i ktnic (85 gruczolaków, 27,1%). 

U 123 (66,8%) chorych polipy usunito tylko z lewej połowy jelita grubego, podczas 

gdy u pozostałych 61 (33,2%) chorych przynajmniej jednego gruczolaka stwierdzono 

w prawej połowie jelita grubego (Wykres nr 7).  

5.2.3. Typ histologiczny usunitych polipów 

Łcznie usunito 185 (58,9%) gruczolaków cewkowych, 111 cewkowo-kosmkowych 

(35,4%) i 18 kosmkowych (5,7%) (Wykres nr 8). 
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5,7%
gruczolak cewkowy (n=185)

gruczolak cewkowo-kosmkowy (n=111)

gruczolak kosmkowy (n=18)

Wykres nr 8. Typ histologiczny usunitych polipów 

 

83 (26,4%) polipy stanowiły gruczolaki z dysplazj niskiego stopnia, 136 (43,3%) 

z dysplazj redniego stopnia, a 95 (30,3%) z dysplazj wysokiego stopnia (Wykres 

nr 9).  

30,3% 26,4%

43,3%

dysplazja niskiego stopnia (n=83)

dysplazja redniego stopnia (n=136)

dysplazja wysokiego stopnia (n=95)

Wykres nr 9. Stopie dysplazji usunitych polipów 

 

Wród 185 gruczolaków cewkowych 70 (37,8%) stanowiły polipy z dysplazj 

niskiego, 84 (45,4%) redniego, a 31 (16,8%) wysokiego stopnia. Z kolei w grupie 111 

gruczolaków cewkowo-kosmkowych 13 (11,7%) to polipy z dysplazj małego, 47 
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(42,3%) redniego, a 51 (46%) wysokiego stopnia. Wród 18 gruczolaków 

kosmkowych 5 (27,7%) polipów to zmiany z dysplazj redniego, a 13 (72,3%) 

z dysplazj wysokiego stopnia. Nie stwierdzono gruczolaków kosmkowych 

z dysplazj niskiego stopnia (Wykres nr 10).  
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Wykres nr 10. Typ histologiczny i stopie dysplazji usunitych polipów (AT – gruczolak cewkowy, ATV – 

gruczolak cewkowo-kosmkowy, AV – gruczolak kosmkowy) 

 

U 85 chorych stwierdzono obecno jedynie gruczolaków cewkowych. U 84 osób 

usunito przynajmniej jeden gruczolak cewkowo-kosmkowy, a u 15 przynajmniej 

jeden gruczolak kosmkowy.  

U 43 sporód wszystkich chorych, u których usunito polipy gruczolakowe, były to 

zmiany cechujce si jedynie dysplazj niskiego stopnia, u 70 stwierdzono 

przynajmniej jedn zmian z dysplazj redniego stopnia, a u 71 przynajmniej jedn 

zmian z dysplazj wysokiego stopnia.  

Zgodnie z definicj zaawansowanego gruczolaka (rozrostu) jelita grubego u 61 

(33,2%) chorych nie stwierdzono gruczolaków spełniajcych jej kryteria, podczas gdy 

u 123 (66,8%) badanych usunito przynajmniej jedn zmian tego typu.  
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5.2.4. Rozmieszczenie gruczolaków a typ histologiczny 

Na 67 (21,3%) polipów w odbytnicy 33 to gruczolaki cewkowe, 25 cewkowo-

kosmkowych i 9 kosmkowych. Wród 123 polipów usunitych z esicy 65 to 

gruczolaki cewkowe, 53 cewkowo-kosmkowe, 5 kosmkowych. Z zstpnicy usunito 

39 (12,4%) polipów: 27 zmian o typie gruczolaka cewkowego, 10 cewkowo-

kosmkowego, a 2 kosmkowego. Z poprzecznicy usunito 37 (11,8%) gruczolaków, 

w tym: 26 gruczolaków cewkowych, 10 cewkowo-kosmkowych i 1 kosmkowy. We 

wstpnicy wykryto i usunito łcznie 28 (8,9%) zmian: 18 gruczolaków cewkowych, 

9 cewkowo-kosmkowych i 1 kosmkowy. Z ktnicy usunito 20 (6,4%) zmian: 16 

gruczolaków cewkowych, 4 cewkowo-kosmkowe. Nie stwierdzono gruczolaków 

kosmkowych w ktnicy (Wykres nr 11, Tabela nr 7).  
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Wykres nr 11. Rozmieszczenie a typ histologiczny usunitych gruczolaków 

 

Sporód 67 usunitych zmian z odbytnicy 17 to gruczolaki z dysplazj niskiego, 27 

redniego, a 23 wysokiego stopnia. Na 123 usunite zmiany z esicy 28 wykazywało 

obecno dysplazji niskiego, 56 redniego, a 39 wysokiego stopnia. Wykryte zmiany 

w zstpnicy to w 18 przypadkach polipy z dysplazj niskiego, 12 dysplazj redniego, 

a 9 z dysplazj wysokiego stopnia. Wród 37 polipów usunitych z poprzecznicy, 7 to 
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zmiany z dysplazj niskiego, 19 redniego, a 11 wysokiego stopnia. Na 28 polipów 

usunitych z wstpnicy 7 stanowiły gruczolaki z dysplazj niskiego, 11 z dysplazj 

redniego, a 10 z dysplazj wysokiego stopnia. Sporód 20 zmian usunitych z ktnicy 

6 to gruczolaki z dysplazj niskiego, 11 z dysplazj redniego, a 3 z dysplazj 

wysokiego stopnia (Wykres nr 12, Tabela nr 7). 
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Wykres nr 12. Rozmieszczenie i stopie dysplazji usunitych gruczolaków 

 

W lewej połowie jelita grubego (obejmujcej zstpnic, esic i odbytnic) stwierdzono 

125 gruczolaków cewkowych, 88 cewkowo-kosmkowych i 16 kosmkowych. Z kolei 

w prawej połowie jelita grubego (obejmujcej ktnic, wstpnic i poprzecznic) 

stwierdzono 60 gruczolaków cewkowych, 23 cewkowo-kosmkowe i 2 kosmkowe 

(Wykres nr 13). 
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Wykres nr 13. Rozmieszczenie a typ histologiczny usunitych gruczolaków (lewa połowa – zstpnica, esica, 

odbytnica; prawa połowa – ktnica, wstpnica, poprzecznica) 

W lewej połowie jelita grubego stwierdzono obecno 63 gruczolaków z dysplazj 

niskiego stopnia, 95 z dysplazj redniego stopnia i 71 z dysplazj wysokiego stopnia. 

Z prawej połowy jelita grubego usunito 20 gruczolaków z dysplazj niskiego stopnia, 

41 z dysplazj redniego stopnia i 24 z dysplazj wysokiego stopnia (Wykres nr 14).  
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Wykres nr 14. Rozmieszczenie a stopie dysplazji usunitych gruczolaków (lewa połowa – zstpnica, esica, 

odbytnica; prawa połowa – ktnica, wstpnica, poprzecznica) 
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Tabela nr 7 przedstawia dokładn analiz rozmieszczenia oraz charakterystyk 

histopatologiczn usunitych gruczolaków pierwszej kolonoskopii. 

Rozmieszczenie i typ histopatologiczny polipów 

 Odbytnica Esica Zstpnica Poprzecznica Wstpnica Ktnica Łcznie 

T
y

p
 h

is
to

p
at

o
lo

g
ic

zn
y

 

AT1 13 23 14 7 7 6 70 

AT2 16 29 9 14 8 8 84 

AT3 4 13 4 5 3 2 31 

ATV1 4 5 4 0 0 0 13 

ATV2 11 24 2 4 3 3 47 

ATV3 10 24 4 6 6 1 51 

AV1 0 0 0 0 0 0 0 

AV2 0 3 1 1 0 0 5 

AV3 9 2 1 0 1 0 13 

Łcznie 67 123 39 37 28 20 314 

Tabela nr 7. Rozmieszczenie i typ histopatologiczny polipów (AT – gruczolak cewkowy, ATV – gruczolak 

cewkowo-kosmkowy, AV – gruczolak kosmkowy) 

5.3. Kontrolna kolonoskopia 

U wszystkich chorych w analizowanej grupie wykonano pełn kolonoskopi jelita 

grubego w póniejszym terminie. U niektórych chorych w kolejnych okresach 

powtarzano kontrolne badania kolonoskopowe. Odstp pomidzy pierwsz i kontroln 

kolonoskopi wyniósł rednio 39,6 miesica i zawierał si w przedziale 6–102 

miesicy. Do pojawienia si nowych polipów gruczolakowych jelita grubego doszło 

u 70 (38%) chorych. Było wród nich 21 kobiet (30%) i 49 mczyzn (70%). rednia 

wieku tej grupy wynosiła 62 lata (zakres 34–82 lat) (Tabela nr 8).  
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Liczba 

osób (n) 
Odsetek 

(%) 
Przedział 

wieku (lata) 
rednia 

wieku (lata) 
SD (lata) 

kobiety 21  30% 36-78 lat 61,9 roku 9,3 roku 

mczyni 49  40% 34-82 lat 62,1 roku 10,4 roku 

Łcznie 70  100% 34-82 lat 62,0 roku 10,1 roku 

Tabela nr 8. Charakterystyka demograficzna badanej grupy chorych, u których usunito polipy w kontrolnej 

kolonoskopii 

5.3.1. Liczba i wielko polipów usunitych w kontrolnej kolonoskopii 

Łcznie usunito 167 nowych polipów. U 38 (54,3%) chorych usunito jednego 

gruczolaka, u 14 (20%) kolejnych 2 gruczolaki, u 10 (14,3%) 3 polipy gruczolakowe, 

a u pozostałych 8 (11,4%) osób wicej ni 3 zmiany (Tabela nr 9).  

Liczba usunitych polipów Liczba osób (%) 

1 polip 38 (54,3%) 

2 polipy 14 (20%) 

3 polipy 10 (14,3%) 

wicej ni 3 polipy 8 (11,4%) 

Łcznie 70 (100%) 

Tabela nr 9. Liczba chorych, u których usunito rón liczb gruczolaków w kontrolnej kolonoskopii 

 

rednia wielko usunitych zmian wynosiła 6,1 mm i mieciła si w przedziale  

3–18 mm. Wielko 102 polipów nie przekraczała 5 mm, 55 polipów było wielkoci 

5–9 mm, a 10 zmian to gruczolaki wielkoci 10–19 mm. Nie stwierdzono polipów 

wikszych ni 20 mm. 93 zmiany usunito za pomoc kleszczyków biopsyjnych, a 74 

z uyciem ptli do polipektomii. aden z nowych polipów nie wymagał usunicia 

technik polipektomii ksowej (Tabela nr 10). 
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Wielko usunitych polipów Liczba polipów 

<5 mm 102 

5–9 mm  55 

10–19 mm 10 

>20 mm 0 

Łcznie 167 

Tabela nr 10. Wielko usunitych polipów 

5.3.2. Rozmieszczenie polipów usunitych podczas kolonoskopii kontrolnej 

Najczstsz lokalizacj nowych gruczolaków była poprzecznica, z której usunito 45 

(27%) zmian, a nastpnie esica, z której usunito 39 (23,3%) polipów. We wstpnicy 

stwierdzono 31 (18,6%) nowych gruczolaków. Rzadziej wykrywano je w zstpnicy 

(19 polipów, 11,3%), odbytnicy (17 polipów, 10,2%), za najrzadziej w ktnicy (16 

gruczolaków, 9,6%). 

Analizujc rozmieszczenie usunitych zmian, stwierdzono, e nieznacznie czciej 

zlokalizowane były w prawej (proksymalnej) połowie jelita grubego, obejmujcej 

ktnic, wstpnic i poprzecznic (92 gruczolaki, 55,1%) ni w lewej (dystalnej) 

połowie jelita grubego obejmujcej zstpnic, esic i odbytnic (75 gruczolaków, 

44,9%) (Wykres nr 15). 
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Wykres nr 15. Rozmieszczenie nowych gruczolaków (odcienie niebieskie – lewa połowa jelita grubego, odcienie 

pomaraczowe – prawa połowa jelita grubego) 

5.3.3. Typ histologiczny polipów usunitych podczas kolonoskopii kontrolnej  

Sporód wszystkich 167 usunitych gruczolaków w badaniu kontrolnym 131 (78,5%) 

to gruczolaki cewkowe, 34 (20,3%) to gruczolaki cewkowo-kosmkowe. W grupie tej 

stwierdzono jedynie 2 (1,2%) gruczolaki kosmkowe (Wykres nr 16).  

20,3%

78,4%

2,3%

gruczolak cewkowy (n=131)

gruczolak cewkowo-kosmkowy (n=34)

gruczolak kosmkowy (n=2)

Wykres nr 16. Typ histologiczny polipów usunitych w kontrolnej kolonoskopii 
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Sporód 167 usunitych podczas kontrolnej kolonoskopii gruczolaków 78 (46,7%) to 

polipy z dysplazj niskiego stopnia, 71 (42,5%) z dysplazj redniego stopnia, a 18 

(10,8%) z dysplazj wysokiego stopnia (Wykres nr 17).  

42,5%

46,7%

10,8% dysplazja niskiego stopnia (n=78)

dysplazja redniego stopnia (n=71)

dysplazja wysokiego stopnia (n=18)

 

Wykres nr 17. Stopie dysplazji usunitych polipów podczas kolonoskopii kontrolnej 

 

Sporód wszystkich 131 nowo usunitych gruczolaków cewkowych 71 (54,2%) 

wykazywało cechy dysplazji z dysplazj niskiego, 49 (37,4%) redniego, a 11 (8,4%) 

wysokiego stopnia. Wród 34 gruczolaków cewkowo-kosmkowych 6 (17,6%) to 

zmiany cechujce si dysplazj niskiego, 21 (61,7%) redniego, a 7 (20,7%) 

wysokiego stopnia. W kontrolnej kolonoskopii stwierdzono jedynie 2 gruczolaki 

kosmkowe: po jednym z dysplazj niskiego i redniego stopnia (Wykres nr 18).  
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Wykres nr 18. Typ histologiczny i stopie dysplazji usunitych polipów (AT – gruczolak cewkowy, ATV – 

gruczolak cewkowo-kosmkowy, AV – gruczolak kosmkowy) 

 

5.3.4. Rozmieszczenie gruczolaków a typ histologiczny 

Z 17 (10,2%) polipów w odbytnicy 11 to gruczolaki cewkowe, 5 cewkowo-

kosmkowych i 1 kosmkowy. Wród 39 (23,3%) polipów usunitych z esicy 27 to 

gruczolaki cewkowe, 12 cewkowo-kosmkowe, a 1 kosmkowy. Z zstpnicy, z której 

usunito 19 (11,4%) polipów: 15 to zmiany o typie gruczolaka cewkowego, 

a 4 cewkowo-kosmkowego. Z poprzecznicy usunito 45 (26,9%) gruczolaków, w tym 

41 gruczolaków cewkowych i 5 cewkowo-kosmkowych. We wstpnicy stwierdzono 

i usunito łcznie 31 (18,6%) zmian: 25 gruczolaków cewkowych i 6 cewkowo-

kosmkowych. Z ktnicy usunito 16 (9,6%) zmian: 12 gruczolaków cewkowych 

i 4 cewkowo-kosmkowe (Wykres nr 19, Tabela nr 11).  
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Wykres nr 19. Rozmieszczenie a typ histologiczny gruczolaków usunitych podczas kontrolnej kolonoskopii 

 

Sporód 17 usunitych zmian z odbytnicy 10 to gruczolaki z dysplazj niskiego, 

4 redniego, a 3 wysokiego stopnia. Na 39 usunitych zmian z esicy, 22 wykazywało 

obecno dysplazji niskiego, 13 redniego, a 4 wysokiego stopnia. Wykryte zmiany 

w zstpnicy to w 8 przypadkach polipy z dysplazj niskiego, 7 dysplazj redniego, 

a 4 z dysplazj wysokiego stopnia. Wród 45 usunitych polipów z poprzecznicy, 21 

to zmiany z dysplazj niskiego, 22 redniego, a 2 wysokiego stopnia. Na 31 polipów 

usunitych z wstpnicy 12 stanowiły gruczolaki z dysplazj niskiego, 15 z dysplazj 

redniego, a 4 z dysplazj wysokiego stopnia. Sporód 16 zmian usunitych z ktnicy 

5 to gruczolaki z dysplazj niskiego, 10 z dysplazj redniego, a 1 z dysplazj 

wysokiego stopnia (Wykres nr 20, Tabela nr 11). 
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Wykres nr 20. Rozmieszczenie i stopie dysplazji usunitych gruczolaków 

 

W lewej połowie jelita grubego (obejmujcej zstpnic, esic i odbytnic) stwierdzono 

53 nowe gruczolaki cewkowych, 20 cewkowo-kosmkowych i 2 kosmkowe. Z kolei 

w prawej połowie jelita grubego (obejmujcej ktnic, wstpnic i poprzecznic) 

stwierdzono 78 gruczolaków cewkowych i 14 cewkowo-kosmkowych. Nie 

stwierdzono obecnoci nowych gruczolaków kosmkowych (Wykres nr 21).  
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Wykres nr 21. Rozmieszczenie a typ histologiczny gruczolaków usunitych w kontrolnej kolonoskopii (lewa 

połowa – zstpnica, esica, odbytnica; prawa połowa – ktnica, wstpnica, poprzecznica) 

 

W lewej połowie jelita grubego stwierdzono obecno 40 nowych gruczolaków 

z dysplazj niskiego stopnia, 24 z dysplazj redniego stopnia i 11 z dysplazj 

wysokiego stopnia. Z prawej połowy jelita grubego usunito 38 nowych gruczolaków 

z dysplazj niskiego stopnia, 47 z dysplazj redniego stopnia i 7 z dysplazj 

wysokiego stopnia (Wykres nr 22).  
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Wykres nr 22. Rozmieszczenie a stopie dysplazji gruczolaków usunitych w kontrolnej kolonoskopii (lewa 

połowa – zstpnica, esica, odbytnica; prawa połowa – ktnica, wstpnica, poprzecznica) 
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Tabela nr 11 przedstawia dokładn analiz rozmieszczenia oraz charakterystyk 

histopatologiczn usunitych gruczolaków w kontrolnej kolonoskopii. 

Rozmieszczenie i typ histopatologiczny nowych polipów 

 Odbytnica Esica Zstpnica Poprzecznica Wstpnica Ktnica Łcznie 

T
y

p
 h

is
to

p
at

o
lo

g
ic

zn
y

 

AT1 9 20 6 21 11 4 71 

AT2 1 5 6 18 12 7 49 

AT3 1 2 3 2 2 1 11 

ATV1 1 1 2 0 1 1 6 

ATV2 2 8 1 4 3 3 21 

ATV3 2 2 1 0 2 0 7 

AV1 0 1 0 0 0 0 1 

AV2 1 0 0 0 0 0 1 

AV3 0 0 0 0 0 0 0 

Łcznie 17 39 19 45 31 16 167 

Tabela nr 11. Rozmieszczenie i typ histopatologiczny nowych polipów w kontrolnej kolonoskopii 

5.4. Czynniki ryzyka pojawienia si nowych polipów gruczolakowych jelita 

grubego 

5.4.1. Płe chorych 

Sporód 73 kobiet nowe polipy gruczolakowe w kontrolnej kolonoskopii stwierdzono 

u 21 (28,7%) z nich. W grupie 111 mczyzn nowe gruczolaki usunito u 49 (44,1%) 

badanych (Tabela nr 12).  

Płe Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

Kobiety 21 (28,7%) 52 (71,3%) 73 (100%) 

Mczyni 49 (44,1%) 62 (55,9%) 111 (100%) 

Tabela nr 12. Pojawienie si nowych polipów a płe chorych 
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Zaobserwowano, e istotnie czciej dochodziło do pojawienia si nowych polipów 

u mczyzn (p=0,034), a ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa u mczyzn 

było o 57% wiksze ni u kobiet (Tabela nr 13). 

Ryzyko wzgldne 
(mczyni a kobiety) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,57 1,03–2,37 0,034 

Tabela nr 13. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od płci 

 

Analizujc wystpienie nowych polipów w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii, 

ustalono, e czciej do pojawienia si nowych polipów dochodziło w grupie 

mczyzn ni kobiet. Był to jednak wynik nieistotny statystycznie (p=0,196) (Tabela 

nr 14). 

Ryzyko wzgldne 
(mczyni a kobiety) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,42 0,83–2,44 0,196 (n.s.) 

Tabela nr 14. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od płci. 

5.4.2. Wiek 

rednia wieku chorych, u których doszło do pojawienia si nowych polipów 

w kontrolnej kolonoskopii wynosiła 62 lata, a w grupie chorych u których nie 

stwierdzono gruczolaków w badaniu kontrolnym 62,1 lat. Nie zaobserwowano 

istotnych statystycznie rónic pomidzy obiema grupami (p=0,918). Analizujc ryzyko 

pojawienia si nowych polipów w grupie chorych do 60. roku ycia oraz starszych 

stwierdzono, e w grupie młodszych do pojawienia si nowych gruczolaków doszło 

u 29 (40,8%) badanych oraz u 41 (36,2%) osób w wieku po 60. roku ycia (Tabela 

nr 15).  
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Wiek chorych Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

do 60. roku ycia 29 (40,8%) 42 (59,2%) 71 (100%) 

od 60. roku ycia 41 (36,2%) 72 (63,8%) 113 (100%) 

Tabela nr 15. Pojawienie si nowych polipów a wiek chorych 

 

Mimo e nowe polipy czciej rozwinły si w grupie osób młodszych, nie 

stwierdzono istotnego statystycznie mniejszego ryzyka wystpienia pojawienia si 

polipów u osób do 60. roku ycia w porównaniu ze starszymi (p=337) (Tabela nr 16). 

Ryzyko wzgldne 
(<60 r. a 60 r.) 

95% przedział ufnoci Warto p 

0,84 0,58–1,20 0,337 (n.s.) 

Tabela nr 16. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od wieku (<60. r. a 60. r.) 

 

Ustalono ponadto, e wiek nie wie si z mniejszym ryzykiem pojawienia si nowych 

polipów w grupie chorych, u których kontroln kolonoskopi wykonano przynajmniej 

36 miesicy od pierwszej polipektomii (p=0,726). Zaobserwowano jednak zmian 

kierunku zalenoci (Tabela nr 17).  

Ryzyko wzgldne 
(<60 r. a 60 r.) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,09 0,67–1,77 0,726 (n.s.) 

Tabela nr 17. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od wieku (<60. r. 

a 60. r.). 

5.4.3. Wskanik masy ciała  

Wskanik masy ciała obliczono u 167 chorych. Sporód 65 osób z BMI poniej 25 

kg/m2 do pojawienia si nowych polipów doszło u 23 (35,4%). U chorych z nadwag 

nowe zmiany stwierdzono u 26 (38,8%) badanych. W grupie osób otyłych do 
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pojawienia si nowych gruczolaków dochodziło czciej – nowe zmiany wykryto u 17 

(48,5%) z nich (Tabela nr 18).  

BMI Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

<25 kg/m2 23 (35,4%) 42 (64,6%) 65 (100%) 

25–30 kg/m2 26 (38,8%) 41 (61,2%) 67 (100%) 

>30 kg/m2 17 (48,5%) 18 (51,5%) 35 (100%) 

Tabela nr 18. Pojawienie si nowych polipów a warto BMI 

 

Stwierdzono, e cho czciej do rozwoju kolejnych polipów dochodziło w grupie 

otyłych, ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowych polipów nie jest istotnie 

statystycznie wiksze w adnej z wyej wymienionych grup (Tabela nr 19).  

Ryzyko wzgldne 95% przedział ufnoci Warto p 

BMI 25–30 kg/m2 vs. BMI <25 kg/m2 

1,07 0,69–1,68 0,735 

BMI >30 kg/m2 vs. BMI <25 kg/m2 

1,35 0,84–2,16 0,211 

Tabela nr 19. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowych polipów w zalenoci od wartoci BMI 

 

Podobnych danych dostarczyła analiza dotyczca ryzyka wzgldnego pojawienia si 

nowych polipów w grupie chorych, u których kontroln kolonoskopi wykonano 

przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii. I w tym przypadku BMI nie 

wizał si z wikszym ryzykiem pojawienia si nowych polipów (Tabela nr 20).  
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Ryzyko wzgldne 95% przedział ufnoci Warto p 

BMI 25–30 kg/m2 vs. BMI <25 kg/m2 

1,11 0,62–2,00 0,710 

BMI >30 kg/m2 vs. BMI <25 kg/m2 

1,20 0,63–2,31 0,568 

Tabela nr 20. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowych polipów w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od wartoci BMI.  

5.4.4. Palenie tytoniu 

Palenie tytoniu Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 

Nie 51 (36,2%) 90 (63,8%) 141 (100%) 

Tak 14 (58,3%) 10 (41,7%) 24 (100%) 

Tabela nr 21. Pojawienie si nowych polipów a palenie tytoniu  

 

Dane na temat palenia tytoniu uzyskano od 165 chorych. W grupie 141 niepalcych 

osób nowe polipy wykryto u 51 (36,2%). Sporód 24 palcych osób nowe polipy 

stwierdzono u 14 (58,3%) (Tabela nr 21). Wykazano, e istnieje statystyczna istotnie 

zaleno pomidzy paleniem tytoniu a pojawianiem si nowych polipów. Ryzyko ich 

wystpienia u palcych jest o 58% wiksze ni w grupie niepalcych (p=0,025) 

(Tabela nr 22).  

Ryzyko wzgldne 
(palcy a niepalcy) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,58 1,06–2,36 0,025 (i.s.) 

Tabela nr 22. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od palenia tytoniu (palcy 

a niepalcy) 

 

Chocia palenie tytoniu zwiksza ogólne ryzyko wystpienia nowych polipów 

w kontrolnych badaniach, nie wykazano, by ryzyko to wzrastało w grupie chorych, 



 

 61

u których kontroln kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej 

polipektomii (p=0,526) (Tabela nr 23). 

Ryzyko wzgldne 
(palcy a niepalcy) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,21 0,66–2,20 0,526 (n.s.) 

Tabela nr 23. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od palenia tytoniu. 

5.4.5. Spoywanie alkoholu 

W grupie 119 osób niespoywajcych alkoholu do pojawienia si nowych 

gruczolaków doszło u 43 (36,1%) badanych. Z kolei w grupie osób spoywajcych 

alkohol przynajmniej raz w tygodniu nowe polipy stwierdzono u 21 (46,7%) z nich 

(Tabela nr 24).  

Spoywanie 
alkoholu 

Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

Nie 43 (36,1%) 76 (63,9%) 119 (100%) 

Tak 21 (46,7%) 24 (53,3%) 45 (100%) 

Tabela nr 24. Pojawienie si nowych polipów a spoywanie alkoholu 

 

Mimo e odsetek osób spoywajcych alkohol był wikszy w grupie tych, u których 

doszło do pojawienia si nowych polipów, czynnik ten nie był istotnie statystycznie 

zwizany z czstszym pojawieniem si zmian w badaniu kontrolnym (p=0,121) 

(Tabela nr 25).  

Ryzyko wzgldne 
(przyjmujcy a nieprzyjmujcy) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,36 0,92–1,98 0,121 (n.s.) 

Tabela nr 25. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od spoycia alkoholu 

(spoywajcy a niespoywajcy) 
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Ustalono ponadto, e spoycie alkoholu nie wie si ze statystycznie wyszym 

ryzykiem pojawienia si nowych polipów w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii (Tabela 

nr 26). 

Ryzyko wzgldne 
(spoywajcy a niespoywajcy) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,34 0,81–2,20 0,256 (n.s.) 

Tabela nr 26. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od spoycia alkoholu. 

5.4.6. Kwas acetylosalicylowy 

Wród 101 badanych, którzy nie zaywali przewlekle ASA, nowe polipy usunito u 43 

(42,5%) chorych. Wród 63 osób przyjmujcych przewlekle ASA nowe gruczolaki 

usunito u 21 (33,3%) badanych (Tabela nr 27).  

Przyjmowanie ASA Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

Nie 43 (42,5%) 58 (57,5%) 101 (100%) 

Tak 21 (33,3%) 42 (66,7%) 63 (100%) 

Tabela nr 27. Pojawienie si nowych polipów a przyjmowanie ASA 

 

Zaobserwowano, e w grupie osób zaywajcych ASA rzadziej dochodziło do 

pojawienia si nowych gruczolaków, jednak ryzyko rozwoju nowych polipów nie było 

istotnie statystycznie zwizane z przyjmowaniem lub nieprzyjmowaniem tego 

specyfiku (p=0,205) (Tabela nr 28).  

Ryzyko wzgldne 
(przyjmujcy a nieprzyjmujcy) 

95% przedział ufnoci Warto p 

0,76 0,50–1,15 0,205 (n.s.) 

Tabela nr 28. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od przewlekłego 

przyjmowania ASA (przyjmujcy a nieprzyjmujcy) 
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Analizujc wpływ przyjmowania ASA na ryzyko pojawienia si nowych polipów 

w grupie chorych, u których kontroln kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 

miesicy od pierwszej polipektomii równie nie odnotowano istotnoci statystycznej, 

jednak kierunek zalenoci uległ zmianie (p=0,618) (Tabela nr 29).  

Ryzyko wzgldne 
(przyjmujcy a nieprzyjmujcy) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,13 0,68–1,89 0,618 (n.s.) 

Tabela nr 29. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od przewlekłego 

przyjmowania ASA. 

5.4.7. Statyny  

Dane odnonie do przewlekłego zaywania statyn uzyskano od 164 chorych. Nowe 

polipy usunito u 39 (40,6%) sporód 96 badanych, którzy nie przyjmowali leków z tej 

grupy. Z kolei w grupie osób zaywajcych przewlekle statyny do pojawienia si 

nowych gruczolaków doszło u 26 (38,2%) badanych (Tabela nr 30). 

Przyjmowanie 
statyn 

Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

Nie 39 (40,6%) 57 (59,4%) 96 (100%) 

Tak 26 (38,2%) 42 (61,8%) 68 (100%) 

Tabela nr 30. Pojawienie si nowych polipów a przyjmowanie statyn 

 

Ryzyko pojawienia si nowych polipów nie było istotnie statystycznie zwizane 

z przyjmowaniem statyn (p=0,661) (Tabela nr 31).  

Ryzyko wzgldne 
(przyjmujcy a nieprzyjmujcy) 

95% przedział ufnoci Warto p 

0,92 0,62–1,34 0,661 (n.s.) 

Tabela nr 31. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od przewlekłego 

przyjmowania statyn 



 

 64

 

Zaobserwowano natomiast, e przyjmowanie statyn wie si z wikszym o 68% 

ryzykiem pojawienia si nowych polipów w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii 

(p=0,035) (Tabela nr 32). 

Ryzyko wzgldne 
(przyjmujcy a nieprzyjmujcy) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,68 1,04–2,74 0,035 (i.s.) 

Tabela nr 32. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od przewlekłego 

przyjmowania statyn. 

5.4.8. Inhibitory pompy protonowej  

Analiz objto łcznie 163 chorych. W grupie nieprzyjmujcych przewlekle leków 

z grupy PPI nowe polipy usunito u 41 (44,1%) z nich. W grupie osób przyjmujcych 

PPI nowe gruczolaki uwidoczniono u 23 (32,8%) chorych (Tabela nr 33).  

Przyjmowanie PPI Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

Nie 41 (44,1%) 52 (55,9%) 93 (100%) 

Tak 23 (32,8%) 47 (67,2%) 70 (100%) 

Tabela nr 33. Pojawienie si nowych polipów a przyjmowanie PPI 

Cho czsto pojawiania si nowych polipów była mniejsza w grupie chorych 

przewlekle zaywajcych PPI, ryzyko rozwoju nowych polipów nie było istotnie 

statystycznie zwizane z przyjmowaniem lub nieprzyjmowaniem leków z tej grupy 

(p=0,122) (Tabela nr 34).  

Ryzyko wzgldne 
(przyjmujcy a nieprzyjmujcy) 

95% przedział ufnoci Warto p 

0,48 0,48–1,09 0,122 (n.s.) 

Tabela nr 34. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od przewlekłego 

przyjmowania PPI 
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Ustalono równie, e przewlekłe przyjmowanie PPI nie wpływa na ryzyko pojawienia 

si nowych polipów w grupie chorych, u których kontroln kolonoskopi wykonano 

przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii (p=0,481) (Tabela nr 35).  

Ryzyko wzgldne 
(przyjmujcy a nieprzyjmujcy) 

95% przedział ufnoci Warto p 

0,83 0,49–1,39 0,481 (n.s) 

Tabela nr 35. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od przewlekłego 

przyjmowania PPI. 

5.4.9. Pojawienie si nowych polipów a charakterystyka polipów usunitych 

w poprzedniej kolonoskopii 

5.4.9.1. Rozmieszczenie polipów  

Sporód 123 chorych, u których podczas pierwszej kolonoskopii gruczolaki 

stwierdzano jedynie w lewej połowie jelita grubego, doszło do pojawienia si nowych 

zmian u 36 (29,2%) osób. Z kolei w grupie 61 osób, u których wykryto przynajmniej 

jednego gruczolaka w prawej połowie jelita grubego, nowe polipy w kontrolnej 

kolonoskopii usunito u 34 (55,7%) z nich. Nowe gruczolaki czciej rozwijały si 

w grupie chorych, u których stwierdzono przynajmniej jednego gruczolaka w prawej 

połowie jelita grubego (Tabela nr 36).  

Lokalizacja zmian 
pierwotnych 

Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

tylko lewa połowa 
j. grubego 

36 (29,2%%) 87 (70,8%) 123 (100%) 

prawa połowa 
j. grubego 

34 (55,7%) 27 (44,3%) 61 (100%) 

Tabela nr 36. Pojawienie si nowych polipów a rozmieszczenie polipów  

 

Analiza ryzyka wzgldnego pojawienia si nowych gruczolaków wykazała, e jest ono 

istotnie statystycznie wiksze o 82%, jeeli u chorych w pierwszym badaniu usunito 
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przynajmniej jednego polipa gruczolakowego z prawej połowy jelita grubego 

(p=0,001) (Tabela nr 37).  

Ryzyko wzgldne 
(prawa połowa j. grubego a tylko lewa połowa 

j. grubego) 

95% przedział 
ufnoci 

Warto p 

1,82 0,04-0,79 0,001 (i.s.) 

Tabela nr 37. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od rozmieszczenia zmian 

pierwotnych (polip w prawej połowie jelita grubego vs. polipy tylko w lewej połowie jelita grubego) 

 

Podobny wynik uzyskano, analizujc ryzyko wzgldne pojawienia si nowych 

gruczolaków w grupie chorych, u których kontroln kolonoskopi wykonano 

przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii. Ustalono, e jest ono o 86% 

wiksze w razie stwierdzenia przynajmniej jednej zmiany o typie polipa 

gruczolakowego w prawej połowie jelita grubego. Wynik ten był równie istotny 

statystycznie (p=0,011) (Tabela nr 38).  

Ryzyko wzgldne 
(prawa połowa j. grubego a tylko lewa połowa 

j. grubego) 

95% przedział 
ufnoci 

Warto p 

1,86 0,03–0,86 0,011 (i.s.) 

Tabela nr 38. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od rozmieszczenia 

zmian pierwotnych (polip w prawej połowie jelita grubego a polipy tylko w lewej połowie jelita grubego).  

5.4.9.2. Liczba usunitych polipów 

W grupie 110 chorych, u których podczas pierwszej kolonoskopii usunito tylko 

jednego gruczolaka, doszło do pojawienia si nowych polipów u 29 (26,4%) osób. 

U tych, którym w pierwszym badaniu usunito 2 lub 3 gruczolaki, u 28 (48,3%) 

stwierdzono nowe polipy w kontrolnej kolonoskopii. Sporód 15 chorych, u których 

usunito ponad 3 gruczolaki podczas pierwszego badania, nowe polipy w kolonoskopii 

kontrolnej stwierdzono u 13 (87,7%) (Tabela nr 39).  
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Liczba usunitych 
polipów 

Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

jeden 29 (26,4%) 81 (73,6%) 110 (100%) 

2 lub 3 28 (48,3%) 30 (51,7%) 58 (100%) 

>3 13 (87,7%) 3 (12,3%) 15 (100%) 

Tabela nr 39. Pojawienie si nowych polipów a liczba usunitych polipów 

 

Zaobserwowano, e ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowych polipów jest 

wiksze w grupie chorych z wiksz liczb polipów usunitych podczas kolonoskopii. 

Ryzyko to w porównaniu z grup chorych, którym wycito tylko jednego gruczolaka, 

jest odpowiednio wiksze o 65% w grupie chorych z 2 lub 3 polipami (p=0,015) oraz 

prawie 3-krotnie w grupie chorych z wicej ni 3 polipami (p<0,001) (Tabela nr 40). 

Ryzyko wzgldne 95% przedział ufnoci Warto p 

2 lub 3 polipy a 1 polip 

1,65 1,10–2,47 0,015 (i.s.) 

>3 polipy a 1 polip 

2,88 1,97–4,21 <0,001 (i.s.) 

Tabela nr 40. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od liczby usunitych 

gruczolaków 

 

Podobnych wyników dostarczyła analiza ryzyka wzgldnego pojawienia si nowych 

polipów w grupie chorych, u których kontroln kolonoskopi wykonano przynajmniej 

36 miesicy od pierwszej polipektomii. Ryzyko to w porównaniu z grup chorych, 

którym usunito tylko jednego gruczolaka, jest wiksze prawie 2-krotnie dla chorych 

z 2 lub 3 polipami (p=0,011). Nie wykazano natomiast, aby ryzyko to było wiksze 

w grupie chorych z ponad 3 polipami, cho wynik ten był bliski istotnoci 

statystycznej (p=0,066) (Tabela nr 41).  
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Ryzyko wzgldne 95% przedział ufnoci Warto p 

2 lub 3 polipy a 1 polip 

1,97 1,17–3,33 0,011 (i.s.) 

>3 polipy a 1 polip 

1,89 0,95–3,74 0,066 (n.s.) 

Tabela nr 41. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od liczby usunitych 

gruczolaków. 

5.4.9.3. Wielko najwikszego gruczolaka 

Wród osób, u których wielko polipów usunitych podczas pierwszej kolonoskopii 

nie przekraczała 10 mm, nowe gruczolaki usunito u 48 (34,8%) osób. Z kolei sporód 

chorych, którym w trakcie pierwszego badania usunito przynajmniej jeden polip 

przekraczajcy 10 mm, nowe gruczolaki usunito u 22 (47,8%) (Tabela nr 42).  

Wielko usunitych 
polipów 

(10 mm a <10 mm) 

Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie  
n (%) 

<10 mm 48 (34,8%) 90 (65,2%) 138 (100%) 

10 mm 22 (47,8%) 24 (52,2%) 46 (100%) 

Tabela nr 42. Pojawienie si nowych polipów a wielko najwikszego gruczolaka 

 

Ustalono, e ryzyko wzgldne pojawienia si nowych gruczolaków jest o 63% wiksze 

w grupie chorych z polipami wikszymi lub równymi 10 mm w porównaniu z grup 

chorych z mniejszymi polipami (p=0,008) (Tabela nr 43).  

Ryzyko wzgldne 
(10 mm a <10 mm) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,63 1,13–2,35 0,008 (i.s.) 

Tabela nr 43. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od wielkoci (10 mm 

a <10 mm) 
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Ponadto wykazano, e wielko polipów nie wie si z wikszym ryzykiem 

pojawienia si nowych polipów w grupie chorych, u których kontroln kolonoskopi 

wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii (p=0,213) (Tabela 

nr 44).  

Ryzyko wzgldne 
(10 mm a <10 mm) 

95% przedział ufnoci Warto p 

2,02 0,66–6,10 0,213 (n.s.) 

Tabela nr 44. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od wielkoci 

(10 mm a <10 mm) 

5.4.9.4.Typ histologiczny  

W grupie 85 chorych, u których w trakcie pierwszej kolonoskopii usunito jedynie 

gruczolaki cewkowe, u 28 (32,9%) doszło do pojawienia si nowych zmian. U osób, 

u których podczas pierwszego badania stwierdzono przynajmniej jednego gruczolaka 

cewkowo-kosmkowego, nowe polipy w kontrolnej kolonoskopii usunito u 35 

(41,7%) badanych. W grupie 15 osób, u których w trakcie pierwszej kolonoskopii 

usunito przynajmniej jednego gruczolaka kosmkowego, nowe polipy uwidoczniono 

u 7 (46,7%) (Tabela nr 45).  

Typ histologiczny 
gruczolaka 

Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

gruczolak cewkowy 28 (32,9%) 57 (67,1%) 85 (100%) 

gruczolak cewkowo-
kosmkowy 

35 (41,7%) 49 (58,3%) 84 (100%) 

gruczolak kosmkowy 7 (46,7%) 8 (53,3%%) 15 (100%) 

Tabela nr 45. Pojawienie si nowych polipów a typ histologiczny usunitych gruczolaków 

 

Mimo e odsetek pojawiania si nowych gruczolaków był róny w zalenoci od typu 

histologicznego usunitych polipów, rónice te nie nosiły cech znamiennoci 
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statystycznej. aden z typów histologicznych nie wizał si z wikszym ryzykiem 

rozwoju nowych polipów w kontrolnej kolonoskopii (Tabela nr 46).  

Ryzyko wzgldne 95% przedział ufnoci Warto p 

(gruczolak cewkowo-kosmkowy a cewkowy) 

1,29 0,88–2,16 0,327 

(gruczolak kosmkowy a cewkowy) 

1,49 0,64–2,42 0,347 

Tabela nr 46. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od typu histologicznego 

usunitych gruczolaków 

 

Analiza ryzyka wzgldnego pojawienia si nowych polipów w grupie chorych, 

u których kontroln kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej 

polipektomii, była podobna i równie nie wykazała, e jest ono wiksze w zalenoci 

od typu histologicznego usunitego gruczolaka (Tabela nr 47).  

Ryzyko wzgldne 95% przedział ufnoci Warto p 

(gruczolak cewkowo-kosmkowy a cewkowy) 

1,26 0,85–1,87 0,244 

(gruczolak kosmkowy a cewkowy) 

1,62 0,92–2,84 0,093 

Tabela nr 47. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci typu histologicznego 

gruczolaka. 

5.4.9.5. Stopie dysplazji 

Sporód 43 chorych, u których wykryto tylko polipy z dysplazj niskiego stopnia 

podczas pierwszej kolonoskopii, nowe polipy w kontrolnym badaniu stwierdzono u 12 

(27,9%) osób. W grupie 70 chorych, u których w pierwszym badaniu endoskopowym 

stwierdzono przynajmniej jeden polip z dysplazj redniego stopnia, u 24 (34,2%) 

doszło do pojawienia si nowych zmian. Wród 71 chorych, u których w pierwszej 
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kolonoskopii usunito przynajmniej jednego gruczolaka z dysplazj wysokiego stopnia, 

u 34 (47,8%) rozwinły si nowe polipy (Tabela nr 48).  

Stopie dysplazji 
gruczolaka 

Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

niski stopie 12 (27,9%) 31 (82,1%) 43 (100%) 

redni stopie 24 (34,2%) 46 (65,8%) 70 (100%) 

wysoki stopie 34 (47,8%) 37 (52,2%) 71 (100%) 

Tabela nr 48. Pojawienie si nowych polipów a stopie dysplazji usunitych gruczolaków 

 

Ryzyko pojawienia si nowych polipów było istotnie statystycznie wiksze o 76% 

wród chorych z polipami gruczolakowymi z dysplazj wysokiego stopnia (p=0,037). 

Nie wykazano istotnych statystycznie rónic pomidzy chorymi z polipami z dysplazj 

niskiego a redniego stopnia (p=0,48) (Tabela nr 49). 

Ryzyko wzgldne 95% przedział ufnoci Warto p 

dysplazja niskiego stopnia a dysplazja redniego stopnia 

1,22 0,69–2,19 0,48 (n.s.) 

dysplazja niskiego stopnia a dysplazja wysokiego stopnia 

1,76 1,03–3,01 0,037 (i.s.) 

Tabela nr 49. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od stopnia dysplazji 

gruczolaka 

 

Dalsza analiza wykazała, e ryzyko wzgldne pojawienia si nowych polipów 

w grupie chorych, u których kontroln kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 

miesicy od pierwszej polipektomii, jest istotnie statystycznie wiksze o 212% 

w przypadku obecnoci zmian z dysplazj wysokiego stopnia (Tabela nr 50).  
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Ryzyko wzgldne 95% przedział ufnoci Warto p 

dysplazja niskiego stopnia a dysplazja redniego stopnia 

1,82 0,67–4,95 0,24 (n.s.) 

dysplazja niskiego stopnia a dysplazja wysokiego stopnia 

3,12 1,22–7,99 0,018 (i.s.) 

Tabela nr 50. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od stopnia dysplazji. 

5.4.9.6. Obecno zaawansowanego gruczolaka 

W grupie 61 osób, u których podczas pierwszego badania nie stwierdzono zmiany 

o typie zaawansowanego gruczolaka, u 15 (24,6%) doszło do pojawienia si nowych 

polipów. Z kolei w grupie 123 chorych, którym w pierwszym badaniu usunito 

przynajmniej jednego zaawansowanego gruczolaka, nowe polipy w kontrolnej 

kolonoskopii uwidoczniono u 55 (44,7%) osób (Tabela nr 51). 

Obecno 
zaawansowanego 

gruczolaka 

Polip w kontroli  
n (%) 

Brak polipa w kontroli  
n (%) 

Łcznie 
n (%) 

Nie 15 (24,6%) 46 (75,4%) 61 (100%) 

Tak 55 (44,7%) 68 (55,3%) 123 (100%) 

Tabela nr 51. Pojawienie si nowych polipów a obecno zaawansowanego gruczolaka 

 

Wykazano, e ogólne ryzyko wzgldne rozwoju nowych polipów jest istotnie 

statystycznie wiksze o 81% u chorych po usuniciu zaawansowanego gruczolaka 

podczas pierwszej kolonoskopii (p=0,016) (Tabela nr 52).  

Ryzyko wzgldne 
(zaawansowany gruczolak a brak 

zaawansowanego gruczolaka) 

95% przedział ufnoci Warto p 

1,81 1,12–2,91 0,016 (i.s.) 

Tabela nr 52. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w zalenoci od obecnoci 

zaawansowanego gruczolaka (zaawansowany gruczolak w kolonoskopii a jego brak) 
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Dodatkowo ryzyko wzgldne pojawienia si nowych polipów w grupie chorych, 

u których kontroln kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej 

polipektomii jest wysze o 130% w grupie chorych po polipektomii zaawansowanego 

gruczolaka (p=0,022) (Tabela nr 53). 

Ryzyko wzgldne 
(zaawansowany gruczolak a brak 

zaawansowanego gruczolaka) 

95% przedział ufnoci Warto p 

2,30 1,12–4,69 0,022 (i.s.) 

Tabela nr 53. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowego polipa w grupie chorych, u których kontroln 

kolonoskopi wykonano przynajmniej 36 miesicy od pierwszej polipektomii w zalenoci od obecnoci 

zaawansowanego gruczolaka. 

5.5. Charakterystyka grupy duego ryzyka pojawiania si nowych polipów 

gruczolakowych jelita grubego 

Powysze wyniki wskazuj, e ryzyko pojawienia si nowych polipów jest wiksze 

w grupie:  

− mczyzn 

− palcych tyto 

− przyjmujcych statyny 

− u których usunito wicej ni jednego gruczolaka 

− gdy przynajmniej jeden usunity gruczolak zlokalizowany był w prawej 

połowie jelita grubego 

− u których w pierwszym badaniu usunito przynajmniej jednego gruczolaka 

wielkoci ponad 10 mm 

− gdy stwierdzono przynajmniej jednego gruczolaka z dysplazj wysokiego 

stopnia 

− u osób, u których w pierwszej kolonoskopii usunito zmian o typie 

zaawansowanego gruczolaka. 
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5.6. Podsumowanie wyników 

Sporód 3859 badanych, u których wykonano kolonoskopi, polipy jelita grubego 

usunito u 1431 (37,1%) osób. U 878 (22,7%) chorych stwierdzono obecno 

przynajmniej jednego gruczolaka jelita grubego, z czego u 527 (13,6%) były to 

gruczolaki cewkowe, 294 (7,6%) cewkowo-kosmkowe, a 57 (1,5%) kosmkowe. 

Ponadto u 721 (18,6%) badanych stwierdzono obecno polipów hiperplastycznych. 

Dodatkowo u 87 (2,6%) chorych usunito przynajmniej jeden polip zapalny. U 43 

(1,1%) chorych stwierdzono zmiany o typie raka w polipie. U 30 (0,7%) chorych 

usunito przynajmniej jeden polip zbkowany. 

W poddanej dalszej analizie grupie 184 chorych usunito doszcztnie 314 polipów 

gruczolakowych. Najmniejsza liczba usunitych gruczolaków u jednego chorego to 1, 

a najwiksza 11 (rednio 1,7 polipa). rednia wielko usunitych zmian wynosiła 9,6 

mm i zawierała si w przedziale 2–80 mm. 

Najczstsz lokalizacj polipów gruczolakowych była esica (39,2%) a nastpnie 

odbytnica (21,3%). Kolejnym odcinkiem była zstpnica (12,4%), poprzecznica 

(11,8%) i wstpnica (8,9%). Najrzadziej polipy gruczolakowe stwierdzano w ktnicy 

(6,4%). Gruczolaki czciej zlokalizowane były w lewej (dystalnej) połowie jelita 

grubego, obejmujcej zstpnic, esic, odbytnic (72,9%) ni w prawej (proksymalnej) 

połowie jelita grubego obejmujcej poprzecznic, wstpnic i ktnic (27,1%). 

Łcznie usunito 185 (58,9%) gruczolaków cewkowych, 111 cewkowo-kosmkowych 

(35,4%) i 18 kosmkowych (5,7%). 83 (26,4%) polipy stanowiły gruczolaki z dysplazj 

niskiego stopnia, 136 (43,3%) z dysplazj redniego stopnia, a 95 (30,3%) 

z dysplazj wysokiego stopnia. 

Do pojawienia si nowych polipów gruczolakowych jelita grubego doszło u 70 (38%) 

chorych. Było wród nich 21 kobiet (30%) i 49 mczyzn (70%) i łcznie usunito im 

167 nowych polipów. Ich rednia wielko wynosiła 6,1 mm i zawierała si 

w przedziale 3–18 mm.  

Najczstsz lokalizacj nowych gruczolaków była poprzecznica (27%). Drugim co do 

czstoci odcinkiem jelita grubego była esica (23,3%), a nastpnie wstpnica (18,6%), 
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zstpnica (11,3%) i odbytnica (10,2%). Najrzadziej nowe polipy gruczolakowe 

stwierdzano w ktnicy (9,6%). 

Analizujc rozmieszczenie usunitych zmian stwierdzono, e w odrónieniu od zmian 

pierwotnych zmiany te nieznacznie czciej zlokalizowane były w prawej 

(proksymalnej) połowie jelita grubego, obejmujcej ktnic, wstpnic i poprzecznic 

(55,1%) ni w lewej (dystalnej) połowie jelita grubego obejmujcej zstpnic, esic 

i odbytnic (44,9%).  

Sporód nowo usunitych gruczolaków najczciej były to gruczolaki cewkowe 

(78,5%) i gruczolaki cewkowo-kosmkowe (20,3%). W grupie nowo usunitych 

polipów stwierdzono jedynie 2 (1,2%) gruczolaki kosmkowe. Polipy gruczolakowe 

z dysplazj niskiego stopnia stanowiły 46,7%, z dysplazj redniego stopnia 42,5%, 

a z dysplazj wysokiego stopnia 10,8%. 

Istotne czynniki ryzyka pojawienia si nowych gruczolaków w kontrolnej 

kolonoskopii to:  

− płe mska 

− palenie papierosów 

− przyjmowanie statyn  

− stwierdzenie przynajmniej jednego gruczolaka w prawej połowie okrnicy 

w trakcie pierwszego badania 

− stwierdzenie gruczolaka wikszego ni 10 mm w czasie pierwszej kolonoskopii 

− usunicie wicej ni jednego polipa gruczolakowego 

− usunicie przynajmniej jednego gruczolaka z dysplazj wysokiego stopnia 

− stwierdzenie zmiany o typie zaawansowanego gruczolaka 

 

Szczegóły dotyczce ryzyka pojawienia si nowych polipów w zalenoci od 

analizowanych czynników przedstawiaj ponisze tabele. Tabela nr 54 przedstawia 

ogólne ryzyko niezalenie od czasu obserwacji, a Tabela nr 55 w okresie przynajmniej 

36 miesicy od pierwszego badania: 
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Analizowany czynnik Ogólne ryzyko 
wzgldne 

Warto 
p 

Istotno 
statystyczna 

płe (mczyni vs. kobiety) 1,57 (1,03–2.37) 0,034 istotny 

wiek (<60 lat vs. 60 lat) 0,84 (0,58–1,20) 0,337 nieistotny 

BMI (25–30 kg/m2 a <25 kg/m2) 1,07 (0,69–1,68) 0,735 nieistotny 

BMI (>30 kg/m2 a <25 kg/m2) 1,35 (0,84–2,16) 0,211 nieistotny 

palenie tytoniu 
(palcy vs. niepalcy) 

1,58 (1,06–2,36) 0,025 istotny 

spoywanie alkoholu 
(pijcy vs. niepijcy) 

1,36 (0,92–1,98) 0,121 nieistotny 

ASA  
(zaywajcy vs. niezaywajcy) 

0,76 (0,50–1,15) 0,205 nieistotny 

statyny  
(zaywajcy vs. niezaywajcy) 

0,92 (0,62–1,34) 0,661 nieistotny 

PPI  
(zaywajcy vs. niezaywajcy) 

0,48 (0,48–1,09) 0,122 nieistotny 

lokalizacja zmian  
(polip w prawej połowie j. grubego 

a polipy tylko w lewej połowie 
j. grubego) 

1,82 (0,04–0,79) 0,001 istotny 

wielko najwikszego polipa  
(<10 mm vs. 10 mm) 

1,63 (1,13–2,35) 0,008 istotny 

liczba usunitych polipów  
(2 lub 3 polipy a 1 polip) 

1,65 (1,10–2,47) 0,015 istotny 

liczba usunitych polipów  
(>3 polipy a 1 polip) 

2,88 (1,97–4,21) <0,001 istotny 

typ histologiczny polipa  
(gruczolak cewkowo-kosmkowy 

a cewkowy) 

1,29 (0,88–2,16) 0,327 nieistotny 

typ histologiczny polipa  
(gruczolak kosmkowy a cewkowy) 

1,49 (0,64–2,42) 0,347 nieistotny 

stopie dysplazji  
(redniego a niskiego stopnia) 

1,22 (0,69–2,19) 0,48 nieistotny 

stopie dysplazji  
(wysokiego a niskiego stopnia) 

1,76 (1,03–3,01) 0,037 istotny 

zaawansowany gruczolak  
(obecny vs. nieobecny) 

1,81 (1,12–2,91) 0,016 istotny 

Tabela nr 54. Ogólne ryzyko wzgldne pojawienia si nowych polipów w zalenoci od analizowanych 

czynników 
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Analizowany czynnik Ogólne ryzyko 
wzgldne 

Warto 
p 

Istotno 
statystyczna 

płe (mczyni vs. kobiety) 1,42 (0,83–2,44) 0,196 nieistotny 

wiek (<60 lat vs. 60 lat) 1,09 (0,67–1,77) 0,726 nieistotny 

BMI (25–30 kg/m2 a <25 kg/m2) 1,11 (0,62–2,00) 0,710 nieistotny 

BMI (>30 kg/m2 a <25 kg/m2) 1,20 (0,63–2,31) 0,568 nieistotny 

palenie papierosów 
(palcy vs. niepalcy) 

1,21 (1,66–2,20) 0,526 istotny 

spoywanie alkoholu 
(pijcy vs. niepijcy) 

1,34 (0,81–2,20) 0,256 nieistotny 

ASA  
(zaywajcy vs. niezaywajcy) 

1,13 (0,68–1,89) 0,618 nieistotny 

statyny  
(zaywajcy vs. niezaywajcy) 

1,68 (1,04–2,74) 0,035 istotny 

PPI  
(zaywajcy vs. niezaywajcy) 

0,83 (0,49–1,39) 0,489 nieistotny 

lokalizacja zmian (polip w prawej 
połowie j. grubego a polipy tylko 

w lewej połowie j. grubego) 

1,86 (0,03–0,86) 0,011 istotny 

wielko najwikszego polipa  
(<10 mm vs. 10 mm) 

2,02 (0,66–6,10) 0,213 nieistotny 

liczba usunitych polipów 
(2 lub 3 polipy a 1 polip) 

1,97 (1,17–3,33) 0,011 istotny 

liczba usunitych polipów 
(>3 polipy a 1 polip) 

1,89 (0,95–3,74) 0,066 nieistotny 

typ histologiczny polipa 
(gruczolak cewkowo-kosmkowy 

a cewkowy) 

1,26 (0,85–1,87) 0,244 nieistotny 

typ histologiczny polipa 
(gruczolak kosmkowy a cewkowy) 

0,92 (0,92–2,84) 0,093 nieistotny 

stopie dysplazji  
(redniego a niskiego stopnia) 

1,82 (0,67–4,95) 0,24 nieistotny 

stopie dysplazji  
(wysokiego a niskiego stopnia) 

3,12 (1,22–7,99) 0,018 istotny 

zaawansowany gruczolak  
(obecny vs. nieobecny) 

2,30 (1,12–4,69) 0,022 istotny 

Tabela nr 55. Ryzyko wzgldne pojawienia si nowych polipów w okresie 36 miesicy od polipektomii 

w zalenoci od analizowanych czynników 
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6. Omówienie 

Polipy jelita grubego stanowi najczstszy typ zmian patologicznych wykrywanych 

w trakcie diagnostyki tego odcinka przewodu pokarmowego. Badania nad czstoci 

wystpowania polipów prowadzone w połowie ubiegłego stulecia pokazały, e zaley 

ona przede wszystkim od rasy i wieku badanych oraz połoenia geograficznego kraju, 

który zamieszkuj [34]. Williams – analizujc czsto wystpowania polipów 

w populacji Liverpoolu w Wielkiej Brytanii – ustalił, e wyniosła ona 29% [102]. 

Vatn z kolei podaje, e odsetek ten w populacji południowej Norwegii kształtował si 

na poziomie 33%, Eide natomiast ocenił, e dla osób z północy tego kraju odsetek jest 

wikszy w grupie mczyzn ni kobiet i wynosi odpowiednio około 40% i 32% [103, 

104]. Inne wyniki przytacza Stemmermann, który podaje, e róne polipy jelita 

grubego w populacji Japoczyków mieszkajcych na Hawajach rozpoznawano 

u ponad 70% [105]. W odpowiedzi na pytanie, jak duy wpływ na wyniki ma 

umiejscowienie geograficzne badanej populacji, mog pomóc doniesienia 

Haghighiego z Iranu, który stwierdził obecno polipów (analiz objto tylko 

gruczolaki i polipy hiperplastyczne) zaledwie u 1,5% osób [106]. Ustalona na 

podstawie bada autopsyjnych czsto wystpowania zmian polipowatych jelita 

grubego w populacji krakowskiej wyniosła około 38% [21]. W grupie osób objtej 

analiz była ona zbliona – 37,1%. 

Dominujcym rodzajem polipów s gruczolaki; czsto ich wystpowania równie 

w duej mierze zaley od sposobu prowadzenia bada oraz populacji chorych. Jak 

donosi Reguła, odsetek osób z gruczolakami w populacji objtej badaniami 

kolonoskopowymi w ramach programu bada przesiewowych wyniósł około 9,5%, 

z kolei Pox – analizujc czsto wystpowania polipów w populacji niemieckiej – 

podaje 20%, podczas gdy Giacosa – 25%, a Johannsen – 22% [19, 20, 107, 108]. 

Zdaniem Rickerta gruczolaki jelita grubego wystpuj znacznie czciej, bo mniej 

wicej w połowie populacji [109]. Znaczne rónice pod wzgldem czstoci mog 

wystpowa nawet w obrbie populacji tego samego kraju. Sato – na podstawie bada 

populacji japoskiej z dwóch ssiednich regionów kraju na wyspie Honsiu – stwierdził, 

e w prefekturze Akita gruczolaki wystpowały u około 30% czyli u znacznie 
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wikszego odsetka osób ni w ssiadujcej z ni prefekturze Miyagi (około 18,3%) 

[110]. Czsto wystpowania gruczolaków w grupie badanych objtej analiz 

wyniosła 22,7% i była zbliona do rednich wyników podawanych przez innych 

autorów. Moe istnie kilka przyczyn tych rozbienoci. Na zrónicowan czsto 

pojawiania si gruczolaków w populacjach poszczególnych krajów mog wpływa 

czynniki rodowiskowe i rasa pacjentów [111]. Tymczasem w badaniach 

prowadzonych przez Reguł analiz objto chorych bez objawów, co najpewniej 

przyczyniło si do zmniejszenia liczby chorych z polipami jelita grubego. 

W badaniach Rickerta duy odsetek osób, u których wykryto gruczolaki, moe 

wynika z faktu, e oceny ich wystpowania dokonywano w oparciu o dokładn 

analiz patologiczn preparatów autopsyjnych jelita grubego od zmarłych chorych. 

Ponadto wpływ na odmienne wyniki moe mie róna rednia wieku 

w poszczególnych grupach pacjentów. Wiadomo, e do rozwoju polipów jelita 

grubego rzadziej dochodzi u osób młodszych [19]. rednia wieku badanej grupy 

wyniosła niewiele ponad 62 lata. Dla porównania, w badaniu Reguły była ona nisza 

(55,2 roku) [19]. Nusko, który oparł swoje badania na rejestrze ponad 20 tysicy 

kolonoskopii wykonanych w Erlangen w cigu ponad 25 lat, podaje, e rednia wieku 

chorych, którym usunito polipy, wyniosła 59 lat [112]. Z kolei Vatn i Rickert, 

analizujc czsto wystpowania gruczolaków w oparciu o badania autopsyjne, wzili 

pod uwag take osoby, których rednia wieku była wysza i wyniosła około 70 lat 

[19, 104, 109]. Rónorodno wyników w poszczególnych grupach badanych pozwala 

sdzi, e na czsto wystpowania gruczolaków wpływa wiele czynników. Grupa 

chorych bdca przedmiotem niniejszej rozprawy nie była w aden sposób 

wyselekcjonowana i składała si z osób poddanych kolonoskopii z powodu objawów 

sugerujcych patologi jelita grubego. 

W analizowanej grupie zmiany najczciej umiejscowione były w esicy i odbytnicy, 

rzadziej w zstpnicy – ponad 70% usunitych zmian uwidoczniono w lewej połowie 

jelita grubego. W badaniach przeprowadzonych przez Gillespiego 77,3% zmian było 

połoonych w odcinku od zgicia ledzionowego do odbytnicy [113]. Shinya 

w analizie dotyczcej ponad 7000 polipów usunitych endoskopowo stwierdził, e 

najczstsz ich lokalizacj była esica oraz zstpnica [114]. Banaszkiewicz, cho nie 



 

 80

podaje dokładnego podziału jelita grubego na odcinki, zaobserwował, e przewaajcy 

odsetek polipów (91,8%) uwidoczniono w lewej połowie jelita grubego [115]. Nieco 

odmiennych danych dostarcza analiza bada, w których lokalizacj polipów okrelano 

podczas oceny preparatu autopsyjnego jelita grubego. Zarówno Szczepaski, jak i Eide 

oraz Rickert podaj, e gruczolaki najczciej rozwijały si w poprzecznicy, a dopiero 

póniej w esicy. Nie wiadomo do koca, co jest przyczyn tych rozbienoci. Mog 

one wynika z nieco innej interpretacji lokalizacji polipów podczas kolonoskopii 

w porównaniu z okreleniem ich połoenia w badaniu autopsyjnym, które 

niewtpliwie pozwala na najbardziej precyzyjne okrelenie ich umiejscowienia. 

Wykonujc kolonoskopi, niejednokrotnie nie mona cile okreli połoenia 

uwidocznionej zmiany z uwagi na do du rozcigliwo jelita w czasie badania. 

Cały czas podejmowane s próby zwikszenia dokładnoci w lokalizowaniu 

uwidocznionych zmian. Wykorzystanie fluoroskopii w trakcie badania 

endoskopowego do ustalenia połoenia kocówki endoskopu nie upowszechniło si 

w rodowisku endoskopistów [116]. Obiecujc alternatyw moe by system 

magnetycznej detekcji połoenia kolonoskopu w jelicie grubym, jednak obecnie 

niewiele pracowni jest w ów system wyposaona [117]. Zdecydowana wikszo osób 

wykonujcych kolonoskopi ustala najbardziej prawdopodobn lokalizacj polipa, 

a oprócz szacunkowego okrelenia odcinka jelita grubego, w którym jest on 

zlokalizowany, podaje równie odległo od kanału odbytu, odczytujc j z podziałki 

kolonoskopu podczas wycofywania instrumentu. Ten sposób obarczony jest sporym 

ryzykiem błdu.  

Analiza typu histologicznego usunitych polipów gruczolakowych u pacjentów 

objtych przez nas badaniami wykazała, e w blisko 60% zmian stwierdzono utkanie 

gruczolaka cewkowego, co trzeci polip to gruczolak cewkowo-kosmkowy, a co 

dwudziesty – kosmkowy. W opracowaniu Shinyi 64% polipów to gruczolaki cewkowe, 

a 26,6% cewkowo-kosmkowe. Czciej ni w naszych badaniach, bo w ponad 9% 

przypadków wykryto gruczolaki kosmkowe [114]. Niektórzy autorzy w wynikach 

dotyczcych typu histologicznego polipów nie uwzgldniaj dokładnego podziału na 

trzy typy, a jedynie na gruczolaki bez komponentu kosmkowego i z komponentem 

kosmkowym. W takim przypadku w badanej grupie 41% polipów było 
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z komponentem kosmkowym, w badaniu Shinyi 35,6%. Znacznie rzadziej, bo w 26% 

stwierdzono je w grupie ponad 1300 polipów zbadanych przez Tsaiego [118]. 

W przypadku bada pod kierownictwem Reguły nie przedstawiono szczegółowej 

analizy usunitych polipów i ich charakterystyki, a jedynie liczb chorych, u których 

rozpoznano gruczolaki cewkowo-kosmkowe i kosmkowe. Wystpowały one 

odpowiednio u 16,9% i 1,6% [19]. W analizowanej grupie gruczolaki cewkowo-

kosmkowe i kosmkowe wykrywano znacznie czciej, bo odpowiednio u 45,6% 

i 8,1% osób. Rónice te bez wtpienia wynikaj z odmiennoci populacji chorych 

poddanych badaniom kolonoskopowym. W grupie pacjentów opisanych przez Tsaiego 

i Reguł znalazły si osoby bez objawów, podczas gdy w grupie chorych objtej 

badaniami kolonoskopia wykonywana była z powodu objawów ze strony jelita 

grubego, co najpewniej przyczyniło si do podwyszenia stopnia zaawansowania 

usuwanych gruczolaków.  

Równie analiza stopnia dysplazji usunitych gruczolaków wskazuje, e jest ona róna 

w zalenoci od badanej populacji chorych. W opracowaniu Yanga, gdzie wyróniono 

3 stopnie dysplazji, usunito 52% polipów z dysplazj niskiego, 44,1% redniego 

i zaledwie 3,9% wysokiego stopnia [119]. Winawer – analizujc wyniki 

przeprowadzonych przez siebie bada – posłuył si dwustopniowym podziałem 

dysplazji: 90,2% zmian stanowiły gruczolaki z dysplazj niskiego, a 9,8% – 

wysokiego stopnia. Podobne wyniki uzyskał Nusko: 8,9% zmian to gruczolaki 

z dysplazj wysokiego stopnia, a pozostałe 91,1% – niskiego. W grupie bdcej 

przedmiotem niniejszej analizy posłuono si 3-stopniow skal oceny dysplazji. 

Najczciej, bo w ponad 40%, stwierdzano polipy z dysplazj redniego stopnia, 

w nieco ponad 30% z dysplazj wysokiego stopnia, a w około 25% niskiego stopnia. 

Jeli do oceny stopnia dysplazji przyj dwustopniowy podział na dysplazj niskiego 

i wysokiego stopnia, wówczas do grupy pierwszej zakwalifikowano by prawie 70% 

gruczolaków, a do drugiej – niespełna 30%. Nasza grupa nieco róni si od grup 

opisywanych przez innych autorów – w porównaniu z nimi u badanych przez nas 

chorych znacznie czciej stwierdzano gruczolaki z wysokim stopniem dysplazji.  
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Istotnym zagadnieniem dotyczcym wykonywania kontrolnych kolonoskopii jest 

okrelenie czstoci pojawiania si nowych gruczolaków. W dostpnym 

pimiennictwie spotka si mona z rónymi danymi. Winawer ustalił, e nowe 

gruczolaki pojawiały si u 36,5% osób poddawanych kontrolnej kolonoskopii, z kolei 

Martinez podał, e rozwój nowych zmian potwierdzono u 38,7%, za Avidan e 

u 34,4% [120-122]. Rzadziej, bo w 32,1% przypadków, nowe polipy wykryto 

u chorych w grupie osób objtych badaniami Yamajiego [123]. Nieco odmienne 

wyniki zaprezentowała Bonithon-Kopp (22,1%) [124]. Z kolei w badaniu niemieckich 

autorów pod kierownictwem Nuska nowe gruczolaki stwierdzono znacznie czciej, 

bo w ponad połowie (52,5%) osób, u których wykonano kontroln kolonoskopi [112]. 

W grupie objtej badaniami nowe gruczolaki w kontrolnej kolonoskopii 

rozpoznalimy u 38% badanych. Chocia cytowane wyniki nie s zbiene, co 

prawdopodobnie mona wytłumaczy rónorodnoci grup chorych, na uwag 

zasługuje to, e do pojawienia si nowych polipów dochodzi stosunkowo czsto. 

Warto jednak podkreli jeden istotny fakt. Cho kolonoskopia jest badaniem, które 

charakteryzuje si bardzo du czułoci, nie pozwala jednak na uwidocznienie 

wszystkich zmian patologicznych jelita grubego. Czuło wykrywania zmian 

polipowatych jest róna w zalenoci od ich rozmiaru. Metaanaliza Beckera 

obejmujca 8 artykułów powiconych tej tematyce wskazuje, e w przypadku 

polipów wikszych ni 10 mm czuło kolonoskopii wynosi 95,3%, a zmniejsza si do 

87,5% w przypadku polipów do 10 mm [125]. Std te w anglojzycznej literaturze 

przedmiotu funkcjonuje sformułowanie miss rate, które okrela odsetek polipów 

przeoczonych w trakcie badania. Zdaniem niektórych moe on wynosi od 6% do 

nawet 27% [126, 127]. Wpływ na przeoczenie polipa w badaniu ma przygotowanie 

jelita grubego do endoskopii, dowiadczenie wykonujcego je lekarza, jako 

optyczna sprztu endoskopowego, czas trwania wycofywania kolonoskopu po 

uprzednim wprowadzeniu go do ktnicy, a przede wszystkim wielko polipa [128-

131]. Naley podkreli, e badania w naszej pracowni wykonywane s przez zespół 

dowiadczonych endoskopistów (rocznie ponad 1300 kolonoskopii). Pracownia jest 

wyposaona w zestaw kolonoskopów zapewniajcych jako obrazu w technologii HD 

i wykorzystujcych obrazowanie wsk wizk wiatła (narrow band imaging – NBI), 
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co ma si przyczyni do zmniejszenia odsetka przeoczonych zmian patologicznych 

jelita grubego. W wietle dostpnych metaanaliz kolonoskopia wykonywana sprztem 

tak zaawansowanym technologicznie moe wpłyn na popraw wykrywalnoci zmian 

polipowatych, w szczególnoci polipów płaskich. Zdaniem niektórych badanie 

z uyciem technologii HD lub NBI wie si z popraw wykrywalnoci gruczolaków 

o 13–36% w porównaniu z konwencjonaln kolonoskopi. Dodatkowo obrazowanie 

NBI prawie dwukrotnie zwiksza odsetek wykrywanych zmian płaskich. [132-134]. 

Dostpne dane nie s jednak spójne. Istniej doniesienia, których autorzy nie 

sygnalizuj, e zauwayli popraw w ogólnej wykrywalnoci gruczolaków po 

zastosowaniu technologii NBI [135-137].  

Za tym, e przewaajc liczb wykrytych polipów stanowiły zmiany powstałe de 

novo, przemawia kilka argumentów. Trzeba podkreli, e pojcie miss rate nie 

dotyczy jedynie pierwszej kolonoskopii, ale take kolonoskopii kontrolnych. 

Wszystkie procedury endoskopowe u chorych w grupie objtej badaniem 

przeprowadzanym na potrzeby niniejszej pracy (zarówno wyjciowe jak i kontrolne) 

wykonane zostały w tej samej pracowni przez ten sam zespół wykwalifikowanych 

endoskopistów. Pozwala to na stwierdzenie, e okolicznoci przyczyniajce si do 

przeoczenia zmian w trakcie badania były takie same w pierwszym badaniu jak 

i kolonoskopii kontrolnej. To z kolei moe uzasadnia załoenie, e odsetek 

przeoczonych polipów w pierwszej i kontrolnej kolonoskopii był podobny. Zatem 

przyjmujc tak interpretacj, mona przypuci, e odsetek chorych z wykrytymi 

nowymi gruczolakami wynoszcy około 38% odzwierciedla faktyczne zagroenie 

wystpowaniem nowych polipów.  

Ponadto rednia wielko usunitych gruczolaków w kontrolnej kolonoskopii była 

istotnie róna (odpowiednio 6,1 mm w kontrolnej i 9,6 mm w pierwszej kolonoskopii). 

W kontrolnej kolonoskopii w porównaniu z pierwszym badaniem znacznie czciej 

rozpoznawano gruczolaki cewkowe (odpowiednio 77,5% i 58,9%). Niszy był take 

stopie dysplazji usuwanych gruczolaków. W badaniu kontrolnym co dziesity polip 

nosił cechy dysplazji wysokiego stopnia. Dla porównania, w pierwszym badaniu 

ponad 30% polipów stanowiły gruczolaki z dysplazj wysokiego stopnia. Dane te 
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potwierdzaj hipotez, e wikszo nowo wykrytych polipów to zmiany 

niezaawansowane, niewielkich rozmiarów, a wic najpewniej powstałe de novo, a nie 

przeoczone w trakcie pierwszej kolonoskopii. Do podobnych wyników doszedł Nusko, 

na podstawie bada ponad 1000 pacjentów – zmiany rozpoznane w kontrolnych 

badaniach były istotnie mniejsze, rzadziej te stwierdzano polipy z komponentem 

kosmkowym i dysplazj wysokiego stopnia [112]. Przyjmujc hipotez, e na 

przeoczenie zmian w badaniu decydujcy wpływ ma ich wielko, to – skoro 

w kontrolnej kolonoskopii usuwano przewanie mniejsze polipy – współczynnik ich 

przeoczenia powinien by nawet wyszy ni w przypadku wyjciowych kolonoskopii, 

gdzie stwierdzano znacznie wiksze gruczolaki. Niewykluczone zatem, e skoro 

potencjalnie wicej polipów mogło zosta przeoczonych w kolonoskopii kontrolnej 

ni wyjciowej, to odsetek nowo wykrytych polipów w badanej grupie mógłby by 

wikszy. Podkrelenia wymaga jeszcze jeden istotny aspekt. W naszej pracy 

analizowalimy pojawianie si polipów w kolonoskopii kontrolnej i wyjciowe 

czynniki ryzyka tego zjawiska. Bez wtpienia znaczna cz gruczolaków to polipy 

powstałe de novo, a cz to by moe zmiany przeoczone w pierwszym badaniu. Nie 

zmienia to jednak faktu, e podczas kontroli w pewnej podgrupie chorych czciej ni 

u innych rozpoznawano gruczolaki. Moemy zatem stan na stanowisku, e niniejsza 

analiza – cho nie pozwala na całkowicie pewne stwierdzenie, jakie jest faktyczne 

pochodzenie gruczolaka (powstały de novo czy przeoczony w pierwszym badaniu) – 

umoliwia wybranie grupy czynników, których wystpienie przyczynia si do 

czstszego wykrywania gruczolaków w badaniach kontrolnych. 

Ciekawych obserwacji dostarczyła publikacja Yamajiego, w której zauwaył, e do 

pojawienia si nowych polipów istotnie czciej dochodziło w prawej (proksymalnej) 

czci jelita grubego – a u 68,6% sporód 769 chorych w badaniu kontrolnym 

usunito przynajmniej jednego gruczolaka z prawej połowy jelita grubego [123]. Do 

podobnych wniosków doszedł Martinez, który podaje, e u 45,2% badanych 

stwierdzono nowe gruczolaki w proksymalnych odcinkach okrnicy [121]. Nasze 

obserwacje potwierdzaj t hipotez – w trakcie pierwszej kolonoskopii zaledwie 

27,1% zmian było zlokalizowanych w proksymalnych odcinkach jelita grubego, 

podczas gdy w badaniu kontrolnym odsetek ten wzrósł i wyniósł 44,9%. Spostrzeenie 
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to jest zgodne z powszechnie panujcym pogldem, e istotne jest wykonywanie 

badania całego jelita grubego, poniewa nowe polipy stosunkowo czsto rozwijaj si 

w bliszych odcinkach okrnicy, a proponowana przez niektórych autorów 

sigmoideoskopia gitka w wietle powyszych wyników wydaje si by 

niewystarczajca.  

Płe msk uznaje si za czynnik ryzyka patogenezy raka jelita grubego. Czciej te 

gruczolaki rozpoznaje si w populacji mczyzn. W grupie chorych badanych przez 

Nuska nowe polipy w badaniu kontrolnym znacznie czciej wykrywano u mczyzn 

ni u kobiet (odpowiednio 55,7% i 46,8%) [112]. Do podobnych wniosków doszła 

Bonithon-Kopp, która podaje, e nowe polipy pojawiły si u 25,1% mczyzn i 16,9% 

kobiet. Trzeba przy tym zaznaczy, e nowe gruczolaki wystpiły jedynie u 22,1% 

sporód całej grupy badanych chorych [124]. W niniejszej analizie, w której równie 

gruczolaki czciej stwierdzano u mczyzn, wykazano dodatkowo, e ryzyko 

rozwoju kolejnych zmian jest o 57% wiksze u mczyzn ni u kobiet. Wydaje si 

zatem zasadny wniosek, e płe mska moe by czynnikiem odpowiedzialnym za 

czstsze pojawianie si nowych gruczolaków u chorych po polipektomii.  

Dane dotyczce wieku i jego wpływu na wystpowanie nowych gruczolaków s 

niejednoznaczne. Winawer podaje, e wiek ponad 60 lat wie si z wikszym o 40% 

ryzykiem rozwoju nowych polipów gruczolakowych w badaniach kontrolnych po 

polipektomii [122]. Bonithon-Kopp zauwayła, e nowe polipy w grupie chorych po 

64. roku ycia stwierdzano u 29,9% badanych i zaledwie u 16,7% do 55. roku ycia 

[124]. Wpływ wieku na czsto pojawiania si nowych gruczolaków opisali równie 

Jorgensen i Schatzkin [138, 139]. Z kolei Avidan i Nusko nie zaobserwowali takiej 

zalenoci [112, 120]. W badanej przez nas grupie chorych wiek badanych do lub po 

60. roku ycia nie wizał si z wikszym ryzykiem pojawienia si nowych 

gruczolaków w kontrolnej kolonoskopii, niezalenie od długoci okresu obserwacji.  

Otyło jest czynnikiem ryzyka rozwoju raka jelita grubego, przy czym najnowsze 

metaanalizy sugeruj, e ma ona wikszy zwizek z czstszym wystpowaniem raka 

okrnicy ni odbytnicy [140, 141]. Wiadomo równie, e u osób otyłych czciej 

rozpoznaje si zaawansowane gruczolaki [142-144]. Tymczasem obserwacje 
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dotyczce zwizku BMI z czstszym pojawianiem si nowych polipów u chorych po 

polipektomii s niejednorodne. W analizowanej grupie stwierdzono co prawda 

czstsze wystpowanie nowych polipów, zwłaszcza w grupie otyłych w porównaniu 

z osobami o prawidłowym BMI, nie były to jednak wyniki noszce cechy istotnoci 

statystycznej. Do podobnych spostrzee doszedł Laiyemo [145]. Davidow z kolei 

wykazał zwizek otyłoci z czstszym wystpowaniem nowych gruczolaków, ale tylko 

u mczyzn [146]. Odmiennych danych dostarczyła metaanaliza autorstwa Elisabeth 

Jacobs z 2009 roku, która – analizujc wyniki uzyskane w grupie ponad 8000 osób 

jednoznacznie wykazała, e wyszy BMI w istotny sposób wpływa na czstsze 

pojawianie si nowych gruczolaków [147].  

Palenie tytoniu oraz spoycie alkoholu to czynnik patogenezy wielu nowotworów, 

w tym raka jelita grubego. Obie substancje działaj silnie karcinogennie. W 2003 roku 

Baron przedstawił tez, zgodnie z któr u osób spoywajcych alkohol i palcych 

tyto dochodzi do wzrostu stenia beta-karotenu w osoczu, który wykazuje 

właciwoci prooksydacyjne, co moe z kolei zwiksza czsto niekorzystnych 

mutacji prowadzcych do rozwoju prekursorów wielu nowotworów złoliwych, w tym 

gruczolaków jelita grubego [148]. Opracowania innych autorów równie podkrelaj 

istotny wpływ tych czynników na pojawianie si nowych gruczolaków. Zdaniem 

Reida, który objł badaniami blisko 1500 osób, u palcych czciej stwierdza si 

mnogie gruczolaki, których wielko przekracza 10 mm. Palenie tytoniu wie si te 

z wikszym o 42% ryzykiem rozwoju nowych gruczolaków moliwych do wykrycia 

w kontrolnych badaniach. [149]. Do podobnych spostrzee doszli Jacobsen i Inoue 

[150, 151]. Na podstawie naszych obserwacji ustalilimy, e w grupie osób palcych 

ryzyko (o 58%) pojawiania si nowych gruczolaków było istotnie statystycznie 

wiksze. Zaobserwowano równie, e czciej nowe polipy stwierdzano u osób 

spoywajcych regularnie alkohol. Jednak w tym przypadku rónica nie osignła 

poziomu istotnoci statystycznej. 

Liczne doniesienia jednoznacznie potwierdzaj tez, e regularne przyjmowanie ASA 

moe si przyczyni nie tylko do zmniejszenia czstoci wystpowania raka jelita 

grubego i gruczolaków, ale take do zmniejszenia czstoci pojawiania si kolejnych 
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tego typu zmian u osób po polipektomii [39, 152-154]. Analizujc w badanej grupie 

wpływ zaywanych leków na pojawianie si nowych polipów, ustalono, e w grupie 

chorych przyjmujcych ASA do rozwoju nowych gruczolaków dochodziło rzadziej 

w grupie zaywajcych ten lek w porównaniu z osobami nieprzyjmujcymi go 

(odpowiednio 33,3% i 42,5%). Wynik ten nie był istotny statystycznie. 

Wytłumaczeniem braku znamiennoci statystycznej moe by fakt, e analiz objto 

stosunkowo nieliczn grup chorych. Niniejsza praca nie była sensu stricto badaniem 

interwencyjnym, które porównywałoby grup chorych przyjmujcych regularnie 

ustalon dawk leku w okrelonym czasie z grup kontroln. Nasze obserwacje 

przeprowadzilimy przy okazji analizy badanej grupy chorych, w której róne były 

dawki i czas stosowania preparatów kwasu, co moe mie wpływ na ostateczne wyniki.  

W odrónieniu od wniosków dotyczcych oddziaływania ASA nie ma pewnych 

danych, które potwierdzałyby tez, e zaywanie statyn przyczynia si do 

zmniejszenia odsetka nowych polipów w populacji przyjmujcych leki z tej grupy. Na 

podstawie wyników kilku bada wykazano brak wpływu na pojawianie si kolejnych 

gruczolaków. W metaanalizie z 2005 roku Wei wnioskuje, e nie zaobserwowano, aby 

statyny miały istotny wpływ na obecno gruczolaków wykrywanych w badaniach 

kontrolnych [155]. Obserwacje te w 2010 roku potwierdziła Parker-Ray w swoim 

opracowaniu uwzgldniajcym jednak mniejsz grup chorych [156]. W grupie 

bdcej przedmiotem naszych bada stwierdzono, e przyjmowanie statyn nie wizało 

si z czstszym pojawieniem si nowych gruczolaków niezalenie od czasu wykonania 

kolonoskopii kontrolnej. Zaobserwowano jednak, e u osób, u których kolejne badanie 

zostało wykonane w odstpie przynajmniej 36 miesicy, czciej do rozwoju nowych 

gruczolaków doszło u tych, którzy stale przyjmowali statyny, a ryzyko to w było 

wiksze o 68%. Wynik ten znajduje potwierdzenie w najnowszych badaniach nad 

wpływem statyn na czsto wystpowania nowych gruczolaków. W 2010 roku 

Bertagnolli zbadała grup ponad 2000 chorych, sporód których ponad 700 zaywało 

statyny przez przynamniej 3 lata, i zaobserwowała zwikszenie czstoci 

wystpowania nowych gruczolaków w kontrolnej kolonoskopii po 5 latach od 

pierwszego badania [157].  
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U chorych przyjmujcych długotrwale PPI nowe gruczolaki w kolonoskopii kontrolnej 

stwierdzano rzadziej w porównaniu z osobami niezaywajcymi leków z tej grupy 

(odpowiednio 32,8% i 44,1%). Nie wykazano jednak, aby przewlekłe stosowane PPI 

wizało si z istotnie statystycznie czstszym pojawianiem si nowych gruczolaków. 

Naley zaznaczy, e okres przyjmowania tych leków oraz ich dawki były róne 

w zalenoci od chorych, co moe mie wpływ na takie wyniki. W pimiennictwie nie 

ma publikacji, które poruszałyby ten temat w aspekcie gruczolaków jelita grubego. 

Istniej jednak doniesienia jednoznacznie wskazujce, e leki z tej grupy nie wpływaj 

na czstsze wystpowanie raka jelita grubego [158-160]. Aby jednoznacznie udzieli 

odpowiedzi na to pytanie, konieczne s dalsze szczegółowe badania interwencyjne 

obejmujce wiksze grupy chorych.  

Wielu autorów podkrela, e decydujcy wpływ na rozwój nowych gruczolaków moe 

mie lokalizacja, liczba i charakter zmian usunitych w pierwszej kolonoskopii. 

Martinez i Bonithon-Kopp ustalili, e usunicie gruczolaka z prawej (bliszej) połowy 

jelita grubego zwiksza ryzyko pojawienia si nowych gruczolaków w badaniu 

kontrolnym. Według Martineza ryzyko to było wiksze o 65%, a zdaniem Bonithon-

Kopp – o 138% [121, 124]. Według naszych obserwacji jest ono wiksze o ponad 80% 

w porównaniu z osobami, u których polipy wykryto tylko w dystalnych odcinkach 

jelita grubego. Fakt czstszego pojawienia si nowych polipów u chorych po usuniciu 

gruczolaka z prawej połowy okrnicy w połczeniu z obserwacjami, e nowe 

gruczolaki czciej ni zmiany pierwotne stwierdza si w proksymalnych odcinkach 

jelita grubego, s bezsprzecznie argumentem przemawiajcym za wykonywaniem 

pełnej kolonoskopii u wszystkich chorych, niezalenie od tego czy jest to badanie 

pierwsze czy kolejne.  

Rozmiar polipa to jedna z cech pozwalajcych zakwalifikowa go do zmian 

zaawansowanych, co z kolei wie si z czstszym pojawianiem si nowych 

gruczolaków wykrywanych w kontrolnej kolonoskopii. Fossi i Martinez za kryterium 

podziału przyjli 10 mm, oceniajc ryzyko rozwoju nowych zmian jako prawie 

dwukrotnie wiksze (Fossi) i o 77% wiksze (Martinez) [121, 161]. Winawer i Yang 

stwierdzili, e nawet wielko ponad 6 mm wie si ze wzrostem ryzyka wystpienia 



 

 89

nowych gruczolaków, a w przypadku polipa wikszego ni 10 mm ryzyko to wzrasta 

o 153% (Winawer) i o 20% (Yang) [119, 122]. Do odmiennych wniosków doszła 

Bonithon-Kopp – w jej opracowaniu nie potwierdzono zwizku pomidzy wielkoci 

usunitych polipów a czstszym pojawianiem si nowych tego typu zmian [124]. 

Nasza analiza prowadzi midzy innymi do wniosku, e wielko gruczolaka jest 

czynnikiem ryzyka rozwoju nowych zmian. Jeeli u chorego przynajmniej jeden 

z polipów usunitych w trakcie pierwszej kolonoskopii był wikszy lub równy 10 mm, 

wówczas ryzyko pojawienia si nowych gruczolaków w kontrolnym badaniu 

w porównaniu z pozostałymi osobami było wiksze o 63% niezalenie od czasu 

obserwacji i o 102%, jeli wyniósł on przynajmniej 36 miesicy. 

Kwestia zalenoci liczby usunitych polipów i wyniku badania kontrolnego była 

przedmiotem analizy wielu autorów. Wszyscy oni potwierdzaj tez, e jest to czynnik 

majcy duy wpływ na pojawianie si nowych gruczolaków. Jorgensen, Paspatis 

i Schatzkin stwierdzili, e u osób, którym usunito przynajmniej 2 gruczolaki, czciej 

dochodzi do wystpienia nowych zmian wykrywanych w kontrolnych badaniach 

w porównaniu z osobami z jednym polipem [138, 139, 162]. Zdaniem Bonithon-Kopp, 

Martineza i van Stolk ryzyko to wzrasta w przypadku 3 i wicej polipów, a według 

Noshirwaniego – w przypadku 4 i wicej [121, 124, 163, 164]. Dane te zbiene s 

z naszymi obserwacjami. W badanej grupie ryzyko pojawienia si nowych 

gruczolaków wród osób z 2 i wicej polipami w pierwszym badaniu jest o 65% 

wiksze w porównaniu z grup badanych, którym usunito tylko jednego gruczolaka. 

Ryzyko to znacznie wzrasta (o 188%), jeli porówna grup osób z przynajmniej 

3 polipami z tymi, którym usunito tylko jednego polipa. Analiza wyników bada 

grupy osób, którym kontroln kolonoskopi wykonano po przynajmniej 36 miesicach 

od pierwszego badania, pozwoliła na wycignicie podobnych wniosków. Liczba 

polipów usunitych w trakcie pierwszej kolonoskopii – zgodnie z najnowszymi 

wytycznymi europejskimi dotyczcymi nadzoru chorych po polipektomii – jest 

jednym z głównych czynników branych pod uwag przy kwalifikowaniu chorych do 

grup ryzyka pojawienia si nowych gruczolaków.  
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Chocia obecno komponentu kosmkowego w utkaniu gruczolaka pozwala 

zakwalifikowa go do tzw. gruczolaków zaawansowanych, opinie czy czynnik ten jest 

odpowiedzialny za wiksze ryzyko pojawiania si nowych tego typu zmian s 

podzielone. Zdaniem Fossi i Henry’ego rozpoznanie gruczolaka kosmkowego lub 

cewkowo-kosmkowego wie si z wikszym ryzykiem rozwoju nowych polipów 

wykrywanych w badaniu kontrolnym [161, 165]. Według van Stolk obecno 

gruczolaka cewkowo-kosmkowego sprawia, e ryzyko pojawienia si nowych polipów 

jest o 112% wiksze [164]. Z kolei Saini w duej metaanalizie obejmujcej 15 rónych 

bada stwierdził, e obecno gruczolaka z komponentem kosmkowym ma zwizek 

z wikszym o 26% ryzykiem wystpienia nowych zaawansowanych gruczolaków 

uwidocznionych w kontrolnej kolonoskopii [166]. Nie wszyscy jednak s tego samego 

zdania. W grupie bdcej przedmiotem naszej analizy wykazano co prawda, e 

niezalenie od czasu obserwacji czciej do pojawienia si nowych gruczolaków 

dochodziło u osób, którym usunito przynajmniej jednego gruczolaka cewkowo-

kosmkowego, w porównaniu z grup chorych z gruczolakami cewkowymi 

(odpowiednio 41,7% i 32,9%). Czciej te nowe polipy stwierdzano w grupie 

chorych z gruczolakiem kosmkowym w pierwszym badaniu (u 46,7% badanych). 

Jednak wyniki te nie były istotne statystycznie. Do podobnych wniosków jak nasze 

doszli Bonithon-Kopp, Martinez i Noshirwani [121, 124, 163]. 

O ile wpływ typu histologicznego polipów usunitych w pierwszym badaniu 

kolonoskopowym na pojawianie si nowych gruczolaków wykrywanych w kolejnych 

badaniach jest ródłem pewnych kontrowersji, o tyle stopie dysplazji bezsprzecznie 

stanowi niezaleny czynnik ryzyka rozwoju kolejnych zmian. Fossi zauwayła, e 

stwierdzenie gruczolaka z dysplazj redniego lub wysokiego stopnia wie si 

z czstszym wystpowaniem polipów gruczolakowych w badaniach kontrolnych. 

Ryzyko to wzrasta prawie 2-krotnie w razie wykrycia polipa z dysplazj redniego 

stopnia i ponad 3-krotnie w przypadku gruczolaka z dysplazj wysokiego stopnia 

[161]. Podobnego zdania jest Yang (ryzyko wiksze o 80% w przypadku dysplazji 

redniego i 90% dysplazji wysokiego stopnia) [119]. Van Stolk i Saini zauwayli, e 

obecno gruczolaka z dysplazj wysokiego stopnia zwiksza take ryzyko pojawienia 

si gruczolaka zaawansowanego w badaniu kontrolnym (odpowiednio o 117% i 84%) 



 

 91

[164, 166]. Nasze obserwacje – potwierdzajc wnioski innych naukowców – wskazuj, 

e oznaczenie stopnia dysplazji moe by uwzgldniane jako wskanik ryzyka 

ujawnienia nowych polipów w kontrolnej kolonoskopii. Wyliczone ryzyko niezalenie 

od czasu wykonywania kontrolnej kolonoskopii jest o 76% wiksze dla osób, którym 

usunito przynajmniej jednego gruczolaka z dysplazj wysokiego stopnia.  

Jeeli wic rozmiar i stopie dysplazji s niezalenymi czynnikami ryzyka wykrycia 

nowych gruczolaków w kontrolnej kolonoskopii, a zdaniem niektórych autorów take 

typ histologiczny, naley si spodziewa, e obecno zaawansowanego gruczolaka 

równie bdzie si wiza z wikszym ryzykiem. Nasze obserwacje pozwalaj sdzi, 

e to ryzyko jest rzeczywicie o 70% wiksze niezalenie od czasu trwania obserwacji 

i a o 130% wiksze dla tych chorych, u których badanie kontrolne wykonano po 

przynajmniej 36 miesicach.  

O ile bezdyskusyjna jest kwestia, e wszyscy chorzy po usuniciu gruczolaka jelita 

grubego wymagaj nadzoru i kontroli endoskopowej, wci nie wypracowano 

uzgodnionego stanowiska dotyczcego odstpu czasowego pomidzy kolejnymi 

badaniami kontrolnymi. Przed pojawieniem si pierwszych wytycznych w tym 

zakresie, w latach dziewidziesitych ubiegłego wieku, badania kontrolne 

wykonywano najczciej co roku, niezalenie od charakteru zmian usunitych podczas 

pierwszego badania. Do szybko okazało si, e kontrole te prowadzone s zbyt 

czsto. W 1993 roku Winawer opublikował doniesienie, w którym stwierdził, e 

wystarczajce jest powtarzanie bada kontrolnych co 3 lata [122]. W 1997 roku grupa 

ekspertów amerykaskich z National Polyp Study opublikowała oficjalne zalecenia, 

aby odstpy midzy badaniami wydłuy do 3 lat [167]. W 2003 roku dokonano 

aktualizacji wytycznych według przynalenoci chorych do rónych grup ryzyka 

w zalenoci od kategorii zmian usunitych w pierwszej kolonoskopii. Ponadto 

chorym z grupy małego ryzyka zaproponowano wydłuenie odstpu midzy 

kolonoskopiami do 5 lat. W 2006 roku po raz kolejny zaktualizowano wytyczne, które 

dla chorych z grupy duego ryzyka (wykrycie gruczolaka zaawansowanego bd 3 lub 

wicej zmian niezaawansowanych ) zakładały wykonywanie kontrolnej kolonoskopii 

po 3 latach, a dla chorych z grupy małego ryzyka – w okresie 5–10 lat. U chorych, 
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u których nie stwierdzono gruczolaków, badanie kolonoskopowe powinno by 

powtórzone po 10 latach od pierwszego [168]. W najnowszych wytycznych z wrzenia 

2012 roku nie dokonano zmian pod wzgldem odstpów czasowych midzy badaniami 

w zalenoci od charakteru gruczolaków usunitych podczas pierwszej kolonoskopii, 

a jedynie uporzdkowano kwestie dotyczce polipów zbkowanych i postpowania 

w zalenoci od typu nowo wykrytych zmian w kontrolnej kolonoskopii [169]. Na 

uwag zasługuje jednak to, e cho wraz z opublikowaniem nowych bada naukowych 

siła wielu zalece wzrosła w porównaniu z wytycznymi z 2006 roku, i tak 

w przypadku chorych z gruczolakiem cewkowym wikszym ni 10 mm (kontrola po 

3 latach od pierwszego badania) jest ona okrelona jako wysoka. W pozostałych 

grupach chorych jest ona okrelona jako rednia lub niska. W cigu ostatnich 6 lat nie 

ukazały si ponadto adne badania z randomizacj, które wzmacniałyby sił tych 

zalece.  

Nieco inny schemat nadzoru proponu europejskie towarzystwa naukowe. Podobnie 

jak w zaleceniach amerykaskich, w ustaleniu intensywnoci nadzoru uwzgldnia si 

czynniki ryzyka takie jak: liczba, wielko oraz typ histologiczny gruczolaków. O ile 

jednak zalecenia amerykaskie wyróniaj tylko dwie grupy ryzyka (małe i due), o 

tyle w wytycznych europejskich jest jeszcze grupa poredniego ryzyka. W Europie 

wiksz wag przywizuje si równie do liczby usunitych gruczolaków. U chorych, 

którym usunito 1 lub 2 gruczolaki mniejsze ni 1 cm, bez cech dysplazji wysokiego 

stopnia i komponentu kosmkowego, nie zaleca si w ogóle wykonywania badania 

kontrolnego, a jedynie kolonoskopi w ramach programu bada przesiewowych za 10 

lat (w zaleceniach amerykaskich wskazane jest natomiast powtórzenie badania za 5–

10 lat). Usunicie 3–4 niezaawansowanych gruczolaków jest równoznaczne 

z przynalenoci takich chorych do grupy poredniego ryzyka i z koniecznoci 

poddania si kolonoskopii po upływie 3 lat. Chorym z grupy duego ryzyka to jest tym, 

u których liczba usunitych gruczolaków wynosi 5 i wicej, zaleca si wykonanie 

kontrolnego badania za rok. Jest to wic bardziej intensywna forma nadzoru 

w porównaniu z wytycznymi amerykaskimi (kontrola za 3 lata) [170]. Cho z pozoru 

moe si wydawa, e ten schemat postpowania wymusza czstsze wykonywanie 

bada kontrolnych, w rzeczywistoci jest inaczej. Wikszo chorych mimo wszystko 
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jest obciona małym ryzykiem rozwoju kolejnych polipów, a w tej grupie wydłuono 

odstpy czasowe pomidzy kolonoskopiami. Celem takiego rozwizania jest 

maksymalne wykorzystanie moliwoci wykonywania kolonoskopii w ramach bada 

przesiewowych, co ma przyczyni si do poprawy rozpoznawania nowotworów jelita 

grubego oraz zwikszenia odsetka wykrywanych zmian o niskim stopniu 

zaawansowania.  

Obserwujc zmiany w wytycznych dotyczcych nadzoru kolonoskopowego u chorych 

po endoskopowym usuniciu gruczolaków jelita grubego, mona zauway, e istnieje 

tendencja do wydłuania odstpu czasu pomidzy badaniami kontrolnymi.  

Ryzyko rozwoju raka w cigu 10 lat w grupie chorych po endoskopowym radykalnym 

usuniciu wszystkich gruczolaków jest znacznie mniejsze ni w grupach kontrolnych, 

zmniejsza si równie czsto wystpowania zaawansowanych gruczolaków i według 

rónych autorów wynosi 1,4–7% [96]. Zdaniem badaczy z Niemiec zmniejszenie 

ryzyka rozwoju tych zmian, a wic „okres wanoci kolonoskopii” wynosi 

przynajmniej 10 lat [171]. W ostatnich latach pojawiły si doniesienia, których autorzy 

sugeruj, e wydłuanie odstpów midzy badaniami kontrolnymi nie wie si 

z negatywnymi skutkami i czstszym rozwojem zaawansowanych gruczolaków. Miller 

zauwaył, e w badaniu kontrolnym zmiany te u osób z grupy małego ryzyka 

wykrywa si rzadko (u 2–7% badanych), co wicej, nie ma rónic pod wzgldem 

czstoci wystpowania tych zmian w zalenoci od tego, czy kontrolne badanie 

wykona si po 5 czy 10 latach od pierwszej kolonoskopii [172]. Chung z kolei doszedł 

do wniosku, e po 5 latach czsto pojawiania si zaawansowanych gruczolaków 

w grupie osób, którym usunito 1 lub 2 niezaawansowane gruczolaki jest podobna jak 

w grupie chorych, u których w ogóle nie wykryto gruczolaków w pierwszym badaniu 

(odpowiednio 2,4% i 2%) [173]. Jednoczenie znacznie czciej do rozwoju nowych 

polipów dochodziło u osób, którym usunito zaawansowanego gruczolaka. Nie 

zaobserwowano, aby wydłuenie odstpu czasu pomidzy kolonoskopiami wizało si 

z czstszym wystpowaniem raka w badanych populacjach. Std postulat, aby skupi 

si na dwóch grupach chorych: tych, którym usunito zaawansowane gruczolaki, oraz 

tych, u których wczeniej nie wykonywano bada endoskopowych. Naley jednak 



 

 94

podkreli jeden istotny fakt. Pomimo prowadzonego nadzoru u niektórych chorych 

nadal dochodzi do rozwoju nowotworu złoliwego. Wyliczony na podstawie 

dostpnych bada współczynnik wykrywania raka jelita grubego u chorych po 

kolonoskopii wynosi 1,1–2,7 nowych przypadków raka na 1000 osób na rok. 

Obserwacje wskazuj, e w takich przypadkach rak czciej rozwija si 

w proksymalnych odcinkach jelita grubego. Wyjanienia dla tego zjawiska mog 

dostarczy najnowsze badania, które sugeruj, e guzy tam umiejscowione róni si 

od zmian zlokalizowanych w lewej połowie okrnicy i odbytnicy. I tak, rozwój 

nowotworów zlokalizowanych w proksymalnych odcinkach jelita grubego nastpuje 

szybciej, poniewa odbywa si on na podłou gruczolaka zbkowanego lub MSI DNA 

[169]. Inn przyczyn rónic moe by jako bada kontrolnych. Wpływ na ni maj: 

przygotowanie jelita do badania, wykonanie pełnej kolonoskopii do ktnicy, odsetek 

wykrywanych gruczolaków (adenoma detection rate – ADR), a take czas 

wycofywania instrumentu z ktnicy i ogldania błony luzowej jelita grubego [174].  

Co ciekawe, pomimo istnienia jasnych, sprecyzowanych wytycznych nadal obserwuje 

si znaczn tendencj do zwikszania liczby bada kontrolnych poprzez skrócenie 

odstpów czasu midzy nimi. Mysliwiec przedstawił wyniki badania ankietowego, na 

podstawie którego stwierdził, e 54% gestroenterologów i a 86,5% ankietowanych 

chirurgów w Stanach Zjednoczonych Ameryki w ogóle nie stosowało si do 

krajowych wytycznych, zalecajc – w przypadku stwierdzenia niezaawansowanego 

gruczolaka – wykonanie badania kontrolnego za 3 lata lub wczeniej [175]. Do 

podobnych spostrzee doszedł Boolchand – 71% objtych badaniem internistów 

i lekarzy rodzinnych zalecało wykonanie kontrolnej kolonoskopii w okresie krótszym 

ni 3 lata u chorych, którym usunito zaledwie jednego niezaawansowanego 

gruczolaka [176]. Z kolei Schoen stwierdził, e 46,7% sporód prawie 4000 pacjentów 

z 1 lub 2 gruczolakami niezaawansowanymi poddano badaniu kontrolnemu w czasie 

krótszym ni 5 lat od pierwszej kolonoskopii. Dodatkowo a 26,7% pacjentów sporód 

tych, u których wcale nie wykryto polipów, zostało skierowanych na ponown 

kolonoskopi w okresie 5 lat od pierwszego badania. W tym samym badaniu 

zaobserwowano take, e tylko 58,3% chorych, którym usunito zaawansowanego 

gruczolaka, powtórzono badanie w cigu 5 lat od pierwszej kolonoskopii (mimo e 
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powinno si je wykona w cigu 3 lat) [177]. Nie wiadomo do koca, dlaczego tak 

duy odsetek lekarzy nie stosuje si do powszechnie przyjtych zalece. Wród 

przyczyn tego stanu rzeczy wymienia si brak wiedzy na temat postpowania po 

endoskopowej polipektomii, brak zaufania do aktualnych zalece, obawa przed 

przeoczeniem ogniska raka. Co ciekawe, w ankiecie z 2004 roku obejmujcej grup 

gastroenterologów zdajcych egzamin specjalizacyjny w Stanach Zjednoczonych 

Ameryki Północnej, zaledwie 78% z nich przyznało si do zapoznania z aktualnymi 

wytycznymi, a jedynie 60% ankietowanych udzieliło poprawnych odpowiedzi 

dotyczcych nadzoru po polipektomii [178]. Niewłaciwe stosowanie si do ogólnie 

przyjtych zalece moe mie istotne konsekwencje. Kada kolonoskopia niesie z 

sob ryzyko powikła i wie si z dyskomfortem dla chorego. Na dodatek liczba 

bada kontrolnych stale si zwiksza, co generuje koszty i w pewnym sensie ogranicza 

dostp do tego badania dla osób wczeniej niebadanych. Z kolei zbyt rzadkie 

wykonywanie bada kontrolnych moe si wiza z rozwojem zmian 

zaawansowanych, a nawet raka jelita grubego.  

Jak wynika z naszych obserwacji, gruczolaki w populacji chorych w wieku około 60 

lat s czsto spotykanymi zmianami patologicznymi jelita grubego. Wykonywanie 

kolonoskopii z polipektomi ma kluczowe znaczenie w prewencji raka jelita grubego. 

Pozostaje zatem pytanie, co naleałoby zrobi, aby dodatkowo poprawi jako 

nadzoru nad chorymi po endoskopowym usuniciu gruczolaków jelita grubego. 

Jednym z celów niniejszej pracy było wyselekcjonowanie grupy osób szczególnie 

naraonych na pojawianie si nowych gruczolaków, u których czstsze wykonywanie 

kolonoskopii bdzie miało uzasadnienie kliniczne. Zaobserwowano, e czynniki takie 

jak płe mska, palenie tytoniu i przyjmowanie leków z grupy statyn mog wiza si 

z wiksz czstoci wystpowania nowych gruczolaków w badaniach kontrolnych. 

Nasze obserwacje potwierdzaj pogldy innych autorów. Zasadniczy wpływ na ryzyko 

powstawania nowych gruczolaków ma jednak charakter zmian usunitych podczas 

pierwszej kolonoskopii: lokalizacja w proksymalnych odcinkach jelita grubego, ich 

liczba wiksza ni jeden, wielko przynajmniej 10 mm oraz obecno dysplazji 

wysokiego stopnia. Zaobserwowalimy ponadto, e obecno gruczolaka, który 

spełnia kryteria zmiany zaawansowanej, równie ma zwizek z czstszym 
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pojawianiem si nowych polipów. Wyniki przeprowadzonej analizy s zatem spójne 

z najnowszymi wytycznymi dotyczcymi nadzoru endoskopowego u chorych po 

polipektomii, które w ocenie ryzyka pojawienia si nowych gruczolaków bior pod 

uwag przede wszystkim liczb i charakter zmian usunitych w czasie pierwszego 

badania. Jak wynika take z naszych obserwacji, grup tych pacjentów stanowi osoby 

najbardziej naraone na pojawienie si nowych polipów. Dodatkowo konieczne jest 

wykonywanie pełnej kolonoskopii, która pozwala na uwidocznienie kolejnych 

gruczolaków, które stosunkowo czsto zlokalizowane s w proksymalnych odcinkach 

okrnicy. Istotne jest take zapewnienie odpowiedniej regularnoci bada 

kontrolnych w okrelonych odstpach czasu. W naszym przekonaniu przy 

podejmowaniu decyzji dotyczcej leczenia chorego powinno si opiera na 

dostpnych, aktualnych i powszechnie przyjtych wytycznych europejskich, zwłaszcza 

e nasze obserwacje s zbiene z zaleceniami w nich zawartymi. Niewykluczone, e 

w niedalekiej przyszłoci, dziki kolejnym badaniom, bdziemy wiadkami dalszej 

stratyfikacji na mniejsze grupy ryzyka, a czas wykonania badania kontrolnego okae 

si jeszcze bardziej uzaleniony od liczby i rodzaju polipów wykrytych w trakcie 

pierwszego badania.  
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7. Wnioski 

Na podstawie przeprowadzonej analizy mona stwierdzi, e:  

1. Czsto wystpowania polipów w badanej grupie wyniosła 37,1%. Gruczolaki 

wykryto u 22,7% badanych. 

2. Najczstsz lokalizacj zmian usuwanych podczas pierwszego badania była esica i 

odbytnica, a 72,9% wszystkich usunitych gruczolaków było umiejscowionych 

w lewej (dalszej) połowie jelita grubego. Najczstszym typem polipów 

gruczolakowych jelita grubego w badanej grupie były gruczolaki cewkowe (58,9%), 

a nastpnie gruczolaki cewkowo-kosmkowe (35,4%) oraz gruczolaki kosmkowe 

(5,7%). Polipy z dysplazj niskiego stopnia stanowiły 26,4%, z dysplazj redniego 

stopnia 43,3%, a z dysplazj wysokiego stopnia 30,3%.  

3. Nowe polipy w kontrolnej kolonoskopii rozpoznano u 38% badanych.  

4. Najczstsz lokalizacj nowo uwidocznionych zmian była poprzecznica, a 55,1% 

polipów usunito z prawej (bliszej) połowy jelita grubego. Wród nowo 

uwidocznionych polipów dominowały gruczolaki cewkowe (78,4%) z dysplazj 

niskiego stopnia (46,7%).  

5. Istotnymi czynnikami ryzyka majcymi wpływ na pojawianie si nowych polipów 

gruczolakowych w kontrolnej kolonoskopii okazały si: płe mska, palenie 

papierosów, przyjmowanie statyn, usunicie wicej ni jednego gruczolaka, obecno 

gruczolaka w prawej połowie jelita grubego, wielko polipa przekraczajca 10 mm, 

wykrycie polipa z dysplazj wysokiego stopnia lub gruczolaka zaawansowanego. 

6. cisły nadzór endoskopowy i czstsze badania kontrolne naley rozway u osób, 

u których stwierdza si przynajmniej jeden z wyej wymienionych czynników ryzyka 

ujawnienia nowych gruczolaków w kontrolnej kolonoskopii.  
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8. Streszczenie 

Polipy jelita grubego stwierdza si u ponad jednej trzeciej populacji, a u co pitego 

badanego s to gruczolaki jelita grubego, które okrelane s jako zmiany przedrakowe. 

Powszechnie wiadomo, e w ponad 80% przypadków do rozwoju gruczolakoraka 

dochodzi w wyniku mutacji genetycznych prowadzcych najpierw do powstania 

polipa gruczolakowego, w obrbie którego w kolejnym etapie moe rozwin si rak 

inwazyjny. Chocia rak rozwija si tylko na podłou niektórych gruczolaków, a okres 

ten trwa zwykle ponad 10 lat, mona załoy, e skoro u co pitego badanego 

wykrywa si gruczolaki, to potencjalnie jedna pita populacji jest naraona na rozwój 

raka jelita grubego. Zaobserwowano ponadto, e u niektórych chorych, którym 

usunito polipy gruczolakowe jelita grubego, pojawiaj si kolejne, uwidaczniane 

w kontrolnych badaniach endoskopowych. Nowe polipy stwierdza si u około jednej 

trzeciej ponownie badanych. Zauwaono równie, e u pewnego odsetka chorych do 

powstania nowych polipów dochodzi czciej ni u pozostałych.  

Celem niniejszej pracy było ustalenie, jak czsto polipy gruczolakowe wystpuj 

w populacji chorych, u których z powodu objawów wykonano kolonoskopi. Podjto 

prób dokonania charakterystyki morfologicznej usunitych gruczolaków oraz ich 

rozmieszczenia w jelicie grubym. Ponadto zbadano czsto pojawiania si nowych 

polipów wykrywanych w kontrolnej kolonoskopii i ich charakterystyk 

histopatologiczn. Wanym aspektem było okrelenie czynników ryzyka, które mogły 

si przyczyni do rozwoju nowych gruczolaków. Analizowano czynniki takie jak: płe, 

wiek, BMI, palenie tytoniu, spoywanie alkoholu, przyjmowanie leków (ASA, statyny, 

PPI). Dodatkowo brano pod uwag liczb i wielko usunitych gruczolaków, ich 

rozmieszczenie oraz typ histopatologiczny. Na podstawie przeprowadzonej analizy 

próbowano wyselekcjonowa grup chorych szczególnie naraonych na pojawianie si 

nowych gruczolaków, w przypadku których czstsze wykonywanie bada kontrolnych 

moe mie uzasadnienie kliniczne.  

Analiz objto osoby, które – w latach 2002–2006 w Pracowni Endoskopowej 

II Katedry Chirurgii Ogólnej UJ CM – poddano pełnej kolonoskopii z polipektomi 
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przynajmniej jednego gruczolaka jelita grubego, a w póniejszym okresie (6–102 

miesicy) – pełnej kolonoskopii kontrolnej. Ostatecznie w badanej grupie znalazły si 

73 kobiety oraz 111 mczyzn. rednia wieku kobiet wyniosła 61,8 roku, mczyzn 

62,2 roku, a całej badanej grupy 62,1 roku.  

Zaobserwowano, e najczstszym typem usuwanych zmian były gruczolaki cewkowe 

(58,9%), rzadziej – cewkowo-kosmkowe (35,4%), a najrzadziej – kosmkowe (5,7%). 

Dominowały polipy z dysplazj redniego stopnia (43,3%), nastpnie z dysplazj 

wysokiego stopnia (30,3%), najrzadziej z dysplazj niskiego stopnia (26,4%). rednia 

wielko polipów wyniosła 9,6 mm (zakres 2–80 mm). Wykryte zmiany były 

umiejscowione najczciej w esicy i odbytnicy, przy czym ponad 72% – w dalszej 

połowie jelita grubego.  

Do pojawienia si nowych polipów uwidocznionych w kontrolnej kolonoskopii doszło 

u 38% chorych. W przewaajcej czci byli to mczyni (70%). redni wiek grupy 

osób, u których rozpoznano nowe gruczolaki, wyniósł 62 lata. Kolejne zmiany były 

mniejsze (rednia wielko 6,1 mm) od pierwotnie wykrytych. Wikszo polipów to 

gruczolaki cewkowe (78,4%) z dysplazj niskiego stopnia (46,7%). Zaobserwowano 

równie, e czciej ni podczas pierwszego badania nowe gruczolaki stwierdzono 

w bliszej połowie jelita grubego (55,1%).  

Analizujc czynniki ryzyka pojawiania si nowych gruczolaków, ustalono, e płe 

mska, palenie papierosów, przyjmowanie statyn, usunicie wicej ni jednego 

gruczolaka, obecno gruczolaka w prawej połowie jelita grubego, wielko polipa 

przekraczajca 10 mm, stwierdzenie polipa z dysplazj wysokiego stopnia lub 

gruczolaka zaawansowanego s czynnikami ryzyka majcymi wpływ na pojawianie 

si nowych polipów gruczolakowych wykrywanych w kontrolnej kolonoskopii.  

Naszym zdaniem osoby charakteryzujce si wyej opisanymi parametrami naraone 

s na czstsze pojawianie si nowych gruczolaków i w zwizku z tym naley zwróci 

szczególn uwag na t grup osób przy planowaniu kontrolnych bada 

kolonoskopowych.  
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Summary 

Colorectal polyps are found in more than one third of adult population with every fifth 

case being an adenoma that is believed to be a premalignant lesion. It is well known 

that in approximately 80% of cases colorectal cancer develops on the basis of large 

intestine mucous membrane genetic alterations leading to the appearance of a polyp 

that can undergo further malignant transformation and become an invasive cancer. 

Even though cancer develops only on the basis of some but not all polyps, and the 

period of malignant transformation usually takes more than 10 years, one can assume 

that if every 5th person has an adenomatous polyp then it is the fifth of the population 

who is at risk of developing colorectal cancer. Moreover it is noticed that in certain 

patients despite of the removal of all adenomatous polyps new lesions can appear. 

They can be detected in surveillance colonoscopy of nearly every third patient. There 

is a group of patients at a greater risk of developing new polyps.   

The aim of this study was to analyse prevalence, localization and morphology of 

adenomatous polyps in symptomatic patients undergoing colonoscopy. Moreover 

recurrence rate of new adenomatous polyps in surveillance colonoscopy as well as 

their histopathological features were evaluated. An important aspect of the study was 

the identification of risk factors that may have led to increased recurrence rate of 

adenomatous polyps. Such factors as gender, age, body mass index (BMI), smoking, 

alcohol consumption, use of aspirin (ASA), statins and proton pump inhibitors (PPIs) 

were analysed. Additionally the number, size, distribution and histopathological 

features of initial adenomas were assessed. On the basis of the conducted study the 

selection of the patients at particularly high risk of adenomatous polyps recurrence was 

performed. It seems that more frequent surveillance colonoscopy in these patients can 

have significant clinical value.   

Only patients who underwent colonoscopy with removal of at least 1 adenomatous 

colorectal polyp in the 2nd Department of General Surgery of Jagiellonian University 

Medical College throughout years 2002 till 2006 and later were reassessed by the 
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means of surveillance colonoscopy in the period of 6 to 102 months were included into 

studied group. Eventually there were 73 female and 111 male patients involved in the 

analysis. Average age in females was 61,8 years and in males was 62,2 years of age, 

which gives a general average age  of 62,1 years.  

It was observed that the most common pathomorphological type of removed polyps 

was tubular  (58,9%), with tubulovillous (35,4%) and villous types (5,7%) being less 

frequently found. Polyps of medium grade dysplasia (43,3%) were more common than 

high-grade (30,3%) or low-grade dysplasia (26,4%). Average size of polyps was 9,6 

mm (ranging from 2 to 80 mm). Discovered lesions were more commonly found in the 

sigmoid and rectum with 72% of all lesions localising in distal part of the large 

intestine.     

Reappearance of the colorectal polyps in the surveillance colonoscopy was 38%. In the 

majority of cases polyps recurred in males, with average age being 62 years. Recurrent 

lesions were smaller (6,1mm) than the initial ones. Majority of polyps (78,4%) were of 

tubular type with low-grade dysplasia(46,7%). It was also noticed that recurrent polyps 

were more commonly seen in the proximal part of the colon (55,1%). 

Basing on the conducted study such risk factors as male gender, smoking, use of 

statins, removal of more than one polyp, the presence of initial lesions in the proximal 

part of large intestine, size of the lesion over 10mm, high-grade dysplasia or advanced 

adenomatous polyp seemed to influence the risk of recurrence of new adenomatous 

colorectal polyps that can be discovered during surveillance colonoscopy. 

In our opinion patients with the before mentioned characteristics are at increased risk 

of polyp recurrence and should be managed with special attention when planning 

surveillance colonoscopy.   
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