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Streszczenie

Rak jelita grubego jest w jednym z najczesciej wystepujacych nowotworéw. Na jego powstawanie majg wplyw
czynniki genetyczne oraz Srodowiskowe. Dzialania profilaktyczne obejmuja chemoprewencje i badania przesie-
wowe. Do pierwszej grupy zaliczamy stosowanie kwasu acetylosalicylowego, diete, aktywnos¢ fizyczng, rezygnacje
zalkoholu i palenia papieroséw oraz stosowanie hormonalnej terapii zastepczej w okresie pomenopauzalnym. Wéréd
badan przesiewowych znajduja sie testy na krew utajona w kale, badanie DNA w stolcu, fiberosigmoidoskopia,
kolonoskopia wirtualna, endoskopia kapsutkowa oraz kolonoskopia. W Polsce realizowany jest Program Badan
Przesiewowych dla wczesnego wykrywania raka jelita grubego przy pomocy kolonoskopii. (Farm Wspot 2015; 8: 1-5)

Stowa kluczowe: rak jelita grubego, polipy zgbkowane, screening, chemoprewencja, Smiertelnos¢
Summary

Colon cancer is one of the most common cancers. Its presence depends on genetic and environmental factors.
Preventive actions include chemoprevention and screening tests. The first group includes aspirin intake, diet, physical
activity, alcohol abstinence, smoking cessation and hormone replacement therapy during postmenopausal period.
Screening tests include fecal occult blood tests, stool DNA testing, flexible sigmoidoscopy, virtual colonoscopy,
capsule endoscopy and colonoscopy. In Poland Screening Programme for early detection of colorectal cancer with
the usage of colonoscopy is being realized. (Farm Wspét 2015; 8: 1-5)
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Epidemiologia raka jelita grubego

Rak jelita grubego jest trzecim najcze$ciej rozpo-
znawanym nowotworem zlosliwym wsréd mezczyzn
oraz drugim pod wzgledem czestosci u kobiet [1].
Liczba zachorowan na raka jelita grubego ( nowotwor
w obrebie okreznicy, odbytnicy i odbytu) w Polsce,
w2011 r. wynosila 16 216 przypadkoéw, a liczba zgonow
10663, co obrazuje skale problemu oraz niezadowala-
jace wyniki leczenia [2].

Najwyzsza zachorowalno$¢ na raka jelita grubego
wystepuje w Australii, Nowej Zelandii, Pétnocnej
Ameryce oraz w Europie, natomiast najrzadziej
nowotwor ten rozwija si¢ u mieszkancéw Potudniowo-
Srodkowej Azji oraz w Afryce [3]. Réznice w czestodci

zachorowania wigza¢ mozna z rézng podatnoscia
genetyczng, czynnikami §rodowiskowymi oraz diets.
Ryzyko zachorowania na raka jelita grubego znacznie
wzrasta w populacji pomiedzy 40 a 50 rokiem zycia
oraz wzrasta stopniowo w kolejnych dekadach zycia
[4]. Coraz czegsciej rak jelita grubego lokalizuje sie
w prawej czesci jelita, w szczegolnosci w katnicy i jest
to tendencja ogdlnoswiatowa [5].

Czynniki ryzyka rozwoju raka jelita
grubego

Czynniki ryzyka rozwoju tego nowotworu podzie-
li¢ mozna na genetyczne i srodowiskowe, przy czym
zaznaczy¢ nalezy, iz wigkszo$¢ rakow jelita grubego
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to nowotwory sporadyczne, a nieuwarunkowane
genetycznie. Wérdd zaburzen genetycznych, ktére
w wiekszosci dziedziczone sg w sposdb autosomalny
dominujacy wyrézniamy zespoly polipowatosci
rodzinnej oraz zespot Lyncha, czyli dziedziczny rak
jelita grubego niezwigzany z polipowato$cia (HNPCC-
hereditary nonpoliposis colorectal cancer). Stanowia
one do 5% wszystkich przypadkéw raka jelita grubego
[6]. W zespotach polipowatosci rodzinnej liczba poli-
pow w jelicie grubym przekracza 100. W rodzinnej
polipowatosci gruczolakowatej (FAP - familial ade-
nomatous polyposis) polipy jelita grubego jak réwniez
zoladka oraz dwunastnicy pojawiaja sie juz w dzie-
cinstwie. Objawy choroby ujawniajg sie przecigtnie
okolo 16 roku zycia, a rak rozwija si¢ u wiekszosci
nieleczonych chorych do 45 roku zycia. Istniejg row-
niez odmiany FAP takie jak zespot Gardera, czyli
FAP, kostniaki, zmiany w siatkéwce oraz nowotwory
tkanek migkkich czy zesp6t Turcota - FAP i nowotwory
o$rodkowego uktadu nerwowego. Wszystkie te zespoty
uwarunkowane s3 mutacjami genu APClub MUTYH.

Zespot Lyncha wystepuje czesciej niz zespoty poli-
powatosci rodzinnej i odpowiada za okoto 3% rakéw
jelita grubego. Przekazywany jest jako cecha autoso-
malna dominujgca. Jego przyczyna jest mutacja gendw
odpowiedzialnych za naprawe uszkodzen DNA, naj-
czeéciej hMLH1, hMSH2, hMSH6 oraz PMS2. Srednio
rozpoznanie raka jelita grubego u chorych z zespotem
Lyncha ma miejsce okolo 48 roku zycia. Nalezy rowniez
pamietac, ze w tym przypadku czesto wystepuja nowo-
twory zlosliwe macicy, jajnika, zotadka, jelita cienkiego,
uktadu watrobowo-zélciowego, mézgu oraz nerek.

Wsréd innych standéw przedrakowych wyréz-
niamy gruczolaki jelita grubego oraz nieswoiste
choroby zapalne jelit. Gruczolaki jelita grubego
podzieli¢ mozemy pod wzgledem histopatologicznym
na cewkowe, cewkowo-kosmkowe oraz kosmkowe.
W ostatnich latach wyodrebniane sa ponadto zmiany
zabkowane, ktore sg coraz cze$ciej rozpoznawane.
Polipy zgbkowane moga by¢ plaskie, o barwie blony
$luzowej, przykryte §luzem oraz zlokalizowane po pra-
wej stronie jelita. W zwiazku z tym stanowia wyzwanie
dla endoskopisty, gdyz moga zostaé przeoczone pod-
czas kolonoskopii. Okazuje sie, ze zmiany zgbkowane
moga stanowi¢ 15-25% prekursoréw raka jelita gru-
begol[7]. Z powodu karcynogenezy wszystkie polipy
powinny by¢ profilaktycznie usuwane, a w zaleznosci
od ryzyka neoplazji stratyfikowane do odpowiedniej
grupy ryzyka i kontroli.

Wsrdd nieswoistych zapalen jelit wrzodziejace
zapalenie jelita grubego - colitis ulcerosa (CU) prze-
biegajace w postaci pancolitis zwigksza 5-15% ryzyko
zachorowania na raka jelita grubego, przebiegajace
z zajeciem jedynie lewej strony jelita zwieksza to ryzyko
trzykrotnie, natomiast CU w obrebie odbytnicy czy
esicy nie ma znaczacego wplywu na nowotworzenie [8].

W grupie o wiekszym ryzyku rozwoju raka jelita
grubego znajduja sie¢ rowniez osoby doroste, ktore
w dziecinstwie przeszly radioterapi¢ jamy brzusznej
z powodu nowotworu [9].

Wiréd czynnikéw srodowiskowych predysponuja-
cych do rozwoju raka jelita grubego zwraca si¢ uwage
w szczegdlnosci na czynniki potencjalnie modyfiko-
walne takie jak: otyto$¢, cukrzyca, naduzywanie alko-
holu, palenie papieroséw, brak aktywnosci fizycznej
a takze dieta bogatottuszczowa o duzej zawartosci
czerwonego miesa.

Profilaktyka raka jelita grubego

Profilaktyke raka jelita grubego podzieli¢ mozna
najogolniej na chemoprewencje oraz stosowanie badan
przesiewowych. Obecnie trwa wiele badan dotyczacych
stosowania witamin, sktadnikéw pokarmowych oraz
lekéw o rzekomym dziataniu chemoprewencyjnym
tego nowotworu. Do tej pory stwierdzono, ze regu-
larne spozywanie kwasu acetylosalicylowego (ASA)
zmniejsza ryzyko rozwoju gruczolakéw oraz raka
jelita grubego [10]. Podobnym dzialaniem miatyby
charakteryzowac si¢ inne leki z grupy niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych (NLPZ) jak np. sulindak
czy koksyby. Mimo to zadnego leku z grupy NLPZ
nie zaleca sie¢ w celu prewencji sporadycznego raka
jelita grubego, ze wzgledu na ich dziatania niepoza-
dane; ASA zwigksza bowiem ryzyko krwawienia do
przewodu pokarmowego oraz udaru krwotocznego,
a koksyby zwiekszaja czestos¢ niepozadanych zdarzen
w uktadzie sercowo-naczyniowym. Wéréd innych
czynnikéw chemoprewencyjnych wymienia sie diete
uboga w czerwone mieso a bogata w owoce i warzywa,
wioknik, witamine B6 oraz ryby [11-13]. Nie bez zna-
czenia jest rowniez regularny wysitek fizyczny oraz
hormonalna terapia zastepcza u kobiet po menopauzie
[14]. W kilku badaniach udowodniono réwniez zwig-
zek pomiedzy paleniem papieroséw oraz nadmierng
konsumpcjg alkoholu a zwiekszonym ryzykiem raka
jelita grubego [15].

Rak jelita grubego ro$nie wolno, przecigtnie 10 do
20 lat, dlatego tez istnieje mozliwo$¢ jego wczesnego
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zdiagnozowania. Screening polega na przeprowadze-
niu badania wsrod osob bez objawdw choroby, w celu
wykrycia jej i leczenia na wczesnym etapie. Do badan
przesiewowych raka jelita grubego zaliczane s: testy
na krew utajong w kale ( FOBT - fecal occult blood
test), badanie DNA w stolcu, ednoskopia kapsutkowa,
kolonoskopia wirtualna, fiberosigmoidoskopia oraz
kolonoskopia.

FOBT to badanie tanie, mozliwe do przeprowadze-
nia w warunkach ambulatoryjnych. Gwajakolowy test
na krew utajona w kale wykrywa obecnos¢ hemoglo-
biny dzieki reakeji peroksydazy. Aby zwiekszy¢ czutos¢
i swoistos¢ testu nalezy zbadac trzy kolejne probki katu.
Przyjmowanie wysokich dawek witaminy C moze skut-
kowac falszywie ujemnym wynikiem FOBT, w zwiazku
z czym na 3 dni przed badaniem nalezy ograniczy¢
podaz witaminy C do 250 mg dziennie [16].Libby
wraz ze wpdblautorami w swoim badaniu udowodnili,
ze FOBT stosowany w ramach screeningu zmniejsza
0 10-27% $miertelno$¢ z powodu raka jelita grubego
[17].W$éréd FOBT wyrdzniamy nowsze, immunoche-
miczne testy na hemoglobing w kale, ktdre okreslaja
ilo$ciowo zawarto$¢ hemoglobiny w kale. Wydaja sie
by¢ bardziej czule i swoiste niz test na krew utajona
w kale [18]. Ich zaletg jest konieczno$¢ badania mniej-
szej iloéci probek katu niz w FOBT, wadg wyzszy koszt
badania. Badanie DNA w stolcu to metoda droga i
bardzo czasochlonna. Polega na badaniu DNA w stolcu
pod katem obecnoéci mutacji i zmian epigentycznych
charakterystycznych dla procesu karcynogenezy
[19,20]. Do tej pory nie zostalo ustalone znaczenie
badania DNA w stolcu w ramach badan przesiewo-
wych. Endoskopia kapsulkowa to technika bezpieczna,
natomiast jej czulo$¢ jest znacznie mniejsza niz czutos¢
kolonoskopii. Kolonoskopia wirtualna, czyli kolono-
grafia metodg tomografii komputerowej - niewatpliwg
zaleta tego badania jest bezpieczenstwo, gléwna wada
wysoka cena oraz narazenie pacjenta na dawke pro-
mieniowania i kontrast dozylny. Czulo$¢ wirtualnej
kolonoskopii w wykrywaniu gruczolakéw powyzej
10 mm oraz rakéw waha si¢ pomiedzy 84-94% [21].
Fiberosigmoidoskopia pozwala na ocene jelita grubego
od odbytu do zgiecia sledzionowego. Jest badaniem
krétszym, sprawiajagcym znacznie mniej dolegliwo-
$ci niz kolonoskopia. W badaniu przeprowadzonym
przez Schoena i wspétautoréw okazalo sie, ze fibero-
sigmoidoskopia wigze sie z 26% spadkiem $miertel-
noéci z powodu raka jelita grubego oraz 21% redukcja
powstawania tego nowotworu [22]. Kolonoskopia to

zloty standard wsréd badan screeningowych [23].
Nishihara wraz ze wspoélautorami dowodza, ze scre-
eningowa kolonoskopia nie tylko zmniejsza czesto$é
rozwoju raka jelita grubego, ale - co bardzo istotne -
zmniejsza $miertelno$¢ z powodu tego nowotworu [24].
Brenner i wpétautorzy w swojej pracy udowodnili, ze
ryzyko rozwoju raka jelita grubego, w szczegoélnosci
w cze$ci dystalnej jelita jest znaczgco mniejsze do 10
lat po wykonanej w ramach badan screeningowych
kolonoskopii [25].

Kolonoskopia pozwala na petng ocene jelita gru-
bego, zapewnia mozliwo$¢ jednoczasowego usuniecia
ewentualnych polipéw oraz pobrania wycinkéw do
badania histopatologicznego z miejsc podejrzanych
o nowotworzenie [26]. Nalezy jednak pamietaé, ze
kolonoskopia jest badaniem czasochtonnym, trudnym
i wykonywana powinna by¢ przez odpowiednio prze-
szkolonych lekarzy [27].Jako$¢ kolonoskopii ocenia
sie na podstawie osiggalnosci katnicy, ktéra powinna
wynosi¢ co najmniej 95% oraz czestosci wykrywania
gruczolakéw tzw. adenoma detection rate (ADR) -
wspolczynnik ten powinien wynosi¢ co najmniej 15% u
kobieti25% umezczyzn [28,29]. Kolejnym parametrem
branym pod uwage w ocenie jako$ci kolonoskopii jest
czas wycofywania aparatu, ktory nie powinien wynosi¢
mniej niz 6 minut. Dluzszy czas wycofywania endo-
skopu wigze sie bowiem z wigksza wykrywalnoscia
gruczolakéw [30]. Powiklania po kolonoskopii zdarzajg
sie wprawdzie rzadko (1 raz na 1000 badan), ale bywaja
powazne jak np. perforacja jelita grubego czy masywne
krwawienie [31,32]. W Polsce od 2000 roku realizowany
jest Program Badan Przesiewowych (PBP) dla wcze-
snego wykrywania raka jelita grubego przy pomocy
kolonoskopii. PBP obejmuje osoby w wieku 50-65 r.z.
bez objaw6w raka jelita grubego, osoby w wieku 40-65
lat, ktére majg krewnego pierwszego stopnia z rakiem
jelita grubego oraz osoby w wieku 25-65 z rodziny
HNPCC. W przypadku braku odchylen w badaniu
kolonoskopowym, kolejne badanie powinno by¢
wykonane za 10 lat. W przypadku obecnosci polipéw
czesto$¢ nadzoru kolonoskopowego uzalezniona bedzie
od ryzyka wystapienia w przyszlosci zaawansowanej
neoplazji.

Podsumowanie

Profilaktyka raka jelita grubego opiera sie na sto-
sowaniu zasad zdrowego trybu Zycia oraz poddawaniu
sie badaniom screeningowym. Wedlug autoréw tego
artykutu kolonoskopia jest najbardziej wartosciowym
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badaniem screeningowym. W razie braku zgody czy
checi poddania sie badaniu endoskopowemu calego,
dolnego odcinka przewodu pokarmowego, spoteczen-
stwo zacheca¢ nalezy do fiberosigmoidoskopii - raz na
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