PoL J PatHor 2014; 65 (4) (SUPLEMENT 1): $26-S31

NIESWOISTE ZAPALENIE JELIT JAKO STAN PRZEDRAKOWY

PRZEMYSEAW MAJEWSKI

Katedra i Zaktad Patomorfologii Klinicznej, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

1. Wstep

Nieswoiste choroby zapalne jelit (NChZJ; inflam-
matory bowel disease) obejmuja: wrzodziejace zapalenie
jelita grubego (WZJG; wulcerative colitis), chorobg Le-
$niowskiego-Crohna (ChLC; Crobn disease) i nieokre-
$lone zapalenie jelit (indeterminate colitis) {1}.

1.1. Epidemiologia nieswoistej choroby zapalnej
jelit

Zachorowalno$¢ na NChZ]J jest najwicksza w kra-
jach skandynawskich, Wielkiej Brytanii i Ameryce
Pétnocnej, mniejsza w Europie Srodkowej i najmniej-
sza w Azji i Afryce. W wickszosci krajow pod koniec
ubieglego wieku wskaznik nowych zachorowan wa-
hat sie od 2 do 15 na 100 000 ludnosci. Wskaznik
chorobowos$ci w tych samych krajach wynosit wtedy
30-120 na 100 000 mieszkancéw {2, 31.

Podczas gdy zachorowalno$¢ na WZJG jest mniej
wigcej stala, to zachorowalno$¢ na ChLC w drugiej
polowie ubiegtego wieku stale wzrastala.

Na NChZ]J choruja gltéwnie ludzie mlodzi pomie-
dzy 20. a 40. rokiem zycia. Drugi szczyt zachorowan
wystepuje po 60. roku zycia {2, 3}. Ocena zachoro-
walnosci na NChZJ w Polsce oparta na ogélnopol-
skich rejestrach szpitalnych wykazala, ze w 2007 r.
stwierdzono 4,2 nowych przypadkéw ChLC i 12,8
nowych przypadkéw WZJG na 100 000 mieszkan-
cow. W latach 2004-2007 liczba nowych hospitali-
zacji z powodu ChLC znamiennie wzrosla, zwlaszcza
w najmlodszych grupach wiekowych, a liczba ho-
spitalizacji z powodu WZJG zmniejszyta si¢ przede
wszystkim w grupie ludzi starszych [4}].

1.2. Patogeneza nieswoistej choroby zapalnej
jelit

Etiopatogeneza NChZ]J jest zlozona i nie do koiica
poznana. Przyjmuje sig, ze za rozwdj choroby odpo-
wiadaja czynniki genetyczne, Srodowiskowe i immu-
nologiczne.

Wiegkszo$¢ badaczy sadzi, ze NChZJ powstaja
w wyniku potaczenia wadliwego oddzialywania po-
miedzy $rodowiskiem, gospodarzem a jego mikro-
flora jelitowa z zaburzeniem funkcji nablonka jelit
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i nieprawidlowa odpowiedzia immunologiczna blony
$luzowej {5-111.

2. Morfologia nieswoistej choroby zapalnej
jelit

2.1. Wrzodziejace zapalenie jelita grubego
Zmiany makroskopowe

Zmiany zapalne we WZJG sa rozlane i zazwyczaj
najbardziej nasilone w prostnicy i esicy. Proksymal-
nie zmiany zajmuja rézna dlugosé, czasem cale je-
lito grube i moga przechodzi¢ na koficowy odcinek
jelita cienkiego. Powierzchnia blony $luzowej jelita
jest zaczerwieniona, ziarnista, krucha, tatwo krwawi.
Wystepuja owrzodzenia réznej wielkosci i w réznej
liczbie. Regenerujaca blona $luzowa jest zanikowa,
a pozostawione stosunkowo niezmienione fragmen-
ty blony $luzowej wystaja nad powierzchnie, tworzac
tzw. polipy rzekome. Naciek zapalny zasadniczo do-
tyczy tylko blony $luzowej i pozostate warstwy Sciany
jelita sa z reguly niezmienione, chyba ze dojdzie do
skrécenia jelita po latach trwania choroby lub powi-
klania w postaci megacolon toxicum {1, 12}.

Zmiany mikroskopowe

W petnoobjawowej chorobie zmiany zapalne zaj-
muja blong §luzowa i czasem najblizsze naczynia po-
nizej muscularis mucosae. W silnie przekrwionej blo-
nie $luzowej obecny jest wspélistniejacy przewlekly
i ostry naciek zapalny. Przewlekly naciek zapalny to
znaczna liczba limfocytéw, plazmocytéw i makrofa-
gbw, natomiast ostry naciek zapalny, ,,aktywny”, mie-
rzony jest iloScia granulocytéw obojetnochlonnych.
W wickszej ilosci wystepuja tez eozynofile i komorki
tuczne. Granulocyty znajduja si¢ nie tylko w blasz-
ce wlasciwej, lecz wnikaja takze na teren nablonka
krypt, tworzac cryptitis i mikroropnie. Mikroropnie
niszcza krypty i prowadza do owrzodzen pokrytych
treScig ropna. W regenerujacym nablonku jest mniej
komoérek kubkowych i mniej $luzu pokrywa blong
§luzowa. W fazie remisji zmiany te ustepuja i obraz
moze by¢ albo bliski normy, albo blona $luzowa jest
zanikowa i przebudowana w wyniku poprzednich
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zmian i towarzyszy temu tylko przewlekly, umiarko-
wany naciek zapalny {1, 12-15}.

2.2. Choroba Le$niowskiego-Crohna
Zmiany makroskopowe

Zmiany zapalne moga dotyczy¢ kazdego odcinka
przewodu pokarmowego, ale najcze$ciej stwierdzane
sa w jelicie biodrowym, w dystalnych 15-25 c¢m tego
odcinka. U 15-30% chorych choroba ograniczona
jest do jelita grubego, a w podobnej liczbie przypad-
kéw wystepuje zaréwno w jelicie cienkim, jak i gru-
bym. Charakterystyczna jest dla tej choroby odcin-
kowos¢ zmian, z segmentami zajetymi i wolnymi od
zmian. W zajetym odcinku zewnetrzna powierzchnia
jelita jest zaczerwieniona, przekrwiona i pokryta suro-
wiczo-wloknikowym wysickiem. Powierzchnia blony
surowiczej jelita moze by¢ réwniez ziarnista z widocz-
nymi zrostami tacznotkankowymi. Sciana jelita jest
pogrubiata i obrzeknieta, a w przypadkach z rozle-
glym widknieniem — twarda przypominajaca sztywna
rynne. Blona §luzowa wykazuje linearne owrzodzenia
o nieregularnym serpentynowym przebiegu. Nasila-
jacy sie obrzek blony §luzowej pomiedzy linearnymi
owrzodzeniami doprowadza do obrazu przypomina-
jacego droge wybrukowang kamieniami. Na podlozu
nadzerek i mikroowrzodzen powstaja plytkie owrzo-
dzenia stopniowo powickszajace sie i przyjmujace
ksztatty geograficzne. Owrzodzenia linearne, szczeli-
nowate rozgaleziaja sie, penetrujg gleboko w $ciane
jelita, tworzac zrosty, przetoki i ropnie okolojelitowe
{1, 12}

Zmiany mikroskopowe

Poczatek zmian mikroskopowych polega na obrze-
ku blony podsluzowej, w ktérej widoczne sa mufko-
wate nacieki zapalne wokot naczyn. Nad kepkami
Peyera moga powstawaé drobne aftowate nadzerki.
Z czasem zmiany zapalne stajg si¢ bardziej rozlane,
z obfitym naciekiem limfoidalnym, najsilniejszym
w blonie §luzowej i pod§luzowej, zajmujacym wraz
z postepem wldknienia wszystkie warstwy Sciany
jelita. W 50-87% przypadkéw udaje sie znalezé
w nacieku zapalnym sarkoidalne ziarniniaki nabton-
kowatokomérkowe. Ziarniniaki obecne sa réwniez
w obrebie wezlow chlonnych w 20-38% przypad-
kéw. W nacieku zapalnym wystepuja obficie nieraz
takze plazmocyty i eozynofile {1, 12—15}1.

2.3. Nieokreslone zapalenie jelita grubego

Nachodzenie na siebie zmian makroskopowych
i mikroskopowych wystepujacych we WZJG i ChLC
jest czeste i w 10% przypadkéw NChZ] nie mozna
ustali¢ rozpoznania jednej z tych choréb. W takich
przypadkach nalezy ustali¢ rozpoznanie nieokreslo-
nego zapalenia jelita grubego. Nalezy zaznaczy¢, ze

w tej postaci NChZ]J jelito cienkie jest zawsze wol-
ne od zmian chorobowych, a zmiany szerza si¢ przez
ciaglo$¢ w jelicie grubym, podobnie jak we WZJG.
Nieregularna dystrybucja zmian zapalnych, szczeli-
ny, zmiany okoloodbytnicze i zajecie calej grubosci
$ciany jelita poprzez proces zapalny przypomina na-
tomiast ChLC. Patomorfolog moze postawi¢ diagno-
ze nieokre$lonego zapalenia jelita grubego wylacznie
w przypadku oceny preparatu operacyjnego — wy-
cinki pochodzace z oligobiopsji nie daja podstaw do
ustalenia takiego rozpoznania {1, 13, 14, 16}.

3. Nowotworzenie zwigzane z nieswoistymi
chorobami zapalnymi jelit

Pacjenci z NChZ]J sa narazeni na rozwdj raka. Do-
tyczy to zwlaszcza oséb, ktére zaczely chorowad we
wczesnym okresie zycia, choruja 8—10 lat oraz maja
cale jelito grube zajete przez naciek zapalny {3, 11,
17, 181.

Jednym z najniebezpieczniejszych dlugookreso-
wych powiklan WZJG i ChLC jest powstawanie
zmian nowotworowych. Proces ten rozpoczyna sie
dysplazja, ktéra, tak samo jak w innych odcinkach
przewodu pokarmowego, stanowi krok w kierunku
powstania w pelni rozwinietego raka {3, 17}. Ryzyko
wystapienia dysplazji jest zwiazane z kilkoma czynni-
kami {1, 11, 18}:

* ryzyko wzrasta gwaltownie po uplywie 8—10 lat od
poczatku choroby;

* u pacjentéw z zajetym calym jelitem grubym
(pancolitis) wystepuje wieksze ryzyko dysplazji niz
u 0s6b z chorobg ograniczong jedynie do lewej po-
lowy okreznicy;

* zwickszona czesto$¢ wystepowania i nasilenie ak-
tywnych proceséw zapalnych (charakteryzujacych
si¢ obecnoscia neutrofildéw) moze zwigkszaé ryzyko
wystapienia dysplazji;

* ryzyko wystapienia dysplazji jest znacznie nasilone
u pacjentéw z wspoélistniejacym pierwotnym zapa-
leniem drég z6lciowych ze stwardnieniem.
Zagrozenie rakiem pojawia si¢ przy ponad o$mio-

letnim przebiegu choroby i narasta w miare dalsze-

go jej trwania {11, 18]. Ryzyko rozwoju raka, jak to
podano powyzej, jest wigksze w pancolitis (25% po

20 latach trwania choroby) anizeli w proctosigmoiditis

(3,7% po 20 latach trwania choroby) {18}.

Wedlug danych z metaanalizy 116 publikacji
w trwajacym 10 lat WZJG ryzyko rozwoju raka wy-
nosi 3,5%, 10,1% w chorobie trwajacej 20 lat i 18%
w chorobie trwajacej 30 lat. W tym samym opraco-
waniu stwierdzono, ze ryzyko rozwoju raka we WZJG
nie zmienia si¢ na przestrzeni lat, a ryzyko rozwoju
raka w ChLC ciagle narasta i wynosi obecnie 1,5%
w trwajacej 10 lat ChLC, 4,5% w chorobie trwajacej
20 lat i 10,8% w chorobie trwajgcej 30 lat. Zbiorcze
ryzyko rozwoju choroby nowotworowej wynosi dla
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NChZ]J trwajacej 10 lat 2,9%, 6,6% w chorobie trwa-
jacej 20 lat i 14,3% w chorobie trwajacej 30 lat {3].

Z kolei zagrozenie rozwojem dysplazji duzego
stopnia lub raka jelita grubego u pacjentéw z NChZ]J
wynosi Srednio 2,2%, a dla pacjentéw z dlugotrwa-
ta i zaawansowana chorobg — 7,0%. Ryzyko rozwoju
dysplazji duzego stopnia i raka gruczolowego znacz-
nie spada u chorych reagujacych korzystnie na terapig
immunosupresyjna i wynosi 0,28% {19].

W badaniach przeprowadzonych na ponad 10 000
przypadkéw NChZ] wykazano, ze wskaznik ryzyka
$miertelnosci wynosi dla ChLC 1,26, a dla WZJG
1,04. Wskaznik ten wzrasta w ciggu pierwszego roku
po zabiegu chirurgicznym. Najczestsza przyczyna
zgonéw w ChLC jest rak jelita grubego, a nastep-
nie kolejno: chloniak nieziarniczy (non-Hodgkin lym-
phoma), choroby ukladu pokarmowego, zatorowos¢
plucna i posocznica. W przebiegu WZJG pacjenci
umierajg przede wszystkim z powodu raka jelita gru-
bego, a nastepnie z powodu choréb uktadu pokarmo-
wego i oddechowego {17}.

W diagnostyce i profilaktyce raka jelita grube-
go niezwykle wazne jest wykrycie ognisk dysplazji
w blonie $luzowej jelita. Dysplazja jest nowotwo-
rowa przemiana nablonka. Wyréznia si¢ dysplazje
w plaskiej blonie §luzowej oraz dysplazje uniesiona.
Zmiana plaska jest zwykle niewidoczna endoskopo-
wo. Zmiana uniesiona, widoczna endoskopowo, okre-
slana nazwa DALM (dysplasia associated lesion or mass)
odnosi si¢ do guza o szerokiej podstawie, nierdwnych
obrysach i wysokim ryzyku zezto§liwienia. Inng for-
ma jest ALM (adenoma-like mass), czyli zmiana sie-
dzaca lub uszypulowana o wygladzie polipa z matym
ryzykiem zezlo$liwienia. Zmiana typu ALM musi by¢
réznicowana z gruczolakiem sporadycznym, a kryte-
rium rozpoznania stanowig wycinki pobrane z pod-
stawy i otoczenia polipa {11, 14, 18, 20].

Odréznienie ALM od DALM i gruczolaka spora-
dycznego jest trudne i dlatego ostatnio rezygnuje si¢
z tych terminéw na rzecz uzywanego ogoélnie poje-
cia dysplazji. Ocena dysplazji powinna by¢ dokona-
na przez do§wiadczonych patomorfologéw i najlepiej
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Rycina 1. Dysplazja ni
plasia). Wrzodziejace zapalenie jelita grubego — wywiad
13-letni. Barwienie HE
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w okresie remisji choroby. Zmiany aktywne, w kt6-
rych zachodzg procesy zapalno-regeneracyjne, moga
by¢ powodem nieprawidlowych rozpoznan {16, 18}.

Aktualna klasyfikacja dysplazji/neoplazji $rédna-
btonkowej w przewodzie pokarmowym zostala opra-
cowana przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (World
Health Organization — WHO) w 2010 r. {22}. Wedlug
jej wytycznych terminy ,dysplazja” i ,neoplazja §rod-
nablonkowa” sa synonimami i moga by¢ uzywane
zamiennie, bez preferencji zadnego z nich. Wedlug
WHO {22} zmiany powyzsze dzielone sa na nastepu-
jace kategorie:

I. Dysplazja nieobecna.

I1. Dysplazja niezdefiniowana (indefinite for dysplasia).
II1. Dysplazja pozytywna:

* malego stopnia (low grade dysplasia),

* duzego stopnia (bigh grade dysplasia).
IV. Rak $rodsluzéwkowy (zntramucosal carcinoma).

Klasyfikacja opiera sie na badaniach Riddella
i wsp. {21} z nastepnymi modyfikacjami innych ba-
daczy {11, 13, 14, 18}. Wedlug tych autoréw w dys-
plazji niezdefiniowanej obecne sa jedynie dyskretne
zmiany cytologiczne w jadrze komoérkowym, bez
przebudowy krypt gruczotowych (ryc. 1.). W przy-
padku rozpoznania dysplazji nieokreslonej patolog
nie moze catkowicie potwierdzi¢ rozpoznania §rod-
nablonkowego nowotworzenia, gdyz podobne zmia-
ny w obrazie mikroskopowym stwierdza sie réwniez
w procesach regeneracyjnych [22]. Dysplazja malego
stopnia dotyczy zaburzen cytologicznych w komorce
w polaczeniu z niewielkimi zmianami struktury cew
gruczotowych (ryc. 2.). Rozpoznanie dysplazji malego
stopnia wymaga wykonywania badan kontrolnych,
poniewaz w nielicznych przypadkach identyczny jak
w dysplazji obraz mikroskopowy moze wystgpowac
w regeneracji {22}1.W dysplazji duzego stopnia obok
nasilonych zmian cytologicznych w obrebie komor-
ki nablonka obecne sg znacznego stopnia zaburzenia
budowy cew gruczolowych z istotnym zmniejszeniem
ilosci blaszki wlasciwej na rzecz rozro$nietych krypt,
a cewy gruczolowe przylegaja bok do boku (ryc. 3A,
ryc. 3B). Rozpoznanie dysplazji duzego stopnia jest

Rycina 2. Dysplazja malego stopnia (ow grade dysplasia).
Wrzodziejace zapalenie jelita grubego — wywiad 10-letni.
Barwienie HE
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Rycina 3
Barwienie HE. B) Dysplazja duzego stopnia (high grade dysplasia). Choroba Le$niowskiego-Crohna — wywiad 8-letni.
Barwienie HE

réwnoznaczne z rozpoznaniem nowotworu $rod-
nablonkowego, ktéry predzej czy pézniej przejdzie
w forme inwazyjng [22]. Rak wewnatrz§luzéwkowy
to nowotwoér naciekajacy wylacznie blone §luzowa
i nienaciekajacy blony mie$niowej §luzéwki (ryc. 4.).
Wszystkie opisane powyzej stadia transformacji no-
wotworowej sa zmianami lokalnymi niemajacymi
zdolnoéci dawania przerzutéw nowotworowych {1,
11,12, 18, 211.

Préby zastosowania badafi immunohistochemicz-
nych w diagnostyce stopnia dysplazji nie przyniosty
zadowalajacych wynikéw. Obserwowano wzrost eks-
presji p53 i Ki67 w miare wzrostu stopnia dysplazji,
lecz wyniki tych badaf nie byly statystycznie zna-
mienne {18}. Ostatnio prowadzone sg badania nad
przydatnos$cig immunohistochemicznej oceny ekspre-
sji alfa-methylocyl-CoA (AMACR) przeciwciata uzy-
wanego z powodzeniem w diagnostyce raka prostaty,
dla diagnostyki zmian dysplastycznych i nowotwo-
réw przewodu pokarmowego. Ekspresji AMACR nie
stwierdzono w blonie §luzowej pacjentéw z WZJG
bez ognisk dysplazji, wykazano natomiast ekspre-
sjc AMACR w ogniskach dysplazji matego stopnia
w 96%, duzego stopnia w 80% i nacieku nowotworo-
wym w 71%. By¢ moze badania tego antygenu beda
pomocne w diagnostyce patomorfologicznej i stop-
niowaniu dysplazji. Jednak ciagle najwazniejsza jest
ocena rutynowych preparatéw histologicznych przez
doswiadczonego patomorfologa [18}.

Aby ulatwi¢ wczesne wykrycie nowotworzenia,
pacjenci zazwyczaj sa rekrutowani do programéw
profilaktycznych, po uplywie ok. 8-10 lat od rozpo-
czecia choroby {18}. Wyjatkiem od tej reguly sa pa-
¢jenci z pierwotnym zapaleniem drég z6tciowych ze
stwardnieniem, u ktérych ryzyko wystapienia dyspla-
zji jest znacznie wieksze i zazwyczaj pacjenci ci sa kie-
rowani do obserwacji w chwili postawienia diagnozy
[3, 17, 20, 23].

Nadz6r nad chorymi wymaga regularnych i licz-
nych biopsji blony §luzowej. W badaniu kontrolnym,
tzw. mapowaniu, pobiera si¢ 4 wycinki w odstepie co
10 cm {11}. W wielu przypadkach dysplazja poja-

wia sie w plaskich fragmentach blony $luzowej, ktére
makroskopowo nie budza podejrzedi endoskopisty.
Skuteczno$¢ badan biopsyjnych stuzacych profilakty-
ce rozwoju raka gruczolowego u pacjentéw znacznie
podnosi zastosowanie nowoczesnych metod endosko-
powych, takich jak wirtualna chromoendoskopia po-
zwalajaca na wykrycie w wiekszej liczbie przypadkéw
dysplazji w ptaskiej blonie §luzowej {3, 11, 231.
Ocena histologiczna zmian dysplastycznych (§r6d-
nablonkowego nowotworzenia) jest jednak trudna
i wymaga badania w o$rodku, ktéry ma w tym za-
kresie doswiadczenie. W badaniu wieloo$rodkowym
wykryto najwicksze rozbiezno$ci w ustalanym rozpo-
znaniu histopatologicznym w przypadkach niepewnej
dysplazji (k = 0,251), natomiast najwigksza zgodnos¢
rozpoznaf wystapita w przypadku rozpoznania dys-
plazji znacznego stopnia (k = 0,822) {16, 24}.
Dysplazja duzego stopnia moze by¢ zwigzana z ra-
kiem inwazyjnym w tym samym miejscu lub w lo-
kalizacji oddalonej, dlatego tez sklania do podjecia
decyzji o kolektomii, w szczegblnosci gdy zmiany sa
wieloogniskowe {11, 18}. Dysplazja malego stopnia
moze by¢ leczona za pomocg kolektomii lub pozosta-
je pod szczeg6lng obserwacja, w zaleznosci od wielu
réznych czynnikéw klinicznych. Gruczolaki okrezni-
cy moga réwniez pojawic sie u pacjentéw z NChZ]
i w niektérych przypadkach odréznienie tej zmiany

Rycina 4. Rak $rod§luzéwkowy (ntramucosal carcinoma).
Wrzodziejace zapalenie jelita grubego — wywiad 18-letni.
Barwienie HE
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Rycina 5. Rak gruczolowy cewkowy jelita grubego, G2
(tubular adenocarcinoma of large bowel, G2). Wrzodziejace za-

palenie jelita grubego — wywiad 23-letni. Barwienie HE

od polipowatego ogniska dysplazji moze sprawiaé
trudnos¢ {11, 181.

W przypadkach przechodzenia nacieku nowotwo-
rowego przez blone miesniowsg sluzéwki stwierdza sie
inwazyjng postaé raka gruczolowego jelita. Do dia-
gnostyki patomorfologicznej tych nowotworéw sto-
suje sie aktualng klasyfikacje zmian nowotworowych
i rzekomonowotworowych w przewodzie pokarmo-
wym opracowang przez WHO w 2010 r. opisana po-
wyzej {22].

Kliniczne epidemiologiczne i patologiczne ce-
chy rakéw rozwijajacych sie w przebiegu NChZ]J sa
w wielu aspektach rézne od cech wystepujacych w ra-
kach sporadycznych jelita grubego. Na przykfad rak
powstajacy u chorych z NChZJ, szczeg6lnie w prze-
biegu WZJG, wystepuje czesciej u ludzi mlodych, zaj-
muje dluzszy odcinek jelita grubego, jest czesto wielo-
ogniskowy i w wigkszosci przypadkéw jest rakiem
niskozréznicowanym (G3) lub rakiem niezréznicowa-
nym [18}. W niektérych opracowaniach podaje sie,
ze 27% rakéw u chorych NChZJ wystepuje w postaci
wieloogniskowej i stwierdza si¢ w utkaniu tych nowo-
twordw znacznie wyzszg liczbe rakéw gruczolowych
sluzowych [251. U wigkszosci chorych z ryzykiem
rozwoju raka w przebiegu NChZ]J wykonuje si¢ kon-
trolng kolonoskopi¢ z mapowaniem, dlatego tez raki
u tych chorych wykrywa si¢ czesciej w poczatkowym
stopniu zaawansowania (I i IT) niz w przypadku rakéw
sporadycznych {25}.

W obrazie makroskopowym wigkszo$¢ z tych ra-
kéw zwigzanych z NChZJ nacieka rozlegle $ciane
jelita, zajmujac tylko na matym obszarze blone §lu-
zowg, czesto zwezajac Swiatlo jelita grubego. Nowo-
twory egzofityczne i z owrzodzeniem sa rzadsze niz
u chorych ze sporadycznym rakiem jelita {18].

W obrazie mikroskopowym wiekszo$¢ rakéw
zwigzanych z NChZ]J to raki gruczotowe, a gruczola-
koraki §luzowe stanowia wiecej niz 50% tych nowo-
tworéw. Raki §luzowokomoérkowe sa w tej grupie
10 razy czestsze niz w grupie rakéw sporadycznych.
Rzadko gruczolakoraki rozwijajace sie w przebiegu
NChZ]J sa nowotworami wysoko i posrednio zr6zni-
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cowanymi (G1 i G2; ryc. 5.), znacznie czesciej jest to
nowotwor nisko zréznicowany (G3) lub niezréznico-
wany [18].

4. Podsumowanie

W dlugoletnim przebiegu NChZ]J, w tym WZJG
i ChLC, stwierdza si¢ wicksze ryzyko wystepowania
choroby nowotworowej jelita grubego. Ryzyko roz-
woju raka wiaze si¢ rowniez ze stopniem zaawanso-
wania zapalenia i jest znacznie wicksze w zapaleniu
calego jelita (pancolitis) niz w chorobie ograniczonej
do lewej potowy okreznicy. Duza intensywno$¢ na-
cieku zapalnego i jego znaczna aktywno$¢ zwiazane
sa rowniez ze zwickszonym ryzykiem rozwoju raka
w przebiegu NChZ]J. Szczegéblnie wysokie zagrozenie
choroba nowotworowa jelita wystepuje u chorych ze
wspoétistniejacym pierwotnym zapaleniem drég z6t-
ciowych ze stwardnieniem.

Kancerogeneza u chorych na NChZ] przebiega
wg nastepujacej sekwencji: zapalenie — dysplazja
— rak. Liczne zaburzenia molekularne, indukowa-
ne przez proces zapalny, prowadza do rozwoju raka.
Najlepszym markerem ryzyka przemiany nowotwo-
rowej w przebiegu NChZ] jest dysplazja wykrywana
w wycinkach pobieranych z blony §luzowej jelita gru-
bego podczas kontrolnej kolonoskopii. Ciagle poszu-
kuje sie nowych metod endoskopowych, obrazowych
i laboratoryjnych pozwalajacych na szybkie wykrycie
zagrozenia rozwojem raka w przebiegu NChZ]J.
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