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Streszczenie

Abstract

Polipy zoladka to zmiany uwypuklajace si¢ ponad powierzchnie blony sluzowej, ktére sa wykrywane w okoto 1-6% endoskopii
gornego odcinka przewodu pokarmowego. Ze wzgledu na ksztalt polipy dzieli si¢ na uszypulowane, pétuszyputowane,
przysadziste i plaskie. W zalezno$ci od typu histopatologicznego niektore z nich cechuja si¢ potencjalem transformacji
w kierunku gruczolakoraka. Polipy moga by¢ pochodzenia nablonkowego i nienablonkowego. Do pierwszej grupy, szerzej
omawianej w tej pracy, naleza polipy z gruczoléw sklepienia zotadka, hiperplastyczne, gruczolakowate i hamartomatyczne.
Z kolei do polipéw nienablonkowych zaliczajg sie guzy stromalne, mie$niaki gladkokomoérkowe, wtdkniste polipy zapalne,
widkniaki, wtokniakomies$niaki, ttuszczaki, trzustka ektopowa, guzy neuroendokrynne, nerwiaki i niektére zmiany
naczyniopochodne. Mnogie polipy wystepujace u pacjentéw w wieku ponizej 40. roku zycia wymagaja poglebienia diagnostyki
w kierunku dziedzicznych zespotéw polipowatosci, ktore wigzg sie ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju raka zotadka, innych
nowotwordw zlosliwych przewodu pokarmowego, a takze nowotwordw pozajelitowych. W ostatnich latach obserwuje sie
wyrazny spadek udziatu polipéw hiperplastycznych wsréd wszystkich polipow zotadka i wzrost udziatu polipéw z gruczotow
sklepienia zoladka, co jest prawdopodobnie zwigzane ze zwigkszonym stosowaniem lekéw z grupy inhibitoréw pompy
protonowej i obnizeniem czestoéci zakazen Helicobacter pylori. Polipy zotadka w ponad 90% przypadkéw sa wykrywane
przypadkowo i zazwyczaj nie powoduja objawow klinicznych, lecz duze polipy moga by¢ odpowiedzialne za niedokrwistos¢,
obecno$¢ krwi w stolcu, béle brzucha, a nawet niedrozno$¢ odzwiernika, ktéra moze sie manifestowa¢ wymiotami, nasilonymi
wzdeciami, jadtowstretem czy postepujacg utratg masy ciala.

Stowa kluczowe: polipy zotadka, gastroskopia, rak zoladka

Gastric polyps are lesions projected above the mucosal surface, which are detected in approximately 1-6% of upper
gastrointestinal endoscopies. Based to their shape, polyps are classified as pedunculate, semi-pedunculate, sessile and flat.
Depending on the histopathological type, some of them have the potential to transform into adenocarcinoma. Polyps can be
of epithelial and non-epithelial origin. The first group, which is discussed in greater detail in this paper, includes fundic gland
polyps, hyperplastic, adenomatous and hamartomatous polyps. Non-epithelial polyps include stromal tumours, leiomyomas,
fibrous inflammatory polyps, fibroids, fibromyomas, lipomas, ectopic pancreas, neuroendocrine tumours, neuromas, and
some vascular lesions. Multiple polyps in patients under the age of 40 years require more extensive diagnosis for hereditary
polyposis syndromes, which are associated with an increased risk of gastric cancer, as well as other gastrointestinal and
extra-gastrointestinal malignancies. In recent years, there has been a clear decrease in the proportion of hyperplastic polyps
and an increase in the proportion of fundic gland polyps among all gastric polyps, which is probably related to the increased
use of proton pump inhibitors and a reduced incidence of Helicobacter pylori infections. About 90% of gastric polyps are
detected accidentally and usually do not cause clinical symptoms, but large polyps may be responsible for anaemia, bloody
stools, abdominal pain, and even pyloric obstruction, which may be manifested by vomiting, severe flatulence, lack of appetite
or progressive weight loss.

Keywords: gastric polyps, gastroscopy, gastric cancer

© Medical Communications Sp. z o.0. This is an open-access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives License
(CC BY-NC-ND). Reproduction is permitted for personal, educational, non-commercial use, provided that the original article is in whole, unmodified, and properly cited.

215



216

Monika Wdowiak, Bartosz Kabata, Barttomiej Olak, Bartosz Ostrowski

POLIPY Z GRUCZOLOW
SKLEPIENIA ZOLADKA

olipy z gruczotéw sklepienia zotadka (fundic gland
P polyps, EGP), zwane takze polipami Elstera, sg naj-

cze$ciej rozpoznawanymi polipami zotadka w kra-
jach rozwinietych. W zaleznosci od populacji mogg sta-
nowi¢ 16-51% wszystkich rozpoznan histopatologicznych
tagodnych nabtonkowych polipéw zotadka (benign epi-
thelial gastric polyps, BEGP)". W badaniu obejmujacym
120 000 pacjentéw FGP stanowily az 77% rozpoznan zmian
polipowatych®@. Makroskopowo FGP s3 przewaznie przy-
sadziste, o gladkiej i 1$nigcej powierzchni, zazwyczaj takze
otoczone prawidlowg btong $§luzows, od ktoérej nie rézniag
sie barwa. Rzadko bywaja pojedyncze, czesciej jest ich kilka
i sg niewielkie, o $rednicy <1 cm®*. Lokalizuja sie niemal
wylacznie w sklepieniu i trzonie Zotadka. Ze wzgledu na
patogeneze FGP dzielimy na: sporadyczne, zwigzane z dtu-
gotrwalym stosowaniem inhibitoréw pompy protonowej
(IPP) i wystepujace w zespole rodzinnej polipowatosci gru-
czolakowatej (familial adenomatous polyposis, FAP).
Polipy z gruczoléw sklepienia sporadyczne i zwigzane ze
stosowaniem IPP stwierdza si¢ przewaznie u pacjentéw
w wieku 40-70 lat, czesciej u kobiet>?. Natomiast polipy
wystepujace w zespole FAP pojawiaja si¢ u pacjentow mtod-
szych, ponizej 40. roku zycia, s duzo liczniejsze 1 wystepu-
ja z niemal réwng czesto$cig u obu plci®o.
Sporadyczne FGP powstaja w wyniku mutacji aktywujacych
genu dla B-kateniny - jednego z bialek szlaku sygnalowego
APC/B-katenina/Tcf i Wnt. Mimo Ze takie mutacje sg znaj-
dowane w komoérkach nowotworowych, to ten typ polipow
niemal wcale nie zawiera ognisk dysplazji®*. W tym samym
mechanizmie powstajg rowniez polipy zwigzane z przewle-
ktym stosowaniem IPP. Jedna z mozliwych hipotez rozwo-
ju mutacji w czasie przyjmowania IPP jest miejscowe dzia-
tanie podwyzszonych stezen gastryny™”. W metaanalizie,
ktorg przeprowadzili Martin i wsp., czgsto$¢ wystepowania
FGP u pacjentdw stosujacych IPP wyniosta 15,1%®. Po prze-
rwaniu przyjmowania IPP polipy te czesto ulegaja regresji®.
FAP to choroba dziedziczona w sposéb autosomalny do-
minujacy, ktérej przyczyng sa mutacje germinalne w ge-
nie APC. W populacji ogélnej wystepuje z czestoscig oko-
to 1:8000. Chorzy z FAP cechujg si¢ istotnie zwigkszonym
ryzykiem rozwoju raka jelita grubego, a takze innych no-
wotwordw, np. kostniakéw czy plodowego raka watrobo-
wokomorkowego®. Polipy z gruczoléw sklepienia wystepu-
jace w zespole FAP powstaja w wyniku mutacji somatycznej
w genie APC. Stwierdza si¢ je u 12,5-84% pacjentow z FAP,
czyli znacznie cze$ciej niz sporadyczne FGP (0,8-1,9% ga-
stroskopii). Dysplazja niskiego stopnia moze wystepowac
nawet w 25% przypadkéw FGP zwigzanych z zespotem
FAP®. U takich chorych konieczne jest wykonanie kolono-
skopii. Poza zespotami polipowato$ci ryzyko dysplazji i raka
zotadka w FGP jest znikome i wynosi <1%*!.
Polipy z gruczotéw sklepienia majg charakterystyczny obraz
makroskopowy i dlatego mozliwe jest ich rozpoznanie juz
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w trakcie endoskopii, zwlaszcza gdy badanie wykonuje do-
$wiadczony endoskopista. Jednak przy pierwszym badaniu
endoskopowym wskazuje si¢ na potrzebe pobrania wycin-
kéw do badania histopatologicznego z co najmniej jedne-
go, najwiekszego polipa, aby potwierdzi¢ rozpoznanie i wy-
kluczy¢ obecnosé¢ dysplazji. Polipy o $rednicy >1 cm nalezy
usuwac w calosci, ze wzgledu na zwigkszone ryzyko wyste-
powania w nich ognisk dysplazji®-'?.

U chorych stosujacych przewlekle IPP, u ktorych rozpozna-
wane sg duze polipy (>1 cm), zaleca si¢ — jesli to mozliwe —
odstawienie lub redukcje dawki leku i kontrole wielkosci
polipéw. W przypadku zmniejszenia ich rozmiaréw nie po-
winno si¢ wraca¢ do stosowania tego samego rodzaju IPP,
ale wymieni¢ go na inny, przyjmowany w najmniejszej sku-
tecznej dawce, lub zastosowac leki z grupy blokeréw recep-
tora histaminowego H, (ryc. 1).

POLIPY HIPERPLASTYCZNE

Polipy hiperplastyczne (gastric hyperplastic polyps, GHP) to
polipy nablonkowe powstajace w wyniku rozrostu komorek
produkujgcych mucyne!'V. Carmack i wsp. w analizie badan
endoskopowych gornego odcinka przewodu pokarmowego,
obejmujacej ponad 120 000 pacjentéw, wykazali, ze GHP
stanowig 14,3% wszystkich polipow stwierdzanych podczas
gastroskopii i po FGP sg drugim pod wzgledem czestosci
wystepowania rodzajem polipéw zoladka®. Wystepujg nie-
co czebciej u kobiet i u 0s6b w starszym wieku®'>13),

Polipy hiperplastyczne majg zazwyczaj niewielkie rozmia-
ry, s3 przysadziste lub plaskie, z gtadka lub zrazikowg po-
wierzchnig. Az 72% wszystkich GHP ma $rednice <1 cm,
a zaledwie 4% >3 cm?. Duze polipy bywaja uszyputowa-
ne, a ich powierzchnia moze by¢ groniasta lub granulowana.
W niektorych przypadkach btona sluzowa pokrywajaca GHP
ulega erozji, czemu towarzyszy pojawianie sie nadzerek, ktore
u czesci pacjentow mogg powodowac przewlekte krwawienia
i niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza. Badanie endoskopowe
z uzyciem obrazowania waska wigzka $wiatla (narrow band

Ryc. 1. Polip z gruczoléw sklepienia zotgdka
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imaging, NBI) pozwala uwidoczni¢ geste skupiska nieregu-
larnych naczyn wlosowatych na powierzchni polipa, co jest
cecha charakterystyczng GHP. Polipy hiperplastyczne zde-
cydowanie czesciej wystepuja pojedynczo (68-78%), cho¢
moga by¢ tez mnogie, np. w chorobie Ménétriera (przerosto-
we zapalenie zotadka) lub rzadkim, dziedziczonym autoso-
malnie dominujaco zespole polipowatosci hiperplastycznej
(hyperplastic polyposis syndrome)'V. Polipy hiperplastyczne
lokalizuja sie gtéwnie w czesci przedodzwiernikowej (60%),
rzadziej w trzonie i sklepieniu zotgdka"?. W niektérych przy-
padkach GHP moga towarzyszy¢ inne typy polipow zotadka,
najczesciej polipy z gruczotdéw sklepienia®.

Przyczyna rozrostu komoérek nabtonkowych produkujacych
mucyne nie jest znana. Przypuszcza sie, ze rozrost ten jest efek-
tem procesOw regeneracyjnych btony §luzowej zoladka w re-
akcji na jej uszkodzenie. Gtéwnymi czynnikami odpowiedzial-
nymi za powstawanie GHP sg przewlekle zapalenie zotadka
zwigzane z infekcja H. pylori oraz autoimmunologiczne me-
taplastyczne zanikowe zapalenie blony sluzowej zoladka (au-
toimmune metaplastic atrophic gastritis, AMAG), ktore moze
prowadzi¢ do niedokrwistosci Addisona—Biermera. Wéréd in-
nych przyczyn GHP wymienia si¢ gastropati¢ chemiczna i re-
aktywna, poszerzenie naczyn czeéci przedodzwiernikowej zo-
tadka (tzw. zoladek arbuzowaty, gastric antral vascular ectasia,
GAVE) czy zesp6t Zollingera-Ellisona?. Przewlekte zaniko-
we zapalenie blony $luzowej zwigzane z infekcjq H. pylori, che-
miczng lub reaktywna gastropatia i AMAG stwierdzano u pa-
cjentow z GHP odpowiednio w 25%, 21% i 12% przypadkéw.
Jedynie w 15% przypadkéw GHP wystepuja na podlozu nie-
zmienionej blony $luzowej'?. O tym, ze w patogenezie GHP
biorg udzial procesy naprawcze, $wiadczy réwniez obecno$é
GHP w poblizu wrzodéw i nadzerek blony sluzowej zotadka
czy gastroenterostomiit'?.

H. pylori powoduje wzrost ekspresji w komorkach mezenchy-
malnych cyklooksygenazy-2 (COX-2), interleukiny 1p (IL-1p)
oraz czynnika wzrostu hepatocytow (hepatocyte growth fac-
tor, HGF). Czynniki te wywoluja miejscowg reakcje zapalng
oraz pobudzaja aktywno$¢ mitotyczng komorek nablonko-
wych, zwiekszajgc obrot komérkowy*1%). W wyniku infek-
cji H. pylori blona §luzowa Zoladka zostaje nacieczona przez
makrofagi, ktore po aktywacji produkujg IL-1f, ktora z ko-
lei aktywuje fibroblasty i zwieksza ekspresje czynnika mito-
tycznego HGF9. Znaczenie infekcji H. pylori w patogenezie
powstawania GHP mogg potwierdza¢ doniesienia o zmniej-
szeniu rozmiaru polipoéw lub catkowitej ich regresji w wy-
niku skutecznego leczenia eradykacyjnego infekeji H. pylori,
wystepujacej nawet u 80% chorych z tymi polipami*17).
Procentowy udzial GHP zotadka w puli wszystkich polipow
wykrywanych podczas endoskopii gornego odcinka prze-
wodu pokarmowego zmienit si¢ w ostatnich latach. Badania
wykazujg wzrost liczby polipéw zotadka przy procentowym
spadku czestos$ci GHP i jednoczesnym wzroécie wystepowa-
nia FGPU82), Sugeruje sie, ze przyczyna tego zjawiska jest
zmniejszenie liczby zakazen H. pylori faczonych z patogeneza
GHP i powszechnym stosowaniem lekéw z grupy IPP, ktore
z kolei wigze si¢ z powstawaniem FGP@?V,
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Polipy hiperplastyczne rzadko przeksztalcajg si¢ w nowo-
twory. Badania wskazujg, ze dysplazja moze by¢ obecna
w 1,9-19% GHP, cho¢ tak duzy zakres moze by¢ wynikiem
przyjmowania przez badaczy roznych kryteriéw oceny histo-
patologicznej®1?. Z kolei wystepowanie raka gruczotowego
(adenocarcinoma) waha sie w przedziale 0,6-2,69% przy-
padkéw®?), Ze wzgledu na rozw6j GHP na podtozu zapal-
nie zmienionej luzéwki zoladka istotne znaczenie ma ocena
blony $luzowej otaczajacej polip. Abraham i wsp. stwierdzili,
ze w 37% przypadkéw GHP stwierdza sie metaplazje jelitowa
w blonie §luzowej zotadka, w 2% dysplazje, a w 6% gruczola-
koraka?. Niektdre badania sugerujg wrecz, ze w przypadku
obecnosci GHP wigksze ryzyko dysplazji i neoplazji dotyczy
btony sluzowej zotgdka niz samego polipa!?9.

Wirdéd czynnikoéw ryzyka progresji nowotworowej GHP
najczesciej wymienia sie rozmiary polipa. Ryzyko rozwoju
raka w przypadku GHP rosnie, jesli jego gtowa ma $rednice
>20 mm®. Z tego powodu sugeruje sie, aby usuwac wszyst-
kie GHP o $rednicy >5 mm®). Poza wielkoscig polipa wska-
zuje sie tez na inne potencjalne czynniki ryzyka transforma-
¢ji nowotworowej, ktorymi moga by¢: obecnos¢ przeciwciat
przeciw komérkom okladzinowym zofadka, hipergastryne-
mia, ple¢ zeniska czy wystepowanie AMAG®).

Ze wzgledu na ryzyko rozwoju dysplazji i raka w blonie
$luzowej zoladka otaczajacej GHP zaleca si¢ pobieranie
wycinkéw btony sluzowej zotadka zgodnie z protokolem
z Sydney, czyli pieciu wycinkéw (po dwa z antrum i trzonu
oraz jednego z okolicy kata zotadka)). Wycinki powinny
podlega¢ ocenie histologicznej wedlug systemu stratyfika-
cji ryzyka raka zoladka powstajacego na podlozu zaniko-
wego zapalenia blony sluzowej (Operative Link for Gastritis
Assessment, OLGA).

Nadzorem endoskopowym po polipektomii powinni zo-
sta¢ objeci pacjenci, u ktorych w polipie wykryto dyspla-
zj¢ (badanie endoskopowe gornego odcinka przewodu po-
karmowego po roku) lub wczesnego raka zotadka (po roku
i nastepnie po 3 kolejnych latach)). Badania kontrolne s3
réwniez zalecane u pacjentéw z podwyzszonym ryzykiem
raka zotagdka - OLGA III i IV (co 1-2 lata) oraz u pacjentow,

Ryc. 2. Polip hiperplastyczny zolgdka
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u ktdrych oprécz GHP wykryto dysplazje w blonie sluzowej
poza polipem (co 1-3 lata)®!V (ryc. 2).

POLIPY GRUCZOLAKOWATE

Polipy gruczolakowate stanowig 3-26% wszystkich polipow
i wystepuja z jednakowg czestoécig u kobiet i mezczyzn'-3).
Moga si¢ znajdowa¢ w calym zoladku, jednak w okoto 50%
przypadkow obserwuje si¢ je w czesci przedodzwierniko-
wej, rzadziej na kacie zotgdka i w sklepieniu'**9. Zazwyczaj
s3 to zmiany pojedyncze (>80%), o budowie zrazikowej,
gladkiej powierzchni, miekkie, przysadziste, kontrastujace
barwa z sgsiadujacy Sluzéwka — zanikowg i gtadkg 1327,
Gruczolaki najcze$ciej powstaja na podlozu zanikowe-
go zapalenia blony zoladka (35%) oraz metaplazji jelito-
wej (29,6%), ktora jest zaréwno zmiang prekursorows, jak
i czynnikiem wysokiego ryzyka wystapienia gruczolaka®?.
Rzadziej maja zwiazek z infekcjg H. pylori (9,3%)@13).
Ryzyko progresji rakowej ro$nie w przypadku polipéw
o $rednicy >2 cm i oscyluje w granicach 28,5-40% dla poli-
poéw gruczolakowatych kosmkowych i 5% dla typu cewko-
wego(). Synchroniczny nowotwor zlosliwy wystepuje u 30%
pacjentéw z gruczolakami®. Odnotowano tez wyzsze ry-
zyko wystapienia gruczolakoraka zotadka w réznie dtugim
czasie po rozpoznaniu polipa gruczolakowatego (raki nie-
synchroniczne). Ryzyko raka zwieksza sie z wiekiem, a jego
czesto$¢ jest jednakowa u kobiet i u mezczyzn>?”). Ryzyko
raka w polipie wynosi okolo 10% i jest pigciokrotnie wyzsze
niz w przypadku GHP oraz dwukrotnie wyzsze niz w obre-
bie blony §luzowej w poblizu GHP!V.

Gruczolaki zotgdka zazwyczaj nie powodujg objawdow kli-
nicznych, z wyjatkiem sytuacji, kiedy dochodzi do owrzo-
dzenia i krwawienia z polipa. Jako zmiany przedinwazyj-
ne polipy gruczolakowate muszg by¢ usuwane w cato$cit'?.
Nalezy réwniez przeprowadzi¢ dokladne badanie calej
$luzéwki zotadka w poszukiwaniu zmian blony sluzowej,
a w przypadku ich uwidocznienia konieczne jest pobranie
wycinkéw do badania histopatologicznego 2.

Po usunieciu polipdw pacjenta nalezy obja¢ nadzorem en-
doskopowym: kontrolne badanie endoskopowe powinno by¢
przeprowadzone po 6 miesigcach w przypadku niecatkowicie
usunietych zmian lub stwierdzenia dysplazji wysokiego stop-
nia, a w pozostatych przypadkach - po roku. Nalezy tez prze-
prowadzi¢ leczenie eradykacyjne H. pylori i potwierdzi¢ jego
skutecznos$¢V. Istnieje zalezno$¢ miedzy wystepowaniem
gruczolakow zofadka i gruczolakow jelita grubego, dlatego
wskazane jest wykonanie kolonoskopii® (ryc. 3).

POLIPY HAMARTOMATYCZNE

Polipy hamartomatyczne przewodu pokarmowego najcze-
$ciej powstaja z blony $luzowej, cho¢ moga sie wywodzi¢
z tkanek pochodzacych ze wszystkich trzech listkéw zarod-
kowych. Zbudowane sa z komorek i tkanek wystepujacych
w danym narzadzie, ale rozwijaja sie¢ w sposéb nieuporzad-
kowany. Polipy te dzielimy na sporadyczne, ktdre najczesciej
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sg zmianami pojedynczymi i nie wigzg sie z ryzykiem roz-
woju nowotworu, oraz wystepujace w dziedzicznych zespo-
tach polipowatosci, takich jak zespdt Peutza-Jeghersa, ze-
spol polipowatosci mtodzienczej czy zespot Cowdena.

Zespot Peutza-Jeghersa

Zespol Peutza-Jeghersa to choroba dziedziczona autosomal-
nie dominujgco, spowodowana mutacjg germinalng w genie
STK11/LKBI, ktérej czestos¢ wystepowania wynosi od 1:8300
do 1:200 00029, W zespole tym wystepuje zwiekszone ry-
zyko rozwoju nowotwordw, zwlaszcza piersi i przewodu po-
karmowego. Ryzyko to wzrasta gwattownie u os6b po 50.
roku zycia®. Dla zespotu Peutza-Jeghersa charakterystycz-
ne sg skorno-$§luzéwkowe zmiany barwnikowe umiejscowio-
ne w okolicy okoloodbytniczej, na wargach i w jamie ustnej,
w nozdrzach, na skérze palcow, dloni i stop, ktore moga uste-
powac¢ z wiekiem*?), Polipy wystepuja najczesciej w jelicie
cienkim, nieco rzadziej w okreznicy i zoladku, moga sie takze
lokalizowa¢ pozajelitowo (w pecherzu moczowym, oskrzelach,
pecherzyku zbtciowym)(%*39), Majg one charakterystyczny
obraz mikroskopowy, a makroskopowo wygladaja podobnie
jak GHP. Moga by¢ przyczyng jawnych krwawien lub ukrytej
niedokrwistosci, a w przypadku lokalizacji w jelicie cienkim —
wglobienia. W ramach nadzoru onkologicznego pierwsza en-
doskopie u bezobjawowych pacjentéw z rozpoznanym zespo-
tem Peutza-Jeghersa nalezy wykona¢ w wieku 8 lat i powtarzaé
co 1-3 lata w razie znalezienia polipéw. W sytuacji, gdy pierw-
sze badanie nie wykazalo zmian, kolejng gastroskopie wyko-
nuje sie po ukonczeniu przez pacjenta 18. roku zycia i od tego
momentu powtarza co 1-3 lata. Polipy o podejrzanej morfo-
logii badz o $rednicy >1 cm nalezy usungé®h.

Zespot polipowatosci mtodzienczej

Zespot polipowatosci mtodzienczej wystepuje z czestosciag od
1:100 000 do 1:160 000%”. Schorzenie to jest spowodowane
mutacjg germinalng w genach BMPRIA lub SMAD4 i dziedzi-
czone autosomalnie dominujgco. Polipy wystepuja najczesciej

Ryc. 3. Gruczolak zolgdka
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Polipy nabtonkowe zofadka

w okreznicy, odbytnicy oraz zoladku i w tych lokalizacjach roz-
wijaja sie nowotwory. U chorych z mutacja w genie SMAD4
czedciej wystepuja polipy zotadka, jak rowniez czedciej rozpo-
znaje sie raka zotadka, a takze wystepuje sktonnos¢ do pojawia-
nia si¢ wrodzonej naczyniakowatosci krwotocznej (hereditary
haemorrhagic telangiectasia, HHT)®**. Najbardziej typowe
i najczesciej spotykane w zespole polipowato$ci mtodzienczej
sa pojedyncze, uszypulowane polipy czesci przedodzwierniko-
wej o wielkosci 3-20 mm, lecz mogg sie tez lokalizowac w ca-
tym zoladku i cechowa¢ r6zng morfologig!'?. Ze wzgledu na
ponad 50-procentowe ryzyko rozwoju raka w polipie chorych
poddaje si¢ nadzorowi endoskopowemu, a postepowanie prze-
siewowe zalezy od wykrytej mutacji®. U bezobjawowych osob
z mutacjg SMAD4 zaleca si¢ rozpoczecie nadzoru po ukoncze-
niu 18. roku Zycia i powtarzanie badan endoskopowych co 1-3
lata, zaleznie od wielkoéci i liczby polipow. Z kolei wérod pa-
cjentéw z mutacja w genie BMPRIA, u ktérych rzadziej wy-
krywa sie polipy w zotadku, gastroskopie u 0s6b bezobjawo-
wych wykonuje si¢ po raz pierwszy po 25. roku zycia i réwniez
nalezy ja powtarza¢ w odstepach 1-3-letnich®".

Zespot Cowdena

Zesp6l Cowdena jest dziedziczony autosomalnie dominujaco,
u 80% chorych stwierdza sie germinalng mutacje inaktywujaca
genu supresorowego PTEN. Choroba ta wystepuje z czestoscia
od 1:200 000 do 1:250 000, czgéciej u kobiet, i zazwyczaj jest
rozpoznawana w 2.-3. dekadzie zycia**?. Rozpoznanie usta-
la si¢ na podstawie patognomonicznych kryteriéw klinicznych,
do ktérych naleza: choroba Lhermittea—Duclosa, trichilemmo-
ma, wiokniaki jamy ustnej, rogowacenie doni i stop, oraz kry-
teriow wiekszych i mniejszych. Polipy hamartomatyczne jelita,
ktérych obecnoé¢ zalicza si¢ do kryteriéw mniejszych, niemal
zawsze zajmuja odbytnice i esice, rzadziej znajduja sie w calym
przewodzie pokarmowym, w tym w zoladku. Dla zespotu
Cowdena charakterystyczne jest wystepowanie jednoczesnie
kilku typéw histologicznych polipéw, spoérod ktorych naj-
czestsze s polipy hamartomatyczne. R6znig sie one rozmia-
rem, ich $rednica moze osigga¢ wielkos¢ od 1 mm do nawet
kilku centymetréw, najczesciej jednak nie przekracza 5 mm®©?.
Makroskopowo sa podobne do polipéw hiperplastycznych
i zapalnych i jako takie bywaja mylnie opisywane®. Polipy
zoladka w zespole Cowdena niezwykle rzadko ulegajg prze-
mianie nowotworowej, dlatego nadzér endoskopowy nie jest
konieczny, jednak ta jednostka chorobowa predysponuje do
rozwoju innych nowotworéw zlosliwych, zwlaszcza piersi, tar-
czycy oraz endometrium. Z tego powodu od momentu osiag-
nigcia przez pacjenta okreslonego wieku wskazane sg corocz-
ne badania obrazowe i kliniczne obejmujace te narzgdy™'%*2.

PODSUMOWANIE

Polipy zoladka s3 z reguty zmianami bezobjawowymi, stad
wykrywa si¢ je przypadkowo w trakcie wykonywania gastro-
skopii z innej przyczyny. Polipy z gruczoléw sklepienia Zo-
tadka wystepuja najczesciej w krajach rozwinietych, a polipy
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hiperplastyczne na obszarach, gdzie nadal powszechne jest za-
kazenie H. pylori. Polipy hiperplastyczne o $rednicy >5 mm
i polipy z gruczotéw sklepienia zotadka o $rednicy >10 mm
oraz wszystkie gruczolaki powinny zosta¢ usuniete podczas
endoskopii. Polipy z gruczotéw sklepienia zoladka dzielg si¢
na: sporadyczne, zwigzane ze stosowaniem IPP i wystepujace
w zespolach polipowatosci. Polipy te stwarzajg znikome ryzy-
ko nowotworzenia. W przypadku polipéw hiperplastycznych
powstajacych na podfozu zapalnie zmienionej blony sluzowe;j
nalezy pamieta¢, ze ryzyko nowotworzenia obejmuje sluzéwke
poza polipem, dlatego konieczne jest pobranie biopsji, jak row-
niez przeprowadzenie leczenia eradykacyjnego w przypadku
infekeji H. pylori. Polipy gruczolakowate, powstajace na pod-
tozu zapalenia zanikowego i metaplazji jelitowej, to nowotwo-
ry fagodne, ale o wysokim potencjale progresji do gruczolako-
raka, z tego wzgledu nalezy dokona¢ ich catkowitego usunigcia
i przeprowadzi¢ doktadng ocene blony sluzowej calego zotad-
ka z biopsja z podejrzanych miejsc. Polipy hamartomatyczne
wystepujace w zespotach polipowatosci sa rzadkimi zmianami,
nalezy jednak bra¢ pod uwage mozliwos¢ ich istnienia.
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