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STRESZCZENIE

Endoskopia z oceną mikroskopową materiału biop-
syjnego są ważnymi elementami w diagnostyce
i leczeniu chorych z dolegliwościami ze strony prze-
wodu pokarmowego. Wiele częstych chorób zapal-
nych, na przykład eozynofilowe zapalenie przełyku,
przełyk Barretta, zakażenie Helicobacter pylori, cho-
roba trzewna, kolagenowe oraz limfocytarne zapale-
nie jelita grubego, a także nieswoiste choroby zapal-
ne jelit mogą mieć postać nieciągłą, wieloogniskową
i dlatego w niektórych przypadkach, aby uzyskać
miarodajny materiał, konieczne jest pobranie licznych
wycinków z błony śluzowej. Zarówno klinicyści, jak

i patomorfolodzy dążą do ustalenia optymalnej liczby
wycinków, które należy pobrać i zbadać, aby rozpo-
znać lub wykluczyć te choroby, jednak praktyka
w tym względzie różni się istotnie, szczególnie gdy
endoskopowy obraz śluzówki jest prawidłowy lub wy-
kazuje jedynie minimalne zmiany. Wymagana liczba
wycinków jest ściśle określona w wytycznych jedy-
nie w przypadku niektórych schorzeń, na przykład
przełyku Barretta i przewlekłego zapalenia żołądka.
Celem tego przeglądu jest omówienie dostępnej lite-
ratury na temat zasad pobierania materiału biopsyj-
nego do badań histopatologicznych podczas endo-
skopii przewodu pokarmowego.
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ABSTRACT

Endoscopic evaluation and mucosal biopsy analysis
have assumed important roles in the clinical manage-
ment of patients with symptoms related to the gastro-
intestinal tract. Several common inflammatory dise-
ases, including eosinophilic esophagitis, Barrett’s eso-
phagus, Helicobacter pylori infection, celiac disease,
lymphocytic colitis, collagenous colitis, and inflam-
matory bowel disease, may display a patchy or di-
scontinuous distribution and, thus, multiple mucosal
samples may be required to obtain diagnostic tissue
in some cases. Not surprisingly, clinicians and patho-
logists are increasingly challenged to determine the
optimum number of procedures and tissue samples
necessary to detect, or exclude, the presence of in-

flammatory disorders of the gastrointestinal tract.
Unfortunately, clinical practice varies widely with re-
spect to tissue sample procurement in the evaluation
of these disorders, particularly when the endoscopic
appearance of the gastrointestinal mucosa is normal
or shows only minimal changes. Guidelines concer-
ning the appropriate number of tissue samples are
well established for some diseases, such as Barrett’s
esophagus and chronic gastritis, but are not clear in
other instances. The purpose of this review is to di-
scuss the available literature pertaining to appropriate
endoscopic sampling in the assessment of medical
diseases of the gastrointestinal tract, and to develop
recommendations regarding the clinical evaluation of
common gastrointestinal disorders.
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WSTĘP

Endoskopia z biopsją błony śluzowej od-
grywa istotną rolę w diagnostyce i leczeniu
chorych z dolegliwościami ze strony przewo-
du pokarmowego. Rozpoznanie wielu chorób,
takich jak eozynofilowe zapalenie przełyku,
przełyk Barretta (BE, Barrett’s esophagus), in-
fekcja Helicobacter pylori, choroba trzewna,
kolagenowe oraz limfocytarne zapalenie jeli-
ta grubego, a także nieswoiste choroby zapal-
ne jelit (IBD, inflammatory bowel disease),
w dużej mierze opiera się na ocenie prawidło-
wo pobranego materiału tkankowego. Mimo
że zmiany endoskopowe w przebiegu niektó-
rych z wymienionych chorób nie są swoiste
i mogą być nieznaczne, ustalenie właściwego
rozpoznania jest zwykle możliwe, gdyż każde
z nich posiada określoną charakterystykę mi-
kroskopową. Ponieważ wiele z omawianych
chorób ma charakter nieciągły, ogniskowy, aby
uzyskać diagnostyczny materiał, zazwyczaj ko-
nieczne jest pobranie licznych wycinków z róż-
nych miejsc. Niestety, rekomendacje dotyczą-
ce liczby wycinków i miejsca ich pobrania nie
są jednolite [1]. Celem tego przeglądu jest
dostarczenie gastroenterologom aktualnych
informacji dotyczących liczby i lokalizacji
biopsji koniecznych do prawidłowej diagnosty-
ki pacjentów z dolegliwościami ze strony gór-
nego i dolnego odcinka przewodu pokarmo-
wego. Przegląd ten skupi się na chorobach,
w których liczba i miejsce pobrania materiału
są istotne dla postawienia właściwej diagnozy —
eozynofilowym zapaleniu przełyku, BE, infek-
cji H. pylori, chorobie trzewnej, kolagenowym
oraz limfocytarnym zapaleniu jelita grubego
i IBD (tab. 1).

ALERGICZNE („EOZYNOFILOWE”)
ZAPALENIE PRZEŁYKU

Eozynofilowe zapalenie przełyku jest
chorobą określoną przez zespół objawów kli-
nicznych (np. dysfagia, epizody utknięcia kęsa
pokarmowego, ból, refluks, wymioty), zmiany
endoskopowe (np. pierścienie śluzówkowe,
rozlane lub odcinkowe zwężenie światła prze-
łyku, podłużne bruzdy błony śluzowej, wygląd
błony śluzowej przypominający krepinę, drob-
ne białe ogniska wysięku, nadżerki) i mikro-
skopowe (zwiększona liczba eozynofilów śród-
nabłonkowych, powierzchowne mikroropnie
eozynofilowe, łuski rogowe zawierające degra-
nulowane eozynofile i obrzęk międzykomór-
kowy). Eozynofilowe zapalenie przełyku jest

rozpoznawane coraz częściej w ciągu ostatniej
dekady, głównie z powodu rosnącej świado-
mości o istnieniu takiej jednostki chorobowej,
efektów narażeń środowiskowych oraz duże-
go rozpowszechnienia chorób alergicznych [2,
3]. Rozpoznanie stawia się wówczas, gdy
u pacjenta z typowymi objawami klinicznymi
i endoskopowymi, który nie reaguje na duże
dawki inhibitorów pompy protonowej, w ba-
daniu mikroskopowym stwierdzi się nacieki
z eozynofilów w błonie śluzowej [4]. Niestety
nie ma powszechnie akceptowanych kryteriów
rozpoznania eozynofilowego zapalenia prze-
łyku: najmniejsza liczba eozynofilów śródna-
błonkowych konieczna do postawienia rozpo-
znania podawana w publikacjach różni się,
podobnie jak zalecane protokoły biopsyjne [5].

Dane z badań klinicznych przyniosły kil-
ka istotnych obserwacji dotyczących pobrania
materiału u chorych z podejrzeniem tej cho-
roby. Jedną z nich jest fakt, że często zajmuje
ona przełyk w sposób nieciągły, wieloognisko-
wy, zarówno makro-, jak i mikroskopowo,
a nieprawidłowości histopatologiczne mogą
być obecne, nawet gdy śluzówka przełyku jest
makroskopowo niezmieniona (ryc. 1). Liaco-
uras i wsp. [6] poddali analizie retrospektyw-
nej trwającej 10 lat grupę 381 dzieci z eozyno-
filowym zapaleniem przełyku i stwierdzili, że
u 32% z nich obraz endoskopowy śluzówki
przełyku był normalny, mimo licznych nacie-
ków eozynofilowych stwierdzanych w badaniu
histopatologicznym. W innym badaniu, Gon-
salves i wsp. prospektywnie ocenili 341 biop-
sji śluzówkowych pochodzących od 66 doro-
słych pacjentów z rozpoznaniem eozynofilo-
wego zapalenia przełyku, postawionym na
podstawie objawów klinicznych i endoskopo-
wych oraz obecności ponad 15 eozynofilów
w polu widzenia (przy 400-krotnym powiększe-
niu) w badaniu mikroskopowym. Autorzy
stwierdzili, że liczba eozynofilów u pacjentów
była znacznie zróżnicowana i wynosiła 0–557
(średnio 107) w polu widzenia przy 400-krot-
nym powiększeniu. Oprócz tego zauważyli, że
jeśli przyjąć granicę co najmniej 15 komórek
w polu widzenia, to czułość oceny histologicz-
nej pojedynczego bioptatu w rozpoznaniu
eozynofilowego zapalenia przełyku wynosiła
zaledwie 55%, podczas gdy ocena 5 wycinków
pobranych z części proksymalnej, środkowej
oraz dystalnej przełyku łącznie charakteryzowa-
ła się czułością 100-procentową. Co więcej, na
podstawie oceny 20 pacjentów, którzy mieli
biopsję zarówno z proksymalnej, jak  i dystal-
nej części przełyku stwierdzono, że u 20% z nich
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liczba eozynofilów w wycinkach z części dystal-
nej przekraczała 15, zaś w wycinkach z części
proksymalnej była mniejsza od tej wartości [7].
Należy także zauważyć, że sposób utrwalenia
tkanki i jej barwienie hematoksyliną i eozyną
może utrudniać wykrycie granulocytów kwaso-
chłonnych w wycinkach. Eozynofile mogą nie
być widoczne w tkankach utrwalonych w pły-

nie Bouina lub jeśli odstęp między pobraniem
materiału a utrwaleniem w formalinie jest dłu-
gi [4, 8].

Niedawno stanowisko w tej sprawie zajął
zespół 31 ekspertów składający się z uczest-
ników First International Gastrointestinal
Eosinophil Research Symposium, konferencji
zorganizowanej w celu ustalenia wytycznych,

Tabela 1. Optymalna liczba i miejsca pobrania wycinków endoskopowych w diagnostyce najczęstszych schorzeń ga-
stroenterologicznych

Choroba Liczba i miejsce pobrania wycinków endoskopowych

Eozynofilowe Liczne wycinki z błony śluzowej różnych części przełyku i po jednym wycinku
zapalenie przełyku z dwunastnicy i żołądka [4]

Co najmniej dwa wycinki: 1 z bliższej i 1 z dalszej części przełyku (skuteczność
diagnostyczna 80%) [7]
Do pięciu wycinków, w tym z proksymalnej, środkowej oraz dystalnej części
przełyku (skuteczność diagnostyczna 100%) [7]

Przełyk Barretta Wykrywanie metaplazji jelitowej (komórek kubkowych)
Cztery wycinki celowane z linii Z (skuteczność diagnostyczna 94%) [15]

lub
Osiem niecelowanych biopsji z segmentu wysłanego nabłonkiem walcowatym
(skuteczność diagnostyczna 68%) [14]

Nadzór w kierunku dysplazji [23]
Biopsja kwadrantowa co 2 cm długości segmentu wysłanego
nabłonkiem walcowatym
Dodatkowe biopsje z nieprawidłowości widocznych endoskopowo

Nadzór w kierunku wczesnego raka u chorych z dysplazją dużego stopnia [24]
Biopsja kwadrantowa co 1 cm długości segmentu wysłanego
nabłonkiem walcowatym
Dodatkowe biopsje z nieprawidłowości widocznych endoskopowo

Przewlekłe Wykrywanie przewlekłego zapalenia oraz ognisk metaplazji jelitowej [31]
zapalenie żołądka Pięć wycinków: 2 z antrum, 2 z trzonu i 1 z kąta żołądka

Nadzór w kierunku dysplazji
Minimum pięć wycinków: 2 z antrum, 2 z trzonu i 1 z kąta żołądka
Dodatkowe biopsje z nieprawidłowości widocznych endoskopowo

Choroba trzewna Ocena błony śluzowej dwunastnicy [50]
Trzy wycinki: 1 z opuszki, 1 z części bliższej i 1 z części dalszej

Wykrywanie limfocytarnego zapalenia żołądka
Po jednym wycinku z antrum i trzonu

Ocena liczby limfocytów w błonie śluzowej jelita grubego
Co najmniej po dwa wycinki z poprzecznicy, zstępnicy i esicy

Mikroskopowe Wykrywanie limfocytarnego zapalenia jelita grubego
zapalenia jelita Co najmniej po dwa wycinki z poprzecznicy, okrężnicy zstępnicy i esicy
grubego Dodatkowe biopsje z nieprawidłowości widocznych endoskopowo

Wykrywanie kolagenowego zapalenia jelita grubego
Co najmniej po dwa wycinki z prawej połowy okrężnicy, poprzecznicy, zstępnicy i esicy
Dodatkowe biopsje z nieprawidłowości widocznych endoskopowo

Nieswoiste choroby Nadzór w kierunku dysplazji [79]
zapalne jelit U chorych z pancolitis 33 biopsje niecelowane, w tym po 5–6 wycinków z prawej

połowy okrężnicy, poprzecznicy, zstępnicy, esicy, bliższej i dalszej części odbytnicy
lub

Biopsje kwadrantowe co każde 10 cm długości jelita w obrębie zmian zapalnych
i biopsje kwadrantowe co każde 5 cm długości odbytnicy w obrębie zmian zapalnych
Dodatkowe biopsje z nieprawidłowości widocznych endoskopowo
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biopsje. Harrison i wsp. ocenili retrospek-
tywnie 1646 wycinków pochodzących od
125 pacjentów, wśród których u 82% pobra-
no biopsje kwadrantowe co 1–2 cm długości
segmentu zajętego przez nabłonek walcowa-
ty. Komórki kubkowe wykryto u 68% osób,
u których pobrano 8 próbek i tylko u 35%
osób, u których pobrano 4 próbki. Z drugiej
strony nie stwierdzono korzyści z pobierania
więcej niż ośmiu próbek, chyba że pobierano
ich ponad 16. W takich przypadkach komórki
kubkowe wykrywano u wszystkich badanych
[14]. W innym badaniu, Chandrasoma i wsp.
na podstawie oceny 424 wycinków od 32 pa-
cjentów wykonali mapowanie rozmieszczenia
różnych typów komórek obecnych w nabłon-
ku Barretta. Komórki kubkowe stwierdzane
były najczęściej w pobliżu linii Z: zidentyfiko-
wano je w 94% próbek z proksymalnej części
segmentu przełyku wysłanego przez nabłonek
walcowaty w porównaniu z 39% próbek z czę-
ści dystalnej [15]. Ograniczenia tradycyjnej
wideoendoskopii u pacjentów z BE doprowa-
dziły ostatnio do wprowadzenia barwień przy-
życiowych i innych zaawansowanych technik
endoskopowych mających zwiększyć skutecz-
ność wykrywania komórek kubkowych [16–
–18]. Na przykład Ragunath i wsp. [19], bada-

sponsorowanej przez American Gastroenterolo-
gical Association Institute i North American So-
ciety of Pediatric Gastroenterology, Hepatology,
and Nutrition. Zespół ten zalecił szczegółową
ocenę i dokumentację obrazu endoskopowego
oraz materiału biopsyjnego z przełyku każde-
go pacjenta z podejrzeniem eozynofilowego
zapalenia przełyku. Chociaż autorzy nie podają
dokładnej liczby wycinków, które należy pobrać
i ocenić w celu potwierdzenia rozpoznania, za-
lecają pobranie licznych biopsji z proksymalnej,
środkowej i dystalnej części przełyku niezależ-
nie od makroskopowego wyglądu śluzówki.
Uczestnicy sympozjum zasugerowali, że powin-
no się także pobierać materiał z żołądka i dwu-
nastnicy, dla różnicowania eozynofilowego za-
palenia samego przełyku z zapaleniem obej-
mującym również inne odcinki przewodu
pokarmowego, co może być trudne na podsta-
wie pojedynczego bioptatu z przełyku [4].

PRZEŁYK BARRETTA

Przełyk Barretta jest stanem przedrako-
wym zdefiniowanym przez American Gastro-
enterological Association (AGA) jako obec-
ność w dystalnej części przełyku widocznego
endoskopowo łososiowego nabłonka walcowa-
tego zamiast prawidłowego dla tej okolicy bla-
doróżowego nabłonka wielowarstwowego pła-
skiego w połączeniu ze stwierdzeniem w ba-
daniu mikroskopowym komórek kubkowych
(metaplazji jelitowej) [9]. Zarówno częstość
wykrywania komórek kubkowych oraz gęstość
ich rozmieszczenia zwiększają się wraz z dłu-
gością przełyku Barretta, który jest klasyfiko-
wany jako długi (> 3 cm), krótki (1–3 cm),
i ultrakrótki (< 1 cm) [10–12]. Pacjenci z BE są
rutynowo poddawani nadzorowi endoskopo-
wemu w celu wykrycia dysplazji i/lub raka, któ-
re mogą być niewidoczne makroskopowo lub
mogą objawiać się jako zaczerwieniony obszar,
guzek, polip lub owrzodzenie [13]. Klinicyści
napotykają często dwa problemy związane
z wykrywaniem BE i nadzorem nad pacjentami
z potwierdzoną już chorobą. Zgodnie z wytycz-
nymi AGA, aby postawić rozpoznanie BE, ko-
nieczne jest stwierdzenie komórek kubko-
wych, jednak ich rozmieszczenie w nabłonku
walcowatym często bywa nierównomierne.
Drugim problemem jest liczba wycinków
i miejsce ich pobrania, optymalne dla skutecz-
nego wykrycia dysplazji.

Komórki kubkowe u chorych z BE są
rozmieszczone nierównomiernie i dlatego w
celu ich identyfikacji konieczne są liczne

Rycina 1. Zmiany w przebiegu eozynofilowego („alergicznego”) zapalenia przełyku często mają
nieciągły, ogniskowy charakter. W prezentowanym przypadku w wycinkach z dystalnej części
przełyku stwierdza się nieprawidłowe rogowacenie nabłonka wielowarstwowego płaskiego, hi-
perplazję podstawnych keratynocytów (A) i pojedyncze eozynofile śródnabłonkowe (1 eozynofil
w polu widzenia przy 400-krotnym powiększeniu) (B). W wycinkach z proksymalnego odcinka
przełyku od tego samego pacjenta stwierdza się zwiększoną liczbę eozynofilów śródnabłonko-
wych (C), które są bardziej liczne w powierzchownych warstwach błony śluzowej (D)

A B

C D
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jąc grupę 57 pacjentów, którzy zostali podda-
ni zarówno konwencjonalnej endoskopii
z pobraniem wycinków kwadrantowych, jak
i celowanej biopsji po barwieniu błękitem me-
tylenowym, stwierdzili, że chromoendoskopia
istotnie zwiększyła odsetek osób, u których
wykryto komórki kubkowe (75% v. 68% dla
biopsji niecelowanej). Dane dotyczące roz-
mieszczenia dysplazji i/lub raka są w dużej
mierze oparte na badaniu materiału resekcyj-
nego [20]. Cameron i Carpenter zbadali roz-
mieszczenie dysplazji dużego stopnia i inwa-
zyjnego gruczolakoraka w 30 preparatach
przełyku resekowanego z powodu zmian no-
wotworowych na podłożu BE. Zauważyli, że
zarówno dysplazja, jak i rak często miały po-
stać wieloogniskową, ale nie wykazywały pre-
dylekcji do żadnej konkretnej lokalizacji
w obrębie segmentu zajętego przez nabłonek
walcowaty. U 43% pacjentów z dysplazją du-
żego stopnia nie było zmian makroskopowych
sugerujących jej obecność [21].

Według obecnych zaleceń w celu wykrycia
dysplazji u pacjentów z BE powinno się używać
konwencjonalnej endoskopii z biopsją kwa-
drantową co 1–2 cm długości segmentu prze-
łyku wysłanego nabłonkiem walcowatym [22].
Abela i wsp. retrospektywnie ocenili historię
naturalną BE u chorych, którzy na przestrze-
ni 10 lat byli poddawani systematycznemu
nadzorowi endoskopowemu z biopsją kwa-
drantową (n = 180) w porównaniu z chory-
mi, u których nadzór był prowadzony niesys-
tematycznie (n = 182). Wykazali 13-krotną
różnicę w częstości wykrywania dysplazji mię-
dzy tymi grupami: regularnie wykonywane
biopsje kwadrantowe doprowadziły do wykry-
cia dysplazji małego i dużego stopnia odpo-
wiednio u 18,9% i 2,8% pacjentów, podczas
gdy biopsje niesystematyczne, u 1,6% i 0%.
Dysplazja dużego stopnia wykryta u 2,8% cho-
rych nadzorowanych systematycznie prawie
zawsze nadawała się do resekcji endoskopo-
wej, podczas gdy 3 pacjentów z grupy nadzo-
rowanej niesystematycznie zmarło z powodu
inwazyjnego gruczolakoraka przełyku [23].
W innym badaniu Reid i wsp. [24] na podsta-
wie analizy 45 chorych z BE i dysplazją dużego
stopnia stwierdzili, że biopsja przełyku wyko-
nywana co 2 cm nie wykryła 50% wczesnych
raków przełyku, które były wykryte, jeśli ma-
teriał pobierany był co 1 cm. Wyniki tych ba-
dań wskazują, że biopsja kwadrantowa ma
przewagę nad biopsjami wykonywanymi
w sposób niesystematyczny w wykrywaniu no-
wotworów na podłożu BE, a u pacjentów z dys-

plazją dużego stopnia powinno pobierać się
więcej wycinków.

Dane dotyczące zastosowania zaawansowa-
nych technik endoskopowych w rozpoznaniu
dysplazji są sprzeczne. Niektórzy — choć nie
wszyscy — badacze donoszą, że zarówno obra-
zowanie wąskopasmowe (NBI, narrow band imag-
ing), jak i chromoendoskopia z powiększeniem
obrazu wykrywają dysplazję w podobnym odset-
ku, jak biopsje śluzówki pobierane z czterech
kwadrantów [25–27]. Lim i wsp. [27] porównali
w grupie 30 pacjentów z BE i dysplazją (n = 18)
lub bez niej (n = 12) skuteczność celowanych
biopsji po barwieniu błękitem metylenowym ze
standardowym pobieraniem wycinków kwadran-
towych. Stwierdzili, że dysplazja została zidenty-
fikowana za pomocą tych metod odpowiednio
u 9 (50%) i 17 (94%) chorych.

Podsumowując, aby zwiększyć szanse wy-
krycia komórek kubkowych (metaplazji jelito-
wej) u chorych z podejrzeniem BE powinno
się pobierać wiele wycinków z nabłonka wal-
cowatego w sąsiedztwie linii Z [28]. U chorych
z udokumentowanym BE zaleca się nadzór po-
legający na pobieraniu biopsji kwadrantowych
co 2 cm od poziomu połączenia żołądkowo-
przełykowego do poziomu linii Z i co 1 cm,
jeśli stwierdza się dysplazję dużego stopnia
[24]. Ze zmian widocznych makroskopowo,
takich jak polipy, guzki, owrzodzenia czy na-
dżerki, zaleca się pobranie dodatkowego ma-
teriału. Istnieją techniki ułatwiające wykrycie
komórek kubkowych, ale ich skuteczność nie
została porównana z konwencjonalnym sposo-
bem pobieraniem materiału z okolicy linii Z,
stąd ich rola w praktyce klinicznej pozostaje
niepewna.

PRZEWLEKŁE ZAPALENIE ŻOŁĄDKA
I INFEKCJA HELICOBACTER PYLORI

Zarówno przewlekłe zakażenie H. pylori,
jak i autoimmunologiczne przewlekłe zapale-
nie żołądka mogą prowadzić do rozwoju za-
nikowego zapalenia żołądka, metaplazji jeli-
towej, dysplazji i raka [16]. Z tego powodu u
chorych z przewlekłym zapaleniem żołądka
pobiera się wycinki błony śluzowej w celu (I)
określenia typu zapalenia, (II) wykrycia me-
taplazji jelitowej oraz (III) ognisk dysplazji
i wczesnego raka. Zalecenia dotyczące wyboru
optymalnego miejsca pobrania wycinków i ich
liczby są ukierunkowane na wykrycie najczęst-
szych typów przewlekłego zapalenia żołądka:
wywołanego zakażeniem H. pylori oraz auto-
immunologicznego. Zakażenie H. pylori powo-
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duje głównie zmiany w okolicy przedodźwier-
nikowej i kąta żołądka z różnego stopnia za-
jęciem trzonu i dna, podczas gdy zapalenie
autoimmunologiczne dotyczy przede wszyst-
kim trzonu. Xia i wsp. ocenili zestawy po
8 wycinków błony śluzowej żołądka pochodzą-
cych od 268 pacjentów, w tym od 113 z po-
twierdzoną infekcją H. pylori. Stwierdzili, że
u osób zakażonych w wycinkach z kąta żołądka
częściej obecna była błona śluzowa typowa dla
części przedodźwiernikowej (84%) lub meta-
plazja jelitowa (13%) niż u osób bez zakaże-
nia (odpowiednio 18% i 3%) [29]. Eriksson
i wsp. poddali ocenie zestawy po co najmniej
6 wycinków pochodzących z endoskopii
272 kolejnych pacjentów, po 2 wycinki z wcię-
cia kątowego, antrum i trzonu. U 9% chorych
stwierdzono przewlekłe zapalenie ograniczone
wyłącznie do kąta żołądka, jeden chory miał
zakażenie H. pylori tylko w tym miejscu, a 6%
pacjentów miało metaplazję jelitową zlokalizo-
waną w okolicy kąta, lecz nie w okolicy przed-
odźwiernikowej i trzonie. Obserwacje te wska-
zują, że wycinki z okolicy kąta żołądka powin-
ny być zawsze uwzględniane w ocenie chorego
z przewlekłym zapaleniem żołądka [30].

Najczęściej zalecanym protokołem biop-
syjnym u pacjentów z przewlekłym zapaleniem
żołądka jest zaktualizowany protokół z Syd-
ney, według którego pobiera się oddzielnie
pięć wycinków: dwa z okolicy przedodźwier-
nikowej (z krzywizny mniejszej i większej,
2–3 cm od odźwiernika), dwa z trzonu (z krzy-
wizny mniejszej i większej, 8 cm dystalnie od
wpustu) i jeden z wcięcia kątowego (ryc. 2)
[31]. Wykazano, że metoda ta pozwala na wy-
krycie zakażenia H. pylori w 100% przypad-
ków, chociaż w 50% przypadków nie wykrywa
istniejącej metaplazji jelitowej [32]. Aby okre-
ślić minimalną liczbę wycinków pozwalających
na wykrycie przewlekłego zapalenia żołądka
i zmian przednowotworowych, Guarner i wsp.
ocenili 3969 biopsji uzyskanych z 733 endosko-
pii i porównali skuteczność diagnostyczną
trzech lub pięciu biopsji ze złotym standardem
w postaci siedmiu biopsji pobranych w trak-
cie jednego badania. Wykazali, że trzy próbki
z antrum i trzonu pozwalały wykryć infekcję
H. pylori, metaplazję jelitową oraz dysplazję
z czułością odpowiednio 99%, 82% i 81%,
podczas gdy pięć z czułością odpowiednio
100%, 95% i 95% (33).

Badano także przydatność biomarkerów
w diagnostyce pacjentów z zanikowym zapa-
leniem żołądka i metaplazją jelitową [34].
Korstanje i wsp. przeanalizowali materiał

biopsyjny od pacjentów z udokumentowanym
przewlekłym zanikowym zapaleniem żołądka
typu A, poszukując dowodów serologicznych
zaniku śluzówki (niski stosunek pepsynoge-
nu A do pepsynogenu C i podwyższone stę-
żenie gastryny w surowicy). Spośród 20 pa-
cjentów z nieprawidłowymi wynikami tych
badań, 17 (85%) miało zanikowe zapalenie
żołądka w ocenie histologicznej [35]. W in-
nym badaniu prospektywnym Vaananen i wsp.
[36] w grupie 404 chorych wykazali związek
między obniżonym stężeniem gastryny-7
i pepsynogenu I a ciężką atrofią odpowied-
nio — antrum i trzonu.

Reasumując, dostępne dane sugerują ce-
lowość pobierania pięciu wycinków: dwóch
z antrum, dwóch z trzonu i jednego z wcięcia
kątowego, tak jak to rekomenduje system
z Sydney. Taki protokół biopsyjny pozwala sku-
tecznie wykrywać zakażenie H. pylori i prze-
wlekłe zapalenia żołądka u chorych bez dys-
plazji czy metaplazji jelitowej w wywiadach.
Pobieranie większej liczby wycinków z makro-
skopowo niezmienionej błony śluzowej może
mieć uzasadnienie, jeśli istnieje podejrzenie
metaplazji i dysplazji. Należ również zawsze
pobrać materiał z widocznych nieprawidłowo-
ści, takich jak polipy, guzy, owrzodzenia lub
obszary o nierównej powierzchni błony śluzo-
wej. Chociaż ocena biomarkerów w surowicy

Rycina 2. Protokół z Sydney zaleca pobieranie 5 wycinków z błony śluzowej żołądka, po dwa wycinki z
antrum i z trzonu (z krzywizny mniejszej i większej) oraz jeden z kąta żołądka. Fundus — dno żołądka;
GE Junction — połączenie żołądkowo-przełykowe; Body — trzon żołądka; Incisura — kąt żołądka

Fundus

GE Junction

Incisura

Body

Antrum
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jest nieinwazyjną formą badania chorych
z dyspepsją i podejrzeniem zanikowego zapa-
lenia żołądka, nie ma dowodów, że ten typ dia-
gnostyki jest bardziej skuteczny niż ocena hi-
stologiczna materiału endoskopowego przez
patomorfologa.

CHOROBA TRZEWNA

Sposób pobierania wycinków u pacjentów
z chorobą trzewną jest zagadnieniem kontro-
wersyjnym. Chociaż chorobę trzewną można
podejrzewać na podstawie klasycznych obja-
wów endoskopowych, mogą one nie być obec-
ne u części pacjentów, szczególnie gdy zmia-
ny chorobowe są odcinkowe i nieciągłe [37].
Standardem w rozpoznawaniu choroby pozo-
staje stwierdzenie histologiczne typowych
zmian w jelicie cienkim odpowiadających nad-
wrażliwości na gluten. Obrazy mikroskopowe
choroby trzewnej są zróżnicowane: od prawi-
dłowej architektury kosmków ze zwiększoną
liczbą śródnabłonkowych limfocytów CD3+/
/CD8+, aż po całkowity zanik kosmków z hi-
perplazją krypt i złożonym z komórek jedno-
jądrowych naciekiem zapalnym w blaszce wła-
ściwej błony śluzowej [38]. W chorobie trzew-
nej często stwierdza się również nadmierną
liczbę limfocytów w nabłonku innych części
przewodu pokarmowego, szczególnie żołądka
i jelita grubego [39–43]. Częstość „limfocytar-
nego zapalenia żołądka” u chorych z chorobą
trzewną wynosi 10–45%. Z drugiej strony,
wśród dzieci i dorosłych z limfocytarnym za-
paleniem żołądka, chorobę trzewną rozpozna-
je się odpowiednio w 60–100% i 33% przypad-
kach [44–48].

Niestety, choroba trzewna może zajmo-
wać jelito cienkie w sposób nieciągły i w związ-
ku z tym nie ustalono do tej pory optymalne-
go sposobu pobierania materiału do badania
mikroskopowego. Ravelli i wsp. prospektyw-
nie ocenili grupę 110 dzieci z podwyższonym
stężeniem przeciwciał antyendomyzjalnych
i/lub przeciwko transglutaminazie tkankowej
w surowicy oraz klinicznymi objawami choro-
by trzewnej. U wszystkich pacjentów wykona-
no biopsję opuszki dwunastnicy, jak również
jej dalszych części, proksymalnej, pośredniej
i dystalnej, w pobliżu więzadła Treitza. Dzie-
więćdziesiąt trzy procent chorych miało zmia-
ny odpowiadające chorobie trzewnej przynaj-
mniej w jednym wycinku, a 50% we wszystkich.
Żaden z wycinków nie był prawidłowy, chociaż
zupełny zanik kosmków częściej obserwowa-
no w materiale z dystalnej części dwunastnicy

[49]. W innym badaniu, Bonamico i wsp. zba-
dali grupę 102 dzieci z rozpoznaną chorobą
trzewną, u których pobrali pięć wycinków bło-
ny śluzowej dwunastnicy, w tym jeden z opusz-
ki. Stwierdzili, że w 16% przypadków zmiany
chorobowe były ogniskowe. Co ważne, zajęcie
opuszki dwunastnicy było obecne u wszystkich
badanych, a u 25% zmiany były ograniczone
tylko do tego miejsca [50]. Wreszcie, Hopper
i wsp. poddali analizie 56 pacjentów z podwyż-
szonym stężeniem przeciwciał antyendomy-
zjalnych i/lub przeciwko transglutaminazie
tkankowej, u których pobrali po 9 wycinków
z dwunastnicy (jeden z opuszki, cztery z czę-
ści bliższej dwunastnicy i cztery z dalszej). Cho-
robę trzewną rozpoznano u 53 pacjentów,
a w 10 przypadkach (19%) zmiany miały charak-
ter ogniskowy, nieciągły. U wszystkich 53 pa-
cjentów rozpoznaniem było możliwe już na
podstawie badania trzech wycinków, w tym
jednego z opuszki [51].

Z przedstawionych badań wynika, że przy
podejrzeniu choroby trzewnej powinno się
oceniać materiał z opuszki dwunastnicy. War-
to jednak pamiętać, że uszkodzenia trawien-
ne, często spotykane w tej okolicy, mogą przy-
pominać zmiany obserwowane w chorobie
trzewnej. Dlatego, z punktu widzenia pato-
morfologa, jeśli wykonuje się biopsję opusz-
ki, należy także pobrać materiał z innych czę-
ści dwunastnicy. W wątpliwych przypadkach,
przydatna dla potwierdzenia rozpoznania
może być ocena próbek z innych odcinków
przewodu pokarmowego, szczególnie z żołąd-
ka (ryc. 3).

MIKROSKOPOWE ZAPALENIA
JELITA GRUBEGO

Zapalenie limfocytarne i kolagenowe to
dwie najczęstsze formy mikroskopowego za-
palenia jelita grubego. Klinicznie cechują się
przewlekłą wodnistą biegunką i prawidłowym
lub prawie prawidłowym obrazem kolonosko-
powym i radiologicznym jelita [52]. Rozpo-
znanie limfocytarnego i kolagenowego zapa-
lenia jelita grubego opiera się wyłącznie na
ocenie histologicznej. Zapalenie limfocytar-
ne charakteryzuje się występowaniem rozla-
nego nacieku zapalnego błony śluzowej bo-
gatego w komórki jednojądrowe oraz zwięk-
szoną liczbą śródnabłonkowych limfocytów T
[53]. Obraz histologiczny w zapaleniu kola-
genowym jest podobny; dodatkowo obecne
jest pogrubienie podnabłonkowej warstwy
kolagenu [54].
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Limfocytarne zapalenie jelita grubego
z reguły zajmuje równomiernie całe jelito,
choć zdarza się, że zmiany są nieciągłe, co
sprawia, że w celu uzyskania pewnego roz-
poznania konieczne jest pobieranie licz-
nych wycinków. Thijs i wsp. zidentyfikowa-
li 12 pacjentów z tą chorobą wśród 103 cho-
rych z przewlekłą biegunką w wywiadach
i stwierdzili, że tylko 83% z nich miało roz-
lane zmiany w całym jelicie grubym.
U dwóch chorych choroba była ograniczo-
na do proksymalnej części jelita grubego
[55]. Podobnie, Matteoni i wsp., badając
grupę 58 chorych z mikroskopowym zapa-
leniem jelita grubego (w tym 34 z zapale-
niem limfocytowym i 24 z kolagenowym),
u których wykonano biopsję błony śluzowej
prawej i lewej części jelita grubego, stwier-
dzili, że u 33 chorych (97%) rozpoznanie
limfocytowego zapalenia jelita grubego
było możliwe na podstawie badania wycin-
ków pochodzących tylko z lewej części.
U jednego pacjenta dostępny był tylko je-
den bioptat z tej okolicy i był on zupełnie
prawidłowy [56].

Uważa się, że pobranie materiału z pra-
wej połowy okrężnicy (poprzecznica i wstęp-
nica) ma większe znaczenie u pacjentów
z podejrzeniem zapalenia kolagenowego.
W tej chorobie, biopsje z odbytnicy i esicy wy-
kazują charakterystyczne zmiany histologicz-
ne tylko w 66% przypadków (ryc. 4) [57]. Ba-
dając grupę 56 pacjentów z kolagenowym za-
paleniem jelita grubego, Offner i wsp. [58]
zaobserwowali, że bioptaty z poprzecznicy
umożliwiały rozpoznanie w 83% przypadków.
Z kolei Tanaka i wsp., analizując wycinki po-
brane od 33 chorych, stwierdzili, że pewne
rozpoznanie można postawić u 82% pacjen-
tów już na podstawie oceny pojedynczej prób-
ki z lewej części jelita grubego. Jednak u 9%
pacjentów pogrubiała warstwa kolagenu pod-
nabłonkowego była obecna wyłącznie w wy-
cinkach z kątnicy. Co więcej, wycinki z odbyt-
nicy były całkowicie prawidłowe w 73% przy-
padków [59].

Podsumowując, chociaż fibrosigmoido-
skopia z pobraniem wycinków może służyć do
wstępnej oceny pacjentów z podejrzeniem
mikroskopowego zapalenia jelita grubego,
brak zmian patologicznych w esicy i odbytni-
cy nie może być podstawą do wykluczenia tej
choroby. W takiej sytuacji może być koniecz-
na pełna kolonoskopia z pobraniem wycinków
z poprzecznicy i wstępnicy.

BIOPSJA BŁONY ŚLUZOWEJ JELITA
U PACJENTÓW Z PRZEWLEKŁĄ BIEGUNKĄ

Celowość pobierania materiału z końco-
wego odcinka jelita cienkiego i z okrężnicy
u osób z przewlekłą biegunką i prawidłowym
obrazem endoskopowym jest przedmiotem
dyskusji. Yusoff i wsp. [60] zbadali 362 takich
pacjentów i stwierdzili, że konkretną jednost-
kę chorobową udało się rozpoznać zaledwie
u 5% z nich. Podobnie Marshall i wsp. [61]
w grupie 111 pacjentów z biegunką i bez zmian
endoskopowych nie stwierdzili żadnego przy-
padku IBD czy mikroskopowego zapalenia
jelita grubego. Nowsze dane sugerują jednak,
że istotna część chorych z przewlekłą biegunką
o niewyjaśnionej etiologii odnosi korzyść
z kolonoskopii z biopsją [62–66]. Da Silva
i wsp. u 162 chorych z prawidłowym obrazem
endoskopowym i przewlekłą biegunką stwier-
dzili nieprawidłowości w badaniu histologicz-
nym wycinków u 69% badanych. Trzydzieści

Rycina 4. Klasyczne cechy kolagenowego zapalenia jelita grubego są często bardziej wyrażone
w proksymalnej części jelita grubego. Obejmują nieznacznie wzmożony naciek zapalny w blasz-
ce właściwej i nabłonku z zaznaczonym odkładaniem kolagenu podnabłonkowo (A). W przeci-
wieństwie do tych zmian, w wycinkach z dystalnej części jelita grubego warstwa podnabłonko-
wego kolagenu może mieć grubość zbliżoną do normalnej lub być nieregularnie pogrubiała.
Takie zmiany, bez innych cech choroby, nie są wystarczające od rozpoznania (B)

A B

Rycina 3. Wycinki z dwunastnicy u chorych na chorobę trzewną wykazują różny stopień zaniku
kosmków z nagromadzeniem limfocytów w blaszce właściwej i nabłonku (A). W wycinkach z
żołądka także można stwierdzić cechy zapalenia limfocytarnego (B)

A B
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jeden osób miało mikroskopowe zapalenie
jelita grubego, a 22 osoby ziarniniaki, z któ-
rych część miała podłoże infekcyjne. Wśród 52
chorych z istotnymi zmianami w materiale
biopsyjnym 15% miało zmiany ograniczone do
proksymalnej części jelita grubego [64].
W rezultacie większość ekspertów rekomen-
duje wykonanie biopsji u pacjentów z prze-
wlekłą biegunką i prawidłowym obrazem en-
doskopowym.

Nie ma wystarczających dowodów, które
uzasadniałyby wykonywanie biopsji jelita koń-
cowego w analogicznych przypadkach. Pobra-
nie wycinków może być jednak przydatne w sy-
tuacji, kiedy w jelicie stwierdza się nieprawi-
dłowości radiologiczne lub endoskopowe [60].
W cytowanej pracy Yusoff i wsp. [60] jedynie
5% pacjentów z przewlekłą biegunką miało
nieprawidłowy obraz śluzówki jelita końcowe-
go i nieprawidłowości w badaniu histopatolo-
gicznym. U osób z prawidłowym obrazem en-
doskopowym biopsje nie prowadziły do wykry-
cia istotnej patologii. McHugh i wsp. ocenili
414 pacjentów, u których wykonano intubację
i biopsję jelita końcowego. Stwierdzili oni, że
skuteczność diagnostyczna takiego postępo-
wania była najwyższa u pacjentów z podejrze-
niem choroby Crohna (40%), u osób z nie-
prawidłowościami w badaniach obrazowych
(32%) oraz w przypadkach, w których endo-
skopowo stwierdzano zmiany zapalne (84%)

lub owrzodzenia i nadżerki (69%). Pobieranie
wycinków było nieprzydatne, gdy obraz ślu-
zówki jelita końcowego w endoskopii był pra-
widłowy [67]. Co ciekawe, zdarza się, że u pa-
cjentów z chorobą trzewną w biopsji z jelita
końcowego stwierdza się zwiększoną liczbę
limfocytów śródnabłonkowych. O ile dotyczy
to pacjenta, u którego choroba trzewna nie
była wcześniej rozpoznana, powinno się w ta-
kiej sytuacji wykonać badania endoskopowe
górnego odcinka przewodu pokarmowego lub
badania serologiczne (ryc. 5) [68].

NADZÓR ONKOLOGICZNY U CHORYCH
Z NIESWOISTYMI CHOROBAMI
ZAPALNYMI JELIT

Pacjenci z wrzodziejącym zapaleniem je-
lita grubego (CU, colitis ulcerosa) lub chorobą
Crohna jelita grubego mają zwiększone ryzy-
ka raka jelita grubego, szczególnie jeśli: okres
trwania zapalenia wynosi więcej niż 8–10 lat,
zapaleniu jelita towarzyszy pierwotnie stward-
niające zapalenie dróg żółciowych, pacjent ma
dodatnie rodzinne wywiady w kierunku raka
jelita grubego lub zajęte jest całe jelito grube,
a przebieg choroby jest ciężki [69–71]. Chociaż
rzadsze niż CU, rozległe zapalenie jelita gru-
bego w chorobie Crohna także niesie zwięk-
szone ryzyko raka. Dane uzyskane od 692 pa-
cjentów z IBD wskazują, że standaryzowany
wskaźnik zapadalności na raka jelita grubego
wśród osób z chorobą Crohna wynosi 1,9 w po-
równaniu z 2,4 dla chorych z CU [72].

Dysplazja związana z zapaleniem jelita
może być obecna w płaskiej błonie śluzowej,
lub w zmianach widocznych endoskopowo,
mających postać polipa, guza lub owrzodzenia.
Wczesne rozpoznanie dysplazji jest kluczowe
w prewencji raka jelita grubego u chorych
z IBD [73–77]. Według aktualnych zaleceń
w nadzorze onkologicznym w IBD powinno się
pobierać liczne wycinki z płaskiej błony śluzo-
wej oraz ze wszystkich zmian podejrzanych,
zarówno wyniosłych, jak i owrzodziałych. Ru-
bin i wsp. [78] po przeanalizowaniu danych na
temat 101 chorych z CU (w tym 81 osób z wy-
sokim ryzykiem i 20 z niskim) stwierdzili, że
do wykluczenia dysplazji z 95-procentową
pewnością konieczne było pobranie co naj-
mniej 56 niecelowanych biopsji dużymi klesz-
czykami (jumbo). Przy 33 negatywnych prób-
kach dysplazję można wykluczyć z 90-procen-
tową pewnością. Spostrzeżenie to stało się
podstawą powszechnej praktyki pobierania
kilku wycinków co każde 10–12 cm długości

Rycina 5. Ocena wycinków pobranych z normalnego makroskopowo jelita krętego mogą mieć
znaczenie w diagnostyce chorych z chorobą trzewna lub „mikroskopowym” zapaleniem jelita
grubego, ponieważ w obu schorzeniach obserwuje się zwiększoną liczbą limfocytów śródna-
błonkowych
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jelita lub po 5–6 wycinków z poszczególnych
segmentów jelita (wstępnica, poprzecznica,
zstępnica, esice, proksymalna i dystalna odbyt-
nica). Liczne towarzystwa naukowe zapropo-
nowały rozszerzone protokoły, różniące się
między sobą pod względem momentu rozpo-
częcia nadzoru, odstępów między badaniami
w ramach nadzoru oraz zalecanej liczby wycin-
ków i miejsca ich pobierania. Na przykład
American College of Gastroenterology zaleca
rozpoczęcie nadzoru onkologicznego 8–10 lat
po rozpoznaniu choroby i powtarzanie go co
1–2 lata z pobraniem wielu wycinków co 10 cm
długości jelita, niezależnie od zasięgu zmian
zapalnych. W odróżnieniu od zaleceń amery-
kańskich British Society of Gastroenterology re-
komenduje 3-letnie odstępy między badaniami
do 20 roku trwania choroby, 2-letnie dla osób
chorujących 20–30 lat i badania coroczne dla
pacjentów chorujących dłużej niż 30 lat [74].

Ostatnio Crohn’s and Colitis Foundation of
America przedstawiło szczegółowe wytyczne
dotyczące kontroli i nadzoru chorych z IBD.
Są one następujące: Po pierwsze, u chorych
z rozległym zajęciem jelita powinno się pobie-
rać co najmniej 33 wycinki (4 wycinki pobie-
rane co 10 cm długości jelita). Pobieranie
biopsji kwadrantowych co 10 cm długości je-
lita, od dystalnej części odbytnicy do proksy-
malnej granicy zmian zapalnych wydaje się
wystarczające dla pacjentów z potwierdzonym
histologicznie zapaleniem o ograniczonym
zasięgu. Z powodu większej częstości raka
w esicy i odbytnicy można rozważyć pobieranie
materiału z tych odcinków jelita co 5 cm dłu-
gości [79]. Należy także dodać, że wycinki
z różnych odcinków jelita grubego powinny
być pobrane do oddzielnych, odpowiednio
oznakowanych pojemników. Dotyczy to rów-
nież wycinków ze zmian uniesionych.

Niestety częstym zjawiskiem jest pobie-
ranie zbyt małej liczby wycinków w trakcie ba-
dań wykonywanych w ramach nadzoru.
Eaden i wsp. przeprowadzili badanie ankie-
towe wśród 341 brytyjskich gastroenterolo-
gów pracujących zarówno w ośrodkach aka-
demickich, jak i nieakademickich. Celem
projektu było zbadanie, jak w praktyce wyglą-
da nadzór onkologiczny nad chorymi z IBD
w Wielkiej Brytanii. Chociaż okazało się, że
wszyscy ankietowani lekarze zapewniają swo-
im pacjentom nadzór, tylko 50% z nich po-
biera podczas kolonoskopii 10 lub więcej
wycinków [80]. Rodriguez i wsp. [76] przepro-
wadzili podobne badanie w Stanach Zjedno-
czonych. Tylko 54% z 312 ankietowanych

gastroenterologów pobierało 31 lub więcej
wycinków.

Pojawiają się dowody przemawiające
na korzyść nowych, zaawansowanych tech-
nik endoskopowych w wykrywaniu dyspla-
zji u chorych z IBD. Kiesslich i wsp. [81]
przeprowadzili badanie z doborem losowym
obejmujące 165 pacjentów z CU, u których
wykonano albo konwencjonalną kolono-
skopię, albo kolonoskopię z chromoendo-
skopią. W tej drugiej grupie odsetek osób,
u których wykryto dysplazję, był 3-krotnie
wyższy. Korzystne wydaje się także połącze-
nie kolonoskopii z powiększeniem obrazu
i chromoendoskopii, które zwiększa wykry-
walność zmian dysplastycznych 4,75-krotnie
w porównaniu z tradycyjną endoskopią,
mimo że w technice tej pobiera się znaczą-
co mniej (50%) wycinków [82]. Inne tech-
niki, w tym obrazowanie wąskopasmowe,
endoskopia fluorescencyjna, optyczna to-
mografia koherencyjna, konfokalna lasero-
wa mikroskopia endoskopowa także zwięk-
szają wykrywalność dysplazji.  Czy będą
w tej mierze przewyższać chromoendosko-
pię, wykażą wyniki badań.

PODSUMOWANIE

Zmiany w przebiegu chorób zapalnych
przewodu pokarmowego często mają charak-
ter nieciągły, ogniskowy i dlatego pobranie
małej liczby wycinków błony śluzowej może
nie wystarczyć do postawienia rozpoznania.
W wielu sytuacjach klinicznych systematycz-
ne pobieranie licznych próbek znacznie
zwiększa skuteczność diagnostyczną badania
mikroskopowego, szczególnie jeżeli próbki
pobiera się z obszarów nieprawidłowych ma-
kroskopowo. Aktualne zalecenia dotyczące
eozynofilowego zapalenia przełyku mówią
o konieczności pobrania materiału z proksy-
malnej, środkowej oraz dystalnej części prze-
łyku. U pacjentów z BE powinno się pobie-
rać wycinki kwadrantowe co 1–2 cm długo-
ści odcinka przełyku wysłanego nabłonkiem
walcowatym. Zgodnie z protokołem z Sydney
u chorych z przewlekłym zapaleniem żołąd-
ka należy pobrać pięć wycinków. W diagno-
styce choroby trzewnej zaleca się z kolei trzy
biopsje z różnych części dwunastnicy, włącza-
jąc w to opuszkę. Fibrosigmoidoskopia ma
dużą czułość w wykrywaniu zarówno limfo-
cytarnego, jak i kolagenowego zapalenia je-
lita grubego, szczególnie jeśli pobiera się kil-
ka wycinków. Nie należy jednak zaniechać
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pełnej kolonoskopii, jeśli wyjściowy materiał
jest niediagnostyczny. Kolonoskopia powin-
na być także wykonywana w ramach nadzo-
ru onkologicznego u chorych z nieswoistymi
chorobami zapalnymi jelit. Podczas badania
powinno się pobierać biopsje kwadrantowe

co 10 cm długości jelita. Prawdopodobnie
w przyszłości niektóre z podanych zaleceń
ulegną zmianie. Można się również spodzie-
wać, że nowe techniki endoskopowe popra-
wią wykrywalność dysplazji u pacjentów wy-
sokiego ryzyka.
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