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ÁGRIP 
 

Ristilkrabbamein á Íslandi 1955-2004 

- meinafræðileg og faraldsfræðileg rannsókn - 

 

Markmið: Krabbamein í ristli er verulega alvarlegt heilsufarsvandamál á 

Vesturlöndum og er nú þriðja algengasta krabbamein karla á Íslandi og fjórða 

algengasta krabbameinið meðal kvenna. Krabbameinsskrá Krabbameinsfélags 

Íslands hefur upplýsingar um nýgengi sjúkdómsins í meira en hálfa öld. Þeim 

upplýsingum hefur verið safnað saman á löngum tíma en ýmsar breytingar hafa átt 

sér stað varðandi skilgreiningar og mat á sjúkdómnum, t.d. hvað varðar meðhöndlun 

vefjasýna í meinafræðirannsókn og því hvað nauðsynlegt telst að taka fram í 

meinafræðisvörum. Markmið þessa verkefnis er að kanna í lýðgrundaðri rannsókn 

hjá heilli þjóð nýgengi og meinafræði ristilkrabbameins á hálfrar aldar tímabili 

(1955-2004) með því að endurmeta með samhæfðri aðferð meinafræðiþætti með 

endurmati allra vefjasýna og meinafræðiniðurstaða. Áhersla rannsóknarinnar er á 

breytingu ýmissa þátta á tímabilinu, þá sérstaklega sjúkdómsstigs, og mögulegan 

mun á birtingarmynd sjúkdómsins milli kynja, aldurshópa, staðsetningar æxlisvaxtar 

innan ristilsins og stigs sjúkdóms. Enn fremur er markmið rannsóknarinnar að skapa 

vel skilgreindar upplýsingar um ristilkrabbamein sem gætu nýst við mat á árangri 

skimunar fyrir ristilkrabbameini í framtíðinni ef slíkri skimun verður hrundið af stað 

á Íslandi. 

Efniviður og aðferðir: Upplýsingar fengust frá Krabbameinsskrá KÍ um alla þá er 

greindust með krabbamein í ristli á tímabilinu 1955-2004, eða á 50 ára tímabili. Öll 

vefjasvör og krufningaskýrslur voru yfirfarin. Öll vefjasýni voru endurskoðuð og 

meinin metin með tilliti til stærðar æxlis, stórsæs útlits, hringvaxtar, vefjagerðar, 

gráðu, gerðar æxlisjaðars, eitilfrumuíferðar við æxlisjaðar, íferðardýptar æxlis, 

æðaíferðar, fjölda rannsakaðra eitla, fjölda jákvæðra eitla, fjarmeinvarpa, 

æxlisvaxtar í hliðarskurðbrún vefjasýnis og stigunar (Dukes-Turnbull, TNM og 

Jass). Ennfremur var greiningardagur skráður, sem og kyn, aldur við greiningu, 

staðsetning innan ristils og grundvöllur greiningar. Aldursstaðlað nýgengi miðað við 
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heimsstaðal var reiknað fyrir bæði kyn. Dreifing meinafræðilegra þátta var athuguð 

m.t.t. kyns, aldurshópa, staðsetningar í ristli og stigs og marktæki mismunar á 

hlutföllum og meðaltali einstakra kannaðra þátta athugað. Tímabreyting var skoðuð 

með línulegri aðhvarfsgreiningu fyrir tímabilið 1970-2004. 

Niðurstöður: Alls voru eftir endurmat vefjasýna og upplýsinga af vefjasvörum og 

krufningaskýrslum 2293 æxli sem uppfylltu skilmerki þess að teljast 

ristilkrabbamein, 1148 af þeim í körlum og 1145 í konum. Nýgengi jókst á 

rannsóknartímabilinu hjá körlum úr 7,5 í 22,2/105 og hjá konum úr 8,6 í 15,1/105. 

Flest æxlin voru staðsett í bugaristli (35%) en þar á eftir voru æxli í botnristli (20%) 

og risristli (15%). Í 93% tilvika voru vefjasýni með vefjaglerjum til reiðu til 

endurskoðunar og endurmats. Hefðbundin kirtilkrabbamein voru 84% allra æxlanna, 

en slímkirtilkrabbamein voru 7%. Dukes-Turnbull-flokkun æxlanna sýndi að 7% 

voru á stigi A, 32% á stigi B, 24% á stigi C, 21% á stigi D og stig var óþekkt í 16% 

tilvika. Óverulegur munur var á dreifingu stiga m.t.t. kynja og aldursflokka en 

munur var m.t.t. staðsetningar æxla innan hægri og vinstri hluta ristils með þeim 

hætti að stig A kom oftar fyrir vinstra megin en stig D hægra megin. Hlutfall tilfella 

á stigi A jókst um 1,6% fyrir hver 5 ár á tímabilinu 1970-2004. Staðsetning æxlanna 

innan ristils breyttist ekki marktækt á tímabilinu. 

Ályktun: Meinafræðileg birtingarmynd ristilkrabbameina á Íslandi er svipuð því 

sem lýst hefur verið erlendis. Lítill munur er á kynjum og aldurshópum m.t.t. 

dreifingar einstakra meinafræðiþátta en allnokkur munur kom fram hvað varðar 

sjúkdómsstig og staðsetningu æxlisvaxtar í ristli. Sérstaka athygli vekur lítil aukning 

tilfella á Dukes-Turnbull stigi A (TNM-stigi I). Aukalega sýnir þessi lýðgrundaða 

rannsókn hversu vandasamt er að meta tímabreytingar á stigun ristilkrabbameina 

vegna hættu á valskekkju og upplýsingaskekkju. Þessi rannsókn hefur skapað mjög 

heildstæðan og góðan grunn ristilkrabbameina hjá heilli þjóð yfir hálfa öld og mjög 

áhugavert er að nýta þennan grunn til athugunar á tengslum einstakra þátta, einkum 

meinafræðiþátta, við horfur sjúklinga. 
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ABSTRACT 
 

Colon Cancer in Iceland 1955-2004 
- a study on pathology and epidemiology - 

 

Objective: Colon cancer is a serious health issue in the Western countries and is the 

third most common cancer in Iceland among males and the fourth among females. 

The Icelandic Cancer Registry has data on colon cancer in the country for more than 

half a century. During this period various changes regarding criteria and assessment 

have occurred, for example regarding handling of pathological specimens and 

necessary information in pathology reports. The aim of this study is to investigate 

the incidence and pathology of colon cancer on a population based nationwide scale 

over a 50 year period by re-evaluating in a coordinated manner different 

pathological variables by reviewing all pathology samples and reports. The study 

focuses on time trends during the period and possible differences by gender, age 

groups, subsite and stage. Furthermore the objective is to create solid data on colon 

cancer which could become useful when assessing possible benefit of colon cancer 

screening in Iceland, if initiated. 

Material and methods: Data was obtained from the Icelandic Cancer Registry on 

all colon cancer cases diagnosed over a 50 year period (1955-2004). All pathology 

reports and autopsy reports were reviewed. All pathology samples were reviewed 

and the tumours reevaluated regarding tumour size, macroscopic appearance, 

annular growth, histological type, grade, tumour border, peritumoural lymphocytic 

infiltration, depth of invasion, vessel invasion, number of examined lymph nodes, 

number of positive lymph nodes, distant metastases, circumferential surgical margin, 

and stage (Dukes-Turnbull, TNM, Jass). Date of diagnosis was registered, gender, 

age at diagnosis, location in the colon and basis of diagnosis. Age-standardized 

incidence (world standard) was calculated for both genders. Significance in the 

difference of the distribution of pathological characteristics to gender, age, colon 

subsite (right vs. left) and stage was assessed. Time trend was evaluated by linear 

regression for the period 1970-2004. 
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Results: After re-evaluation of the tumours 2293 fulfilled the criteria for the 

diagnosis of epithelial colon cancer, 1148 in men and 1145 in women. The incidence 

increased in the study period for men from 7,5 to 22,2/105 and for women from 8,6 

to 15,1/105. Most of the tumours were located in the sigmoid colon (35%), 20% in 

the coecum and 15% in the ascending colon. Histological material was available in 

93% of cases. Adenocarcinoma NOS was the most common diagnosis or 84% and 

mucinous carcinomas came second (7%). Dukes-Turnbull staging of the tumours 

showed that 7% were of stage A, 32% of stage B, 24% of stage C, 21% of stage D 

but the stage was unknown for 16%. There was minimal difference in the 

distribution of the different clinicopathological parameters by gender and age groups 

but more differences by location and stage. Dukes-Turnbull stage A was relatively 

more common in the left colon and stage D in the right colon. There was a 1.6% 

increase of stage A colon cancer for every 5 year period in 1970-2004. No 

significant change was observed in tumour location in the study period. 

Conclusions: The pathology of colon cancer in Iceland is similar to that reported 

elsewhere. There is a slight difference in the distribution of different 

clinicopathological paramteres by gender and age groups but more extensive 

difference by stage and location. Of interest is the minimal change in Dukes-stages 

of colon cancer for the period 1970-2004. This population-based study also 

demonstrates the difficulty of assessing time trends in staging of colon cancer 

because of selection and information bias. This study has created a very uniform and 

solid data on colon cancer for a whole nation over a 50 year period. It will be very 

interesting to use this data to assess the relationship of different parameters to 

patient prognosis. 
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LISTI YFIR SKAMMSTAFANIR 
 

Ad./adenoc. Adenocarcinoma, kirtilkrabbamein 

AJCC  American Joint Committee on Cancer 

CI  Confidence interval, öryggisbil 

CK  Cytokeratine 

Classif. Classification, flokkun 

Consp.  Conspicuous, áberandi 

Exp.  Expanding, ýtandi 

F  Female 

FSA  Fjórðungssjúkrahúsið á Akureyri 

G  Gráða 

G1  Gráða 1 

G2  Gráða 2 

G3  Gráða 3 

GX  Gráða óþekkt 

Inf.  Infiltrative 

Lnn  Lymph nodes, eitlar 

LSH  Landspítali-Háskólasjúkrahús 

M  Male 

M  Metastasis (fjarmeinvörp) 

M0  Engin fjarmeinvörp 

M1  Fjarmeinvörp til staðar 

MX  Fjarmeinvörp, ástand óákvarðað 

N  Number, fjöldi 

N  Node (eitill), ástand svæðiseitla með tilliti til meinvarpa 

NA  Not applicable 

N0  Eitlar án æxlisvaxtar 

N+  Eitlar með æxlisvöxt 

N1  1-3 eitlar með æxlisvöxt 

N2  4 eða fleiri eitlar með æxlisvöxt 
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NX  Ástand eitla m.t.t. æxlisvaxtar óþekkt 

Pos.  Positive 

SD  Standard deviation, staðalfrávik 

T  Tumor, staðbundin íferðardýpt 

T1  Æxlisvöxtur nær niður í slímhúðarbeð (tela submucosa) 

T2   Æxlisvöxtur nær niður í vöðvalag (muscularis propria) 

T3 Æxlisvöxtur nær gegnum vöðvalag og inn í hálubeð (tela 

subserosa) eða fitu aðlægt ristli/endaþarmi sem ekki er klædd 

hálu/peritoneum. 

T4 Æxlisvöxtur vex annaðhvort beint (þvert en ekki langsum) inn í 

aðlægt líffæri eða nær gegnum (perforates) hálu/skinu 

T4a  Æxlisvöxtur nær inn í aðlægt líffæri 

T4b  Æxlisvöxtur nær gegnum hálu 

TX  Íferðardýpt óþekkt 

TNM  Tumor, node, metastasis. TNM-kerfi til stigunar. 

UICC  International Union Against Cancer (einnig IUAC) 

Ulc.  Ulcerative 

Und.  Undetermined, ekki ákvarðað 

Undeterm. Undetermined, ekki ákvarðað 

WHO  World Health Organisation, Alþjóðaheilbrigðismálastofnun 
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INNGANGUR 
 

Skilgreining á ristilkrabbameini 

Þessi ritgerð fjallar um rannsókn á ristilkrabbameinum á Íslandi 1955-2004 af 

þekjuvefjatoga (þekjuvefskrabbamein - carcinoma og krabbalíki - carcinoid). Þá er 

átt við krabbamein sem upprunnin eru í slímhúðarþekju ristils og undanskildar eru 

aðrar gerðir illkynja æxla með uppruna í ristli, svo sem af mjúkvefjauppruna en slík 

æxli eru mjög sjaldgæf (1). Samkvæmt skilgreiningu teljast þekjuvefskrabbamein 

(carcinoma) illkynja ef þau hafa náð gegnum vöðvaþynnu ristilslímhúðar (lamina 

muscularis mucosae coli) niður í slímhúðarbeð (tela submucosa). Þau þekjuvefsæxli 

teljast staðbundin (carcinoma in situ) sem ná ekki niður fyrir vöðvaþynnu 

ristilslímhúðar hvort sem þau eru bundin við þekju (intraepithelial) eða ná niður í 

sérþynnu slímhúðar (lamina propria mucosae) þó að þau hafi vefjafræðilegt útlit er 

samrýmist þekjuvefsæxli. Framangreind skilgreining byggir á því að mjög ólíklegt 

er að ristilæxli grunnt við slímhúðarbeð meinverpist til eitla. Því eru þekjuvefsæxli 

innan slímhúðar núorðið oftast kölluð “high grade dysplasia”, “high-grade 

intraepithelial neoplasia” eða “intramucosal neoplasia”. Skilgreiningin á ekki við um 

krabbalíki (carcinoid) sem flokkast sem slík óháð því hvort þau ná gegnum 

vöðvaþynnu ristilslímhúðar (2-4). Þegar fjallað er um ristilkrabbamein er yfirleitt átt 

við kirtilkrabbamein (adenocarcinoma) að meðtöldu slímkirtilkrabbameini 

(mucinous adenocarcinoma) sem eru langalgengustu tegundir ristilkrabbameins (5). 

Kirtilkrabbamein í ristli og endaþarmi eru ávallt jákvæð fyrir ýmsum cýtókeratínum 

(CK). Ónæmisvefjalitanir fyrir cýtókeratínum 7 (CK7) og 20 (CK20) eru oftast 

notaðar til að bera kennsl á ristilkrabbamein. Einkennandi fyrir ristil- og 

endaþarmsæxli er að CK20 sé víðast hvar sterkt jákvætt en CK7 neikvætt. CK7 er 

raunar oft með staðbundna væga svörun og í um 20% tilfella teljast bæði CK7 og 

CK20 jákvæð. Í um 5% tilvika er CK20 neikvætt en það er mjög sjaldgæft að CK7 

sé samtímis því jákvætt (6). 
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Skilgreining á ristli 

Digurgirni er sá hluti garnarinnar sem nær frá dausgarnarloku (valva ileocoecalis) að 

bakraufargöngum (canalis analis) og er þar botnlangatota undanskilin. Digurgirni er 

120-150 cm langt og skiptist í tvennt, ristil og endaþarm (7). Engin afgerandi 

líffærafræðileg eða vefjafræðileg skil eru milli ristils og endaþarms sem er í beinu 

framhaldi af ristli og oft er notað heitið “colorectum” yfir ristil og endaþarm. 

Aðgreining milli líffæranna tveggja byggir á nokkrum líffærafræðilegum atriðum; 

endaþarmur liggur innan mjaðmargrindarinnar í tengslum við þvag- og kynfæri, ytra 

vöðvalag (langvöðvalag) hans hefur aðra uppbyggingu, æðavæðing er önnur 

(slagæðar ristils koma eingöngu frá efri og neðri garnahengisslagæð (arteria 

mesenterica) og bláæðar ristils tilheyra eingöngu portkerfi) og tengsl endaþarms við 

lífhimnu eru í heild minni en ristils. Skipting í ristil og endaþarm hefur af þessum 

sökum hagnýta þýðingu því að endaþarmsæxli hafa m.t.t. framangreinds ólíka 

hegðun og eru meðhöndluð öðruvísi (7-10). Í íslenskri rannsókn á krabbameini í 

ristli og endaþarmi komu einnig fram vísbendingar um að sjúkdómsorsakir ristils og 

endaþarms væru ekki hinar sömu (11). Rétt er að nefna að líffærafræðilega svipar 

efsta hluta endaþarms til bugaristils m.t.t. æðavæðingar og tengsla við lífhimnu og 

hefur stundum verið kallaður “intraperitoneal rectum” (7,12). 

Þar sem mörkin milli ristils og endaþarms eru ekki skýr, lengd endaþarms 

mismunandi milli manna og mæliaðferðir misjafnar (13) byggist algeng 

sundurgreining á eftirfarandi skilgreiningaratriðum; endaþarmur byrjar til móts við 

spjaldbeinshöfa (promontorium ossis sacri) og telst vera 15 cm langur þegar mælt er 

með stífu speglunartæki frá brún bakraufar (anal verge) (14). Með 

myndrannsóknum, athugun í skurðaðgerð eða speglunartækni er hægt að ákvarða 

staðsetningu krabbameins út frá framangreindum viðmiðum. Ekki er þó alger sátt 

um framangreinda skilgreiningu og í sumum leiðbeiningum er miðað við að ristill 

byrji í 12 cm fjarlægð frá brún bakraufar mælt með stífu speglunartæki (15). 

 

Orsakir ristilkrabbameins og áhættuþættir 

Langflest ristilkrabbamein eru upprunnin í þeirri þekju sem klæðir ristilinn að innan 

og er í beinum tengslum við innhald hans. Áhætta þess að þróa með sér krabbamein 



 19

í ristli og endaþarmi tengist margvíslegum umhverfisþáttum sem hafa áhrif á 

erfðaefni þekjufrumnanna sem stundum innihalda meðfædda galla er geta flýtt fyrir 

myndun krabbameins (16,17). 

Fæstir þeirra sem greinast með ristil- og endaþarmskrabbamein hafa fjölskyldusögu 

um sjúkdóminn. Þeir sjúklingar sem hafa fjölskyldusögu um krabbamein í ristli og 

endaþarmi hafa ýmist fjölskyldulægan sjúkdóm (familial) eða arfgengan sjúkdóm 

(hereditary). Þeir sem hafa fjölskyldulægan sjúkdóm eiga ættingja sem hefur greinst 

með krabbamein í ristli eða endaþarmi en tiltekið áhættugen hefur ekki greinst. 

Þessir einstaklingar geta verið í aukinni hættu á að greinast með ristil- eða 

endaþarmskrabbamein. Með arfgengu krabbameini í ristli eða endaþarmi er átt við 

að tiltekið gen sem veldur sjúkdómnum er þekkt. Þar er um að ræða sjúkdómana 

hereditary nonpolyposis colorectal cancer (HNPCC, Lynch syndrome), familial 

adenomatous polyposis (FAP, Gardner´s syndrome), Peutz-Jeghers syndrome, 

juvenile polyposis og Cowden syndrome (16,17). Ristil- og endaþarmskrabbamein er 

það krabbamein sem hvað þar mest er vitað um stökkbreytingar. Þessar 

stökkbreytingar kallast annars vegar “low penetrance” og hins vegar “high 

penetrance” þar sem hið fyrrnefnda tengist stakstæðum (sporadic) og 

fjölskyldulægum ristil- og endaþarmskrabbameinum en hið síðarnefnda arfgengu 

krabbameini. Hlutfall fjölskyldulægs og arfgengs ristil- og endaþarmskrabbameins 

er talið vera 20-30% (18). 

Margs konar ástand og umhverfisþættir tengjast myndun krabbameins í ristli og 

endaþarmi. Þar má nefna aldur, búsetu (Vesturlönd), hreyfingu og offitu. Visst 

mataræði hefur verið tengt við aukna hættu á ristil- og endaþarmskrabbameini; mikil 

fita, lítið af ávöxtum og grænmeti, mikið rautt kjöt og lítið af kalsíum, seleníum, 

fólati, carotenóíðum og trefjum. Reykingar og áfengisdrykkja hafa verið tengd við 

krabbameinið og sömuleiðis sjúkdómar eins og ristilbólgur, ristilsepar og 

brjóstakrabbamein. Þeir sem hafa greinst með ristilkrabbamein eru í aukinni áhættu 

á að greinast með annað. Loks hafa fundist tengsl við fyrri geislun, sykursýki, 

samgötun þvagáls og bugaristils (ureterosigmoidostomy), æsavöxt (acromegaly), 

gallblöðrutöku, Streptococcus bovis sýkil í blóði (bacteremiu), bólgueyðandi lyf 
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(NSAID og aspirín) og hormónameðferð. Niðurstöður rannsókna hvað varðar suma 

þessara þátta hafa verið misvísandi (19-21). 

 

Almennt um nýgengi ristilkrabbameins 

Í heiminum greinast árlega nærri 945.000 manns með ristilkrabbamein og árlega 

deyja um 492.000 manns úr ristilkrabbameini. Landfræðilegur munur er töluverður á 

árlegu aldursstöðluðu nýgengi (22). Krabbamein í ristli eru fremur fátíð í 

vanþróuðum löndum, s.s. löndum Afríku og Asíu, en tíðnin er meðalhá í Austur-

Evrópu og há hjá vestrænum þjóðum þar sem ristilkrabbamein nær öðru til þriðja 

sæti yfir algengustu krabbameinin. Hjá vestrænum þjóðum er ristilkrabbamein 

algengasta krabbamein meltingarvegar. Þar er m.a. átt við Norður-Ameríku, Vestur- 

og Norður-Evrópu, Ástralíu og Japan þar sem nýgengið hefur verið hvað hæst (23). 

Þjóðfélagshópar sem flytjast milli landsvæða, frá þróunarlöndum til Vesturlanda, ná 

fljótt því nýgengi sem fyrirfinnst í nýja landinu sem bendir til þess að 

umhverfisþættir spili stóran þátt í myndun krabbameinsins (22). 

Víða í heiminum hefur nýgengi ristilkrabbameins farið vaxandi (2). Á 

Norðurlöndum samanteknum hefur nýgengi meira en tvöfaldast hjá bæði körlum og 

konum séu tímabilin 1958-1962 og 1993-1997 borin saman (24). Nýgengi 

krabbameins í ristli og endaþarmi hefur hins vegar farið minnkandi í Bandaríkjunum 

frá 1985 (22,25), mögulega í tengslum við breytt mataræði eða tíðar speglanir þar 

sem separ með forstigsbreytingum krabbameina eru fjarlægðir (22). Slík 

nýengislækkun hefur einnig komið fram í Kanada (26). Því er spáð að á 

Norðurlöndum komi nýgengi til með að hætta að aukast og standa í stað á næstu 

árum, m.a. á Íslandi og jafnvel lækka sums staðar (24). Myndir 1 og 2 sýna 

aldursstaðlað nýgengi ristilkrabbameins á Norðurlöndunum síðustu áratugi. 

Á Íslandi á árabilinu 2000-2004 var ristilkrabbamein sem hlutfall af öllum 

krabbameinum 8,3% meðal karla en 6,8% meðal kvenna. Þannig var 

ristilkrabbamein þriðja algengasta krabbamein meðal karla en hið fjórða meðal 

kvenna (27). 

 



 21

 
Mynd 1. Nýgengi ristilkrabbameins meðal karla á Norðurlöndum (árlegt 
aldursstaðlað nýgengi, heimsstaðall) (28). 
 

 
Mynd 2. Nýgengi ristilkrabbameins meðal kvenna á Norðurlöndunum (árlegt 
aldursstaðlað nýgengi, heimsstaðall) (28). 
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Á heimsvísu 1993-1997 var árlegt aldursstaðlað nýgengi hæst hjá körlum í 

Hiroshima Japan, þ.e. 56,17 á hver 100.000 persónuár í áhættu. Í samanburði var 

nýgengi meðal íslenskra karla um helmingi lægra fyrir sama tímabil en Ísland telst 

til landa þar sem nýgengið er fremur hátt (sjá mynd 3) (23). 

 

 
Mynd 3. Samanburður á nýgengi ristilkrabbameins hjá körlum meðal ýmissa 
þjóða 1993-2004 (23). 
 
Dánartíðni vegna ristilkrabbameins 

Um fjórðung dánarorsaka á Íslandi má rekja til krabbameins (29). Á árunum 2000-

2004 dóu árlega 27 karlar og 20 konur á Íslandi úr ristilkrabbameini. Það telst vera 

10,4% karla sem deyja úr krabbameini og 8,3% kvenna. Hvað krabbamein varðar er 

ristilkrabbamein þriðja algengasta dánarorsökin fyrir bæði kyn (27). Í samanburði 

við hin Norðurlöndin er Ísland í þriðja sæti yfir dánartíðni tímabilið 1993-1997 (sjá 

myndir 4 og 5) (28). 
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Mynd 4. Árleg aldursstöðluð dánartíðni ristilkrabbameins meðal karla á 
Norðurlöndum (heimsstaðall) (28). 
 

 
Mynd 5. Árleg aldursstöðluð dánartíðni ristilkrabbameins 1993-1997 meðal 
kvenna á Norðurlöndum (heimsstaðall) (28). 
 

Dánartíðni á Norðurlöndum hefur ekki aukist þrátt fyrir aukið nýgengi og hið sama 

virðist gilda um Ísland (sjá mynd 6 og 7) (27,28). 
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Mynd 6. Árleg aldursstöðluð dánartíðni ristilkrabbameins meðal karla og 
kvenna á Norðurlöndum (heimsstaðall) (28). 
 

 
Mynd 7. Árleg aldursstöðluð dánartíðni ristilkrabbameins meðal karla og 
kvenna á Íslandi (heimsstaðall) (rautt: konur, blátt: karlar) (27). 
 

Dánartíðni ristilkrabbameins er fengin með því að telja saman fjölda skráðra tilfella 

samkvæmt dánarvottorðum. Áreiðanleiki dánarvottorða hefur stundum verið dreginn 

í efa og talið er að dánarorsök sé röng í 8,4-24,4% tilvika hvað varðar andlát á 

nútíma bandarískum sjúkrahúsum (30). Oft  er litið á krufningar sem nákvæmasta 
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mat á dánarorsök. Heildarkrufningatíðni var 14,9% á Íslandi árið 2004 en var 37,1% 

árið 1981 (31). Athyglisvert er að jafnvel þó að gerð sé krufning er ekki víst að 

niðurstaðan sé skráð á dánarvottorð sjúklings. Fyrir þann hóp látinna sem er krufinn 

kom í ljós í íslenskri rannsókn fyrir árin 1976 og 1986 að heildarmisræmi milli 

krufninga og dánarvottorða var um 50% (32). Önnur rannsókn sýndi að 

heildarmisræmi milli dánarvottorða og niðurstaðna úr krufningum fór eftir 

dánarorsökum og reyndist vera 25% hjá þeim sem greindust með krabbamein á 

tímabilinu 1971-1973. Fyrir þá sem létust úr krabbameini var misræmið aðeins 18%. 

Samkvæmt dánarvottorðum dóu 17 úr ristilkrabbameini en þar af 14 (82%) 

samkvæmt krufningu (33). 

Stundum er vikið að svokallaðri skurðdánartíðni (“postoperative mortality”) en þá er 

átt við að sjúklingur látist á fyrstu þrjátíu dögum eftir aðgerð. Í nýlegri norskri 

rannsókn var skurðdánartíðni 6%. Þegar sjúklingar voru skoðaðir m.t.t. tildraga 

aðgerðar farnaðist þeim sem fóru í skyndiaðgerð verr (15% dánartíðni) en þeim sem 

fóru í valaðgerð (4%). Væri litið til líknandi aðgerða annars vegar og læknandi 

aðgerða hins vegar var einnig nokkur munur; skurðdánartíðni var 10% ef 

tilgangurinn var læknandi en 4% þegar aðgerð var gerð í læknandi tilgangi (34). 

 

Einkenni 

Ristilkrabbamein eru einkennalaus við greiningu í 15-30% tilfella (35,36) en 

einkenni koma fram þegar holrými ristils þrengist eða lokast eða þegar blæðir frá 

krabbameininu. Þar af leiðandi eru breytingar á hægðavenjum, blóð í hægðum og 

blóðleysi höfuðeinkenni ristilkrabbameins. Í tengslum við þetta geta komið fram 

ýmis önnur einkenni, svo sem þreyta, lystarleysi, þyngdartap, verkir og gula (21). 

Íslensk rannsókn birt 1976 grunduð á 142 ristilkrabbameinssjúklingum sem 

vistuðust á handlækningadeild Landspítalans 1952-1971 sýndi að kviðverkir (34%) 

og breytingar á hægðavenjum (22%) voru algengustu einkennin (37). Sömu einkenni 

hafa einnig reynst meðal þeirra algengustu í öðrum rannsóknum þó að hlutfallið sé 

breytilegt auk þess sem blóð í saur (ferskt, sortusaur, dulið/ekki dulið) telst oft 

meðal þriggja algengustu upphafseinkenna ristilkrabbameins (36,38-41). Hlutfall 

einkenna er breytilegt eftir því í hvaða ristilhluta krabbameinið er upprunnið (40,42). 
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Einkennalausir sjúklingar hafa hlutfallslega oftar sjúkdóm á lægra stigi en sjúklingar 

með einkenni (36). Misjafnt er milli rannsókna hvort einkenni frá krabbameini 

staðsett hægra megin í ristli koma fyrr eða seinna fram en krabbamein staðsett 

vinstra megin (42). 

 

Greining 

Hjá einkennalausum einstaklingum getur krabbamein í ristli t.d. greinst við skimun 

en annars verður oftast eitthvert einkenni sjúklings (t.d. blóðleysi) til þess að þeir eru 

rannsakaðir frekar. Hægt er að athuga hvort blóð sé í hægðum en oftast hefst 

rannsókn og greining vegna einkenna frá ristli eða endaþarmi með ristilspeglun eða 

röntgenmyndum með ristilinnhellingu. Greining er síðan staðfest með sepatöku eða 

sýnatöku úr æxlinu enda ekki alltaf ljóst hvort um krabbamein er að ræða fyrr en 

niðurstaða úr vefjarannsókn liggur fyrir. Stundum byggist greining á 

tölvusneiðmyndum, segulsneiðmyndum eða ómun. Sé um að ræða dreift krabbamein 

með meinvörpum til lungna eða lifrar er stundum tekið vefjasýni þaðan til að 

staðfesta greiningu. Stundum kemur greiningin fram í eða eftir skurðaðgerð (19,29). 

 

Meðferð 

Helsta meðferð við ristilkrabbameini er skurðaðgerð og áætlað er að 90-92% 

ristilkrabbameinssjúklinga í Bandaríkjunum fari í aðgerð sem í flestum tilvikum er 

gerð í læknandi tilgangi. Það er vel þekkt að munur geti verið á skurðtækni 

skurðlækna og að útkoma sjúklinga sé háð henni. Nú er mælt með því að ristilhluti 

með krabbameini sé fjarlægður þannig að minnst 5 cm séu að endaskurðbrún frá 

krabbameini og aðlæg fita með eitlum sé tekin upp að upptökum þeirrar æðar sem 

nærir viðkomandi ristilhluta (15). Þetta á fyrst og fremst við um ristilkrabbamein án 

fjarmeinvarpa (TNM-stig I-III, sjá texta um stig aftar). Stundum er þó sepataka látin 

duga að vissum skilyrðum uppfylltum (43). Sjúklingar með ristilkrabbamein á stigi 

IV fara stundum í ristilúrnám eða hjáveituaðgerð og fyrir kemur að tilraun sé gerð til 

þess að fjarlægja fjarmeinvörp. Sjúklingum á stigi III er yfirleitt boðin lyfjameðferð 

en hins vegar fá sjúklingar á stigi II slíka meðferð aðeins í völdum tilvikum (44,45). 

Lyfjameðferð er einnig beitt í líknandi tilgangi. Unnt er að beita geislameðferð á 
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ristilkrabbamein en hún kemur einkum til nota ef æxlisvöxtur er skilin eftir í lok 

aðgerðar (46). 

 

Horfur 

Fimm ára horfur sjúklinga sem greinast með ristilkrabbamein eru mismunandi milli 

landa. Í Evrópu fyrir tímabilið 1985-1989 voru þær 43% en í Bandaríkjunum 62% 

(5). Í samanburðarrannsókn (Eurocare) á Evrópulöndum á tímabilinu 1985-1989 

m.t.t. lifunar var Ísland rétt neðan við Evrópumeðaltal fyrir karla (í 10. sæti af 17 

sætum) en lifun var mun betri fyrir konur sem voru í fjórða sæti í rannsókninni (47). 

Breytilegar horfur ristilkrabbameinssjúklinga í Evrópu eru taldar skýrast að miklu 

leyti af því að sjúkdómurinn greinist missnemma; á þeim landsvæðum þar sem 

sjúdómurinn greinist að jafnaði lengra genginn eru horfurnar þar af leiðandi verri. 

Þetta skýrir þó ekki allan þann mun sem er á milli landsvæða í Evrópu. Hann er 

einnig talinn skýrast af breytilegri meðferð og misgóðri skráningu (48,49). Í Evrópu 

hefur lifun farið batnandi á undanförnum áratugum (47,50-52). Bættar horfur hafa 

fyrst og fremst verið tengdar við aukna þekkingu á ristilkrabbameini sem leitt hefur 

til framfara hvað varðar greiningu og meðferð sem er nú orðin meira 

einstaklingsviðmiðuð. Ýmislegt hefur verið týnt til svo sem bætt meðferð fyrir og 

eftir aðgerð (þ.m.t. notkun sýklalyfja), betri svæfingartækni, bætt skurðtækni og 

ágengari skurðmeðferð, sérhæfðar ristil- og endaþarmskrabbameinseiningar, tilkoma 

krabbameinslyfja- og geislameðferðar, tilkoma ristilspeglunar, myndgreiningartækni 

ýmiss konar og skimun (52-54). 

Hvað breytilegar horfur varðar þarf að hafa í huga svokallað “stage migration” 

(fyrirbæri Will Rogers) en með því er í raun átt við skekkju í stigun krabbameins 

(misclassification bias) þar sem hún batnar og verður nákvæmari með tímanum. 

Með nákvæmari stigun verður sjúklingahópur hvers stigs einsleitari, þ.e. sjúklingar 

með verri horfur lenda á réttu stigi og draga sjúklingahóp á betra stigi ekki niður 

hvað varðar horfur. Skekkja af þessu tagi getur leitt til þess að ranglega sé ályktað að 

horfur hafi batnað vegna bættrar meðferðar þegar stigun er í raun nákvæmari og 

meðaltalshorfur sjúklinga innan hvers stigs betri (55,56). Þegar hugað er að 

breytingum á horfum þarf einnig að huga að því að það sem gæti virst vera batnandi 
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heildarhorfur gæti í raun að hluta stafað af því að hlutfallslega fleiri greinist á lægri 

stigum (57). 

Fimm ára hlutfallsleg lifun á Íslandi á árunum 1991-2000 var 54% hjá körlum og 

55% hjá konum, sjá mynd 8 (28,29). 

 

 
Mynd 8. Fimm ára hlutfallsleg lifun á Íslandi 1961-2000 (rautt: konur, blátt: 
karlar) (27). 
 

Skimun 

Rannsóknir staðfesta að ristilkrabbamein uppfyllir forsendur 

Alþjóðaheilbrigðismálastofnunar (WHO) hvað varðar almenna krabbameinsleit 

meðal einkennalausra einstaklinga en erlendar rannsóknir hafa sýnt að greining 

blóðs í hægðum leiði til marktækrar lækkunar á dánartíðni af völdum 

krabbameinsins. Forkönnun á skimun var framkvæmd á vegum Krabbameinsfélags 

Íslands á árunum 1986 og 1987. Valdir voru af handahófi úr þjóðskrá 6000 

einstaklingar á aldrinum 45-75 ára og þeim boðin þátttaka. Leitað var að blóði í 

hægðum. Þátttaka var rúmlega 40% og fundust þrjú krabbamein, þar af tvö á 

læknanlegu stigi. Einnig fannst fjöldi kirtilæxla (adenoma) (58). 

Hinn 8. mars 2000 skipaði Sigurður Guðmundsson, landlæknir, starfshóp sem fékk 

það hlutverk að gera tillögur að klínískum leiðbeiningum um skimun fyrir ristil- og 
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endaþarmskrabbameini á Íslandi. Drög á leiðbeiningum með yfirskriftinni Skimun 

fyrir krabbameinum í ristli og endaþarmi voru birtar árið 2002. Sama ár þann 24. 

október 2002 var hafið fræðsluátak sem bar heitið Vitundarvakning um 

ristilkrabbamein. Átaksverkefnið miðaði að því að rækja forvarnir og koma á 

þjóðfélagslegri fræðslu um ristilkrabbamein. Klínísku leiðbeiningarnar voru 

uppfærðar árið 2003 og árið 2004 lagði landlæknir til við heilbrigðisráðherra að leit 

yrði hafin að ristil- og endaþarmskrabbameini í aldurhópnum 55-70 ára. Þann 17. 

mars 2007 ályktaði Alþingi að fela heilbrigðis- og tryggingamálaráðherra í samráði 

við landlækni að hefja undirbúning að skipulagðri skimun fyrir krabbameini í ristli 

og endaþarmi sem hefjast ætti á árinu 2008 (58-60). 

 

Um íslenskt þýði 

Í byrjun janúarmánaðar 1955 voru Íslendingar samtals 156.033 en í lok 

desembermánaðar 2004 voru Íslendingar samtals 293.577 (31). Á þessum tíma hefur 

fæðingartíðni lækkað og meðalaldur þjóðarinnar hefur hækkað úr 29,6 árum í 35,7 

ár. Þannig hefur aldurssamsetning þjóðarinnar breyst mikið. Samanborið við flest 

önnur Evrópulönd er íslenska þjóðin enn ung og hlutur aldraðra minni en víðast hvar 

í Evrópu. Þrír fjórðu hlutar landsmanna búa í þéttbýli, flestir á norðvestur horni 

landsins (61). 

 

Um ýmsa líffærameinafræðilega þætti ristilkrabbameins 

Í þessum kafla verður fjallað almennt um ýmsa líffærameinafræðilega þætti 

ristilkrabbameins sem koma fyrir í rannsókninni. Þeim má skipta í niður í nokkra 

flokka. Í fyrsta lagi má nefna staðsetningu í ristli sem er líffærafræðilegur þáttur. Í 

öðru lagi eru líffærameinafræðilegir mælikvarðar á það hversu langt krabbameinið 

er gengið, þ.e. íferðardýpt æxlisvaxtar gegnum lög ristilveggjar, stærð æxlisvaxtar, 

æðaíferð, ástand svæðiseitla m.t.t. meinvarpa og ástand annarra líffæra m.t.t. 

fjarmeinvarpa. Í fjórða lagi eru þættir sem byggja á útliti æxlisvaxtar, þ.e. stórsætt 

útlit, vefjagerð, þroskunargráða og gerð æxlisjaðars. Í fimmta lagi er staðbundin 
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svörun líkamans við æxlisvexti, þ.e. bólgufrumuíferð við æxlisvöxt. Í sjötta lagi er 

skurðtæknilegt atriði, þ.e. hvort æxlisvöxtur nær út í skurðbrún á sýni (og þar af 

leiðandi er æxlisvöxtur eftir í líkamanum). Loks eru stigunarkerfi sem byggja á 

framangreindum þáttum, þ.e. TNM-kerfi, Dukes-Turnbull-flokkun og Jass-flokkun. 

 

Um hluta ristils 

Ristli er skipt líffærafræðilega í sjö hluta; botnristil (coecum), risristil (colon 

ascendens), hægri ristilbeygju (flexura coli dxt.), þverristil (colon transversum), 

vinstri ristilbeygju (flexura coli sin.), fallristil (colon descendens) og bugaristill 

(colon sigmoideum). Heitið endaþarmsbugaristilsvæði (rectosigmoid) er stundum 

notað yfir það svæði þar sem endaþarmur og bugaristill mætast en það heiti hefur 

einnig verið notað um efri hluta endaþarms (intraperitoneal rectum) fremur en mótin 

(12,14). Hver ristilhluti er í beinu framhaldi af þeim næsta á undan og skilin á milli 

eru ónákvæm fyrir utan dausgarnarloku og dausgarnarlokuhaft (frenulum valvae 

ileooeacalis) sem aðskilja botnristil frá risristli að hluta. Misjafnt er milli rannsókna 

hvernig ristilkrabbamein er rannsakað m.t.t. staðsetningar. Ýmist er ristli skipt í 

framangreinda hluta eða grófari skipting notuð þar sem ristli er skipt í tvo til fimm 

hluta og oft notuð heitin hægri/vinstri ristill eða nær-/fjærhluti ristils með misjöfnum 

hætti. Til dæmis er heitið hægri ristill breytilegt; allt frá því að eiga við botnristil og 

risristil yfir í að ná yfir þverristil líka, jafnvel með a.m.k. fyrsta hluta vinstri 

ristilbeygju. Þverristill er oft skoðaður sérstaklega en misjafnt er hvort 

ristilbeygjurnar eru látnar fylgja honum eða risristli og fallristli. Oft eru fallristill og 

bugaristill kallaðir saman vinstri ristill en misjafnt er hvort vinstri ristilbeygja og 

endaþarmsbugaristilsvæði (rectosigmoid) fylgja þar með eða ekki. Jafnvel er 

endaþarmur stundum látinn fylgja vinstri hluta ristils undir heitinu vinstri hluti 

digurgirnis. Stundum er botnlangi skoðaður með botnristli en oft sleppt (62-66). 

Loks má geta þess að sumar rannsóknir hafa stuðst við skiptingu þar sem ristli er 

skipt í hluta m.t.t. þess hvort hlutar hans eru innan lífhimnu (intraperitoneal 

(mobile); botnristill, þverristill og bugaristill) eða að hluta í utanskinubili (partial 

retroperitoneal (immobile); risristill, fallristill og ristilbeygjurnar) (67). 
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Tilhneiging er til þess að nota tvískiptingu umfram aðrar einfaldanir. Byggist það á 

nákvæmni skráningar og hættu á rangri flokkun, líffærafræði, fósturfræði, 

lífeðlisfræði, sameindalíffræði, erfðafræði, lýðfræði (demography) og 

vefjameinafræði (64,68-70). Líffærafræðileg og fósturfræðileg rök eru þau að 

nærhluti digurgirnis (botnristill, risristill, hægri beygja og hægri hluti þverristils að 

vinstri ristilbeygju) eru runnir frá miðgirni (midgut) en fjærhluti digurgirnis (frá og 

með vinstri beygju) niður að bakraufargangi er runninn frá afturgirni (hindgut). 

Nærhluti fær blóð um efri garnahengisslagæð en fjærhluti frá neðri 

garnahengisslagæð. Auk þess er nærhluti digurgirnis ítaugaður af flakktaug (nervus 

vagus) en fjærhluti af spjaldbeinstaugum (S2-4) (68). Sameindalíffræðileg rök eru 

þau að æxli með "microsatellite instability" eru algengari í nærhluta ristils en æxli 

með "chromosomal instability" eru algengari í fjærhluta ristils (og endaþarmi) 

(68,71). Erfðarannsóknir hafa sýnt að æxli í hægri hluta ristils tengjast frekar erfðum 

(70). Lífeðlisfræðileg rök eru m.a. þau að hægðir færast hægar um hægri en vinstri 

hluta ristils, samsetning hægða þar er öðruvísi (linari) og bakteríuflóra önnur 

(72,73). Lýðfræðileg rök eru þau að ristilkrabbamein hægra megin eru algengari hjá 

konum (74) og öldruðum (62,74-77) og nýgengi krabbameins hægra og vinstra 

megin er misjafnt milli landsvæða og tímabila (70). Samtímis hefur komið í ljós að 

fjærhlutum ristils svipar lýðfræðilega meira til endaþarmskrabbameina en 

krabbameina í nærhluta ristils (74). Þó bendir margt til þess að rétt sé að skoða 

endaþarmsæxli aðskilið frá vinstri hluta ristils (78) og ýmislegt mælir með því að 

endaþarmsbugaristilmót ættu að fylgja bugaristli fremur en endaþarmi (70). 

Samantekið þá er digurgirni, þ.e. ristill ásamt endaþarmi, líffæri sem rétt er að skoða 

í nokkrum hlutum m.t.t. ofangreinds og þrískipting virðist vera hvað heppilegust, 

þ.e. að ristli sé skipt í tvo hluta, hægri og vinstri, og endaþarmur sé skoðaður 

aðskilið. 

Almennt hefur verið talið að á svæðum þar sem tíðni digurgirniskrabbameina (þ.e. í 

ristli og endaþarmi) er há séu krabbamein í vinstri hluta digurgirnis hlutfallslega 

fleiri en hægra megin (75,79). Komið hefur í ljós að þessi hlutföll hafa sums staðar 

breyst gegnum árin og margar rannsóknir frá Bandaríkjunum hafa sýnt vaxandi 

hlutfallslega tíðni kirtilkrabbameina hægra megin í digurgirni miðað við vinstra 
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megin a.m.k. frá því um 1930 (53,62,80,81). Sé digurgirni skoðað án endaþarms 

kemur þessi breyting einnig fram (53). Nánari úttektir á þessu hafa sýnt að með 

hækkandi aldri fjölgi hlutfallslega kirtilkrabbameinum hægra megin í digurgirni 

miðað við vinstra megin. Þetta á við um bæði kyn (en meira hjá konum) svo og ólíka 

kynþætti. Talið er að þetta geti tengst rannsóknarþýðisáhrifum (cohort effect) í 

fæðingarhópum, lífstílsbreytingum og fjölgun ristilspeglana með sepatöku 

(25,62,82-84). Með lækkandi tíðni digurgirniskrabbameina í Bandaríkjunum hefur 

lækkunin orðið mest í bugaristli en það hefur verið tengt fjölgun speglana (65). 

Hlutfallsleg aukning á krabbameini hægra megin í ristli hefur einnig komið fram í 

rannsóknum frá Danmörku (78), Svíþjóð (85), Frakklandi (82), Luxemburg (86), 

Japan (77,87), Norður-Írlandi (88) og Nýja Sjálandi (89). Þessi breyting hefur ekki 

fundist á sumum landsvæðum, t.d. í Ástralíu (79), hjá Kínverjum í Singapore (90), í 

Shanghai (91), Ísrael (92) og í Sviss (93). 

 

Stærð æxlis 

Í þeim tilgangi að stiga krabbamein hefur stærð verið notuð við stigun margra æxla, 

s.s. í brjóstum, lungum, lifur, skjaldkirtli, nýrum og bakraufargöngum (canalis 

analis) (94). Digurgirnisæxli eru talin stækka með veldisvexti (95) og leitt hefur 

verið að því líkum að því minni sem æxli eru því auðveldara sé að komast fyrir þau 

með skurðaðgerð. Sömuleiðis hefur verið gert ráð fyrir því að vaxandi æxlisstærð 

fylgi tilteknir atburðir í framgangi æxlisvaxtarins, s.s. aukin staðbundin íferð æxlis, 

meinvörp til svæðiseitla og myndun fjarmeinvarpa (96). Mörg kerfi hafa verið gerð 

til að stiga æxli í ristli og endaþarmi en þrátt fyrir framangreint gerir ekkert þeirra 

ráð fyrir stærð sem forspárþætti um útbreiðslu og horfur (97). Aftur á móti hefur 

helst verið horft til íferðardýptar og eitilmeinvarpa. 

Hvað varðar tengsl stærðar við horfur hafa rannsóknir verið misvísandi (98,99). 

Athyglisvert er að stundum hafa horfur ekki endilega farið stigversnandi eftir 

vaxandi æxlisstærð heldur komið fram öfugt samband, t.d. í rannsókn Wiggers þar 

sem æxli af stærðinni 3,5-6 cm höfðu betri horfur en æxli undir 3,5 cm á stærð 

(100). Í rannsókn Takahashi voru æxli stærri eða jafnt og 4 cm með betri horfur en 
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minni æxli (101). Svipaðar niðurstöður fengust hjá Brandao (102). Í einni rannsókn 

á 1400 sjúklingum tengdist æxlisvöxtur sem unnt var að þreifa gegnum húð betri 

horfum en önnur upphafseinkenni, s.s. verkir og blæðing (103). Þetta bendir til þess 

að a.m.k. sum stór æxli kunni að hafa betri horfur en sum lítil æxli og tengist það 

væntanlega hæfileika æxlisfrumna til að dreifa sér og meinverpast. Í samræmi við 

þetta hafa komið fram tengsl milli stærðar og staðbundinnar íferðardýptar 

æxlisvaxtar en misjafnt er hvort tengsl hafi fundist milli stærðar og fjölda jákvæðra 

eitla í ristil- og endaþarmskrabbameinum (80,84,96,104,105). 

Hafa þarf í huga að framangreindar ólíkar niðurstöður gætu tengst m.a. því að þær 

taka bara til þeirra tilfella þar sem gerð var skurðaðgerð því að stærð er einungis 

mæld á skurðsýnum. Þetta gæti skekkt niðurstöðurnar, þ.e.a.s. að mögulega vanti 

áhrif vissra æxlisstærða (valskekkja). Sömuleiðis getur það verið truflandi þáttur að 

kirtilæxlisbreytingar (adenomatous breytingar) eru oft mældar með ífarandi þætti og 

þannig stærð ífarandi þáttar ofmetin. Sömuleiðis er misjafnt milli rannsókna hvort 

stærð er skoðuð sem samfelld breyta eða sem flokkaskipt (categorial) breyta og loks 

telst mæling með reglustiku fremur ónákvæm mæliaðferð (106). Ofangreindar 

rannsóknaniðustöður gefa þó til kynna að æxlisstærð í ristli og endaþarmi tengist 

horfum ekki sterkt og í yfirlitsgrein frá 2000 þar sem ýmsir æxlisþættir eru flokkaðir 

m.t.t. forspárgildis er æxlisstærð sett í flokk IV en í þeim flokki eru vel rannsökuð 

gildi sem ekki hafa forspárgildi hvað varðar horfur (107). 

 

Stórsætt útlit 

Heildaryfirbragð æxlisvaxtar (growth type;gross/macroscopic type; tumor 

morphology) er er hægt flokka eftir útliti í þrjá flokka. Sepalaga/útstæður 

æxlisvöxtur (exophytic, fungating, polypoid) bungar inn í holrými garnarinnar og er 

þá oft miðað við a.m.k. 1cm (108). Þessum æxlum má síðan skipta í stilkaðan 

(pedunculated) og stilklausan (sessile) æxlisvöxt. Sármyndandi æxlisvöxtur 

(endophytic, ulcerating) grefur sig niður í garnarvegginn en hefur oft aðeins 

upphækkaða barma. Æxlisvöxtur sem vex dreift um garnarvegginn án 

framangreindra útlitsflokka kallast dreifður (diffusesly infiltrative, linitis plastica, 
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scirrhous) æxlisvöxtur. Skörun getur verið á milli þessara flokka. Enn fremur getur 

æxlisvöxtur náð yfir allan hringferil garnarinnar og kallast þá hringvaxinn (annular, 

circumferential). Misjafnt er milli rannsókna hvernig útlit er flokkað en oft er um að 

ræða tvo flokka; annars vegar sepalaga æxlisvöxt (polypoid) og hins vegar æxlisvöxt 

sem ekki er sepalaga (non-polypoid). Ýmsar rannsóknir gefa til kynna að stórsætt 

útlit tengist horfum en fleiri rannsóknir þarf til að ákvarða hvort þátturinn hafi 

sjálfstætt forspárgildi (107). Nýlegar rannsóknir hafa gefið til kynna að útlit 

(sepalaga/ekki sepalaga) geti tengst ólíkum leiðum í krabbameinsmyndun (109). 

 

Vefjagerð 

Með vefjagerð (histologic type) er átt við smásætt útlit æxlisvaxtar. Flestir styðjast 

við alþjóðlegar leiðbeiningar frá WHO (2) þar sem eftirtaldir flokkar illkynja æxla af 

þekjuvefjatoga (epithelial tumours) eru skilgreindir: 

(A) Carcinoma (þekjuvefsæxli): 

 (1) Adenocarcinoma (kirtilkrabbamein) 

 (2) Mucinous adenocarcinoma (slímkirtilkrabbamein) 

 (3) Signet ring cell carcinoma (signethringsfrumukrabbamein) 

 (4) Small cell carcinoma (smáfrumukrabbamein) 

 (5) Squamous cell carcinoma (flöguþekjukrabbamein) 

 (6) Adenosquamous carcinoma (flöguþekju- og kirtilkrabbamein) 

 (7) Medullary carcinoma (mergþekjuvefsæxli) 

 (8) Undifferentiated carcinoma (óþroskað þekjuvefsæxli) 

(B) Carcinoid (krabbalíki) 

(C) Mixed carcinoid-adenocarcinoma (blanda af kirtilkrabbameini og 

krabbalíki) 

Einnig fyrirfinnast æxli í ristli sem ekki eru af þekjuvefjatoga, s.s. leiomyosarcoma 

(sléttvöðvasarkmein) og lymphoma (eitilæxli). 

Flest krabbamein eru kirtilkrabbamein, þ.e. æxlisvöxtur er gerður úr kirtilmyndandi 

þekju sem myndar píplur (tubules) eða totur (villi). Í þeim tilvikum þar sem 

kirtilkrabbamein inniheldur svo mikið utanfrumuslím að það telst vera meira en 50% 
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af æxlismassanum kallast vefjagerðin slímkirtilkrabbamein eða bara 

slímkrabbamein. Stundum getur verið áberandi slím innan æxlisfrumna og kallast 

þær þá signethringsfrumur. Þær geta verið hluti af slímkirtilkrabbameini en til þess 

að krabbamein kallist signethringsfrumukrabbamein þurfa meira en 50% 

æxlisfrumna að vera af þessu tagi (2). Stundum hafa slímkirtilkrabbamein og 

signethringsfrumukrabbamein verið flokkuð sem kirtilkrabbamein (110). 

Flöguþekjukrabbamein er mjög sjaldgæft í digurgirni og er gert eingöngu úr 

flögþekjufrumum sem þekkjast af millifrumubrúm og keratíni. Flöguþekju- og 

kirtilkrabbamein er einnig sjaldgæft en þá sést blanda þessara tveggja þátta innan 

sama æxlis, þó þannig að flöguþekjuþáttur sé meiri en bara einstöku smá svæði með 

flöguþekjuþroskun. Smáfrumukrabbamein líkist því sem finnst mun oftar í lungum. 

Óþroskað þekjuæxli hefur hvorki kirtilmyndanir né aðra sérhæfingu, s.s. 

slímframleiðslu, keratín eða millifrumubrýr, sem gefur vefjasérhæfingu til kynna. 

Mergþekjuvefsæxli (medullary carcinoma) er sjaldgæft afbrigði sem áður var 

flokkað með óþroskuðum þekjuæxlum og einkennist af breiðum frumna með 

blöðrótta kjarna, áberandi kjarnakorn og ríkulegt bleikt umfrymi auk þess sem 

bólgufrumuíferð inn á milli æxlisfrumna er áberandi. Til eru önnur sjaldgæf afbrigði 

ristilkrabbameins og blöndur vefjagerða (2,7). 

Ýmislegt hefur verið ritað um það hvort slímkirtilkrabbamein hafi aðra eiginleika en 

kirtilkrabbamein (107,111). Slímkirtilkrabbamein eru hlutfallslega fleiri hægra 

megin í ristli (112-118) og þar virðast horfur þeirrar vefjagerðar vera betri en vinstra 

megin í ristli (112). Auk þess eru vísbendingar um að slímkirtilkrabbamein séu verri 

en kirtilkrabbamein í endaþarmi en ekki ristli (115,119). Slímkirtilkrabbamein 

virðast koma oftar fyrir í yngri sjúklingum (113-115,117,120-122) nema samkvæmt 

rannnsókn Halvorsen (116). Framangreint gefur til kynna að orsakir og meinmyndun 

slímkirtilkrabbameina séu að einhverju leyti aðrar en kirtilkrabbameina. 

Yfir höfuð veitir vefjagerð þar sem meirihlutinn er kirtilkrabbamein litlar 

upplýsingar um horfur umfram stig. Þó þarf að hafa í huga að tilteknar vefjagerðir 

geta haft þýðingu hvað varðar skilning á orsökum og meinmyndun ristilkrabbameina 

(123). 
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Æxlisgráða 

Gráða (grade) er metin út frá útliti æxlisvaxtar í smásjá og er notuð fyrst og fremst 

um kirtilkrabbamein. Gráðu er ætlað að gefa til kynna hversu ágeng æxli eru og á 

því samkvæmt því að tengjast horfum. Þroskun (differentiation) er náskylt hugtak og 

tekur tillit til þess hve æxlisvefur líkist mikið þeim vef sem æxlið á upptök sín í. 

Hvað varðar ristilkrabbamein eru þessi hugtök oft notuð sem samheiti eða notað 

heitið þroskunargráða (grade of differentiation) (124,125). Gegnum tíðina hafa ýmis 

kerfi verið gerð til að ákvarða gráðu ristil- og endarmskrabbameina. Sum byggja á 

uppbyggingu æxlisvaxtar, þ.e. magni kirtilmyndunar eða lögun og uppröðun kirtla. 

Önnur kerfi byggja á útliti frumna, s.s. kjarnapólun, kjarnastærð, kjarnalögun og 

mítósuhlutfalli og stundum hefur verið um blöndu af framangreindum þáttum að 

ræða. Einnig hefur mat á gráðu stundum tekið tillit til magns slímmyndunar, útlits 

æxlisjaðars og æðaíferðar. Fjöldi flokka við gráðun hefur verið misjafn; ýmist hefur 

verið stuðst við tvo, þrjá eða fjóra flokka. Einnig hefur verið misjafnt hvort miða 

ætti við heildarmynd eða versta svæði þar sem framangreindir þættir eru yfirleitt 

breytilegir innan æxlisvaxtar (tumor heterogeneity) (97,126-130). Gráða er háð mati 

og komið hefur fram nokkur munur á milli meinafræðinga (131,132). 

Í nýjustu leiðbeiningum WHO frá árinu 2000 er gert ráð fyrir að gráðu sé skipt í þrjá 

flokka; þ.e. vel þroskaðan (well differentiated) æxlisvöxt sem kallast einnig gráða 

eitt, meðalvel þroskaðan (moderately differentiated) æxlisvöxt sem kallast gráða tvö 

og illa þroskaðan (poorly differentiated) æxlisvöxt sem kallast gráða þrjú (2). Með 

tilliti til þess að matsmunur milli meinafræðinga (interobserver variability) er mestur 

við sundurgreiningu á vel og meðalvel þroskuðum æxlisvexti en lítill við 

aðgreiningu á meðalvel og illa þroskuðum æxlisvexti er í leiðbeiningum ýmist 

gefinn möguleiki á (2) eða mælt með (107) því að notað sé tveggja gráðu kerfi; þ.e. 

annars vegar lág gráða sem samanstendur af vel og meðalvel þroskuðum æxlum og 

hins vegar há gráða sem samanstendur af illa þroskuðum æxlum og óþroskuðum 

þekjuæxlum (undifferentiated carcinoma; það kallað gráða fjögur). Innlimun 

óþroskaðra þekjuæxla (undifferentiated carcinoma) í þetta gráðunarkerfi 

kirtilkrabbameina má gagnrýna vegna þess að æxli sem sýna enga kirtilmyndun eru 
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af sérstakri vefjafræðilegri gerð þar sem þroskun í átt að sérhæfðri þekju, t.d. 

flöguþekju og kirtilþekju, vantar. 

Í leiðbeiningum WHO árið 1976 var útlit frumna og uppbygging vefjar notuð til að 

ákvarða gráðu. Þar var þremur gráðum lýst þannig að m.t.t. vefjafræði og frumuútlits 

líktust vel þroskuð æxli eðlilegri þekju, illa þroskuð æxli minntu lítið á eðlilega 

þekju og meðalvel þroskuð æxli væru þar á milli (97). Svipuð lýsing var í annarri 

útgáfu frá 1989 (133). Samkvæmt nýjustu leiðbeiningum WHO frá 2000 er gráða 

aðallega ákvörðuð út frá umfangi kirtilmyndunar og illa þroskuð æxli ættu að sýna 

a.m.k. einhverja kirtilmyndun eða slímframleiðslu og kirtilmyndanir ættu að vera 

óreglulegar og afbakaðar. Bæði er gefinn möguleiki á að miða gráðu við versta 

svæði (vaxtarkantur undanskilinn) og við magn kirtilmyndunar (2). Í rannsókn 

Grinnel komu fram vísbendingar um að kirtiluppbygging (arkitektúr) sé mikilvægari 

en útlit einstakra frumna (128). Samkvæmt Jass er kirtiluppbygging mikilvægasti 

þátturinn við mat á gráðu (126). 

Slímmyndandi (mucinous) krabbamein og signethringsfrumukrabbamein hafa oft 

verið flokkuð sem illa þroskuð m.t.t. þess að sumar rannsóknir hafa sýnt verri horfur 

í tengslum við þær vefjagerðir (2,97). Í leiðbeiningum frá College of American 

Pathologists og WHO kemur fram að e.t.v. sé ekki rétt að nota gráðun fyrir 

slímmyndandi æxli eða aðrar vefjagerðir þar sem skilmerki þar að lútandi geta verið 

óljós (127,133). 

Misjafnt er milli rannsókna hvort gráða hefur forspárgildi um horfur 

ristilkrabbameinssjúklinga (134-136) en almennt er talið að gráða hafi forspárgildi 

um horfur (107). 

 

Gerð æxlisjaðars 

Afmörkun æxlisvaxtar, útlit vaxtarkants, gerð æxlisjaðars, vaxtarmynstur og 

vaxtarmáti æxlis (tumor border configuration, pattern of growth, tumor margin, 

character of invasive margin) eru heiti sem lýsa sama fyrirbrigði sem hefur verið 

skoðað í mörgum rannsóknum - hvað varðar digurgirniskrabbamein frá 1967 (137) 

og raunar fyrr en með aðeins öðrum hætti (128). Þar er um að ræða mat á ytri 

köntum æxlisvaxtar þar sem hann er í tengslum við aðlægan vef. Útliti vaxtarkants 
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hefur yfirleitt verið skipt í tvennt; annars vegar ýtandi (expanding/pushing) þar sem 

æxlið vex sem heill massi með skýran jaðar og hins vegar ísmjúgandi (infiltrating) 

þar sem æxli vex dreift og óreglulega inn í eðlilega vefi. Í leiðbeiningum frá College 

of American Pathologists (127) var mælt með því að í rannsóknum væri stuðst við 

skilmerki Jass og félaga við mat á útliti. Þau skilmerki hafa verið skoðuð m.t.t. 

breytileika milli matsmanna og sé stuðst við þau eru menn sammála í 90% tilvika 

(138). Þau skilmerki sem Jass og félagar settu fram eru eftirfarandi: 

Skoðun á HE-sneiðum með berum augum bendir til ísmjúgandi æxliskants 

ef eftirfarandi er til staðar: (a) Ekki unnt að greina æxlisjaðar og/eða (b) 

ekki unnt að sundurgreina eðlilegan vef frá illkynja vef (bendir til lítilla 

kirtla eða óreglulegra klasa/strengja) OG 

Smásjárskoðun bendir eitt eða fleira af eftirfarandi til ísmjúgandi 

æxliskants: (a) “Streaming dissection” á vöðvalagi garnar (muscularis 

propria), þ.e.a.s. ísmjúgandi vöxtur æxlis gegnum allt vöðvalagið án 

stromal svörunar og/eða (b) litlir kirtlar eða óreglulegir klasar/strengir 

frumna smjúga í fitu í garnarhengi og/eða (c) Íferð í taugar (perineural 

invasion) (138). 

Tekið var fram í greininni að vafatilfelli og “millitilfelli” skyldi flokka sem ýtandi af 

því að sýnt hefði verið fram á m.t.t. útkomu að þau ættu betur heima með þeim 

flokki en ísmjúgandi æxlum. Þó var þess getið að í undantekningartilvikum mætti 

flokka æxli með blöndu af ýtandi og ísmjúgandi kanti sem ísmjúgandi ef þar væri 

klárlega um að ræða ágengan undirhóp en ekki bara minnkandi samloðun í 

æxlisjaðri. Útlit æxlisjaðars var sett í flokk IIA (“extensively studied biologically 

and/or clinically with predictive value for therapy or prognostic value for outcome 

sufficient to be noted in the pathology report”) í grein frá American Joint Committee 

on Cancer (AJCC) frá árinu 2000 (107). Þess var þó getið í annarri sambærilegri 

grein frá sama ári að frekari rannsókna væri þörf (127). 

 

Eitilfrumuíferð við æxli 

Viðbrögð ónæmiskerfisins við æxlisvexti í digurgirni hafa mikið verið rannsökuð á 

undanförnum árum (139) og raunar töluvert lengur (140). Bólgumyndun í tengslum 
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við æxlisvöxt, bæði frumæxli og meinvörp (141), hefur verið talin til marks um 

samspil sjúklings og æxlis, þ.e.a.s. að líkaminn geti myndað ónæmissvar gegn 

æxlisvexti, hefti þannig útbreiðslu hans og hafi þar með jákvæð áhrif á horfur 

sjúklings (138,139,142). Einnig hafa breytingar í svæðiseitlum ristil- og 

endaþarmskrabbameina tengst horfum (143,144). Bólgusvörun er breytileg; hún 

samanstendur af margvíslegum bólgufrumum sem eru til staðar í mismiklum mæli 

ýmist í jaðri æxlisvaxtar eða innan hans. Unnt er að meta bólguna með ýmsum hætti 

sem gerir samanburð erfiðan (127). Í samantekt á vegum AJCC frá árinu 2000 á 

forspárgildi ýmissa þátta í ristil- og endaþarmskrabbameini var bólgufrumuíferð sett 

í flokk IIB, þ.e. vel rannsakaður þáttur en dugar ekki til að vera í flokki I eða IIA, á 

grunni þess að niðurstöður í ein- og fjölbreytugreiningum hafa verið misjafnar (107). 

Hér verður fjallað um aðferð Jass við að skoða æxlistengda bólgu. Árið 1986 mat 

Jass eitilfrumuíferð aðlægt endaþarmsæxlum (peritumoral lymphocytic infiltration) í 

tveimur rannsóknum og komst að því að hún hafði sjálfstætt forspárgildi um horfur. 

Þar notaði hann annars vegar þriggja og hins vegar fjögurra flokka kerfi, þ.e. 

(engin), lítil, meðalmikil og mikil íferð eitilfrumna við æxlisvöxt (126,144). Ári 

síðar setti hann fram tillögu að nýju kerfi til stigunar á endaþarmskrabbameinum þar 

sem eitilfrumuíferð við æxlisvöxt var metin í tveggja flokka kerfi, þ.e. áberandi 

(conspicious) annars vegar og “annað” hins vegar. Eitilfrumuíferð taldist áberandi 

þegar til staðar var greinilegur og fíngerður möttull (mantle) eða hetta við æxlisjaðar 

sem innihélt dreifðar eitilfrumur og aðrar bólgufrumur. Þessi flokkun hafði sjálfstætt 

forspárgildi í fjölbreytugreiningu og þar var lýst stuttlega skilmerkjum fyrir þessari 

bólgu. Síðan var þetta kerfi og mat á bólgu yfirfært á ristil og þar með allt digurgirni 

(145). Síðan komu fram rannsóknir þar sem notagildi þessarar flokkunar var dregið í 

efa vegna allnokkurs breytileika milli rannsakenda (interobserver variability) en með 

nákvæmari skilmerkjum urðu menn sammála í 70% tilvika (138). Þau skilmerki 

voru eftirfarandi: (a) Til staðar er lausgerð bandvefshimna eða hetta sem líkist 

sérþynnu (lamina propria). (b) Ætti að vera til staðar þar sem æxlið nær dýpst. (c) 

Bólgufrumur raða sér með “lichenoid” mynstri. (d) Oft mikið af daufkyrningum 

(neutrophils) í kirtlum. (e) Átfrumur, rauðkyrningar (eosinophils) og plasmafrumur 

mega vera á milli eitilfrumna og kirtla. (f) Eitilfrumur eru ekki endilega til staðar í 
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miklu magni; lausgerði bandvefurinn er mikilvægasta fyrirbrigðið. (g) Breiður af 

daufkyrningum og graftarkýli teljast ekki með. (h) Samsöfn eitilfrumna eða Crohns-

lík samsöfn eru oft til staðar en ættu ekki að teljast með ef aðra þætti skortir. (i) Tap 

á samloðun frumna eða “pseudo-dedifferentiation” getur fylgt eitilfrumuíferð og 

útilokar ekki þessa flokkun. Í greininni kom fram að með eitilfrumuíferð var í raun 

átt við grunnvefsviðbrögð (stromal reaction) þar sem eitilfrumur voru hluti af 

blandaðri krónískri bólgufrumuíferð og þurftu ekki endilega að vera til staðar í 

miklum mæli. Þannig gat heitið eitilfrumuíferð mögulega verið villandi (138). Í 

millitíðinni hafði komið út grein árið 1990 þar sem aukalegar skýringar voru einnig 

gefnar (146). Tekið var fram í þessum greinum að vafatilfelli skyldi flokka sem 

tilfelli án bólgu. Niðurstöður rannsókna á tengslum eitilfrumuíferðar við æxlisvöxt 

við horfur hafa verið misjafnar (107,147,148). 

Nýverið hefur komið í ljós að tiltekin gerð bólgufrumuíferðar þar sem eitilfrumur 

fara inn í sjálfan æxlisvöxtinn (“tumor infiltrating lymphocytes”) tengist 

“microsatellite instability” (MSI) og þar með betri horfum (107). 

 

Staðbundin íferðardýpt 

Ristli er skipt í nokkur lög út frá líffærafræði og vefjafræði. Næst holrými 

garnarinnar er slímhúð (mucosa). Neðst í slímhúð er vöðvaþynna ristilslímhúðar 

(lamina muscularis mucosae coli) sem aðskilur hana frá slímhúðarbeð (tela 

submucosa). Undir slímhúðarbeð er vöðvalag garnarinnar (stratum musculare, 

muscularis propria) sem skiptist í innra hringvöðvalag og ytra langvöðvalag í 

þremur ræmum (teniae). Þar utan við er misjafnt hvað tekur við og er það háð 

tengslum ristilhluta við utanskinubil (retroperitoneum) og skinu/hálu 

(peritoneum/tunica serosa). Ýmist er vöðvalag ristilsins í nánum tengslum við skinu 

og aðeins þunnt lag bandvefjar ásamt fitu (tela subserosa) skilur þar á milli eða upp 

við fitu sem er í samfellu við utanskinubilsfitu (og skina þar með fjarri). 

Um langt skeið hefur verið ljóst að horfur ristilkrabbameins tengjast því hversu 

mörg lög ristilveggjarins það nær í gegnum. Það tengist að einhverju leyti því að 

með vaxandi íferðardýpt aukast líkur þess að æxlisvöxturinn komist inn í æðar og 

þar með til eitla, lifrar og annarra líffæra með æðum (140). En með staðbundnum 
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beinum vexti  getur æxlið einnig náð til aðlægra líffæra og inn í skinuhol (cavitas 

peritonealis) þegar æxlisfrumur smjúga gegnum iðraþekju (mesothel) skinuholsins. 

Lengi vel var stigunarkerfi Dukes frá 1932, sem var upprunalega smíðað út frá 

rannsóknum á endaþarmskrabbameinum, einnig notað fyrir ristil. Það stigunarkerfi, 

sem margoft hefur verið tengt við horfur, tekur til íferðardýptar og ástands 

svæðiseitla m.t.t. meinvarpa (145). Hvað varðar íferðardýptina var einfaldlega lagt 

mat á hvort æxlisvöxtur væri í eða innan vöðvalags eða komið í gegnum vöðvalag. Í 

þessari einföldu flokkun var ekki lagt mat á afstöðu til hálu/skinu. Væntanlega er 

það vegna líffærafræðilegrar staðsetningar endaþarms þar sem hála/skina kemur 

minna við sögu en hjá ristli. 

Í TNM-stigunarkerfinu táknar bókstafurinn T “tumor” og stendur fyrir umfang 

æxlisvaxtar, nánar tiltekið fyrir ristil og endaþarm stendur bókstafurinn fyrir 

íferðardýpt. Í sjöttu útgáfu AJCC (American Joint Committee on Cancer) um TNM-

stigunarkerfið (94) eru gefnir upp eftirtaldir möguleikar: 

 TX  Ekki unnt að meta frumæxli. 

 T0 Ekki merki um að frumæxli sé til staðar. 

Tis Æxlisvöxtur er innan slímhúðar (intramucosal og intraepithelial). 

 T1 Æxlisvöxtur nær niður í slímhúðarbeð (tela submucosa) 

 T2 Æxlisvöxtur nær niður í vöðvalag (muscularis propria) 

T3 Æxlisvöxtur nær gegnum vöðvalag og inn í hálubeð eða fitu 

aðlægt ristli/endaþarmi sem ekki er klædd hálu/peritoneum. 

T4 Æxlisvöxtur vex annaðhvort beint (þvert en ekki langsum) inn í 

aðlægt líffæri eða nær gegnum (perforates) hálu/skinu (14,94). 

Þetta flokkunarkerfi er aðeins unnt að nota þar sem allt frumæxli er fjarlægt, svo 

sem við ristilúrnám (resection) eða sepatöku (polypectomy), en ekki þegar lítil sýni 

eru tekin – nema þegar sýnt er fram á innvöxt í aðlægt líffæri með sýnatöku. 

Tilhneiging er til þess að vanmeta íferð æxlisfrumna gegnum hálu (107). Í grein frá 

vinnuhópi AJCC sem fjallaði um forspárgildi ýmissa þátta í ristil- og 

endaþarmskrabbameinum var mælt með því að T4 væri skipt í T4a og T4b þar sem 

hið fyrrnefnda (T4a) táknar beinan innvöxt í aðlægt líffæri en hið síðarnefnda (T4b) 

táknar vöxt gegnum (involvement) hálu/skinu. Byggir sú tillaga á því að í ýmsum 
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fjölbreytugreiningum hefur þessi þáttur verið skoðaður sérstaklega og hefur hann 

sjálfstætt forspárgildi um horfur sem eru mun verri en T4a (107) enda kemst 

æxlisvöxtur mjög víða eftir að æxlisfrumur hafa komist inn í skinuhol og 

æxlisútsæði í skinu, þar með taldir hnútar í stórnetju, er flokkað sem fjarmeinvörp 

skv. TNM-kerfinu (14). Aftur á móti er mögulegt að fjarlægja T4a-krabbamein að 

fullu (radical) og ættu slík tilfelli því samkvæmt að hafa skárri horfur fyrir vikið (9). 

Rannsóknir á tengslum íferðardýptar við horfur hafa verið misjafnar (149-151) en 

almennt er talið að íferðardýpt hafi spágildi hvað varðar horfur 

ristilkrabbameinssjúklinga (107). 

Þess skal loks getið að mat á íferðardýpt er misnákvæmt og virðist annars vegar 

tengjast beraugnaskoðun (131) og hins vegar fjölda rannsakaðra sneiða úr æxlisvexti 

(152). Mælt hefur verið með því að teknar séu að lágmarki 3 sneiðar úr æxlisvexti til 

mats á íferðardýpt (153). 

 

Æðaíferð 

Með æðaíferð er átt við að æxlisvöxtur hafi komist inn í æðakerfið. Æðaíferð 

(vascular invasion) æxlisvaxtar skiptist í tvennt; annars vegar íferð í blóðæðar og 

hins vegar í sogæðar. Æðaíferð er talin segja til um hæfileika æxlisvaxtar til að 

meinverpast, hvað ristil varðar annars vegar til eitla og hins vegar einkum til lifrar. 

Það er hins vegar töluverður munur á niðurstöðum úr einbreytu- og 

fjölbreytugreiningum í þeim rannsóknum sem hafa skoðað þetta efni (107,154). Sá 

mismunur tengist meðal annars því að matið er háð gervingum (artefacts), fjölda 

sýnishorna úr æxlisvexti (sampling), notkun sérlita og ónæmislitana, breytileika 

milli rannsakenda (interobserver) og týpu II villu (of fáir sjúklingar í rannsókn) 

(155). Þrátt fyrir þetta er í heildina margt sem styður mikilvægi æðaíferðar og því er 

mælt með því að hennar sé getið í leiðbeiningum um TNM-flokkun frá AJCC (94). 

Óljóst er hvort gerð æðar (bláæð – sogæð) eða staðsetning skiptir máli við mat á 

æðaíferð m.t.t. forspárgildis (127). 
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Ástand svæðiseitla m.t.t. meinvarpa 

Ýmsir telja að ástand eitla m.t.t. meinvarpa sé sá þáttur sem sé hvað mikilvægastur 

hvað varðar horfur (156). Það er í samræmi við margar fjölbreytugreiningar 

(157,158) þar sem breytan hefur yfirleitt verið skoðuð sem flokkaskipt (categorial) 

en flokkaskipting er notuð í sjöttu útgáfu AJCC um TNM-kerfið þar sem breytan 

skiptist í þrennt; engir jákvæðir eitlar (N0), 1-3 jákvæðir (N1) og 4 eða fleiri 

jákvæðir eitlar (N2) (94). Sú skipting er í samræmi við það að vaxandi fjölda 

jákvæðra eitla fylgja verri horfur (136,159-162). Jafnframt hefur hlutfall jákvæðra 

eitla á móti heildarfjölda rannsakaðra eitla reynst hafa sjálfstætt forspárgildi um 

horfur (136,157,161,163,164) svo og fjöldi neikvæðra eitla hins vegar (159). 

Mat á eitlum m.t.t. meinvarpa hefur verið notað í velflestum stigunarkerfum fyrir 

krabbamein í ristli og endaþarmi (156). Þeirra þekktast er þriggja flokka kerfi Dukes 

frá 1932 þar sem eitlar voru metnir sem tvískipt breyta, þ.e. einfaldlega með eða án 

æxlisvaxtar og lentu tilfelli með æxlisvöxt í eitli/eitlum (óháð íferðardýpt frumæxlis) 

í flokki C. Um 68% sjúklinga án jákvæðra eitla lifa í 5 ár en aðeins 40% þeirra sem 

hafa jákvæða eitla (165). Samanber framangreindar tölur tengjast eitlameinvörp 

aukinni hættu á endurkomu æxlisvaxtar og miðað við núgildandi 

meðferðarleiðbeiningar er ástand eitla sá þáttur sem ræður mestu um það hvort 

sjúklingar fá lyfjameðferð, þ.e. sjúklingar með jákvæða eitla (TNM-stig III = Dukes-

Turnbull C) fá yfirleitt lyfjameðferð (45). Þar sem mat á eitlum skiptir svo miklu 

máli er mikilvægt að vita hversu marga eitla þarf að skoða til að ákvarða með góðri 

vissu hvort ristilkrabbameinssjúkdómur sé eitlaneikvæður (þ.e. lágmarka falskt 

neikvæð tilfelli). Ástæðan er sú að séu fáir eitlar rannsakaðir getur það leitt til þess 

að eitlajákvæð tilfelli séu talin vera eitlaneikvæð (166,167) og þar með fá þessir 

vanstiguðu sjúklingar síður lyfjameðferð sem þeir gætu haft gagn af (168). Hafa þarf 

í huga að eitlafæð þýðir ekki endilega að stigun sé röng en rannsóknir benda samt til 

þess að þar sem meðalfjöldi eitla er lágur greinist færri með eitlajákvæðan sjúkdóm 

(156). Enn fremur hefur komið í ljós að fjöldi rannsakaðra eitla hjá sjúklingum á 

stigi I-III tengist horfum með þeim hætti að því fleiri rannsakaðir eitlar þeim mun 

betri horfur. Þannig tengjast fáir eitlar verri horfum (157,161,169-173). Talið er að 

þetta endurspegli annars vegar fjölda eitla (og þar með fjölda jákvæðra eitla) sem 
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fjarlægðir eru með aðgerð (háð m.a. lengd sýnis, magni fitu, tegund aðgerðar - m.a. 

líknandi aðgerð, bráðaaðgerð o.s.frv., umfangi eitlabrottnáms, reynslu skurðlæknis 

og stofnun) og hins vegar nákvæmni meinafræðilegrar rannsóknar (þ.e. eitlaleitar, 

sjá að neðan) og þar með stigunar sem hefur áhrif á val eftirmeðferðar 

(157,165,172,174). Ljóst er að líffræðilegir þættir er lúta að sjúklingnum sjálfum 

annars vegar (aldur, offita, hlutaðeigandi ristilpartur, ónæmissvörun, stærð eitla og 

sjúkdómar í ristli s.s. diverticulosis og ristilbólga) og æxlisvextinum hins vegar (stig, 

þroskunargráða, vaxandi íferðardýpt, vefjagerð, æxlisstærð og fjöldi jákvæðra eitla) 

tengjast einnig eitlafjölda, sbr. að ofan (156,165,165,175-180). Fleira þar að lútandi 

hefur verið nefnt til sögunnar; geislun lækkar fjölda eitla og minnkar þá (181,182) 

og bent hefur verið á að annars vegar stærð eitla (jákvæðir eitlar eru að meðaltali 

stærri og finnast því frekar) og hins vegar nálægð eitla við frumæxli (næst æxli er 

líklegast að finna jákvæða eitla) séu mikilvægir þættir í eitlaleit og kunni að hafa 

áhrif það hverju eitlaleit skilar. Að teknu tilliti til þessara þátta við eitlaleit sé ekki 

víst að endalaust magn af eitlum skili betri árangri og að þegar vissu marki sé náð 

kunni aukinn fjöldi eitla að skila litlu (183-186). Enn fremur hafa komið fram 

vísbendingar um að áhrif fjölda rannsakaðra eitla á lifun kunni að skýrast af 

samþáttun (confounding), óljósum þætti eða þáttum sem tengjast áreiti (exposure) 

og útkomu (187). Á meðan þetta er óútkljáð ber sérfræðinga að þeim brunni að ekki 

sé annað hægt að svo stöddu en að mæla með því að reynt sé að skoða eins marga 

eitla og mögulegt er (156,161,188). Lágmarksfjöldi rannsakaðra eitla er samkvæmt 

ýmsum rannsóknum á bilinu 6 (189) til 17 (190) og samkvæmt alþjóðlegum 

leiðbeiningum frá UICC og AJCC (94,191) er mælt með 12 eitlum sem lágmarki. 

Sumir hafa haldið því fram að ekkert lágmark sé til og slík viðmið geti verið skaðleg 

þar sem sumir myndu stoppa eitlaleit þegar tölunni væri náð (188). Í rannsókn 

Goldstein kom fram að í ímynduðu tilfelli með einum jákvæðum eitli væru líkurnar 

á að finna hann 25% ef 12 eitlar væru skoðaðir, 46% ef 18 eitlar væru skoðaðir og 

80% ef 30 eitlar væru skoðaðir (188). Í rannsókn Joseph og félaga kom fram að fyrir 

stutt genginn sjúkdóm m.t.t. íferðardýptar, þ.e. T1 og T2, þyrfti yfir 40 eitla til að 

það væru 85% líkur á að sjúkdómurinn væri neikvæður. Fyrir lengra genginn 

sjúkdóm m.t.t. íferðardýptar þyrfti færri eitla, þ.e. 40 eitla fyrir T3 og 30 eitla fyrir 
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T4 (166). Þetta er í samræmi við það að vaxandi íferðardýpt tengist auknum líkum á 

að jákvæðir eitlar séu til staðar (178) og þar af leiðandi þarf að skoða fleiri eitla í 

styttra gengnum sjúkdómi þar sem hlutfallslega færri tilfelli eru eitlajákvæð. Hafa 

þarf í huga að íferðardýpt tengist fjölda rannsakaðra eitla, þ.e. fylgni er milli minni 

íferðardýptar og færri skoðaðra eitla. Orsök þessa er óljós en gæti tengst aukinni 

eitlabólgu með vaxandi íferðardýpt (sem finnast þar með frekar) eða því að meira sé 

skorið burtu í lengra gengnum sjúkdómi eða eitlaleit nákvæmari (165). 

Hvað viðvíkur eitlaskoðun á rannsóknastofum í meinafræði hefur komið í ljós að 

eitlafjöldi virðist vera frekar háður vinnuaðferðum í meinafræði en skurðtæknilegum 

þáttum (176,184,192). Þó að eitlar með meinvörpum séu að meðaltali stærri en 

neikvæðir eitlar og finnist því frekar (167,184,193) þá hefur komið í ljós að stór 

hluti eitilmeinvarpa er í smáum eitlum, þ.e.a.s. eitlum með þvermál undir fimm 

millimetrum (193-198). Þar sem stærð jákvæðra eitla og neikvæðra eitla skarast 

verulega er ekki unnt að nota eitilstærð til að ákvarða hvort þeir innihaldi æxlisvöxt 

eður ei (193,195,198,199). Þess vegna er talið mikilvægt að leita að litlum eitlum 

jafnt sem stórum (195,198) auk þess sem stærð sjálfra eitilmeinvarpa virðist skipta 

litlu máli hvað varðar horfur (200). 

Ýmsir þættir hafa verið skoðaðir til að auka fjölda rannsakaðra eitla og til að auka 

líkurnar á að finna meinvörp í eitlum. Til þess að finna fleiri eitla hafa verið notaðar 

ýmsar lausnir til að gera þá greinilegri, t.d. “fat clearance” með xyleni og alkóhóli 

eða lausnir sem draga fram eitla (t.d. lausn Carnoy). Rannsóknir benda einnig til 

þess að einfaldlega góð formalínherðing (fixation) hafi einnig jákvæð áhrif á þann 

fjölda eitla sem finnst (201). Því vilja sumir mæla með 48 klukkustunda 

formalínherðingu (202). Ýmsar vinnuaðferðir við eitlaleit skila misjöfnum árangri 

(150,201,203,204) en áhugi, tími og reynsla skiptir líka máli (182,192,205,206). 

Einnig hafa verið skoðaðar aðferðir til að auka líkur á að finna æxlisvöxt í eitlum, 

þar á meðal ónæmisvefjalitanir (207,208), fjöldi sneiða (dýpta) frá hverjum eitli 

(207,209), PCR (210,211) og eitilkortlagning til að finna varðeitla (212). Gildi 

þessara aðferða hefur ekki verið ákvarðað með vissu og til eru rannsóknir þar sem 

meðalfjöldi eitla á tilteknum spítulum var yfir 20 án hjálparaðferða (188,198) auk 

þess sem sumir telja að hjálparaðferðir bæti litlu við nákvæma skoðun (213). 
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Hafa þarf einnig í huga hvaða skilmerki eru notuð við að ákvarða hvað telst 

svæðiseitill, hvað telst vera eitill við smásjárskoðun og hvað telst jákvæður eitill. 

Hér skal getið þeirra skilmerkja sem koma fram í leiðbeiningum frá AJCC við 

TNM-stigun. Raunverulegt mat á eitlum er aðeins unnt að gera á skurðsýnum þar 

sem fita umhverfis ristil er tekin með ristlinum. Ekki er hægt að meta ástand eitla 

þegar um sepatökur eða sýnatökur er að ræða. Svæðiseitlar hvers ristilhluta hafa 

verið skilgreindir út frá líffærafræði og sé æxlisvöxtur innan annarra eitla en 

svæðiseitla kallast það fjarmeinvarp (94). Í þeim tilvikum þar sem frumæxli vex 

með beinum hætti langsum inn á svæði með aðra svæðiseitla, s.s. frá botnristli inn í 

dausgörn (ileum) teljast svæðiseitlar dausgarnar til svæðiseitla æxlisvaxtarins. Þetta 

gildir einnig ef ristilæxli vex þvert inn í annað líffæri, s.s. skeifugörn (14). Beinn 

innvöxtur í eitil telst eitilmeinvarp líkt og æxlisvöxtur sem þangað er kominn með 

æðum (214). Hafa þarf í huga hvað skal gera við æxlishnúta í fitu umhverfis 

ristilinn, þ.e.a.s. æxlishnúta þar sem enginn eitilvefur finnst. Áður fyrr var miðað við 

stærð slíkra hnúta en í nýjustu leiðbeiningum AJCC er tekið fram að slíkt sé flokkað 

sem jákvæður eitill hafi hnúturinn lögun og sléttar útlínur eins og eitill óháð stærð. 

Hafi hnúturinn hins vegar óreglulegar útlínur skal flokka hann sem part af 

staðbundinni íferðardýpt æxlis (T3) og sem æxlisvöxt í bláæð (14,94,214). Byggist 

þetta á því að talið er að ósamfelldur æxlisvöxtur verði oft með æðum (intravenous 

extension) (4,215-217). Til að eitlar teljist jákvæðir skiptir stærð meinvarps ekki 

máli svo fremi sem æxlisfrumur hafi fundist með venjulegri ljóssmásjá án sérstakra 

hjálparaðferða svo sem ónæmissérlitana (218). 

Hvað viðvíkur staðsetningu rannsakaðra eitla, þ.e. við frumæxli (pericolic/near 

nodes), meðfram meginæðum (far nodes) eða við undirbundna æð (efsti eða “apical” 

eitill), hafa ýmis skilmerki verið notuð. Mat á eitlum m.t.t. staðsetningar krefst þess 

að viss stöðluð skurðtækni sé notuð til að ná efsta eitli auk þess sem eitlalaleit þarf 

að vera stöðluð m.t.t. aðgreiningar á svæðum. Þetta þarf svo að gilda fyrir ólíka hluta 

ristils (219). Staðsetning jákvæðra eitla tengist horfum (220) en rannsóknir hafa 

verið misvísandi hvað varðar gagnsemi eitlarannsóknar af þessi tagi umfram 

einfalda eitlatalningu (158,219-222) og hefur hið síðarnefnda náð yfirhöndinni í 

TNM-kerfinu (94). 
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Fjarmeinvörp 

Æxlisvöxtur frá krabbameini í ristli telst fjarmeinvarp ef hann er í (a) eitli sem ekki 

er svæðiseitill, (b) öðru líffæri hvort sem það er í sogæð eða starfsvef (parenchyma) 

og/eða (c) skinu (peritoneum) eða netju (omentum), þó þannig að það sé ekki hluti 

af vaxtarbroddi (leading edge) æxlisvaxtar (4). Fjarmeinvörp hafa sjálfstætt 

forspárgildi um horfur (150). 

 

Skurðbrúnir ristilsýnis 

Til þess að fjarlægja æxlisvöxt í ristli að fullu þarf að huga annars vegar að 

endaskurðbrúnum ristilbútsins og hins vegar að skurðbrúnum fitunnar meðfram 

ristilbútnum (hliðarskurðbrúnum). Þarna hefur skurðhnífur farið um og sé 

æxlisvöxtur til staðar í þessum brúnum má gera ráð fyrir því að æxisvöxturinn hafi 

ekki verið að fullu fjarlægður. Undir slíkum kringumstæðum eru horfur slæmar 

(223,224). 

Lengi nutu endaskurðbrúnir mestrar athygli en nú þykir ljóst að æxlisvöxtur er 

sjaldgæfur í endaskurðbrúnum og algengara er að finna hann í hliðarskurðbrúnum 

(55). Hliðarskurðbrúnir hafa verið nefndar ýmsum nöfnum á ensku, m.a. “deep”, 

“radial”, “lateral”, “circumferential” eða “retroperitoneal surgical margin”. 

Mestmegnis hafa hliðarskurðbrúnir verið skoðaðar í endaþarmi þar sem 

skinuklæðning er ekki nærri og sums staðar hefur verið tekin upp skurðtækni sem 

nefnist “total mesorectal excision” sem er ætlað að auka líkur á hreinni 

hliðarskurðbrún endaþarms (15). 

Hvað varðar endaskurðbrúnir (proximal and distal transverse resection margin) þá 

benda rannsóknir til þess að óþarfi sé að smásjárskoða þær sérstaklega sé 

æxlisvöxtur í meira en 2 cm fjarlægð frá þeim. Þessi mæling miðast við formalínhert 

sýni en við formalínherðingu getur digurgirni dregist saman um allt að 50% (223). 

Sé sýni mælt ferskt er miðað við 5 cm (225). Enn fremur er mælt með rannsókn á 

endaskurðbrúnum ef sogæða- og bláæðaíferð er áberandi (225). Enn er víða hefð að 

taka sérstakar sneiðar úr endaskurðbrúnum þó að æxlisvöxtur sé fjarri til að ástand 

þeirra sé nákvæmlega skráð og til að tryggja stöðluð vinnubrögð í öllum tilfellum. 
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Í framsýnni rannsókn á 1766 ristil- og endaþarmskrabbameinssjúklingum kom í ljós 

að af 1060 ristilkrabbameinsskurðsýnum voru 5,7% þeirra með æxlisvöxt í 

skurðbrúnum. Þetta fyrirbæri var algengara í endaþarmi en hægri og vinstri ristli en 

munurinn var ekki marktækur. Í rannsókn sem laut að hliðarskurðbrún í botnristli og 

risristli kom fram að í 7% tilvika var æxlisvöxtur innan við 1 mm frá skurðbrún og 

var þar oftast um að ræða beinan æxlisvöxt fremur en meinvarp í eitli (226). 

Í leiðbeiningum AJCC og UICC er mælt með því að krabbameinssýni séu flokkuð 

með tilliti til þess hvort einhver afgangsæxlisvöxtur sé til staðar (táknað R). Þannig 

er tilfelli flokkað sem R1 ef slíkt sannast með smásjárskoðun óháð því hvort um er 

að ræða beinan vöxt frumæxlis eða hvers kyns meinvörp eða útsæði. Tilfelli flokkast 

sem R2 ef slíkt kemur fram með berum augum í aðgerð (þ.e. klínískt mat). Þannig 

skarast R- og M-flokkunin í TNM-kerfinu en ef t.d. meinvarp í lifur er fjarlægt 

samhliða frumæxli og engin merki eru um afgangsæxlisvöxt flokkast tilfellið sem 

R0 (enginn afgangsæxlisvöxtur) en M1 (fjarmeinvarp til staðar) (225,227). 

 

Stigun ristilkrabbameina 

Með stigun krabbameina er átt við að vissum sjúkdómsþáttum sem spá fyrir um 

horfur sjúklings er steypt saman í flokka sem lýsa þar með hópum sjúklinga með 

svipuð krabbamein og horfur. Þetta er hentugt því að það einfaldar ákvarðanir er lúta 

að mati og meðferð. Enn fremur verður hvers kyns samanburður auðveldari. 

Allt frá 1926 hafa menn lagt til ýmiss konar stigunarkerfi á ristilkrabbameinum. 

Flest lúta þau annars vegar að íferðardýpt æxlisvaxtar í ristilvegg og hins vegar 

eitlameinvörpum. Sum taka einnig til fjarmeinvarpa og annarra þátta. Nokkur 

ruglingur hefur hlotist af öllum þessum stigunarkerfum og ýmsum 

breytingartillögum, ekki síst þar sem mörg þeirra notast við sama bókstafakerfið (A, 

B, C, D) í mismunandi merkingum (228). Þekktasta stigunarkerfið var sett fram af 

Dukes 1932 og átti við um endaþarmskrabbamein. Síðan var notkun þess yfirfærð á 

ristil. Flokkunin var þannig gerð að tilfelli töldust A ef æxlisvöxtur var í eða innan 

vöðvalags og ekki í eitlum, B ef æxlisvöxtur var kominn út fyrir vöðvalag en fannst 
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ekki í eitlum og C ef æxlisvöxtur var í eitlum óháð íferðardýpt (sjá mynd nr. 9) 

(229). 

 

 
Mynd 9. Flokkun Dukes á endaþarmskrabbameinum. Stig A: æxlisvöxtur 
í/innan vöðvalags, ekki í eitlum. Stig B: æxlisvöxtur kominn gegnum vöðvalag, ekki 
í eitlum. Stig C: æxlisvöxtur í eitlum óháð íferðardýpt frumæxlis (229). 
 
Dukes sjálfur gerði breytingartillögur 1935 og 1958 (230) en einnig komu aðrar 

breytingartillögur fram, m.a. frá Turnbull og félögum 1967 þar sem flokki D var 

bætt við sem stóð fyrir fjarmeinvörp óháð íferðardýpt (231). Yfir 20 tillögur að 

stigunarkerfum hafa verið gerðar fyrir ristilkrabbamein (97,232). Þar á meðal má 

nefna stigunarkerfi Jass og félaga sem tekur til íferðardýptar, eitlameinvarpa, 

eitilfrumuíferð við æxlisjaðar og útlits æxlisjaðars (125). Út frá þessum atriðum eru 

gefin stig (sjá mynd nr. 10) þannig að núll til eitt stig samsvarar Jass-hópi I, tvö stig 

hópi II, þrjú stig hópi III og fjögur til fimm stig hópi IV. Þetta kerfi var gagnrýnt 

fyrir að skorta samkvæmni (233,234) en þótti geta bætt við upplýsingum hvað 

varðar horfur sjúklinga með eitlaneikvæðan sjúkdóm (235). 

Enn þann dag í dag eru menn ekki sammála um hvaða stigunarkerfi skuli notað en 

samanber rannsóknir á ristil- og endaþarmskrabbameini virðist TNM-stigunarkerfi 

frá UICC/AJCC, nú útkomin sjötta útgáfa (94), vera í mestri útbreiðslu þar sem T 

stendur fyrir íferðardýpt, N fyrir eitla og M fyrir fjarmeinvörp (sjá stig í töflu 1).  

Auk þess er mælt með notkun TNM-kerfisins af College of American Pathologists, 
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Royal College of Pathologists og National Cancer Institute (236). Í sumum löndum, 

t.d. Japan og Ástralíu, hafa sérstök þarlend stigunarkerfi verið notuð (237). 

 
Mynd 10. Flokkun Jass á digurgirniskrabbameinum. Um er að ræða mat á 
íferðardýpt, bólgu við æxlisjaðar, útlit æxlisjaðars og eitlum m.t.t. meinvarpa. Gefin 
eru stig samanber myndirnar (125). 
 
Í mörgum rannsóknum hefur forspárgildi ýmissa stigunarkerfa verið skoðað, m.a. 

stigunarkerfi Dukes frá 1932 (238), stigun Dukes með viðbót Turnbull og félaga frá 

1967 (239) og TNM-kerfið (240). Þessi stigunarkerfi hafa reynst hafa forspárgildi 

um horfur og forspárgildi nýrra þátta er oft skoðað m.t.t. einhverra þessara 

stigunarkerfa. 

 
Tafla 1. TNM-kerfið frá 2002 og samsvarandi Dukes-Turnbull stig (94). 
Stig  T  N  M Dukes-Turnbull 
I  1-2  0  0 A 
IIA  3  0  0 B 
IIB  4  0  0 B 
IIIA  1-2  1  0 C 
IIIB  3-4  1  0 C 
IIIC  1-4  2  0 C 
IV  1-4  0-2  1 D 
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MARKMIÐ RANNSÓKNAR 
 

Svo sem ljóst má vera við lestur inngangs þessarar ritgerðar hefur krabbamein í ristli 

verið mjög mikið rannsakað í vísindarannsóknum bæði út frá meinafræðilegum 

þáttum og eins faraldsfræðilegum og klínískum þáttum. Þessar rannsóknir hafa 

aukið mikið við þekkingu á sjúkdómnum en hafa jafnframt vakið upp nýjar 

spurningar og á stundum dregið í efa áreiðanleika ýmissa upplýsinga sem áður hefur 

verið litið á sem staðreyndir. 

Á Íslandi hefur verið unnin mjög umfangsmikil rannsókn á meinafræði 

ristilkrabbameins frá 1955 til 1989 og tengslum meinafræðilegra þátta við horfur 

sjúklinga (241,242). 

Skimun fyrir krabbameini í ristli mun hefjast á Íslandi árið 2008 samkvæmt nýlegri 

ákvörðun Alþingis Íslendinga. Því er mjög mikilvægt að haldgóð vitneskja sé til 

staðar um ristilkrabbamein hjá þjóðinni áður en skimun er hrint af stað til þess m.a. 

að unnt sé á áreiðanlegan hátt að meta árangur skimunar þegar fram líða stundir. 

Þar sem krabbameinsskráning hefur verið til staðar á Íslandi frá árinu 1955 eru til 

upplýsingar um öll ristilkrabbamein sem greinst hafa með þjóðinni á yfir fimmtíu 

ára tímabili. Því er mjög forvitnilegt að kanna nánar þennan alvarlega sjúkdóm með 

sérstakri áherslu annars vegar á breytingu ýmissa þátta á tímabilinu og hins vegar 

hvernig ristilkrabbamein birtist hjá heilli þjóð en ekki aðeins þeim sem fara í 

skurðaðgerð eins og oft vill verða. 

Markmið þessarar rannsóknar er að kanna í lýðgrundaðri rannsókn hjá heilli þjóð 

meinafræði ristilkrabbameins á hálfrar aldar tímabili. Í því sambandi verða nýttar 

upplýsingar frá fyrri sambærilegri rannsókn fyrir tímabilið 1955-1989 en jafnframt 

bætt við 15 ára tímabili 1990-2004. Með vel skilgreindum og stöðluðum aðferðum, 

sérstaklega varðandi meinafræðihugtök, er tilgangur þessarar rannsóknar, sem felur í 

sér nákvæma endurskoðun á meinafræði krabbameinanna á þessu hálfrar aldar skeiði 

sem og almennum upplýsingum, að: 

1) Kanna nákvæma faraldsfræði krabbameins í ristli hjá Íslendingum í 50 ár 

m.t.t. breytinga á nýgengi. 
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2) Skoða mögulegan mun á dreifingu þátta m.t.t. kynja, aldurshópa, 

staðsetningar í ristli og stigs. 

3) Skoða breytingar á ýmsum meinafræðilegum og klínískum þáttum ristil-

krabbameins hjá Íslendingum á tímabilinu. 

4) Rannsaka innbyrðis tengsl vissra meinafræðilegra þátta. 

5) Skapa vel skilgreindar og vel undirbyggðar upplýsingar um 

ristilkrabbamein á Íslandi á hálfar aldar tímabili, sem nýtast munu til mats á árangri 

skimunar fyrir ristilkrabbameini. 
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EFNIVIÐUR OG AÐFERÐIR 
 

Grundvöllur rannsóknarinnar, skilgreining tilfella og rannsóknarsnið 

Í þessari rannsókn beindist athyglin að öllum ristilkrabbameinum af þekjuuppruna 

(case definition) sem skráð höfðu verið í Krabbameinsskrá Krabbameinsfélags 

Ísland á 50 ára tímabilinu 1955-2004 (study base). Miðað var við ICD10-númerin 

C18.0-C18.9 (illkynja æxli í ristli) og C19 (illkyknja æxli í endaþarms- og 

bugaristilsmótum). Þó var númerinu C18.1 (botnlangi) sleppt. Stuðst var við 

samsvarandi eldri ICD-númer. Æxlisvöxtur þurfti að ná niður í slímubeð (tela 

submucosa) eða dýpra til að teljast ristilkrabbamein og þar með komast inn í 

rannsóknina (2). 

Hér er um að ræða aftursæja lýsandi rannsókn (descriptive analysis) án íhlutunar. 

Rannsóknin byggir á upplýsingum frá öllum einstaklingum í heilu þýði og telst því 

lýðgrunduð (nationwide population based). Upplýsingarnar eru til komnar vegna 

stöðugrar skipulagðrar söfnunar gagna á því tímabili sem rannsóknin nær til.  

 

Um uppruna gagna og efnivið 

Á Íslandi er krabbameinsskrá (Krabbameinsskrá Krabbameinsfélags Íslands) sem 

nær til allrar þjóðarinnar og hefur verið starfrækt frá 1954. Hún inniheldur 

heildstæðar upplýsingar frá 1955. Upplýsingum er safnað fyrst og fremst frá 

vefjarannsóknastofum og dánarvottorðum en þær berast einnig frá frá sjúkrahúsum, 

heilbrigðisstofnunum og læknum. Séu upplýsingar ófullnægjandi eru sendar 

fyrirspurnir til framangreindra stofnana. Allir Íslendingar eru með kennitölur sem 

auðvelda alla skráningu og gera hana áreiðanlegri (29). 

Í gögnum frá Krabbameinsskránni komu fram nöfn, kennitölur, greiningarár, 

greiningardagsetning, nákvæmni greiningar (á hverju hún var byggð, s.s. krufningu, 

sýni úr meinvarpi eða öðru), ICD-númer og vefjanúmer. 

Úrskurður á sýnum eftir ristilúrnám var framkvæmdur samkvæmt venju á 

formalínhertum sýnum af meinafræðingum, unglæknum og læknanemum. Ekki var 

notast við sérstakar efnalausnir til að finna eitla. Krufningar voru framkvæmdar af 

meinafræðingum, unglæknum og læknanemum. Vefjasvör, smásjárgler vefjasýni og 
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vefjakubbar voru fengin úr söfnum rannsóknastofu í meinafræði á Landspítala 

Háskólasjúkrahúsi, meinafræðideildar Fjórðungssjúkrahússins á Akureyri og 

Vefjarannsóknastofunni Álfheimum 74 (Glæsibæ). 

 

Leyfi 

Rannsóknin var gerð með leyfi frá Vísindasiðanefnd og Persónuvernd. Einnig voru 

fengin leyfi frá Krabbameinsskrá, Hagstofunni og framkæmdastjórum lækninga á 

LSH og FSA. 

 

Almennt um aðferðir 

Myndaður var gagnagrunnur í Excel með eftirfarandi upplýsingum: fæðingardagur, 

kyn, greiningardagsetning, aldur við greiningu, grundvöllur greiningar, staðsetning 

æxlis innan ristils, fjarmeinvörp, stórsætt útlit, hringvöxtur, stærð æxlis (cm), gráða, 

vefjagerð, íferðardýpt, ástand svæðiseitla m.t.t. meinvarpa, ástand æða m.t.t. 

æxlisíferðar, gerð æxlisjaðars, eitilfrumuíferð við æxlisjaðar, hliðarskurðbrúnir, 

Dukes-Turnbull-stigun, TNM-stigun og Jass-stigun. 

Rannsókninni má skipta í tvo hluta, annars vegar tímabilið 1955-1989 (35 ár) og svo 

tímabilið 1990-2004 (15 ár). Lárus Jónasson, meinafræðingur, en þá deildarlæknir í 

meinafræði fór yfir öll ristilkrabbamein á fyrra tímabilinu sem náði yfir árabilin 

1955-1989. Þetta gerði hann á árunum 1996-1998. Undirritaður (Pétur 

Snæbjörnsson, deildarlæknir) fór yfir ristilkrabbameinin sem greindust seinna 

tímabilið, eða 1990-2004. Sú yfirferð var unnin á árunum 2006-2007. Leiðbeinandi 

Lárusar og kennari var Jón Gunnlaugur Jónasson, meinafræðingur, en þeir báðir eru 

leiðbeinendur og kennarar undirritaðs. Öll vefjagler sjúklinga voru endurskoðuð og 

endurmetin m.t.t. framangreindra meinafræðiþátta, auk þess sem vefjasvör og 

krufningaskýrslur voru jafnframt yfirfarin sem og fengnar upplýsingar af 

vefjarannsóknabeiðnum. Í þeim tilfellum þar sem gler vantaði eða gæði þeirra voru 

ófullnægjandi voru paraffinkubbar með vefjasýnum fundnir fram og ný vefjagler 

búin til með Hematoxylin/Eosin litun. Gerðar voru sérlitanir og mótefnalitanir í 

þeim tilvikum þar sem slíkt var talið nauðsynlegt til flokkunar eða greiningar, m.a. á 
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öllum tilfellum þar sem aðeins var til vefur úr meinvarpi eða vafi lék á að 

æxlisvöxtur væri úr ristli. 

Hvað varðar fyrra tímabilið (1955-1989) voru vafatilfelli borin undir Jón af Lárusi 

en undirritaður bar vafatilfelli ýmist undir Lárus eða Jón hvað varðar seinna 

tímabilið. Þeir þættir sem voru metnir með sama hætti bæði af Lárusi og 

undirrituðum voru eftirfarandi: staðsetning, fjarmeinvörp, stórsætt útlit æxlis, stærð 

æxlis, gráða, vefjagerð, íferðardýpt (innan garnarveggjar eða út fyrir), fjöldi 

rannsakaðra eitla, fjöldi jákvæðra eitla, meinvörp í eitlum (já/nei), æðaíferð, 

eitilfrumuíferð við æxlisjaðar, gerð æxlisjaðars, Jass-flokkun, Dukes-Turnbull-

flokkun (241,242). Þeir þætti sem ekki voru metnir af Lárusi en voru metnir af 

undirrituðum fyrir tímabilið 1990-2004 voru eftirfarandi: íferðardýpt samkvæmt 

TNM-kerfi, ástand eitla samkvæmt TNM-kerfi, TNM-stigun og æxlisvöxtur í 

hliðarskurðbrún. Enn fremur endurskoðaði undirritaður nærri öll æxli fyrir tímabilið 

1980-1989 m.t.t. TNM-kerfis (þ.e. íferðardýptar, ástands eitla og TNM-stigunar) og 

hliðarskurðbrúnar, undanskildar voru krufningar. Auk þess skráði undirritaður fyrir 

allt tímabilið 1955-2004 hvort sjúklingur fór í ristilúrnám/sepatöku og ef ekki hvað 

grundvallaði greininguna (sýnataka úr frumæxli, sýnataka úr meinvarpi, krufning, 

klínísk greining, annað-óþekkt). Lárus og félagar birtu greinar um niðurstöður sínar í 

Læknablaðinu (241,242). 

Þar sem krabbameinsskráin er lifandi skrá og breytileg kom í ljós að ýmis tilfelli 

höfðu bæst við eldri hlutann frá því að Lárus fór yfir tímabilið 1955-1989. Þeim 

tilfellum var bætt við og þau skoðuð af undirrituðum. Miðað var við skjal frá 

Krabbameinsskránni í mars 2007. 

 

Nánar um skráða þætti 

Persónuauðkenni voru eingöngu notuð við vinnslu gagna þessarar rannsóknar fram 

að því marki að gagnagrunnurinn var tilbúinn. 

Tekið skal fram að skráning ýmissa meinafræðilegra þátta var háð því hvaða gögn 

lágu fyrir. Þannig var t.d. ekki unnt að skrá íferðardýpt æxlisvaxtar þegar aðeins var 

til vefjasýni. Þá var notað við flokkin óþekkt/á ekki við, oft táknað með X. 
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Greiningarár og greiningardagsetning: Þessar upplýsingar voru fengnar frá 

Krabbameinsskránni og miðast í langflestum tilvikum við þann tíma er 

sjúkdómurinn greinist í fyrsta sinn, yfirleitt með speglun og sýnatöku en stundum 

t.d. í krufningu. Í þeim tilvikum þar sem sjúkdómurinn kemur fram með einkennum 

meira en þremur mánuðum fyrir vefjagreiningu miðast greiningin við þann tíma, t.d. 

ef sjúklingur greinist með ristilkrabbamein skv. tölvusneiðmynd en greiningin er 

ekki staðfest með sýnatöku eða krufningu fyrr en meira en þremur mánuðum síðar, 

þá miðast greiningardagsetning við þann tíma er sjúkdómurinn kemur fram. Í elstu 

gögnum var greiningardagsetning frá Krabbameinsskránni í fáeinum tilvikum aðeins 

upp á ár en ekki mánuð eða mánaðardag. Þá voru frumgögn notuð til að fylla inn í 

greiningarmánuð og -mánaðardag. 

Grundvöllur greiningar: Nákvæmni ristilkrabbameinsgreiningar er háð því hvernig 

greiningin er grundvölluð. Með tilliti til þess var tilfellum skipt í eftirtalda flokka: 

ristilúrnám (resection), sepataka (polypectomy), sýnataka úr frumæxli, sýnataka úr 

meinvarpi, krufning, klínísk greining, annað-óþekkt. Um sepatöku var að ræða ef 

heill sepi með krabbameini hafði verið fjarlægður og sú meðferð látin duga, þ.e. ekki 

gert ristilúrnám í kjölfarið. Væri gerð ristilúrnám í kjölfarið voru þau tilfelli flokkuð 

sem ristilúrnám. Í þeim tilvikum þar sem sjúklingur hafði greinst með sýnatöku úr 

frumæxli og seinna gerð krufning var krufningaskýrsla eingöngu skoðuð til að kanna 

hvort staðsetning, gráða og vefjagerð væri rétt metin, það er að segja 

viðbótarþáttum, s.s. upplýsingum um æxlisstærð, var ekki bætt við. Þetta var gert 

þar sem misjafnlega langur tími leið frá sýnatöku að krufningu og vissir 

vefjafræðilegir þættir gátu breyst á þeim tíma. Ef aðeins var til sýnataka úr 

meinvarpi en ekki frumæxli flokkaðist tilfelli sem slíkt. Í sumum tilfellum staðfestist 

mislöngu síðar uppruni í ristli með krufningu. Þá var staðsetning skráð og vefjagerð 

ásamt gráðu staðfest með skoðun vefjaglerja en öðru sleppt sbr. að ofan. Í þeim 

tilvikum þar sem sýni úr meinvarpi var til en krufning ekki gerð voru vefjakubbar 

fundnir fram og gerð mótefnalitun (CK7 og CK20) m.t.t. þess hvort nálgast mætti 

hvort um ristilkrabbamein væri að ræða. Þau meinvarpstilfelli sem þóttu ólíkleg til 

að vera upprunnin í ristli miðað við útlit, mótefnalitun (ekki CK7-neikvætt og 

CK20-jákvæð) og fyrirliggjandi upplýsingar voru útilokuð. Tilfelli án 
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vefjafræðilegrar staðfestingar á æxlisvexti töldust klínískt greind en þá hafði 

mismikil klínísk uppvinnsla bent til þess að sjúklingur væri með ristilkrabbamein. 

Fyrir þessi tilvik vantaði upplýsingar um alla meinafræðilega þætti en einstöku 

sinnum lágu fyrir upplýsingar um staðsetningu krabbameinsins innan ristils 

samkvæmt lista frá krabbameinsskránni, einkum byggt á myndrannsóknum og 

læknabréfum. 

Staðsetning æxlis í ristli: Upplýsingar um staðsetningu æxla í ristli fengust eftir því 

sem við átti úr vefjasvörum, krufningalýsingum og klínískum upplýsingum á 

beiðnum um vefjarannsókn. Ristli var skipt í eftirfarandi flokka samkvæmt venju; 

botnristil, risristil, hægri ristilbeygju, þverristil, vinstri ristilbeygju, fallristil, og 

bugaristil. Einnig var notast við grófari flokkun, þ.e. hægri hluti ristils (botnristill, 

risristill, hægri ristilbeygja og þverristill) og vinstri hluti ristils (vinstri ristilbeygja, 

fallristill og bugaristill). Þau krabbamein sem voru upprunnin í öðrum líffærum (t.d. 

botnlanga, smágirni og endaþarmi) voru útilokuð úr rannsókninni samkvæmt 

fyrirliggjandi gögnum. Í þeim tilvikum þar sem um var að ræða krabbalíki 

(carcinoid) upprunnið á mótum smágirnis og ristils (ileoceocal mótum) var 

uppruninn talinn vera í smágirni þar sem slík æxli eru sjaldgæf í ristli en algeng í 

smágirni. Hvað varðar sundurgreiningu á æxlum í ristli og endaþarmi var stuðst við 

leiðbeiningar frá UICC (14). Þar kemur fram að endaþarmur byrjar gegnt 

spjaldbeinshöfði (promontorium ossis sacri) og endar við efri brún bakraufarganga 

(canalis analis). Endaþarmur er samkvæmt þessari skilgreiningu 15 cm langur mælt 

frá brún endaþarmsops. Samkvæmt þessu tilheyrðu öll æxli sem mældust í ≤15 cm 

fjarlægð frá endaþarmsopi endaþarmi. Öll æxli sem höfðu verið talin til bugaristils 

eða bugaristils- og endaþarmsmóta (rectosigmoid) í Krabbameinsskránni voru 

skoðuð og metin m.t.t. þessarar flokkunar. Þá var oft unnt að styðjast við klínískar 

upplýsingar á beiðnum, m.a. beiðnum í tengslum við sýnatökur við ristilspeglanir. Í 

þeim tilvikum þar sem aðgreining var ekki möguleg var æxlisvöxturinn talinn til 

bugaristils. Þegar æxlisvöxtur var á mótum tveggja ristilhluta, t.d. á mótum 

botnristils og risristils, var tilfellið flokkað m.t.t. þess í hvorum hluta meginhluti 

æxlis var staðsettur, ef slíkt var unnt að ákvarða. 
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Stærð æxlis: Stærð æxlis var fengin úr vefjasvörum og krufningaskýrslum. Þar var 

stuðst við stærsta uppgefið mál (yfirleitt þvermál séð frá holrými garnar). Námundað 

var að 0,5 cm. 

Stórsætt útlit æxlis: Æxli voru flokkuð eftir útliti, fyrst og fremst samkvæmt lýsingu 

í vefjasvari en stundum samkvæmt útliti í vefjasneiðum ef lýsing í vefjasvari var 

ófullnægjandi. Flokkarnir voru eftirfarandi: (a) sepalaga - þ.e. æxlisvöxtur sem 

bungar inn í holrými garnar, (b) sármyndandi - þ.e. æxlisvöxtur sem grefur sig niður 

í garnarvegg og hefur sár í yfirborðinu, (c) sepalaga og sármyndandi æxlisvöxtur og 

(d) dreifður æxlisvöxtur (diffuse infiltrative) - þ.e. æxlisvöxtur sem hvorki er 

sepamyndandi né sármyndandi og vex á mjög dreifðu svæði innan ristilveggjarins. 

Hringvöxtur: Æxli voru flokkuð eftir því hvort þau náðu yfir allan hringferil 

garnarinnar eður ei. 

Vefjagerð: Öll illkynja ristilkrabbamein voru flokkuð eftir vefjagerðum samkvæmt 

reglum Alþjóðaheilbrigðisstofnunarinnar (WHO) í eftirtalda flokka þekjuæxla 

(epithelial tumours): kirtilkrabbamein, slímkirtilkrabbamein, signethringsfrumu-

krabbamein), smáfrumukrabbamein), kirtil- og flöguþekjukrabbamein, flöguþekju-

krabbamein, mergþekjukrabbamein, óþroskað þekjuvefskrabbamein og krabbalíki 

(2). Aðrar vefjagerðir voru útilokaðr svo sem sléttvöðvasarkmein. 

Gráða: Kirtilkrabbamein voru flokkuð eftir þroskunargráðu samkvæmt WHO í vel 

þroskuð (G1), meðalvel þroskuð (G2) og illa þroskuð (G3) kirtilkrabbamein. 

Samkvæmt almennum leiðbeiningum frá WHO (2) og rannsóknaleiðbeiningum frá 

College of American Pathologists (127) miðuðust skilmerkin við umfang og útlit 

kirtilmyndunar. Nánar tiltekið (sbr. einnig Diez 1998 (147)) töldust vel þroskuð æxli 

þau sem mynduðu reglulega, píplulaga (tubular) og vel formaða kirtla sem svipaði 

til kirtilæxla (adenoma). Meðalvel þroskuð æxli voru þau sem höfðu miður þroskaða 

kirtla. Þau sýndu að mestu leyti píplulaga kirtilmyndanir en kirtlarnir skipuðust með 

óreglulegum hætti, höfðu flókið og óreglulegt útlit og sums staðar gat upphleðsla á 

þekju myndað samrennandi svæði með götóttu (cribriform) mynstri. Stakar frumur 

eða klasar gátu sést í jöðrum æxlisvaxtar. Í illa þroskuðum æxlum var kirtilmyndun 

léleg og að miklu leyti horfin og æxlisvöxturinn myndaði að hluta breiður og bjálka 

(solid pattern) auk þess sem stakar frumur gátu sést. Í þeim tilvikum þar sem 
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æxlisvöxtur hafði tvenns eða þrenns konar þroskunarmynstur var miðað við ráðandi 

þátt en ekki versta þátt (107,127,130,243). Ekki var ákvörðuð gráða fyrir afbrigði af 

hefðbundnu kirtilkrabbameini, s.s. slímkirtilkrabbamein, signethringsfrumu-

krabbamein og kirtil- og flöguþekjukrabbamein. Þar sem vefjarotnun var mikil eða 

efniviður mjög lélegur var ekki unnt að ákvarða gráðu. Gráða var ákvörðuð fyrir 

vefjasýni úr frumæxlum og meinvörpum. 

Gerð æxlisjaðars: Gerð æxlisjaðars var skoðuð og flokkuð samkvæmt Jass 

(125,138) annars vegar í æxli með ýtandi og vel afmarkaðan æxlisjaðar og hins 

vegar í æxli með ísmjúgandi og ógreinilegan æxlisjaðar. Þessa flokkun var bara unnt 

að gera þar sem æxlisjaðar var til staðar í sýni. 

Eitilfrumuíferð við æxlisjaðar: Eitilfrumuíferð við æxlisjaðar var skoðuð og flokkuð 

samkvæmt Jass (125,138), þ.e. notaðir flokkarnir áberandi bólga og lítil/engin bólga. 

Íferðardýpt: Stuðst var við leiðbeiningar frá AJCC (94,107) og tilfelli flokkuð í T1, 

T2, T3 og T4 (sjá nánari skýringu í inngangi). Að auki voru T4-tilfelli undirflokkuð 

í T4a, T4b, T4a+b (sjá nánari skýringu í inngangi). Þessari flokkun var aðeins beitt 

fyrir tilfelli á tímabilinu 1980-2004 en ekki eldri þar sem talið var að meiri 

ónákvæmni myndi gæta því eldri sem efniviðurinn væri. Fyrir allt tímabilið var beitt 

grófari flokkun á íferðardýpt, þ.e. T1+2 og T3+4 og byggist sú sundurgreining á 

stigun Dukes (229). 

Æðaíferð: Æxlin voru flokkuð með tilliti til þess hvort unnt var að finna æxlisvöxt í 

sogæðum/bláæðum eður ei. Æðaíferð var aðeins metin í vefjasýnum úr krufningum, 

sepatökum og ristilúrnámum. 

Um eitla: Stuðst var við skilgreiningu á svæðiseitlum skv. TNM-kerfinu (94). Fjöldi 

rannsakaðra eitla var skráður sem samfelld breyta og þar af fjöldi jákvæðra eitla. 

Auk þess var notuð flokkaskipt skráning samkvæmt TNM-kerfinu (N0: 0 jákvæðir, 

N1: 1-3 jákvæðir, N2: 4 eða fleiri jákvæðir) (94) og í einfaldaðri útgáfu í samræmi 

við stigun Dukes (N0: engir jákvæðir, N+: jákvæðir eitlar til staðar) (229). Eingöngu 

var hægt að rannsaka eitla þar sem krufning eða ristilúrnám hafði verið gert. Þá var 

minnsti fjöldi rannsakaðra eitla núll. Þar sem greining hafði verið gerð með öðrum 

hætti, t.d. sýnatöku, var fjöldi rannsakaðra eitla skráður sem óþekktur og sömuleiðis 

fjöldi jákvæðra eitla. Þar sem fjöldi rannsakaðra eitla var óþekktur eða núll var 
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notast við NX fyrir flokkaskiptar breytur. Þar af leiðandi getur fjöldi óþekktra tilfella 

ekki verið hinn sami fyrir flokkaskiptu breyturnar og fjölda rannsakaðra eitla (þar 

sem tilfelli með núll rannsökuðum eitlum teljast ekki til óþekktra gilda hvað varðar 

fjölda rannsakaðra eitla). 

Hliðarskurðbrúnir: Þar sem um var að ræða ristilúrnám eða sepatöku voru 

hliðarskurðbrúnir metnar þar sem það var hægt m.t.t. þess hvort æxlisvöxturinn næði 

út í þær brúnir. Þetta var gert fyrir tímabilið 1980-2004. 

Fjarmeinvörp: Upplýsingar um fjarmeinvörp við greiningu voru fengnar eftir því 

sem við átti úr vefjasvörum, krufningalýsingum, sneiðum úr vefjasýnum og 

klínískum upplýsingum á beiðnum. Hér var því um að ræða blöndu af klínískum 

upplýsingum og vefjafræðilega staðfestum meinvörpum. Fylgt var leiðbeiningum 

AJCC (94). 

TNM-stigun: Grunnupplýsingar er lúta að íferðardýpt, ástandi eitla og 

fjarmeinvörpum voru dregnar saman í stig samkvæmt sjöttu útgáfu AJCC Cancer 

Staging Manual frá 2002 (94). Þar sem nauðsynlegar grunnupplýsingar vantaði var 

ekki unnt að gera þessa stigun, t.d. ef upplýsingar um fjarmeinvörp vantaði þá var 

þessi stigun ekki möguleg. Hins vegar var unnt að ákvarða stig IV þó að t.d. 

upplýsingar um íferðardýpt vantaði ef til staðar var fjarmeinvarp.  

Dukes-Turnbull stigun: Grunnupplýsingar er lúta að íferðardýpt æxlisvaxtar (í/innan 

vöðvalags eða komið í gegn) og ástandi eitla (meinvörp í eitlum eða ekki) voru 

teknar saman í stig samkvæmt breytingu Turnbull á kerfi Dukes, þ.e. stigi D var bætt 

við (fjarmeinvörp) (231). Þetta var unnt að gera fyrir allt tímabilið 1955-2004. Þar 

sem nauðsynlegar grunnupplýsingar vantaði var ekki unnt að gera þessa stigun, t.d. 

ef upplýsingar um fjarmeinvörp vantaði þá var þessi stigun ekki möguleg. Hins 

vegar var unnt að ákvarða stig D þó að t.d. upplýsingar um íferðardýpt vantaði ef til 

staðar var fjarmeinvarp. 

Jass-stigun: Ristilæxli frá tímabilinu 1955-2004 voru stiguð samkvæmt kerfi Jass og 

félaga (125) út frá fjórum þáttum; íferðardýpt æxlisvaxtar (í/innan vöðvalags eða 

komið í gegn), ástandi eitla (0 eitlar jákvæðir, 1-4 eitlar jákvæðir, 5 eða fleiri eitlar 

jákvæðir), gerð æxlisjaðars og bólgufrumuíferð við æxlisjaðar. Síðan voru gefin stig 
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(sjá umfjöllun í inngangi) og eftirtaldir hópar/stig myndaðir út frá samanlögðum 

stigum; I 0-1 stig, II 2 stig, III 3 stig og IV 4-5 stig.  

 

Tölfræði 

Nýgengi og aldursstöðlun var ákvarðað samkvæmt heimsstaðli (world standard). 

Aldur var ýmist skoðaður sem samfelld breyta eða flokkaskipt breyta. Fjöldi 

aldursflokka var breytilegur eftir því sem við átti en gróflega má skipta 

ristilkrabbameinssjúklingum í unga (yngri en 60 ára), miðaldra (60-74 ára), gamla 

(75-84 ára) og mjög gamla (85 ára og eldri) (50). 

Kí-kvaðratsprófi var beitt til ákvörðunar marktektar mismunar á hlutföllum (aðeins 

fyrir þekkt gildi). Fyrir samfelldar tölur var beitt T-prófi, ANOVA, Kruskal-

Wallisprófi eða Mann-Whitneyprófi háð því hvort gögnin væru normaldreifð eður 

ei. Til að ákvarða tilhneiginu með tíma var beitt línulegri aðhvarfsgreiningu og 

skoðuð breyting á nýgengi fyrir aldurshópa en hlutföllum fyrir önnur gildi. 

Rannsókn á breytingum með tíma takmarkaðist að mestu við tímabilið 1970-2004 

vegna hás fjölda óþekktra gilda fram að þeim tíma. Marktækni var miðuð við 5% 

mark. Tölfræðiforritið SPSS var notað til útreikninga. 
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NIÐURSTÖÐUR 
 

Almennt um tilfellin 

Alls voru 2521 ristilkrabbameinstilfelli skráð á tímabilinu 1955-2004. Samanlagt 

voru 178 tilfelli útilokuð þar sem álitið var að ekki væri um ristilkrabbamein að 

ræða; 98 tilfelli voru talin eiga uppruna í endaþarmi, 2 í botnlanga og 6 í dausgörn 

(krabbalíki á mótum ristils og smágirnis); 6 tilfelli voru flokkuð sem meinvarp til 

ristils samkvæmt ónæmisvefjalitunum; í 30 tilfellum var aðeins til sýni úr meinvarpi 

og vafasamt þótti að uppruni væri í ristli; í 32 tilvikum náði æxlisvöxtur ekki niður 

fyrir vöðvaþynnu ristilslímhúðar og í 4 tilfellum var ekki um illkynja æxlisvöxt að 

ræða. Þá voru eftir 2343 tilfelli. Þar af voru þrjú krabbamein ekki af þekjuuppruna 

(tvö sarkmein og eitt eitilfrumukrabbamein) og þau því útilokuð. Fram komu við 

rannsóknina 47 ristilæxli samtíma (synchronous) meginæxli eða sem síðara 

(metachronous) frumæxli sem ekki voru í upphaflegri skrá. Að þeim viðbættum voru 

samtals 94 samtíma æxlum og seinni frumæxlum sleppt. Eftirstandandi voru 2293 

tilfelli, 1145 konur (49,9%) og 1148 karlar (50,1%).   

 

Flokkun tilfella 

Til grundvallar greiningunni var til vefjasýni í 93% tilvika en í 7% tilvika var 

greining byggð á klínískum upplýsingum (sjá töflu 2). 

 

Tafla 2. Grundvöllur greiningar (%) eftir kynjum og tímabilum. 
 1955 - ´64 1965 - ´74 1975 - ´84 1985 - ´94 1995 - ´04 1955 - ´04 
 M F M F M F M F M F M F 

N 78 109 130 182 213 218 283 272 444 364 1148 1145 
Res 55 45 69 67 82 81 82 89 86 85 80 78 
Pol 0 0 0 1 1 1 3 2 1 3 1 2 
Bp 1 3 1 1 2 1 3 2 7 6 4 3 
Bm 0 5 7 4 3 5 3 2 2 1 3 3 
Aut 13 16 12 12 6 8 5 4 3 3 5 7 
Unc 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 
Clin 31 31 12 17 5 5 4 2 2 1 6 7 

M = male, F = Female, N =  fjöldi tilfella, Res = ristilúrnám, Pol = sepataka, Bp = 
sýnataka úr frumæxli, Bm = sýnataka úr meinvarpi, Aut = krufning, Unc = annað-
óþekkt, clin = klínísk greining. Með annað-óþekkt er m.a. átt við óljósa meðferð 
erlendis og cýtólógíu. 
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Hlutfall tilfella án vefjafræðilegrar staðfestingar lækkaði úr 31% fyrir árabilið 1955-

1964 niður í 2% fyrir árabilið 1995-2004 og hlutfall þeirra tilfella er komu fram í 

krufningu lækkaði úr 14% í 3% fyrir sömu árabil. Hlutfall tilfella þar sem gert var 

ristilúrnám (resection rate) jókst hjá körlum úr 54% árin 1955-1964 í 86% árin 

1995-2004 og úr 45% í 85% fyrir sömu árabil hjá konum. Meðalgreiningaraldur 

sjúklinga sem fóru í ristilúrnám (69,4, 95%CI 68,8-69,9) var martækt lægri en þeirra 

sem greindust eingöngu með sýnatöku úr frumæxli (73,8, 95% CI 70,9-76,7). 

Meðalgreiningaraldur sjúklinga sem fóru í ristilúrnám var hins vegar ekki marktækt 

ólíkur meðalgreiningaraldri þeirra sjúklinga sem greindust með sýnatöku úr 

meinvarpi (68,7, 95% CI 65,5-71,9) eða fóru í sepatöku (70,4, 95% CI 65,5-75,3). 

Hlutfall ristilúrnámsaðgerða var breytilegt eftir aldri; 75-91% hjá báðum kynjum hjá 

sjúklingum 79 og yngri en var lægst hjá sjúklingum 90 ára og eldri, 68% hjá körlum 

og 38% hjá konum (sjá mynd 11). 
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Mynd 11. Hlutfall ristilkrabbameinssjúklinga sem meðhöndlaðir voru með 
ristilúrnámi. 
 

Aldur, kyn og nýgengi 

Í töflu 3 kemur fram hvernig tilfellin dreifðust m.t.t. kyns, aldurs og tímabila. 

Aldursdreifing beggja kynja var áþekk en þó voru konur heldur fleiri en karlar í 

aldurshópnum 80 og eldri en karlar heldur fleiri en konur í aldurshópnum 60-79 ára. 

Breyting varð á miðgildisaldri karla á tímabilinu sem hækkaði úr 70 árum  fyrir 
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tímabilið 1955-1965 í 73 ár fyrir tímabilið 1995-2004. Hjá konum varð minni 

breyting á miðgildisaldri fyrir sömu árabil, 73 ár hið fyrra en 74 ár hið síðara. Í 

línulegri aðhvarfsgreiningu hækkar aldur karla um 0,06 ár fyrir hvert almanaksár (p 

= 0,031, 95% CI 0,05-0,114). Aldurshækkunin er ómarktæk hjá konum 

(hallatala=0,03, p=0,331, 95% CI -0,028 - 0,083). Sjúklingar undir 50 ára aldri voru 

6% sjúklingahópsins hjá körlum og 7% hjá konum. Flestir greindust í aldurshópnum 

70 til 79 ára en greindum tilfellum fækkaði upp úr áttrætt í samræmi við fækkandi 

sjúklinga í áhættu. 

 
Tafla 3. Meðalaldur, aldursmiðgildi, aldursbil og hlutfallsleg dreifing karlkyns 
og kvenkyns ristilkrabbameinssjúklinga 1955-2004 samkvæmt aldurshópum og 
5 ára tímabilum. 

Variable Male  Female  
     
Median age 72  73  
Mean age (SD) 70 (11,9)  71,3 (12,8)  
Age range 13-97  18-100  
     
  n (%) n (%) 
Age at diagnosis (years)     
≤39 12 1 22 2 
40-49 58 5 51 5 
50-59 140 12 124 11 
60-69 279 24 240 21 
70-79 416 36 373 33 
80-89 209 18 291 25 
90≤ 34 3 44 4 
     
Period of diagnosis     

1955-1959 31 3 46 4 

1960-1964 47 4 63 6 

1965-1969 52 5 77 7 

1970-1974 78 7 105 9 
1975-1979 80 7 101 9 
1980-1984 133 12 117 10 
1985-1989 157 14 135 12 
1990-1994 126 11 137 12 
1995-1999 213 19 177 16 
2000-2004 231 20 187 16 
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Tafla 4 og mynd 12 sýna breytingu á aldursstöðluðu nýgengi ristilkrabbameins 

meðal karla og kvenna miðað við heimsstaðal (world standard population).  
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Mynd 12. Árlegt aldursstaðlað nýgengi (heimsstaðall) fyrir ristilkrabbamein af 
þekjuuppruna 1955-2004. 
 
 
Tafla 4. Árlegt aldursstaðlað nýgengi (heimsstaðall, á hver 100.000 persónuár í 
áhættu) fyrir ristilkrabbamein af þekjuuppruna 1955-2004. 

 Male   Female   
  95% CI  95% CI 
 Rate L U Rate L U 

1955-1959 7,5 4,8 10,1 8,6 6,0 11,2 

1960-1964 9,9 7,0 12,7 11,4 8,5 14,3 
1965-1969 10,2 7,4 13,0 12,7 9,7 15,6 
1970-1974 14,2 11,0 17,5 15,9 12,7 19,0 
1975-1979 12,0 9,3 14,7 13,4 10,6 16,2 
1980-1984 18,4 15,2 21,7 13,3 10,6 15,9 
1985-1989 20,4 17,1 23,8 14,6 11,9 17,3 
1990-1994 14,8 12,1 17,5 13,6 11,1 16,2 
1995-1999 22,9 19,6 26,1 15,4 12,9 17,8 
2000-2004 22,2 19,2 25,2 15,1 12,7 17,5 
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Hjá körlum reiknast marktæk línuleg nýgengisaukning (hallatala marktækt 

frábrugðin núlli, p <0,001) yfir allt tímabilið og reiknast 1,6 af 100.000 persónuárum 

í áhættu fyrir hvert 5 ára tímabil (95% CI 1,032-2,256). Hjá konum er línuleg 

nýgengisaukning lægri eða 0,527 af 100.000 persónuárum í áhættu fyrir hvert 5 ára 

tímabil (p=0,014, 95% CI 0,136-0,919). Þegar fyrstu 5 árin eru undanskilin hjá 

konum fæst ekki marktækur munur á hallatölunni og núlli (hallatala=0,325, p=0,073, 

95% CI -0,039-0,689). Aldursstaðlað nýgengi var hærra hjá konum en körlum fyrstu 

25 ár tímabilsins en seinni 25 árin hefur það verið hærra hjá körlum. 

Mynd 13 sýnir tímabreytingar á aldursbundnu nýgengi (age-specific incidence rate 

per 100.000 person years at risk) meðal karla. Marktæk línuleg nýgengisaukning 

(línuleg aðhvarfsgreining) kom fram hjá körlum í aldurshópunum milli 55 og 84 (sjá 

töflu 8), mest var hún hjá körlum milli 75 og 84 ára.  Einnig var tilhneiging til 

aukningar hjá körlum í hópnum 44 ára og yngri. Hjá konum var einungis marktæk 

línuleg aukning í aldurshópnum 65-74 ára en hallatalan var ekki marktækt 

frábrugðin núlli fyrir aðra aldurshópa hjá konum og körlum (mynd 14 og tafla 5). 
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Mynd 13. Aldursbundið nýgengi meðal karla 1955-2004. 
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Changes in incidence of colon carcinoma in Iceland 
1955-2004 within different age groups for females
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Mynd 14. Aldursbundið nýgengi meðal kvenna 1955-2004. 
 
 
Tafla 5. Hallatala fyrir 5 ára aldursbundið nýgengi 1955-2004 innan hvers 
aldursflokks (línuleg aðhvarfsgreining). 

 0-44 45-54 55-64 65-74 75-84 85+ 
Male       

Slope 0,11 1,01 1,07 14,25 21,04 19,11 
p value 0,060 0,111 0,004 0,001 0,004 0,065 
95% CI, upper 0,17 2,31 6,84 20,49 33,37 39,69 
95% CI, lower 0,04 -0,29 1,90 8,01 8,71 -1,47 
Female       
Slope 0,05 0,98 1,26 5,54 4,82 -4,54 
p value 0,246 0,213 0,189 0,021 0,062 0,597 
95% CI, upper 0,13 2,64 3,28 9,97 9,95 14,50 
95% CI, lower -0,04 -0,69 -0,76 1,10 -0,31 -23,59 

 
 
Aldursbundið nýgengi óx með hækkandi aldri hjá báðum kynjum og var hæst í 

aldurshópnum 85 ára og eldri (mynd 15). 
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Age specific incidence of colon carcinoma and carcinoid in Iceland 1955-
1979 and 1980-2004 separate for males and females
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Mynd 15. Breytingar á nýgengi ristilkrabbameins á Íslandi 1955-1979 og 1980-
2004 eftir aldurshópum og kynjum. 
 

Hlutfallsleg skipting þátta í heildina og m.t.t. kynja 

Tafla 6 sýnir dreifingu ýmissa þátta í heildina og m.t.t. kynja. Í heildina eru nærri 

jafnmörg æxli hægra megin og vinstra megin. Flest æxli eru í bugaristli, og næstflest 

í ristilbotni. Ekki er marktækur munur á því hvernig hvort kyn dreifist á hægri og 

vinstri ristil (p=0,059) en í fínni flokkun kemur fram marktækur kynjamunur innan 

hægri ristils þar sem konur hafa marktækt oftar botnristilskrabbamein (p=0,008) og 

þverristilskrabbamein (p=0,014) en karlar oftar æxli í hægri ristilbeygju (p=0,024). 

Ekki er marktækur munur á kynjum með tilliti til stórsærra þátta (stórsætt útlit, 

hringvöxtur, stærð; p>0,05). Langflest tilfelli eru kirtilkrabbamein (84%) og þar af 

eru 74% meðalvel þroskuð. Karlar greinast marktækt oftar en konur með 

kirtilkrabbamein af gráðu 2 (p<0,001) en konur greinast oftar en karlar með 

kirtilkrabbamein af gráðu 3 (p<0,001). Slímkirtilkrabbamein eru 7% og aðrar 

vefjagerðir 1% eða minna. Þar af greindust 4 tilfelli kirtilflöguþekjukrabbameins 

aðeins hjá körlum og 8 tilfelli krabbalíkis aðeins hjá konum. Í heildina er fjöldi 

tilfella með ýtandi æxlisjaðar annars vegar og ísmjúgandi æxlisjaðar hins vegar 

svipaður (43% og 42%), auk þess er ekki marktækur munur á kynjum þar að lútandi. 

Bólga við æxlisvöxt kemur fyrir í 26% tilvika og þar er óverulegur munur á kynjum. 

Í 29% tilvika kemur fram æxlivöxtur í æðum (oftar hjá konum, p<0,001), 34% 
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tilvika teljast eitlajákvæð (N+) og í 21% tilvika eru fjarmeinvörp (M1). Ekki er 

marktækur munur á kynjum m.t.t. dreifingar tilfella á N og M og enginn munur er á 

fjölda rannsakaðra eitla milli kynja sem var í heildina að meðaltali 8,4 (ristilúrnám 

og krufningar). Í 27% tilvika var fjöldi rannsakaðra eitla 12 eða fleiri hvað varðar 

ristilúrnám á öllu tímabilinu (N=1813). Í heildina greinast flestir sjúklingar (32%) á 

Dukes-Turnbull stigi B, 24% á stigi C, 21% á stigi D og fæstir á stigi A (7%). 

Rúmlega einn sjötti allra tilfella (16%) telst óstigaður. Ekki kemur fram marktækur 

munur á kynjum m.t.t. dreifingar tilfella á Dukes-Turnbull stig. Hvað varðar flokkun 

Jass dreifast tilfellin nokkuð jafnt á flokkana fjóra (15-21%) og ekki reiknast 

marktækur munur á kynjum þar að lútandi. Fyrir tímabilið 1980 til 2004 voru skv. 

TNM-stigun í heildina flestir á stigi IIA (29%) og næstflestir á stigi IV (22%). Ekki 

er marktækur munur á kynjum hvað varðar dreifingu tilfella á TNM-flokka. Hvað 

íferðardýpt varðar fyrir allt tímabilið eru 11% tilvika með æxlisvöxt í eða innan 

meginvöðvalags (T1+2) en 75% æxla eru komin í gegn (T3+4). Í nákvæmari 

flokkun (aðeins til fyrir tímabilið 1980-2004) teljast 56% æxla af gerðinni T3, 19% 

T4 (þar af flest T4b), 7% T1 og 6% T2. Fram kemur munur á kynjum hvað þetta 

varðar með þeim hætti að konur greinast marktækt oftar með T4-æxli (p=0,001). 

Hvað varðar æxlisvöxt í æðum eða eitlum, fjarmeinvörp eða T4b-æxli höfðu 43% 

sjúklinga í rannsókninni einn eða fleiri þessara þátta. 

 
Tafla 6. Hlutföll, meðalgildi og spönn ýmissa meinafræðilegra þátta eftir 
kynjum 1955-2004 og 1980-2004.  

  Male  Female  Total  
  N % N % N % 
1955-2004   1148 100 1145 100 2293 100 
        
Right  Right 522 45 554 48 1076 47 
vs. left Left 556 48 501 44 1057 46 
colon Undetermined 70 6 90 8 160 7 
        
Colon  Coecum 204 18 249 22 453 20 
subsites Ascending 178 16 156 14 334 15 
 Right flexure 56 5 34 3 90 4 
 Transverse 84 7 115 10 199 9 
 Left flexure 35 3 38 3 73 3 
 Descending 95 8 86 8 181 8 
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 Sigmoid 426 37 377 33 803 35 
 Undetermined 70 6 90 8 160 7 
        
Size Mean (cm), SD 4,9 (2,4) 4,9 (2,6) 4,9 (2,5) 
 Median (cm) 4,5  4,5  4,5  
 Undetermined 211 18 235 21 446 19 
        
Macroscopic  Polypoid 219 19 212 19 431 19 
appearance Ulcerative 653 57 651 57 1304 57 
 Ulcerative and polypoid 31 3 45 4 76 3 
 Diffusely infiltrative 2 0 1 0 3 0 
 Undetermined 243 21 236 21 479 21 
        
Annular  Annular 310 27 326 28 636 28 
shape Other 595 52 583 51 1178 51 
 Undetermined 243 21 236 21 479 21 
        
Histological  Adenocarcinoma 985 86 936 82 1921 84 
type      G1 133 14 113 12 246 13 
      G2 751 76 668 71 1419 74 
      G3 97 10 152 16 249 13 
      GX 4 0 3 0 7 0 
 Mucinous adenoc. 73 6 87 8 160 7 
 Signet ring cell c. 11 1 17 1 28 1 
 Adenosquamous c. 4 0 0 0 4 0 
 Small cell c. 1 0 1 0 2 0 
 Squamous c. 0 0 1 0 1 0 
 Undifferentiated c. 3 0 6 1 9 0 
 Carcinoid 0 0 8 1 8 0 
 Undetermined 71 6 89 8 160 7 
        
Invasive  Expanding 511 45 482 42 993 43 
margin Infiltrating 472 41 495 43 967 42 
 Undetermined/NA 165 14 168 14 333 15 
        
Peritumoral  Conspicuous 290 25 299 26 589 26 
lymphocytic Little 692 60 675 59 1367 60 
infiltrate Undetermined 166 14 171 15 337 15 
        
Depth of T1+2 134 12 118 10 252 11 
invasion T3+4 852 74 863 75 1715 75 
 TX 162 14 164 14 326 14 
        
Vessel  Present 293 26 365 32 658 29 
invasion Not present 674 59 567 50 1241 54 
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 Undetermined 181 16 213 19 394 17 
        
Number of Mean (SD) 8,6 (7,3) 8,2 (7,5) 8,4 (7,4) 
examined Median 7  7  7  
lnn. Range 51    53  
 Undetermined 168 15 170 15 338 15 
        
Number of Mean (SD) 3 (3,7) 4 (4,0) 3 (3,8) 
pos. lnn. Median 2  2  2  
        
Lymph node N0 499 43 471 41 970 42 
status N+ 403 35 395 34 798 35 
 NX 246 21 279 24 525 23 
        
N N0 499 43 471 41 970 42 
 N1 269 23 264 23 533 23 
 N2 134 12 131 11 265 12 
 NX 246 21 279 24 525 23 
        
M M0 810 71 803 70 1613 70 
 M1 248 22 233 20 481 21 
 MX 90 8 109 10 199 9 
        
Dukes Dukes A/TNM I 96 8 67 6 163 7 
 - Turnbull Dukes B/TNM II 369 32 369 32 738 32 
classific./ Dukes C/TNM III 280 24 272 24 552 24 
TNM-classific. Dukes D/TNM IV 248 22 233 20 481 21 
 Undetermined 155 14 204 18 359 16 
        
Jass's  Group 1 187 16 157 14 344 15 
prognostic  Group 2 237 21 232 20 469 20 
groups Group 3 212 18 245 21 457 20 
 Group 4 257 22 222 19 479 21 
 Undetermined 255 22 289 25 544 24 
        
1980-2004 N 860 100 753 100 1613 100 
        
TNM stage I 86 10 60 8 146 9 
 IIA 250 29 225 30 475 29 
 IIB 25 3 42 6 67 4 
 IIIA 9 1 11 1 20 1 
 IIIB 146 17 116 15 262 16 
 IIIC 70 8 66 9 136 8 
 IV 192 22 157 21 349 22 
 Undetermined 82 10 76 10 158 10 
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T T1 61 7 52 7 113 7 
 T2 58 7 38 5 96 6 
 T3 493 57 412 55 905 56 
 T4 138 16 176 23 314 19 
 T4a 18 2 27 4 45 3 
 T4b 114 13 129 17 243 15 
 T4a+b 6 1 20 3 26 2 
 TX 110 13 75 10 185 11 
        
1980-2004 N 739   665   1404   
        
Circumfer. Tumor negative 682 92 593 89 1275 91 
surg. marg. Tumor positive 24 3 26 4 50 4 
 Undetermined 33 5 46 7 79 6 

Fyrir kirtilkrabbamein er sýnd nánari flokkun eftir gráðu og prósenta miðuð við 
hlutfall af kirtilkrabbameinstilfellum. Fyrir T4 er sýnd nánari undirflokkun og 
prósenta miðuð við heildina. Hliðarskurðbrún m.t.t. æxlisvaxtar takmarkast við 
ristilúrnám og sepatökur fyrir tímabilið 1980-2004. 
 

Skipting þátta m.t.t. aldurs 

Tafla 7 sýnir hlutfallslega skiptingu ýmissa þátta miðað við fjóra aldursflokka. 

Almennt er lítill munur á hlutfallslegri dreifingu þáttanna. Þó kemur fram að hlutfall 

krabbameins hægra megin í ristli vex með aldri og í nánari flokkun sést að með 

hækkandi aldri fjölgar krabbameinum í botnristli en krabbameinum í bugaristli 

fækkar þó að þau haldist ávallt hlutfallslega flest. Mynd 16 sýnir að fyrir tímabilið 

1955-2004 fer hægri-vinstri hlutfall ristilkrabbameina vaxandi með aldri hjá konum. 

Hjá körlum er hlutfallið lægst í aldurshópnum 60-69 en hærra hjá eldri og yngri 

sjúklingum. Hjá körlum er hlutfallið hátt í yngsta aldurshópnum (<40) og þar þarf að 

taka tillit til þess að fá tilfelli liggja að baki þeim tölum (12 tilfelli). 

 
Tafla 7. Hlutföll og meðalgildi ýmissa meinafræðilegra þátta eftir 
aldursflokkum 1955-2004 og 1980-2004. 

  Age groups   
  ≤59 60-74 75-84 ≥85 p-value 
1955-2004 N 407 914 714 258   
       
Right  Right 42 47 48 53 <0.001 
vs. left Left 54 49 43 33  
colon Undetermined 4 5 9 15  
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Colon  Coecum 16 20 20 23 0.025 
subsites Ascending 12 15 15 16  
 Right flexure 4 4 4 5  
 Transverse 10 7 9 9  
 Left flexure 3 4 3 3  
 Descending 8 9 7 5  
 Sigmoid 42 36 33 24  
 Undetermined 4 5 9 15  
       
Size Mean (cm) 4,7 4,9 5,0 5,3 0.047 
 Median (cm) 4,5 4,5 4,5 5  
 Undetermined 14 16 22 31  
       
       
Macroscopic  Polypoid 17 20 20 13 0.108 
appearance Ulcerative 65 58 54 48  
 Ulcerative/polypoid 3 3 3 5  
 Diffusely infiltrative 0 0 0 0  
 Undetermined 15 18 23 34  
       
Annular  Annular 32 27 28 24 0.473 
shape Other 53 55 50 42  
 Undetermined 15 18 23 34  
       
Histological  Adenocarcinoma 86 87 81 74 0.711* 
type      G1 11 13 13 12  
      G2 78 74 72 73  
      G3 11 13 15 13  
      GX 0 0 0 2 0.523** 
 Mucinous adenoc. 9 6 7 7  
 Other types 2 2 2 2  
 Undetermined 3 4 10 16  
       
Invasive  Expanding 41 45 43 41 0.062 
margin Infiltrating 50 44 40 32  
 Undetermined/NA 9 11 17 27  
       
Peritumoral  Conspicuous 27 27 26 17 0.147 
lymphocytic Little 64 61 56 56  
infiltrate Undetermined 9 12 17 27  
       
Depth of T1+2 10 12 11 8 0.535 



 74

invasion T3+4 81 77 71 66  
 TX 9 11 17 27  
       
Vessel  Present 33 27 29 26 0.400 
invasion Not present 54 59 52 44  
 Undetermined 13 14 19 30  
       
Number of Mean 9,8 8,5 7,9 6,8 <0.001 
examined Median 8 7 6 6  
lnn. Undetermined 10 11 18 26  
       
Number of Mean 3,8 3,5 3,3 3,4 0.992 
pos. lnn. Median 2 2 2 2  
       
Lymph node N0 39 46 41 36 0.004 
status N+ 45 36 32 23  
 NX 16 18 27 41  
       
N N0 39 46 41 36 0.027 
 N1 31 24 21 15  
 N2 14 12 11 8  
 NX 16 18 27 41  
       
M M0 71 75 68 59 0.133 
 M1 25 20 20 21  
 MX 3 5 12 21  
       
Dukes Dukes A/TNM I 7 8 7 4 0.058 
 - Turnbull Dukes B/TNM II 30 35 30 29  
classific./ Dukes C/TNM III 29 25 23 15  
TNM-classific. Dukes D/TNM IV 25 20 20 21  
 Undetermined 9 11 20 31  
       
Jass's  Group 1 13 16 16 10 0.065 
prognostic  Group 2 20 23 18 19  
groups Group 3 23 20 20 16  
 Group 4 27 22 18 14  
 Undetermined 17 18 28 41  
       

1980-2004 N 269 639 517 188   
       
TNM stage I 9 10 9 5 0.276 
 IIA 28 30 28 31  
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 IIB 4 4 4 5  
 IIIA 1 2 1 1  
 IIIB 20 17 15 11  
 IIIC 9 8 9 6  
 IV 26 20 22 21  
 Undetermined 3 8 12 19  
       
T T1 7 8 7 4 0.816 
 T2 5 6 7 5  
 T3 59 56 55 54  
 T4 22 19 19 19  
 TX 7 10 13 19  
       

1980-2004 N 251 583 435 135   
       
Circumfer. Tumor negative 90 91 91 93 0.003 
surg. marg. Tumor positive 4 3 5 1  
 Undetermined 6 6 4 5  

Fyrir kirtilkrabbamein er sýnd nánari flokkun eftir gráðu og prósenta miðuð við 
hlutfall af kirtilkrabbameinstilfellum. Hliðarskurðbrún m.t.t. æxlisvaxtar takmarkast 
við ristilúrnám og sepatökur fyrir tímabilið 1980-2004. *Vefjafræðilegar gerðir. 
**Fyrir gráðu. 
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Mynd 16. Hlutfall hægri og vinstri ristilkrabbameins eftir aldurshópum, tilfelli 
greind 1955-2004. 
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Í yngsta aldurshópnum eru oftar meinvörp í svæðiseitlum heldur en í hinum 

hópunum en jafnframt finnast fleiri eitlar hjá yngri sjúklingum. Auk þess fer 

æxlisstærð vaxandi með aldri. Þó að ekki komi fram marktækur munur á dreifingu 

ýmissa annarra þátta er rétt að geta þess að í yngsta aldurshópnum koma oftar fyrir 

sármyndandi æxli, hringvaxin æxli, slímkirtilkrabbamein og tilfelli á hæsta stigi 

(Dukes-Turnbull stigi D/TNM-stigi IV). 

 

Skipting þátta m.t.t. hægri og vinstri ristils 

Dreifing ýmissa þátta annars vegar innan hægri ristils og hins vegar innan vinstri 

ristils var í flestum tilvikum marktækt ólík (sjá töflu 8). Hlutfallslega eru æxli 

vinstra megin oftar sepalaga og hringvaxin. Þau teljast einnig 1 cm minni en æxli 

hægra megin. Hægra megin eru kirtilæxlin hlutfallslega oftar af gráðu 3 auk þess 

sem þar eru hlutfallslega fleiri æxli af öðrum vefjagerðum en kirtilæxli. Nefna má 

sérstaklega að öll óþroskuð þekjuvefsæxli, 79% signethringsfrumuæxla og 66% 

slímkirtilkrabbameina voru hægra megin. Ýtandi æxlisjaðar kemur hlutfallslega 

oftar fyrir meðal hægri en vinstri ristilkrabbameina. Ekki kemur fram munur á 

dreifingu tilfella m.t.t. eitilfrumuíferðar við æxlisjaðar. Íferðardýpt er oftar meiri 

hægra megin. Æðaíferð er algengari hægra megin og sömuleiðis meinvörp í 

svæðiseitlum en ekki kemur fram munur á hægri og vinstri ristli m.t.t. 

fjarmeinvarpa. Fleiri eitlar finnast til rannsóknar í hægri ristilkrabbameinum en 

vinstri, munar þar 2 eitlum að jafnaði. Æxli á Dukes-Turnbull stigi A (TNM-stigi I) 

skipa hærra hlutfall vinstra megin en hægra megin. 

 
Tafla 8. Hlutföll og meðalgildi ýmissa meinafræðilegra þátta eftir staðsetningu í 
ristli 1955-2004 og 1980-2004. 

  Tumor location in colon 

  Right Left Undet. p-value 

1955-2004 N 1076 1057 160   

      

Four age groups 0-59 16 21 10 <0.001 

 60-74 40 42 28  
 75-84 32 29 39  

 85+ 13 8 24  
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Size Mean (cm) 5,4 4,4 4,2 <0.001 
 Median (cm) 5 4 4  

 Undetermined 12 16 90  
      
Macroscopic  Polypoid 18 23 1 <0.001 

appearance Ulcerative 60 61 9  

 Ulcerative and polypoid 5 2 0  
 Diffusely infiltrative 0 0 0  
 Undetermined 17 14 90  
      
Annular  Annular 26 33 6 0.007 
shape Other 56 53 4  
 Undetermined 17 14 90  
      
Histological  Adenocarcinoma 86 91 23 <0.001* 
type      G1 9 16 19  

      G2 68 79 75  
      G3 22 4 6  
      GX 1 0 0 <0.001** 
 Mucinous adenoc. 10 5 2  
 Other types 4 1 1  
 Undetermined 1 3 74  
      
Invasive  Expanding 51 41 6 <0.001 
margin Infiltrating 41 49 5  
 Undetermined/NA 8 10 89  
      
Peritumoral  Conspicuous 28 26 2 0.446 
lymphocytic Little 63 64 9  
infiltrate Undetermined 8 10 89  
      
Depth of T1+2 7 17 0 <0.001 
invasion T3+4 85 74 11  
 TX 8 9 89  
      
Vessel  Present 38 24 2 <0.001 
invasion Not present 51 64 8  
 Undetermined 11 12 91  
      
Number of Mean 9,6 7,2 5,3 <0.001 
examined Median 8 6 4  
lnn. Range 0-53 0-42 0-19  
 Undetermined 8 11 88  
      
Number of Mean 3,9 3,0 2,0 <0.001 
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pos. lnn. Median 3 2 1  
      
Lymph node N0 44 46 7 0.034 
status N+ 40 34 3  
 NX 15 20 90  
      
N N0 44 46 7 <0.001 
 N1 24 25 3  
 N2 16 9 1  
 NX 15 20 90  
      
M M0 74 75 10 0.062 
 M1 24 20 13  
 MX 2 5 78  

      

Dukes Dukes A/TNM I 5 10 0 <0.001 

 - Turnbull Dukes B/TNM II 36 32 5  
classific./ Dukes C/TNM III 28 24 3  
TNM-classific. Dukes D/TNM IV 24 20 13  
 Undetermined 7 14 80  
      
Jass's  Group 1 16 16 1 0.195 
prognostic  Group 2 23 20 4  
groups Group 3 20 22 3  
 Group 4 24 21 2  
 Undetermined 16 21 91  
      
1980-2004 N 809 759 45   
      
TNM stage I 6 13 0 <0.001 
 IIA 31 29 0  
 IIB 5 4 0  
 IIIA 0 2 0  
 IIIB 17 16 0  
 IIIC 10 7 0  
 IV 24 19 27  
 Undetermined 6 10 73  
      
T T1 3 12 0 <0.001 
 T2 5 8 0  
 T3 59 56 2  
 T4 24 16 0  
 TX 9 9 98  
      
1980-2004 N 712 688 4   
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Circumfer. Tumor negative 91 91 0 0.025 
surgical  Tumor positive 2 5 25  
margin Undetermined 6 5 75  

Fyrir kirtilkrabbamein er sýnd nánari flokkun eftir gráðu og prósenta miðuð við 
hlutfall af kirtilkrabbameinstilfellum. Hliðarskurðbrún m.t.t. æxlisvaxtar takmarkast 
við ristilúrnám og sepatökur. *Vefjafræðilegar gerðir. **Fyrir gráðu. 
 
 
Við ýtarlegri skoðun á tilfellum eftir sjö flokka staðsetningu, kyni og meðalaldri sést 

að meðalaldur karla er hinn sami yfir ristilinn en hjá konum er línuleg tilhneiging frá 

hægri til vinstri þar sem meðalaldur fer lækkandi (mynd 17). 
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Mynd 17. Meðalaldur karla og kvenna með 95% CI eftir staðsetningu í ristli. 
Tilfelli greind 1955-2004. C = botnristill, A = risristill, R = hægri ristilbeygja, T = 
þverristill, L = vinstri ristilbeygja, D = fallristill, S = bugaristill, U = óþekkt. 
 

Skipting þátta m.t.t. stigs 

Tafla 9 sýnir skiptingu þátta eftir stigum. Flest æxli á Dukes-Turnbull stigi A koma 

fram vinstra megin í ristli (65%), þar af flest í bugaristli (52%). Dreifing tilfella á 
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ristilhluta m.t.t. stigs er svipuð að öðru leyti. Æxli á stigi A eru oftast sepalaga 

(68%) en hlutfall sepalaga æxlisvaxtar lækkar með hækkandi stigi og ristilæxli eru 

oftast sármyndandi á stigi B, C og D. Fá æxli á stigi A teljast hringvaxin (4%) en á 

öðrum stigum er hlutfall hringvaxtar 30-35%. Langflest æxli á stigi A (98%) teljast 

kirtilæxli og 2% eru slímkirtilkrabbamein. Á hærri stigum er hlutur 

slímkirtilkrabbameina hins vegar 8-9% og aðrar æxlisgerðir eru hlutfallslega flestar 

á stigi D (5%). Hlutur ýtandi æxlisvaxtar og æxlisvaxtar með bólgu er mestur á stigi 

A (70% og 61%) en fer lækkandi með hækkandi stigi. Æðaíferð kemur oftar fyrir á 

hærri stigum. Æxli eru rúmum 2 cm minni að jafnaði á stigi A en öðrum stigum. 

Æxli á stigi B eru stærst, að meðaltali 5,4 cm. Miðgildi rannsakaðra eitla er lægst á 

stigi D (5 eitlar), næstlægst á stigi A (6 eitlar) en telst 8-9 eitlar á stigi B og C. 

 
Tafla 9. Hlutföll, meðalgildi og spönn ýmissa meinafræðilegra þátta 
ristilkrabbameins eftir Dukes-Turnbull-stigi og TNM-stigi 1955-2004 og 1980-
2004. 

  Dukes/TNM stage   
  A/I B/II C/III D/IV Und. p-value 
1955-2004 N 163 738 552 481 359   
        
Right  Right 35 53 54 53 22 <0.001 
vs. left Left 65 46 45 43 42  
colon Undetermined 0 1 1 4 36  
        
Colon  Coecum 13 20 26 23 8 0.006 
subsites Ascending 12 18 15 16 7  
 Right flexure 4 4 4 4 2  
 Transverse 5 11 8 10 5  
 Left flexure 3 4 3 4 2  
 Descending 10 9 8 6 7  
 Sigmoid 52 34 34 33 33  
 Undetermined 0 1 1 4 36  
        
Size Mean (cm) 2,9 5,4 5,0 5,3 3,7 <0.001 
 Median (cm) 2,5 5 4,5 4,5 3  
 Undetermined 9 4 6 29 64  
        
Macroscopic  Polypoid 68 17 14 9 20 <0.001 
appearance Ulcerative 23 70 75 57 17  
 Ulcerative and polypoid 6 5 3 2 1  
 Diffusely infiltrative 0 0 0 0 0  
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 Undetermined 3 8 7 32 62  
        
Annular  Annular 4 35 35 30 9 <0.001 
shape Other 93 57 57 38 29  
 Undetermined 3 8 7 32 62  
        
Histological  Adenocarcinoma 98 91 90 86 50 <0.001* 
type      G1 41 14 5 4 24  
      G2 58 76 78 76 65  
      G3 1 10 17 19 9  
      GX 0 0 0 1 2 <0.001** 
 Mucinous adenoc. 2 8 8 9 3  
 Other types 0 1 3 5 2  
 Undetermined 0 0 0 0 45  
        
Invasive  Expanding 70 60 43 24 22 <0.001 
margin Infiltrating 26 40 57 53 18  
 Undetermined/NA 4 0 0 23 60  
        
Peritumoral  Conspicuous 61 37 27 6 10 <0.001 
lymphocytic Little 35 62 73 70 29  
infiltrate Undetermined 4 0 0 23 60  
        
Vessel  Present 6 18 51 45 4 <0.001 
invasion Not present 93 81 44 26 35  
 Undetermined 1 2 5 28 61  
        
Number of Mean 7,1 9,6 10,3 6,6 0,2 <0.001 
examined Median 6 8 9 5 0  
lnn. Undetermined 1 0 0 22 65  
        
Number of Mean NA NA 3,09 4,41 NA <0.001 
pos. lnn. Median NA NA 2 3 NA  
        
N N0 100 100 0 13 2 <0.001 
 N1 0 0 71 29 0  
 N2 0 0 29 22 0  
 NX 0 0 0 36 98  
        
Jass's  Group 1 83 25 2 2 0 <0.001 
prognostic  Group 2 12 46 14 7 0  
groups Group 3 0 28 32 14 0  
 Group 4 0 0 51 41 0  
 Undetermined 4 0 0 37 100  
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1980-2004 N 145 542 420 236 61   
        
Circumfer. Tumor negative 100 95 91 80 75 <0.001 
surgical  Tumor positive 0 3 4 6 8  
margin Undetermined 0 3 5 14 16  

Fyrir kirtilkrabbamein er sýnd nánari flokkun eftir gráðu og prósenta miðuð við 
hlutfall af kirtilkrabbameinstilfellum. Hliðarskurðbrún m.t.t. æxlisvaxtar takmarkast 
við ristilúrnám og sepatökur fyrir tímabilið 1980-2004. *Fyrir vefjafræðilegar 
gerðir. **Fyrir gráðu. 
 
Tímabreytingar 

Tafla 10 sýnir hallatölu línulegrar breytingar á hlutföllum eftir tíma 1970-2004 fyrir 

bæði kyn. Ekki kom fram marktæk línuleg breyting á hlutfallslegri skiptingu 

ristilkrabbameina eftir staðsetningu í hægri og vinstri hluta á tímabilinu. Síðustu 10 

ár tímabilsins er  hlutfall ristilkrabbameins hægra megin hærra en vinstra megin hjá 

báðum kynjum. Þegar ristli er skipt í minni undirsvæði kemur fram línulega 

marktæk aukning á krabbameini í ristilbotni hjá konum. Tilhneiging er til minnkandi 

æxlisstærðar á tímanum en slík breyting er ekki marktæk í línulegri 

aðhvarfsgreiningu. Litlar tímatengdar breytingar eru á stórsæu útliti, helst kemur 

fram að það er martæk línuleg aukning á sepalaga æxlum hjá konum. Bæði hjá 

körlum og konum kemur fram marktæk fækkun á hringvöxnum æxlum úr 30-40% 

niður í um 20%. Engin breyting kemur fram á vefjagerð á tímanum og hlutfallsleg 

skipting kirtilkrabbameina eftir gráðu hefur ekki breyst línulega. Hlutfallsleg 

skipting æxla eftir útliti æxlisjaðars breyttist ekki línulega á tímanum en aftur á móti 

fjölgaði hjá konum æxlum með eitilfrumuíferð næst æxlisvexti. Hlutfall æxla með 

íferðardýpt í eða innan við vöðvalag garnarinnar (T1+2) jókst línulega á tímanum 

hjá báðum kynjum. Samtímis því fækkaði lengra gengnum æxlum meðal karla 

(T3+4). Tilhneiging var til slíkrar lækkunar meðal kvenna einnig þó að sú hallatala 

reyndist ekki vera marktækt ólík núlli. Hvað varðar æðaíferð fjölgar tilfellum með 

æðaíferð hjá körlum. Hvað eitla varðar hefur orðið marktæk aukning á fjölda 

rannsakaðra eitla hjá báðum kynjum, hækkaði 5 ára meðaltal úr 4 eitlum í 12 eitla.  

Á tímabilinu varð einnig fjölgun á tilfellum með jákvæða eitla (pN+) og sömuleiðis 

fækkað óákvörðuðum tilfellum (NX). Við nánari sundurgreiningu á eitlajákæðum 

tilfellum er marktæk línuleg aukning á tilfellum með fleiri en 3 jákvæða eitla (N2) 
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en ekki með 1-3 jákvæða eitla (N1). Ekki kemur fram marktæk tímabreyting á 

fjarmeinvörpum. Bæði hjá körlum og konum fjölgar línulega tilfellum á Dukes-

Turnbull stigi A og Jass-flokki 1. Auk þess fjölgar marktækt Dukes-Turnbull 

tilfellum í flokki C hjá konum og Jass-flokki 4 hjá körlum. Enn fremur fækkar 

hlutfallslega tilfellum í Jass-flokki 2. Fyrir 25 ára tímabilið 1980-2004 fæst ekki 

marktæk breyting á hlutfallslegri skiptingu tilfella á TNM-stig hjá körlum. Aftur á 

móti fjölgar línulega marktækt tilfellum á TNM-stigi I hjá konum. Skoðun á 

íferðardýpt skv. TNM-kerfinu fyrir sama tímabil sýnir einungis marktækt línulega 

breytingu, þ.e.a.s. aukningu, á T1-æxlum hjá konum. 

 

Tafla 10. Hallatala fyrir breytingar á hlutföllum (%) og meðaltali valinna 
meinafræðilegra þátta hjá 1018 körlum og 753 konum sem greindust með 
ristilkrabbamein 1970-2004 og 1980-2004 (línuleg aðhvarfsgreining). 

  M    F    

1970-2004  S P 
95% 
CI 

95% 
CI S P 

95% 
CI 

95% 
CI 

       L U     L U 
Right  Right 1,1 0,370 -1,78 3,98 0,9 0,295 -1,13 3,02 
vs. left Left -0,4 0,724 -3,22 2,41 0,4 0,579 -1,46 2,33 
Colon Undet. -0,7 0,030 -1,29 -0,10 -1,4 0,058 -2,83 0,07 
          
Colon  Coecum 0,0 0,948 -1,38 1,46 1,4 0,004 0,68 2,04 
Subsites Asc. 0,6 0,422 -1,14 2,31 0,2 0,731 -1,38 1,83 
 Right flex. 0,9 0,060 -0,06 1,95 0,4 0,263 -0,40 1,17 
 Transv. -0,5 0,515 -2,18 1,24 -1,0 0,096 -2,31 0,26 
 Left flex. 0,4 0,130 -0,17 0,98 0,4 0,083 -0,07 0,78 
 Desc. -0,3 0,189 -0,69 0,18 -0,5 0,089 -1,21 0,12 
 Sigmoid -0,6 0,645 -3,48 2,36 0,6 0,369 -1,00 2,25 
 Undet. -0,7 0,030 -1,29 -0,10 -1,4 0,058 -2,83 0,07 
          
Size Mean cm 0,0 0,7 -0,14 0,10 -0,1 0,0921 -0,21 0,02 
 Undet. -2,0 0,04 -3,30 -0,13 -2,1 0,0206 -3,67 -0,48 
          
Macrosc.  Pol. 0,6 0,693 -3,07 4,26 1,8 0,012 0,59 2,92 
Appearance Ulc. 1,0 0,485 -2,40 4,39 0,6 0,464 -1,32 2,49 
 Ulc.+pol. 0,6 0,290 -0,66 1,77 -0,1 0,872 -1,17 1,03 
 Diff. inf. 0,1 0,037 0,01 0,15 -0,1 0,144 -0,25 0,05 
 Undet. -2,2 0,086 -4,91 0,46 -2,2 0,020 -3,81 -0,52 
          
Annular  Annular -2,6 0,014 -4,45 -0,82 -3,6 0,000 -4,38 -2,80 
Shape Other 4,9 0,007 2,05 7,67 5,8 0,000 4,42 7,09 
 Undet. -2,2 0,086 -4,91 0,46 -2,2 0,020 -3,81 -0,52 
          
Histological  Adenoc. 0,5 0,123 -0,18 1,10 1,1 0,121 -0,43 2,69 
Type      G1 -0,3 0,505 -1,45 0,81 0,3 0,658 -1,41 2,03 
      G2 0,6 0,243 -0,60 1,87 0,2 0,684 -1,20 1,69 
      G3 -0,2 0,570 -1,06 0,66 -0,5 0,443 -2,00 1,02 
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      GX -0,1 0,296 -0,38 0,14 -0,1 0,510 -0,31 0,18 
 Muc. ad. 0,1 0,732 -0,62 0,83 0,3 0,405 -0,61 1,29 
 Other 0,2 0,431 -0,36 0,72 0,2 0,078 -0,03 0,45 
 Undet. -0,7 0,031 -1,39 -0,10 -1,7 0,019 -2,94 -0,41 
          
Invasive  Exp. -1,0 0,683 -6,67 4,75 1,6 0,256 -1,59 4,77 
Margin Inf. 1,6 0,518 -4,26 7,42 -0,5 0,745 -3,88 2,97 
 Und./NA -0,6 0,306 -2,01 0,77 -1,1 0,174 -2,96 0,70 
          
Peritumoral  Conspic. 1,2 0,303 -1,46 3,83 2,9 0,039 0,22 5,52 
lymphocytic Little -0,6 0,689 -3,99 2,86 -1,9 0,207 -5,26 1,47 
infiltrate Undet. -0,6 0,306 -2,01 0,77 -1,0 0,260 -2,94 1,00 
          
Depth of T1+2 2,0 0,010 0,74 3,35 1,6 0,009 0,62 2,59 
invasion T3+4 -1,3 0,006 -1,98 -0,55 -0,2 0,861 -2,50 2,17 
 Undet. -0,8 0,181 -2,07 0,51 -1,4 0,121 -3,41 0,54 
          
Vessel  Present 2,2 0,018 0,58 3,85 2,2 0,131 -0,94 5,39 
invasion Not pres. 0,2 0,852 -2,17 2,53 1,3 0,359 -2,05 4,70 
 Undet. -2,4 0,029 -4,43 -0,36 -3,5 0,022 -6,32 -0,78 
          
Nr. of Mean 1,2 0,002 0,71 1,75 1,2 0,001 0,79 1,71 
examined 
lnn. Undet. -0,6 0,375 -2,17 0,98 -1,0 0,210 -2,75 0,78 
          
Nr. of Mean 0,3 0,036 0,03 0,58 0,4 0,001 0,21 0,50 
pos. lnn.          
          
Lymph  N0 0,9 0,387 -1,46 3,16 1,7 0,101 -0,47 3,81 
node  N+ 2,1 0,029 0,32 3,84 2,6 0,034 0,30 4,95 
status NX -2,9 0,012 -4,88 -0,97 -4,3 0,019 -7,51 -1,08 
          
N N0 0,9 0,387 -1,46 3,16 1,7 0,101 -0,47 3,81 
 N1 0,2 0,662 -0,70 1,01 0,2 0,624 -0,74 1,11 
 N2 1,9 0,011 0,67 3,18 2,4 0,014 0,73 4,14 
 NX -2,9 0,012 -4,88 -0,97 -4,3 0,019 -7,51 -1,08 
          
M M0 0,8 0,411 -1,42 2,94 1,7 0,255 -1,66 4,98 
 M1 -0,2 0,834 -2,21 1,86 -0,1 0,885 -2,68 2,38 
 MX -0,6 0,059 -1,21 0,03 -1,5 0,065 -3,16 0,13 
          
Dukes- Dukes A 1,7 0,006 0,73 2,65 1,5 0,001 0,91 2,10 
Turnbull Dukes B -0,8 0,266 -2,59 0,90 0,8 0,506 -2,18 3,87 
/TNM Dukes C 1,4 0,130 -0,58 3,38 1,0 0,039 0,08 2,02 
-classif. Dukes D -0,2 0,834 -2,21 1,86 -0,1 0,885 -2,68 2,38 
 Undet. -2,1 0,018 -3,60 -0,53 -3,2 0,027 -5,94 -0,56 
          
Jass's  Group 1 1,6 0,007 0,63 2,48 2,4 0,028 0,37 4,40 
prognostic  Group 2 -1,2 0,017 -2,02 -0,31 0,9 0,338 -1,21 2,92 
groups Group 3 0,4 0,489 -1,10 2,00 -0,8 0,439 -3,09 1,57 
 Group 4 2,0 0,031 0,28 3,73 1,8 0,077 -0,28 3,85 
 Undet. -2,8 0,009 -4,59 -1,10 -4,3 0,019 -7,49 -1,04 
          

1980-2004  S P 
95% 
CI 

95% 
CI S P 

95% 
CI 

95% 
CI 
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  N     L U     L U 
TNM stage I 1,7 0,125 -0,86 4,23 1,6 0,048 0,02 3,17 
 IIA 0,4 0,707 -2,79 3,63 1,2 0,632 -6,01 8,42 
 IIB -0,1 0,857 -1,75 1,55 -1,6 0,331 -5,94 2,77 
 IIIA 0,3 0,250 -0,34 0,88 0,6 0,077 -0,12 1,26 
 IIIB 1,2 0,241 -1,44 3,87 -0,3 0,789 -3,09 2,57 
 IIIC 0,3 0,670 -1,64 2,21 1,0 0,181 -0,84 2,86 
 IV -1,2 0,470 -5,69 3,35 -1,0 0,633 -6,71 4,80 
 Undet. -2,6 0,020 -4,44 -0,76 -1,6 0,394 -6,65 3,49 
          
T T1 0,9 0,273 -1,30 3,18 1,7 0,017 0,58 2,83 
 T2 0,3 0,761 -2,35 2,90 0,9 0,261 -1,18 2,99 
 T3 0,1 0,788 -1,43 1,72 0,2 0,936 -7,32 7,73 
 T4 -0,5 0,568 -2,86 1,90 -1,2 0,365 -4,97 2,48 
 TX -0,9 0,450 -4,12 2,36 -1,6 0,339 -5,98 2,83 

Hallatalan sýnir prósentubreytingu fyrir hver 5 ár. S = hallatala, L =neðra gildi, U = 
efra gildi, N = fjöldi, M = karlmenn, F = konur. Sjá nánar hlutföll í viðauka. 
 

Meðaltal rannsakaðra eitla hefur hækkað úr rúmlega 4 eitlum að meðaltali 1970- 

1975 upp í  um 12 eitla að meðaltali tímabilið 2000-2004. Meðaltal jákvæðra eitla 

hefur hækkað úr um 2 í um það bil 4 á sama tíma (mynd 18). 
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Mynd 18. Meðaltal fjölda rannsakaðra eitla og fjölda jákæðra eitla eftir 5 ára 
tímabilum 1970-2004. Ath. að myndin tekur aðeins til tilfella þar sem gerð var 
aðgerð (ristilúrnám). 
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Tilfelli án þekktra fjarmeinvarpa (M0) þar sem fjöldi rannsakaðra eitla eftir 

ristilaðgerð var núll (NX) var ekki unnt að stiga. Þar var um að ræða 94 

ristilhlutabronám og 30 sepatökur. Af þessum 94 ristilúrnámum voru 23 tilfelli stutt 

gengin (T1+2) m.t.t. íferðardýptar eða 11% allra T1+2 tilfella. Hlutfall ristilúrnáma 

með núll rannsakaða eitla lækkaði úr 23% fyrir tímabilið 1955-1964 niður í 1% fyrir 

tímabilið 1995-2004. Hlutfall ristilúrnáma með 12 eða fleiri rannsakaða eitla 

hækkaði úr 11% fyrir tímabilið 1955-1964 í 39% fyrir tímabilið 1995-2004. Árið 

2004 var þetta hlutfall 54%. 

 
Nánar um gerð æxlisjaðars, bólgu við æxlisjaðar og stærð 

Tafla 11 sýnir hlutfallslega skipting tilfella m.t.t. útlits æxlisjaðars annars vegar og 

eitilfrumuíferðar við æxlisjaðar hins vegar samkvæmt T, N og M fyrir tímabilið 

1980 til 2004. 

 

Tafla 11. Hlutfallsleg skipting íferðardýptar (T), ástands eitla (N) og 
fjarmeinvarpa (M) eftir gerð æxlisjaðars og eitilfrumuíferð við æxlisjaðar. 
Ristilkrabbamein greind 1980-2004. 

   Exp. Inf. Und.  Consp. Little Und. 
  N % % %  % % % 

T T1 61 66 27 7  53 38 9 

 T2 58 76 23 1  58 41 1 

 T3 493 55 45 0  34 66 0 

 T4a 18 64 36 0  18 82 0 

 T4b 114 18 81 0  8 91 0 

 T4a+b 6 4 92 4  8 88 4 

 TX 110 9 4 88  0 12 88 

           

N N0 499 63 36 1  42 57 1 

 N1+2 403 35 64 0  21 79 0 

 NX 246 22 12 66  7 26 67 

           

M M0 810 55 43 2  37 61 2 

 M1 248 23 55 22  6 72 22 

 MX 90 3 1 96  1 3 96 
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Hlutfall ýtandi æxlisjaðars og tilfella með bólgu er almennt hærra í tengslum við 

þætti sem tengjast lægra sjúkdómsstigi. Hlutfall ýtandi æxlisjaðars miðað við 

íferðardýpt fer lækkandi í þessari röð: T2, T1, T4a, T3, T4b og T4a+b. Þannig eru 

æxli í flokkunum T4b og T4a+b oftast með ífarandi æxlisjaðar auk þess sem þau eru 

oftar án bólgu (sem kemur oftast fyrir í sambandi við T1 og T2). 

 

Tafla 12 sýnir meðalstærð æxla eftir íferðardýpt og gerð æxlisjaðars. Ýtandi æxli eru 

alltaf stærri en ísmjúgandi bæði hvað varðar stig og íferðardýpt þó að ekki fáist fram 

marktækur munur í öllum tilfellum. Stærst eru ýtandi æxli af gerðinni T4a. Á 

Dukes-Turnbull stigi B og C eru ýtandi æxli marktækt stærri en ísmjúgandi æxli. 

Meðaltalsstærð æxla á stigi A og D er einnig meiri fyrir ýtandi æxli en sá munur er 

ekki marktækur.  

 
Tafla 11. Meðalstærð (cm) æxlisvaxtar eftir gerð æxlisjaðars, íferðardýpt og 
stigi. Ristilkrabbameinstilfelli greind 1980-2004. 

   Tumor margin    
  Expanding  Infiltrating   
 N 706 SD 659 SD p-value 
       
  (cm)  (cm)   
 Size  5,3 2,74 4,4 2,10 <0,001 
       
T T1 1,9 1,10 1,6 1,15 0,534 
 T2 3,6 1,41 3,1 1,25 0,732 
 T3 5,7 2,29 4,5 1,81 <0,001 
 T4 7,5 3,85 4,7 2,43 <0,001 
 T4a 9,9 4,25 5,4 2,40 0,150 
 T4b 5,9 2,53 4,5 2,35 0,056 
 T4a+b 7,0 - 6,2 2,64 - 
       
Dukes- A 3,0 0,16 2,1 0,22 0,512 
Turnbull B 5,9 2,80 4,6 1,89 <0,001 
classific. C 5,8 2,46 4,4 1,71 <0,001 
 D 5,6 2,15 4,8 2,59 0,922 
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UMRÆÐUR 
 

Í þessari aftursæu rannsókn er lýst lýðfræðilegum og meinafræðilegum eiginleikum 

ristilkrabbameina af þekjuuppruna hjá heilli þjóð á 50 ára tímabili. Í stuttu máli 

hefur nýgengi sjúkdómsins farið vaxandi, fyrst og fremst hjá karlmönnum milli 55 

og 85 ára aldurs, en í heildina hefur aldursstaðlað nýgengi um það bil þrefaldast hjá 

körlum og tvöfaldast hjá konum á tímabilinu 1955-2004. Hlutfallslega fleiri gangast 

undir aðgerð þrátt fyrir hækkandi meðalaldur sjúklinga og nokkrar breytingar hafa 

orðið á birtingarmynd ristilkrabbameinameina á tímabilinu. Þar er helst að nefna að 

smám saman hefur tilfellum á Dukes-Turnbull stigi A (TNM-stigi I) fjölgað sem 

bendir til framfara í greiningu sjúkdómsins. Þessi aukning er þó lítil og tímabilið 

2000 til 2004 skipuðu tilfelli á Dukes-Turnbull stigi A aðeins 10-11% greindra 

ristilkrabbameina. 

 

Skurðtíðni jókst um 30-40% á tímabilinu og taldist 85% síðustu 10 ár 

rannsóknarinnar (1995-2004). Fyrir krabbamein í ristli og endaþarmi innan sama 

árabils hafa aðrar rannsóknir sýnt skurðtíðni á bilinu 71% (244) til 91% (240,245) 

og áætlað er að þetta hlutfall sé 90-92% fyrir ristilkrabbamein greind í 

Bandaríkjunum (15). Skurðtíðni lækkaði með aldri. Þetta kann að skýrast af 

hækkandi tíðni annarra sjúkdóma sem gera skurðaðgerð síður fýsilega (246). Hins 

vegar er óljóst af hverju skurðtíðni er lægri meðal háaldraðra kvenna en karla. 

Hlutfall vefjafræðilega staðfestra tilfella jókst einnig á tímabilinu og töldust 98-99% 

tilfella vefjafræðilega staðfest tímabilið 1995-2004. Í samanburði var þetta hlutfall 

93-94% í Noregi 1996-2000 (247) og 97% í Bandaríkjunum 1985-1989 (5). Þá 

fækkaði tilfellum er greindust með krufningu, mögulega að hluta vegna lækkandi 

krufningatíðni á Íslandi (31). 

 

Með vaxandi mannfjölda á Íslandi og stækkandi hópi aldraðra á landinu hefur tíðni 

ristilkrabbameins aukist töluvert hér á landi. Þegar leiðrétt er fyrir breyttri 

aldurssamsetningu þjóðarinnar kemur einnig fram aukning á nýgengi sem reynist 

allnokkru meiri hjá körlum en konum og bendir til meiri áhættu nú en áður á því að 
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greinast með sjúkdóminn. Meiri aukning meðal karla en kvenna hefur einnig komið 

fram annars staðar á Norðurlöndunum (23,248). Áhættumunur þessi hefur mögulega 

geta talist skýrast af óheilbrigðari lífsstíl meðal karla (249). Kynjahlutfall í 

rannsókninni er svipað og hjá Evrópuþjóðum almennt (karlar 51%) og í 

Bandaríkjunum (karlar 50%) fyrir tímabilið 1985-1989 (5). Nýgengi 

ristilkrabbameins hækkar með aldri og nýgengisaukningin kemur fram hjá körlum 

yfir 55 ára aldri og konum yfir 65 ára aldri en í yngri aldurshópum kemur ekki fram 

línuleg nýgengisaukning. Í heildina hefur aldursstaðlað nýgengi karla hér um bil 

þrefaldast en kvenna tvöfaldast á tímabilinu 1955-2004. Alls voru 6% 

ristilkrabbameinssjúklinga 49 ára og yngri og er það svipað tölum erlendis frá 

(121,250). Arfgeng ristilkrabbamein koma oft fyrr fram á ævinni en stakstæð tilfelli 

sem frekar eru tengd hærri aldri og lífstíl (16,251). Í samræmi við það má álykta að 

lífsstílsbreytingar meðal Íslendinga séu mikilvægur þáttur í vaxandi nýgengi. Í 

samanburði við hin Norðurlöndin fyrir tímabilið 1997-2001 er Ísland í öðru sæti yfir 

nýgengi ristilkrabbameins á eftir Noregi fyrir karla en þriðja sæti á eftir Noregi og 

Danmörku fyrir konur (28). 

Meðalaldur kvenna við greiningu ristilkrabbameins reyndist hærri en meðalaldur 

karla og hlutfall kvenna yfir áttrætt í sjúklingahópnum var hærra en meðal karla. Það 

er í samræmi við hærri meðalævilengd kvenna en karla á Íslandi (31) auk þess sem 

rannsóknin sýnir að nýgengi hækkar með aldri. Hækkandi meðalaldur 

ristilkrabbameinssjúklinga er einnig í samræmi við hækkandi meðalaldur 

þjóðarinnar (31). 

 

Hlutfallsleg dreifing tilfella á ristilhluta er svipuð og annars staðar í Evrópu (5); 

algengust eru æxli í bugaristli en næstalgengust í botnristli en síðan risristli, 

þverristli, fallristli og loks ristilbeygjum. Hlutfallsleg skipting eftir stórsæu útliti og 

vefjagerðum reyndist áþekk því sem annars staðar hefur komið fram (5,252). 

Hlutfall ýtandi og ísmjúgandi æxlisjaðars var nokkurn veginn jafnt og er því hlutur 

ísmjúgandi æxlisjaðars nokkuð hærri en fram kom í rannsókn Jass og annarra frá 

1987 (253). Taka þarf þó tillit til þess að þessi rannsókn tekur aðeins til krabbameina 

í ristli en ekki í endaþarmi. Af þáttum sem gefa til kynna útbreiðslu 
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ristilkrabbameins voru 35% með æxlisvöxt í svæðiseitlum, 29% með æxlisvöxt í 

æðum og 21% með fjarmeinvörp tímabilið 1955-2004. Fyrir tímabilið 1980-2004 

náði æxlisvöxtur gegnum lífhimnuklæðningu ristils (T4b) 17% tilvika. Allt eru þetta 

merki um sjúkdóm sem hefur dreift sér og höfðu 43% sjúklinga í rannsókninni einn 

eða fleiri þessara þátta. 

Æxli sem ná gegnum lífhimnuklæðingu eru mikilvæg að því leyti að því að áætlað 

hefur verið að í um 25% tilvika þar sem sjúklingar eru með endurkominn (recurrent) 

sjúkdóm sé það bundið við skinuhol (254). Hvað varðar skiptingu á stig og 

samanburð við önnur lönd kom fram í norskri lýðgrundaðri rannsókn fyrir tímabilið 

1958-1997 að mun færri tilfelli flokkuðust sem óstiguð (2% í Noregi, 16% á Íslandi) 

og álíka mörg tilfelli voru á Dukes-Turnbull stigi D (21% í Noregi, 24% á Íslandi) 

annars vegar og Dukes-Turnbull stigi A+B hins vegar (37-38% í Noregi, 39% á 

Íslandi) en fleiri tilfelli töldust til Dukes-Turnbull stigs C í Noregi (39-41%) en á 

Íslandi (24%) (52). Óvíst er hvort tilfelli með núll rannsakaða eitla voru flokkuð sem 

Dukes-Turnbull A og B í norsku rannsókninni en þau töldust óstiguð í þessari 

rannsókn. Þegar lýðgrunduð rannsókn frá Luxemburg fyrir tímabilið 1988-1998 er 

borin saman við tímabilið 1990-2004 á Íslandi (án óþekktra tilfella) er svipað 

hlutfall tilfella á stigi A og B en hlutfall tilfella á stigi D á Íslandi er 10% hærra og 

jafnframt um 10% lægra fyrir stig C (86). Í bandarískri rannsókn á tímabilinu 1985-

1993 (53) og japanskri rannsókn á tímabilinu 1993-1997 (87) voru 21-23% tilfella á 

stigi A (án óþekktra tilfella) sem er mun hærra en í íslensku niðurstöðunum. 

 

Lítill munur var á kynjum m.t.t. þess hvernig þættirnir dreifðust en dreifing þátta 

m.t.t. aldurs leiðir í ljós að yngri einstaklingar sem greinast með ristilkrabbamein 

greinast hlutfallslega oftar með slík æxli í bugaristli en elstu sjúklingarnir greinast 

hlutfallslega oftast með ristilkrabbamein í botnristli. Athyglisvert er að eitlajákvæð 

tilfelli skipuðu stærra hlutfall meðal ungra ristilkrabbameinssjúklinga en eldri og 

fjöldi rannsakaðra eitla minnkaði með hækkandi aldri. Þá voru ungir sjúklingar 

hlutfallslega oftar greindir með ristilkrabamein á Dukes-Turnbull stigi D. Það er í 

samræmi við erlendar rannsóknir sem hafa sýnt lengra genginn sjúkdóm hjá yngri en 

eldri ristil- og endaþarmskrabbameinssjúklingum (250). Þrátt fyrir það hefur hærri 
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aldur tengst verri horfum (53,240). Slímkirtilkrabbamein kom oftar fyrir hjá yngri 

sjúklingum líkt og annars staðar hefur komið fram (115). Aðrar vefjagerðir komu 

jafnoft fyrir en það er ólíkt bandarískri rannsókn sem sýndi hærra hlutfall sjaldgæfra 

vefjagerða í ristli meðal yngri ristilkrabbameinssjúklinga (1). Yngri sjúklingar hafa 

minni æxli en eldri líkt og annars staðar hefur komið fram (84). 

 

Allnokkur munur reyndist á dreifingu þátta innan hægri og vinstri ristils. Þannig var 

sepalaga útlit og lágrar gráðu kirtilkrabbamein algengari vinstra megin. Það gæti 

verið samræmi við að kirtilæxlisbreytingar (adenoma) finnast oftar í tengslum við 

krabbamein vinstra megin en hægra megin (69) en kirtilæxli byrja oft sem 

ristilsepar. Auk þess var hringvöxtur algengari vinstra megin og sömuleiðis æxli án 

æðaíferðar, eitlaneikvæð æxli (N0) og stutt gengin æxli m.t.t. íferðardýptar (T1+2). 

Loks voru vinstri ristilkrabbamein minni en æxli hægra megin líkt og fram hefur 

komið annars staðar (77,84,252,255). 

Fleiri eitlar voru rannsakaðir í hægri ristilkrabbameinum og N2-tilfelli komu oftar 

fyrir hægra megin en vinstra megin. Það samrýmist erlendum rannsóknum (256). 

Samt kom ekki fram munur á hægri og vinstri ristilkrabbameinum m.t.t. 

fjarmeinvarpa. Slímkirtilkrabbamein reyndust algengari hægra megin og þar voru 

einnig æxli af gráðu 3 hlutfallslega algengari en hvoru tveggja er í samræmi við fyrri 

rannsóknir (135,257-259). Þá reyndust æxli með ýtandi jaðar algengari hægra 

megin. Aftur á móti var enginn munur hvað varðar eitilfrumuíferð ólíkt einni 

rannsókn sem sýndi meiri eitilfrumuíferð hægra megin (255). Allt þetta getur 

mögulega stutt við hugmyndir um ólíka meinmyndun ristilkrabbameina hægra 

megin annars vegar og vinstra megin hins vegar (11,68). 

 

Dreifing þátta innan hvers stigs gefur hugmynd um tengsl þátta við horfur. Fram 

kom að helmingur æxla á Dukes-Turnbull stigi A var í bugaristli en aðeins 

þriðjungur æxla á öðrum stigum. Hlutfall sepalaga útlitsgerðar reyndist minnka með 

hækkandi stigi. Þá var meðaltalsstærð æxla hærri með hækkandi stigi eins og annars 

staðar hefur komið fram (255,260,261). Þá jókst hlutfall illa þroskaðra æxla (G3) 

með hækkandi stigi og sömuleiðis slímkirtilkrabbameina en hvoru tveggja hefur sést 
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í öðrum rannsóknum (53,115). Hlutfall ýtandi æxlisjaðars og áberandi 

eitilfrumuíferðar við æxlisvöxt var hæst á stigi A. Miðgildi rannsakaðra eitla var 

breytilegt eftir stigum, var 6 á stigi A, 8 á stigi B, 9 á stigi C en 5 á stigi D. 

Athyglisvert er að miðgildið sé lægra fyrir tilfelli á stigi A og D. Ef miðgildið hefði 

verið hið sama á stigi D og B/C hefði mátt ætla að erfiðara væri að finna eitla í 

Dukes A-tilfellum enda hefur eitlafjöldi verið tengdur við íferðardýpt æxlisvaxtar, 

þ.e. fleiri eitlar finnast með vaxandi íferðardýpt (256). Þar sem fjöldi rannsakaðra 

eitla er hins vegar lægstur á stigi D auk þess að vera lágur á stigi A vaknar grunur 

um skekkjuvaldandi áhrif (bias) með þeim hætti að rannsakandi takmarkar 

eitlaleitina, annars vegar vegna þess að eitlastatus breytir ekki stigi í tilfellum þar 

sem fjarmeinvörp eru þekkt og hins vegar þar sem minni líkur eru á meinvörpum þar 

sem íferðardýpt takmarkast við vöðvalag ristilsins (T1+2). Hafa þarf einnig í huga 

að inni í þessum tölum eru einnig tilfelli greind í krufningum en þar var fjöldi 

rannsakaðra eitla yfirleitt lágur. 

 

Hvað tímabreytingar varðar komu fram óverulegar eða engar breytingar á þáttum er 

lúta að útlitsþáttum ristilkrabbameins (vefjagerð, gráða, gerð æxlisjaðar, stórsætt 

útlit, eitilfrumuíferð við æxlisvöxt) fyrir utan aukningu á sepalaga æxlisvexti  og 

áberandi eitilfrumuíferð við æxlisvöxt hjá konum. Sepalaga æxlisvöxtur var 

algengasta útlitsgerðin á Dukes-Turnbull stigi A í rannsókninni og hefur jafnframt 

verið tengd við betri horfur (38,151) þó að það sé ekki einhlítt (150,262). Þannig 

getur stækkandi hlutfall sepalaga æxlisvaxtar gefið til kynna almennt skemur 

genginn sjúkdóm við greiningu. Tilhneiging virtist til aukningar á 

ristilkrabbameinum hægra megin umfram vinstra megin en sú breyting var ekki 

marktæk í línulegri aðhvarfsgreiningu. Það er ólíkt t.d. því sem fram hefur komið í 

Bandaríkjunum þar sem sú breyting hefur komið mjög ákveðið fram (62). Helst 

komu fram tímatengdar breytingar á þáttum er gefa til kynna hversu langt sjúkdómur 

er genginn. Þannig fór vaxandi hlutfall styttra gengins sjúkdóms m.t.t. íferðardýptar 

(T1+2), hringvöxnum æxlum fækkaði og jafnframt var tilhneiging til minnkandi 

æxlisstærðar þó að sú breyting væri ekki marktæk í línulegri aðhvarfsgreiningu. 
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Aðrar rannsóknir hafa einnig sýnt minnkandi æxlisstærð með tíma (41,87) og 

sömuleiðis fjölgun T1- og T2-tilfella (87). 

Miðað við 12 eitla lágmark við eitlarannsókn samkvæmt alþjóðlegum leiðbeiningum 

(94,191) náðist það takmark í 39% tilvika (aðeins ristilúrnám, TNM stig I-IV) á 

tímabilinu 1995-2004  og árið 2004 var þetta hlutfall 54%. Þetta hlutfall var 37% hjá 

um 110.000 ristil- og endaþarmskrabbameinssjúklingum á stigi I-III í 

Bandaríkjunum á tímabilinu 1988-2001 (165). Í lýðgrundaðri rannsókn frá 

Frakklandi fundust 12 eða fleiri eitlar í 22% tilvika hjá ristil- og 

endaþarmskrabbameinssjúklingum á stigi I-III sem greindust árið 1990. Í þeirri 

rannsókn var meðalfjöldi eitla 5,3 á sýni og í 7% tilvika fundust engir eitlar (263). Í 

okkar gögnum fundust engir eitlar í 1% tilvika síðustu 10 ár rannsóknartímabilsins 

og þá var meðalfjöldi rannsakaðra eitla 12 (ristilúrnám og krufningar, TNM-stig I-

IV). 

Tilfellum með æðaíferð fjölgaði, mögulega m.a. vegna aukins fjölda innsteyptra 

sneiða. Jafnframt fjölgaði tilfellum með meinvörp í svæðiseitlum sem gæti skýrst að 

hluta vegna vaxandi fjölda rannsakaðra eitla á rannsóknartímanum (og þar með 

nákvæmari eitlarannsókn) og hins vegar af vaxandi skurðtíðni. Í því sambandi er 

athyglisvert að samtímis því að meðalfjöldi rannsakaðra eitla hækkaði úr 4 í 12 eitla, 

hækkaði meðalfjöldi jákvæðra eitla fremur lítið í samanburði eða aðeins úr 2-3 í 4 en 

hækkaði þó. Í samræmi við það fjölgaði tilfellum með jákvæða svæðiseitla. Nánar 

tiltekið kom aðeins fram marktæk aukning í línulegri aðhvarfsgreiningu á N2-

tilfellum (4 eða fleiri eitlar jákvæðir) bæði hjá körlum og konum en ekki N1-

tilfellum (1-3 jákvæðir eitlar). Í sambandi við þetta er rétt að huga að því að 

jafnframt varð ekki breyting hlutfalli N0-tilfella en tilfellum með óþekktan 

eitlastatus fækkaði, væntanlega annars vegar í tengslum við vaxandi skurðtíðni (sem 

gerir eitlamat mögulegt) og hins vegar vegna nákvæmari meinafræðilegrar 

rannsóknar (færri tilfelli með núll eitla). Óljóst er af hverju N2-tilfellum fjölgaði en 

ekki N1-tilfellum einnig. Þetta mætti túlka sem svo að heildarhorfur sjúklinga á 

Dukes-Turnbull stigi C hafi versnað. Þetta gæti líka verið skekkja, þ.e. einn eitill var 

áður látinn duga til sönnunar á eitlajákvæðu tilfelli en síðar var vinnuaðferðum 

breytt og einfaldlega meira steypt inn af  jákvæðum eitlum. Í þessu sambandi þarf 
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einnig að hafa í huga að fjöldi fundinna jákvæðra eitla er háður mörgum þáttum (sjá 

inngang), í stórum dráttum sjúklingatengdum, aðgerðartengdum og æxlistengdum 

þáttum og svo vinnuaðferðum í meinafræði. 

Þessar lýðgrunduðu niðurstöður sem einnig taka til óflokkanlegra tilfella sýna 

hversu vandasamt er að túlka tímabreytingar á stigun ristilkrabbameina því að bæði 

breytileg skurðtíðni og misnákvæm stigun hafa áhrif á dreifingu stiga og kunna því 

að liggja að baki tímabreytingum sem fram kunna að koma. Þetta hefur ýmist verið 

nefnt flokkunarskekkja (misclassification bias), “stage migration” eða fyrirbæri Will 

Rogers (55,56). Þannig er t.d. hlutur krabbameina á Dukes-Turnbull stigi A og B 

mögulega vanmetinn í rannsókninni af því að 94 tilfelli flokkuðust sem óstiganleg 

þar sem engir eitlar (engar eitlarstækkanir) fundust. Jafnframt gæti aukning á 

tilfellum á Dukes-Turnbull  stigi C meðal kvenna orsakast af nákvæmari flokkun en 

ekki raunverulegri aukningu. Sé litið til síðustu 15 ára rannsóknarinnar þar sem 

skurðtíðni var svipuð og vinnuaðferðir í meinafræði eru tiltölulega áþekkar eru 

engar breytingar á hlutfalli TNM-stiga fyrir utan aukningu á TNM-stigi I meðal 

kvenna. Þetta er sennilega sönn breyting því að mat á íferðardýpt er einfaldara og 

nákvæmara að mati undirritaðs en mat á eitlum og fjarmeinvörpum sem hvoru 

tveggja er háð mörgum þáttum (sjá inngang). Enn fremur einkennast tilfelli á TNM-

stigi I af neikvæðum svæðiseitlum (N0) og með vaxandi fjölda rannsakaðra eitla 

ættu fleiri eitlajákvæð tilfelli að finnast og jafnframt líkur á falskt eitlaneikvæðum 

tilfellum að minnka. Sama gildir væntanlega um vaxandi fjölda tilfella á Dukes-

Turnbull stigi A meðal kvenna 1970-2004. Þá sýna íslenskar lifunartölur vaxandi 5 

ára lifun meðal ristilkrabbameinssjúklinga á Íslandi (27) en það getur í fyrsta lagi 

tengst bættri meðferð, í öðru lagi því að sjúkdómurinn greinist á lægri stigum og í 

þriðja lagi mögulega almennt batnandi heilsu alþýðu manna. Loks er að geta þess að 

ristilspeglanir hafa farið mjög í vöxt á Íslandi á síðustu árum og áratugum. Í 

ristilspeglunum eru gjarnan fjarlægðir separ sem mögulega hefðu orðið að 

ristilkrabbameinum. Áhrif þessa á tölur um hlutfallslegan fjölda greindra tilfella á 

mismunandi stigum er ekki vel ljós.  Mögulegt er að slíkt hafi verði til þess að 

tilfellum greindum á Dukes-Turnbull stigi A fækki hlutfallslega meira en á öðrum 

stigum. Í þessu sambandi má nefna að nýgengi krabbameins í ristli og endaþarmi 
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hefur farið minnkandi í Bandaríkjunum frá 1985 (22,25) og tilgátur eru um að það 

tengist breyttu mataræði eða tíðum speglunum þar sem separ með 

forstigsbreytingum krabbameina eru fjarlægðir (22). 

 

Nánari skoðun á nokkrum þáttum sýndi að ýtandi æxlisjaðar og áberandi 

eitilfrumuíferð við æxlisvöxt koma oftar fyrir hjá skemur gengnum æxlum en 

ísmjúgandi æxlisvöxtur og lítil/engin eitilfrumuíferð kom oftar fyrir hjá lengra 

gengnum tilfellum. Athyglisvert er að ýtandi æxli eru að jafnaði stærri en ímjúgandi 

æxli á sömu stigum þó að munurinn sé ekki ávallt marktækur. Ýtandi æxli hafa 

tengst betri horfum (127) en niðurstöður varðandi æxlisstærð og horfur hafa verið 

misvísandi (sjá inngang) og í sumum rannsóknum hefur jafnvel komið fram að 

æxlum með stærð yfir 3,5-4,0 cm fylgdu betri horfur en minni æxlum (101,264). 

Samantekið virðast ýtandi æxli hafa þann eiginleika að dreifa sér síður og hneigjast 

til að vera staðbundin (og jafnframt skurðtækari). Í því ljósi nái þau að verða stærri 

en ísmjúgandi æxlin, sem dreifist því mögulega fyrr og ná þannig hærra 

sjúkdómsstigi þrátt fyrir að vera minni að stærð. Hér er í fyrsta sinn komin fram 

möguleg skýring á því að illa hefur gengið að tengja stærð ristilkrabbameina við 

horfur ólíkt t.d. lungna- og brjóstakrabbameinum. 

 

Kostir og gallar rannsóknar 

Meginkostir þessarar rannsóknar eru einkum þeir að hér er um mjög stóra 

lýðgrundaða rannsókn að ræða sem byggir á nákvæmri krabbameinsskráningu, einu 

vel skilgreindu landsvæði sem nær yfir heilt land og heila þjóð, sjúklingum með 

svipaðan erfðafræðilegan (265) og félagshagfræðilegan bakgrunn og einnig 

endurskoðun á öllum meinafræðigögnum, þar með talið vefjasvörum, 

krufningaskýrslum og vefjaglerjum frá upphafi, sem öll voru endurskoðuð og 

endurmetin og aðgangi að paraffin innsteyptum vef til viðbótarrannsókna er þörf 

reyndist á. Slík rannsókn hefur ekki áður verið gerð. Lýðgrunduð rannsókn af þessu 

tagi gerir mögulegt að skoða nýgengisbreytingu sjúkdómsins með tíma. 

Lýðgrundaðar rannsóknir gera enn fremur valskekkju (selection bias) ólíklegri. Það 

sem gerir rannsóknina einstaka er að hér er ekki aðeins um að ræða helstu almennar 
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upplýsingar um ristilkrabbameinssjúklinga, s.s. kyn, aldur, staðsetningu og stig eins 

og algengast er heldur ýtarlega meinafræðilega endurskoðun og upplýsingasöfnun á 

mörgum þáttum sem saman lýsa betur birtingarmynd ristilkrabbameina. Með 

endurskoðun má jafnframt lágmarka breytileika milli rannsakenda (interobserver 

variability). Það er jafnframt mikilvægt að gert sé grein fyrir breytilegri skurðtíðni 

og tilfellum þar sem gildi vantar því að slíkt auðveldar mat á gögnum með tilliti til 

flokkunarskekkju (misclassification bias) sem getur auðveldlega skekkt niðurstöður. 

 

Megingallar rannsóknarinnar eru einkum þeir að um er að ræða aftursæa rannsókn, 

þ.e. mat á gögnum er háð skoðun sýna og skráningu upplýsinga sem unnin var af 

ýmsum aðilum yfir langt tímabil án samræmdra staðla. Þannig hefur t.d. 

sundurgreining tilfella á ristil- og endaþarmsmótum oft verið ónákvæm, m.a. vegna 

óljósra líffærafræðilegra landamerkja (64) og eftir endurskoðunaryfirferð í 

rannsókninni voru 98 æxli fremur talin tilheyra endaþarmi en ristli samkvæmt 

núverandi skilgreiningum. Þetta gæti einnig mögulega skýrt af hverju tíðni 

endaþarmskrabbameina hefur verið lægst á Íslandi í samanburði við hin 

Norðurlöndin, ólíkt tíðni ristilkrabbameina sem er í 2.-3. sæti (28). Í því sambandi er 

rétt að geta þess að í grunnupplýsingum frá Krabbameinsskránni voru greind 

ristilkrabbamein á Íslandi yfir hálfrar aldar tímabil og með þessari rannsókn var hluti 

æxlanna útilokaður. Ekki var hins vegar unnið á nokkurn hátt með æxli sem í 

Krabbameinsskránni teljast ekki vera af ristiluppruna en hefðu mögulega getað 

flokkast sem slík eftir sambærilega endurskoðun og yfirferð. Allar tölur um nýgengi 

sjúkdómsins í þessari rannsókn verður að skoða í þessu ljósi. Skurðtíðni var 30-40% 

lægri fyrstu ár 50 ár tímabilsins en þau síðustu og vefjafræðilega staðfestingu 

vantaði oftar framan af. Jafnframt var hlutfall tilfella er kom fram í krufningu hærra 

framan af en síðar meir en upplýsingaskráning er minni í krufningum en við vinnslu 

á skurðsýnum og færri sneiðar teknar til smásjárskoðunar og varðveislu. Þá var mat 

á fjarmeinvörpum ónákvæmt því að ekki var tryggt að upplýsingar þar að lútandi 

kæmu fram í fyrirliggjandi gögnum. Mun nákvæmara hefði verið að meta 

fjarmeinvörp með því að athuga sjúkraskýrslur í hverju tilfelli. Slíkt var hins vegar 

utan við rannsóknaráætlun þessa verkefnis og einnig leikur nokkur vafi á að 
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sjúkraskýrslur geti yfir höfuð veitt mjög nákvæmar upplýsingar að þessu leyti. Í því 

sambandi má benda á að rannsóknin tekur yfir langt tímabil og greiningartækni 

fjarmeinvarpa hefur gjörbreyst á þessu langa tímabili. Því má gera ráð fyrir að 

ákvörðun fjarmeinvarpa hafi alls ekki verið eins áreiðanleg t.d. á fyrsta hluta 

tímabilsins eins og því síðasta. 
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SAMANTEKT OG GILDI VERKEFNISINS 
 

Í þessari aftursæu rannsókn höfum við með ýtarlegri endurskoðun lýst hjá heilli þjóð 

á 50 ára tímabili lýðfræðilegum og meinafræðilegum eiginleikum ristilkrabbameina 

af þekjuuppruna. Ristilkrabbamein er fyrst og fremst sjúkdómur efri ára með 71 árs 

meðalaldur sjúklinga við greiningu. Samantekið hefur aldursstaðlað nýgengi 

ristilkrabbameins á Íslandi farið vaxandi, einkum hjá körlum, en í heildina hefur 

aldursstaðlað nýgengi um það bil þrefaldast hjá körlum og tvöfaldast hjá konum á 

tímabilinu 1955-2004. Því hefur verið spáð að þessi aldursstaðlaða nýgengisaukning 

jafnist út (24) en þrátt fyrir það mun álag af völdum sjúkdómsins (cancer burden) 

aukast vegna hækkandi meðalaldurs Íslendinga og fólksfjölgunar. Meinafræðileg 

birtingarmynd ristilkrabbameina á Íslandi er svipuð því sem fram hefur komið 

erlendis. Lítill munur er á kynjum og aldurshópum m.t.t. dreifingar einstakra 

meinafræðiþátta en allnokkur munur kom fram hvað varðar sjúkdómsstig og 

staðsetningu æxlisvaxtar í ristli. Tímabreytingar sýna það helst að tilfellum á Dukes-

Turnbull stigi A (TNM-stigi I) hefur fjölgað sem bendir til framfara í greiningu 

sjúkdómsins. Jafnframt sýna tölur frá krabbameinsskránni vaxandi 5 ára lífslíkur 

sem getur stutt þetta. Þessi aukning er þó lítil þrátt fyrir að ætla megi að 

greiningartækni og greiningarmöguleikar hafi batnað töluvert á 50 árum. Þannig  

skipuðu tilfelli á Dukes-Turnbull stigi A tímabilið 2000 til 2004 aðeins 10-11% 

greindra ristilkrabbameina. Því er til staðar mikið svigrúm til að flýta greiningu en 

líkur eru á að því mætti ná með skimun (58). Óljóst er hvaða áhrif tilkoma og 

aukning ristilspeglana á rannsóknatímanum hefur haft á fjölda greindra tilfella á 

mismunandi stigum. Athyglisvert er að ungir sjúklingar greinast hlutfallslega oft 

með langt genginn sjúkdóm og sú spurning vaknar hvort huga þurfi betur að 

arfgengu og fjölskyldulægu ristilkrabbameini á Íslandi. Aukalega sýnir þessi 

lýðgrundaða rannsókn hversu vandasamt er að meta tímabreytingar á stigun 

ristilkrabbameina vegna valskekkju og upplýsingaskekkju. 
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ÁFORM UM FRAMHALD RANNSÓKNARINNAR 
 

Auk þeirra niðurstaðna sem hér eru birtar tók upplýsingasöfnun einnig til 

dánardægurs og því verður hægt að athuga forspárgildi einstakra meinafræðilegra 

þátta um horfur ristilkrabbameinssjúklinga. Ekki var mögulegt að hafa þetta með í 

ritgerðarverkefni þessu til meistaraprófs en unnið verður áfram að rannsókninni og 

birtar vísindagreinar um verkefnið sem bæði taka til efnis ritgerðarinnar og 

viðbótarniðurstaðna varðandi horfur sjúklinga. 
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VIÐAUKI 
 
Tafla 12. Breytingar á hlutföllum (%) og meðaltali meinafræðilegra þátta hjá 
1018 körlum sem greindust með ristilkrabbamein 1970-2004 og 1980-2004. 

    1970- 1975- 1980- 1985- 1990- 1995- 2000- 

  N 78 80 133 157 126 213 231 

Right  Right 46 43 45 48 36 51 54 

vs. left Left 47 51 50 50 60 47 43 

colon Undetermined 6 6 5 2 4 2 3 

                  

Colon  Coecum 19 20 16 15 16 22 18 

subsites Ascending 12 19 14 18 11 17 19 

  Right flexure 4 0 3 6 3 7 8 

  Transverse 12 4 13 8 6 5 9 

  Left flexure 0 3 4 3 2 2 4 

  Descending 10 9 8 7 9 8 8 

  Sigmoid 37 40 38 40 49 37 30 

  Undetermined 6 6 5 2 4 2 3 

                  

Size Mean (cm) 5,2 4,7 5 4,7 4,9 4,6 5,1 

  Undetermined 24 24 14 18 13 14 15 

                  

Macroscopic  Polypoid 8 23 31 22 17 18 21 

appearance Ulcerative 63 46 51 52 63 63 57 

  Ulc. and polypoid 1 0 3 3 8 1 4 

  Diffusely inf. 0 0 0 0 0 0 0 

  Undetermined 28 31 15 23 13 17 18 

                  

Annular  Annular 41 29 29 25 29 22 21 

shape Not annular 31 40 56 52 59 62 61 

  Undetermined 28 31 15 23 13 17 18 

                  

Histological  Adenocarcinoma 88 85 88 89 88 90 90 

type      G1 16 15 11 14 11 16 12 

       G2 74 74 79 73 79 75 79 

       G3 9 12 10 13 10 8 9 

       GX 1 0 0 0 0 1 0 
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  Mucinous ad. 4 8 7 5 6 8 5 

  Other types 3 0 1 3 2 1 3 

  Undetermined 5 8 5 4 5 1 2 

                  

Invasive  Expanding 36 51 62 50 30 37 47 

margin Infiltrating 47 35 29 36 61 54 39 

  Undeterm./NA 17 14 10 14 9 10 14 

                  

Peritumoral  Conspicuous 26 25 17 24 23 35 28 

lymphocytic Little 58 61 74 62 68 55 58 

infiltrate Undetermined 17 14 10 14 9 10 14 

                  

Depth of T1+2 3 8 10 12 15 18 13 

invasion T3+4 81 79 79 75 77 73 74 

  Undetermined 17 14 11 13 8 9 13 

                  

Vessel  Present 21 15 23 29 28 29 30 

invasion Not present 54 64 65 56 64 62 57 

  Undetermined 26 21 12 15 8 9 13 

                  

Number of Mean 4,1 4,8 8,6 8,3 8,3 9,7 12,4 

examined lnn. Undetermined 15 15 11 17 9 10 14 

                  

Number of Mean 2,2 2,2 3,7 3,6 3,8 3,1 4,4 

pos. lnn.                 

                  

Lymph node N0 45 43 41 40 52 50 44 

status N+ 28 26 38 38 36 37 42 

  NX 27 31 21 22 12 13 15 

                  

N N0 45 43 41 40 52 50 44 

  N1 24 21 26 23 23 24 25 

  N2 4 5 12 15 13 13 16 

  NX 27 31 21 22 12 13 15 

                  

M M0 71 73 74 64 71 77 75 

  M1 23 19 21 30 23 19 21 
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  MX 6 9 5 6 6 4 4 

                  

Dukes Dukes A/TNM I 3 5 5 7 12 14 10 

 - Turnbull Dukes B/TNM II 40 34 33 29 38 33 31 

classific./ Dukes C/TNM III 21 21 27 21 19 28 32 

TNM-classif. Dukes D/TNM IV 23 19 21 30 23 19 21 

  Undetermined 14 21 14 13 8 7 6 

                  

Jass's  Group 1 10 15 16 15 16 22 20 

prognostic  Group 2 26 24 23 22 17 18 20 

groups Group 3 19 16 18 16 24 23 17 

  Group 4 18 14 20 25 29 24 27 

  Undetermined 27 31 23 23 13 14 15 

                  

    1970- 1975- 1980- 1985- 1990- 1995- 2000- 

  N     133 157 126 213 231 

TNM stage I - - 5 7 12 14 10 

  IIA - - 29 25 33 31 29 

  IIB - - 2 3 6 2 2 

  IIIA - - 1 1 0 1 2 

  IIIB - - 17 13 13 19 20 

  IIIC - - 9 7 6 8 10 

  IV - - 21 30 23 19 21 

  Undetermined - - 16 14 8 7 6 

                  

T T1 - - 4 8 5 10 7 

  T2 - - 6 4 10 8 6 

  T3 - - 59 55 56 57 58 

  T4 - - 16 17 20 15 15 

  TX - - 16 15 9 10 14 
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Tafla 13. Breytingar á hlutföllum (%) og meðaltali meinafræðilegra þátta hjá 
753 konum sem greindust með ristilkrabbamein 1970-2004 og 1980-2004. 

    1970- 1975- 1980- 1985- 1990- 1995- 2000- 

  N 105 101 117 135 137 177 187 

Right  Right 44 52 56 50 48 56 52 

vs. left Left 43 43 41 47 50 40 45 

colon Undetermined 13 5 3 3 1 3 2 

                  

Colon  Coecum 18 19 21 24 26 26 25 

subsites Ascending 10 18 18 12 15 14 15 

  Right flexure 1 2 3 2 2 6 2 

  Transverse 15 14 13 12 5 10 11 

  Left flexure 2 3 2 4 2 3 5 

  Descending 9 10 8 9 8 5 7 

  Sigmoid 32 30 32 35 40 32 34 

  Undetermined 13 5 3 3 1 3 2 

                  

Size Mean (cm) 5 5,2 5,4 5 5,1 4,5 4,7 

  Undetermined 25 20 21 16 9 15 13 

                  

Macroscopic  Polypoid 11 18 21 20 18 24 25 

appearance Ulcerative 57 59 54 58 66 62 57 

  Ulc. and polypoid 5 2 7 5 7 2 4 

  Diffusely inf. 1 0 0 0 0 0 0 

  Undetermined 26 21 19 17 9 12 14 

                  

Annular  Annular 39 39 34 30 28 21 19 

shape Not annular 35 41 47 53 63 67 66 

  Undetermined 26 21 19 17 9 12 14 

                  

Histological  Adenocarcinoma 77 87 82 84 82 85 89 

type      G1 15 9 9 6 12 15 13 

       G2 70 70 73 75 74 68 74 

       G3 14 20 18 19 13 17 13 

       GX 1 0 0 0 0 0 1 

  Mucinous ad. 7 7 9 9 12 8 7 

  Other types 3 2 3 4 3 3 4 
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  Undetermined 13 4 7 4 2 3 0 

                  

Invasive  Expanding 35 42 48 53 42 40 53 

margin Infiltrating 46 49 39 38 53 49 36 

  Undeterm./NA 19 10 13 10 5 11 10 

                  

Peritumoral  Conspicuous 22 15 19 35 31 32 33 

lymphocytic Little 59 75 68 56 64 56 56 

infiltrate Undetermined 19 10 13 9 5 12 11 

                  

Depth of T1+2 7 9 5 10 11 14 17 

invasion T3+4 73 81 82 81 85 77 74 

  Undetermined 20 10 13 8 4 10 10 

                  

Vessel  Present 21 34 31 41 29 44 35 

invasion Not present 47 48 56 49 66 48 56 

  Undetermined 32 19 13 10 5 8 9 

                  

Number of Mean 3,6 5,3 8,1 8,5 10,1 9,4 11,9 

examined lnn. Undetermined 19 11 12 10 6 12 11 

                  

Number of Mean 2,2 2,7 3,1 3,6 4,3 3,9 4,3 

pos. lnn.                 

                  

Lymph node N0 34 44 45 44 52 43 48 

status N+ 27 26 32 44 39 41 39 

  NX 39 31 22 12 9 16 13 

                  

N N0 34 44 45 44 52 43 48 

  N1 23 20 25 25 23 24 22 

  N2 4 6 8 19 16 18 16 

  NX 39 31 22 12 9 16 13 

                  

M M0 62 80 74 64 75 78 79 

  M1 23 16 18 30 22 16 20 

  MX 15 4 8 6 3 6 2 
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Dukes Dukes A 2 3 3 8 7 8 11 

 - Turnbull Dukes B 25 38 39 31 43 33 34 

classific./ Dukes C 21 23 25 23 24 30 26 

TNM-classif. Dukes D 23 16 18 30 22 16 20 

  Undetermined 30 21 15 8 4 12 9 

                  

Jass's  Group 1 9 8 9 22 17 16 22 

prognostic  Group 2 17 16 27 21 26 20 22 

groups Group 3 20 33 21 24 20 20 21 

  Group 4 14 13 21 20 28 26 20 

  Undetermined 40 31 23 13 9 17 14 

                  

    1970- 1975- 1980- 1985- 1990- 1995- 2000- 

  N     117 135 137 177 187 

TNM stage I - - 3 8 7 8 11 

  IIA - - 24 27 41 29 29 

  IIB - - 14 4 2 5 5 

  IIIA - - 0 1 2 1 3 

  IIIB - - 18 13 15 18 14 

  IIIC - - 5 10 7 11 10 

  IV - - 18 30 22 16 20 

  Undetermined - - 18 9 4 12 9 

                  

T T1 - - 4 4 6 8 11 

  T2 - - 1 7 5 6 6 

  T3 - - 48 57 64 55 50 

  T4 - - 30 22 20 21 24 

  TX - - 17 10 4 10 10 
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