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I. Spis skrotow

AFAP — (ang.: Atenuated Familial Adenomatous Podypp - skipoobjawowa polipowatd
gruczolakowata rodzinna

APC - @ng.: adenomatous polyposis coli) — gen poliposcat@ruczolakowatej jelita
grubego

CU - (ang.: Colitis Ulcerosa) - wrzodzieg zapalenie jelita grubego

FAP - (ang. Familial Adenomatous Polyposis) - poiata¢ rodzinna gruczolakowata
HLA-DR2 — (ang.: human leukocyte antigens —DR2)dzkie antygeny leukocytarne-DR2
hMLH1 — (ang.:humanMLH1) - ludzki genMLH1

hMSH2 - (ang.humanMSH2) -ludzki genMSH2

IBD — (ang.: inflammatory bowel disease) — gen niestyoischordb zapalnych jelit

IL — (ang.: interleukin) - interleukina

MMPs - (ang.: matrix metalloproteinases) — metadtginaza macierzy

NF-kB - (ang.: Nuclear Factor«B) - czynnik pdrowy kB

NLRs - (ang.: NOD-Like Receptors) - receptory N@&dobne

PAS — (ang.: Pouchitis Activity Score) — skala aktpsci zapalenia zbiornika jelitowego

PDAI — (ang.: pouchitis disease activity index) tepgen aktywnagci zapalenia zbiornika
jelitowego

RLRs - (ang.: RIG-like receptors) - receptory RIGdpbne
TLRs - (ang.: Toll-Like Receptors) - receptory Fptidobne
TNF-a — (ang.: tumor necrosis factar} — czynnik martwicy nowotworéwa

Wnt — patologiczny szlak aktywacji komorkowej (skstdwwinglessi int)



Il. Wstep

1. Proktokolektomia odtwdrcza z wytworzeniem zbiornikajelitowego

Catkowite usunicie jelita grubego, okéane rownie jako proktokolektomia, jest
zabiegiem o wieloletniej juhistorii. Jako pierwszy proktokolektoentotalm, polczom z
jednoczasowym uswgtiem zwieraczy, wykonat niemiecki chirurg Nissen1®32 roku u
pacjenta leczonego z powodu polipowato rodzinnej (1). W Kkolejnych latach
proktokolektomia wykonywana byta sporadycznie, jakizki, obarczony licznymi
powiktaniami i okaleczary zabieg. W kolejnych modyfikacjach Ravitch i S4bn w roku
1947 oraz 4 lata poiej Devine i Webb wykonali zabiegi usgoia jelita grubego z
pozostawieniem zwieraczy i @okenia ich metad ,pull-through” z jelitem cienkim (1).
Powstata w ten sposéb ,stomia analna” byta ocggwi olbrzymim dyskomfortem dla
pacjenta, prowadzita szybko do zabuirzeetabolicznych wskutek oddawania przez pacjenta
licznych ptynnych stolcow oraz zmian zapalnych atol odbytu, spowodowanych
dziataniem tréci jelita cienkiego, z0ici i soku trzustkowego. Poszukaj sposobu na
zwigkszenie resorpcji wody, zesgczenie tr&i jelitowej a w konsekwencji popraywzarowno
parametrow metabolicznych jak i komfortu pacjentali®hte przedstawit w roku 1955
koncepcg poszerzenia proktokolektomii o wytworzenie zbi&emi jelitowego celem
wydtuzenia czasu paga jelitowego. Koncepcja ta doczekata giraktycznej realizaciji
dopiero w roku 1978, kiedy dwaj brytyjscy chirurdzfarks i Nicholls, wykonali
proktokolektom¢ z mukosektomai i zbiornikiem jelitowym w ksztalcie litery S. Dwiata
paézniej, w roku 1980, japeski chirurg Utsunomiya wykonat proktokolektagrodtworcz z
wytworzeniem zbiornika typu J (2). Zbiornik J chaeayzowat st relatywnie tatwym i
szybkim sposobem wykonania oraz zapewniat operomigogcjentom komfortycia w petni
poréwnywalny z innymi, bardziej skomplikowanymi l@icznie rodzajami zbiornikow.
Mimo wiec, iz kolejne lata przyniosty kolejne modyfikacje i r@ge zbiornikow jelitowych
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(H-pouch — Fonkalsrud 1980, W-pouch — Nicholls 1985ouch — Hulten 1988), to wdaie
zbiornik typu J stat gipowszechnie stosowanym standardem w zabiegachopm&ktomii
odtwérczej. Kolejnym przetomem stat@ siprowadzenie szwdéw mechanicznych przyaiu

stapleréw, co znacznie skrocito i utatwito zabigg@acyjny (1).

Fig. 1 Autorzy pierwszej proktokolektomii odtwosz mukosektomii wytworzeniem

zbiornika jelitowego typu S, chirurdzy brytyjscyafh Parks (po lewej) i John Nicholls (3).

J-pouch (stapler)

Fig. 2 Typy zbiornikéw jelitowych (S, J, W, K8)



Fig. 3 Chirurg japaski J. Utsunomiya, autor koncepcji wytworzenia zbika J

u chorych poddanych proktokolektomii odtwdijc£)

Fig. 4 Zbiornik ,J” z¢czm mukosektonmy wg Utsunomiyi (4)



Zabiegi proktokolektomii odtwérczej w Polsce wykgmsie od roku 1985. Pierwsze
tego typu operacje wykonano w Poznaniu, w Klinicehir@gii Ogoélnej i
Gastroenterologicznej Akademii Medycznej w PoznaAiutorami pierwszych zabiegow byl
Prof. Roman Gorala i dr Piotr Krokowicz. Oprdoczkkilpréb ze zbiornikiem S bardzo szybko
zaczto wykonywa standardowo zbiorniki typu J, patkowo rcznie, nasipnie zd z
uzyciem szwu mechanicznego. W roku 1989 materiat teyt prezentowany na
Jubileuszowym Zjedzie Towarzystwa Chirurgdw Polskich. Wyniki lecizemperacyjnego
byly poréwnywalne z wynikami zaproszonych pioniergwoktokolektomii odtworczej,
Nichollsa i Ustunomiyi. W zjedzie tym wzat rowniez udziat i przedstawiat swoje
doswiadczenia Keighley, autor rewolucyjnej na oOwczestmasy metody wytwarzania
zbiornika ,J” i jego zespolenia z odbytem techinjgzwéw mechanicznych”. Byta to jedna z

pierwszych prezentacji tej techniki Baiecie.

R. GORAL|, P. KROKOWICZ
Restorative proctocol y in the t of familiar polyposis and ulcerative colitis
Dept. of Gen. and Gastroenterol. Surg., Poznah, POLAND

41 The aim of work is evaluation of a new method
of operation as restorative proctocolectomy.

The operation consist colectomy,mucosectomy of the rectum,creation
of the ileal pouch and ileo-anal anastomopls on the level of.linea
dentata.
In period 1970-1988,we have performed T3 operations in famil-
ial polyposis cases,and 80 in ulcerative colitis.
Restorative proctocolectomy we have performed in 20 cases of
familial polyposis and in 4 patients with wlcerative colitis.
We have constructed "S" pouch in 3 cases,and "J" pouch in
gical 21 gases.In every cases,we covered anastomosis by "loop ileostomy",
JUBILEUSZOWY ZJAZD which was closed after B-12 weeks.All the patients survived.
TOWARZYSTWA CHIRURGOW Postoperative complications were following:ileus which require lapa-
POLSKICH totomy in 2 cases,strictura of anastomosis in 2 cases which require
THE CENTENARY CONGRESS dilatation. Ileostomies were closed in 21 patients,18 of them have
OF THE POLISH SURGICAL 2-6 bowel movements a day,another 3 had tendency to diarrhoea and
ASSOCIATION "pouchitis" controled by metronidazol.
" KRAKOW Conelusion:Restorative proctocolectomy is radical and sphincter-
1989 gaving operation.At the same time it 1s difficult procedure with
O possibility of complications and should be done only in specialize

centers by experienced team of surgeons.

Fig. 5 Materiaty Jubileuszowego Zjazdu Towarzys@marurgdéw Polskich wraz z prezentacj
wynikow 24 proktokolektomii odtworczych wykonanyehKlinice Chirurgii Ogolnej i

Gastroenterologicznej Akademii Medycznej w Pozndhf2B89). (3)



Od pierwszych zabiegdéw proktokolektomii odtwdérczejwytworzeniem zbiornika
typu J standardowo wykonywano rowhiedbarczajca ileostomg, celem stworzenia
odpowiednich warunkéw do gojenia zespolenia welbiar zbiornika jak i zespolenia zbiornika
z kanalem odbytu. Prayp, iz postpowanie to zabezpiecza chorego przed ewentualn
nieszczelnécia zespolenia i stwarza odpowiednie warunki do adgipiéony sluzowej jelita
cienkiego i jego transformacji w kierunku btorfjuzowej jelita grubego. Przebudowa
sluzéwki nastpuje poprzez pogpujace sptaszczenie kosmkow, zkszenie przestrzeni
miedzykomoérkowej, wzrost ilci komorek sluzowych. Zweksza s¢ wchtanianie wody i
elektrolitbw, co zmniejsza tendencje do bieguneknacaco redukuje ilé¢ oddawanych

stolcow.

Standardowo  wykonywana  proktokolektomia  odtwoérczaytab zabiegiem
dwuetapowym, gdzie w pierwszym etapie usuwanoojgiube, tworzono zbiornik jelitowy i
zespalano go z kanatem odbytu oraz wylaniano ibeogtpetlowa. Drugi etap byt zabiegiem
odtworzenia cgtosci przewodu pokarmowego i polegat on na likwiddgostomii z matego
cigcia wokot niej, z zalgenia bez resekcji jelita a jedynie zeszydiciany jelita. W
przypadkach wrzodziggego zapalenia jelita grubego @ziim przebiegu toxic megacolon
kacheksjajleitis terminalis dtugotrwata sterydoterapia) oraz polipowaiorodzinnej jelita
grubego z niedrmnoscia spowodowam guzem obturaicym zalecano procedutrzyetapow,
gdzie w pierwszym etapie wykonywano kolektensposobem Hartmanna z wytonieniem
koncowej ileostomii, w drugim skracano pozostawioniukiodbytnicy, tworzono zbiornik
jelitowy, zespalano go z kanatem odbytu i wylaniaadbarczajca ileostomg petlowa. Trzeci
etap polegat na odtworzeniuagiosci przewodu pokarmowego w sposob analogiczny do

procedury dwuetapowej (4).

W latach 90-tych stopniowo jednak zalyzpojawia sig doniesienia o wykonaniu
proktokolektomii odtwérczej jednoetapowo, bez ohkagzej ileostomii (1). Podstawowym
wskazaniem do zabiegu jednoetapowego byla polip@&atodzinna jelita grubego we
wczesnym okresie, bez przemiany nowotworowej i awitowym paszem jelitowym
(najczsciej zabiegi profilaktyczne). Warunkiem rezygnazjiwytworzenia ileostomii  jest
wytworzenie pewnego zespolenia, bez aeip, potwierdzonego kontrplszczelnéci (biekit
metylenowy), dobre ukrwienie zespalanych odcinkélitg, petne kizki staplerowe, brak
zaburzé ogolnoustrojowych, brak cech niednmsci przed zabiegiem, sprawny aparat

zwieraczowy zweryfikowany badaniem manometrycznyrazoakceptacja przez chorego
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przegciowego dyskomfortu spowodowanegozauloscia ptynnych pocatkowo stolcow.
Niewatpliwa korzyscia takiego posfpowania jest unikrcie kolejnego zabiegu operacyjnego
- likwidaciji ileostomii — i zwazanych z nim powikla Wydaje st rowniez, iz moze wpltywa

to korzystnie na psychik chorych, ktorzy maj swiadomaé¢ zakaczenia procedur
chirurgicznych i unikaj konieczndci funkcjonowania ze stomi Trzeba tu zaznaczyiz dla
cze$ci pacjentdw wytonienie czasowej ileostomii poz@staajwikszym problemem, gato
tez strach przed funkcjonowaniem ze stgrjest podstawowym motywem odraczania, czy
nawet clkci rezygnacji z zabiegu operacyjnego (2). W baddniporéwnujcych wyniki
leczenia chirurgicznego oraz komfo#tycia chorych po proktokolektomi odtworczej
wykonanej jedno- i dwuetapowo nie stwierdzono tisgoh ré&nic, w chwili obecnej
dopuszczalne i akceptowalne jest wykonanie prokedtomia odtworczej bez odbarczagj

ileostomii w wyselekcjonowanych przypadkach.

Jak wspomniano powgj istotnym przetomem w technice chirurgicznej wy&nia
proktokolektomii odtwoérczej stato siwprowadzenie stapleréw (liniowych, utliviajacych
wykonanie zbiornika jelitowego oraz @knych, pozwalajcych na zespolenie zbiornika z
kanatem odbytu). Ciekawym jest fakée jednym z pierwszych wygiien na temat
wykonywania zbiornikdw oraz ich zespalania z odbytezwem mechanicznym byta praca
przedstawiona przez Keighley’a na wspomnianynidgee w Krakowie w 1989 roku (3,5).
Kolejnym przetomem zwazanym z technik zabiegu okazata ilaparoskopia, znacznie
redukupca rozlegté¢ urazu operacyjnego (w technice klasycznegedekcie biegrace
ponize] wyrostka mieczykowatego do spojenia tonowegodczitkowo w przypadku
laparoskopii wykonanie zbiornika i zespolenia wymggwykonania kilkucentymetrowego
ciccia (tzw ,hand assisted laparoscopy”)zp@jsze jednak modyfikacje i pepttechniczny
dotycacy sprztu laparoskopowego umlwity wykonanie laparoskopowej proktokolektomii
odtwérczej bez dodatkowych e¢i Wyniki odlegte i odsetek powikta operacji
konwencjonalnych i laparoskopowycha szblizone, lecz przebieg pooperacyjny jest
zdecydowanie lepszy w grupie chorych operowanycpariaskopowo. Cho ilos¢
proktokolektomii odtwérczych wykonywanych laparopkao stale rénie, to nadal jednak

dominup zabiegi wykonywane klasycznie.

W chwili obecnej proktokolekomia odtwoércza ze zhikiem typu J jest zabiegiem
powszechnie wykonywanym w leczeniu chirurgicznymzedziepcego zapalenia jelita

grubego oraz polipowatoi rodzinnej. Znacznie rzadziej wykonujeg §a w przypadku
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synchronicznych guzéw jelita grubego czyz tev leczeniu choroby Hirschprunga (4).
Kontrowersyjnym zagadnieniem pozostaje wykonamgkiokolektomii w grupie chorych z
choroly Lesniowskiego-Crohna o lokalizacji ograniczonej do gkicy. Chocia przy tym
rozpoznaniu proktokolektomia odtworcza jest z zakva zabiegiem przeciwwskazanym, jako
operacja o charakterze ,nieoszdzapcym”, zdarzaj si¢ sytuacje kwalifikacji chorego z
rozpoznaniem wrzodzigjego zapalenia jelita grubego, ktére dopiero wtestanym badaniu
histopatologicznym zostaje zweryfikowane jako clardeniowskiego-Crohna (4). Cldéov
tej ostatniej grupie chorych ryzyko powikia przede wszystkim nawrotu choroby
Lesniowskiego-Crohna w obbie jelita cienkiego oraz przetok okotoodbytniczygbst
wyzsze nk u innych pacjentdw z wytworzonym zbiornikiem, tar@wno na podstawie
literatury jak i wtasnych daviadczeé obserwuje s, iz znaczna og¢ pacjentow (okoto 50%)

po leczeniu chirurgicznym funkcjonuje dobrze i lzardiobrze (6).

Nalezy jednak podkrdi¢, iz proktokolektomia odtwdércza jest pggbwaniem z
wyboru w przypadku zespotdéw polipowéto rodzinnych i wrzodziecego zapalenia jelita

grubego i w obydwu tych schorzeniach stanowi aaty standard” leczenia operacyjnego.
2. Polipowatasé rodzinna gruczolakowata

Rodzinna polipowat® jelita grubego (ang Familial Adenomatous Polypes$té&\P) to
uwarunkowane genetycznie schorzenie charakteageuge wyskpowaniem diej ilosci
polipébw gruczolakowatych w oblie jelita grubego. Polipy m@jbudowe gruczolakéw
cewkowych, rzadziej kosmkowych a ich liczba wahamajczsciej pomidzy 500 a 2500.
Cechy charakterystyczn dla polipowatéci (poza polipowatécia miodzieicza) jest
nieuchronné¢ powstania zmian o charakterze &ilwym a powstajcy nowotwor ma w 50%
charakter wieloogniskowy i pojawiagszazwyczaj, u 0s6b nie poddanych profilaktycznej
kolektomii, w trzeciej dekadzieycia. Schorzenie to nalg do w miae rzadkich patologii
jelita grubego. 1lé¢ pacjentéw z FAP w populacji Unii Europejskiej miezekracza, wedtug
najnowszych szacunkow, 11,300 - 37,600 przypadKktavaby (7).

Za wystpowanie polipéw, podobnie jak innych zmian o lokatiji pozaokgzniczej,
odpowiedzialna jest mutacja w genie supresorowdRC (ang. Adenomatous Polyposis
Coli), zlokalizowanym na chromosomie 5 w regioni2glgqZwiazek mutacji gentAPC z
wystepowaniem rodzinnej polipowato jelita opisano w 1991 roku (8,9). Produktem

ekspresji genAPC jest biatko APC zioone z 2843 aminokwasow o masie 300kDa, ktore w

9



komodrkachsluzowki jelita grubego APC uczestniczy w kontrotofiferacji w ramach szlaku
kontroli proliferacjiWwnt. Kontrola ta zabezpiecza kom@rfrzed podziatem, § nie jest ona
do niego w peni przygotowana. Utrata funkcjondatnaego systemu prowadzi do sytuacji, w
ktérej komorka nie przygotowana do podziatlu dzed, co jest przyczysm powstawania
btedow w materiale genetycznym. Miejsce i rodzaj wysjacych mutacji jest losowy, ale
podwyzszone ryzyko u nosicieli mutacji powoduje powstamawet do kilku tysicy
pojedynczych polipow w jelicie grubym. U chorychsebwuje si réznice w ilgici, jak i
czasie wysipienia polipdw u poszczegolnych chorych. Wsnpiennictwie opisywane as
prawidtowaci, dotycace korelacji przebiegu choroby i objawow pozajelych z
potozeniem mutacji w geniAPC (10,11,12). Wysipowanie tagodnej formy choroby,
charakteryzujcej sk wyskpowaniem mniejszej liczby polipdw, tzw. AFAP (AFAP-
Atenuated Familial Adenomatous Polyposis),aaane jest z mutacjami wygiujacymi w 5°
koncu genu nmydzy kodonami 1-163 i w g&ci 3° miedzy kodonami 1860 a 1987 (12).
Mutacje wyst¢pujace medzy kodonami 1250 i 1464 zwAane § z cigzszym przebiegiem
choroby i bardzo licznymi polipami (13). Wgpbwanie mutacji we fragmencie genuary
kodonami 1422 i 1578, zegane z wysfpowaniem objawdw pozajelitowych, klasyfikowane
jest jako zespot Gardnera (14,15). Mutacje w g&R€ identyfikowane g w 50-80 % rodzin
ze zdiagnozowanym FAP (16,17,18,19). Nejcee] wystpujaca mutach w genie APC jest
delecja 5 par zasad w kodonie 1309 (3927-3931delBAR ktérej wystpowanie w Polsce
okresla sk na 12 % rodzin (15).

Poza polipami w olgbie jelita grubego w zespotach polipowatioobserwuje si
rowniez szereg innych objawow klinicznych. Do najsiszych nalea przebarwienia
siatkbwki oraz znieksztatlcenia paznokci (20). Ppligruczolakowate dwunastnicy i/lub
zotadka obserwuje siu 20-100% chorych z FAP, gruczolakitadka opisywaneasrzadziej,
cze$¢ autoréw nie podaje ich obecmd czs¢ stwierdza je w 2-44% przypadkow
(21,22,23,24,25). Obeckb gruczolakéw w innych odcinkach przewodu pokarmamyeg
torbieli gruczotow tojowych w skoérze, kostniakowajozsciej zuchwy, topatki i kdci
diugich) i wystpowanie guzow tkankiatznej charakterystyczne jest dla tzw. zespotu
Gardnera, czyli polipowafoi rodzinnej jelita grubego z obecmin objawow
pozaokezniczych (26). Okoto 45% nowotworow tkanek wioknigtyspotykanych w tym
zespole stanowi desmoidy, guzy o charakterze nighlwym, czesto jednak naciekage

sasiednie narzdy, w tym podstaw krezki jelita cienkiego, dage duy odsetek wznowy i
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trudne do radykalnego wyleczenia (27,28). Rzad#eprwuje si zaburzenia budowybow

i wspotwystpowanie rakéw dwunastnicy i tarczycy. Ryzyko rozwajowotworu jelita
grubego jest analogiczne jak w przypadku chory&AP. W przypadku rozpoznania zespotu
Gardnera stwierdza ¢simutacje m¢dzy kodonami 1403 i 1578 (29). Kolejnym, znacznie
rzadszym zespotem polipowatd jest zespdt Peutz—Jeghersa, charaktesggujsk
wystepowaniem licznych hamartomatycznych polipéw blon§luzowej przewodu
pokarmowego oraz obec§ua melanozy btonygluzowej i skory wokot warg, w jamie ustnej,
na twarzy, w okolicy nammlow piciowych oraz na dioniach (7). W przecimgevie do
klasycznych zespotow polipowdto polipy obserwuje si przede wszystkim w jelicie
cienkim (100%), jelicie grubym (30%Yotadku (25%) (7). Odsetek wygiowania raka jelita

u chorych z polipowateia Peutz-Jeghersa jest ziny do odsetka zachorowav populacji
normalnej, przemiana ta wyplje jednak ju w drugiej i trzeciej dekadzieycia (30).
Ryzyko zgonu z powodu choroby nowotworowej w prajipapolipowatéci Peutz-Jeghersa
znacznie zwiksza réwnie podwyszona w stosunku do populacji zdrowejestzsé
wystepowania guzow zkiwych trzustki, sutka, ptuc, jajnika i macicy (31)Najrzadziej
wystepujacym zespotem polipowadoi jest zespot Turcota charakteryzwy sk
wystepowaniem, oprécz polipow gruczolakowatych, guzéwt@nego uktadu nerwowego,

najczsciej medulloblastoma cereberall{82,33).

Rozpoznanie zespotéw polipowétd mazliwe jest na podstawie badania
genetycznego i/lub badania klinicznego qoabnego z wywiadem rodzinnym. Diagnostyka
kliniczna polipowatéci jelita grubego opiera gina badaniach endoskopowych przewodu
pokarmowego, przede wszystkim jelita grubego (3Rpdstawowym badaniem jest
rektosigmoidoskopia (zalecanailia rektosigmoidoskopia pozwalap na ocegwickszego
odcinka jelita grubego w poréwnaniu z badaniem wsagyn przyradem) W rodzinach
obciazonych polipowatécia rodzinry jest to badanie, ktére powinnce sivykonywa raz w
roku od 10 rokwycia. Wchz dyskutowany jest wiek rozpogza bada. W Osrodku autora
przyjeto wczesne rozpoegeie bada poczynagc od wieku, w ktérym miana wspotpracowaz
pacjentem ttumaez mu przebieg i szczegdty badania tj. od wieku 20&t. W przypadku
niestwierdzenia polipébw w badaniach endoskopowyoh48-50 rokuzycia sugeruje si
odstpienie od sigmoidoskopii kontrolnych, chazigranica wieku nie zostata jednoznacznie
ustalona (35). W niektérych przypadkach uzasadnimsd petna kolonoskopia, przede

wszystkim u pacjentow powgj 18 roku z rozpoznanpolipowatdcia, ktdérzy z ré@nych
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wzgledéw chg odroczy planowy zabieg profilaktycznej proktokolektomii, ahorych z
dziedzicznym obaizeniem polipowatécia z niewielly liczba polipdw (AFAP) (36). Jdi
wykonanie petnej kolonoskopii nie jest plisve technicznie u pacjenta powinien zdsta
wykonany wlew kontrastowy jelita grubego. Dodatkowgkonywane g badania mace na
celu weryfikacg obecnéci zmian pozajelitowych. Badaniem zalecanym u wkigis
chorych z zespotami polipowam powyzej 25 rokuzycia jest gastroduodenoskopia. Celem
wczesnego wykrycia zmian o charakterze desmoidéwbwbie jamy brzusznej zalecagsi
kontrolne badanie USG brzucha raz w roku, z posmem diagnostyki o tomografi
komputerova w przypadku niejednoznacznych wynikow badania. RénwUSG tarczycy raz
w roku jest przez wielu autoréw sugerowane jakondd@adowe badanie kontrolne
(dostpnas¢, bezinwazyjnéé i niskie koszty badania vs. podiszone ryzyko nowotworow
tarczycy). Inne badania kontrolne powinny¢hystalane indywidualnie na podstawie analizy
przebiegu choroby w rodzinie (np. KT glowy w zesmbt Turcota). Warto rownie
wspomni€ o koniecznéci badania okulistycznego. Przebarwienia siatkowki cechy
wspotwystpujaca z nowotworami jelita grubego na zasadzie asocj@tjarakterystyczne dla
zespotéw polipowatei jest stwierdzenie wtej niz 4 ognisk przebarwiezlokalizowanych w
obydwu gatkach ocznych. Przebarwienia obserwowane skoto 65% przypadkéw (37).
Ich obecné¢ jest pomocna diagnostycznie, zwtaszcza w rodzingdzie nie udato si
zlokalizow& mutacji a analiza goednia nie pozwala na oktenie grupy podwyszonego
ryzyka (37).

Niezwykle cennym uzupetnieniem diagnostyki zespolpelipowatdci sa badania
genetyczne mage na celu okktenie i lokalizacgg mutacji w obebie genu APC,
Zastosowanie diagnostyki molekularnej powala wskazsoby z grupy u ktérych choroba
wystapi na dtugo przed wysgpieniem objawow klinicznych. W przypadku FAP posizdnie
mutacji rozpoczyna siod osoby z klinicznie zdiagnozowsgaohorola. W zwiazku z korelaci
pomiedzy klinicznym przebiegiem choroby a lokalizagnutacji bardzo wae, celem
optymalizacji bad& molekularnych, jest wyéame opisanie przebiegu choroby i wysdwania
objawéw pozajelitowych. Materiatem do badgest DNA izolowany z komérek krwi
obwodowej. Po zidentyfikowaniu mutacji w rodziniada s¢ jej wysktpowanie u 0séb z
grupy ryzyka. Poniewawiek pojawienia si polipéw i tempo ich wzrostuaszréznicowane
indywidualnie, pacjentom obarczonym ryzykiem, radd¢ uczestnictwo w programie

wczesnej detekcji, polegagym na opisanych powigj badaniach endoskopowych, ¢ki
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czemu maliwa staje st odpowiednio wczesna kwalifikacja do profilaktycgoezabiegu

operacyjnego i unikgcie transformacji zidiwe|.

Ze wzgkdu na uwarunkowany genetycznie charakter schorzagaiana w tej chwili
mozliwosci leczenia przyczynowego. Leczenie chirurgiczeelyne skuteczne pegowanie
w tej grupie chorych, ograniczagstlo zabiegdbw magych na celu unikgcie przemiany
ztosliwej. W przypadkach FAP uwa sk, iz zabieg powinien hy wykonany w jak
najkrotszym czasie po stwierdzeniu zmian morfolagych typowych dla tej jednostki tj.
licznych polipéw gruczolakowatych w jelicie grubymiugotrwate monitorowanie chorego
celem odroczenia decyzji o zabiegu ¢&tp oczekiwane przez chorych) jest dziataniem
obarczonym diym ryzykiem zbyt pénego rozpoznania ognisk raka. Nawet pobranie
licznych wycinkéw w trakcie kolonoskopii nie dajevgrancii, & nie przeoczono ogniska raka
in situ, czsto nieodbiegapego makroskopowo od pozostatych polipdw. Przemizoidiwa

w zespotach polipowatoi mazliwa jest juz w wieku 12-14 |at.

Nalezy podkreli¢, iz ryzyko wystpienia nowotworu zidiwego u oséb posiadgych
polipy jest stuprocentowe, co w petni uzasadniakeg jelita grubego celem ratowanigicia

pacjenta.

Podstawowym zabiegiem operacyjnym w przypadku pelgaci rodzinnych
pozostaje proktokolektomia odtwércza z wytworzendnornika jelitowego i wylonieniem
czasowej ileostomii dwulufowej, wykonywana ze wskazlektywnych. Za tego typu
zabiegiem przemawia jego znaczna rozl&gtpozwalagca na usurcie niemal catego jelita
grubego czyli tkanki magej by punktem wyjcia nowotworu zi§liwego (38). Zwolennicy
proktokolektomii podkrélaja rowniez, iz nowotwory zigliwe u juz operowanych chorych
powstaj zdecydowanie @Zciej u chorych po kolektomiach i zespoleniach itektalnych.
Punktem wyjcia jest pozostawiony odcinek odbytnicy (39). Watisich latach coraz ¢gciej
sugeruje s dopuszczaln@ kolektomii z zespoleniem ileo-rektalnym. Zabiedsitanozna
rozwazy¢ w przypadku, gdy w odbytnicy stwierdzag stosunkowo nieliczne polipy i chory
akceptuje konieczr$é regularnie powtarzanych polipektomii endoskopowyzivolennicy
tego rodzaju pogtu podkrélaja jego mniejsz rozlegtaé¢, zachowanie unerwienia odbytnicy
i zwigzany z tym wkszy komfort funkcjonowania (40). Obydwa rodzajebizgéw
(kolektomia i proktokolektomia) wykonywanes £oraz cgsciej technik laparoskopow.
Poszukiwanie jak najmniej olgajacych metod leczenia chirurgicznego oraz identyifikac

lepsze poznanie zespotdw polipowaio z mniejsz iloscia polipdw (AFAP) skianigj
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niektorych autorow do stosowania powtarzanych ealipmii endoskopowych w starannie
wyselekcjonowanych grupach chorych. Metoda ta, afkwie akceptowana przez
pacjentow, nie mee by jednak obecnie absolutnie stosowana standardowqgest ona te
metod, rekomendowas w zaleceniach dotygzych chirurgicznego leczenia polipowsdd
(41).
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Fig. 6 Polipowatéc jelita grubego (FAP) — jelito grube z licznymi gaami, dwa z nich z
transformacj ztosliwa (strzatki). Materiat wtasny.

Fig 7. Polipowatéc¢ jelita grubego — postaz mniejsza liczba polipéw (AFAP). Materiat
wiasny
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Fig. 8 Polipowatéc jelita grubego (FAP) — post&lasyczna, w widocznym fragmencie jelita
grubego setki polipow. Materiat wiasny.

Ze wzgkdu na konieczni& wykonania licznych badakontrolnych (diagnostycznych
I pooperacyjnych) i rozlegéd koniecznego zabiegu operacyjnego opielad chorymi z
zespotami polipowatei powinny sprawowawyspecjalizowane wodki. Celem zwikszenia
efektywndaci bada oraz precyzyjnego ok§kenia grupy wysokiego ryzyka konieczna jest
réwniez stata wspotpraca zsmdkiem genetycznym. Rejestr Polipowéio obejmujcy
swym zastgiem caty kraj, jest najlepszi najbardziej efektywsn metody pozwalajca na
skuteczn opiek; nad rodzinami z zespotami polipow&to Rejestr taki dziata od roku 1989,
stworzony zostat przez Prof. P. Krokowicza w Karedn Klinice Chirurgii ogolnej,
Gastroenterologicznej i Endokrynologicznej. Obecprowadzony jest przez dr hab. T
Banasiewicza.Scisle wspotpracuje on z Instytutem Genetyki CziowieRAN (prof. A.
Ptawski, Prof. J. Nowak, jak rowriez Centrum Genetyki Pomorskiego Uniwersytetu
Medycznego (prof. J. Lubski).
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3. Wrzodziejace zapalenie jelita grubego

Wrzodziepce zapalenie jelita grubego (ang. colitis ulceres@€U) naley, wraz z
choroly Lesniowskiego-Crohna, do grupy tzw. nieswoistych zapajelit (IBD - ang.
Inflammatory Bowel Disease). Wrzodzieg zapalenie jelita grubego dotyczy bitahyzowej
catego jelita grubego, zmiany zaczynajc zwykle w obebie odbytnicy i stopniowo szefz
si¢ coraz wyej, dochodzc a do jelita cienkiego (nie zajmag go jednak). W chorobie
Lesniowskiego-Crohna, ktéra lokalizujecsitdéwnie w kaicowym odcinku jelita cienkiego,
ale dotyczy moze kadego odcinka przewodu pokarmowego, obserwujemy sBgmio
wystepujace, zazwyczaj pojedyncze odcinkowe e¢zenia, przetoki i ropnie. Schorzenia te
stanowiy coraz istotniejszy problem zdrowotny w krajach ke uprzemystowionych,
gtébwnie ze wzgldu na staty wzrost liczby zachorofivd wystepowanie u oséb mitodych,
aktywnych zawodowo. Eatos¢ wystgpowania wrzodzigcego zapalenia jelita grubego w
Europie Zachodniej i Ameryce Potnocnej wynosi obeakoto 5-12 przypadkow na 100 000
mieszkacow, choroba L&iowskiego-Crohna wysgpuje u 2-4 os6b na 100 000
mieszkacoéw (6). Obydwie choroby wygtuja z rowra czestascia u kobiet i niezczyzn. llgsé
aktualnych zachorowgest niemal dwukrotnie wigza ni w latach 80, zgodnie z prognozami
epidemiologicznymi naley liczy¢ sig niestety z dalszym wzrostem liczby osob chorych na

nieswoiste zapalenia jelit (6).

Nadal nieznana jest przyczyna powstawania zmianrotlosvych w przebiegu
nieswoistych zapatejelit. Decyduje o tym najprawdopodobniej szeregncekow, wsrod
nich czynniki dietetyczne (zmniejszenie sito btonnika, toksyczne dziatanie substancji
chemicznych, jak utrwalacze czy barwniki), czynikidowiskowe (wzrost zanieczyszczenia
srodowiska, papierosy), dziatanie wolnych rodnik@akaenia bakteryjne dulz wirusowe
(6). W ostatnich latach podlkéta sk role czynnikdw genetycznych (chaadal nie udato si
zlokalizowa& mutaciji, czyli zmiany w olebie DNA, odpowiedzialnej za powstanie choroby) i
reakcje autoimmunologiczne (42). W materiale wiasngtwierdzono réwnie przypadki
wystepowania CU u rodzicéw jak i dzieci, przypadki choyolLesniowskiego-Crohna u
dwojga rodzéstwa (siostry), jak réwnieprzypadki wystpowania u rodzestwa (bracia) CU
i FAP. Szczegolnie intensywnie badang zaburzenia w uktadzie immunologicznym,
prowadace do produkcji przeciwciat skierowanych przecinastym komorkom. Gatsze

wystepowanie CU u bfiniat jednojajowych i najbliszych krewnych oséb chorych (43), oraz
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duza zmienné¢ populacyjna (44) wyspowania choroby to fakty potwierdzaag genetycznie
uwarunkowany charakter tego schorzenia. W latacty@® rozpoczto zakrojone na szergk
skak badania populacyjne m@e na celu lokalizagjmutacji odpowiedzialnych bezfrednio
za rozwo6j CU. Mimo licznych prob nie udate; sio tej pory okréli¢ doktadnego potzenia
mutacji, wiadomo jedynieze charakterystyczne, zywiane z cgstszym wysipieniem
schorzenia sekwencje nukleotydowe stwierdzono manehsomach 6 (IBD 3), 12 (IBD 2),
16 (IBD 1) oraz 14 (45,46). Sugerowana jeste¢atbecné¢ zmian w obgbie chromosomu 3
(47).

Wystepowanie CUjest zwhzane z obecrigia antygenu HLA-DR2, ktory stwierdza
sic réwniez zdecydowanie c#ciej u 0sOb z szeregiem schaizeo podicu
autoimmunologicznym, takich jak: pierwotne twardgmie zapalenie drogétciowych,
pyoderma gangrenosum, spondyloartropatia, atogiensk anemia hemolityczna zaana z
wystepowaniem auto-przeciwciat (48). W literaturze oleecsa réwniez doniesienia o
czestszym wystpowaniu mutacji u chorych z CU w alie genu APC (zwizany z
rozwojem polipowatéci rodzinnej), oraz genéw MLH 1 i MSH 6 (zaziane z dziedzicznym
nie-polipowatéciowym rakiem jelita grubego), co suger@maoze czstsze wysipowanie
tzw. nowotworowsrédbrzusznych u oséb chorych oraz cztonkow ich iro¢49). Analizuac
przebieg reakcji zapalnej btosiuzowej jelita grubego w przebiegu CU ama zauwayg, iz
komoérki nabtonka btongluzowej jelita, tworace barieg jelitowa, nie g jedynie "obiektem
ataku" reakcji zapalnej, lecz same rowngktywnie w niej uczestnigz Czynniki endo -
egzogenne majzdolncg¢ do aktywacji szeregu receptorow btoflyzowej, jak TLRs (ang.
Toll-Like Receptors - receptory Toll-podobne), NL@sig. NOD-Like Receptors - receptory
NOD-podobne), RLRs (ang. RIG-like receptors - réagpRIG-podobne) czy lektyn typu C,
co oznacza bezpmednh aktywacg reakcji zapalnej (50). Jej przebieg jest zoloym
procesem indukowanym i regulowanym przez szeregkeyt Do najwaniejszych nalea
interleukiny IL-1, IL-6, TNFe czy szereg chemokin i molekut adhezji (51,52).1|LH-6 i
TNF-a s3 wydzielane przez aktywowane monocyty i makrofaggsiadai zdolng¢é
stymulacji makrofagow jelitowych, neutrofili, fibbdastow, komorek mini gtadkich.
Szczegola role odgrywa TNFe, mapcy zdolng¢ indukcji mikrouszkodze bariery jelitowej,
indukcji apoptozy komorek nabtonka btosiuzowej i stymulacji szeregu chemokin, jak
MMPs (ang. matrix metalloproteinases — metalopnaiza macierzy), dziakgej
bezpdrednio cytotoksycznie. TNE- jest rOownig czynnikiem stymulujcym tworzenie
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ziarniniakow zapalnych i w powzaniu z IL-6 oraz IL-1 odpowiada za powstanie oldgjaw
klinicznych oraz stymulacji produkcji biatek ostréazy w przebiegu wrzodzigego
zapalenia jelita grubego (53). Istotnym czynnikistgmulupcym rozwoj zmian zapalnych
jest rownie NF«B (ang. Nuclear Factor «B - czynnik pdrowy «B), hamowanie jego
aktywndici jest jedm ze strategii zmniejszania aktyw4ed zapalenia w chorobach zapalnych
jelit. Czynnikiem stymulujcym produkcje i wydzielanie NkB mog by¢ IL-1, IL-6, TNF-o,
jak réwniez bezpdrednio bakterie czy wirusy (54). Opisane paejycytokiny prozapalne
mog wptywat nie tylko na powstawanie makroskopowych i mikrgsdwych wyktadnikow
zapalenia, lecz take mie zwiazek z zaburzeniami funkcjonalnymi. Stwierdzono rayktad
znamiennie ogtszy polimorfizm gendw IL-6 i TN u 0s6b leczonych z powodu zespotu
jelita drazliwego (55).

Ocena nasilenia zmian zapalnych stanowi jeden atnigth elementéw okééenia
stopnia zaawansowania CU, co ma istotny wplyw nayzje dotycace leczenia
operacyjnego. \Ardd innych czynnikbw pomocnych w okleniu zaawansowania zmian w
CU naleza: rozlegtagé zmian zapalnych, ich lokalizacja, obeéhi@bjawdw pozajelitowych
(56), oporné¢ na steroidoterapj nasilajce se¢ biegunki, obecn@ krwi w stolcu (57),
obecnd¢ zmian makroskopowych jak zxenia czy pseudopolipy, olagenie dziedziczne

(58) czy wreszcie czas trwania choroby (59).

Objawy kliniczne wrzodzigrego zapalenia jelita grubego i chorobyiewskiego-
Crohna g czsto bardzo podobne, zwlaszcza we wczesnym etapi@nifestuy sie przede
wszystkim krwisi biegunk z domieszk sluzu i ropy, niespecyficznymi bélami podbrzusza i
stanami podgaczkowymi. Charakterystyczne jest okresowe nasilaskei usipowanie
objawéw. Z czasem jednak okresy remisji, czyli ¢gfia st zmian chorobowych,ascoraz
krotsze a nawroty przebiegdjardziej burzliwie. Cgsto w przebiegu schoraeapalnych jelit
(zwhaszcza CU) obserwujemy wypbwanie tak zwanych objawOw pozajelitowych czyli
schorzé innych uktadow i narmddéw, takich jak pyodermia gangrenosum - zmiany lregpa
skory i tkanki podskornej (o charakterze trudnoagggh sk, gkbokich owrzodzg),
nawracajce zapalenia stawow, zakrzepowe zapaleryg zwezenia w obgbie drég
z0lciowych (mogce przebiega z zottaczly | prowadzé do ckzkich uszkodzé watroby),
zapalenia siatkowki czy zapalenia btony naczyniogeki oczne;.

Rd&znice medzy wrzodziegcym zapaleniem jelita grubego a chaydlesniowskiego-

Crohna staj sic zazwyczaj coraz wyraiejsze w miat trwania choroby. W przebiegu
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wrzodziepcego zapalenia jelita grubego uwagyvraca pospujace ostabienie i wyniszczenie
chorego, narastgja niedokrwist&¢, nasilajce st biegunki z coraz wkszy domieszl krwi,

sluzu a nawet triei ropnej.

Pelne rozpoznanie obydwu jednostek ziivee jest dopiero po wykonaniu
specjalistycznych bada przede wszystkim endoskopii (rektoskopia, czyladanie btony
sluzowej odbytnicy i cgsci esicy, wykonywana sztywnym przyem oraz kolonoskopia,
czyli ogladanie btonysluzowej catego jelita grubego, wykonywanatlgim przyrzdem),
bada radiologicznych (pagagérnego odcinka przewodu pokarmowego, wlew kotuvap
jelita grubego), badaimmunologicznych (obecrié okreslonych przeciwciat). Badaniem
ostatecznie rinicujacym obydwa schorzenia jest badanie mikroskopows&dpatologiczne)
wycinkow btonysluzowej pobranych w trakcie endoskopii. Nalgednak podkrdic¢, iz w
okoto 15% przypadkoéw nie udajegcsiv sposéb jednoznaczny zrdicowa tych schorzeg,
rozpoznawane jest wtedy tzw. colitis indeterminaRozpoznanie takie stwarza zdu
problemy przy doborze odpowiedniego leczenia opgmago, jest ono bowiem odmienne w

obydwu jednostkach chorobowych.

Zaréwno wrzodziejce zapalenie jelita grubego jak i chorobariewskiego-Crohna
mog wymaga interwencji chirurgicznej. W przypadku obydwécherzer wskazania do
zabiegu operacyjnego mogmie¢ charakter nagty (konieczé® operacji w cigu kilku
godzin) lub planowy. U chorych z wrzodzieym zapaleniem jelita grubego do wskaza
nagtych nalea cigzkie zaostrzenia zapalenia i tzw. pdsfaorunupca (colitis fulminans),
ostre toksyczne rozszerzenie ghricy (toxic megacolon), masywne krwawienie i peafga.
We wszystkich tych sytuacjach ze wadh na dua progres¢ objawow Klinicznych i ryzyko
cigzkich powiktan konieczne jest wykonanie resekcji jelita grubegajczsciej kolektomii
sposobem Hartmanna zAmiejszym wytworzeniem zbiornika (leczenie trzyetapd Zabieg
planowy, wykonywany jest u chorych z wieloletnimzg@iegiem choroby (ryzyko zmian
nowotworowych), z ogniskami dysplazji w blorsilezowej (na podtau ktérych dochodzi do
rozwoju raka)zle znoszcych lub stabo reagagych na leczenie zachowawcze oraz u dzieci i
miodziezy ze spowodowanym chorglbop&nieniem wzrostu i dojrzewania. Powszechnie
zalecanym standardem jest proktokolektwpnadtworcza z czasaw ileostomi petlowa
(zabieg dwuetapowy) (4).
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Wieloletni przebieg CU zwikany jest z podwyszonym ryzykiem nowotworzenia.
Opinie dotyczace ryzyka rozwoju raka w przebiegu ClJlsardzo zrénicowane, pocavszy
od informacji o 60% ryzyka raka po 40 latach trveamhoroby (60), skizywszy na
oszacowaniu ryzyka jako zbtinego do populacji normalnej (61). W olbrzymiej eaet
analizie opartej na 116 badaniach stwierdzohoyzyko raka jest zmienne i zalee od czasu
trwania choroby, wynosi ono 2% po 10 latach, 8%2pdatach i 18% po 30 latachckne
ryzyko u statystycznego pacjenta wynosi 3,7% (62).

Obecnd¢ raka swiadczy oczywdcie o znacznym zaawansowaniu CU, skuteczna
opieka medyczna powinna niiena celu niedopuszczenie do wysenia zmian
nowotworowych. W tym celu konieczne jest monitorowapacjentow i okrganie stopnia
zaawansowania choroby, me¢ wplyw na decyzje dotygze ewentualnego leczenia
operacyjnego. W oks&aniu nasilenia CU bierze spod uwag caly szereg czynnikow, jak
zmiany mikro- i makroskopowe jelita grubego, ro#8g zmian i ich lokalizagj, objawy
pozajelitowe, nasilenie zmian zapalnych i dysplegtych, odpowiedl na farmakoterapi
(56). Obecné&¢ dysplazji jest jednym z najistotniejszych czynmikdokowniczych i
decyzyjnych (63). Przyktadem mpby¢ opinie o dopuszczaldoi operacji z pozostawieniem
odbytnicy i wykonania zespolenia ileo-rektalnegoseisle limitowanych i uzasadnionych
przypadkach, np. u mtodych kobiet, ktére nie gngszcze dzieci, gdzie podstawowym i
koniecznym warunkiem takiego pegbwania jest brak zmian dysplastycznych w
pozostawionej odbytnicy (64). Nakejednak podkrdi¢ duza kontrowersyjnéé powyzszych
stwierdz@é i wciaz aktualny standard leczenia chirurgicznego pol®yanpa resekcji catego

jelita grubego.

Rozpoznanie dysplazji, zwtaszcza tAlat dysplasia ktorej nie towarzysgwidoczne
makroskopowo zmiany w odfsie btonysluzowej jelita grubego jest jednakesto trudne. O
ile bowiem zmiany dysplastyczne w sporadycznym rahita grubego maj makroskopow
najczsciej postaé polipa, tak w CU niewiele tdia sie od otaczajcej btonysluzowej, ktéra
dodatkowo mee by objeta szeregiem zmian makroskopowych, utrudiaiggh identyfikacg
ognisk dysplazji (65). Mimo wszelkich zalet kolokopia pozostaje wc badaniem wai
niewystarczajicym dla precyzyjnej i pewnej diagnostyki dysplazjpthd tez duze
zainteresowanie badaniami molekularnymi, pozwaalani na wczesne okikenie ryzyka

wystapienia dysplazji i dalszych zmian nowotworowych)(66
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4. Powiktania po proktokolektomii odtwdrczej

Proktokolektomia odtwodrcza z zespoleniem ileocanalnywytworzeniem zbiornika
jelitowego jest zabiegiem daym dobre wyniki czynniciowe i satysfakcjonaga jakosé
zycia, obarczona jest jednak ryzykiem wysénia szeregu powikia zarowno wczesnych
pooperacyjnych jak i odlegtych (67). Powiktania wsme zwizane § przede wszystkim z
technilg operacyja i sa to: krwawienie z linii zespolenia, nieszczelé@espolenia, krwiak i
ropien w obrbie otrzewnej, niedimos¢, zaburzenia funkcji ileostomii czy zaburzenia
oddawania moczu. Powiktania % podziek mozna na niespecyficzne i specyficzne dla
proktokolektomii odtworczej. Powiktania niespecyifie charakterystyczne sgla wszystkich
wigkszych zabiegOw chirurgicznych w @bre miednicy, jak przednia niska resekcja
odbytnicy, brzuszno-kroczowa resekcja odbytnicyektmmia z zespoleniem ileo-rektalnym
czy proktokolektomia odtwoércza. Do nagstszych z nich nailga zakaenia tkanek nekkich
w obrbie miednicy, niedrinos¢ jelita, impotencja, dysfunkcja aparatu zwieraczgwe
dysfunkcja uktadu moczowego czy przetoki jelitowelitowo-skorne, jelitowo-pochwowe,
jelitowo-jelitowe, jelitowo-gcherzowe). Do powikia swoistych nalge¢ beda zapalenia
zbiornika jelitowego, zapalenia pozostawionego netnkbtony sluzowej odbytnicy (tzw.
,CUffitis”), zapalenia lub zezenie zespolenia odbytowo-zbiornikowego czy p®jawienie

sie¢ zmian dysplastycznych w aflmie btonysluzowej zbiornika jelitowego.

Najczstszym powikianiem jest zapalenie btodjuzowej zbiornika jelitowego.
Czestas¢ jego wystpowania okréla sk na okoto 23-60% (68,69,70), przyjmuje,sie 50%
pacjentow do roku po zamkwiu ileostomii odbarczagej bgdzie mi€ co najmniej 1 epizod
»pouchitis” (71). Znacznym problemem pozostajezaluozbienos¢ danych literaturowych
dotyczcych ,pouchitis’, od 2,9% do 77% w niektorych populacjach (72, /dpzbiencsci
dotycz rowniez szeregu innych danych klinicznych. Wedtug niektbrypada zapalenie
zbiornika wystpuje czsciej u nmezczyzn (74), wedtug innych u kobiet (75). Palenie
papierosow bywa uwane za czynnik zwkszapcy ryzyko zapalenia zbiornika (74), nie
majacy wplywu na czstas¢ wyskpowania zapalenia czy nawet zwany ze zmniejszeniem
ryzyka zapalenia btonyluzowej zbiornika jelitowego (76,77). $6d przyczyn tych
rozbieznosci wymienia s¢ zazwyczaj rane kryteria rozpoznania, czasy obserwacji chorych,
kwalifikacjc do bada, kryteria wykluczajce, obecn& w grupie badanej chorych z
ostatecznym rozpoznaniem choroby Crohna (71). Daradtterystycznych, aczkolwiek

nieswoistych, objawéw klinicznych zapalenia zbi&mijelitowego nalga bdle brzucha,
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zwlaszcza przy wyptdieniu, lwne stolce z domiesazk sluzu i krwi, niemanosé
wstrzymania stolca, podwgzona cieptota ciata oraz biegunka, ktéra szybkpraleadzé
moze do ceézkiego odwodnienia (78). Zapalenia ogadim przebiegu, przewlekie lub
nieprawidtowo leczone doprowadzimogs do wyniszczenia chorego. &d objawow
ogolnych towarzysych ,pouchitis’, zwlaszcza u chorych operowanych z powodu
wrzodziepcego zapalenia jelita grubego, wymienia sikze zapalenie stawOw oraz zmiany
skorne (71). Powszechnie przyjmuje, sie zapalenie zbiornika jelitowego wyptije czsciej

u chorych operowanych z powodu wrzodzoejgo zapalenia jelita grubega molipowatdgci
rodzinnych. Podawana w literaturzeestoé¢ wystepowania miéci sie w bardzo szerokich
granicach 5-70% a rozhieos¢ ta w duzej mierze wynika z przgtych w danym érodku
kryteribw rozpoznania zapalenia btoglyzowej zbiornika (71,78).

Etiologia zapalenia btongluzowej zbiornika jelitowego nie jest nadal jednaezmie
wyjasniona. Czynniki wywotujce zapalenie zbiornika memy podziek na pierwotne i
wtorne (71). Najcgsciej wymieniane czynniki pierwotne zapalenia totapsresci jelitowej,
zaburzony skfad flory bakteryjnej (stosunek baktéenowych do beztlenowych), zaburzenie
metabolizmu kwasowotciowych przez patogeanflore jelitowa (z pierwotnych kwasow
z0lciowych powstaj wtérne, nie wchianiage st | uszkadzajce btor sluzowa), spadek
ilosci krotkotancuchowych kwasow tluszczowych (np. mastowego), ipeyich funkcje
energetyczne, wolne rodniki i nadprodukcja tlenkata (wyzwalanie kaskady zapalnej) (79).
Wielu zwolennikbw ma teoria, zi zapalenie btonysluzowej zbiornika ma podi@
autoimmunologiczne i jest niejako remanifesiagrzodzieapcego zapalenia jelita grubego.
Potwierdzé ten fakt mae znacznie emtsze wysipowanie zapale btony sluzowej jelita
zbiornika jelitowego u chorych operowanych z powogtzodziepcego zapalenia jelita
grubego, z drugiej jednak strony obeg@hdego typu zapafte u chorych z zespotami
polipowatdci rodzinnych sugeruje bardziej zeme tlo zmian zapalnych. #6d czynnikow
rozwoju zapalenia wymienia ¢sirbwniez wystpowanie zmian zapalnych w koowym
odcinku jelita cienkiego, twoszego zbiornik, przed wykonaniem zabiegu proktokimeki
odtworczej. Zmiany takie, €gto na poziomie submikroskopowym, stwierdzawskilkunastu
procent chorych operowanych z powodu wrzodeejo zapalenia jelita grubego (80).
Czynniki wtérne — nagpstwa a niekiedy powiktania dziatahirurgicznych. — to najezciej
niedokrwienie, dtugalepa gtla na kaicu zbiornika, odczyn zapalny w otoczeniu zbiornika,

pozostawiony diugi mankiet zmienionej chorobowoniytéluzowej odbytnicy lub zwzenie
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zespolenia powodage zastdj treci jelitowej w zbiorniku i maliwos¢ nadmiernego
namnaania patogennej flory jelitowej (74). Coraze¢éaej podkrdélana teza o etiologii
bakteryjnej zapale (68,70) potwierdzana jest empirycznie zgluskutecznécia terapii

antybiotykowej, najcgciej z wyciem metronidazolu i ciprofloksacyny (81).

Zapalenia pozostawionego fragmentu bidluzowej odbytnicy (tzw guffitis’ — ang

cuff: mankiet) wystpuje u okoto 15% pacjentow poddanych proktokolekiadtworczej z
powodu wrzodziegjcego zapalenia jelita grubego (67,82). W pozostayio fragmencie
btony sluzowe] dochodzi do dalszego pgsbwania zmian zapalnych wraz ze
wspotwystpujacymi objawami klinicznymi, jak krwawienie, biegunldolegliwaci bolowe.
Objawy te wymagaj réznicowania z zapaleniem bton§luzowej zbiornika jelitowego.
Rozstrzygajcy charakter ma badanie endoskopowe wraz z hiopsczenie zachowawcze
opiera st na podobnych zaleceniach jak leczenie zachowawcgezebiegu wrzodziegcego
zapalenia jelita grubego. U @zi chorych konieczny jest zabieg operacyjny i usciei
pozostawionego fragmentu odbytnicy nadaligrzebieniast, co mae wiazat sig rowniez z

konieczndcia usungcia zbiornika jelitowego.

Zwezenie zespolenia kanatu odbytu ze zbiornikiem jeljtm jest stosunkowo rzadko
wystepujacym powiktaniem, obecnym u okoto 2% pacjentéw (88)ptywa ono w sposdb
niekorzystny na jaki zycia chorych, mge tez stanowiistotny czynnik rozwoju zapalenia
zbiornika jelitowego (84). W przypadku z@#enia zespolenia standardowym gpstvaniem
jest jego poszerzanie. Jest onoziivee do wykonania w warunkach poradni w trakcie
badaniaper rectum W bardziej zaawansowanych przypadkach koniecgsiepgoszerzanie z
uzyciem balonéw endoskopowych. Zaleca sizywanie balonéw z mdiwoscia kontroli

cisnienia.

Znacznie rzadziej nizmiany zapalne opisywane gmiany dysplastyczne i Zowe
btony sluzowej zbiornika jelitowego. W grupie chorych paagch proktokolektomii
odtworczej z powodu FAP zmiany dysplastyczne i ntwweoowe wys¢puja czesciej i
zwigzane § z molekularnym podteem schorzenia uwarunkowanego genetycznie mutacj
obrebie genu APC. Ggxtas¢ zmian dysplastycznych u chorych operowanych z plowGU
jest mniejsza, tu réwniewidoczna jest dia rozbienos¢ prezentowanych wynikéw. W dej
metaanalizie 23 badabejmujcych 2040 pacjentéw dane dotyce czstasci wyskpowania

dysplazji wahaty s od 0 do 18,5%, d&rednie ryzyko dysplazji oceniono na 1,1% (85).
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Ogodlnie ryzyko to okréda sk jako bardzo niskie, nawet przy dtugim, 15-20 l&kresie
obserwacji (86,87). Sugerujesiz przewlekie zmiany zapalne odun nasileniu, zwlaszcza
przy wspotwystpujacym zanikowym zapaleniu btorjjuzowej,.chronic atrophic pouchitis”
jest istotnym czynnikiem rozwoju dysplazji i nowaww (88,89). W grupie pacjentéw z
zapaleniem btonyluzowej typu C po 30 latach od zabiegu dysplanzpoznano w 9,1-

27,3%, zalenie od oceniajcego patologa (90).

Nie wszystkie badania potwierdzajednak 4 zaleznosé. W grupie 42 chorych z
przewlektym zapaleniem zbiornika badanyéhednio po 8,3 latach po zabiegu nie
stwierdzono zadnego przypadku dysplazji, nawet, gdy ze wdgl na nasilenie zmian

zapalnych trzeba byto resekaivgbiornik (90).

Mimo tak matego odsetka dysplazji obecnealeniesienia o transformacji Zlovej w
obrebie zbiornika i,anal transitional zone”u chorych po proktokolektomii odtworczej. Od
roku 1990 opisano co najmniej 22 przypadki rakgd3®1). Nowotwory te to w wkszaci
gruczolakoraki w olwbie nabtonka przégiowego, aczkolwiek obecng sdwniez doniesienia
o rakach w samym zbiorniku, nagéziej o charakterze gruczolakoraka, znacznie rzadzie
przypadki rakow ptaskonabtonkowych (89,92). Zmiamgsliwe zbiornika i ATZ powsta,
podobnie jak dysplazja, najgriej na podtau przewlektych zmian zapalnych (93). Obecne
sa jednak przypadki raka bez wéneejszego zapalenia zbiornika (94).

Celem wykrycia zmian dysplastycznych czy nowotwoyolw niezlgdne jest badanie
endoskopowe zbiornika wraz z biopgj’l). Szczegolnie jest to istotne przy vepstwaniu
przewlektych zmian zapalnych zbiornika (78,93).cKgza¢ autorow zaleca endoskepk
biopsp rowniez jako niezldny element diagnostyki zapalenia bloglyzowej zbiornika
jelitowego (69). Badanie histopatologiczne stanstatny element diagnostyki przewlekiego
zapalenia zbiornika (95,96Badanie to wykonuje sinajczsciej gietkim sigmoidoskopem

lub esofagogastroskopem (97).

Obecne s jednak gtosy krytyczne, sugesag wykonywanie tylko endoskopii bez
biopsji jako roéwnie skutecznej a bardziej efektyywngost-effective) czy nawet
rozpoznawanie gouchitis tylko na podstawie objawdw Klinicznych i podaobna leczenie
z wzyciem metronidazolu lub ciprofloksacyny (98, 99).
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W przypadku badaendoskopowych z biopsjkolejne problemy to il& i miejsce
pobrania wycinkéw. Do badakontrolnych zazwyczaj pobieragskilka wycinkéw, w ilcsci
od 4 do 10 z proksymalnejrodkowej i dystalnej agci zbiornika (87,100). W przypadku
widocznej btonysluzowej typu odbytniczego réwnienalezy pobra wycinki z tego odcinka
(86). Dodatkowym wskazaniena ®czywgcie miejsca zmienione zapalnie makroskopowo
(97).

Osobnym zagadnieniem w przypadku chorych operowargyqgpowodu zespotow
polipowatdci rodzinnych pozostaje obeditodesmoidéw. Desmoidy czyli widkniakowato
naciekowa, § guzami o charakterze nieglowym. Jednake specyficzny charakter wzrostu
tych guzow, polegagy na scistym przyleganiu do otaczgych narzdow oraz ich
znacznemu uciskowi przez m@aguza czyni z nich istotny problem kliniczny. €& z tych
zmian ma charakter nieresekcyjny, leczenie polegeede wszystkim na stosowaniu
niesterydowych lekéw przeciwzapalnych, cytostatylkddelz naswietlaniu (101). Obecrid
desmoidu nie stanowi bezygedniego nasgpstwa proktokolektomii odtworczej i nie jest
zazwyczaj zaliczana do jej powikta Jednake czs$¢ autorOw wize uraz operacyjny i
rozlegh laparotom¢ ze zwekszonym ryzykiem powstawanie desmoidow, przede stkiap
w ranie (102).

5. Ocena wynikéw leczenia operacyjnego

Przy ocenie efektu wykonanej proktokolektomii wedliiczej najistotniejszym
parametrem docelowym jest jaiozycia chorych po zabiegu operacyjnym, determiocalj
zazwyczaj o0sobiste, spoteczne i zawodowe funkcj@mev chorego. Jaké zycia
operowanych chorych jest nagdziej zwiagzana z obecrigia powikian, najczsciej zapalenia
zbiornika, nie jest jednak prasich pochodn. Samopoczucie chorego przed zabiegiem,
akceptacja konieczioi leczenia operacyjnego, wsparcie rodziny izliveos¢ wykonywania
pracy jak przed zabiegiem ¢sto wptywaj na jego jaké¢ zycia po zabiegu operacyjnym w
wigkszym stopniu i obiektywne wyktadniki kliniczne funkcji zbiornikglitowego. Istnieje
szereg skal i modeli badania j&kbzycia. Najprostsze opartg saa podawanej przez chorych
wartasci liczbowej z wybranego przedziatu, zazwyczaj 0160 najlepiej opisuagych jaka¢
ich funkcjonowania. Bardziej rozbudowane skale,gakvszechnie stosowana SF-12 czy SF-
36 skiadaj sie z catego szeregu znacznie bardziej szczegOtowydhn pdotyczcych

podstawowych aspektouycia, suma kolejno uzyskanych punktu daje ostatecaynik.
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Wydaje s¢, z dawiadczenia klinicznego,zi najbardziej przydatneasproste, tatwe dla
chorego i szybkie do przeprowadzenia badanies@kigycia. Bez wzgidu na przyty w
danym drodku standard okgeenie aktualnego subiektywnego samopoczucia chorego

powinno stanowi niezkzdny element badania kontrolnego (71,74).

Istnieje réwnie caly szereg bada dodatkowych, pozwalagych na bardziej
obiektywr i porownywalm, ocere funkcji i morfologii wytworzonego zbiornika jeliteego.

Naleza do nich przede wszystkim:

- badanie endoskopowe wraz z biapgjozwalagce na rozpoznanie i oldlenie nasilenia
zapalenia btonyluzowej zbiornika jelitowego. Istnieje kilka skateny zapalenia, jednz
najczsciej obecnie stosowanych jest zmodyfikowana sk8lAIF Pouchitis Disease Activity
Index/, przedstawiona przez zespot Mayo Clinic Wwur@994 (103).

- manometria anorektalna jest badaniem czycioavym, pozwalajcym przede wszystkim na
ocerg prawidtowdaci funkcjonowania aparatu zwieraczowego oraz &&ree pojemneci i

podatndci zbiornika jelitowego

- oznaczanie aktywroi enzymow granulocytarnych w stolcu daje aAeos¢é okreslenia
zapalenia zbiornika w sposob obiektywny, nieinwayyj powtarzalny. Uzyskane wyniki

ilosciowe pozwalgj takze na monitorowanie skuteczwoleczenia zapaftezbiornika

- badania radiologiczne st przede wszystkim ocenie dimosci zbiornika jelitowego i
zespolenia zbiornika z kanatem odbytu. Wykonuje jsi standardowo przed zabiegiem
odtworzenia cigtosci przewodu pokarmowego celem potwierdzenia praawelyo pasau

przez wyhczony, dystalny odcinek jelita cienkiego.

Badania kontrolne zbiornika jelitowego u choryoeh proktokolektomii odtwdrczej
stanowy staly element opieki pooperacyjnej w tej grupiergich. Czstasé¢ tych bada,
zakres oraz czas rozp@cm nie § jednoznacznie okéne i zalea przede wszystkim od
standardu przyjego w danym @odku (69,71,96). Mimo,zi proktokolektomia odtwoércza u
pacjentow z wrzodziegym zapaleniem jelita grubego i zespotami polip@iatrodzinnych
wykonywana jest tak samo, to jednak odmienetiologii i kliniki obydwu schorzé
wpltywa¢ moze na znaczne #ice w przebiegu pooperacyjnym. Celem pracy jeststénie
réznic w przebiegu pooperacyjnym padky chorymi operowanymi z powodu
wrzodziepcego zapalenia jelita grubego i zespotami polip gt
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I1l. Cele pracy:

Celem niniejszej pracy jest:

1. Okrdlenie najczstszych powikta klinicznych u chorych po proktokolektomii odtwoegz
z powodu wrzodzigcego zapalenia jelita grubego oraz po proktokolektadtwoérczej z

powodu polipowatéci rodzinnej jelita grubego
2. Okrdlenie r&nic w przebiegu pooperacyjnym w badanych grupachycin
3. Korelacja danych klinicznych z ocenasilenia zapalenia zbiornika jelitowego

4. Okrélenie specyfiki pospowania pooperacyjnego u chorych z zapaleniem ait@r

jelitowego
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V. Material i metoda

Analizowano grup 139 chorych po proktokolektomii odtworczej wykoegaw latach 1985-
2008. W grupie tej 88 chorych operowanych byto wpdu wrzodziejcego zapalenia jelita
grubego, 51 z powodu polipowatd rodzinnej. Chorzy poddani byli leczeniu opgjaemu

w Klinice Chirurgii Ogolnej, Gastroenterologicznéj Endokrynologicznej oraz Klinice
Chirurgii Ogolnej i Kolorektalnej Uniwersytetu Mecnego im. K. Marcinkowskiego w
Poznaniu. Do oceny wykorzystano dane Kliniczne pdeite z bada kontrolnych

wykonywanych w latach 2004 -2008. Badania miatyrakter retrospektywny i opieratycsi

na analizie wynikow przeprowadzonych badantrolnych w Poradniach Przyklinicznych.

Technika zabiegu

Pierwszych 27 pacjentéw byto operowanych techrskwu ecznego bez iycia sztaplera.
Wiazalo st to z wykonaniem mucosectomii. Kolejni pacjenci meani byli technilg
podwojnych stapleréw z wytworzeniem zespolenia zhka z kanatem odbytu przy pomocy
staplera okgznego 28-34 mm, dobieranego indywidualnie. 97 paéjerbyto operowanych
ze wskaza planowych, w grupie tej wykonano 91 zabiegbw dwpetvych
(proktokolektomia odtwdércza w pierwszym etapiewdidtacja stomii w drugim etapie) oraz 6
zabiegow trzyetapowych (kolektomia sposobem Hartraanw pierwszym etapie,
wytworzenie zbiornika z zespoleniem zbiornika z&am odbytu oraz czasowej ileostomii w
drugim etapie oraz likwidacja stomii w trzecim agp42 pacjentdw operowanych byto ze
wskaza nagtych lub pilnych, w grupie tej wykonano 34 zbitrzyetapowe i 8 zabiegow

dwuetapowych.

Badanie kliniczne:

Przygtym standardem tych batlabytlo coroczne badanie kliniczne wraz z badaniem
endoskopowym zbiornika poszerzonym o wykonanie d)iaraz ewentualnie innych bada
zaleznie od objawéw zgtaszanych przez chorego. Badamdaskopowe wykonywane byty w
zdecydowane] wkszasici ambulatoryjnie przy pomocy sztywnego rektosigieskopu
srednicy 8mm lub 15 mm, zaleie od szerok&i zespolenia ocenianego w badaniu per
rectum. W cgsci przypadkow do badaniazywanego gitkiego kolonoskopu. Celem petnej
oceny stopnia przebudowy btony oraz weryfikacji amizapalnych oznaczanych przy
pomocy skali PDAI u chorych standardowo pobieranainki btony sluzowej. Zazwyczaj

pobierano 2 wycinki — zé&rodkowej czsci zbiornika oraz okolicy zespolenia.
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Badanie endoskopowe:

Przygtym standardem od pogku wykonywania zabiegdéw proktokolektomii odtworgze
bylo coroczne badanie kliniczne wraz z badanienoskapowym zbiornika poszerzonym o
wykonanie biopsji oraz ewentualnie innych badaleznie od objawdw zgtaszanych przez
chorego. Badania wykonywane bytyeéziej, jesli u chorego wysipity niepokopce objawy
kliniczne (nasilone biegunki, krewgluz w stolcu, zaburzenia defekacji). Badania
endoskopowe wykonywane byty w zdecydowanetkazaci ambulatoryjnie przy pomocy
sztywnego rektosigmoidoskogrednicy 8mm lub 15 mm, zaleie od szerokixi zespolenia
ocenianego w badaniu per rectum. Wsck przypadkéw do badaniazywanego gitkiego
kolonoskopu. W uzasadnionych przypadkach (znacanmrg zapalne okolicy odbytu i
kanatu odbytu, znacznego stopnia ¢zenie zespolenia, konieczito oceny przetok
okotoodbytniczych) badanie byto wykonywane w kratkznieczuleniu ogélnym. Badania
endoskopowe wykonywane byly przez staly zespdt dirugpow z wieloletnim

doswiadczeniem w ocenie endoskopowej zbiornikow jalitoh.

Lekarz wykonujcy endoskopi wypetniat czs¢ ankiety dotyczcej skali PDAI endoskopowej
oceny zapalenia zbiornika jelitowego, dokonywat m@s niezalenej, subiektywnej
makroskopowej oceny zbiornika stwierdgagapalenie btonyluzowej zbiornika jelitowego

lub jego brak (ocena 1 lub 0).

Celem petnej oceny stopnia przebudowy btony orazryfikacji zmian zapalnych
oznaczanych przy pomocy skali PDAI u chorych statwl@o pobierano wycinki btony
sluzowej. Zazwyczaj pobierano 2 wycinki — Zeodkowej czsci zbiornika oraz okolicy
zespolenia. Wycinki byly rownie kazdorazowo pobierane z widocznych zmian
makroskopowych btonysluzowej zbiornika, zespolenia i kanatu odbytu jakligpy,
owrzodzenia, pogrubienia fatldéw, odczyny zapaloe #Ze wzgédu na brak standardowo
pobieranych wycinkbw oraz jednoznacznych protokotd&hnicznych w pracy nie

analizowano zmian w oéloie kanatu odbytu (cuffitis, dysplazja, neo w kanatibytu).

tacznie w latach 2004-2009 wykonano 846 hadadoskopowych w obydwusmdkach w
okresie od 2 do 19 lat po operacji odtworcx®jbadaniach wykonanych w obgrodkach
nie stwierdzono istotnych powikda w 5 przypadkach po pobraniu wycinka stwierdzono
niewielkie krwawienie, ktore ustalo samoistnie (Zypadki) lub wymagato koagulacji (3

przypadki).Zaden chory nie wymagat hospitalizacji.
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Zapalenie zbiornika rozpoznawane byto na podstakedi PDAI, gdy u chorego stwierdzono
co najmniej 7 punktéw (99). Przewlekte zapalenigpmznawano u pacjentéw, u ktérych w
ciagu 12 kolejnych miesty stwierdzano co najmniej 3 epizody zapaleniay ppzym w
trakcie co najmniej jednego byto ono potwierdzonkbagdaniu endoskopowym wraz z biagpsj
Kolejne epizody ,pouchitis” rozpoznawane byly na podstawie endoskopii z bagpsj
endoskopii bez biopsji, aktywdo enzyméw granulocytarnych w stolcu lub objawow
klinicznych. Badanie histopatologiczne bylo wykorayve kadorazowo przez dwoch
specjalistow histopatologdbw — w ramach petgj standardowo procedury jeden z nich
dokonywat oceny, drugi zatwierdzat wynik po ponoyieeenie wycinka. Kadorazowo
wynik badania wycinka zawierat stopieapalenia w skali Moskowitza oraz atrofii kosmkow
w skali Laumoniera. Badane wycinki btodlyizowej zbiornika oceniano rowrigood katem

wystapienia zmian dysplastycznych lub nowotworowskiteych

Kazdorazowo oceniano réwniebjawy kliniczne zgtaszane przez chorych: gaszon ilosé
stolcy w cagu dnia i w nocy (dwukrotnie wtej niz normalnie), domieszkkrwi i/lub $luzu,
dolegliwaici bélowe jamy brzusznej oraz podigyory cieptot ciata> 37,8°C. Oceniano
réwniez obecné¢ zwezenia zespolenia, dysplazji, nowotworzenia, objawamaajelitowych,
ryzyko ponownego wytonienia stomii, ryzyko usgoia zbiornika. Opisane povsgj dane

zgromadzone zostaty w formie bazy danych arkuszzlExpoddane analizie statystyczne.

Analiza powik}a

Analizowano istotne klinicznie powiklania, wymageg interwencji chirurgicznejdolz w
sposob istotny wptywagy na obnienie jakdci zycia u chorych. Zabiegi chirurgiczne
wykonywane byly w obydwu sodkach, z ktérych pochodzili analizowani pacjenge
wzgledu na charakter pracy oceniano powiklaniazn@ Powiklania wczesne (okres

okotooperacyjny) nie byty analizowane. Oceniano:

- obecné¢ zapalenia zbiornika jelitowego

- stopie atrofii blonysluzowej zbiornika jelitowego

- obecné¢ dysplazji btonysluzowej zbiornika jelitowego

- obecné¢ nowotwordw zigliwych btonysluzowej zbiornika jelitowego.

- konieczné¢ ponownego wytonienia stomii (ileostomigtfowej)
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- konieczné¢ usunecia zbiornika jelitowego (resekcja brzuszno krocaomraz z usurciem

zwieraczy i wytonieniem ileostomii kmowej)

- nietrzymanie stolca znacznego stopnia (stomewarty w skali |-V, oznaczagy state
nietrzymanie wysitkowe i spoczynkowe stolca i gaxowwymagajce stalego noszenia

wktadek higienicznych i znacznie olkajace jaka¢ zycia chorych

- obecné¢ desmoidow (wtokniakowad naciekowa) w olebie blizny po proktokolektomii
odtworczej. Desmoidy rozpoznawane bylty na podst&¥s&, weryfikowane w badaniu KT i

ostatecznie potwierdzone w badaniu histopatologitzn

Rozpoznanie zapalenia zbiornika, atrofii kosmkowgpthzji i nowotworéw zidiwych

Skala PDAI opiera gina hcznej ocenie cech klinicznych, endoskopowych idhigicznych

(tzw. indeksu histologicznego Moskowitza).

Cechy kliniczne to: bole brzucha, §tostolcy >2 stolce/dzi&, temperatura ciata 37,8°C,
krwawienie. Oceniane cechy endoskopowe to krwawidintaktowe, wydzielina, ohgk
btony sluzowej, naderki, brak siatki naczyniowej, ziarnina. Kd#ej z tych cech
przyporadkowany jest jeden punkt. W badaniu histologiczrwrrzypadku zapafeostrych
ocenia st obecné¢ nacieku zapalnego (maty-1 pktedni+ropnie w kryptach-2 pkt, @iki+
ropnie w kryptach — 3 pkt), obeditoowrzodzé (<25% pola widzenia - 1 pkt, 25-50% - 2
pkt, >50% - 3 pkt), w przypadku zapalprzewlektych oceniany jest naciek zapalny (maty -
1, sredni —2, atzki —3) oraz zanik kosmkow (egciowy — 1, prawie catkowity —2, catkowity —
3). Ostateczna ocena opierag sha zsumowaniu wszystkich punktow, zapalenie
rozpoznawano, gdy suma punktow byta rowna lukkeda od 7. Skala PDAI przedstawiona
zostata w tabeli pone;.
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Tabela 1 Skala oceny aktywdwd zapalnej w zbiorniku jelitowym — PDAI (PouchiiBisease
Activity Index) (103).

Kryteria Liczba punktéw

Kryteria kliniczne 0-6

Czestos¢é oddawania stolca na dob

-jak zwykle 0
-1-2 stolcéw na dapwiecej niz przed zabiegiem 1
-3 lub wiecej stolcéw na dap 2

Krwawienie ze zbiornika

-brak lub rzadko 0

-obecne codziennie 1

Nagte parcie na stolec i/lub bole brzucha

- brak 0
-czasami 1
-czesto 2

Goraczka (temp > 37.8°C)

-brak 0
-obecna 1
Kryteria endoskopowe 0-6
-obrzk btonysluzowej zbiornika 1
-ziarnina 1
-krwawienie kontaktowe 1
-brak siatki naczyniowej 1
-wysigk / wydzielina 1
-owrzodzenia 1
Kryteria histologiczne (skala Moskowitza) 0-6
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Fig. 9 Bionas’luzowazbiornika jelitowego, brak wkiadnikéw stamapalnego. (Materiat
wiasny)

R Ny

Fig. 10 Btonasluzowa ~ionika 'jltego, Widczne wyktadniki zé@nia: owrzodzenia,

widknik, wybroczyny, obrgk. (Materiat wiasny)
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Przewlekte zapalenie rozpoznawano u pacjentow Owyéih w cagu 12 kolejnych miescy
stwierdzano co najmniej 3 epizody zapalenia, pzggntw trakcie co najmniej jednego byto
ono potwierdzone w badaniu endoskopowym wraz zdpogKolejne epizody,pouchitis”
rozpoznawane byly na podstawie endoskopii z bippspdoskopii bez biopsji, aktyws
enzymow granulocytarnych w stolcu lub objawéw Idamiych. Badanie histopatologiczne
byto wykonywane kadorazowo przez dwodch specjalistow histopatologéwv +amach
przyjetej standardowo procedury jeden z nich dokonywahgcdrugi zatwierdzat wynik po
ponownej ocenie wycinka. Kkdorazowo wynik badania wycinka zawierat st@pmapalenia

w skali Moskowitza oraz atrofii kosmkoéw w skali Lraoniera.

Skala Laumoniera shyta ocenie przebudowy bton§luzowej jelita cienkiego w kierunku
btony s$luzowej jelita grubego. Skala ma charakter cztenépawy, gdzie kolejne punkty
oznaczaj odpowiednio (V — diug& kosmkéw, C gibokasé krypt)

I°: wzrost ilasci komoéreksluzowych, normalna dtuge kosmkoéw (55@m); C/V < 0,27
I1I°: wzrost ilosci koméreksluzowych, obnienie wysokéci kosmkéw (< 50@m); C/V 0,2-1

I1I°: Wzrost iloéci koméreksluzowych, dalsze obmanie wysokéci kosmkéw (150-20Qum);
C/V 1-2; zmiany w olgbie jader komorkowych, wakuolizacja komoérek absorbcyjnych

naciek zapalny w okbie blaszki wtaciwej btonysluzowej.

IV°: “kolonizacja” (wzrost ilégci komorek sluzowych >45% populacji komérek btony
sluzowej, znaczne skrécenie didgokosmkow (< 20Qum); C/V >2; nasilony naciek zapalny

w obrebie blaszki wiaciwej btonysluzowe.

Dysplazg rozpoznawano na podstawie standardowych ib&dopatologicznych w ramach
opisanego powsej standardowego badania wykonywanego przez dwdstopatologdéw.
Dysplazja oceniana byta w dwustopniowej skali jalysplazja stopnia matego lub dysplazja

stopnia daego.
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Fig. 11 Zbiornik jelitowy z licznymi polipami (stapo proktokolektomii odtworczej z

powodu FAP przed 12 laty). (Materiat wtasny)

Manometria anorektalna:

Manometria anorektalna wykonana zostata u wszystkb@adanych chorych. Badanie
wykonano w trybie ambulatoryjnym, zgodnie z obgmmijaca procedur chorzy nie byli
przygotowywani do badania (bez lewatywy, czopké&mdkow przeczyszczagych). Do
bada uzyto sondy przeptywowejsmiokanatowej zakaczonej balonem. Pacjentéw uktadano
na kozetce w pozycji na lewym boku z podkurczonkolanami. Badania wykonywano po
wypréznieniu, bez specjalnego przygotowania chorych. Poowadzeniu sondy przez odbyt
do odbytnicy odczekiwano 5 minut umigviajac uktadowi zwieraczowemu adaptaajo
nowych warunkow i przeprowadzano badanie. Danestrej@ane byly za pomacsystemu
PC Polygraf HR stiacemu do stacjonarnych badgornego i dolnego odcinka przewodu
pokarmowego. Analiza danych odbywata przy wyciu oprogramowania Polygram firmy
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Synectics MedicalBadano nasgpujace parametry: - ghienie spoczynkowe w odbytnicy, -
cisnienie spoczynkowe w gornej gzi kanatu odbytu, - énienie spoczynkowe w dolnej
cze$ci kanatu odbytu, - maksymalnesgienie skurczowe w gornej €xi kanatu odbytu, -
maksymalne énienie skurczowe w dolnej e¢&i kanatu odbytu, - rfnice cisnien migdzy
gorm czgscia kanatu odbytu a odbytricpodczas kaszlu, - #dice cisnien migdzy dolry
czescia kanatlu odbytu a odbytnic podczas kaszlu, - obeddo hamuacego odruchu
odbytniczo-odbytowego, - prég czucia (gtbf¢ progowa wywotujca pierwsze wraenie
czuciowe podczas wypetniania balonu), - prég paaigetos¢ progowa wywotujca potrzeb
oddania stolca podczas wypetniania balonu, ¢toflj maksymala (maksymalna okjos¢
balonu tolerowana przez pacjenta), - pod&tnudbytnicy (stosunek przyrostu etmsci do
przyrostu cdnienia w odbytnicy, obliczana dla ebgpsci maksymalne))

Analiza statystyczna

Czestas¢ wyskepowania dysplazji, raka i niepowodzavykonanego zbiornika w #ym
czasie po zabiegu przedstawiono w postaci tabdh liezwzgidnych i procentow catkowitej
liczebnagci badanych grup. Anakz jednoczynnikow czestasci  wyskpowania

poszczegolnych powikiapo zabiegu porownywano testem doktadnym Fisher’a.

Analiz¢ wieloczynnikows przeprowadzono metadegresji logistycznej. Badano zates¢
migdzy wystpowaniem zapalenia bton$luzowej zbiornika a wygpowaniem dysplazji
matego i daego stopnia i oszacowano iloraz szans gp@vania dysplazji u pacjentéw z

zapaleniem.

Estymacg czasu pojawienia sidysplazji jako dodatkowego niekorzystnego czynnika

pacjentow z zapaleniem zbiornika. przeprowadzonmdadlaplan’a-Meier’a.

Obliczenia statystyczne wykonano przy pomocy pnogr&tatXact (Cytel Inc) oraz MedCalc
(MedCalc Software).
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V. Wyniki

1. Obecnaé¢ powiktan klinicznych u chorych po proktokolektomii odtwoérczej z

powodu wrzodziepcego zapalenia jelita grubego i polipowatei rodzinnej

Istotne Kklinicznie powiktania stwierdzono u 45 ocych (32,4%), u cgci
wystepowaty rownoczénie dwa lub wgcej powiktania, jak na przyktad obecidazapalenia i

dysplazji czy obecrig raka i konieczn@ chirurgicznego usuecia zbiornika jelitowego.

Wsrod obserwowanych powikianajczsciej stwierdzono wysgpowanie zapalenia
zbiornika jelitowego. Wyapito ono hcznie u 37 chorych (26,6%). Gziej stwierdzono je w
grupie operowanych z powodu wrzodzmggo zapalenia zbiornika jelitowego, gdzie byto
obecne u 27 chorych (19,4%). U chorych operowarzypbbwodu polipowatai rodzinnych
zapalenie obecne byto u 10 0s6b (7,2%). Dysplaziego stopnia, dysplazja zkgo stopnia
i nowotwor zigliwy wystapity tacznie u 20 chorych (14,4%), przy czym nafcie]
rozpoznawano dysplagjmatego stopnia (12 chorych (8,6%). Zmiany dysplasie i
nowotworowe rozpoznawano nagéeiej u chorych operowanych z powodu zespotéw
polipowatdci — 17 pacjentow (12,2%). Rbice czstasci wysktpowania powikia w

badanych grupach przedstawiono w punkcie 2

Dane dotycace czstaci wyskpowania zapalenia i dysplazji przedstawiono w taBel

wykresie 1
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Tabela 2. Cgstas¢ zapalenia zbiornika jelitowego i dysplazji btoslyzowej zbiornika

Zapalenie | Dysplazja | Dysplazja | Rak w | Chorzy
matego duzego obrebie facznie
stopnia stopnia zbiornika

FAP 10 10 5 2 51
CuU 27 2 1 0 88
Rd&znica Nie Tak Tak Nie
statystycznie
istotna p=0,2207 | p=0,0008 p=0,0250 p=0,1329
Mata liczba
przypadkéw

Wykres 1. Cgstas¢ zapalenia zbiornika jelitowego i dysplazji btoslyzowej zbiornika
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Zapalenie Dysplazja Dysplazja Rakw Grupy
matego duiego obrebie {acznie
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Pozostate z analizowanych powiktevystapity rzadko, dotyczyty 8 chorych (5,8%).
Interwencja chirurgiczna byta konieczna u 7 choryBbo). U dwoch chorych dokonano
wyciecia desmoidu z rany. W kolejnych dwdéch przypadk&cmieczne bylo ponowne
wytonienie stomii (nasilone zmiany zapalne w giie zbiornika jelitowego z licznymi
wodnisto-krwistymi stolcami). W trzech przypadkdaimieczne byto usuecie zbiornika. W
jednym przypadku u chorego operowanego z powoduodwizpcego zapalenia jelita
grubego konieczne byto usgnie zbiornika ze wzghlu na znacznego stopnia zmiany zapalne
w obrbie zbiornika, kanatu odbytu i okolicy okoto odbirej. U dwoch chorych
operowanych z powodu polipowatd usungcie zbiornika byto konieczne ze wzdu na
rozpoznanie nowotworu ztwego w obebie zbiornika jelitowego (gruczolakorak). U
jednego z chorych, operowanego z powodu wrzogtaep zapalenia zbiornika jelitowego,
wystapito znacznego stopnia nietrzymanie stolcaazame najprawdopodobniej z odczynem
zapalnym w ohgbie zbiornika jelitowego, zespolenia i kanalu odbyZe wzgédu na brak
skutecznéci leczenia zachowawczego chory zakwalifikowany talosdo leczenia
operacyjnego (wytonienie ileostomitgowej). Chory nie wyrazit jednak zgody na leczenie

operacyjne. Powiktania przedstawiono w tabeli 3.

U dwodch chorych operowanych z powodu polipoweitarodzinnej stwierdzono
obecnd¢ desmoidow w bfinie po ranie. Desmoidy ze wzdlu na wielké¢ i objawy
uciskowe wymagaty leczenia operacyjnego, w obydwaygadkach zostaty usue.
Desmoiddw nie zaobserwowano u chorych operowanymbwodu wrzodziejcego zapalenia
jelita grubego. Nie stwierdzono mdic w czstasci wyskpowania powyszych powikia
pomiedzy chorymi operowanymi z powodu wrzodzmggo zapalenia jelita grubego a

chorymi operowanymi z powodu polipow&borodzinnych.
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Tabela 3. Cgstos¢ ponownego wytonienia ileostomii, uskaoia zbiornika jelitowego i

nasilonego nietrzymania stolca

Konieczndé Koniecznd¢ Nietrzymanie Desmoid w ranie
ponownego usungcia stolca (1V)
wytonienia stomii zbiornika
jelitowego
FAP 1 2 0 2
CuU 1 1 1 0
Zaleznosé Nie (matla liczba) | Nie (mata liczba) | Nie (mata liczba) | Nie (mata liczba)
istotna
_ p=0,2352 p=0,1191 p=0,1422 p=0,0935
statystycznie

2. Ra&nice w przebiegu pooperacyjnym w badanych grupachhorych
Wiek chorych

Zaobserwowano istofréznice dotyczca wieku pomedzy chorymi operowanymi z powodu
wrzodziepcego zapalenia jelita grubego a chorymi operowanyrpowodu polipowatei
rodzinnych. Srednia wieku w pierwszej grupie wynosita 35,3 lat,drugiej za 31,1 lat.
Réwniez odchylenie standardowe byto istotniecksze w grupie operowanej z powodu

wrzodziepcego zapalenia jelita grubego (11,01) nipowodu polipowati (8,62)

Dane dotycgzce wieku chorych i korelacji w grupach przedstavdbela 4, tabela 5 oraz

wykres 2.
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Tabela 4. Wiek chorych operowanych z powodu CU PFA

Tabela przekrojow statystyk opisowych (dane klinicee), minimalne n zmian=139

Rozpoznanie| Wiek Wiek Wiek Wiek Wiek Wiek Wiek Wiek
srednie waznych | odch minimum | maksimum | Q25 mediana | Q75
stand
CuU 35,34483| 88 11,01988 16,00 70,00 28,00 35,00 44,00
FAP 31,09804| 51 8,62382 18,00 49,00 23,0( 30,00 39,00
Ogotem 33,77536| 138 10,37334 16,00 70,00 26,00 32,00 42,00
chorych

Tabela 5. Rénice wieku chorych operowanych z powodu CU i FAR.\iizgkdu na brak

zgodndci z rozkiadem normalnym zastosowano test MannatWiria p=0,0317 -

operowani z powodu CUasstotnie statystycznie starsi od operowanych zquhwFAP.

Test U Manna-Whitneya (dane kliniczne) wzgldem zmiennej rozpoznanie

Zmienna| Suma Suma U 4 Poziom | Z popr | Poziom N N
rang rang p p waznych | waznych
CuU FAP CuU FAP

Wiek 6533,00 | 3058,00, 1732,00 2,14595 0,03187 2,14y92 310D | 88 51
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Wykres 2. Ranice wieku chorych operowanych z powodu CU i FAP.

Wykres ramka-wasy:
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Czas od zabiegu

W badanej grupie chorych stwierdzono rownistotne ranice w czasie, jaki uphgh od
zabiegu. Chorzy operowani z powodu wrzodgiefjo zapalenia jelita grubego poddani byli
badaniu pasrednio 130 miegcach od zabiegu, chorzy operowani z powodu poliposea
rodzinnej po 171,5 miegiach (znamiennie istotna zmiica, test U Manna-Whitneya,;
p=0,000001)

Obecndg¢ dysplazji

Analizujac dane kliniczne w poddanych kontroli grupach stdzeno znamiennie ¢stsze
wystepowanie dysplazji matego i dego stopnia. Wyspowaty one cgiciej u chorych
operowanych z powodu polipowatd rodzinnych nt u chorych operowanych z powodu
wrzodziepcego zapalenia jelita grubego. Dysplazja malegprséo wysapita u 19,6%
chorych operowanych z powodu FAP oraz u 2,3% chomyperowanych z powodu CU
(znamiennie istotna #dica, test dokltadny Fisher@=0,0008). Dysplazja diego stopnia
wystepowata znamiennie egciej u chorych operowanych z powodu FAP - 9,8%, ni

powodu cu - 1,1% (znamiennie istotnamea, test doktadny Fishengs0,0250).
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Nie stwierdzono zaimosci pomidzy rozpoznaniem pierwotnym a wggbwaniem
nowotworéw zidliwych w obrbie zbiornika. Ché oba przypadki gruczolakoraka wysty
u chorych operowanych z powodu polipowaiaodzinnej, to zbyt mata liczba przypadkéw
uniemaliwita okreslenie statystycznie istotnej korelacji. Dane dotyez wystpowania
dysplazji malego stopnia, dysplazji zhgo stopnia oraz nowotworéw zhovych

przedstawiono w tabeli 2 i na wykresie 1.

Analizie poddano réwnieczas wystpienia dysplazji po zabiegwredni czas po
zabiegu w grupie chorych po proktokolektomii bydzdizy u chorych z rozpoznanysplazj,
gdzie wynosit 206 miescy. W grupie chorych bez dysplaZjiedni czas obserwacji wynosit
139 miestcy (znamiennie istotna zaica, testU Manna-Whitney'a;p=0,0002). Analizujc
osobno oceniane grupy stwierdzon@, zarbwno w przypadku chorych operowanych z
powodu wrzodziejcego zapalenia jelita grubego jak i polipovéatorodzinnej dysplazja
rozpoznawana byta u chorych z #Z8aym czasem obserwacji pooperacyjnej. W przypadku
chorych operowanych z powodu wrzodzeggo zapalenia jelita grubedgoedni czas od
zabiegu dla pacjentéw z dysplazyynosit 139 miesicy, bez dysplazji 130 (brak istotfu
statystycznej, testt Manna-Whitney'a;p=0,1535). W przypadku chorych z rozpoznaniem
pierwotnym polipowatéci rodzinnejsredni czas od zabiegu dla grupy z dysplazynosit
219 miestcy, bez dysplazji 159 miegly (znamiennie istotna #aica, testU Manna-
Whitney’a; p=0,0078).

Zapalenie btonyluzowej zbiornika (pouchitis)w skali PDAI

Zapalenie btonyluzowej zbiornika jelitowego obecne byfacknie u 37 pacjentow (26,6%).
Wsréd chorych operowanych z powodu wrzodmego zapalenia jelita grubego zapalenie
zbiornika dotyczyto 27 pacjentow (30,1%). U chorygerowanych z powodu polipowatd
zapalenie zbiornika rozpoznano u 10 oséb (19,d98ne dotyczce czstasci zapalenia
przedstawiono réwniew tabeli 2, wykresie 1 oraz wykresie 3. ¢Ss¢ wyskpowania
zapalenia nie tita sk jednak sposéb istotny statystycznie w oceniamyadpach (test Chj
p=0,2207).
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Wykres 3. Czstas¢ wyskpowania zapalenia zbiornika jelitowego u choryclerogvanych z

powodu wrzodziejcego zapalenia jelita grubego i polipow&iaodzinnej jelita grubego.
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20%

Colitis ulcerosa FAP

OPodziat PDAI ®Podziat PDAI 27

Analizie poddano réwniestopiéi nasilenia zapalenia zbiornika jelitowego w skali
PDAI. W grupie chorych operowanych z powodu wrzeg@zego zapalenia jelita grubego
PDAI wynosito §rednio 5,4 pkt, u chorych operowanych z powodu a@ésp polipowatdci
srednie PDAI wynosito 4,6 pkt. Rdica ta byla statystycznie znamienna (test U Manna-
Whitneya; p=0,0368). Dane dotygze nasilenia zapalenia w skali PDAI i korelaciji
statystycznej w badanych grupach przedstawiondelit, tabeli 7 oraz wykresie 4.
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Tabela 6. Nasilenie zapalenia zbiornika w skali PV grupie chorych operowanych w
powodu FAP i CU.

Tabela przekrojéw statystyk opisowych (dane_kliniczne(1))
N=139 (Zmienne zalezne nie zawierajg BD)
rozp PDAI total | PDAI total |PDAI total | PDAI total |PDAI total | PDAI total | PDAI total
Srednie waznych | Minimum | Maksimum Q25 Mediana Q75
Colitis ulcerosa 5,409091 88/ 1,000000 10,00000 4,000000 5,000000 7,000000
FAP 4,647059 51 0,000000 10,00000 3,000000 4,000000 6,000000
Ogot grp. 5,129496 139/ 0,000000 10,00000 4,000000 5,000000 7,000000

Tabela 7. Korelacja statystyczna nasilenia zapalepiornika w skali PDAI w grupie chorych
operowanych w powodu FAP i CU.

Test U Manna-Whitneya (dane_kliniczne(1))
Wzgledem zmiennej: rozp
Zaznaczone wyniki sg istotne z p <,05000

Sum.rang | Sum.rang U Z poziom p VA poziomp | Nwazn. |Nwazn. | 2*1str.
Colitis FAP popraw. Colitis FAP dokt. p
Zmienna ulcerosa ulcerosa
PDAI total 6633,000 3097,000 1771,000 2,067099 0,038726 2,087732 0,036823 88 51/ 0,038632

Zapalenie zbiornika w ocenie mikroskopowej (skateskbwitz'a)

Ocenie poddano stogienasilenia zmian zapalnych blorgluzowej oceniany w
badaniu histopatologicznym z zastosowaniem skaliskdwitz’a. W grupie chorych
operowanych z powodu wrzodziegego zapalenia jelita grubegrednie nasilenie zapalenia
wynosito 3,4 pkt, u chorych operowanych z powodspoédw polipowatéci srednie nasilenie
zapalenia wynosito 2,9 pkt. Rdica ta nie byta statystycznie znamienna (test Lhida
Whitneya;p=0,0651), ché byla na granicy istotr$gi statystycznej. Dane dotygz nasilenia
zapalenia w ocenie mikroskopowej w skali Moskovatprzedstawiono w tabeli 8, tabeli 9
oraz wykresie 4.
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Wykres 4. Nasilenie zapalenia zbiornika w skaliAPv grupie chorych operowanych w
powodu FAP i CU.

Wykres ramka-wasy:
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rozpoznanie

Tabela 8. Nasilenie zapalenia zbiornika w skali ktitz'a w grupie chorych operowanych
w powodu FAP i CU

Tabela przekrojow statystyk opisowych (dane_kliniczne(1))
N=139 (Zmienne zalezne nie zawierajg BD)
rozp Moskowitz | Moskowitz | Moskowitz | Moskowitz | Moskowitz | Moskowitz | Moskowitz
Srednie waznych Minimum | Maksimum Q25 Mediana Q75
Colitis ulcerosa 3,420455 88 0,000  6,000000 3,000000 4,000000 4,000000
EAP 2,980392 51 0,000 5,000000 2,000000 3,000000 4,000000
Ogot grp. 3,258993 139 0,000  6,000000 2,000000 4,000000 4,000000
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Tabela 9. Korelacja statystyczna nasilenia zapaleiornika w skali PDAI w grupie chorych

operowanych w powodu FAP i CU.

Test U Manna-Whitneya (dane_kliniczne(1))
Wzgledem zmiennej: rozp
Zaznaczone wyniki sg istotne z p <,05000

Sum.rang |Sum.rang U A poziom p A poziomp | Nwazn. |Nwazn. | 2*1str.
Colitis FAP popraw. Colitis FAP dokt. p
Zmienna ulcerosa ulcerosa
Moskowitz 6568,000 3162,000 1836,000 1,783037 0,074581 1,844758 0,065074 88 51 0,074877

Wykres 5. Nasilenie zapalenia zbiornika w skali Moaitz’a w grupie chorych operowanych

w powodu FAP i CU

Wykres ramka-wasy:
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Zapalenie zbiornika w ocenie endoskopowej

Ocenie poddano rowniewyktadniki endoskopowe zapalenia zbiornika w oeeni
lekarza wykonujcego badanie. Makroskopowe wyktadniki zapaleniaiestzono u 66
chorych operowanych z powodu CU (75%) i 42 chorygarowanych z powodu FAP (82%).
Przy pomocy testu Chi(p=0,4282) nie wykazano statystycznepmity — endoskopowe
wyktadniki zapalenia wygpowaty jednakowo egto u chorych operowanych z powodu FAP
I CU. Czstas¢ zapalenia btongluzowej zbiornika w ocenie endoskopowej przedstawina

wykresie 6

Wykres 6. Cgstas¢ zapalenia btonyluzowej zbiornika w ocenie endoskopowej w grupie

chorych operowanych w powodu FAP i CU

82%

Colitis ulcerosa FAP

DO zapalenie zbiornika (endoskopowo) 0 B zapalenie zbiornika (endoskopowo) 1 ‘
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Histologiczne wyktadniki adaptacji (kolonizacji)ololy sluzowej zbiornika jelitowego w skali

Laumoniera

Ocenie poddano stopie skrocenia kosmkow jelitowych ocenianych w skali
Laumoniera. W grupie chorych operowanych z powodzodziepcego zapalenia jelita
grubegosredni wynik w skali Laumonier'a wynosit 2,7, $wd operowanych z powodu
polipowatdci rodzinnych zanik kosmkow byt wlszy, sredni wynik w skali Laumonier'a
wynosit 3,1. Rénica ta byla statystycznie istotna (test U Mannaitiddy’a; p=0,0148). Dane
dotyczice zaniku kosmkow w skali Laumonier’a przedstawiondabeli 10, tabeli 11 oraz

wykresie 7.

Tabela 10. Stopie zaniku kosmkéw jelitowych w skali Laumonier'a wugie chorych

operowanych w powodu FAP i CU

Tabela przekrojow statystyk opisowych (dane_kliniczne(1))
N=139 (Zmienne zalezne nie zawierajg BD
rozp Laumonier |Laumonier |Laumonier |Laumonier |Laumonier |Laumonier |Laumonier
Srednie waznych Minimum | Maksimum Q25 Mediana Q75
Colitis ulcerosa 2,681818 88  1,00000C  4,000000 2,00000C  3,00000C  3,000000
FAP 3,078431 51 1,00000C 4,000000/ 2,00000C  3,000000  4,000000
Ogét grp. 2,827338 139  1,00000C  4,00000C0  2,00000C  3,00000C  4,000000

Tabela 11. Korelacja statystyczna zaniku kosmkadiwoyeych w skali Laumonier’a w grupie

chorych operowanych w powodu FAP i CU

Test U Manna-Whitneya (dane_kliniczne(1))
Wzgledem zmiennej: rozp
Zaznaczone wyniki sg istotne z p <,05000

Sum.rang |Sum.rang U Z poziom p Z poziomp | Nwazn. |Nwazn. | 2*1str.
Colitis FAP popraw. Colitis FAP dokt. p
Zmienna ulcerosa ulcerosa
Laumonier 5628,500 4101,50C 1712,500 -2,32276 0,020193 -2,43658 0,014827 38 51 0,01983C
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Wykres 7. Stopie zaniku kosmkéw jelitowych w skali Laumoniera wugie chorych

operowanych w powodu FAP i CU

37,25% 37,25%
40%—

35,23%
32,95%

35%—

30%—

25061 21,59% 21,57%

20%—

15%

10%

3,92%

5%

0%
Colitis ulcerosa FAP

‘D Laumonier | @ Laumonier I OLaumonier |l OLaumonier IV ‘

Ocena ohjtosci zbiornika jelitowe (maksymalna tolerowana gbjc)

W wykonanej manometrii anorektalnej analizie pmunl maksymakn tolerowar
objetos¢  zbiornika, mierzom w mililitrach. Srednia warté¢ maksymalnej tolerowane;
objetosci u chorych operowanych z powodu wrzodgiego zapalenia jelita grubego
wynosita 167 ml i byla nieco mza nik u chorych operowanych z powodu polipovéato
rodzinnych — 179 ml. Analiza statystyczna (testtue®nta dla zmiennych niezatg/ch;
p=0,2205) nie wykazata jednak statystycznie isfotn@nicy maksymalnej olgjosci
tolerowanej zbiornika jelitoweg&rednie wartéci objetosci przedstawiono na wykresie 8

51



Wykres 8. Srednie wartéci maksymalnej tolerowanej afpsci w grupach chorych

operowanych w powodu FAP i CU
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Objawy kliniczne

Analizowano najogstsze objawy kliniczne wygbujace u operowanych chorych,
stanowice element skali PDAI. Ocenie poddano krwawieniedbytu, obecn& s$luzu w

stolcu, gotczke, bole podbrzusza i zekszory ilosé stolcy.

Krwawienie z odbytu obecne bylo u 5 pacjentow ropanych z powodu
wrzodziepcego zapalenia jelita grubego (4,55%) oraz u 3yadfooperowanych z powodu
polipowatdaci (5,55%). Nie stwierdzono znamiennej statystyeaidznicy miedzy badanymi
grupami (test doktadny Fishera; p=0,7072). Daneyaimte krwawienia z odbytu w

poszczegolnych grupach uwidoczniono na wykresie 9.

Wykres 9. Czgstas¢ krwawienia z odbytu w grupach chorych operowamycpowodu FAP i
Cu
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Obecné¢ s$luzu w stolcu stwierdzono u 21 pacjentdw operowanyc powodu
wrzodziepcego zapalenia jelita grubego (25%) oraz u 6 chomyperowanych z powodu
polipowataci (12%). Nie stwierdzono znamiennej statystycamienicy migdzy badanymi
grupami (test doktadny Fishera; p=0,0792). Daneyaimte obecnfri $luzu w stolcu w

poszczegolnych grupach uwidoczniono na wykresie 10.

Wykres 10. Obecrig sluzu w stolcu w grupach chorych operowanych w pawB4P i CU
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Podwyszory temperatuy ciata (powyej 37,5°C) stwierdzono u 22 pacjentow
operowanych z powodu wrzodzieggo zapalenia jelita grubego (26,1%) oraz u 9 \ator
operowanych z powodu polipowatd (17,6%). Nie stwierdzono znamiennej statystyezni

réznicy migdzy badanymi grupami (test doktadny Fishera; p=@8).7

Bol podbrzusza obecny byt u 12 pacjentéw opergwfarz powodu wrzodziegego
zapalenia jelita grubego (13,6%) oraz u 7 chorypkerowanych z powodu polipowdto
(13,7%). Nie stwierdzono znamiennej statystycziiaicy miedzy badanymi grupami (test
doktadny Fishera; p=0,5888).
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Zwickszona cgstas¢ oddawania stolca wygiowata u 32 chorych operowanych z
powodu wrzodziejcego zapalenia jelita grubego (36,4%) oraz u 1l4ydmooperowanych z
powodu polipowatsci (27,5%). Nie stwierdzono znamiennej statystyezriznicy miedzy

badanymi grupami (test doktadny Fishera; p=0,9718).

3.0Objawy kliniczne i nasilenie zapalenia zbiornikaw grupach chorych operowanych z

powodu wrzodziefcego zapalenia jelita grubego i polipowagei rodzinnych
Chorzy operowani z powodu wrzodzggo zapalenia jelita grubego

Analizie poddano korelagjpomidzy obecnécia lub brakiem zapalenia zbiornika
jelitowego a objawami klinicznymi. Stwierdzono iste statystycznie d&mice pomg¢dzy
wszystkimi ocenianymi objawami klinicznymi pogdzy grum bez zapalenia zbiornika a
grum z zapaleniem zbiornika. Krew w stolciiuz w stolcu, bole podbrzusza, podsyona
temperatura ciala oraz gstsze wyprénienia wysgpowaty znamiennie e%ciej u chorych z

zapaleniem zbiornika aiu chorych bez zapalenia. Paxsye korelacje przedstawia tabela 12.

Tabela 12. Objawy kliniczne u chorych operowanychoxvodu wrzodziejcego zapalenia

jelita grubego w grupie z zapaleniem i bez zapaleni

Krew Sluz Bole Temp Czestsze

w stolcu w stolcu podbrzusza |>37,5°C wyproéznienia
PDAI >7 13 49 29 49 28

14,8% 55,6% 33,3% 55,6% 32%
PDAI <7 0 10 4 12 5

0% 11,5% 4,9% 13,1% 5,7%
P 0,0075 0,0003 0,0009 0,00009 0,0008
(test U
Manna —
Whitneya)
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Analizowano rownig cechy mikroskopowe (zapalenie, skrocenie kosmkow),
endoskopowo oraz manometryczne. Stwierdzoaahorzy z zapaleniem rozpoznanym na
podstawie skali PDAI mieli estsze wyktadniki endoskopowe zapalenia zbiornikigksze
nasilenie zmian zapalnych w badaniu histopatologioz oraz mniejsz pojemnd¢ zbiornika
jelitowego. Ranice te byty istotne statystycznie. Nie stwierdzodnicy w zaniku kosmkow
jelitowych ocenianym w klasyfikacji Laumonier'a pogdzy chorymi z zapaleniem zbiornika
jelitowego a chorymi bez zapalenia zbiornika. Pzszg zalenosci przedstawiono w tabeli
13.

Tabela 13. Objawy kliniczne u chorych operowanychozvodu wrzodziejcego zapalenia

jelita grubego w grupie z zapaleniem i bez zapaleni

Zapalenie Zapalenia wZanik  kosmkow| Maksymalna

endoskopowo | skali Moskowitza] w klasyfikacji | tolerowana oljtos¢

(pkt) Laumonier’a (pkt)| zbiornika (ml)

PDAI >7 55 4,18 2,6 126

63%
PDAI <7 7 3,4 2,7 186

8,2%
p 0,0001 0,000003 0,7723 0,0013
(test U
Manna -
Whitneya)
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Chorzy operowani z powodu polipowstbrodzinnej jelita grubego

Analizie poddano korelagjpomidzy obecnécia lub brakiem zapalenia zbiornika
jelitowego a objawami klinicznymi. Krew w stolcdluz w stolcu, boéle podbrzusza oraz
czestsze wyprénienia wyst¢powaty znamiennie g%ciej u chorych z zapaleniem zbiornika
niz u chorych bez zapalenia. Nie stwierdzono znamiestatystycznie rénicy pomkedzy
podwyzszory temperatug ciata a obecriwia lub brakiem zapalenia. Powsze korelacje

przedstawia tabela 14.

Tabela 14. Objawy kliniczne u chorych operowanyghowodu polipowatsci rodzinnych w

grupie z zapaleniem i bez zapalenia

Krew Sluz Bole Temp Czestsze

w stolcu w stolcu podbrzusza >37,5°C Wypréznienia
PDAI >7 15 20 25 15 22

30% 40% 50% 30% 44%
PDAI <7 0 3 3 7 5

0% 5,9% 5,9% 14% 10%
p 0,0058 0,0102 0,0019 0,3534 0,0893
(test U
Manna -
Whitneya)

Analizowano réwniz cechy mikroskopowe (zapalenie, skrécenie kosmkow),
endoskopowo oraz manometryczne. Stwierdzoaahorzy z zapaleniem rozpoznanym na
podstawie skali PDAI mieli estsze wyktadniki endoskopowe zapalenia zbiornikaksze
nasilenie zmian zapalnych w badaniu histopatologioz oraz mniejsz pojemnd¢ zbiornika
jelitowego. Ranice te byty istotne statystycznie. Nie stwierdzodnicy w zaniku kosmkow

jelitowych ocenianym w klasyfikacji Laumonier'a pogdzy chorymi z zapaleniem zbiornika
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jelitowego a chorymi bez zapalenia zbiornika. Paoswg zalénosci przedstawiono w tabeli
15.

Tabela 15. Objawy kliniczne u chorych operowanychozvodu polipowatéci rodzinnych

zbiornika jelitowego w grupie z zapaleniem i bepaania

Zapalenie Zapalenia wZanik  kosmkow| Maksymalna

endoskopowaq skali Moskowitza] w klasyfikacji | tolerowana oljtos¢

(pkt) Laumonier’a (pkt)| zbiornika (ml)

PDAI >7 30 4,4 3,2 130

60%
PDAI <7 4 2,6 3 179

8%
p 0,0007 0,0002 0,7624 0,0013
(test U
Manna -
Whitneya)

Obecnd¢ i nasilenie zapalenia zbiornika a obegaalysplazji

Analizowano zalenos¢ miedzy obecnécia zapalenia rozpoznawanego oraz jego
nasileniem (mierzonym jako 86 punktow w skali PDAI) midzy zapaleniem a obeciuig
dysplazji matego stopnia, dego stopnia i nowotworem Zlovym. Ze wzgkdu na niewiell
ilos¢ przypadkow dysplazji i nowotworéw Zowvych grupe ta analizowano dcznie. W
przypadku chorych operowanych z powodu CU stwiendzistotrs statystycznie zahimosé
pomigdzy wystpowaniem zapalenia zbiornika a obew® dysplazji, wystipowata ona
znamiennie agciej u chorych z zapalaniem zbiornika (test U-Makilaitneya; p=0,00713).
Ze wzgkdu na niewiell liczbe pacjentow z dysplagjnie ustalono korelacji pordzy
nasileniem zapalenia a obeéaa dysplazji i nowotworow zidiwych. W przypadku

chorych operowanych z powodu FAP nie stwierdzoriezrasci pomkdzy obecnécia lub
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brakiem zapalenia i wygtieniem dysplazji lub nowotworow Zbwvych (test U-Manna

Whitneya; p=0,7728). Powsgze zalenoici przedstawiono w tabeli 16.

Tabela 16. Korelacja obeciwd zapalenia i dysplazji/nowotworu Zlavego w grupach

chorych operowanych z powodu CU i FAP

CcuU i|CU i brak| FAP izapalenie| FAP i brak
zapalenie zapalenia zapalenia

llos¢ pacjentow 27 61 10 41

llo§¢ pacjentow Z

dysplazj/nowotwo

yep ﬁ 3 0 3 9

rem zigliwym

p 0,00713 0,7728

(test U Mannas (istnieje zalenos¢ pomkedzy | (brak zalenosci pomkdzy

Whitney'a) zapaleniem a dysplagj zapaleniem a dysplag)]

59



VI. Dyskusja

1.0becnd¢ powiktan klinicznych u chorych po proktokolektomii odtwérczej z powodu

wrzodziejacego zapalenia jelita grubego i polipowatei rodzinnej

tacznie analizowane powiktania stwierdzono u 45 cbbr{32,3%). U 17 (12,2%)
chorych stwierdzono réwnoczesne wegygiwanie dwoéch lub wrtej powiktar. Wsrdd
analizowanych powikia najczsciej wyskpowalo zapalenie zbiornika i zmiany
dysplastyczne. Inne powikiania, w tym wymaga interwencji chirurgicznej, stwierdzono

znacznie rzadzieja¢znie obecne byly one u 8 chorych (5,8%).

Zapalenie zbiornika obecne byto u 37 (26,6%) paodjen czsciej wsréd chorych
operowanych z powodu wrzodzieggo zapalenia jelita grubego (27 pacjentéw), rizpde
chorych leczonych operacyjnie z powodu zespotowippuelataci (10 pacjentéw). W
literaturze zapalenie zbiornika jelitowego zgodnigymieniane jest jako najegtsze
powiktanie po proktokolektomii odtworczej. €2ai¢ jego wystpowania okréla sk na okoto
23-60% (68,69,70). Daa metaanaliza badadotyczcych chorych po proktokolektomii
odtworczej pozwala na stwierdzenie, drednio 50% pacjentéw do roku po zanyaii
ileostomii odbarczagej lbedzie mi€ co najmniej 1 epizogpouchitis” (71). Obserwowana w
niniejszej pracy cgstasé wyskepowania zapalenia zbiornika jelitowego jest, w pamaniu z
innymi opracowaniami, stosunkowo niska. Wydajg & wptyw na to mae mie stosowane
w obydwu drodkach, skd pochodzi analizowany materiat profilaktyka zapalgtony
sluzowej jelita. Na etapie wczesnym (2-4 doba pbiegu proktokolektomii odtwoérczej)
zbiorniki jelitowe ptukane s 0,9% roztworem soli fizjologicznej oraz Metronidéam.
Postpowanie takie zmniejsza aips¢ zalegajcej tr&ci, mogicej dziald drazniaco na btor
sluzowa zbiornika oraz sprzyfa namnaaniu patogennej flory jelitowej. Stosowanie
Metronidazolu wydaje 8iby¢ czynnikiem znacznie redukigym rozwdj patogennej flory
jelitowej, mogicej stanowd jeden z czynnikéw predysporaaych do rozwoju zapalenia
zbiornika (104,105). Naky jednak podkrdi¢, iz nadmierny rozwgj flory patogennej, w tym
przerost bakteryjny w obbie jelita cienkiego i zbiornika as wciaz dyskusyjnym i
niejednoznacznym czynnikiem etiologicznym zapaleztiornika. W badaniach na grupie
chorych po prokokolektomii odtworczej, w skiad kpwchodzili mgdzy innymi analizowani
W niniejszej pracy pacjenci, nie stwierdzono kocglgpomiedzy obecnécia zapalenia a

przerostem bakteryjnym (106).
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W obydwu @rodkach, gdzie leczenagacjenci poddani analizie, stosuje gdwniez
standardowo probiotyki u chorych po proktokolektonaidtwoérczej. Liczne badania
udowodnity skuteczni@ kuracji probiotykowej w leczeniu #éego rodzaju chordb przewodu
pokarmowego. Nala do nich zaréwno nieswoiste choroby zapalne jelk | zapalenia
zbiornikéw jelitowych (105)Na podstawie daviadczeé wiasnych wydaje gj iz probiotyki
nie wptywap w sposob istotny na ygtowanie ostrych i nasilonych zmian zapalnych (107).
Moga one natomiast stanogvistotny element profilaktyki zapalezbiornika, zwtaszcza u
chorych z przewlektymi zapaleniami (108). sk&d czynnikbw mogcych skutecznie
zmniejszé ryzyko zapalenia zbiornika jelitowego wymiénnalezy kwas mastowy. Ten
modulupcy reakcg zapalna zwiazek jest w chwili obecnej w trakcie badalotyczacych jego
roli u chorych po proktokolektomii odtwérczej (109)

Zapalenie zbiornika m@ by czynnikiem wptywajcym w sposob bardzo istotny na
jakos¢ zycia chorych po proktokolektomii odtworczej (11Q)czne, czsto wodniste, stolce
czy dolegliwagci bolowe jamy brzusznej magw znaczny sposéb ogranic¢zaktywnaé
fizyczm i spoteczn chorego. Dlatego feprofilaktyka zapalenia zbiornika, jak i odpowieeni
leczenie zapalenia stana@ypowinny istotny element opieki nad operowanymirgha.

Kolejnym co do cestdéci powiktaniem byta obecrdé zmian dysplastycznych i
nowotworéw ziéliwych. Ze wzgkdu na niewiell czestas¢ dysplazji duego stopnia (6
przypadkow) oraz gruczolakorakow (2 pacjentow) zmi@ charakterze dysplazji matego
stopnia, diuego stopnia i raka traktowanacknie. Zalaenie takie wydaje siby¢ w pelni
uzasadnione biologii dynamilq kliniczna zmian dysplastycznych w aftnie przewodu
pokarmowego (111). Tor mutacyjny i kumulacja mutaopwadz poczatkowo do powstania
zmian o charakterze dysplazji matego stopnia. Wraptywem czasu dochodzi do rozwoju
dysplazji duego stopnia. Dysplazja dego stopnia, jéi nie dojdzie do jej chirurgicznego
usungcia, prowadzi nieuchronnie do rozwoju raka. Dlatdgb wydaje st¢, iz dysplazja
matego stopnia, dysplazja ikgo stopnia i rak to jedno i to samo zjawisko, m,tye
obserwowane w tihym czasie. Zmiany teaszczegolnie dobrze poznane w przypadku btony
sluzowej jelita grubego. Procesy adaptacyjne webier btonysluzowej zbiornika jelitowego
upodabnia ja w znacznym stopniu do blonjluzowej jelita grubego i pozwalgjna
poréwnanie procesOw w niej zachadych do zmian w olgbie jelita grubego (112).
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Zmiany dysplastyczne i raki stwierdzorggznie u 20 pacjentow (14,8%), przy czym
w przypadku chorych operowanych z powodu zespotdiippwataci rozpoznano je u 17
0s6b (12,2%). U chorych operowanych z powodu wrEMtego zapalenia jelita grubego
rozpoznano je u 3 pacjentow (2,6%). Zmiany dysptaste i zidliwe wyskpuja przede
wszystkim u chorych poddanych proktokolektomii oditezej z powodu zespotow
polipowatdci. Czstas¢ i dynamika czasowa powstawania dysplazji webla zbiornika
jelitowego jest waiz dyskutowana. Rozhieos¢ publikowanych wynikéw jest dia, waha i
miedzy 8 a 74% pacjentow poddanych proktokolektomiipawodu FAP (113,114).
Niewatpliwie najistotniejszym czynnikiem wygiowania zmian dysplastycznych pozostaje
czas, jaki uptyat od zabiegu operacyjnego. Ogerozwoju gruczolakbw oszacowano w
okresie 5, 10 i 15 lat na odpowiednio 7%, 35%, P67%115). W przypadku chorych
operowanych z powodu wrzodzieggo zapalenia jelita grubego zmiany dysplastyczne
wystepuja znacznie rzadziej. Zedicowary czestas¢ ich powstawania okéa sk na 0% do
18,5%, asrednie ryzyko dysplazji oceniono na 1,1% (85). Gaiem predysponugym do
wystapienia dysplazji jest przede wszystkim przewlekigpaenie zbiornika o dym
nasileniu, gdzie ryzyko dysplazji me wzrasta do 9,1% - 27,3%, zataie od oceniajcego
patologa (87). We wszystkich przypadkach stwierdzelysplazji w obgbie btonysluzowej
zbiornika jelitowego u chorych operowanych z powodtzodziepcego zapalenia jelita

grubego stwierdzono rowni@becné¢ zapalenia zbiornika.

Obserwowane zmiany dysplastyczne isktoe miaty w zdecydowane] wkszaci
makroskopowy charakter rozrostow polipowatych weblka zbiornika jelitowego. Zmiany
dysplastyczne, zwtaszcza wczesne ich etapy, nieo@ow zazwyczaj istotnych doleglivioi
klinicznych. Dopiero po odlegtym, kilkuletnim czasidochodzi maze do transformacji
ztosliwej. Rozwijajacy sk nowotwor zidliwy moze dawé szereg objawow klinicznych, jak
na przyktad krwawienia czy zaburzenia defekacji ymaga radykalnego leczenia
chirurgicznego. Leczenie radykalne&slige wzgkdu na zaawansowanie zmiany jestivee,
prowadzi zazwyczaj do uswgaia zbiornika wraz ze zwieraczami i wytonienia semmii
koncowej. Badania kontrolne w grupie chorych po préktektomii odtwdérczej majna celu
wczesne wykrycie zmian dysplastycznych i ich mieyge usungcie lub zniszczenie.
Najczsciej wykonuje st w tym celu polipektomi endoskopow lub koagulagj argonem.

Niezwykle wanym elementem opieki nad chorymi ze zbiornikamigelymi jest regularna
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kontrola endoskopowa. Stanowi ona, wraz z polipekip najlepsz metod zapobiegania

powstawania zmian zébwych w obrbie zbiornika jelitowego (116).

Wsréd  pozostatych powikfa analizowano koniecz8é usungcia zbiornika
jelitowego, wytonienia ileostomii gflowej powyzej zbiornika, znaczne nietrzymanie stolca i
obecnd¢ desmoidéw. Powiktania te stwierdzorgg2nie tylko u 8 pacjentow (5,8%). ddd
nich 2 powikfania (1,4%) — obecfftodesmoidéw - nie byly zwkane w sposéb bezfredni
z wytworzonym zbiornikiem. Ze wzgllu na ich obecrié w ranie maéna jednak przyg, iz
przyczyra ich powstania byla rozlegta laparotomia, konieczealem wykonania
proktokolektomii odtworczej. Desmoidy zagiane § z mutacg w obrbie genuAPC.
Stanows wiec jeden z genetycznie uwarunkowanych objawOw pazaniczych
polipowatdci jelita grubego (101)Poniewa resekcja chirurgiczna pozostaje najlepkrma
leczenia tych zmian, decydige dla skutecznego leczenia pozostaje wczesne znape
desmoidu. Wréd standardowo wykonywanych badkontrolnych u chorych z zespotami
polipowatdci powinno znale¢ sie USG jamy brzusznej (117). W przypadkutpliwosci
badanie to powinno kkyuzupetniono o KT jamy brzusznej.

Pozostale powiklania zwzane byly bezpwednio z wytworzonym zbiornikiem
jelitowym. U trzech chorych (2,1%) wygtito nasilone zapalenie btorjuzowej zbiornika
jelitowego, w ktérym zastosowane leczenie farmagimzne nie przyniosto poprawy.
Postpowanie w przypadku nawragaych, opornych na leczenie farmakologiczne zapale
btony sluzowej zbiornikow jelitowych pozostaje trudnym premem klinicznym (118). W
leczeniu zapale stosuje si standardowo antybiotyki, szczegOlnie ciprofloksacyi
metronidazol (118). Uzasadnione jest révinistosowanie sulfosalazyny i mesalazyny,
szczegolnie u chorych operowanych z powodu wrzggtzeo zapalenia jelita grubego (119).
Preparaty z tej grupy, podobnie jak Metronidazadawa mozna zarowno doustnie jak i
doodbytniczo. W przypadkach opornych idiwe jest whczenie sterydéw lub azatiopryny
(120). W leczeniu powinny lgyréwniez stosowane probiotyki i indywidualnie oklene
zalecenia dietetyczne (79). Mimo tak szerokichzimasci farmakologicznych w zapaleniu
zbiornika jelitowego, podobnie jak w nieswoistympateniu jelit, mae nie dochodzi do
poprawy klinicznej. Jdi zapaleniu towarzysg nasilajce st objawy ogoélnoustrojowe,
postpujace wyniszczenie i anemia konieczne stajeleczenie operacyjne. W przypadku,
gdy nie doszto jeszcze do nieodwracalnych zmiamlngph i wytworczych w olgbie kanatu

odbytu i zwieraczy midiwe jest czasowe wytonienie ileostomiictipwej. Czasowe
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wytaczenie zbiornika jelitowego z pasawptywa istotnie na ugbowanie zmian zapalnych.
Dzialanie takie szybko i skutecznie ogranicza utgatyndéw i krwawienie ze zmienionej
zapalnie btonyluzowej zbiornika jelitowego (69). Czasowa ileostametlowa wytoniona
zostata u dwoch chorych (1,4%) z nasilonym zapahankbiornika jelitowego. Jeden chory
(0,7%) poddany byt proktokolektomii odtwoérczej z wamlu wrzodziejcego zapalenia
zbiornika jelitowego, drugi z powodu polipowéto rodzinnej (0,7%). Po wylonieniu
ileostomii gtlowej doszto do szybkiej poprawy stanu klinicznegworych i stopniowego
uskpowania zmian zapalnych btoluzowej zbiornika, chorzy ci pozosiapod kontrod i

oczekuj na decyzj o odtworzeniu aigtosci przewodu pokarmowego.

W jednym przypadku (0,7%) u chorego operowanegoowoplu wrzodziejcego
zapalenia jelita grubego konieczny byt zabieg usiai zbiornika jelitowego wraz ze
zwieraczami ze wzgtu na znacznego stopnia zmiany zapalne who®rzbiornika, kanatu
odbytu i okolicy okotoodbytniczej. Zmiany doprowdlglzdo catkowitego zwidknienia
zwieraczy 1 ich petlnej niewydoldoi. Pomimo wylonienia czasowej ileostomii
okotoodbytnicze zmiany zapalne ulegaty nasileniu.r&hicowaniu klinicznym brano pod
uwag: chorole Lesniowskiego — Crohna. Nie stwierdzono jednak jej tagkikow w badaniu
histologicznym. Ze wzghu na dae dolegliwgci zwiagzane ze zmianami zapalnymi okolicy
odbytu i nieodwracalne zmiany w @bie aparatu zwieraczowego pedy decyzg o

ostatecznym usugtiu zbiornika jelitowego wraz ze zwieraczami.

W dwoch przypadkach (1,4%) u chorych operowanycpowodu polipowat€ci
rodzinnej stwierdzono obecfionowotworu ztéliwego. Zmiany takie rozpoznano u chorych,
u ktérych doszto do dtugiej przerwy w badaniach tkolnych (9 i 14 lat). Przerwa ta
wynikata z braku doleglivkzi u chorych i ich dobrego samopoczucia. Z drugigpny
chorzy nie byli w petnswiadomi koniecznéci bada kontrolnych i ryzyka nowotworzenia w
obrgbie zbiornika. Ttumaczy maze to fakt, £ chorzy poddani byli zabiegom operacyjnym
wiele lat temu, gdy wiedza na temat gpstjacej dysplazji i rakdw w zbiorniku byta znacznie
mniejsza. W pierwszych latach wytwarzania zbiormiljélitowych wydawato i, iz zabieg
ten zabezpiecza catkowicie chorych przed wyisihiem rakow dolnego odcinka przewodu
pokarmowego. W chwili obecnej w literaturze obednyjest juz okoto 100 opisanych
przypadkow nowotworow zktiwych w obrbie zbiornika jelitowego u chorych poddanych
proktokolektomii odtwoérczej z powodu zespotdéw poliyataici (91). Podkréla sk przy tym

ich czstsze wysipowania u chorych nie bigeych regularnie udziatu w badaniach
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kontrolnych (121). W obydwu przypadkach wykonandykalra amputacgj zbiornika wraz
ze zwieraczami. Jedna chora, pomimo zastosowarkarné uzupetniagcego zmarta 3 lata po
usunkciu zbiornika, drugi chory znajduje esiw obserwacji (13 miesty od usunicia
zbiornika, radiochemioterapia uzupehaizg). Obydwa przypadki w peini podklaja

konieczné¢ bada kontrolnych, ale réwniewyjasnienia chorym przyczyn tej konieczuo.

Nietrzymanie stolca po proktokolektomii odtworczeyiazane jest, podobnie jak przy
przedniej niskiej resekcji odbytnicy, z wysdka linii cigcia. Gdy przebiega ona, jak przy
proktokolektomii odtwdrczej, tupowyzej linii zebatej, w trakcie preparowania dochadzi
moze od uszkodzenia unerwienia zwieraczy. Zaburzeragmiania stolca u chorych po
proktokolektomii dotycz§ moga okoto 25% pacjentéw (122). €cs¢ ich wystpowania
wzrasta wraz z wiekiem, zazwyczaj mgpdnak charakter epizodyczny i nie wplywaj
znacaco na obnienie jakdci zycia (122,123). Nasilone nietrzymanie stolca (sopVv
petne nietrzymanie gazow i stolca) jest jednak bardzadko przyczyn ponownego
wytonienia ileostomii czy tez uswuia zbiornika jelitowego (123,124). W analizowanym
materiale tylko u jednego chorego (0,7%), operogane powodu wrzodziegego zapalenia
jelita grubego, doszto do catkowitego nietrzymasialca. Mimo istnigjcych wskaza do
wytonienia ileostomii chory nie wyrazit zgody nabkeg operacyjny. Il& i konsysteng
wypréznien pacjent reguluje digf stosuje na state wkiadki higieniczne i ckagakas¢ zycia

jako dostateczn

Ogodlna czstas¢ obserwowanych powikiawymagagcych wytonienia ileostomii lub
usungcia zbiornika byta niska, koniecz§totaka wysipita u 5 chorych (3,5%). W literaturze
czestas¢ wymienionych powyej procedur chirurgicznych dochodzi do 10%, przyncz
ryzyko wytonienia ileostomii gtlowej lub usungcia zbiornika jelitowego wzrasta wraz z
uptywem czasu po zabiegu (125,126). Mglevicc zauway¢, iz badana grupa pacjentow
charakteryzuje si relatywnie niskim odsetkiem powikia wymagagcych interwenciji

chirurgiczne.

Nalezy podkréli¢ fakt, z w przedstawianym materiale nie bylo ani jednego
przypadku przetoki zbiornika do pochwy. Wydaje, e jest to skutkiem bardzo uaaego
preparowania i oddzielania odbytu od pochwy, jaknm&: wykonania zespolenia zbiornika
ze zwieraczami pod kontepWzroku. ,Uszczypricie” staplerem pochwy podczas wykonania

zespolenia zawsze jest powodem wpinia przetoki zbiornikowo-pochwowej.
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W literaturze opisuje 8i5-10% takich powikia. Skrajnym przypadkiem jest sytuacja, gdy w
Osrodku autora wykonano operacpaprawcz u miodej kobiety przekazanej z innego
osrodka, u ktorej wykonano omytkowo zespolenie zhikarz tylnym sklepieniem pochwy.
Objawy kliniczne byty niewielkie ze wzgllu na odbarczaga ileostome¢ (wyciek sluzu z

pochwy).

2.Raznice przebiegu pooperacyjnego w badanych grupach ohych

Analizujac uzyskane wyniki mana stwierdzi, iz w obydwu badanych grupach
wystepuja dwa rodzaje powikka i problemow klinicznych. Jeden z nich to powikiar
charakterze ogo6lnym, dotygzym zarOGwno grupy operowanej z powodu Wrzodzego
zapalenia jelita grubego jak i polipowéto rodzinnych. Drugi rodzaj to powikiania i
nastpstwa zabiegu specyficzne, charakterystyczne dtejdgrupy chorych i zwizane z

rozpoznaniem pierwotnym.

Stwierdzono statystycznie znamigmadznice dotyczica wieku operowanych chorych.
Srednia wieku chorych operowanych z powodu wrzode@gjo zapalenia jelita grubego
wynosita 35,3 lat, u chorych operowanych z powodlippwataci rodzinnych 31,1 Iat.
R&znica ta zwiazana jest z mechanizmem zmian chorobowych w obydehorzeniach i
dynamiky ich rozwoju. Wrzodziejce zapalenie jelita grubego jest schorzeniem gpygicym
nieco paéniej, srednia wieku pacjentdow wynosi okoto 45 lat (127plipowata¢ jelita
grubego jest schorzeniem uwarunkowanym genetyczlast wgc to choroba wrodzona,
ktorej manifestacja makroskopowa (polipy) pojawia w wieku kilkunastu lat. U potowy
pacjentow polipy obecneaguz w wieku 15 lat, w wieku 35 lat stwierdza $e juz u 95%
chorych (7). Naley podkréli¢, iz wsrdd operowanych przez nas chorych zdecydawan
wigksza¢ stanows bezobjawowi nosiciele mutacji z potwierdzonymi eskbpowo polipami
gruczolakowatymi. Powoduje to znace obnienie wieku operowanych chorych.
Proktokolektomie profilaktyczne wykonywane sazwyczaj w wieku okoto 18 lat. Wydaje
sig, iz rOznica ta mae wptywa na czstas¢ wyskepowania powiktda po proktokolektomii
odtworczej. Czs¢ z nich, jak np. nietrzymanie stolca, wzrasta bémmnio wraz z wiekiem
operowanych chorych (123). Pozostate, jak na pexykdapalenia zbiornika, zyzane § z
aspektami ogolnoustrojowymi jak odpowieninmunologiczna, sprawlké procesow gojenia

czy obecné innych, ogodlnoustrojowych choréb. Osoby mtodszdéepszej kondycji ogoinej,
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bez obcizen, naraone lgda w mniejszym stopniu na wygiowanie powikta. Nalery
rowniez pamgtat, 0 czym wspomniano powvgj, ze wigkszag¢ chorych operowanych z
powodu zespotdow polipowaio operowana jest we wczesnym stadium choroby, bez
istotnych objawow czy wspotwygiujacych schorze. Sytuacja w przypadku wrzodziepgo
zapalenia jelita grubego jest odmienna. Chorzy yazaj operowani g ze wzgédu na

nasilone objawy kliniczne a ich stan ogoélny jesa@nie gorszy.

Réwniez czas zgtaszania esichorych do bada kontrolnych réanit sic w sposob
istotny. Sredni czas pomilzy operacj a kontroh w analizowanym materiale wynosit dla
chorych operowanych z powodu wrzodzegjgo zapalenia jelita grubego 130 miegj dla
chorych operowanych z powodu polipow&io171,5 miesjca. Wszyscy chorzy poddani
proktokolektomii informowani byli o konieczgo bada kontrolnych powtarzanych co roku.
Jednake rzeczywista egtas¢ kontroli zaleéna byta przede wszystkim od dolegliéeq jakie
wystepowaty u chorych. U chorych z wrzodzieym zapaleniem jelita grubego zmiany
zapalne wysipowaty nieco cgsciej niz u chorych operowanych z powodu polipovéaio
rodzinnych. W pierwszej grupie stwierdzono je u780, w drugiej w 19,6%. Nie byty to
jednake r&nice statystycznie istotne. Znace r&nice dotyczyly natomiast nasilenia
zapalenia okrdanego w skali PDAI. W przypadku chorych operowdnyz powodu
wrzodziepcego zapalenia jelita grubegérednie PDAI wynosito 5,4 pkt, u chorych
operowanych z powodu polipowatd 4,6 pkt. Rénica ta byla statystycznie znamienna i
swiadczy o tym, z w grupie chorych operowanych z powodu wrzodgego zapalenia jelita
grubego nasilenie zmian zapalnych zbiornika bylekeze, co wynik& moze z bardziej

nasilonych dolegliwgci i ttumaczy czstsze zgtaszaniegsthorych do badakontrolnych.

Ciekawym 1 z pewngria dyskusyjnym zagadnieniem pozostaje przedstawiony
powyzej brak statystycznie istotnychzric dotycacych czstaci wysigpowania zapalenia
pomigdzy chorymi operowanymi z powodu wrzodzamggo zapalenia jelita grubego a
chorymi operowanymi z powodu polipowéto jelita grubego. W zdecydowanej akszaCi
prac dominuje pogl, iz zapalenie zbiornika jelitowego wypuje znamiennie &%ciej u
chorych operowanych z powodu wrzodzeggo zapalenia jelita grubego (71). Obecae s
jednak réwnie doniesienia,z czestas¢ wyskpowania zmian zapalnych zbiornika neoby
zblizona w obydwu grupach (79). Relatywnie wysoki odsetzgstasci wyskpowania
pouchitis w grupie chorych operowanych z powodpa&sv polipowatéci wynikaé maze z
charakteru bada Dotyczyty one bowiem grupy wszystkich chorychasglagcych s¢ do
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Poradni Przyklinicznych. Wiadoma; w przypadku wysipienia epizodu zapalenia zbiornika
jelitowego chorzy zgtaszaligiszybciej, rownie chorzy z przewleklym zapaleniem zgtaszali
si¢ do kontroli czsciej, co zwegkszato prawdopodohistwo rozpoznanigpouchitis”. W
analizie objawow klinicznych (bdl podbrzusza, biekiy domieszkasluzu, podwyszona
temperatura ciata) réwnienie stwierdzono statystycznie znamiennyclinié pomedzy
chorymi operowanymi z powodu wrzodzieggo zapalenia jelita grubego a chorymi
operowanymi z powodu zespotdbw polipowatio Analizupc stwierdzony odsetek
wystepowania zapale zbiornika naley rowniez pamkta¢ o specyfice grupy chorych z
polipowatdcia poddanym  profilaktycznej  proktokolektomii, ¢sto w  okresie
przedobjawowym. Chorzy ci przed leczeniem operagyjrswoje samopoczucie oklali
jako bardzo dobre lub dobre. Po wykonanym zabigueracyjnym i odtworzeniu ggtosci
przewodu znacznie krytyczniej podchodzili do sweggnu zdrowia, bacznie postrzegaj
zapamgtujac wszelkie nieprawidtowaei, takie jak dolegliwéci bolowe brzucha, biegunka,
krwawienie czy wzrost cieptoty ciata. Przektada tei bezpérednio na zgtaszanie ghkszej
liczby subiektywnych objawOw zapalenia i begmanio z tym zwizana wgksza liczle
punktéw w skali PDAI. Koleja potencjalla przyczyra rozpoznania wysokiego odsetka zmian
zapalnych zbiornika u chorych poddanych proktokweki z powodu polipowatei jest
specyfika socjalno-bytowa. Znaczna&ztych chorych to osoby bezrobotne lub osoby, ktére
wskutek konieczngi leczenia operacyjnego utracity peacCzsto jedynym zrodiem
utrzymania pozostajdla nich wszelkiego rodzajtwiadczenia socjalne. Zgtaszanie szeregu
trudnych do weryfikacji, subiektywnych doleglis® powoduje z jednej strony uzyskanie
przez nich korzystnych gaiadczéh zdrowotnych, potwierdzagych obecn& ciezkiego
schorzenia. Z drugiej jednak stronyzBs z podanych objawow zeksza punktag PDAI,
przy czym przy iléci punktowej nie mniejszej ai7 naley rozpozna zapalenie zbiornika

jelitowego.

Brak zamiennych statystyczniezroc czstasci wystpowania zapalenia zbiornika w
analizowanych grupach nie db® by jednak tlumaczony tylko subiektywni objawami
zgtaszanymi przez chorych. Rowaianalizupc makroskopow ocere zapalenia zbiornika w
badaniu endoskopowym nie stwierdzono znamiennye¢hicd W badaniu endoskopowym
wyktadniki zapalenia stwierdzono u 66 chorych opeoych z powodu CU (75%) i 42
chorych operowanych z powodu FAP (82%). Opieragonai subiektywnej ocenie lekarza
badajcego, gdzie lekarz rozpoznawat zapalenie lub sdzsr jego brak. Poza tym

wypetniany byt formularz PDAI analizagy poszczegoélne wyktadniki zapalenia na podstawie
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oceny endoskopowej. Ta subiektywna ocena zapalgsia oczywicie relatywnie mato
dokladna i powtarzalna. €gto jednak stanowi niezwykle istotny element baalarwptywa
na kompleksowe ostateczne rozpoznanie zapalerea fgkarza wykonggego badanie. Poza
tym ten sposOb oceny zapalenia jest standardowgjcpyzw diagnostycznej endoskopii
gornego odcinka przewodu pokarmowego (126). Wydajgednak, poréwnuac uzyskane
wyniki, ocerg w skali PDAI i objawy kliniczne, 4 czsto dochodzi do zbyt ¢stego
rozpoznania zapalenia w subiektywnej ocenie enduoskej. Naley wigc dazy¢ do
eliminacji tej metody i opietasic na kompleksowej analizie objawow klinicznych, ogen

endoskopowej i oceny histologicznej.

Histologiczna ocena nasilenia zapalenia, opartkate $1oskowitz’a, okazata giby¢
rowniez zblizona w obydwu badanych grupach. Nie stwierdzono mramgch statystycznie
réznic pomedzy chorymi operowanymi z powodu wrzodzamggo zapalenia jelita grubego i
polipowatdci jelita grubego. Statystycznie istotnezmice pomedzy grupami wysipity
natomiast w przypadku zaniku kosmkow jelitowych kals Laumonier’a. Zanik ten byt
bardziej nasilony w grupie chorych z pierwotnym poznaniem polipowatai rodzinnej
(srednio 3,1) ni w grupie z wrzodzigcym zapaleniem jelita grubegérédnio 2,7). Zanik
kosmkow jelitowych jest jednym z procesow adaptagghp — btonaluzowa jelita cienkiego
upodabnia si do btonysluzowej jelita grubego i e&ciowo przejmuje jej funkcje (112). Fakt
bardziej nasilonego zaniku kosmkow iaottumaczy srednie mniejsze nasilenie proceséw

zapalnych w skali PDAI ¥éd chorych operowanych z powodu polipovéataodzinnej.

Kolejnym analizowanym aspektem byta maksymalnares@na objtos¢ zbiornika
jelitowego w obydwu ocenianych grupach. Parametr &®@iadczy o podatnii sciany
zbiornika na rozaiganie. Stanowi wic on pdrednio ocen ,usztywnienia’sciany zbiornika,
ktérego powodem magby¢ zmiany zapalane, zwlaszcza przewlekie (129). gidjstrony
wysoka maksymalna tolerowana ¢bpé pozwala na gromadzenie ¢kszej ilcci stolca.
Powoduje to jego rzadsze oddawanie, zmniejsza 0s¢ wypraznien poprawiagc komfort
zycia pacjenta po proktokolektomii (130%rednia maksymalna tolerowana eiofé u
chorych operowanych z powodu wrzodzegjgo zapalenia jelita grubego wynosita 167 ml i
byta nieco nisza ni u chorych operowanych z powodu polipowéataodzinnych — 179 ml.
Analiza statystyczna nie wykazala jednak statystigzistotnej ranicy maksymalnej

objctosci tolerowanej zbiornika jelitowego.
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Parametrem, w ktorym stwierdzono najbardziej istatiitnice medzy operowanymi
grupami byta obecrio dysplazji, zarbwno malego jak i Zego stopnia. Dysplazja matego
stopnia wystpita u 19,6% chorych operowanych z powodu FAP ana2,3% chorych
operowanych z powodu CU. Dysplazjazdgo stopnia wygpowata u chorych operowanych
z powodu FAP w 9,8%, u chorych operowanych z pow&@lu - 1,1%. W obydwu
przypadkach stwierdzono istatnstatystycznie zaimos¢ pomidzy grupami. Powisze
spostrzeenia @ zgodne z obserwacjami innych autorow (90). Dygplaa chorych
operowanych z powodu zespotow polipowsatowysigpuje najczsciej w makroskopowej
formie polipow (Fig. 11, Materiat i Metoda). Regula kontrole endoskopowe pokone z
polipektomi stanowd najlepsza forme ochrony przed transformacgtosliwa tych zmian.
Nalezy jednak podkréi¢, iz zmiany te pojawiaj sic najcz:sciej dopiero po kilku czy nawet
kilkunastu latach po zabiegu. W przypadku chorychrazpoznaniem pierwotnym
polipowatdci rodzinnejsredni czas od zabiegu dla grupy z dysplagynosit 159 miesicy,
bez dysplazji 219 miesty, r&znica ta byfa istotna statystycznie. ZDuczstas¢ zmian o
charakterze polipéw w olloie zbiornika wydaje siby¢ zwiazana z mutagjw obrbie genu
APC, warunkujca zespoty polipowati (131). Zachodzxe procesy adaptacyjne,
upodabniajce blore $luzowa zbiornika do btonysluzowej jelita grubego z jednej strony
wptywaja korzystnie na jaki& zycia operowanych chorych. Z drugiej jednak strony
stopniowo zw¢kszap ryzyko wystpowania dysplazji a w konsekwencji raka w gile
zbiornika. Naley podkréli¢, iz obydwa rozpoznane ogniska raka w chide zbiornika
wystapity u chorych operowanych z powodu polipowa&io Nie stwierdzono co prawda
statystycznie znamiennejadicy migdzy badanymi grupami, ale wynikato to z niewielkiej

liczby stwierdzonych nowotworow Ztwych.

Znacznie rzadziej dysplagzj w obrbie zbiornika rozpoznawano u chorych
operowanych z powodu wrzodzieggo zapalenia jelita grubego. Dysptamatego stopnia
rozpoznano u 2 chorych (2,2%), dyspéazjuzego stopnia u 1 chorego (1,1%). Nie
stwierdzono w tej grupie chorych, w przeciséwvie do chorych operowanych z powodu
polipowatdci, zaleenosci migdzy uptywem czasu a obedwom dysplazji. U chorych z
dysplazj $redni czas od zabiegu wynosit 139 méeyi bez dysplazji 130 miegly i réznica
ta nie byta istotna statystycznie. Obserwowano matst korelag pomidzy obecnécia
dysplazji a obecrimia zapalenia, wszystkie przypadki dysplazji rozpoznanchorych z

przewleklym procesem zapalnym, u ktorych PDAI wyilmosrednio 9 pkt. Obserwacje te
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potwierdzay spostrzeenia innych autorow, ktorzy podktaja role przewlektego zapalenia,

zwtaszcza o diym nasileniu, jako czynnika ryzyka rozwoju dyspigz32).

Podsumowujc poréwnanie badanych parametrow w obydwu grupaah p
proktokolektomii odtwoérczej naly zauway¢, iz przebieg kliniczny tych chorych i ich
podstawowe doleglivaei sa bardzo zblione. Podobnie jest z ocgemmakroskopow i
mikroskopows zapalenia btonysluzowej zbiornika oraz jego maksymalrtolerowan
objetoscia. Wsréd gtéwnych rénic naley wymienic wigksze nasilenie zmian zapalnych u
chorych z wrzodziecym zapaleniem jelita grubego co 9w pojedynczych przypadkach
stanowé czynnik ryzyka rozwoju dysplazji. W grupie pacj@nt operowanych z powodu
polipowatdci podstawowym problemem wydajeg dby¢ rosrace wraz z wiekiem ryzyko

pojawiania s§ zmian dysplastycznych w aflmie zbiornika.

3.Korelacja danych klinicznych z ocen nasilenia zapalenia zbiornika

Jednym z istotnych zagadnhiedotyczicych opieki nad chorymi z zespotami
polipowatdci pozostaje rozpoznanie zapalenia bloslyzowej zbiornika jelitowego.
Jednoznaczne i obiektywne rozpoznanie zapalen@rika i okr&lenie jego nasilenia jest
niezwykle istotne dla monitorowania przebiegu ledaei sledzenia jego dynamiki.
Postugiwanie si standardowym, powszechnie prgym systemem rozpoznania i oklenia
zapalenia pozwala zena poréwnywanie wynikoéw leczenia, prowadzenie fgradawczych i
oceny nowych sposobow leczenia tych zapal# pismiennictwie znalé& mazna informacije
o kilku propozycjach skal oceny zapalenia zbiorn(ikd83). Wsrdd najczsciej wymienianych
obecne & triada zapalenia fouchitis triad) opracowana w szpitaléw. Marka, Pouchitis
Disease Activity Index - PDAI przedstawiona przesot kliniki Mayo oraz opracowana w
Heidelbergu Heidelberg Pouchitis Activity Score ASP(78,103,134). W chwili obecnej
zdecydowanie najezciej wywana jest skala PDAI (135). Stanowi ona standacdngp
zapalenia, do ktérego odnosie¢ swigksza¢ publikacji. Skala ta przedstawiona zostata
doktadnie w opisie metodyki baglastosowana jest od wielu lat w obydwu Klinikach, z
ktérych pochodzi prezentowany materiat. Analizujzebrany materiat przeprowadzono
korelacg najistotniejszych objawow klinicznych, wyktadnikbwendoskopowych i
mikroskopowych zapalenia z rozpoznaniem zapalenipadstawie skali PDAI. W ocenie

stwierdzono, 42 zaréwno u chorych operowanych z powodu wrzodeego zapalenia jelita
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grubego jak i polipowatei rodzinnej stwierdzono istotne korelacjeeddy wystpieniem
zapalenia a objawami Kklinicznymi: krew w stolcéluz w stolcu, bodle podbrzusza,
podwyzszona temperatura ciata orazstsze wyprénienia. Powysze objawy wysjpowaty
znamiennie agciej u chorych z zapaleniem zbiornika i chorych bez zapalenia. Jedynie u
chorych z polipowateia nie stwierdzono zak@osci pomidzy podwyszory temperatuy
ciala a obecriwia zapalenia. TlumacZymaze to fakt, £ przebieg Kliniczny zapalenia u
chorych operowanych z powodu polipowétojest znamiennie tagodniejszyznii chorych
operowanych z powodu wrzodzieggo zapalenia jelita grubego. Zazwyczaj chorytéudgo
wystepuja jedynie umiarkowane objawy kliniczne nie koncejgrse na nich i nie bada
regularnie temperatury ciata. Niewielki jej wzrasbze pozosté wigC niezauwaony a w
konsekwencji zgtoszony przez chorego jako brak padwonej temperatury.

Rowniez pozostate analizowane parametry korelowaly w spastdtny z obecriwia
zapalenia ocenianego w skali PDAI. Chorzy z suminktow nie mniejsg niz 7, czyli
zapaleniem zbiornika, mieli egtsze wyktadniki endoskopowe zapalenia zbiornikigksze
nasilenie zmian zapalnych w badaniu histopatologioz oraz mniejsz pojemnd¢ zbiornika
jelitowego. Wszystkie te #mice byty istotne statystycznie. Parametrem, ktdeykorelowat z
zapaleniem rozpoznanym na podstawie skali PDAI ghik kosmkow w klasyfikacii
Laumonier’a. Brak korelacji obecny byt w obydwu krawanych grupach. Jak juednak
wspomniano zanik kosmkow jest zmym procesem morfologicznym, ktory zwany jest
zarowno z adaptacgbiornika jak i jego odczynem zapalnym (112). Sarapalenie nie jest
wiec kluczowe dla zaniku kosmkow, jak wykazano w irmymublikacjach bardzo istotnym
parametrem dla zaniku kosmkéw jest czas, jaki uplygd zabiegu (136).

Analizujac oceniane parametry ciekawy wydaje sirelatywnie wysoki odsetek
endoskopowo rozpoznawanego zapalenia na podstawigeksywnej opinii lekarza
wykonujacego badanie. dcznie zapalenie na podstawie endoskopii rozpoznanb06
chorych (76,2%), co jest bardzo wysokim odsetkiangeadekwatnym do rzeczywistej
czgstasci wyskpowania zapalenia. Ta nadinterpretacja wyfikaoze midzy innymi ze
sposobOw przygotowania chorego do badania. W pdigpazastosowania fabrycznie
gotowych preparatow czyszgzch, dedykowanych do przygotowania do rektoskopii
(Rectanal, Enema) dd@j moze do podranienia wraliwej btony sluzowej jelita cienkiego.
Prowadzt to maze do powstawania krétkotrwatego powierzchownegozgaig zapalnego,
sugerugcego faktyczne zapalenie bto&zowej zbiornika jelitowego. Endoskopowy obraz
zapalenia mzna te ttumaczy znanym powszechnie procesem przebudowy bitugowej
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zbiornika w kierunku btonysluzowej o cechach jelita grubegocgjonisatid). Proces
przebudowy btonyluzowej jest praktycznie nie do odréenia od obrazu zapalenia btony

sluzowej.

4.0kreslenie specyfiki posgpowania pooperacyjnego u chorych z zapaleniem zbioika

jelitowego

Do najwaniejszych powikta wystpujacych po proktokolektomii odtworczej nale
zapalenie zbiornika — fakt ten nie budzatpliwosci w pismiennictwie, znajduje tepetne
potwierdzenie w przeprowadzonych badaniach. Obgdub brak zapalenia jest czynnikiem
decydujcym o jakdci zycia operowanych chorych, subiektywnej ocenie tams zdrowia i
obiektywnej maliwosci powrotu do aktywngi zawodowej i spotecznej. Ryzyko
wystapienia zapalenia zbiornika jest relatywnie wysakieynosi 23-60% (68,69,70). Nie ma
w chwili obecnej maliwosci precyzyjnego prognozowania wygienia zapalenia zbiornika i
okreslenia indywidualnego ryzyka jego wygienia. Zapalenie takie me wicc potencjalnie
wystapi¢c u kazdego chorego. W zwiku z tym przygotowuac chorego do zabiegu
proktokolektomii odtwdérczej naky poinformowa go o takiej maliwosci i krétko wyjanic¢
jej przyczyny i posipowanie. W praktyce klinicznej obserwujemy, reakcja pacjenta na
wystapienie zapalenia zbiornika zale w dwej mierze od jego wiedzy na ten temat i
swiadomdci, iz fakt taki mae sk zdarzy. Szczegdlnie silne magby¢ reakcje ¢kowe u
pacjentow operowanych z powodu nasilenia objawdniddnych wrzodziejcego zapalenia
jelita grubego. Chorzy ci, u ktérych wypt¢ mog wodniste biegunki z krwii bole brzucha,

traktuja je niekiedy jako nawrét choroby i petne niepowatdedeczenia operacyjnego.

Powyzsze dziatania nie wplywajoczywgkcie na czstas¢ wyshpienia zapalenia,
powodup jednak, & jego wysipienie nie jest tak stresige dla chorych. Istnigjjednak
metody pozwalace na zmniejszenie odsetka wysénia zapalenia zbiornika. Z pewioa
naleey do nich wczesne ptukanie zbiornika jelitowego twarem soli fizjologicznej i
metronidazolem. W trakcie ptukania, jak i bad&ontrolnych, zespolenie odbytowo-
zbiornikowe badane jest palcem. W przypadkwzamia zespolenia dokonywane jest jego
poszerzenie, zazwyczaj w formie dylatacji palcemw¢zEnie zespolenia nme by
czynnikiem zwgkszapcym ryzyko zapalenia zbiornika (84). Poszerzanspakenia wydaje
si¢ wiec by efektywnym dziataniem zmniejsaaym czstas¢ wyshpienia zapale zbiornika.
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Istnieja réwniez mazliwosci prewencji farmakologicznej. Jak wspomnianoz ju
powyzej, rok taka petnic mog dwze dawki probiotykéw oraz sole kwasu mastowego
(108,109). Od kilku miescy dostpny jest na rynku i zarejestrowany preparat kwasu
mastowego pod nazwDebutir. Dziatanie jego nie jest w petni jeszcpeasvdzone, ale wie
si¢ z nim due nadzieje. Wydaje i iz takze niektore zalecenia dietetyczne maag istotny
spos6b zmniejsZaryzyko zapalenia zbiornika (137).%éd produktow zalecanych wymienia
si¢ przede wszystkim gyoraz banany, do niezalecanych nalpotrawy wzdymajce (groch,

kapusta), mocno smane i ostre przyprawy (138)

Mimo przedstawionych powgj zalecé nalery zawsze licz§ sie z obecnécia
zapalenia. Wyniki powsszych bad& wydap sic wskazywa, iz zapalenie zbiornika
wystepuje nieco cgsciej w grupie chorych operowanych z powodu wrzogeego zapalenia
jelita grubego, aczkolwiek #dica ta nie jest istotna. Nasilenie zapalenia zidkar jest
natomiast istotnie wksze w grupie chorych operowanych z powodu wrzgazego
zapalenia jelita grubego. Dlatega t@ydaje s¢, iz w grupie tej leczenie zapalenia powinno
by¢ bardziej intensywne, nale rozwazy¢ wczesne wiczenie antybiotykéw. Do standardowo
zalecanych w leczeniu zapalenia zbiornika jelitowegalery ciprofloksacyna (139).
Zazwyczaj stosuje sirowniez metronidazol (81). Zalecamalternatyws dla metronidazolu
moze by rifaximina (Xifaxan) (140). W przypadku leczenianizan zapalnych zbiornika
jelitowego o daym nasileniu w przypadku pacjentow operowanych zwqu
wrzodziepcego zapalenia jelita grubego nglerozwazy¢ rowniez steroidoterapi oraz
wiaczenie azatiopryny (120). Rowaigleczenie biologiczne przy zyciu infliximabu —
czynnika neutralizacego dziatanie TNk — stosowane jest w niektérych przypadkach
zapalenia zbiornika jelitowego. Zazwyczaj jednak toamiejsce u chorych, u ktérych po
wykonaniu proktokolektomii odtworczej, rozpoznanmstatecznym badaniu histologicznym
chorolz Lesniowskiego-Crohna (141).

Kilka lat temu pojawity si interesujce informacje dotycre maliwosci leczenia
standéw zapalnych jelit przyzyciu jaj wiosogtéwkiswinskiej (Trichuris sui$ (142). Nicieé
ten, w przeciwiéstwie do wiosogtéwki ludzkiej, jest catkowicie ne®dliwy dla cztowieka,
jego pasa przez przewdd pokarmowy wydajec sstymulowa reakcg immunologiczi i
zmniejszé odczyn zapalny (143). IstniatyA@rzestanki sugerage potencjala skutecznéé
tej formy terapii w leczeniu zapdlezbiornikdw jelitowych. Mimo jednak optymistycznych
poczatkowych doniesig, do chwili obecnej nie pojawity siopracowania randomizowanych
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bada klinicznych. Preparat ten jest dgshy w internetowych systemach sprzagarak jest
jednak ostatecznych informacji na temat jego skarteci.

Skuteczne leczenie zapalebiornika jelitowego stanowi bardzo ey element opieki
pooperacyjnej nad chorymi poddanymi proktokolekiomiltworczej. Zaréwno w przypadku
chorych operowanych z powodu wrzodzeggo zapalenia jelita grubego jak i polipovéato
rodzinnej potencjalne zapalenie jest gtownym cziiemn obni#ajacym jakaé zycia. W
przypadku chorych z pierwotnym rozpoznaniem wrzegdeego zapalenia jelita grubego
nasilone przewlekte zapalenie jest rowniggtdwnym czynnikiem determinagym
konieczné¢ wytonienia tlowej ileostomii czy nawet uswgtia zbiornika. Przewlekte
zapalenie zwksza rownie ryzyko dysplazji. W przypadku chorych operowanycphowodu
polipowataci rodzinnej zapalenie ma zazwyczaj tagodny przgliéniczny. Gtéwnym
problemem w tej grupie chorych jest Aieo$¢ pojawienia si polipdw gruczolakowatych i
ich transformaciji ztéliwej. Poniewa wi¢c badania kontrolne w obydwu grupach chorych
ukierunkowane & na rozpoznanie innych patologii, sposéb ich wykomamae by
odmienny. W przypadku chorych operowanych z powwdmnodziepcego zapalenia jelita
grubego oceniany jest przede wszystkim odczyn ngdatbnysluzowej, dlatego tebadanie
sztywnym rektosigmoidoskopem wydajeg sby¢ wystarczajce. W przypadku chorych
operowanych z powodu zespotéw polipowsatobadanie kontrolne ma na celu przede
wszystkim wykrycie polipdw w jak najwcgeiejszym stadium ich rozwoju. Badanie powinno
wigc polegé na doktadnej ocenie catego zbiornika ¢ byykonywane przy pomocy gkiego
sigmoidoskopu.

Celem skutecznej diagnostyki i terapii konieczret jezdorazowo obiektywna ocena
stanu zapalenia zzyciem parametrow klinicznych, endoskopowych i mgkopowych.
Wydaje s¢, zarowno na podstawie danych zrmpiennictwa jak i wynikdbw powsszych
bada, ze skala PDAI mge by z powodzeniem stosowana w praktyce klinicznej. Dla
prawidtowe] oceny stanu zapalenia nigde jest déwiadczenie lekarzy wykonagych
badanie, szczegolnie w zakresie oceny endoskopdilejego te badania kontrolne u
chorych poddanych proktokolektomii powinnydyykonywane, podobnie jak sam zabieg, w
wyspecjalizowanych @wodkach.

W niniejszej rozprawie przedstawiono i omowiono leigvaznych powikta, ktore

mog wystpi¢ po chirurgicznym leczeniu chorych z wytworzeniebioenikéw jelitowych,
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tzw. proktokolektomiach odtwdrczych. Pomimo tyclkedogodnéci i mozliwosci powiktan
proktokolektomia odtwoércza jest standardem w Ieizechorych z wrzodziegym

zapaleniem jelita grubego oraz zespotami polipovetelita grubego, jak dotychczas nie ma
innej alternatywy.
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VII. Wnioski

1. Do najczstszych powikta proktokolektomii odtworczej nataty zapalenia btonyluzowej
zbiornika oraz obecr6é dysplazji. Pozostate powiklania, w tym koniecghg@onownego
wytonienia ileostomii lub usugncia zbiornika, wysipowaty bardzo rzadko i byty najecie]
nastpstwem przewlekiego zapalenia zbiornika. Ogoélnyetels powikta w analizowanym
materiale byl, w poréwnaniu z gmhiennictwem, niski. Wynik& to maze z wczénie

stosowanej profilaktyki zapalezbiornika jelitowego.

2. Srednia wieku chorych operowanych z powodu polip@égitjelita grubego byta misza
niz operowanych z powodu wrzodzieggo zapalenia jelita grubego (istotnie statysty)zn

U chorych operowanych z powodu wrzodzegjgo zapalenia jelita grubego dochodzito do
czestszego wyspowania zapalenia zbiornika (brak istatoiostatystycznej) i wygpowania
wigkszego nasilenia zmian zapalnych (istotnie statystg). U chorych operowanych z
powodu polipowatgci jelita grubego dochodzito znamienniegzej do wysgpowania zmian
dysplastycznych o matym i dym nasileniu (istotnie statystycznie) oraz rakéwakb
istotncci statystycznej). Stopie zaniku kosmkéw jelitowych byt znamiennie #gzy w
grupie chorych operowanych z powodu polipoweatoObjawy Kliniczne byly zbfione w

obydwu grupach chorych.

3. Analizowane objawy kliniczne korelowaly z ogestopnia zapalenia w skali PDAI, co
potwierdzé maze jej wyteczndé kliniczna. Maksymalna tolerowana aibps¢ zbiornika
moze stanowd parametr diagnostyczny w rozpoznaniu zapaleniaratkia. Maksymalna

tolerowana olgtos¢ byta znamiennie ngza w przypadku rozpoznania zapalenia.

4. Zarowno chorzy operowani z powodu wrzodgiego zapalenia jelita grubego jak i
polipowatdci rodzinnych wymagaj regularnych badakontrolnych. W przypadku chorych
operowanych z powodu wrzodziepgo zapalenia jelita grubego istotne jest wczesne
rozpoznanie zapalenia zbiornika i jego leczeniedd®&ée mde by wykonane z #yciem
sztywnego rektosigmoidoskopu i obejma@wn@obranie wycinka btonyluzowej celem oceny
stopnia zapalenia. Chorzy operowani z powodu pualgicsci rodzinnej powinni by poddani
badaniu przy #yciu gietkiego sigmoidoskopu. Szczegdlawag: nalezy zwrdcié na obecng
polipédw i chzy¢ do ich wczesnego usuaia. Opieka nad chorymi po proktokolektomii
odtworczej i badania kontrolne  powinny ¢hywykonywane w wyspecjalizowanych

osrodkach.
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VIIl. Streszczenie

Proktokolektomia odtwércza to zabieg uswma jelita grubego wraz z odbythic
pozostawieniem aparatu zwieraczowego i wytworzereéiornika jelitowego z kacowego
odcinka jelita ketego. Proktokolektomia odtwoércza jest mpstwaniem z wyboru w
przypadku zespotdéw polipowaim rodzinnych i wrzodziecego zapalenia jelita grubego. W
obydwu tych schorzeniach stanowi ona ,ztoty stadtéeczenia operacyjnego. Schorzenia
pierwotne, stanowce wskazanie do proktokolektomii odtworczegnia sie miedzy soly
podiazem i przebiegiem klinicznym. Celem pracy byla oc@mzebiegu pooperacyjnego w
grupach chorych operowanych z powodu wrzodeegjo zapalenia jelita grubego i

polipowatdci rodzinnej.

Badaniom poddano grgpl39 chorych po proktokolektomii odtwdérczej wykoeamw latach
1985-2008. W grupie tej 88 chorych operowanych lzyjmowodu wrzodzigpego zapalenia
jelita grubego, 51 z powodu polipowé&to rodzinnej. Chorzy poddani byli leczeniu
operacyjnemu w Klinice Chirurgii Ogolnej, Gastrosmatiogicznej i Endokrynologicznej oraz
Klinice Chirurgii Ogolnej i Kolorektalnej Uniwersgtu Medycznego im. K.
Marcinkowskiego w Poznaniu. Do oceny wykorzystamaoeal kliniczne pochodee z bada
kontrolnych wykonywanych w latach 2004 -2008. Badaniaty charakter retrospektywny i
opieraty s¢ na analizie wynikéw przeprowadzonych badkontrolnych w Poradniach

Przyklinicznych. Celem pracy byto:

1. Okrélenie najcgstszych powikia klinicznych u chorych po proktokolektomii odtwoegz
z powodu wrzodzigcego zapalenia jelita grubego oraz po proktokolektamdtworczej z

powodu polipowatéci rodzinnej jelita grubego
2. Okrélenie r&nic w przebiegu pooperacyjnym w badanych grupacinyctn
3. Korelacja danych klinicznych z ocenasilenia zapalenia zbiornika jelitowego

4. Okrélenie specyfiki pospowania pooperacyjnego u chorych z zapaleniem ait@r

jelitowego
Oceniano nasgpujace parametry kliniczne, endoskopowe i histopatcioge:
- obecnac¢ zapalenia zbiornika jelitowego

- stopie atrofii btonysluzowej zbiornika jelitowego
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- obecnac¢ dysplazji btonysluzowej zbiornika jelitowego

- obecné¢ nowotwordéw zigéliwych btonysluzowej zbiornika jelitowego.
- konieczné¢ ponownego wytonienia stomii (ileostomigtipwej)

- konieczné¢ usungcia zbiornika jelitowego

- nietrzymanie stolca znacznego stopnia

- obecné¢ desmoidoéw (witdkniakowasd naciekowa)

Istotne klinicznie powiktania stwierdzono u 45 oy (32,4%), u o&ci wyskpowaty
rownoczénie dwa lub w¢cej powikiania, jak na przyktad obecddazapalenia i dysplazji czy

obecndc¢ raka i konieczn&@ chirurgicznego usugcia zbiornika jelitowego.

Wsrdd obserwowanych powikdanajczsciej stwierdzono wyspowanie zapalenia zbiornika
jelitowego. Wysipito ono hcznie u 37 chorych (26,6%). €ziej stwierdzono je w grupie
operowanych z powodu wrzodzieggo zapalenia zbiornika jelitowego, gdzie byto aizeu
27 chorych (19,4%). U chorych operowanych z powpdlipowataci rodzinnych zapalenie
obecne byto u 10 osb6b (7,2%). Dysplazja matego mségpdysplazja diego stopnia i
nowotwor zigliwy wystapity tacznie u 20 chorych (14,4%), przy czym nafcie]
rozpoznawano dysplagjmatego stopnia (12 chorych (8,6%). Zmiany dysptaste i
nowotworowe rozpoznawano nagéeiej u chorych operowanych z powodu zespotéw
polipowatdci — 17 pacjentow (12,2%). Pozostate z analizowhngowiktan wystpity
rzadko, dotyczyty 8 chorych (5,8%). Interwencjaraigiczna byta konieczna u 7 chorych
(5%). U dwodch chorych dokonano wgcia desmoidu z blizny. W kolejnych dwoch
przypadkach konieczne byto ponowne wytonienie st@nasilone zmiany zapalne w @bre
zbiornika jelitowego z licznymi wodnisto-krwistymstolcami). W trzech przypadkach
konieczne byto usuecie zbiornika. U jednego chorego stwierdzono znegenstopnia

nietrzymanie stolca.

Przebieg kliniczny w grupach chorych operowanycpozvodu wrzodziejcego zapalenia
jelita grubego i polipowatei rodzinnej byt zbltony. Podobnie wygbaty parametry oceny
makroskopowej i mikroskopowej zapalenia btahyzowe] zbiornika oraz jego maksymalna
tolerowana olgtos¢. Wsrdd gtownych ranic pomedzy grupami naley wymienic wigksze

nasilenie zmian zapalnych u chorych z wrzodzxgn zapaleniem jelita grubego co reow
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pojedynczych przypadkach stanéwveizynnik ryzyka rozwoju dysplazji. W grupie pacjant
operowanych z powodu polipowadtd podstawowym problemem wydajec $0y¢ rosrace
wraz z wiekiem ryzyko pojawianiaespolipow z dysplazj w obrebie zbiornika.

W ocenie analizowanych objawow klinicznych stwiemda,  zaréwno u chorych
operowanych z powodu wrzodzieggo zapalenia jelita grubego jak i polipovéataodzinnej
stwierdzono istotne korelacje ¢dizy wystpieniem zapalenia a ocenianymi objawami: krew
w stolcu, $§luz w stolcu, béle podbrzusza, podwygona temperatura ciata orazesisze

wypraéznienia.
Na podstawie przeprowadzonych badéormutowano nagpujace wnioski:

1. Do najcestszych powikta proktokolektomii odtworczej nataty zapalenia btonyluzowej
zbiornika oraz obecr6é dysplazji. Pozostate powiklania, w tym koniecg&hg@onownego
wytonienia ileostomii lub usuacia zbiornika, wysipowaty bardzo rzadko i byly najexiej
nastpstwem przewlekiego zapalenia zbiornika. Ogoélnyetels powikta w analizowanym
materiale byl, w poréwnaniu z gomhiennictwem, niski. Wynika to mae z wczénie

stosowanej profilaktyki zapalezbiornika jelitowego.

2. Srednia wieku chorych operowanych z powodu polip@égitjelita grubego byta psza
niz operowanych z powodu wrzodzieggo zapalenia jelita grubego (istotnie statysty)zn

U chorych operowanych z powodu wrzodzegjgo zapalenia jelita grubego dochodzito do
czestszego wyspowania zapalenia zbiornika (brak istatoiostatystycznej) i wygpowania
wigkszego nasilenia zmian zapalnych (istotnie statystig). U chorych operowanych z
powodu polipowatgci jelita grubego dochodzito znamienniegzej do wysgpowania zmian
dysplastycznych o matym i dym nasileniu (istotnie statystycznie) oraz rakowakb
istotncci statystycznej). Stopie zaniku kosmkéw jelitowych byt znamiennie #gzy w
grupie chorych operowanych z powodu polipoweitoObjawy kliniczne byty zbfione w
obydwu grupach chorych.

3. Analizowane objawy kliniczne korelowaly z ogestopnia zapalenia w skali PDAI, co
potwierdzé maze jej wytecznadé kliniczna. Maksymalna tolerowana apps¢ zbiornika
moze stanowé parametr diagnostyczny w rozpoznaniu zapaleniaraliia. Jej obrienie
korelowato z obecnwia zapalenia, wartdé maksymalnej tolerowanej appsci byta

znamiennie risza w przypadku rozpoznania zapalenia.
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4. Zarowno chorzy operowani z powodu wrzodgiego zapalenia jelita grubego jak i
polipowatdci rodzinnych wymagaj regularnych badakontrolnych. W przypadku chorych
operowanych z powodu wrzodziepgo zapalenia jelita grubego istotne jest wczesne
rozpoznanie zapalenia zbiornika i jego leczenieddBée mae by wykonane z #yciem
sztywnego rektosigmoidoskopu i obejma@wn@obranie wycinka btonyluzowej celem oceny
stopnia zapalenia. Chorzy operowani z powodu pualgicsci rodzinnej powinni by poddani
badaniu przy #yciu gietkiego sigmoidoskopu. Szczegdlawag: nalezy zwrdcié na obecng
polipow i chzy¢ do ich wczesnego usuwgia. Opieka nad chorymi po proktokolektomii
odtworczej i badania kontrolne  powinny ¢hywykonywane w wyspecjalizowanych

osrodkach.
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IX. Abstract

The restorative proctocolectomy is the procedurehef resection of the large bowel and
rectum with preservation of the sphincters andtweaf the intestinal pouch from the distal
part of the small bowel. The procedure is mostlyfggened in familial adenomatous
polyposis coli and the ulcerative colitis as a @i standard” of the surgical treatment. The
both diseases have a different etiology and thecdi course. The aim of the study was the
comparison of the results of the restorative promiectomy in patients operated due to

familial adenomatous polyposis coli and the uldeeatolitis.

The group of the 139 patients after restorativefmalectomy performed in 1985-2008 was
investigated. 88 patients were operated due toratige colitis and 51 due to familial
polyposis syndromes. The patients were operatedDéepartment of the General,
Gastroenterological and Endocrynological Surgerg #re Department of the General and
Colorectal Surgery Karol Marcinkowski Universityt®ol of the Medical Sciences. The data

from control investigation in the out-patient ciinn years 2004-2008 were used for the study.
The aim of the study were:

1. Description of the most common complications in igudgs after restorative

proctocolectomy due to familial adenomatous syndramd ulcerative colitis.
2. Detection of the differences in the postoperatoioWv-up in both groups.

3. Correlation between clinical course and the intgnsf the pouch inflammation

(pouchitis).

4. The description of the rules of the postoperatol®iv-up in patients with pouchitis.
The clinical, endoscopical and histopatologicabpagters were taken under consideration:
- occurrence of the pouchitis
- the grade of the atrophy of the intestinal pootitosa
- occurrence of the dysplasia of the intestinalghoonucosa
- occurrence of the neoplasia of the intestinalchamucosa

- creation of the re-stoma (loop ileostomy)
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- amputation of the intestinal pouch with sphinster
- the advanced fecal incontinence
- occurrence of the desmoids

The significant clinical complications occurredla 45 patients (32,4%), at the same patients
two or more complications at the same time, asef@mple pouchitis and inflammation or

neoplasia and pouch amputation, were observed.

In group with the complications pouchitis was mostnmon one, occurred in 37 patients
(26,6%). Pouchitis was more frequently in patieoperated due to ulcerative colitis (27
patients - 19,4%). In patients operated due tolfahdadenomatous polyposis pouchitis was
recognized at the 10 persons (7,2%). Low gradd) gigde dysplasia and neoplasia were
detected in 20 patients (14,4%), the most commos & grade dysplasia (12 patients -
8,6%). The dysplastic and neoplastic changes wbéserved most common in patients
operated due to familial adenomatous polyposis gafients - 12,2%). The others from
analyzed complications were observed rarely, tptafl 8 patients (5,8%). Surgical
procedures were necessary in seven patients (B%yol cases the resections of the desmoids
from postoperative scare were done. In next twesd#se re-stoma formation was necessary
due to intensive pouchitis with diarrhea. In thiesses the resection of the pouch with

sphincters was necessary. In one case the advéetwa@dncontinence was occurred.

Clinical course at the patients operated due tdatisallcerosa and familial adenomatous
polyposis was similar, the same as the macrosdbpiaad microscopically signs of the

pouchitis and maximum tolerable volume of the pouthe main differences were more
intensive severity of the pouchitis, what can besame cases the risk factor for dysplasia
development. In patients operated due to famitign@matous polyposis the main problem is

the risk of the dysplastic polyps in pouch. Thé& issincreasing during the time after surgery.

In both groups of patients significant correlatlmetween pouchitis and the clinical symptoms
was observed. The main clinical symptoms were: dloostool, mucous in stool, abdominal

pain, high temperature of the patients and morencomdefecations.
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Based on the performed study the conclusions wetared:

1. The most common complications of the restorgtioetocolectomy were pouchitis and the
dysplasia. Other complications , as the re-stomapudation of the pouch were rare and
mostly occurred due to chronic pouchitis. The gaheumber of complications in analyzed
groups was low, in comparison with the literaturaad It can be explain by the early

prophylactic of the pouchitis.

2. The median age of the patients operated dueanalifl adenomatous polyposis was
significantly lower than the median age of the gratis operated due to ulcerative colitis. The
pouchitis was more common (without statistic sigaice) and more severe (statistic
significance) in patients operated due to ulceeatwlitis. At the patients operated due to
familial adenomatous polyposis the low grade armyh l[grade dysplasia were more common
(statistic significance) and cancer was more comrfwaithout statistic significance). The

intestinal atrophy was significantly more advandadpatients operated due to familial

adenomatous polyposis. The clinical symptoms wenéag in both groups.

3. The analyzed clinical symptoms correlated whi# pouchitis severity score (PDAI), what
confirm the usefulness of this score. The maxintalarable volume can be the important
clinical predictor in the pouchitis recognition. &tdecreases of the maximum tolerable

volume correlated with the occurrence of the patighi

4. Both the patients operated due to ulcerativétisa@nd familial adenomatous polyposis
need to be regularly followed-up. In patients opetadue to ulcerative colitis the most import
is early recognition of the pouchitis and his tneamt. The rigid rectosigmoidoscope can be
used and biopsy is necessary for description o$éverity of pouchitis. Patients operated due
to familial adenomatous polyposis need to be ingattd with flexible sigmoidoscope. The
early detection of the polyps and polypectomy ig@l. The postoperative follow-up need be

done in specialized and experienced centers.
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X. Spis ilustraciji, tabel i wykresow

Fig. 1 Autorzy pierwszej proktokolektomii odtworgzemukosektomi i wytworzeniem
zbiornika jelitowego typu S, chirurdzy brytyjscyah Parks oraz John Nicholls.
Fig. 2 Typy zbiornikow jelitowych (S, J, W, H)
Fig. 3 Chirurg japaski J. Utsunomiya, autor koncepcji wytworzenia zbika J

u chorych poddanych proktokolektomii odtwdijcze
Fig. 4 Zbiornik ,J” z kczm mukosektomy wg Utsunomiya'i
Fig. 5 Materiaty Jubileuszowego Zjazdu Towarzys@marurgdéw Polskich wraz z prezentacj
wynikow 24 proktokolektomii odtworczych wykonanyehKlinice Chirurgii Ogolnej i
Gastroenterologicznej Akademii Medycznej w Poznaniu

Fig. 6 Polipowatéc jelita grubego (FAP) — jelito grube z licznymi gami, dwa z nich z
transformacj ztosliwa (strzatki). (Materiat wkasny)

Fig 7. Polipowatéc jelita grubego — postaz mniejsa liczba polipéw (AFAP). (Materiat

wiasny)

Fig. 8 Polipowatéc jelita grubego (FAP) — post&lasyczna, w widocznym fragmencie jelita

grubego setki polipéw. (Materiat wkasny)

Fig. 9 Blonasluzowa zbiornika jelitowego, brak wyktadnikéw stamapalnego. (Materiat

wiasny)

Fig. 10 Btonasluzowa zbionika jelitowego, widoczne wyktadniki zd@nia: owrzodzenia,

wioknik, wybroczyny, obrgk. (Materiat wkasny)

Fig. 11 Zbiornik jelitowy z licznymi polipami (stapo proktokolektomii odtworczej z

powodu FAP przed 12 laty). (Materiat wtasny)

Tabela 1. Skala oceny aktywiod zapalnej w zbiorniku jelitowym — PDAI (PouchifBisease

Activity Index) (99).
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Tabela 2. Cgstas¢ zapalenia zbiornika jelitowego i dysplazji btoslyzowej zbiornika

Tabela 3. Cgstos¢ ponownego wytonienia ileostomii, uskoia zbiornika jelitowego i

nasilonego nietrzymania stolca
Tabela 4. Wiek chorych operowanych z powodu CU PFA

Tabela 5. Rénice wieku chorych operowanych z powodu CU i FAR.\iizgkdu na brak
zgodngdci z rozkiadem normalnym zastosowano test MannatWeitia p=0,0317 -
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