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I. Spis skrótów 
 

AFAP – (ang.: Atenuated Familial Adenomatous Polyposis)  - skąpoobjawowa polipowatość 
gruczolakowata rodzinna 

APC – (ang.: adenomatous polyposis coli) – gen polipowatości gruczolakowatej jelita 
grubego 

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

FAP - (ang. Familial Adenomatous Polyposis) - polipowatość rodzinna gruczolakowata 

HLA-DR2 – (ang.: human leukocyte antigens –DR2) – ludzkie antygeny leukocytarne-DR2 

hMLH1 – (ang.: human MLH1) - ludzki gen MLH1 

hMSH2 -  (ang.: human MSH2) - ludzki gen MSH2 

IBD – (ang.: inflammatory bowel disease) – gen nieswoistych chorób zapalnych jelit 

IL – (ang.: interleukin) -  interleukina   

MMPs - (ang.: matrix metalloproteinases) – metaloproteinaza macierzy 

NF-κB - (ang.: Nuclear Factor – κB) - czynnik jądrowy κB 

NLRs - (ang.:  NOD-Like Receptors) - receptory NOD-podobne 

PAS – (ang.: Pouchitis Activity Score) – skala aktywności zapalenia zbiornika jelitowego 

PDAI – (ang.: pouchitis disease activity index) – stopień aktywności zapalenia zbiornika 
jelitowego 

RLRs - (ang.: RIG-like receptors) - receptory RIG-podobne  

TLRs - (ang.: Toll-Like Receptors) - receptory Toll-podobne  

TNF-α – (ang.: tumor necrosis factor- α) – czynnik martwicy nowotworów - α 

Wnt – patologiczny szlak aktywacji komórkowej (skrót słów wingless i int) 
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II. Wst ęp 

1. Proktokolektomia odtwórcza z wytworzeniem zbiornika jelitowego 

Całkowite usunięcie jelita grubego, określane również jako proktokolektomia, jest 

zabiegiem o wieloletniej już historii. Jako pierwszy proktokolektomię totalną, połączoną z 

jednoczasowym usunięciem zwieraczy, wykonał niemiecki chirurg Nissen w 1932 roku u 

pacjenta leczonego z powodu polipowatości  rodzinnej (1). W kolejnych latach 

proktokolektomia wykonywana była sporadycznie, jako ciężki, obarczony licznymi 

powikłaniami i okaleczający zabieg. W kolejnych modyfikacjach Ravitch i Sabiston w roku 

1947 oraz 4 lata później Devine i Webb wykonali zabiegi usunięcia jelita grubego z 

pozostawieniem zwieraczy i połączenia ich metodą „pull-through” z jelitem cienkim (1). 

Powstała w ten sposób „stomia analna” była oczywiście olbrzymim dyskomfortem dla 

pacjenta, prowadziła szybko do zaburzeń metabolicznych wskutek oddawania przez pacjenta 

licznych płynnych stolców oraz zmian zapalnych okolicy odbytu, spowodowanych 

działaniem treści jelita cienkiego, żółci i soku trzustkowego. Poszukując sposobu na 

zwiększenie resorpcji wody, zagęszczenie treści jelitowej a w konsekwencji poprawę zarówno 

parametrów metabolicznych jak i komfortu pacjenta Valiente przedstawił w roku 1955 

koncepcję poszerzenia proktokolektomii o wytworzenie zbiornika jelitowego celem 

wydłużenia czasu pasażu jelitowego. Koncepcja ta doczekała się praktycznej realizacji 

dopiero w roku 1978, kiedy dwaj brytyjscy chirurdzy, Parks i Nicholls, wykonali 

proktokolektomię z mukosektomią i zbiornikiem jelitowym w kształcie litery S. Dwa lata 

później, w roku 1980,  japoński chirurg Utsunomiya wykonał proktokolektomią odtwórczą z 

wytworzeniem zbiornika typu J (2). Zbiornik J charakteryzował się relatywnie łatwym i 

szybkim sposobem wykonania oraz zapewniał operowanym pacjentom komfort życia w pełni 

porównywalny z innymi, bardziej skomplikowanymi technicznie rodzajami zbiorników. 

Mimo więc, iż kolejne lata przyniosły kolejne modyfikacje i rodzaje zbiorników jelitowych 
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(H-pouch – Fonkalsrud 1980, W-pouch – Nicholls 1985, H-pouch – Hulten 1988), to właśnie 

zbiornik typu J stał się powszechnie stosowanym standardem w zabiegach proktokolektomii 

odtwórczej. Kolejnym przełomem stało się wprowadzenie szwów mechanicznych przy użyciu 

staplerów, co znacznie skróciło i ułatwiło zabieg operacyjny (1). 

 

 Fig. 1 Autorzy pierwszej proktokolektomii odtwórczej z mukosektomią i wytworzeniem  

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

 

     Fig. 2 Typy zbiorników jelitowych (S, J, W, H) (4) 
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     Fig. 3 Chirurg japoński J. Utsunomiya, autor koncepcji wytworzenia zbiornika J  

     u chorych poddanych proktokolektomii odtwórczej. (3)  

 

 

        Fig. 4 Zbiornik „J” z ręczną mukosektomią wg Utsunomiyi (4)  
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Zabiegi proktokolektomii odtwórczej w Polsce wykonuje się od roku 1985. Pierwsze 

tego typu operacje wykonano w Poznaniu, w Klinice Chirurgii Ogólnej i 

Gastroenterologicznej Akademii Medycznej w Poznaniu. Autorami pierwszych zabiegów byli  

Prof. Roman Górala i dr Piotr Krokowicz. Oprócz kilku prób ze zbiornikiem S bardzo szybko 

zaczęto wykonywać standardowo zbiorniki typu J, początkowo ręcznie, następnie zaś z 

użyciem szwu mechanicznego. W roku 1989 materiał ten był prezentowany na 

Jubileuszowym Zjeździe  Towarzystwa Chirurgów Polskich. Wyniki leczenia operacyjnego 

były porównywalne z wynikami zaproszonych pionierów proktokolektomii odtwórczej, 

Nichollsa i Ustunomiyi. W zjeździe tym wziął również udział i przedstawiał swoje 

doświadczenia Keighley, autor rewolucyjnej na ówczesne czasy metody wytwarzania 

zbiornika „J” i jego zespolenia z odbytem techniką „szwów mechanicznych”. Była to jedna z 

pierwszych prezentacji tej techniki na świecie. 

 

 

Fig. 5 Materiały Jubileuszowego Zjazdu Towarzystwa Chirurgów Polskich wraz z prezentacją  

wyników 24 proktokolektomii odtwórczych wykonanych w Klinice Chirurgii Ogólnej i  

Gastroenterologicznej Akademii Medycznej w Poznaniu (1989). (3) 
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Od pierwszych zabiegów proktokolektomii odtwórczej z wytworzeniem zbiornika 

typu J standardowo wykonywano również odbarczającą ileostomię, celem stworzenia 

odpowiednich warunków do gojenia zespolenia w obrębie zbiornika jak i zespolenia zbiornika 

z kanałem odbytu. Przyjęto, iż postępowanie to zabezpiecza chorego przed ewentualną 

nieszczelnością zespolenia i stwarza odpowiednie warunki do adaptacji błony śluzowej jelita 

cienkiego i jego transformacji w kierunku błony śluzowej jelita grubego.  Przebudowa 

śluzówki następuje poprzez postępujące spłaszczenie kosmków, zwiększenie przestrzeni 

międzykomórkowej, wzrost ilości komórek śluzowych. Zwiększa się wchłanianie wody i 

elektrolitów, co zmniejsza tendencje do biegunek i znacząco redukuje ilość oddawanych 

stolców.  

Standardowo wykonywana proktokolektomia odtwórcza była zabiegiem 

dwuetapowym, gdzie w pierwszym etapie usuwano jelito grube, tworzono zbiornik jelitowy i 

zespalano go z kanałem odbytu oraz wyłaniano ileostomię pętlową. Drugi etap był zabiegiem 

odtworzenia ciągłości przewodu pokarmowego i polegał on na likwidacji ileostomii z małego 

cięcia wokół niej, z założenia bez resekcji jelita a jedynie zeszyciu ściany jelita. W 

przypadkach wrzodziejącego zapalenia jelita grubego  o ciężkim przebiegu (toxic megacolon, 

kacheksja, ileitis terminalis, długotrwała sterydoterapia) oraz polipowatości rodzinnej jelita 

grubego z niedrożnością spowodowaną guzem obturującym zalecano procedurę trzyetapową, 

gdzie w pierwszym etapie wykonywano kolektomię sposobem Hartmanna z wyłonieniem 

końcowej ileostomii, w drugim skracano pozostawiony kikut odbytnicy, tworzono zbiornik 

jelitowy, zespalano go z kanałem odbytu i wyłaniano odbarczającą ileostomię pętlową. Trzeci 

etap polegał na odtworzeniu ciągłości przewodu pokarmowego w sposób analogiczny do 

procedury dwuetapowej (4).   

W latach 90-tych stopniowo jednak zaczęły pojawiać się doniesienia o wykonaniu 

proktokolektomii odtwórczej jednoetapowo, bez obarczającej ileostomii (1). Podstawowym 

wskazaniem do zabiegu jednoetapowego była polipowatość rodzinna jelita grubego we 

wczesnym okresie, bez przemiany nowotworowej i z prawidłowym pasażem jelitowym 

(najczęściej zabiegi profilaktyczne). Warunkiem rezygnacji z wytworzenia ileostomii  jest 

wytworzenie pewnego zespolenia, bez napięcia, potwierdzonego kontrolą szczelności (błękit 

metylenowy), dobre ukrwienie zespalanych odcinków jelita, pełne krążki staplerowe, brak 

zaburzeń ogólnoustrojowych, brak cech niedrożności przed zabiegiem, sprawny aparat 

zwieraczowy zweryfikowany badaniem manometrycznym oraz akceptacja przez chorego 
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przejściowego dyskomfortu spowodowanego dużą ilością płynnych początkowo stolców.  

Niewątpliwą korzyścią takiego postępowania jest uniknięcie kolejnego zabiegu operacyjnego 

- likwidacji ileostomii – i związanych z nim powikłań. Wydaje się również, iż może wpływać 

to korzystnie na psychikę chorych, którzy mają świadomość zakończenia procedur 

chirurgicznych i unikają konieczności funkcjonowania ze stomią. Trzeba tu zaznaczyć, iż dla 

części pacjentów wyłonienie czasowej ileostomii pozostaje największym problemem, często 

też strach przed funkcjonowaniem ze stomią jest podstawowym motywem odraczania, czy 

nawet chęci rezygnacji z zabiegu operacyjnego (2). W badaniach porównujących wyniki 

leczenia chirurgicznego oraz komfort życia chorych po proktokolektomią odtwórczej 

wykonanej jedno- i  dwuetapowo nie stwierdzono istotnych różnic, w chwili obecnej 

dopuszczalne i akceptowalne jest wykonanie proktokolektomią odtwórczej bez odbarczającej 

ileostomii w wyselekcjonowanych przypadkach.  

Jak wspomniano powyżej istotnym przełomem w technice chirurgicznej wykonania 

proktokolektomii odtwórczej stało się wprowadzenie staplerów (liniowych, umożliwiających 

wykonanie zbiornika jelitowego oraz okrężnych, pozwalających na zespolenie zbiornika z 

kanałem odbytu). Ciekawym jest fakt, że jednym z pierwszych wystąpień na temat 

wykonywania zbiorników oraz ich zespalania z odbytem szwem mechanicznym była praca 

przedstawiona przez Keighley’a na wspomnianym zjeździe w Krakowie w 1989 roku (3,5). 

Kolejnym przełomem związanym z techniką zabiegu okazała się laparoskopia, znacznie 

redukująca rozległość urazu operacyjnego (w technice klasycznej duże cięcie biegnące 

poniżej wyrostka mieczykowatego do spojenia łonowego). Początkowo w przypadku 

laparoskopii wykonanie zbiornika i zespolenia wymagały wykonania kilkucentymetrowego 

cięcia (tzw „hand assisted laparoscopy”), późniejsze jednak modyfikacje  i postęp techniczny 

dotyczący sprzętu laparoskopowego umożliwiły wykonanie laparoskopowej proktokolektomii 

odtwórczej bez dodatkowych cięć. Wyniki odległe i odsetek powikłań operacji 

konwencjonalnych i laparoskopowych są zbliżone, lecz przebieg pooperacyjny jest 

zdecydowanie lepszy w grupie chorych operowanych laparoskopowo. Choć ilość 

proktokolektomii odtwórczych wykonywanych laparoskopowo stale rośnie, to nadal jednak  

dominują zabiegi wykonywane klasycznie.  

W chwili obecnej proktokolekomia odtwórcza ze zbiornikiem typu J jest zabiegiem 

powszechnie wykonywanym w leczeniu chirurgicznym wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego oraz polipowatości rodzinnej. Znacznie rzadziej wykonuje się ją w przypadku 
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synchronicznych guzów jelita grubego czy też w leczeniu choroby Hirschprunga (4).  

Kontrowersyjnym  zagadnieniem pozostaje wykonanie proktokolektomii w grupie chorych z 

chorobą Leśniowskiego-Crohna o lokalizacji ograniczonej do okrężnicy. Chociaż przy tym 

rozpoznaniu proktokolektomia odtwórcza jest z założenia zabiegiem przeciwwskazanym, jako 

operacja o charakterze „nieoszczędzającym”, zdarzają się sytuacje kwalifikacji chorego z 

rozpoznaniem wrzodziejącego zapalenia jelita grubego, które dopiero w ostatecznym badaniu 

histopatologicznym zostaje zweryfikowane jako choroba Leśniowskiego-Crohna (4). Choć w 

tej ostatniej grupie chorych ryzyko powikłań, przede wszystkim nawrotu choroby 

Leśniowskiego-Crohna w obrębie jelita cienkiego oraz przetok okołoodbytniczych, jest 

wyższe niż u innych pacjentów z wytworzonym zbiornikiem, to zarówno na podstawie  

literatury jak i własnych doświadczeń obserwuje się, iż znaczna część pacjentów (około 50%) 

po leczeniu chirurgicznym funkcjonuje dobrze i bardzo dobrze (6). 

Należy jednak podkreślić, iż proktokolektomia odtwórcza jest postępowaniem z 

wyboru w przypadku zespołów polipowatości rodzinnych i wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego i w  obydwu tych schorzeniach stanowi ona „złoty standard” leczenia operacyjnego. 

2. Polipowatość rodzinna gruczolakowata 

Rodzinna polipowatość jelita grubego (ang Familial Adenomatous Polyposis - FAP) to 

uwarunkowane genetycznie schorzenie charakteryzujące się występowaniem dużej ilości 

polipów gruczolakowatych w obrębie jelita grubego. Polipy mają budowę gruczolaków 

cewkowych, rzadziej kosmkowych a ich liczba waha się najczęściej pomiędzy 500 a 2500. 

Cechą charakterystyczną dla polipowatości (poza polipowatością młodzieńczą) jest 

nieuchronność powstania zmian o charakterze złośliwym a powstający nowotwór ma w 50% 

charakter wieloogniskowy i pojawia się zazwyczaj, u osób nie poddanych profilaktycznej 

kolektomii, w trzeciej dekadzie życia. Schorzenie to należy do w miarę rzadkich patologii 

jelita grubego. Ilość pacjentów z FAP w populacji Unii Europejskiej nie przekracza, według 

najnowszych szacunków, 11,300 - 37,600 przypadków choroby (7).  

Za występowanie polipów, podobnie jak innych zmian o lokalizacji pozaokrężniczej, 

odpowiedzialna jest mutacja w genie supresorowym APC (ang. Adenomatous Polyposis 

Coli), zlokalizowanym na chromosomie 5 w regionie q21. Związek mutacji genu APC z 

występowaniem rodzinnej polipowatości jelita opisano w 1991 roku (8,9). Produktem 

ekspresji genu APC jest białko APC złożone z 2843 aminokwasów o masie 300kDa, które w 
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komórkach śluzówki jelita grubego APC uczestniczy w kontroli proliferacji w ramach szlaku 

kontroli proliferacji Wnt. Kontrola ta zabezpiecza komórkę przed podziałem, jeśli nie jest ona 

do niego w pełni przygotowana. Utrata funkcjonalności tego systemu prowadzi do sytuacji, w 

której komórka nie przygotowana do podziału dzieli się, co jest przyczyną powstawania 

błędów w materiale genetycznym. Miejsce i rodzaj występujących mutacji jest losowy, ale 

podwyższone ryzyko u nosicieli mutacji powoduje powstanie nawet do kilku tysięcy 

pojedynczych polipów w jelicie grubym. U chorych obserwuje się różnice w ilości, jak i 

czasie wystąpienia polipów u poszczególnych chorych. W piśmiennictwie opisywane są 

prawidłowości, dotyczące korelacji przebiegu choroby i objawów pozajelitowych z 

położeniem mutacji w genie APC (10,11,12). Występowanie łagodnej formy choroby, 

charakteryzującej się występowaniem mniejszej liczby polipów, tzw. AFAP (AFAP-

Atenuated Familial Adenomatous Polyposis), związane jest z mutacjami występującymi w 5` 

końcu genu między kodonami 1-163 i w części 3` miedzy kodonami 1860 a 1987 (12). 

Mutacje występujące między kodonami 1250 i 1464 związane są z cięższym przebiegiem 

choroby i bardzo licznymi polipami (13). Występowanie mutacji we fragmencie genu między 

kodonami 1422 i 1578, związane z występowaniem objawów pozajelitowych, klasyfikowane 

jest jako zespół Gardnera (14,15). Mutacje w genie APC identyfikowane są w 50-80 % rodzin 

ze zdiagnozowanym FAP (16,17,18,19). Najczęściej występującą mutacją w genie APC jest 

delecja 5 par zasad w kodonie 1309 (3927-3931delAAAGA), której występowanie w Polsce 

określa się na 12 % rodzin (15).  

Poza polipami w obrębie jelita grubego w zespołach polipowatości obserwuje się 

również szereg innych objawów klinicznych. Do najczęstszych należą przebarwienia 

siatkówki oraz zniekształcenia paznokci (20). Polipy gruczolakowate dwunastnicy i/lub 

żołądka obserwuje się u 20-100% chorych z FAP, gruczolaki żołądka opisywane są rzadziej, 

część autorów nie podaje ich obecności, część stwierdza je w 2-44% przypadków 

(21,22,23,24,25). Obecność gruczolaków w innych odcinkach przewodu pokarmowego, 

torbieli gruczołów łojowych w skórze, kostniaków (najczęściej żuchwy, łopatki i kości 

długich) i występowanie guzów tkanki łącznej charakterystyczne jest dla tzw. zespołu 

Gardnera, czyli polipowatości rodzinnej jelita grubego z obecnością objawów 

pozaokrężniczych (26). Około 45% nowotworów tkanek włóknistych spotykanych w tym 

zespole stanowią desmoidy, guzy o charakterze niezłośliwym, często jednak naciekające 

sąsiednie narządy, w tym podstawę krezki jelita cienkiego, dające duży odsetek wznowy i 
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trudne do radykalnego wyleczenia (27,28).  Rzadziej obserwuje się zaburzenia budowy zębów 

i współwystępowanie raków dwunastnicy i tarczycy. Ryzyko rozwoju nowotworu jelita 

grubego jest analogiczne jak w przypadku chorych z FAP. W przypadku rozpoznania zespołu 

Gardnera stwierdza się mutacje między kodonami 1403 i 1578 (29). Kolejnym, znacznie 

rzadszym zespołem polipowatości jest zespół Peutz—Jeghersa, charakteryzujący się 

występowaniem licznych hamartomatycznych polipów błony śluzowej przewodu 

pokarmowego oraz obecnością melanozy błony śluzowej i skóry wokół warg, w jamie ustnej, 

na twarzy, w okolicy narządów płciowych oraz na dłoniach (7). W przeciwieństwie do 

klasycznych zespołów polipowatości polipy obserwuje się przede wszystkim w jelicie 

cienkim (100%), jelicie grubym (30%) i żołądku (25%) (7). Odsetek występowania raka jelita 

u chorych z polipowatością Peutz-Jeghersa jest zbliżony do odsetka zachorowań w populacji 

normalnej, przemiana ta występuje jednak już w drugiej i trzeciej dekadzie życia (30). 

Ryzyko zgonu z powodu choroby nowotworowej w przypadku polipowatości Peutz-Jeghersa 

znacznie zwiększa również podwyższona w stosunku do populacji zdrowej częstość 

występowania guzów złośliwych trzustki, sutka, płuc, jajnika i macicy (31). Najrzadziej 

występującym zespołem polipowatości jest zespół Turcota charakteryzujący się 

występowaniem, oprócz polipów gruczolakowatych, guzów centralnego układu nerwowego, 

najczęściej medulloblastoma cereberallis (32,33). 

Rozpoznanie zespołów polipowatości możliwe jest na podstawie badania 

genetycznego i/lub badania klinicznego połączonego z wywiadem rodzinnym. Diagnostyka 

kliniczna polipowatości jelita grubego opiera się na badaniach endoskopowych przewodu 

pokarmowego, przede wszystkim jelita grubego (34). Podstawowym badaniem jest 

rektosigmoidoskopia (zalecana giętka rektosigmoidoskopia pozwalająca na ocenę większego 

odcinka jelita grubego w porównaniu z badaniem sztywnym przyrządem). W rodzinach 

obciążonych polipowatością rodzinną jest to badanie, które powinno się wykonywać raz w 

roku od 10 roku życia. Wciąż dyskutowany jest wiek rozpoczęcia badań. W Ośrodku autora 

przyjęto wczesne rozpoczęcie badań poczynając od wieku, w którym można współpracować z 

pacjentem tłumacząc mu przebieg i szczegóły badania tj. od wieku 10-12 lat. W przypadku 

niestwierdzenia polipów w badaniach endoskopowych do 45-50 roku życia sugeruje się 

odstąpienie od sigmoidoskopii kontrolnych, chociaż granica wieku nie została jednoznacznie 

ustalona (35). W niektórych przypadkach uzasadniona jest pełna kolonoskopia, przede 

wszystkim u pacjentów powyżej 18 roku z rozpoznaną polipowatością, którzy z różnych 
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względów chcą odroczyć planowy zabieg profilaktycznej proktokolektomii, u chorych z 

dziedzicznym obciążeniem polipowatością z niewielką liczbą polipów (AFAP) (36). Jeśli 

wykonanie pełnej kolonoskopii nie jest możliwe technicznie u pacjenta powinien zostać 

wykonany wlew kontrastowy jelita grubego. Dodatkowo wykonywane są badania mające na 

celu weryfikację obecności zmian pozajelitowych. Badaniem zalecanym u wszystkich 

chorych z zespołami polipowatości powyżej 25 roku życia jest gastroduodenoskopia. Celem 

wczesnego wykrycia zmian o charakterze desmoidów w obrębie jamy brzusznej zaleca się 

kontrolne badanie USG brzucha raz w roku, z poszerzeniem diagnostyki o tomografię 

komputerową w przypadku niejednoznacznych wyników badania. Również USG tarczycy raz 

w roku jest przez wielu autorów sugerowane jako standardowe badanie kontrolne 

(dostępność, bezinwazyjność i niskie koszty badania vs. podwyższone ryzyko nowotworów 

tarczycy). Inne badania kontrolne powinny być ustalane indywidualnie na podstawie analizy 

przebiegu choroby w rodzinie (np. KT głowy w zespołach Turcota). Warto również 

wspomnieć o konieczności badania okulistycznego. Przebarwienia siatkówki są cechą 

współwystępującą z nowotworami jelita grubego na zasadzie asocjacji. Charakterystyczne dla 

zespołów polipowatości jest stwierdzenie więcej niż 4 ognisk przebarwień zlokalizowanych w 

obydwu gałkach ocznych. Przebarwienia obserwowane są w około  65% przypadków (37). 

Ich obecność jest pomocna diagnostycznie, zwłaszcza w rodzinach, gdzie nie udało się 

zlokalizować mutacji a analiza pośrednia nie pozwala na określenie grupy podwyższonego 

ryzyka (37). 

Niezwykle cennym uzupełnieniem diagnostyki zespołów polipowatości są badania 

genetyczne mające na celu określenie i lokalizację mutacji w obrębie genu APC, 

Zastosowanie diagnostyki molekularnej powala wskazać osoby z grupy u których choroba 

wystąpi na długo przed wystąpieniem objawów klinicznych. W przypadku FAP poszukiwanie 

mutacji rozpoczyna się od osoby z klinicznie zdiagnozowaną chorobą. W związku z korelacją 

pomiędzy klinicznym przebiegiem choroby a lokalizacją mutacji bardzo ważne, celem 

optymalizacji badań molekularnych, jest wyraźne opisanie przebiegu choroby i występowania 

objawów pozajelitowych. Materiałem do badań jest DNA izolowany z komórek krwi 

obwodowej. Po zidentyfikowaniu mutacji w rodzinie bada się jej występowanie u osób z 

grupy ryzyka. Ponieważ wiek pojawienia się polipów i tempo ich wzrostu są zróżnicowane 

indywidualnie, pacjentom obarczonym ryzykiem, radzi się uczestnictwo w programie 

wczesnej detekcji, polegającym na opisanych powyżej badaniach endoskopowych, dzięki 
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czemu możliwa staje się odpowiednio wczesna kwalifikacja do profilaktycznego zabiegu 

operacyjnego i uniknięcie transformacji złośliwej.  

Ze względu na uwarunkowany genetycznie charakter schorzenia nie ma w tej chwili 

możliwości leczenia przyczynowego. Leczenie chirurgiczne, jedyne skuteczne postępowanie 

w tej grupie chorych, ogranicza się do zabiegów mających na celu uniknięcie przemiany 

złośliwej. W przypadkach FAP uważa się, iż zabieg powinien być wykonany w jak 

najkrótszym czasie po stwierdzeniu zmian morfologicznych typowych dla tej jednostki tj. 

licznych polipów gruczolakowatych w jelicie grubym. Długotrwałe monitorowanie chorego 

celem odroczenia decyzji o zabiegu (często oczekiwane przez chorych) jest działaniem 

obarczonym dużym ryzykiem zbyt późnego rozpoznania ognisk raka. Nawet pobranie 

licznych wycinków w trakcie kolonoskopii nie daje gwarancji, iż nie przeoczono ogniska raka 

in situ, często nieodbiegającego makroskopowo od pozostałych polipów. Przemiana złośliwa 

w zespołach polipowatości możliwa jest już w wieku 12-14 lat. 

Należy podkreślić, iż ryzyko wystąpienia nowotworu złośliwego u osób posiadających 

polipy jest stuprocentowe, co w pełni uzasadnia resekcję jelita grubego celem ratowania życia 

pacjenta. 

Podstawowym zabiegiem operacyjnym w przypadku polipowatości rodzinnych 

pozostaje proktokolektomia odtwórcza z wytworzeniem zbiornika jelitowego i wyłonieniem 

czasowej ileostomii dwulufowej, wykonywana ze wskazań elektywnych. Za tego typu 

zabiegiem przemawia jego znaczna rozległość, pozwalająca na usunięcie niemal całego jelita 

grubego czyli tkanki  mogącej być punktem wyjścia nowotworu złośliwego (38). Zwolennicy 

proktokolektomii podkreślają również, iż nowotwory złośliwe u już operowanych chorych 

powstają zdecydowanie częściej u chorych po kolektomiach i zespoleniach ileo-rektalnych. 

Punktem wyjścia jest pozostawiony odcinek odbytnicy (39). W ostatnich latach coraz częściej 

sugeruje się dopuszczalność kolektomii z zespoleniem ileo-rektalnym. Zabieg taki można 

rozważyć w przypadku, gdy w odbytnicy stwierdza się stosunkowo nieliczne polipy i chory 

akceptuje konieczność regularnie powtarzanych polipektomii endoskopowych. Zwolennicy 

tego rodzaju poglądu podkreślają jego mniejszą rozległość, zachowanie unerwienia odbytnicy 

i związany z tym większy komfort funkcjonowania (40). Obydwa rodzaje zabiegów 

(kolektomia i proktokolektomia) wykonywane są coraz częściej techniką laparoskopową.  

Poszukiwanie jak najmniej obciążających metod leczenia chirurgicznego oraz identyfikacja i 

lepsze poznanie zespołów polipowatości z mniejszą ilością polipów (AFAP) skłaniają 
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niektórych autorów do stosowania powtarzanych polipektomii endoskopowych w starannie 

wyselekcjonowanych grupach chorych. Metoda ta, niewątpliwie akceptowana przez 

pacjentów, nie może być jednak obecnie absolutnie stosowana standardowo, nie jest ona też 

metodą rekomendowaną w zaleceniach dotyczących chirurgicznego leczenia polipowatości 

(41).  
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Fig. 6 Polipowatość jelita grubego (FAP) – jelito grube z licznymi polipami, dwa z nich z 

transformacją złośliwą (strzałki). Materiał własny. 

 

Fig 7. Polipowatość jelita grubego – postać z mniejszą liczbą polipów (AFAP). Materiał 

własny 
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Fig. 8 Polipowatość jelita grubego (FAP) – postać klasyczna, w widocznym fragmencie jelita 

grubego setki polipów. Materiał własny.  

 

Ze względu na konieczność wykonania licznych badań kontrolnych (diagnostycznych 

i pooperacyjnych) i rozległość koniecznego zabiegu operacyjnego opiekę nad chorymi z 

zespołami polipowatości powinny sprawować wyspecjalizowane ośrodki. Celem zwiększenia 

efektywności badań oraz precyzyjnego określenia grupy wysokiego ryzyka konieczna jest 

również stała współpraca z ośrodkiem genetycznym. Rejestr Polipowatości, obejmujący 

swym zasięgiem cały kraj, jest najlepszą i najbardziej efektywną metodą pozwalająca na 

skuteczną opiekę nad rodzinami z zespołami polipowatości. Rejestr taki działa od roku 1989, 

stworzony został przez Prof. P. Krokowicza w Katedrze i Klinice Chirurgii ogólnej, 

Gastroenterologicznej i Endokrynologicznej.  Obecnie prowadzony jest przez dr hab. T 

Banasiewicza. Ściśle współpracuje on z Instytutem Genetyki Człowieka PAN (prof. A. 

Pławski, Prof. J. Nowak, jak również z Centrum Genetyki Pomorskiego Uniwersytetu  

Medycznego (prof. J. Lubiński). 
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3. Wrzodziejące zapalenie jelita grubego 

Wrzodziejące zapalenie jelita grubego (ang. colitis ulcerosa – CU) należy, wraz z 

chorobą Leśniowskiego-Crohna, do grupy tzw. nieswoistych zapaleń jelit (IBD - ang. 

Inflammatory Bowel Disease). Wrzodziejące zapalenie jelita grubego dotyczy błony śluzowej 

całego jelita grubego, zmiany zaczynają się zwykle w obrębie odbytnicy i stopniowo szerzą 

się coraz wyżej, dochodząc aż do jelita cienkiego (nie zajmując go jednak). W chorobie 

Leśniowskiego-Crohna, która lokalizuje się głównie w końcowym odcinku jelita cienkiego, 

ale dotyczyć może każdego odcinka przewodu pokarmowego, obserwujemy ogniskowo 

występujące, zazwyczaj pojedyncze odcinkowe zwężenia, przetoki i ropnie. Schorzenia te 

stanowią coraz istotniejszy problem zdrowotny w krajach wysoko uprzemysłowionych, 

głównie ze względu na stały wzrost liczby zachorowań i występowanie u osób młodych, 

aktywnych zawodowo. Częstość występowania wrzodziejącego zapalenia jelita grubego w 

Europie Zachodniej i Ameryce Północnej wynosi obecnie około 5-12 przypadków na 100 000 

mieszkańców, choroba Leśniowskiego-Crohna występuje u 2-4 osób na 100 000 

mieszkańców (6). Obydwie choroby występują z równą częstością u kobiet i mężczyzn. Ilość 

aktualnych zachorowań jest niemal dwukrotnie wyższa niż w latach 80, zgodnie z prognozami 

epidemiologicznymi należy liczyć się niestety z dalszym wzrostem liczby osób chorych na 

nieswoiste zapalenia jelit (6). 

Nadal nieznana jest przyczyna powstawania zmian chorobowych w przebiegu 

nieswoistych zapaleń jelit. Decyduje o tym najprawdopodobniej szereg czynników, wśród 

nich czynniki dietetyczne (zmniejszenie ilości błonnika, toksyczne działanie  substancji 

chemicznych, jak utrwalacze czy barwniki), czynniki środowiskowe (wzrost zanieczyszczenia 

środowiska, papierosy), działanie wolnych rodników, zakażenia bakteryjne bądź wirusowe 

(6). W ostatnich latach podkreśla się rolę czynników genetycznych (choć nadal nie udało się 

zlokalizować mutacji, czyli zmiany w obrębie DNA, odpowiedzialnej za powstanie choroby) i 

reakcje autoimmunologiczne (42). W materiale własnym stwierdzono również przypadki 

występowania CU u rodziców jak i dzieci, przypadki choroby Leśniowskiego-Crohna u 

dwojga rodzeństwa (siostry), jak również przypadki występowania u rodzeństwa (bracia) CU 

i FAP. Szczególnie intensywnie badane są zaburzenia w układzie immunologicznym, 

prowadzące do produkcji przeciwciał skierowanych przeciw własnym komórkom. Częstsze 

występowanie CU u bliźniąt jednojajowych i najbliższych krewnych osób chorych (43), oraz 
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duża zmienność populacyjna (44) występowania choroby to fakty potwierdzające genetycznie 

uwarunkowany charakter tego schorzenia. W latach 90-tych rozpoczęto zakrojone na szeroką 

skalę badania populacyjne mające na celu lokalizację mutacji odpowiedzialnych bezpośrednio 

za rozwój CU. Mimo licznych prób nie udało się do tej pory określić dokładnego położenia 

mutacji, wiadomo jedynie, że charakterystyczne, związane z częstszym wystąpieniem 

schorzenia sekwencje nukleotydowe stwierdzono na chromosomach 6 (IBD 3), 12 (IBD 2), 

16 (IBD 1) oraz  14 (45,46). Sugerowana jest także obecność zmian w obrębie chromosomu 3 

(47).  

Występowanie CU jest związane z obecnością antygenu HLA-DR2, który stwierdza 

się również zdecydowanie częściej u osób z szeregiem schorzeń o podłożu 

autoimmunologicznym, takich jak: pierwotne twardniejące zapalenie dróg żółciowych, 

pyoderma gangrenosum, spondyloartropatia, atopie skórne, anemia hemolityczna związana z 

występowaniem auto-przeciwciał (48). W literaturze obecne są również doniesienia o 

częstszym występowaniu mutacji u chorych z CU w obrębie genu APC (związany z 

rozwojem polipowatości rodzinnej), oraz genów MLH 1 i MSH 6 (związane z dziedzicznym 

nie-polipowatościowym rakiem jelita grubego), co sugerować może częstsze występowanie 

tzw. nowotworów śródbrzusznych u osób chorych oraz członków ich rodzin (49). Analizując 

przebieg reakcji zapalnej błony śluzowej jelita grubego w przebiegu CU można zauważyć, iż 

komórki nabłonka błony śluzowej jelita, tworzące barierę jelitową, nie są jedynie "obiektem 

ataku" reakcji zapalnej, lecz same również aktywnie w niej uczestniczą. Czynniki endo - 

egzogenne mają zdolność do aktywacji szeregu receptorów błony śluzowej, jak TLRs (ang. 

Toll-Like Receptors - receptory Toll-podobne), NLRs (ang.  NOD-Like Receptors - receptory 

NOD-podobne), RLRs (ang. RIG-like receptors - receptory RIG-podobne) czy lektyn typu C, 

co oznacza bezpośrednią aktywację reakcji zapalnej (50). Jej przebieg jest złożonym 

procesem indukowanym i regulowanym przez szereg cytokin. Do najważniejszych należą 

interleukiny IL-1, IL-6, TNF-α czy szereg chemokin i molekuł adhezji (51,52). IL-1, IL-6 i 

TNF-α są wydzielane przez aktywowane monocyty i makrofagi, posiadają zdolność 

stymulacji makrofagów jelitowych, neutrofili, fibroblastów, komórek mięśni gładkich. 

Szczególną rolę odgrywa TNF-α, mający zdolność indukcji mikrouszkodzeń bariery jelitowej, 

indukcji apoptozy komórek nabłonka błony śluzowej i stymulacji szeregu chemokin, jak 

MMPs (ang. matrix metalloproteinases – metaloproteinaza macierzy), działającej 

bezpośrednio cytotoksycznie. TNF-α jest również czynnikiem stymulującym tworzenie 
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ziarniniaków zapalnych i w powiązaniu z IL-6 oraz IL-1 odpowiada za powstanie objawów 

klinicznych oraz stymulacji produkcji białek ostrej fazy w przebiegu wrzodziejącego 

zapalenia jelita grubego (53). Istotnym czynnikiem stymulującym rozwój zmian zapalnych 

jest również NF-κB (ang. Nuclear Factor – κB - czynnik jądrowy κB), hamowanie jego 

aktywności jest jedną ze strategii zmniejszania aktywności zapalenia w chorobach zapalnych 

jelit. Czynnikiem stymulującym produkcje i wydzielanie NF-κB mogą być IL-1, IL-6, TNF-α, 

jak również bezpośrednio bakterie czy wirusy (54). Opisane powyżej cytokiny prozapalne 

mogą wpływać nie tylko na powstawanie makroskopowych i mikroskopowych wykładników 

zapalenia, lecz także mieć związek z zaburzeniami funkcjonalnymi. Stwierdzono na przykład 

znamiennie częstszy polimorfizm genów IL-6 i TNF-α  u osób leczonych z powodu zespołu 

jelita drażliwego (55). 

Ocena nasilenia zmian zapalnych stanowi jeden z istotnych elementów określenia 

stopnia zaawansowania CU, co ma istotny wpływ na decyzje dotyczące leczenia 

operacyjnego. Wśród innych czynników pomocnych w określeniu zaawansowania zmian w 

CU należą: rozległość zmian zapalnych, ich lokalizacja, obecność objawów pozajelitowych 

(56), oporność na steroidoterapię, nasilające się biegunki, obecność krwi w stolcu (57), 

obecność zmian makroskopowych jak zwężenia czy pseudopolipy, obciążenie dziedziczne 

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

Objawy kliniczne wrzodziejącego zapalenia jelita grubego i choroby Leśniowskiego-

Crohna są często bardzo podobne, zwłaszcza we wczesnym etapie, i manifestują się przede 

wszystkim krwistą biegunką z domieszką śluzu i ropy, niespecyficznymi bólami podbrzusza i 

stanami podgorączkowymi. Charakterystyczne jest okresowe nasilanie się i ustępowanie 

objawów. Z czasem jednak okresy remisji, czyli cofnięcia się zmian chorobowych, są coraz 

krótsze a nawroty przebiegają bardziej burzliwie. Często w przebiegu schorzeń zapalnych jelit 

(zwłaszcza CU) obserwujemy występowanie tak zwanych objawów pozajelitowych czyli 

schorzeń innych układów i narządów, takich jak pyodermia gangrenosum - zmiany zapalne 

skóry i tkanki podskórnej (o charakterze trudno gojących się, głębokich owrzodzeń), 

nawracające zapalenia stawów, zakrzepowe zapalenia żył, zwężenia w obrębie dróg 

żółciowych (mogące przebiegać z żółtaczką i prowadzić do ciężkich uszkodzeń wątroby), 

zapalenia siatkówki czy zapalenia błony naczyniowej gałki ocznej.  

Różnice między wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego a chorobą Leśniowskiego-

Crohna stają się zazwyczaj coraz wyraźniejsze w miarę trwania choroby. W przebiegu 
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wrzodziejącego zapalenia jelita grubego uwagę zwraca postępujące osłabienie i wyniszczenie 

chorego, narastająca niedokrwistość, nasilające się biegunki z coraz większą domieszką krwi, 

śluzu a nawet treści ropnej.  

Pełne rozpoznanie obydwu jednostek możliwe jest dopiero po wykonaniu 

specjalistycznych badań, przede wszystkim endoskopii (rektoskopia, czyli oglądanie błony 

śluzowej odbytnicy i części esicy, wykonywana sztywnym przyrządem oraz kolonoskopia, 

czyli oglądanie błony śluzowej całego jelita grubego, wykonywana giętkim przyrządem), 

badań radiologicznych (pasaż górnego odcinka przewodu pokarmowego, wlew kontrastowy 

jelita grubego), badań immunologicznych (obecność określonych przeciwciał). Badaniem 

ostatecznie różnicującym obydwa schorzenia jest badanie mikroskopowe (histopatologiczne) 

wycinków błony śluzowej pobranych w trakcie endoskopii. Należy jednak podkreślić, iż w 

około 15% przypadków nie udaje się w sposób jednoznaczny zróżnicować tych schorzeń, 

rozpoznawane jest wtedy tzw. colitis indeterminans. Rozpoznanie takie stwarza duże 

problemy przy doborze odpowiedniego leczenia operacyjnego, jest ono bowiem odmienne w 

obydwu jednostkach chorobowych.  

Zarówno wrzodziejące zapalenie jelita grubego jak i choroba Leśniowskiego-Crohna 

mogą wymagać interwencji chirurgicznej. W przypadku obydwóch schorzeń wskazania do 

zabiegu operacyjnego mogą mieć charakter nagły (konieczność operacji w ciągu kilku 

godzin) lub planowy. U chorych z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego do wskazań 

nagłych należą ciężkie zaostrzenia zapalenia i tzw. postać piorunująca (colitis fulminans), 

ostre toksyczne rozszerzenie okrężnicy (toxic megacolon), masywne krwawienie i perforacja. 

We wszystkich tych sytuacjach ze względu na dużą progresję objawów klinicznych i ryzyko 

ciężkich powikłań konieczne jest wykonanie resekcji jelita grubego, najczęściej kolektomii 

sposobem Hartmanna z późniejszym wytworzeniem zbiornika (leczenie trzyetapowe). Zabieg 

planowy, wykonywany jest u chorych z wieloletnim przebiegiem choroby (ryzyko zmian 

nowotworowych), z ogniskami dysplazji w błonie śluzowej (na podłożu których dochodzi do 

rozwoju raka), źle znoszących lub słabo reagujących na leczenie zachowawcze oraz u dzieci i 

młodzieży ze spowodowanym chorobą opóźnieniem wzrostu i dojrzewania. Powszechnie 

zalecanym standardem jest proktokolektomią odtwórcza z czasową ileostomią pętlową 

(zabieg dwuetapowy) (4).  
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Wieloletni przebieg CU związany jest z podwyższonym ryzykiem nowotworzenia. 

Opinie dotyczące ryzyka rozwoju raka w przebiegu CU są bardzo zróżnicowane, począwszy 

od informacji o 60% ryzyka raka po 40 latach trwania choroby (60), skończywszy na 

oszacowaniu ryzyka jako zbliżonego do populacji normalnej (61). W olbrzymiej meta-

analizie opartej na 116 badaniach stwierdzono, iż ryzyko raka jest zmienne i zależne od czasu 

trwania choroby, wynosi ono 2% po 10 latach, 8% po 20 latach i 18% po 30 latach, łączne 

ryzyko u statystycznego pacjenta wynosi 3,7% (62). 

Obecność raka świadczy oczywiście o znacznym zaawansowaniu CU, skuteczna 

opieka medyczna powinna mieć na celu niedopuszczenie do wystąpienia zmian 

nowotworowych. W tym celu konieczne jest monitorowanie pacjentów i określanie stopnia 

zaawansowania choroby, mające wpływ na decyzje dotyczące ewentualnego leczenia 

operacyjnego. W określaniu nasilenia CU bierze się pod uwagę cały szereg czynników, jak 

zmiany mikro- i makroskopowe jelita grubego, rozległość zmian i ich lokalizację, objawy 

pozajelitowe, nasilenie zmian zapalnych i dysplastycznych, odpowiedź na farmakoterapię 

(56). Obecność dysplazji jest jednym z najistotniejszych czynników rokowniczych i 

decyzyjnych (63). Przykładem mogą być opinie o dopuszczalności operacji z pozostawieniem 

odbytnicy i wykonania zespolenia ileo-rektalnego w ściśle limitowanych i uzasadnionych 

przypadkach, np. u młodych kobiet, które nie mają jeszcze dzieci, gdzie podstawowym i 

koniecznym warunkiem takiego postępowania jest brak zmian dysplastycznych w 

pozostawionej odbytnicy (64). Należy jednak podkreślić dużą kontrowersyjność powyższych 

stwierdzeń i wciąż aktualny standard leczenia chirurgicznego polegający na resekcji całego 

jelita grubego. 

Rozpoznanie dysplazji, zwłaszcza tzw. flat dysplasia, której nie towarzyszą widoczne 

makroskopowo zmiany w obrębie błony śluzowej jelita grubego jest jednak często trudne. O 

ile bowiem zmiany dysplastyczne w sporadycznym raku jelita grubego mają makroskopową 

najczęściej postać polipa, tak w CU niewiele różnią się od otaczającej błony śluzowej, która 

dodatkowo może być objęta szeregiem zmian makroskopowych, utrudniających identyfikację 

ognisk dysplazji (65). Mimo wszelkich zalet kolonoskopia pozostaje więc badaniem wciąż 

niewystarczającym dla precyzyjnej i pewnej diagnostyki dysplazji. Stąd też duże 

zainteresowanie badaniami molekularnymi, pozwalającymi na wczesne określenie ryzyka 

wystąpienia dysplazji i dalszych zmian nowotworowych (66). 
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4. Powikłania po proktokolektomii odtwórczej 

Proktokolektomia odtwórcza z zespoleniem ileoanalnym i wytworzeniem zbiornika 

jelitowego jest zabiegiem dającym dobre wyniki czynnościowe i satysfakcjonującą jakość 

życia, obarczona jest jednak ryzykiem wystąpienia szeregu powikłań, zarówno wczesnych 

pooperacyjnych jak i odległych (67). Powikłania wczesne związane są przede wszystkim z 

techniką operacyjną i są to: krwawienie z linii zespolenia, nieszczelność zespolenia, krwiak i 

ropień w obrębie otrzewnej, niedrożność, zaburzenia funkcji ileostomii czy zaburzenia 

oddawania moczu. Powikłania późne podzielić można na niespecyficzne i specyficzne dla 

proktokolektomii odtwórczej. Powikłania niespecyficzne charakterystyczne są dla wszystkich 

większych zabiegów chirurgicznych w obrębie miednicy, jak przednia niska resekcja 

odbytnicy, brzuszno-kroczowa resekcja odbytnicy, kolektomia z zespoleniem ileo-rektalnym 

czy proktokolektomia odtwórcza. Do najczęstszych z nich należą zakażenia tkanek miękkich 

w obrębie miednicy, niedrożność jelita, impotencja, dysfunkcja aparatu zwieraczowego, 

dysfunkcja układu moczowego czy przetoki jelitowe (jelitowo-skórne, jelitowo-pochwowe, 

jelitowo-jelitowe, jelitowo-pęcherzowe). Do powikłań swoistych należeć będą zapalenia 

zbiornika jelitowego, zapalenia pozostawionego mankietu błony śluzowej odbytnicy (tzw. 

„cuffitis ”), zapalenia lub zwężenie zespolenia odbytowo-zbiornikowego czy też pojawienie 

się zmian dysplastycznych w obrębie błony śluzowej zbiornika jelitowego.    

Najczęstszym powikłaniem jest zapalenie błony śluzowej zbiornika jelitowego. 

Częstość jego występowania określa się na około 23-60% (68,69,70), przyjmuje się, że 50% 

pacjentów do roku po zamknięciu ileostomii odbarczającej będzie mieć co najmniej 1 epizod 

„pouchitis”  (71). Znacznym problemem pozostaje duża rozbieżność danych literaturowych 

dotyczących „pouchitis”, od 2,9% do 77%  w niektórych populacjach (72,73). Rozbieżności 

dotyczą również szeregu innych danych klinicznych. Według niektórych badań zapalenie 

zbiornika występuje częściej u mężczyzn (74), według innych u kobiet (75). Palenie 

papierosów bywa uważane za czynnik zwiększający ryzyko zapalenia zbiornika (74), nie 

mający wpływu na częstość występowania zapalenia czy nawet związany ze zmniejszeniem 

ryzyka zapalenia błony śluzowej zbiornika jelitowego (76,77). Wśród przyczyn tych 

rozbieżności wymienia się zazwyczaj różne kryteria rozpoznania, czasy obserwacji chorych, 

kwalifikację do badań, kryteria wykluczające, obecność w grupie badanej chorych z 

ostatecznym rozpoznaniem choroby Crohna (71). Do charakterystycznych, aczkolwiek 

nieswoistych, objawów klinicznych zapalenia zbiornika jelitowego należą bóle brzucha, 



23 

 

zwłaszcza przy wypróżnieniu, luźne stolce z domieszką śluzu i krwi, niemożność 

wstrzymania stolca, podwyższona ciepłota ciała oraz biegunka, która szybko doprowadzić 

może do ciężkiego odwodnienia (78). Zapalenia o ciężkim przebiegu, przewlekłe lub 

nieprawidłowo leczone doprowadzić mogą do wyniszczenia chorego. Wśród objawów 

ogólnych towarzyszących „pouchitis”, zwłaszcza u chorych operowanych z powodu 

wrzodziejącego zapalenia jelita grubego, wymienia się także zapalenie stawów oraz zmiany 

skórne (71). Powszechnie przyjmuje się, że zapalenie zbiornika jelitowego występuje częściej 

u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego niż polipowatości 

rodzinnych. Podawana w literaturze częstość występowania mieści się w bardzo szerokich 

granicach 5-70% a rozbieżność ta w dużej mierze wynika z przyjętych w danym ośrodku 

kryteriów rozpoznania zapalenia błony śluzowej zbiornika (71,78).  

Etiologia zapalenia błony śluzowej zbiornika jelitowego nie jest nadal jednoznacznie 

wyjaśniona. Czynniki wywołujące zapalenie zbiornika możemy podzielić na pierwotne i 

wtórne (71). Najczęściej wymieniane czynniki pierwotne zapalenia to zastój treści jelitowej, 

zaburzony skład flory bakteryjnej (stosunek bakterii tlenowych do beztlenowych), zaburzenie 

metabolizmu kwasów żółciowych przez patogenną florę jelitową (z pierwotnych kwasów 

żółciowych powstają wtórne, nie wchłaniające się i uszkadzające błonę śluzową), spadek 

ilości krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych (np. masłowego), pełniących funkcje 

energetyczne, wolne rodniki i nadprodukcja tlenku azotu (wyzwalanie kaskady zapalnej) (79). 

Wielu zwolenników ma teoria, iż zapalenie błony śluzowej zbiornika ma podłoże 

autoimmunologiczne i jest niejako remanifestacją wrzodziejącego zapalenia jelita grubego. 

Potwierdzać ten fakt może znacznie częstsze występowanie zapaleń błony śluzowej jelita 

zbiornika jelitowego u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego, z drugiej jednak strony obecność tego typu zapaleń u chorych z zespołami 

polipowatości rodzinnych sugeruje bardziej złożone tło zmian zapalnych. Wśród czynników 

rozwoju zapalenia wymienia się również występowanie zmian zapalnych w końcowym 

odcinku jelita cienkiego, tworzącego zbiornik, przed wykonaniem zabiegu proktokolektomii 

odtwórczej. Zmiany takie, często na poziomie submikroskopowym, stwierdza się u kilkunastu 

procent chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (80). 

Czynniki wtórne – następstwa a niekiedy powikłania działań chirurgicznych. – to najczęściej 

niedokrwienie, długa ślepa pętla na końcu zbiornika, odczyn zapalny w otoczeniu zbiornika, 

pozostawiony długi mankiet zmienionej chorobowo błony śluzowej odbytnicy lub zwężenie 
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zespolenia powodujące zastój treści jelitowej w zbiorniku i możliwość nadmiernego 

namnażania patogennej flory jelitowej (74). Coraz częściej podkreślana teza o etiologii 

bakteryjnej zapaleń (68,70) potwierdzana jest empirycznie dużą skutecznością terapii 

antybiotykowej, najczęściej z użyciem metronidazolu i ciprofloksacyny (81).  

Zapalenia pozostawionego fragmentu błony śluzowej odbytnicy (tzw „cuffitis” – ang 

cuff: mankiet) występuje u około 15% pacjentów poddanych proktokolektomii odtwórczej z 

powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (67,82). W pozostawionym fragmencie 

błony śluzowej dochodzi do dalszego postępowania zmian zapalnych wraz ze 

współwystępującymi objawami klinicznymi, jak krwawienie, biegunki, dolegliwości bólowe. 

Objawy te wymagają różnicowania z zapaleniem błony śluzowej zbiornika jelitowego. 

Rozstrzygający charakter ma badanie endoskopowe wraz z biopsją. Leczenie zachowawcze 

opiera się na podobnych zaleceniach jak leczenie zachowawcze w przebiegu wrzodziejącego 

zapalenia jelita grubego. U części chorych konieczny jest zabieg operacyjny i usunięcie 

pozostawionego fragmentu odbytnicy nad linią grzebieniastą, co może wiązać się również z 

koniecznością usunięcia zbiornika jelitowego. 

Zwężenie zespolenia kanału odbytu ze zbiornikiem jelitowym jest stosunkowo rzadko 

występującym powikłaniem, obecnym u około 2% pacjentów (83). Wpływa ono w sposób 

niekorzystny na jakość życia chorych, może tez stanowić istotny czynnik rozwoju zapalenia 

zbiornika jelitowego (84). W przypadku zwężenia zespolenia standardowym postępowaniem 

jest jego poszerzanie. Jest ono możliwe do wykonania w warunkach poradni w trakcie 

badania per rectum. W bardziej zaawansowanych przypadkach konieczne jest poszerzanie z 

użyciem balonów endoskopowych. Zaleca się używanie balonów z możliwością kontroli 

ciśnienia.  

Znacznie rzadziej niż zmiany zapalne opisywane są zmiany dysplastyczne i złośliwe 

błony śluzowej zbiornika jelitowego. W grupie chorych poddanych proktokolektomii 

odtwórczej z powodu FAP zmiany dysplastyczne i nowotworowe występują częściej i 

związane są z molekularnym podłożem schorzenia uwarunkowanego genetycznie mutacją w 

obrębie genu APC. Częstość zmian dysplastycznych u chorych operowanych z powodu CU 

jest mniejsza, tu również widoczna jest duża rozbieżność prezentowanych wyników. W dużej 

metaanalizie 23 badań obejmujących 2040 pacjentów dane dotyczące częstości występowania 

dysplazji wahały się od 0 do 18,5%, a średnie ryzyko dysplazji oceniono na 1,1% (85). 
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Ogólnie ryzyko to określa się jako bardzo niskie, nawet przy długim, 15-20 lat okresie 

obserwacji (86,87). Sugeruje się, iż przewlekłe zmiany zapalne o dużym nasileniu, zwłaszcza 

przy współwystępującym zanikowym zapaleniu błony śluzowej „chronic atrophic pouchitis” 

jest istotnym czynnikiem rozwoju dysplazji i nowotworów (88,89).  W grupie pacjentów z 

zapaleniem błony śluzowej typu C po 30 latach od zabiegu dysplazję rozpoznano w 9,1-

27,3%, zależnie od oceniającego patologa (90). 

Nie wszystkie badania potwierdzają jednak tą zależność. W grupie 42 chorych z 

przewlekłym zapaleniem zbiornika badanych średnio po 8,3 latach po zabiegu nie 

stwierdzono żadnego przypadku dysplazji, nawet, gdy ze względu na nasilenie zmian 

zapalnych trzeba było resekować zbiornik (90).  

Mimo tak małego odsetka dysplazji obecne są doniesienia o transformacji złośliwej w 

obrębie zbiornika i „anal transitional zone” u chorych po proktokolektomii odtwórczej. Od 

roku 1990 opisano co najmniej 22 przypadki raka (38,88,91). Nowotwory te to w większości 

gruczolakoraki w obrębie nabłonka przejściowego, aczkolwiek obecne są również doniesienia 

o rakach w samym zbiorniku, najczęściej o charakterze gruczolakoraka, znacznie rzadziej 

przypadki raków płaskonabłonkowych (89,92). Zmiany złośliwe zbiornika i ATZ powstają, 

podobnie jak dysplazja, najczęściej na podłożu przewlekłych zmian  zapalnych (93). Obecne 

są jednak przypadki raka bez wcześniejszego zapalenia zbiornika  (94). 

Celem wykrycia zmian dysplastycznych czy nowotworowych niezbędne jest badanie 

endoskopowe zbiornika wraz z biopsją (71). Szczególnie jest to istotne przy występowaniu 

przewlekłych zmian zapalnych zbiornika (78,93). Większość autorów zaleca endoskopię z 

biopsją również jako niezbędny element diagnostyki zapalenia błony śluzowej zbiornika 

jelitowego (69). Badanie histopatologiczne stanowi istotny element diagnostyki przewlekłego 

zapalenia zbiornika (95,96). Badanie to wykonuje się najczęściej giętkim sigmoidoskopem 

lub esofagogastroskopem (97).  

Obecne są jednak głosy krytyczne, sugerujące wykonywanie tylko endoskopii bez 

biopsji jako równie skutecznej a bardziej efektywnej (cost-effective) czy nawet 

rozpoznawanie „pouchitis” tylko na podstawie objawów klinicznych i podatności na leczenie 

z użyciem metronidazolu lub ciprofloksacyny (98, 99). 
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W przypadku badań endoskopowych z biopsją kolejne problemy to ilość i miejsce 

pobrania wycinków. Do badań kontrolnych zazwyczaj pobiera się kilka wycinków, w ilości 

od 4 do 10 z proksymalnej, środkowej i dystalnej części zbiornika (87,100). W przypadku 

widocznej błony śluzowej typu odbytniczego również należy pobrać wycinki  z tego odcinka 

(86).  Dodatkowym wskazaniem są oczywiście miejsca zmienione zapalnie makroskopowo 

(97).  

Osobnym zagadnieniem w przypadku chorych operowanych z powodu zespołów 

polipowatości rodzinnych pozostaje obecność desmoidów. Desmoidy czyli włókniakowatość 

naciekowa, są guzami o charakterze niezłośliwym. Jednakże specyficzny charakter wzrostu 

tych guzów, polegający na ścisłym przyleganiu do otaczających narządów oraz ich 

znacznemu uciskowi przez masę guza czyni z nich istotny problem kliniczny. Część z tych 

zmian ma charakter nieresekcyjny, leczenie polega przede wszystkim na stosowaniu 

niesterydowych leków przeciwzapalnych, cytostatyków bądź naświetlaniu (101). Obecność 

desmoidu nie stanowi bezpośredniego następstwa proktokolektomii odtwórczej i nie jest 

zazwyczaj zaliczana do jej powikłań. Jednakże część autorów wiąże uraz operacyjny i 

rozległą laparotomię ze zwiększonym ryzykiem powstawanie desmoidów, przede wszystkim 

w ranie (102). 

5. Ocena wyników leczenia operacyjnego 

  Przy ocenie efektu wykonanej proktokolektomii odtwórczej najistotniejszym 

parametrem docelowym jest jakość życia chorych po zabiegu operacyjnym, determinująca 

zazwyczaj osobiste, społeczne i zawodowe funkcjonowanie chorego. Jakość życia 

operowanych chorych jest najczęściej związana z obecnością powikłań, najczęściej zapalenia 

zbiornika, nie jest jednak prostą ich pochodną. Samopoczucie chorego przed zabiegiem, 

akceptacja konieczności leczenia operacyjnego, wsparcie rodziny i możliwość wykonywania 

pracy jak przed zabiegiem często wpływają na jego jakość życia po zabiegu operacyjnym w 

większym stopniu niż obiektywne wykładniki kliniczne funkcji zbiornika jelitowego. Istnieje 

szereg skal i modeli badania jakości życia. Najprostsze oparte są na podawanej przez chorych 

wartości liczbowej z wybranego przedziału, zazwyczaj 0 do 10, najlepiej opisujących jakość 

ich funkcjonowania. Bardziej rozbudowane skale, jak powszechnie stosowana SF-12 czy SF-

36 składają się z całego szeregu znacznie bardziej szczegółowych pytań dotyczących 

podstawowych aspektów życia, suma kolejno uzyskanych punktu daje ostateczny wynik. 



27 

 

Wydaje się, z doświadczenia klinicznego, iż najbardziej przydatne są proste, łatwe dla 

chorego i szybkie do przeprowadzenia badanie jakości życia. Bez względu na przyjęty w 

danym ośrodku standard określenie aktualnego subiektywnego samopoczucia chorego 

powinno stanowić niezbędny element badania kontrolnego (71,74).  

  Istnieje również cały szereg badań dodatkowych, pozwalających na bardziej 

obiektywną i porównywalną ocenę funkcji i morfologii wytworzonego zbiornika jelitowego. 

Należą do nich przede wszystkim: 

- badanie endoskopowe wraz z biopsją, pozwalające na rozpoznanie i określenie nasilenia 

zapalenia błony śluzowej zbiornika jelitowego. Istnieje kilka skal oceny zapalenia, jedną z 

najczęściej obecnie stosowanych jest zmodyfikowana skala PDAI / Pouchitis Disease Activity 

Index/, przedstawiona przez zespół Mayo Clinic w roku 1994 (103).  

- manometria anorektalna jest badaniem czynnościowym, pozwalającym przede wszystkim na 

ocenę prawidłowości funkcjonowania aparatu zwieraczowego oraz określenie pojemności i 

podatności zbiornika jelitowego 

- oznaczanie aktywności enzymów granulocytarnych w stolcu daje możliwość określenia 

zapalenia zbiornika w sposób obiektywny, nieinwazyjny i powtarzalny. Uzyskane wyniki 

ilościowe pozwalają także na monitorowanie skuteczności leczenia zapaleń zbiornika 

- badania radiologiczne służą przede wszystkim ocenie drożności zbiornika jelitowego i 

zespolenia zbiornika z kanałem odbytu. Wykonuje się je standardowo przed zabiegiem 

odtworzenia ciągłości przewodu pokarmowego celem potwierdzenia prawidłowego pasażu 

przez wyłączony, dystalny odcinek jelita cienkiego. 

  Badania kontrolne zbiornika jelitowego u chorych po proktokolektomii odtwórczej 

stanowią stały element opieki pooperacyjnej w tej grupie chorych. Częstość tych badań, 

zakres oraz czas rozpoczęcia nie są jednoznacznie określone i zależą przede wszystkim od 

standardu przyjętego w danym ośrodku (69,71,96). Mimo, iż proktokolektomia odtwórcza u 

pacjentów z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego i zespołami polipowatości rodzinnych 

wykonywana jest tak samo, to jednak odmienność etiologii i kliniki obydwu schorzeń 

wpływać może na znaczne różnice w przebiegu pooperacyjnym. Celem pracy jest określenie 

różnic w przebiegu pooperacyjnym pomiędzy chorymi operowanymi z powodu 

wrzodziejącego zapalenia jelita grubego i zespołami polipowatości. 
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III. Cele pracy:  

Celem niniejszej pracy jest: 

1.  Określenie najczęstszych powikłań klinicznych u chorych po proktokolektomii odtwórczej 

z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego oraz po proktokolektomii odtwórczej z 

powodu polipowatości rodzinnej jelita grubego 

2.  Określenie różnic w przebiegu pooperacyjnym w badanych grupach chorych  

3.  Korelacja danych klinicznych z oceną nasilenia zapalenia zbiornika jelitowego 

4. Określenie specyfiki postępowania pooperacyjnego u chorych z zapaleniem zbiornika 

jelitowego  
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IV. Materiał i metoda 

Analizowano grupę 139 chorych po proktokolektomii odtwórczej wykonanej w latach 1985-

2008. W grupie tej 88 chorych operowanych było z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego, 51 z powodu polipowatości rodzinnej.  Chorzy poddani  byli leczeniu operacyjnemu 

w Klinice Chirurgii Ogólnej, Gastroenterologicznej i Endokrynologicznej oraz Klinice 

Chirurgii Ogólnej i Kolorektalnej Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcinkowskiego w 

Poznaniu. Do oceny wykorzystano dane kliniczne pochodzące z badań kontrolnych 

wykonywanych w latach 2004 -2008. Badania miały charakter retrospektywny i opierały się 

na analizie wyników przeprowadzonych badań kontrolnych w Poradniach Przyklinicznych.  

Technika zabiegu 

Pierwszych 27 pacjentów było operowanych techniką szwu ręcznego bez użycia sztaplera. 

Wiązało się to z wykonaniem mucosectomii. Kolejni pacjenci operowani byli techniką 

podwójnych staplerów z wytworzeniem zespolenia zbiornika z kanałem odbytu przy pomocy 

staplera okrężnego 28-34 mm, dobieranego indywidualnie. 97 pacjentów było operowanych 

ze wskazań planowych, w grupie tej wykonano 91 zabiegów dwuetapowych 

(proktokolektomia odtwórcza w pierwszym etapie, likwidacja stomii w drugim etapie) oraz 6 

zabiegów trzyetapowych (kolektomia sposobem Hartmanna w pierwszym etapie, 

wytworzenie zbiornika z zespoleniem zbiornika z kanałem odbytu oraz czasowej ileostomii w 

drugim etapie oraz likwidacja stomii w trzecim etapie). 42 pacjentów operowanych było ze 

wskazań nagłych lub pilnych, w grupie tej wykonano 34 zabiegi trzyetapowe i 8 zabiegów 

dwuetapowych.  

Badanie kliniczne: 

Przyjętym standardem tych badań było coroczne badanie kliniczne wraz z badaniem 

endoskopowym zbiornika poszerzonym o wykonanie biopsji oraz ewentualnie innych badań 

zależnie od objawów zgłaszanych przez chorego. Badania endoskopowe wykonywane były w 

zdecydowanej większości ambulatoryjnie przy pomocy sztywnego rektosigmoidoskopu 

średnicy 8mm lub 15 mm, zależnie od szerokości zespolenia ocenianego w badaniu per 

rectum. W części przypadków do badania używanego giętkiego kolonoskopu.  Celem pełnej 

oceny stopnia przebudowy błony oraz weryfikacji zmian zapalnych oznaczanych przy 

pomocy skali PDAI u chorych standardowo pobierano wycinki błony śluzowej. Zazwyczaj 

pobierano 2 wycinki – ze środkowej części zbiornika oraz okolicy zespolenia.  
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Badanie endoskopowe: 

Przyjętym standardem od początku wykonywania zabiegów proktokolektomii odtwórczej 

było coroczne badanie kliniczne wraz z badaniem endoskopowym zbiornika poszerzonym o 

wykonanie biopsji oraz ewentualnie innych badań zależnie od objawów zgłaszanych przez 

chorego. Badania wykonywane były częściej, jeśli u chorego wystąpiły niepokojące objawy 

kliniczne (nasilone biegunki, krew, śluz w stolcu, zaburzenia defekacji). Badania 

endoskopowe wykonywane były w zdecydowanej większości ambulatoryjnie przy pomocy 

sztywnego rektosigmoidoskopu średnicy 8mm lub 15 mm, zależnie od szerokości zespolenia 

ocenianego w badaniu per rectum. W części przypadków do badania używanego giętkiego 

kolonoskopu. W uzasadnionych przypadkach (znaczne zmiany zapalne okolicy odbytu i 

kanału odbytu, znacznego stopnia zwężenie zespolenia, konieczność oceny przetok 

okołoodbytniczych) badanie było wykonywane w krótkim znieczuleniu ogólnym. Badania 

endoskopowe wykonywane były przez stały zespół 4 chirurgów z wieloletnim 

doświadczeniem w ocenie endoskopowej zbiorników jelitowych.  

Lekarz wykonujący endoskopię wypełniał część ankiety dotyczącej skali PDAI endoskopowej 

oceny zapalenia zbiornika jelitowego, dokonywał również niezależnej, subiektywnej 

makroskopowej oceny zbiornika stwierdzając zapalenie błony śluzowej zbiornika jelitowego 

lub jego brak (ocena 1 lub 0). 

Celem pełnej oceny stopnia przebudowy błony oraz weryfikacji zmian zapalnych 

oznaczanych przy pomocy skali PDAI u chorych standardowo pobierano wycinki błony 

śluzowej. Zazwyczaj pobierano 2 wycinki – ze środkowej części zbiornika oraz okolicy 

zespolenia. Wycinki były również każdorazowo pobierane z widocznych zmian 

makroskopowych błony śluzowej zbiornika, zespolenia i kanału odbytu jak polipy, 

owrzodzenia, pogrubienia fałdów, odczyny zapalne itd. Ze względu na brak standardowo 

pobieranych wycinków oraz jednoznacznych protokołów klinicznych w pracy nie 

analizowano zmian w obrębie kanału odbytu (cuffitis, dysplazja, neo w kanale odbytu). 

Łącznie w latach 2004-2009 wykonano 846 badań endoskopowych w obydwu ośrodkach w 

okresie od 2  do 19 lat po operacji odtwórczej. W badaniach wykonanych w obu ośrodkach 

nie stwierdzono istotnych powikłań, w 5 przypadkach po pobraniu wycinka stwierdzono 

niewielkie krwawienie, które ustało samoistnie (2 przypadki) lub wymagało koagulacji (3 

przypadki). Żaden chory nie wymagał hospitalizacji.  
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Zapalenie zbiornika rozpoznawane było na podstawie skali PDAI, gdy u chorego stwierdzono 

co najmniej 7 punktów (99). Przewlekłe zapalenie rozpoznawano u pacjentów, u których w 

ciągu 12 kolejnych miesięcy stwierdzano co najmniej 3 epizody zapalenia, przy czym w 

trakcie co najmniej jednego było ono potwierdzone w badaniu endoskopowym wraz z biopsją. 

Kolejne epizody „pouchitis”  rozpoznawane były na podstawie endoskopii z biopsją, 

endoskopii bez biopsji, aktywności enzymów granulocytarnych w stolcu lub objawów 

klinicznych. Badanie histopatologiczne było wykonywane każdorazowo przez dwóch 

specjalistów histopatologów – w ramach przyjętej standardowo procedury jeden z nich 

dokonywał oceny, drugi zatwierdzał wynik po ponownej ocenie wycinka. Każdorazowo 

wynik badania wycinka zawierał stopień zapalenia w skali Moskowitza oraz atrofii kosmków 

w skali Laumoniera. Badane wycinki błony śluzowej zbiornika oceniano również pod kątem 

wystąpienia zmian dysplastycznych lub nowotworów złośliwych 

Każdorazowo oceniano również objawy kliniczne zgłaszane przez chorych: zwiększoną ilość 

stolcy w ciągu dnia i w nocy (dwukrotnie więcej niż normalnie), domieszkę krwi i/lub śluzu, 

dolegliwości bólowe jamy brzusznej oraz  podwyższoną ciepłotę ciała ≥ 37,8ºC. Oceniano 

również obecność zwężenia zespolenia, dysplazji, nowotworzenia, objawów pozajelitowych, 

ryzyko ponownego wyłonienia stomii, ryzyko usunięcia zbiornika. Opisane powyżej dane 

zgromadzone zostały w formie bazy danych arkusza Excell i poddane analizie statystycznej. 

Analiza powikłań 

Analizowano istotne klinicznie powikłania, wymagające interwencji chirurgicznej bądź w 

sposób istotny wpływający na obniżenie jakości życia u chorych. Zabiegi chirurgiczne 

wykonywane były w obydwu ośrodkach, z których pochodzili analizowani pacjenci. Ze 

względu na charakter pracy oceniano powikłania późne. Powikłania wczesne (okres 

okołooperacyjny) nie były analizowane. Oceniano:  

- obecność zapalenia zbiornika jelitowego 

- stopień atrofii błony śluzowej zbiornika jelitowego 

- obecność dysplazji błony śluzowej zbiornika jelitowego 

- obecność nowotworów złośliwych błony śluzowej zbiornika jelitowego. 

-  konieczność ponownego wyłonienia stomii (ileostomii pętlowej) 
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- konieczność usunięcia zbiornika jelitowego (resekcja brzuszno kroczowa wraz z usunięciem 

zwieraczy i wyłonieniem ileostomii końcowej) 

- nietrzymanie stolca znacznego stopnia (stopień czwarty w skali I-IV, oznaczający stałe 

nietrzymanie wysiłkowe i spoczynkowe stolca i gazów), wymagające stałego noszenia 

wkładek higienicznych i znacznie obniżające jakość życia chorych 

- obecność desmoidów (włókniakowatość naciekowa) w obrębie blizny po proktokolektomii 

odtwórczej. Desmoidy rozpoznawane były na podstawie USG, weryfikowane w badaniu KT i 

ostatecznie potwierdzone w badaniu histopatologicznym. 

Rozpoznanie zapalenia zbiornika, atrofii kosmków, dysplazji i nowotworów złośliwych 

Skala PDAI opiera się na łącznej ocenie cech klinicznych, endoskopowych i histologicznych 

(tzw. indeksu histologicznego Moskowitza).  

Cechy kliniczne to: bóle brzucha, ilość stolcy ≥2 stolce/dzień, temperatura ciała ≥ 37,8ºC, 

krwawienie. Oceniane cechy endoskopowe to krwawienie kontaktowe, wydzielina,  obrzęk 

błony śluzowej, nadżerki, brak siatki naczyniowej, ziarnina. Każdej z tych cech 

przyporządkowany jest jeden punkt. W badaniu histologicznym w przypadku zapaleń ostrych 

ocenia się obecność nacieku zapalnego (mały-1 pkt, średni+ropnie w kryptach-2 pkt, ciężki+ 

ropnie w kryptach – 3 pkt), obecność owrzodzeń (<25% pola  widzenia - 1 pkt, 25-50% - 2 

pkt, >50% - 3 pkt), w przypadku zapaleń przewlekłych oceniany jest naciek zapalny (mały  -

1, średni –2, ciężki –3) oraz zanik kosmków (częściowy – 1, prawie całkowity –2, całkowity –

3). Ostateczna ocena opiera się na zsumowaniu wszystkich punktów, zapalenie 

rozpoznawano, gdy suma punktów była równa lub większa od 7. Skala PDAI przedstawiona 

została w tabeli poniżej. 
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Tabela 1 Skala oceny aktywności zapalnej w zbiorniku jelitowym – PDAI (Pouchitis Disease 

Activity Index) (103). 

Kryteria Liczba punktów 

Kryteria kliniczne 0-6 

Częstość oddawania stolca na dobę 

-jak zwykle 0 

-1-2 stolców na dobę więcej niż przed zabiegiem 1 

-3 lub więcej stolców na dobę 2 

Krwawienie ze zbiornika  

-brak lub rzadko 0 

-obecne codziennie 1 

Nagłe parcie na stolec i/lub bóle brzucha 

- brak 0 

-czasami 1 

-często 2 

Gorączka (temp > 37.8°C) 

-brak 0 

-obecna 1 

Kryteria endoskopowe 0-6 

-obrzęk błony śluzowej zbiornika 1 

-ziarnina 1 

-krwawienie kontaktowe 1 

-brak siatki naczyniowej 1 

-wysięk / wydzielina 1 

-owrzodzenia 1 

Kryteria histologiczne (skala Moskowitza) 0-6 



34 

 

Fig. 9 Błona śluzowa zbiornika jelitowego, brak wykładników stanu zapalnego. (Materiał 
własny) 

Fig. 10 Błona śluzowa zbionika jelitowego, widoczne wykładniki zapalenia: owrzodzenia, 

włóknik, wybroczyny, obrzęk. (Materiał własny) 
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Przewlekłe zapalenie rozpoznawano u pacjentów, u których w ciągu 12 kolejnych miesięcy 

stwierdzano co najmniej 3 epizody zapalenia, przy czym w trakcie co najmniej jednego było 

ono potwierdzone w badaniu endoskopowym wraz z biopsją. Kolejne epizody „pouchitis”  

rozpoznawane były na podstawie endoskopii z biopsją, endoskopii bez biopsji, aktywności 

enzymów granulocytarnych w stolcu lub objawów klinicznych. Badanie histopatologiczne 

było wykonywane każdorazowo przez dwóch specjalistów histopatologów – w ramach 

przyjętej standardowo procedury jeden z nich dokonywał oceny, drugi zatwierdzał wynik po 

ponownej ocenie wycinka. Każdorazowo wynik badania wycinka zawierał stopień zapalenia 

w skali Moskowitza oraz atrofii kosmków w skali Laumoniera.  

Skala Laumoniera służyła ocenie przebudowy błony śluzowej jelita cienkiego w kierunku 

błony śluzowej jelita grubego. Skala ma charakter czteropunktowy, gdzie kolejne punkty 

oznaczają odpowiednio (V – długość kosmków,  C głębokość krypt) 

I˚: wzrost ilości komórek śluzowych, normalna długośc kosmków (550 µm); C/V < 0,27 

II˚: wzrost ilości komórek śluzowych, obniżenie wysokości kosmków (< 500 µm); C/V 0,2-1 

III˚: Wzrost ilości komórek śluzowych, dalsze obniżanie wysokości kosmków (150-200 µm); 

C/V 1-2; zmiany w obrębie jąder komórkowych, wakuolizacja komórek absorbcyjnych, 

naciek zapalny w obrębie blaszki właściwej błony śluzowej. 

IV˚: “kolonizacja” (wzrost ilości komórek śluzowych >45% populacji komórek błony 

śluzowej, znaczne skrócenie długości kosmków (< 200 µm); C/V >2; nasilony naciek zapalny 

w obrębie blaszki właściwej błony śluzowej. 

Dysplazję rozpoznawano na podstawie standardowych badań histopatologicznych w ramach 

opisanego powyżej standardowego badania wykonywanego przez dwóch histopatologów. 

Dysplazja oceniana była w dwustopniowej skali jako dysplazja stopnia małego lub dysplazja 

stopnia dużego.  
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Fig. 11 Zbiornik jelitowy z licznymi polipami (stan po proktokolektomii odtwórczej z 

powodu FAP przed 12 laty). (Materiał własny) 

Manometria anorektalna: 

Manometria anorektalna wykonana została u wszystkich badanych chorych. Badanie 

wykonano w trybie ambulatoryjnym, zgodnie z obowiązująca procedurą chorzy nie byli 

przygotowywani do badania (bez lewatywy, czopków, środków przeczyszczających). Do  

badań użyto sondy przepływowej ośmiokanałowej zakończonej balonem. Pacjentów układano 

na kozetce w pozycji na lewym boku z podkurczonymi kolanami. Badania wykonywano po 

wypróżnieniu, bez specjalnego przygotowania chorych. Po wprowadzeniu sondy przez odbyt 

do odbytnicy odczekiwano 5 minut umożliwiając układowi zwieraczowemu adaptację do 

nowych warunków i przeprowadzano badanie. Dane rejestrowane były  za pomocą systemu 

PC Polygraf HR służącemu do stacjonarnych badań górnego i dolnego odcinka przewodu 

pokarmowego. Analiza danych odbywała się przy użyciu oprogramowania Polygram firmy 
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Synectics Medical. Badano następujące parametry: - ciśnienie spoczynkowe w odbytnicy, -

ciśnienie spoczynkowe w górnej części kanału odbytu, - ciśnienie spoczynkowe w dolnej 

części kanału odbytu, - maksymalne ciśnienie skurczowe w górnej części kanału odbytu, - 

maksymalne ciśnienie skurczowe w dolnej części kanału odbytu, - różnicę ciśnień między 

górną częścią kanału odbytu a odbytnicą podczas kaszlu, - różnicę ciśnień między dolną 

częścią kanału odbytu a odbytnicą podczas kaszlu, - obecność hamującego odruchu 

odbytniczo-odbytowego, - próg czucia (objętość progowa wywołująca pierwsze wrażenie 

czuciowe podczas wypełniania balonu), - próg parcia (objętość progowa wywołująca potrzebę 

oddania stolca podczas wypełniania balonu, - objętość maksymalną (maksymalna objętość 

balonu tolerowana przez pacjenta), - podatność odbytnicy (stosunek przyrostu objętości do 

przyrostu ciśnienia w odbytnicy, obliczana dla objętości maksymalnej) 

Analiza statystyczna 

Częstość występowania dysplazji, raka i niepowodzeń wykonanego zbiornika w różnym 

czasie po zabiegu przedstawiono w postaci tabel liczb bezwzględnych i procentów całkowitej 

liczebności badanych grup. Analizę jednoczynnikową częstości występowania 

poszczególnych powikłań po zabiegu porównywano testem dokładnym Fisher’a.  

Analizę wieloczynnikową przeprowadzono metodą regresji logistycznej. Badano zależność 

między występowaniem zapalenia błony śluzowej zbiornika a występowaniem dysplazji 

małego i dużego stopnia i oszacowano iloraz szans występowania dysplazji u pacjentów z 

zapaleniem.   

Estymację czasu pojawienia się dysplazji jako dodatkowego niekorzystnego czynnika u 

pacjentów z zapaleniem zbiornika. przeprowadzono metodą Kaplan’a-Meier’a.  

Obliczenia statystyczne wykonano przy pomocy programu StatXact (Cytel Inc) oraz MedCalc 

(MedCalc Software). 
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V. Wyniki  

1. Obecność powikłań klinicznych u chorych po proktokolektomii odtwórczej z 

powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego i polipowatości rodzinnej 

  Istotne klinicznie powikłania stwierdzono u 45 chorych (32,4%), u części 

występowały równocześnie dwa lub więcej powikłania, jak na przykład obecność zapalenia i 

dysplazji czy obecność raka i konieczność chirurgicznego usunięcia zbiornika jelitowego.  

  Wśród obserwowanych powikłań najczęściej stwierdzono występowanie zapalenia 

zbiornika jelitowego. Wystąpiło ono łącznie u 37 chorych (26,6%). Częściej stwierdzono je w 

grupie operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia zbiornika jelitowego, gdzie było 

obecne u 27 chorych (19,4%). U chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnych 

zapalenie obecne było u 10 osób (7,2%). Dysplazja małego stopnia, dysplazja dużego stopnia 

i nowotwór złośliwy wystąpiły łącznie u 20 chorych (14,4%), przy czym najczęściej 

rozpoznawano dysplazję małego stopnia (12 chorych (8,6%). Zmiany dysplastyczne i 

nowotworowe rozpoznawano najczęściej u chorych operowanych z powodu zespołów 

polipowatości – 17 pacjentów (12,2%). Różnice częstości występowania powikłań w 

badanych grupach przedstawiono w punkcie 2 

Dane dotyczące częstości występowania zapalenia i dysplazji przedstawiono w tabeli 2 i 

wykresie 1 
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Tabela 2. Częstość zapalenia zbiornika jelitowego i dysplazji błony śluzowej zbiornika 

 Zapalenie Dysplazja 

małego 

stopnia 

Dysplazja 

dużego 

stopnia 

Rak w 

obrębie 

zbiornika 

Chorzy 

łącznie 

FAP 10 10 5 2 51 

CU 27 2 1 0 88 

Różnica 
statystycznie 
istotna 

Nie 

p=0,2207 

Tak  

p=0,0008 

Tak  

p=0,0250 

Nie  

p=0,1329 

Mała liczba 
przypadków 

 

 

Wykres 1. Częstość zapalenia zbiornika jelitowego i dysplazji błony śluzowej zbiornika 
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  Pozostałe z analizowanych powikłań wystąpiły rzadko, dotyczyły 8 chorych  (5,8%). 

Interwencja chirurgiczna była konieczna u 7 chorych (5%). U dwóch chorych dokonano 

wycięcia desmoidu z rany. W kolejnych dwóch przypadkach konieczne było ponowne 

wyłonienie stomii (nasilone zmiany zapalne w obrębie zbiornika jelitowego z licznymi 

wodnisto-krwistymi stolcami). W trzech przypadkach konieczne było usunięcie zbiornika. W 

jednym przypadku u chorego operowanego z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego konieczne było usunięcie zbiornika ze względu na znacznego stopnia zmiany zapalne 

w obrębie zbiornika, kanału odbytu i okolicy około odbytniczej. U dwóch chorych 

operowanych z powodu polipowatości usunięcie zbiornika było konieczne ze względu na 

rozpoznanie nowotworu złośliwego w obrębie zbiornika jelitowego (gruczolakorak). U 

jednego z chorych,  operowanego z powodu wrzodziejącego zapalenia zbiornika jelitowego, 

wystąpiło znacznego stopnia nietrzymanie stolca związane najprawdopodobniej z odczynem 

zapalnym w obrębie zbiornika jelitowego, zespolenia i kanału odbytu. Ze względu na brak 

skuteczności leczenia zachowawczego chory zakwalifikowany został do leczenia 

operacyjnego (wyłonienie ileostomii pętlowej). Chory nie wyraził jednak zgody na leczenie 

operacyjne. Powikłania przedstawiono w tabeli 3. 

  U dwóch chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnej stwierdzono 

obecność desmoidów w bliźnie po ranie. Desmoidy ze względu na wielkość i objawy 

uciskowe wymagały leczenia operacyjnego, w obydwu przypadkach zostały usunięte. 

Desmoidów nie zaobserwowano u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego. Nie stwierdzono różnic w częstości występowania powyższych powikłań 

pomiędzy chorymi operowanymi z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego a 

chorymi operowanymi z powodu polipowatości rodzinnych.  
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Tabela 3. Częstość ponownego wyłonienia ileostomii, usunięcia zbiornika jelitowego i 

nasilonego nietrzymania stolca 

 Konieczność 

ponownego 

wyłonienia stomii 

Konieczność 

usunięcia 

zbiornika 

jelitowego 

Nietrzymanie 

stolca (IV) 

Desmoid w ranie 

FAP 1 2 0 2 

CU 1 1 1 0 

Zależność 

istotna 

statystycznie 

Nie (mała liczba) 

p=0,2352 

Nie (mała liczba) 

p=0,1191 

Nie (mała liczba) 

p=0,1422 

Nie (mała liczba) 

p=0,0935 

 

 

2.  Różnice w przebiegu pooperacyjnym w badanych grupach chorych  

Wiek chorych 

Zaobserwowano istotną różnicę dotyczącą wieku pomiędzy chorymi operowanymi z powodu 

wrzodziejącego zapalenia jelita grubego a chorymi operowanymi z powodu polipowatości 

rodzinnych. Średnia wieku w pierwszej grupie wynosiła 35,3 lat, w drugiej zaś 31,1 lat. 

Również odchylenie standardowe było istotnie większe w grupie operowanej z powodu 

wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (11,01) niż z powodu polipowatości (8,62) 

Dane dotyczące wieku chorych i korelacji w grupach przedstawia tabela 4, tabela 5 oraz 

wykres 2.  
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Tabela 4. Wiek chorych operowanych z powodu CU i FAP 

Tabela przekrojów statystyk opisowych (dane kliniczne), minimalne n zmian=139 

Rozpoznanie Wiek 

średnie 

Wiek 

ważnych 

Wiek 

odch 

stand 

Wiek 

minimum  

Wiek 

maksimum 

Wiek 

Q25 

Wiek 

mediana 

Wiek 

Q75 

CU 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 23,00 30,00 39,00 

Ogółem 

chorych 

33,77536 138 10,37334 16,00 70,00 26,00 32,00 42,00 

 

 

 

Tabela 5. Różnice wieku chorych operowanych z powodu CU i FAP. Ze względu na brak 

zgodności z rozkładem normalnym zastosowano test Manna-Whitney’a p=0,0317 – 

operowani z powodu CU  są istotnie statystycznie starsi od operowanych z powodu FAP. 

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

Zmienna Suma 
rang  
CU 

Suma 
rang 
FAP 

U Z Poziom 
p 

Z popr Poziom 
p 

N 
ważnych 

CU 

N 
ważnych 

FAP 

Wiek 6533,00 3058,00 1732,00 2,14595 0,03187 2,14792 0,03172 88 51 
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Wykres 2. Różnice wieku chorych operowanych z powodu CU i FAP. 

Wykres ramka-wąsy:
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Czas od zabiegu 

W badanej grupie chorych stwierdzono również istotne różnice w czasie, jaki upłynął od 

zabiegu. Chorzy operowani z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego poddani byli 

badaniu po średnio 130 miesiącach od zabiegu, chorzy operowani z powodu polipowatości 

rodzinnej po 171,5 miesiącach (znamiennie istotna różnica, test U Manna-Whitneya;  

p=0,000001) 

 

Obecność dysplazji 

Analizując dane kliniczne w poddanych kontroli grupach stwierdzono znamiennie częstsze 

występowanie dysplazji małego i dużego stopnia. Występowały one częściej u chorych 

operowanych z powodu polipowatości rodzinnych niż u chorych operowanych z powodu 

wrzodziejącego zapalenia jelita grubego. Dysplazja małego stopnia wystąpiła u 19,6% 

chorych operowanych z powodu FAP oraz u 2,3% chorych operowanych z powodu CU 

(znamiennie istotna różnica, test dokładny Fishera; p=0,0008). Dysplazja dużego stopnia 

występowała znamiennie częściej u chorych operowanych z powodu FAP - 9,8%, niż z 

powodu cu - 1,1% (znamiennie istotna różnica, test dokładny Fishera; p=0,0250). 
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  Nie stwierdzono zależności pomiędzy rozpoznaniem pierwotnym a występowaniem 

nowotworów złośliwych w obrębie zbiornika. Choć oba przypadki gruczolakoraka wystąpiły 

u chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnej, to zbyt mała liczba przypadków 

uniemożliwiła określenie statystycznie istotnej korelacji. Dane dotyczące występowania 

dysplazji małego stopnia, dysplazji dużego stopnia oraz nowotworów złośliwych 

przedstawiono w tabeli 2 i na wykresie 1.  

  Analizie poddano również czas wystąpienia dysplazji po zabiegu. Średni czas po 

zabiegu w grupie chorych po proktokolektomii był dłuższy u chorych z rozpoznaną dysplazją, 

gdzie wynosił 206 miesięcy. W grupie chorych bez dysplazji średni czas obserwacji wynosił 

139 miesięcy (znamiennie istotna różnica, test U Manna-Whitney’a; p=0,0002). Analizując 

osobno oceniane grupy stwierdzono, iż zarówno w przypadku chorych operowanych z 

powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego jak i polipowatości rodzinnej dysplazja 

rozpoznawana była u chorych z dłuższym czasem obserwacji pooperacyjnej. W przypadku 

chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego średni czas od 

zabiegu dla  pacjentów z dysplazją wynosił 139 miesięcy, bez dysplazji 130 (brak istotności 

statystycznej, test U Manna-Whitney’a; p=0,1535). W przypadku chorych z rozpoznaniem 

pierwotnym polipowatości rodzinnej średni czas od zabiegu dla grupy z dysplazją wynosił 

219 miesięcy, bez dysplazji 159 miesięcy (znamiennie istotna różnica, test U Manna-

Whitney’a; p=0,0078). 

Zapalenie błony śluzowej zbiornika (pouchitis)w skali PDAI 

Zapalenie błony śluzowej zbiornika jelitowego obecne było łącznie u 37 pacjentów (26,6%). 

Wśród chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego zapalenie 

zbiornika dotyczyło 27 pacjentów (30,1%). U chorych operowanych z powodu polipowatości 

zapalenie zbiornika rozpoznano u 10 osób  (19,6%). Dane dotyczące częstości zapalenia 

przedstawiono również w tabeli 2, wykresie 1 oraz wykresie 3. Częstość występowania 

zapalenia nie różniła się jednak  sposób istotny statystycznie w ocenianych grupach (test Chi2; 

p=0,2207). 
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Wykres 3. Częstość występowania zapalenia zbiornika jelitowego u chorych operowanych z 

powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego i polipowatości rodzinnej jelita grubego. 

 

 

  Analizie poddano również stopień nasilenia zapalenia zbiornika jelitowego w skali 

PDAI. W grupie chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego 

PDAI wynosiło średnio 5,4 pkt, u chorych operowanych z powodu zespołów polipowatości 

średnie PDAI wynosiło 4,6 pkt. Różnica ta była statystycznie znamienna (test U Manna-

Whitneya; p=0,0368). Dane dotyczące nasilenia zapalenia w skali PDAI i korelacji 

statystycznej w badanych grupach przedstawiono w tabeli 6, tabeli 7 oraz wykresie 4. 
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Tabela 6. Nasilenie zapalenia zbiornika w skali PDAI w grupie chorych operowanych w 

powodu FAP i CU. 

Tabela przekrojów statystyk opisowych (dane_kliniczne(1))
N=139 (Zmienne zależne nie zawierają BD)

rozp PDAI total
Średnie

PDAI total
ważnych

PDAI total
Minimum

PDAI total
Maksimum

PDAI total
Q25

PDAI total
Mediana

PDAI total
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
Ogół grp. 5,129496 139 0,000000 10,00000 4,000000 5,000000 7,000000  

 

 

Tabela 7. Korelacja statystyczna nasilenia zapalenia zbiornika w skali PDAI w grupie chorych 

operowanych w powodu FAP i CU. 

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

Zmienna

Sum.rang
Colitis

ulcerosa

Sum.rang
FAP

U Z poziom p Z
popraw.

poziom p N ważn.
Colitis

ulcerosa

N ważn.
FAP

2*1str.
dokł. p

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 (skala Moskowitz’a) 

  Ocenie poddano stopień nasilenia zmian zapalnych błony śluzowej oceniany w 

badaniu histopatologicznym z zastosowaniem skali Moskowitz’a. W grupie chorych 

operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego średnie nasilenie zapalenia 

wynosiło 3,4 pkt, u chorych operowanych z powodu zespołów polipowatości średnie nasilenie 

zapalenia wynosiło 2,9 pkt. Różnica ta nie była statystycznie znamienna (test U Manna-

Whitneya; p=0,0651), choć była na granicy istotności statystycznej. Dane dotyczące nasilenia 

zapalenia w ocenie mikroskopowej w skali Moskowitz’a przedstawiono w tabeli 8, tabeli 9 

oraz wykresie 4. 
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Wykres  4. Nasilenie zapalenia zbiornika w skali PDAI w grupie chorych operowanych w 

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

w powodu FAP i CU 

Tabela przekrojów statystyk opisowych (dane_kliniczne(1))
N=139 (Zmienne zależne nie zawierają BD)

rozp Moskowitz
Średnie

Moskowitz
ważnych

Moskowitz
Minimum

Moskowitz
Maksimum

Moskowitz
Q25

Moskowitz
Mediana

Moskowitz
Q75

Colitis ulcerosa 3,420455 88 0,00 6,000000 3,000000 4,000000 4,000000
FAP 2,980392 51 0,00 5,000000 2,000000 3,000000 4,000000
Ogół grp. 3,258993 139 0,00 6,000000 2,000000 4,000000 4,000000  

rozpoznanie 
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Tabela 9. Korelacja statystyczna nasilenia zapalenia zbiornika w skali PDAI w grupie chorych 

operowanych w powodu FAP i CU. 

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

Zmienna

Sum.rang
Colitis

ulcerosa

Sum.rang
FAP

U Z poziom p Z
popraw.

poziom p N ważn.
Colitis

ulcerosa

N ważn.
FAP

2*1str.
dokł. p

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 Mozkowitz’a w grupie chorych operowanych 
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Zapalenie zbiornika w ocenie endoskopowej 

  Ocenie poddano również wykładniki endoskopowe zapalenia zbiornika w ocenie 

lekarza wykonującego badanie. Makroskopowe wykładniki zapalenia stwierdzono u 66 

chorych operowanych z powodu CU (75%) i  42 chorych operowanych z powodu FAP (82%). 

Przy pomocy testu Chi2 (p=0,4282) nie wykazano statystycznej różnicy –  endoskopowe 

wykładniki zapalenia występowały jednakowo często u chorych operowanych z powodu FAP 

i CU. Częstość zapalenia błony śluzowej zbiornika w ocenie endoskopowej przedstawiono na 

wykresie 6 

Wykres 6. Częstość zapalenia błony śluzowej zbiornika w ocenie endoskopowej w grupie 

chorych operowanych w powodu FAP i CU 
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Histologiczne wykładniki adaptacji (kolonizacji) błony śluzowej zbiornika jelitowego w skali 

Laumoniera 

  Ocenie poddano stopień skrócenia kosmków jelitowych ocenianych w skali 

Laumonier’a. W grupie chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego średni wynik w skali Laumonier’a wynosił 2,7, wśród operowanych z powodu 

polipowatości rodzinnych zanik kosmków był większy, średni wynik w skali Laumonier’a 

wynosił 3,1. Różnica ta była statystycznie istotna (test U Manna-Whitney’a; p=0,0148). Dane 

dotyczące zaniku kosmków w skali Laumonier’a przedstawiono w tabeli 10, tabeli 11 oraz 

wykresie 7. 

 

 

Tabela 10. Stopień zaniku kosmków jelitowych w skali Laumonier’a w grupie chorych 

operowanych w powodu FAP i CU 

Tabela przekrojów statystyk opisowych (dane_kliniczne(1))
N=139 (Zmienne zależne nie zawierają BD)

rozp Laumonier
Średnie

Laumonier
ważnych

Laumonier
Minimum

Laumonier
Maksimum

Laumonier
Q25

Laumonier
Mediana

Laumonier
Q75

Colitis ulcerosa 2,681818 88 1,000000 4,000000 2,000000 3,000000 3,000000
FAP 3,078431 51 1,000000 4,000000 2,000000 3,000000 4,000000
Ogół grp. 2,827338 139 1,000000 4,000000 2,000000 3,000000 4,000000  

 

 

 

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

chorych operowanych w powodu FAP i CU 

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

Zmienna

Sum.rang
Colitis

ulcerosa

Sum.rang
FAP

U Z poziom p Z
popraw.

poziom p N ważn.
Colitis

ulcerosa

N ważn.
FAP

2*1str.
dokł. p

Laumonier 5628,500 4101,500 1712,500 -2,32276 0,020193 -2,43659 0,014827 88 51 0,019830  
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Wykres 7. Stopień zaniku kosmków jelitowych w skali Laumonier’a w grupie chorych 

operowanych w powodu FAP i CU 

 

10,23%

32,95%

35,23%

21,59%

3,92%

21,57%

37,25% 37,25%

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

Colitis ulcerosa FAP

Laumonier I Laumonier II Laumonier III Laumonier IV
 

Ocena objętości zbiornika jelitowe (maksymalna tolerowana objętość) 

  W wykonanej manometrii anorektalnej analizie poddano maksymalną tolerowaną 

objętość zbiornika, mierzoną w mililitrach. Średnia wartość maksymalnej tolerowanej 

objętości u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego 

wynosiła 167 ml i była nieco niższa niż u chorych operowanych z powodu polipowatości 

rodzinnych – 179 ml. Analiza statystyczna (test t-Studenta dla zmiennych niezależnych; 

p=0,2205) nie wykazała jednak statystycznie istotnej różnicy maksymalnej objętości 

tolerowanej zbiornika jelitowego. Średnie wartości objętości przedstawiono na wykresie 8 
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Wykres 8. Średnie wartości maksymalnej tolerowanej objętości w grupach chorych 

operowanych w powodu FAP i CU 
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Objawy kliniczne 

  Analizowano najczęstsze objawy kliniczne występujące u operowanych chorych, 

stanowiące element skali PDAI. Ocenie poddano krwawienie z odbytu, obecność śluzu w 

stolcu, gorączkę, bóle podbrzusza i zwiększoną ilość stolcy. 

  Krwawienie z odbytu obecne było u 5 pacjentów operowanych z powodu 

wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (4,55%) oraz u 3 chorych operowanych z powodu 

polipowatości (5,55%). Nie stwierdzono znamiennej statystycznie różnicy między badanymi 

grupami (test dokładny Fishera; p=0,7072). Dane dotyczące krwawienia z odbytu w 

poszczególnych grupach uwidoczniono na wykresie 9. 

 

Wykres 9. Częstość krwawienia z odbytu w grupach chorych operowanych w powodu FAP i 

CU 
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  Obecność śluzu w stolcu stwierdzono u 21 pacjentów operowanych z powodu 

wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (25%) oraz u 6 chorych operowanych z powodu 

polipowatości (12%). Nie stwierdzono znamiennej statystycznie różnicy między badanymi 

grupami (test dokładny Fishera; p=0,0792). Dane dotyczące obecności śluzu w stolcu w 

poszczególnych grupach uwidoczniono na wykresie 10. 

 

Wykres 10. Obecność śluzu w stolcu w grupach chorych operowanych w powodu FAP i CU 
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  Podwyższoną temperaturę ciała (powyżej 37,5°C) stwierdzono u 22 pacjentów 

operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (26,1%) oraz u 9 chorych 

operowanych z powodu polipowatości (17,6%). Nie stwierdzono znamiennej statystycznie 

różnicy między badanymi grupami (test dokładny Fishera; p=0,1748).  

  Ból podbrzusza obecny był u 12 pacjentów operowanych z powodu wrzodziejącego 

zapalenia jelita grubego (13,6%) oraz u 7 chorych operowanych z powodu polipowatości 

(13,7%). Nie stwierdzono znamiennej statystycznie różnicy między badanymi grupami (test 

dokładny Fishera; p=0,5888).  
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  Zwiększona częstość oddawania stolca występowała u 32 chorych operowanych z 

powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (36,4%) oraz u 14 chorych operowanych z 

powodu polipowatości (27,5%). Nie stwierdzono znamiennej statystycznie różnicy między 

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

 

3.Objawy kliniczne i nasilenie zapalenia zbiornika w grupach chorych operowanych z 

powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego i polipowatości rodzinnych 

Chorzy operowani z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego 

  Analizie poddano korelację pomiędzy obecnością lub brakiem zapalenia zbiornika 

jelitowego a objawami klinicznymi. Stwierdzono istotne statystycznie różnice pomiędzy 

wszystkimi ocenianymi objawami klinicznymi pomiędzy grupą bez zapalenia zbiornika a 

grupą z zapaleniem zbiornika. Krew w stolcu, śluz w stolcu, bóle podbrzusza, podwyższona 

temperatura ciała oraz częstsze wypróżnienia występowały znamiennie częściej u chorych z 

zapaleniem zbiornika niż u chorych bez zapalenia. Powyższe korelacje przedstawia tabela 12. 

Tabela 12. Objawy kliniczne u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego w grupie z zapaleniem i bez zapalenia 

 Krew 

w stolcu 

Śluz 

w stolcu 

Bóle 

podbrzusza 

Temp 

>37,5°C 

Częstsze 

wypróżnienia 

PDAI ≥7 13 

14,8% 

49 

55,6% 

29 

33,3% 

49 

55,6% 

28 

32% 

PDAI <7 0 

0% 

10 

11,5% 

4 

4,9% 

12 

13,1% 

5 

5,7% 

P 

(test U 

Manna –

Whitneya) 

0,0075 0,0003 0,0009 0,00009 0,0008 
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  Analizowano również cechy mikroskopowe (zapalenie, skrócenie kosmków), 

endoskopowo oraz manometryczne. Stwierdzono, iż chorzy z zapaleniem rozpoznanym na 

podstawie skali PDAI mieli częstsze wykładniki endoskopowe zapalenia zbiornika, większe 

nasilenie zmian zapalnych w badaniu histopatologicznym oraz mniejszą pojemność zbiornika 

jelitowego. Różnice te były istotne statystycznie. Nie stwierdzono różnicy w zaniku kosmków 

jelitowych ocenianym w klasyfikacji Laumonier’a pomiędzy chorymi z zapaleniem zbiornika 

jelitowego a chorymi bez zapalenia zbiornika. Powyższe zależności przedstawiono w tabeli 

13. 

 

 

 

Tabela 13. Objawy kliniczne u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego w grupie z zapaleniem i bez zapalenia 

 Zapalenie 

endoskopowo 

Zapalenia          w 

skali Moskowitza 

(pkt) 

Zanik kosmków      

w klasyfikacji 

Laumonier’a (pkt) 

Maksymalna 

tolerowana objętość 

zbiornika (ml) 

PDAI ≥7 55 

63% 

4,18 2,6 126 

PDAI <7 7 

8,2% 

3,4 2,7 186 

p 

(test   U 

Manna –

Whitneya) 

0,0001 0,000003 0,7723 0,0013 
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Chorzy operowani z powodu polipowatości rodzinnej jelita grubego 

  Analizie poddano korelację pomiędzy obecnością lub brakiem zapalenia zbiornika 

jelitowego a objawami klinicznymi. Krew w stolcu, śluz w stolcu, bóle podbrzusza oraz 

częstsze wypróżnienia występowały znamiennie częściej u chorych z zapaleniem zbiornika 

niż u chorych bez zapalenia. Nie stwierdzono znamiennej statystycznie różnicy pomiędzy 

podwyższoną temperaturą ciała a obecnością lub brakiem zapalenia. Powyższe korelacje 

przedstawia tabela 14. 

Tabela 14. Objawy kliniczne u chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnych w 

grupie z zapaleniem i bez zapalenia 

 Krew 

w stolcu 

Śluz 

w stolcu 

Bóle 

podbrzusza 

Temp 

>37,5°C 

Częstsze 

Wypróżnienia 

PDAI ≥7 15 

30% 

20 

40% 

25 

50% 

15 

30% 

22 

44% 

PDAI <7 0 

0% 

3 

5,9% 

3 

5,9% 

7 

14% 

5 

10% 

p 

(test U 

Manna –

Whitneya) 

0,0058 0,0102 0,0019 0,3534 0,0893 

 

  Analizowano również cechy mikroskopowe (zapalenie, skrócenie kosmków), 

endoskopowo oraz manometryczne. Stwierdzono, iż chorzy z zapaleniem rozpoznanym na 

podstawie skali PDAI mieli częstsze wykładniki endoskopowe zapalenia zbiornika, większe 

nasilenie zmian zapalnych w badaniu histopatologicznym oraz mniejszą pojemność zbiornika 

jelitowego. Różnice te były istotne statystycznie. Nie stwierdzono różnicy w zaniku kosmków 

jelitowych ocenianym w klasyfikacji Laumonier’a pomiędzy chorymi z zapaleniem zbiornika 
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jelitowego a chorymi bez zapalenia zbiornika. Powyższe zależności przedstawiono w tabeli 

15. 

Tabela 15. Objawy kliniczne u chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnych 

zbiornika jelitowego w grupie z zapaleniem i bez zapalenia 

 Zapalenie 

endoskopowo 

Zapalenia          w 

skali Moskowitza 

(pkt) 

Zanik kosmków      

w klasyfikacji 

Laumonier’a (pkt) 

Maksymalna 

tolerowana objętość 

zbiornika (ml) 

PDAI ≥7 30 

60% 

4,4 3,2 130 

PDAI <7 4 

8% 

2,6 3 179 

p 

(test U 

Manna –

Whitneya) 

0,0007 0,0002 0,7624 0,0013 

 

Obecność i nasilenie zapalenia zbiornika a obecność dysplazji 

  Analizowano zależność między obecnością zapalenia rozpoznawanego oraz jego 

nasileniem (mierzonym jako ilość punktów w skali PDAI) między zapaleniem a obecnością 

dysplazji małego stopnia, dużego stopnia i nowotworem złośliwym. Ze względu na niewielką 

ilość przypadków dysplazji i nowotworów złośliwych grupę tą analizowano łącznie. W 

przypadku chorych operowanych z powodu CU stwierdzono istotną statystycznie zależność 

pomiędzy występowaniem zapalenia zbiornika  a obecnością dysplazji, występowała ona 

znamiennie częściej u chorych z zapalaniem zbiornika (test U-Manna Whitneya; p=0,00713). 

Ze względu na niewielką liczbę pacjentów z dysplazją nie ustalono korelacji pomiędzy 

nasileniem zapalenia a obecnością dysplazji i nowotworów złośliwych.  W przypadku 

chorych operowanych z powodu FAP nie stwierdzono zależności pomiędzy obecnością lub 
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brakiem zapalenia i wystąpieniem dysplazji lub nowotworów złośliwych (test U-Manna 

Whitneya;  p=0,7728). Powyższe zależności przedstawiono w tabeli 16. 

Tabela 16. Korelacja obecności zapalenia i dysplazji/nowotworu złośliwego w grupach 

chorych operowanych z powodu CU i FAP 

 CU i 

zapalenie 

CU i brak 

zapalenia 

FAP i zapalenie FAP i brak 

zapalenia 

Ilość pacjentów 27 61 10 41 

Ilość pacjentów z 

dysplazją/nowotwo

rem złośliwym 

 

3 

 

0 

 

3 

 

9 

p 

(test U Manna-

Whitney’a) 

0,00713 

(istnieje zależność pomiędzy 

zapaleniem a dysplazją) 

0,7728 

(brak zależności pomiędzy 

zapaleniem a dysplazją) 
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VI. Dyskusja 

1.Obecność powikłań klinicznych u chorych po proktokolektomii odtwórczej z powodu 

wrzodziejącego zapalenia jelita grubego i polipowatości rodzinnej 

Łącznie analizowane powikłania stwierdzono u 45 chorych (32,3%). U 17 (12,2%) 

chorych stwierdzono równoczesne występowanie dwóch lub więcej powikłań. Wśród 

analizowanych powikłań najczęściej występowało zapalenie zbiornika i zmiany 

dysplastyczne. Inne powikłania, w tym wymagające interwencji chirurgicznej, stwierdzono 

znacznie rzadziej, łącznie obecne były one u 8 chorych (5,8%). 

Zapalenie zbiornika obecne było u 37 (26,6%) pacjentów, częściej wśród chorych 

operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (27 pacjentów), rzadziej u 

chorych leczonych operacyjnie z powodu zespołów polipowatości  (10 pacjentów).  W 

literaturze zapalenie zbiornika jelitowego zgodnie wymieniane jest jako najczęstsze 

powikłanie po proktokolektomii odtwórczej. Częstość jego występowania określa się na około 

23-60% (68,69,70). Duża metaanaliza badań dotyczących chorych po proktokolektomii 

odtwórczej pozwala na stwierdzenie, iż średnio 50% pacjentów do roku po zamknięciu 

ileostomii odbarczającej będzie mieć co najmniej 1 epizod „pouchitis”  (71). Obserwowana w 

niniejszej pracy częstość występowania zapalenia zbiornika jelitowego jest, w porównaniu z 

innymi opracowaniami, stosunkowo niska. Wydaje się, iż wpływ na to może mieć stosowane 

w obydwu ośrodkach, skąd pochodzi analizowany materiał profilaktyka zapaleń błony 

śluzowej jelita. Na etapie wczesnym  (2-4 doba po zabiegu proktokolektomii odtwórczej) 

zbiorniki jelitowe płukane są 0,9% roztworem soli fizjologicznej oraz Metronidazolem. 

Postępowanie takie zmniejsza objętość zalegającej treści, mogącej działać drażniąco na błonę 

śluzową zbiornika oraz sprzyjać namnażaniu patogennej flory jelitowej. Stosowanie 

Metronidazolu wydaje się być czynnikiem znacznie redukującym rozwój patogennej flory 

jelitowej, mogącej stanowić jeden z czynników predysponujących do rozwoju zapalenia 

zbiornika  (104,105).  Należy jednak podkreślić, iż nadmierny rozwój flory patogennej, w tym 

przerost bakteryjny w obrębie jelita cienkiego i zbiornika są wciąż dyskusyjnym i 

niejednoznacznym czynnikiem etiologicznym zapalenia zbiornika. W badaniach na grupie 

chorych po prokokolektomii odtwórczej, w skład której wchodzili między innymi analizowani 

w niniejszej pracy pacjenci, nie stwierdzono korelacji pomiędzy obecnością zapalenia a 

przerostem bakteryjnym (106).  
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W obydwu ośrodkach, gdzie leczeni są pacjenci poddani analizie, stosuje się również 

standardowo probiotyki u chorych po proktokolektomii odtwórczej. Liczne badania 

udowodniły skuteczność kuracji probiotykowej w leczeniu  różnego rodzaju chorób przewodu 

pokarmowego. Należą do nich zarówno nieswoiste choroby zapalne jelit jak i zapalenia 

zbiorników jelitowych (105). Na podstawie doświadczeń własnych wydaje się, iż probiotyki 

nie wpływają w sposób istotny na ustępowanie ostrych i nasilonych zmian zapalnych (107). 

Mogą one natomiast stanowić istotny element profilaktyki zapaleń zbiornika, zwłaszcza u 

chorych z przewlekłymi zapaleniami (108). Wśród czynników mogących skutecznie 

zmniejszać ryzyko zapalenia zbiornika jelitowego wymienić należy kwas masłowy. Ten 

modulujący reakcję zapalną związek jest w chwili obecnej w trakcie badań  dotyczących jego 

roli u chorych po proktokolektomii odtwórczej (109).  

Zapalenie zbiornika może być czynnikiem wpływającym w sposób bardzo istotny na 

jakość życia chorych po proktokolektomii odtwórczej (110). Liczne, często wodniste, stolce 

czy dolegliwości bólowe jamy brzusznej mogą w znaczny sposób ograniczać aktywność 

fizyczną i społeczną chorego. Dlatego też profilaktyka zapalenia zbiornika, jak i odpowiednie 

leczenie zapalenia stanowić powinny istotny element opieki nad operowanymi chorymi. 

Kolejnym co do częstości powikłaniem była obecność zmian dysplastycznych i 

nowotworów złośliwych. Ze względu na niewielką częstość dysplazji dużego stopnia (6 

przypadków) oraz gruczolakoraków (2 pacjentów) zmiany o charakterze dysplazji małego 

stopnia, dużego stopnia i raka traktowano łącznie. Założenie takie wydaje się być w pełni 

uzasadnione biologią i dynamiką kliniczną zmian dysplastycznych w obrębie przewodu 

pokarmowego (111). Tor mutacyjny i kumulacja mutacji prowadzą początkowo do powstania 

zmian o charakterze dysplazji małego stopnia. Wraz z upływem czasu dochodzi do rozwoju 

dysplazji dużego stopnia. Dysplazja dużego stopnia, jeśli nie dojdzie do jej chirurgicznego 

usunięcia, prowadzi nieuchronnie do rozwoju raka. Dlatego też wydaje się, iż dysplazja 

małego stopnia, dysplazja dużego stopnia i rak to jedno i to samo zjawisko, z tym, że 

obserwowane w różnym czasie. Zmiany te są szczególnie dobrze poznane w przypadku błony 

śluzowej jelita grubego. Procesy adaptacyjne w obrębie błony śluzowej zbiornika jelitowego 

upodabniają ją w znacznym stopniu do błony śluzowej jelita grubego i pozwalają na 

porównanie procesów w niej zachodzących do zmian w obrębie jelita grubego (112).   
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Zmiany dysplastyczne i raki stwierdzono łącznie u 20 pacjentów (14,8%), przy czym 

w przypadku chorych operowanych z powodu zespołów polipowatości rozpoznano je u 17 

osób (12,2%). U chorych operowanych z powodu  wrzodziejącego zapalenia jelita grubego 

rozpoznano je u 3 pacjentów (2,6%). Zmiany dysplastyczne i złośliwe występują przede 

wszystkim u chorych poddanych proktokolektomii odtwórczej z powodu zespołów 

polipowatości. Częstość i dynamika czasowa powstawania dysplazji w obrębie zbiornika 

jelitowego jest wciąż dyskutowana. Rozbieżność publikowanych wyników jest duża, waha się 

między 8 a 74% pacjentów poddanych proktokolektomii z powodu FAP (113,114). 

Niewątpliwie najistotniejszym czynnikiem występowania zmian dysplastycznych pozostaje 

czas, jaki upłynął od zabiegu operacyjnego. Ocenę rozwoju gruczolaków oszacowano w 

okresie 5, 10 i 15 lat na odpowiednio 7%, 35%, i 75% (115). W przypadku chorych 

operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego zmiany dysplastyczne 

występują znacznie rzadziej. Zróżnicowaną częstość ich powstawania określa się na 0% do 

18,5%, a średnie ryzyko dysplazji oceniono na 1,1% (85). Czynnikiem predysponującym do 

wystąpienia dysplazji jest przede wszystkim przewlekłe zapalenie zbiornika o dużym 

nasileniu, gdzie ryzyko dysplazji może wzrastać do 9,1% - 27,3%, zależnie od oceniającego 

patologa (87). We wszystkich przypadkach stwierdzenia dysplazji w obrębie błony śluzowej 

zbiornika jelitowego u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego stwierdzono również obecność zapalenia zbiornika. 

Obserwowane zmiany dysplastyczne i złośliwe miały w zdecydowanej większości 

makroskopowy charakter rozrostów polipowatych w obrębie zbiornika jelitowego. Zmiany 

dysplastyczne, zwłaszcza wczesne ich etapy, nie powodują zazwyczaj istotnych dolegliwości 

klinicznych. Dopiero po odległym, kilkuletnim czasie dochodzić może do transformacji 

złośliwej. Rozwijający się nowotwór  złośliwy może dawać szereg objawów klinicznych, jak 

na przykład krwawienia czy zaburzenia defekacji i wymaga radykalnego leczenia 

chirurgicznego. Leczenie radykalne, jeśli ze względu na zaawansowanie zmiany jest możliwe, 

prowadzi zazwyczaj do usunięcia zbiornika wraz ze zwieraczami i wyłonienia ileostomii 

końcowej. Badania kontrolne w grupie chorych po proktokolektomii odtwórczej mają na celu 

wczesne wykrycie zmian dysplastycznych i ich miejscowe usunięcie lub zniszczenie. 

Najczęściej wykonuje się w tym celu polipektomię endoskopową  lub koagulację argonem. 

Niezwykle ważnym elementem opieki nad chorymi ze zbiornikami jelitowymi jest regularna 
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kontrola endoskopowa. Stanowi ona, wraz z polipektomią, najlepszą metodę zapobiegania 

powstawania zmian złośliwych w obrębie zbiornika jelitowego (116). 

Wśród pozostałych powikłań analizowano konieczność usunięcia zbiornika 

jelitowego, wyłonienia ileostomii pętlowej powyżej zbiornika, znaczne nietrzymanie stolca i 

obecność desmoidów. Powikłania te stwierdzono łącznie tylko u 8 pacjentów (5,8%). Wśród 

nich 2 powikłania (1,4%) – obecność desmoidów -  nie były związane w sposób bezpośredni 

z wytworzonym zbiornikiem. Ze względu na ich obecność w ranie można jednak przyjąć, iż 

przyczyną ich powstania była rozległa laparotomia, konieczna celem wykonania 

proktokolektomii odtwórczej. Desmoidy związane są z mutacją w obrębie genu APC. 

Stanowią więc jeden z genetycznie uwarunkowanych objawów pozaokrężniczych 

polipowatości jelita grubego (101). Ponieważ resekcja chirurgiczna pozostaje najlepszą formą 

leczenia tych zmian, decydujące dla skutecznego leczenia pozostaje wczesne rozpoznanie 

desmoidu. Wśród standardowo wykonywanych badań kontrolnych u chorych z zespołami 

polipowatości powinno znaleźć się USG jamy brzusznej (117). W przypadku wątpliwości 

badanie to powinno być uzupełniono o KT jamy brzusznej. 

Pozostałe powikłania związane były bezpośrednio z wytworzonym zbiornikiem 

jelitowym. U trzech chorych (2,1%) wystąpiło nasilone zapalenie błony śluzowej zbiornika 

jelitowego, w którym zastosowane leczenie farmakologiczne nie przyniosło poprawy. 

Postępowanie w przypadku nawracających, opornych na leczenie farmakologiczne zapaleń 

błony śluzowej zbiorników jelitowych pozostaje trudnym problemem klinicznym (118). W 

leczeniu zapaleń stosuje się standardowo antybiotyki, szczególnie ciprofloksacynę i 

metronidazol (118). Uzasadnione jest również stosowanie sulfosalazyny i mesalazyny, 

szczególnie u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (119). 

Preparaty z tej grupy, podobnie jak Metronidazol, podawać można zarówno doustnie jak i 

doodbytniczo. W przypadkach opornych możliwe jest włączenie sterydów lub azatiopryny 

(120). W leczeniu powinny być również stosowane probiotyki i indywidualnie określone 

zalecenia dietetyczne (79). Mimo tak szerokich możliwości farmakologicznych w zapaleniu 

zbiornika jelitowego, podobnie jak w nieswoistym zapaleniu jelit, może nie dochodzić do 

poprawy klinicznej. Jeśli zapaleniu towarzyszą nasilające się objawy ogólnoustrojowe, 

postępujące wyniszczenie i anemia konieczne staje się leczenie operacyjne. W przypadku, 

gdy nie doszło jeszcze do nieodwracalnych zmian zapalnych i wytwórczych w obrębie kanału 

odbytu i zwieraczy możliwe jest czasowe wyłonienie ileostomii pętlowej. Czasowe 
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wyłączenie zbiornika jelitowego z pasażu wpływa istotnie na ustępowanie zmian zapalnych. 

Działanie takie szybko i skutecznie ogranicza utratę płynów i krwawienie ze zmienionej 

zapalnie błony śluzowej zbiornika jelitowego (69). Czasowa ileostomia pętlowa wyłoniona 

została u dwóch chorych (1,4%) z nasilonym zapaleniem zbiornika jelitowego. Jeden chory 

(0,7%) poddany był proktokolektomii odtwórczej z powodu wrzodziejącego zapalenia 

zbiornika jelitowego, drugi z powodu polipowatość rodzinnej (0,7%). Po wyłonieniu 

ileostomii pętlowej doszło do szybkiej poprawy stanu klinicznego chorych i stopniowego 

ustępowania zmian zapalnych błony śluzowej zbiornika, chorzy ci pozostają pod kontrolą i 

oczekują na decyzję o odtworzeniu ciągłości przewodu pokarmowego.   

W jednym przypadku (0,7%) u chorego operowanego z powodu wrzodziejącego 

zapalenia jelita grubego konieczny był zabieg usunięcia zbiornika jelitowego wraz ze 

zwieraczami ze względu na znacznego stopnia zmiany zapalne w obrębie zbiornika, kanału 

odbytu i okolicy okołoodbytniczej. Zmiany doprowadziły do całkowitego zwłóknienia 

zwieraczy i ich pełnej niewydolności. Pomimo wyłonienia czasowej ileostomii 

okołoodbytnicze zmiany zapalne ulegały nasileniu. W różnicowaniu klinicznym brano pod 

uwagę chorobę Leśniowskiego – Crohna. Nie stwierdzono jednak jej wykładników w badaniu 

histologicznym. Ze względu na duże dolegliwości związane ze zmianami zapalnymi okolicy 

odbytu i nieodwracalne zmiany w obrębie aparatu zwieraczowego podjęto decyzję o 

ostatecznym usunięciu zbiornika jelitowego wraz ze zwieraczami.  

W dwóch przypadkach (1,4%) u chorych operowanych z powodu polipowatości 

rodzinnej stwierdzono obecność nowotworu złośliwego. Zmiany takie rozpoznano u chorych, 

u których doszło do długiej przerwy w badaniach kontrolnych (9 i 14 lat). Przerwa ta 

wynikała z braku dolegliwości u chorych i ich dobrego samopoczucia. Z drugiej strony 

chorzy nie byli w pełni świadomi konieczności badań kontrolnych i ryzyka nowotworzenia w 

obrębie zbiornika. Tłumaczyć może to fakt, iż chorzy poddani byli zabiegom operacyjnym 

wiele lat temu, gdy wiedza na temat postępującej dysplazji i raków w zbiorniku była znacznie 

mniejsza. W pierwszych latach wytwarzania zbiorników jelitowych wydawało się, iż zabieg 

ten zabezpiecza całkowicie chorych przed wystąpieniem raków dolnego odcinka przewodu 

pokarmowego. W chwili obecnej w literaturze obecnych jest już około 100 opisanych 

przypadków nowotworów złośliwych w obrębie zbiornika jelitowego u chorych poddanych 

proktokolektomii odtwórczej z powodu zespołów polipowatości (91). Podkreśla się przy tym 

ich częstsze występowania u chorych nie biorących regularnie udziału w badaniach 
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kontrolnych (121). W obydwu przypadkach wykonano radykalną amputację zbiornika wraz 

ze zwieraczami. Jedna chora, pomimo zastosowania leczenia uzupełniającego zmarła 3 lata po 

usunięciu zbiornika, drugi chory znajduje się w obserwacji (13 miesięcy od usunięcia 

zbiornika, radiochemioterapia uzupełniająca). Obydwa przypadki w pełni podkreślają 

konieczność badań kontrolnych, ale również wyjaśnienia chorym przyczyn tej konieczności. 

Nietrzymanie stolca po proktokolektomii odtwórczej związane jest, podobnie jak przy 

przedniej niskiej resekcji odbytnicy, z wysokością linii cięcia. Gdy przebiega ona, jak przy 

proktokolektomii odtwórczej, tuż powyżej linii zębatej, w trakcie preparowania dochodzić 

może od uszkodzenia unerwienia zwieraczy. Zaburzenie trzymania stolca u chorych po 

proktokolektomii dotyczyć mogą około 25% pacjentów (122). Częstość ich występowania 

wzrasta wraz z wiekiem, zazwyczaj mają jednak charakter epizodyczny i nie wpływają 

znacząco na obniżenie jakości życia (122,123). Nasilone nietrzymanie stolca (stopień IV 

pełne nietrzymanie gazów i stolca) jest jednak bardzo rzadko przyczyną ponownego 

wyłonienia ileostomii czy tez usunięcia zbiornika jelitowego (123,124). W analizowanym 

materiale tylko u jednego chorego (0,7%), operowanego z powodu wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego, doszło do całkowitego nietrzymania stolca. Mimo istniejących wskazań do 

wyłonienia ileostomii chory nie wyraził zgody na zabieg operacyjny. Ilość i konsystencję 

wypróżnień pacjent reguluje dietą, stosuje na stałe wkładki higieniczne i określa jakość życia 

jako dostateczną. 

Ogólna częstość obserwowanych powikłań wymagających wyłonienia ileostomii lub 

usunięcia zbiornika była niska, konieczność taka wystąpiła u 5 chorych (3,5%). W literaturze 

częstość wymienionych powyżej procedur chirurgicznych dochodzi do 10%, przy czym 

ryzyko wyłonienia ileostomii pętlowej lub usunięcia zbiornika jelitowego wzrasta wraz z 

upływem czasu po zabiegu (125,126). Należy więc zauważyć, iż badana grupa pacjentów 

charakteryzuje się relatywnie niskim odsetkiem powikłań wymagających interwencji 

chirurgicznej. 

Należy podkreślić fakt, iż w przedstawianym materiale nie było ani jednego 

przypadku przetoki zbiornika do pochwy. Wydaje się, że jest to skutkiem bardzo uważnego 

preparowania i oddzielania odbytu od pochwy, jak również wykonania zespolenia zbiornika 

ze zwieraczami pod kontrolą wzroku. „Uszczypnięcie” staplerem pochwy podczas wykonania 

zespolenia zawsze jest powodem wystąpienia przetoki zbiornikowo-pochwowej.  
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W literaturze opisuje się 5-10% takich powikłań. Skrajnym przypadkiem jest sytuacja, gdy w 

Ośrodku autora wykonano operację naprawczą u młodej kobiety przekazanej z innego 

ośrodka, u której wykonano omyłkowo zespolenie zbiornika z tylnym sklepieniem pochwy. 

Objawy kliniczne były niewielkie ze względu na odbarczającą ileostomię (wyciek śluzu z 

pochwy). 

 

2.Różnice przebiegu pooperacyjnego w badanych grupach chorych  

Analizując uzyskane wyniki można stwierdzić, iż w obydwu badanych grupach 

występują dwa rodzaje powikłań i problemów klinicznych. Jeden z nich to powikłania o 

charakterze ogólnym, dotyczącym zarówno grupy operowanej z powodu wrzodziejącego 

zapalenia jelita grubego jak i polipowatości rodzinnych. Drugi rodzaj to powikłania i 

następstwa zabiegu specyficzne, charakterystyczne dla danej grupy chorych i związane z 

rozpoznaniem pierwotnym. 

Stwierdzono statystycznie znamienną różnicę dotyczącą wieku operowanych chorych. 

Średnia wieku chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego 

wynosiła 35,3 lat, u chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnych 31,1 lat. 

Różnica ta związana jest z mechanizmem zmian chorobowych w obydwu schorzeniach i 

dynamiką ich rozwoju. Wrzodziejące zapalenie jelita grubego jest schorzeniem występującym 

nieco później, średnia wieku pacjentów wynosi około 45 lat (127). Polipowatość jelita 

grubego jest schorzeniem uwarunkowanym genetycznie. Jest więc to choroba wrodzona, 

której manifestacja makroskopowa (polipy) pojawia się w wieku kilkunastu lat. U połowy 

pacjentów polipy obecne są już w  wieku 15 lat, w wieku 35 lat stwierdza się je już u 95% 

chorych (7). Należy podkreślić, iż wśród operowanych przez nas chorych zdecydowaną 

większość stanowią bezobjawowi nosiciele mutacji z potwierdzonymi endoskopowo polipami 

gruczolakowatymi. Powoduje to znaczące obniżenie wieku operowanych chorych. 

Proktokolektomie profilaktyczne wykonywane są zazwyczaj w wieku około 18 lat. Wydaje 

się, iż różnica ta może wpływać na częstość występowania powikłań po proktokolektomii 

odtwórczej. Część z nich, jak np. nietrzymanie stolca, wzrasta bezpośrednio wraz z wiekiem 

operowanych chorych (123). Pozostałe, jak na przykład zapalenia zbiornika, związane są z 

aspektami ogólnoustrojowymi jak odpowiedź immunologiczna, sprawność procesów gojenia 

czy obecność innych, ogólnoustrojowych chorób. Osoby młodsze, w lepszej kondycji ogólnej, 
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bez obciążeń, narażone będą w mniejszym stopniu na występowanie powikłań. Należy 

również pamiętać, o czym wspomniano powyżej, że większość chorych  operowanych z 

powodu zespołów polipowatości operowana jest we wczesnym stadium choroby, bez 

istotnych objawów czy współwystępujących schorzeń. Sytuacja w przypadku wrzodziejącego 

zapalenia jelita grubego jest odmienna. Chorzy zazwyczaj operowani są ze względu na 

nasilone objawy kliniczne a ich stan ogólny jest znacznie gorszy.  

Również czas zgłaszania się chorych do badań kontrolnych różnił się w sposób 

istotny. Średni czas pomiędzy operacją a kontrolą w analizowanym materiale wynosił dla 

chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego 130 miesięcy, dla 

chorych operowanych z powodu polipowatości 171,5 miesiąca. Wszyscy chorzy poddani 

proktokolektomii informowani byli o konieczności badań kontrolnych powtarzanych co roku.  

Jednakże rzeczywista częstość kontroli zależna była przede wszystkim od dolegliwości, jakie 

występowały u chorych. U chorych z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego zmiany 

zapalne występowały nieco częściej niż u chorych operowanych z powodu polipowatości 

rodzinnych. W pierwszej grupie stwierdzono je u 30,7%, w drugiej w 19,6%. Nie były to 

jednakże różnice statystycznie istotne. Znaczące różnice dotyczyły natomiast nasilenia 

zapalenia określanego w skali PDAI. W przypadku chorych operowanych z powodu 

wrzodziejącego zapalenia jelita grubego średnie PDAI wynosiło 5,4 pkt, u chorych 

operowanych z powodu polipowatości 4,6 pkt. Różnica ta  była statystycznie znamienna i 

świadczy o tym, iż w grupie chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego nasilenie zmian zapalnych zbiornika było większe, co wynikać może z bardziej 

nasilonych dolegliwości i tłumaczy częstsze zgłaszanie się chorych do badań kontrolnych. 

Ciekawym i z pewnością dyskusyjnym zagadnieniem pozostaje przedstawiony 

powyżej brak statystycznie istotnych różnic dotyczących częstości występowania zapalenia 

pomiędzy chorymi operowanymi z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego a 

chorymi operowanymi z powodu polipowatości jelita grubego. W zdecydowanej większości 

prac dominuje pogląd, iż zapalenie zbiornika jelitowego występuje znamiennie częściej u 

chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (71). Obecne są 

jednak również doniesienia, iż częstość występowania zmian zapalnych zbiornika może być 

zbliżona w obydwu grupach (79). Relatywnie wysoki odsetek częstości występowania 

pouchitis w grupie chorych operowanych z powodu zespołów polipowatości wynikać może z 

charakteru badań. Dotyczyły one bowiem grupy wszystkich chorych zgłaszających się do 
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Poradni Przyklinicznych. Wiadomo, iż w przypadku wystąpienia epizodu zapalenia zbiornika 

jelitowego chorzy zgłaszali się szybciej, również chorzy z przewlekłym zapaleniem zgłaszali 

się do kontroli częściej, co zwiększało prawdopodobieństwo rozpoznania „pouchitis” . W 

analizie objawów klinicznych (ból podbrzusza, biegunki, domieszka śluzu, podwyższona 

temperatura ciała) również nie stwierdzono statystycznie znamiennych różnic pomiędzy 

chorymi operowanymi z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego a chorymi 

operowanymi z powodu zespołów polipowatości. Analizując stwierdzony odsetek 

występowania zapaleń zbiornika należy również pamiętać o specyfice grupy chorych z 

polipowatością poddanym profilaktycznej proktokolektomii, często w okresie 

przedobjawowym. Chorzy ci przed leczeniem operacyjnym swoje samopoczucie określali 

jako bardzo dobre lub dobre. Po wykonanym zabiegu operacyjnym i odtworzeniu ciągłości 

przewodu znacznie krytyczniej podchodzili do swego stanu zdrowia, bacznie postrzegając i 

zapamiętując wszelkie nieprawidłowości, takie jak dolegliwości bólowe brzucha, biegunka, 

krwawienie czy wzrost ciepłoty ciała. Przekłada się to bezpośrednio na zgłaszanie większej 

liczby subiektywnych objawów zapalenia i bezpośrednio z tym związana większa liczbę 

punktów w skali PDAI. Kolejną potencjalną przyczyną rozpoznania wysokiego odsetka zmian 

zapalnych zbiornika u chorych poddanych proktokolektomii z powodu polipowatości jest 

specyfika socjalno-bytowa. Znaczna część tych chorych to osoby bezrobotne lub osoby, które 

wskutek konieczności leczenia operacyjnego utraciły pracę. Często jedynym źródłem 

utrzymania pozostają dla nich wszelkiego rodzaju świadczenia socjalne. Zgłaszanie szeregu 

trudnych do weryfikacji, subiektywnych dolegliwości powoduje z jednej strony uzyskanie 

przez nich korzystnych zaświadczeń zdrowotnych, potwierdzających obecność ciężkiego 

schorzenia. Z drugiej jednak strony każdy z podanych objawów zwiększa punktację PDAI, 

przy czym przy ilości punktowej nie mniejszej niż 7 należy rozpoznać zapalenie zbiornika 

jelitowego.  

Brak zamiennych statystycznie różnic częstości występowania zapalenia zbiornika w 

analizowanych grupach nie może być jednak tłumaczony tylko subiektywni objawami 

zgłaszanymi przez chorych. Również analizując makroskopową ocenę zapalenia zbiornika w 

badaniu endoskopowym nie stwierdzono znamiennych różnic. W badaniu endoskopowym 

wykładniki zapalenia stwierdzono u 66 chorych operowanych z powodu CU (75%) i  42 

chorych operowanych z powodu FAP (82%). Opierano się na subiektywnej ocenie lekarza 

badającego, gdzie lekarz rozpoznawał zapalenie lub stwierdzał jego brak. Poza tym 

wypełniany był formularz PDAI analizujący poszczególne wykładniki zapalenia na podstawie 
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oceny endoskopowej. Ta subiektywna ocena zapalenia jest oczywiście relatywnie mało 

dokładna i powtarzalna. Często jednak stanowi niezwykle istotny element badania i wpływa 

na kompleksowe ostateczne rozpoznanie zapalenia przez lekarza wykonującego badanie. Poza 

tym ten sposób oceny zapalenia jest standardowo przyjęty w diagnostycznej endoskopii 

górnego odcinka przewodu pokarmowego (126). Wydaje się jednak, porównując uzyskane 

wyniki, ocenę w skali PDAI i objawy kliniczne, iż często dochodzi do zbyt częstego 

rozpoznania zapalenia w subiektywnej ocenie endoskopowej. Należy więc dążyć do 

eliminacji tej metody i opierać się na kompleksowej analizie objawów klinicznych, oceny 

endoskopowej i oceny histologicznej.  

Histologiczna ocena nasilenia zapalenia, oparta o skalę Moskowitz’a, okazała się być 

również zbliżona w obydwu badanych grupach. Nie stwierdzono znamiennych statystycznie 

różnic pomiędzy chorymi operowanymi z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego i 

polipowatości jelita grubego. Statystycznie istotne różnice pomiędzy grupami wystąpiły 

natomiast w przypadku zaniku kosmków jelitowych w skali Laumonier’a. Zanik ten był 

bardziej nasilony w grupie chorych z pierwotnym rozpoznaniem polipowatości rodzinnej 

(średnio 3,1) niż w grupie z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego (średnio 2,7). Zanik 

kosmków jelitowych jest jednym z procesów adaptacyjnych – błona śluzowa jelita cienkiego 

upodabnia się do błony śluzowej jelita grubego i częściowo przejmuje jej funkcje (112). Fakt 

bardziej nasilonego zaniku kosmków może tłumaczyć średnie mniejsze nasilenie procesów 

zapalnych w skali PDAI wśród chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnej. 

Kolejnym analizowanym aspektem była maksymalna tolerowana objętość zbiornika 

jelitowego w obydwu ocenianych grupach. Parametr ten świadczy o podatności ściany 

zbiornika na rozciąganie. Stanowi więc on pośrednio ocenę „usztywnienia” ściany zbiornika, 

którego powodem mogą być zmiany zapalane, zwłaszcza przewlekłe (129). Z drugiej strony 

wysoka maksymalna tolerowana objętość pozwala na gromadzenie większej ilości stolca. 

Powoduje to jego rzadsze oddawanie, zmniejsza więc ilość wypróżnień poprawiając komfort 

życia pacjenta po proktokolektomii (130). Średnia maksymalna tolerowana objętość u 

chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego wynosiła 167 ml i 

była nieco niższa niż u chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnych – 179 ml. 

Analiza statystyczna nie wykazała jednak statystycznie istotnej różnicy maksymalnej 

objętości tolerowanej zbiornika jelitowego. 
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Parametrem, w którym stwierdzono najbardziej istotne różnice między operowanymi 

grupami była obecność dysplazji, zarówno małego jak i dużego stopnia. Dysplazja małego 

stopnia wystąpiła u 19,6% chorych operowanych z powodu FAP oraz u 2,3% chorych 

operowanych z powodu CU. Dysplazja dużego stopnia występowała u chorych operowanych 

z powodu FAP w 9,8%, u chorych operowanych z powodu CU - 1,1%. W obydwu 

przypadkach stwierdzono istotną statystycznie zależność pomiędzy grupami. Powyższe 

spostrzeżenia są zgodne z obserwacjami innych autorów (90). Dysplazja u chorych 

operowanych z powodu zespołów polipowatości występuje najczęściej w makroskopowej 

formie polipów (Fig. 11, Materiał i Metoda). Regularne kontrole endoskopowe połączone z 

polipektomią stanowią najlepszą formę ochrony przed transformacją złośliwą tych zmian. 

Należy jednak podkreślić, iż zmiany te pojawiają się najczęściej dopiero po kilku czy nawet 

kilkunastu latach po zabiegu. W przypadku chorych z rozpoznaniem pierwotnym 

polipowatości rodzinnej średni czas od zabiegu dla grupy z dysplazją wynosił 159 miesięcy, 

bez dysplazji 219 miesięcy, różnica  ta była istotna statystycznie. Duża częstość zmian o 

charakterze polipów w obrębie zbiornika wydaje się być związana z mutacją w obrębie genu 

APC, warunkującą zespoły polipowatości (131). Zachodzące procesy adaptacyjne, 

upodabniające błonę śluzową zbiornika do błony śluzowej jelita grubego z jednej strony 

wpływają korzystnie na jakość życia operowanych chorych. Z drugiej jednak strony 

stopniowo zwiększają ryzyko występowania dysplazji a w konsekwencji raka w obrębie 

zbiornika. Należy podkreślić, iż obydwa rozpoznane ogniska raka w obrębie zbiornika 

wystąpiły u chorych operowanych z powodu polipowatości. Nie stwierdzono co prawda 

statystycznie znamiennej różnicy między badanymi grupami, ale wynikało to z niewielkiej 

liczby stwierdzonych nowotworów złośliwych. 

Znacznie rzadziej dysplazję w obrębie zbiornika rozpoznawano u chorych 

operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego. Dysplazję małego stopnia 

rozpoznano u 2 chorych (2,2%), dysplazję dużego stopnia u 1 chorego (1,1%). Nie 

stwierdzono w tej grupie chorych, w przeciwieństwie do chorych operowanych z powodu  

polipowatości, zależności między upływem czasu a obecnością dysplazji. U chorych z 

dysplazją średni czas od zabiegu wynosił 139 miesięcy, bez dysplazji 130 miesięcy i różnica 

ta nie była istotna statystycznie. Obserwowano natomiast korelację pomiędzy obecnością 

dysplazji a obecnością zapalenia, wszystkie przypadki dysplazji rozpoznano u chorych z 

przewlekłym procesem zapalnym, u których PDAI wynosiło średnio 9 pkt. Obserwacje te 
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potwierdzają spostrzeżenia innych autorów, którzy podkreślają rolę przewlekłego zapalenia, 

zwłaszcza o dużym nasileniu, jako czynnika ryzyka rozwoju dysplazji (132). 

Podsumowując porównanie badanych parametrów w obydwu grupach po 

proktokolektomii odtwórczej należy zauważyć, iż przebieg kliniczny tych chorych i ich 

podstawowe dolegliwości są bardzo zbliżone. Podobnie jest z oceną makroskopową i 

mikroskopową zapalenia błony śluzowej zbiornika oraz jego maksymalną tolerowaną 

objętością. Wśród głównych różnic należy wymienić większe nasilenie zmian zapalnych u 

chorych z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego co może, w pojedynczych przypadkach 

stanowić czynnik ryzyka rozwoju dysplazji. W grupie pacjentów operowanych z powodu 

polipowatości podstawowym problemem wydaje się być rosnące wraz z wiekiem ryzyko 

pojawiania się zmian dysplastycznych w obrębie zbiornika. 

 

3.Korelacja danych klinicznych z oceną nasilenia zapalenia zbiornika  

Jednym z istotnych zagadnień dotyczących opieki nad chorymi z zespołami 

polipowatości pozostaje rozpoznanie zapalenia błony śluzowej zbiornika jelitowego. 

Jednoznaczne i obiektywne rozpoznanie zapalenia zbiornika i określenie jego nasilenia jest 

niezwykle istotne dla monitorowania przebiegu leczenia i śledzenia  jego dynamiki. 

Posługiwanie się standardowym, powszechnie przyjętym systemem rozpoznania i określenia 

zapalenia pozwala też na porównywanie wyników leczenia, prowadzenie prac badawczych i 

oceny nowych sposobów leczenia tych zapaleń. W piśmiennictwie znaleźć można informacje 

o kilku propozycjach skal oceny zapalenia zbiornika (133). Wśród najczęściej wymienianych 

obecne są: triada zapalenia („pouchitis triad”) opracowana w szpitalu św. Marka, Pouchitis 

Disease Activity Index - PDAI przedstawiona przez zespół kliniki Mayo oraz opracowana w 

Heidelbergu Heidelberg Pouchitis Activity Score – PAS (78,103,134). W chwili obecnej 

zdecydowanie najczęściej używana jest skala PDAI (135). Stanowi ona standard oceny 

zapalenia, do którego odnosi się większość publikacji. Skala ta przedstawiona została 

dokładnie w opisie metodyki badań, stosowana jest od wielu lat w obydwu Klinikach, z 

których pochodzi prezentowany materiał. Analizując zebrany materiał przeprowadzono 

korelację najistotniejszych objawów klinicznych, wykładników endoskopowych i 

mikroskopowych zapalenia z rozpoznaniem zapalenia na podstawie skali PDAI. W ocenie 

stwierdzono, iż zarówno u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita 



72 

 

grubego jak i polipowatości rodzinnej stwierdzono istotne korelacje między wystąpieniem 

zapalenia a objawami klinicznymi: krew w stolcu, śluz w stolcu, bóle podbrzusza, 

podwyższona temperatura ciała oraz częstsze wypróżnienia. Powyższe objawy występowały 

znamiennie częściej u chorych z zapaleniem zbiornika niż u chorych bez zapalenia. Jedynie u 

chorych z polipowatością nie stwierdzono zależności pomiędzy podwyższoną temperaturą 

ciała a obecnością zapalenia. Tłumaczyć może to fakt, iż przebieg kliniczny zapalenia u 

chorych operowanych z powodu polipowatości jest znamiennie łagodniejszy niż u chorych 

operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego. Zazwyczaj chory, u którego 

występują jedynie umiarkowane objawy kliniczne nie koncentruje się na nich i nie bada 

regularnie temperatury ciała. Niewielki jej wzrost może pozostać więc niezauważony a w 

konsekwencji zgłoszony przez chorego jako brak podwyższonej temperatury. 

Również pozostałe analizowane parametry korelowały w sposób istotny z obecnością 

zapalenia ocenianego w skali PDAI. Chorzy z sumą punktów nie mniejszą niż 7, czyli 

zapaleniem zbiornika, mieli częstsze wykładniki endoskopowe zapalenia zbiornika, większe 

nasilenie zmian zapalnych w badaniu histopatologicznym oraz mniejszą pojemność zbiornika 

jelitowego. Wszystkie te różnice były istotne statystycznie. Parametrem, który nie korelował z 

zapaleniem rozpoznanym na podstawie skali PDAI był zanik kosmków w klasyfikacji 

Laumonier’a. Brak korelacji obecny był w obydwu analizowanych grupach. Jak już jednak 

wspomniano zanik kosmków jest złożonym procesem morfologicznym, który związany jest 

zarówno z adaptacją zbiornika jak i jego odczynem zapalnym (112). Samo zapalenie nie jest 

więc kluczowe dla zaniku kosmków, jak wykazano w innych publikacjach bardzo istotnym 

parametrem dla zaniku kosmków jest czas, jaki upłynął od zabiegu (136). 

Analizując oceniane parametry ciekawy wydaje się  relatywnie wysoki odsetek 

endoskopowo rozpoznawanego zapalenia na podstawie subiektywnej opinii lekarza 

wykonującego badanie. Łącznie zapalenie na podstawie endoskopii rozpoznano u 106 

chorych (76,2%), co jest bardzo wysokim odsetkiem, nieadekwatnym do rzeczywistej 

częstości występowania zapalenia. Ta nadinterpretacja wynikać może między innymi ze 

sposobów przygotowania chorego do badania. W przypadku zastosowania fabrycznie 

gotowych preparatów czyszczących, dedykowanych do przygotowania do rektoskopii 

(Rectanal, Enema) dojść może do podrażnienia wrażliwej błony śluzowej jelita cienkiego. 

Prowadzić to może do powstawania krótkotrwałego powierzchownego odczynu zapalnego, 

sugerującego faktyczne zapalenie błony śluzowej zbiornika jelitowego. Endoskopowy obraz 

zapalenia można też tłumaczyć znanym powszechnie procesem przebudowy błony śluzowej 
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zbiornika w kierunku błony śluzowej o cechach jelita grubego („colonisatio”). Proces 

przebudowy błony śluzowej jest praktycznie nie do odróżnienia od obrazu zapalenia błony 

śluzowej. 

 

4.Określenie specyfiki postępowania pooperacyjnego u chorych z zapaleniem zbiornika 

jelitowego 

Do najważniejszych powikłań występujących po proktokolektomii odtwórczej należy 

zapalenie zbiornika – fakt ten nie budzi wątpliwości w piśmiennictwie, znajduje też pełne 

potwierdzenie w przeprowadzonych badaniach. Obecność lub brak zapalenia jest czynnikiem 

decydującym o jakości życia operowanych chorych, subiektywnej ocenie ich stanu zdrowia i 

obiektywnej możliwości powrotu do aktywności zawodowej i społecznej. Ryzyko 

wystąpienia zapalenia zbiornika jest relatywnie wysokie i wynosi 23-60% (68,69,70). Nie ma 

w chwili obecnej możliwości precyzyjnego prognozowania wystąpienia zapalenia zbiornika i 

określenia indywidualnego ryzyka jego wystąpienia. Zapalenie takie może więc potencjalnie 

wystąpić u każdego chorego. W związku z tym przygotowując chorego do zabiegu 

proktokolektomii odtwórczej należy poinformować go o takiej możliwości i krótko wyjaśnić 

jej przyczyny i postępowanie. W praktyce klinicznej obserwujemy, iż reakcja pacjenta na 

wystąpienie zapalenia zbiornika zależy w dużej mierze od jego wiedzy na ten temat i 

świadomości, iż fakt taki może się zdarzyć. Szczególnie silne mogą być reakcje lękowe u 

pacjentów operowanych z powodu nasilenia objawów klinicznych wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego. Chorzy ci, u których wystąpić mogą wodniste biegunki z krwią i bóle brzucha, 

traktują je niekiedy jako nawrót choroby i pełne niepowodzenie leczenia operacyjnego.  

Powyższe działania nie wpływają oczywiście na częstość wystąpienia zapalenia, 

powodują jednak, iż jego wystąpienie nie jest tak stresujące dla chorych. Istnieją jednak 

metody pozwalające na zmniejszenie odsetka wystąpienia zapalenia zbiornika. Z pewnością 

należy do nich wczesne płukanie zbiornika jelitowego roztworem soli fizjologicznej i 

metronidazolem. W trakcie płukania, jak i badań kontrolnych, zespolenie odbytowo-

zbiornikowe badane jest palcem. W przypadku zwężenia zespolenia dokonywane jest jego 

poszerzenie, zazwyczaj w formie dylatacji palcem. Zwężenie zespolenia może być 

czynnikiem zwiększającym ryzyko zapalenia zbiornika (84). Poszerzanie zespolenia wydaje 

się więc być efektywnym działaniem zmniejszającym częstość wystąpienia zapaleń zbiornika.  
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Istnieją również możliwości prewencji farmakologicznej. Jak wspomniano już 

powyżej, rolę taką  pełnić mogą duże dawki probiotyków oraz sole kwasu masłowego 

(108,109). Od kilku miesięcy dostępny jest na rynku i zarejestrowany preparat kwasu 

masłowego pod nazwą Debutir. Działanie jego nie jest w pełni jeszcze sprawdzone, ale wiąże 

się z nim duże nadzieje. Wydaje się, iż także niektóre zalecenia dietetyczne mogą w istotny 

sposób zmniejszać ryzyko zapalenia zbiornika (137). Wśród produktów zalecanych wymienia 

się przede wszystkim ryż oraz banany, do niezalecanych należą potrawy wzdymające (groch, 

kapusta), mocno smażone i ostre przyprawy (138) 

Mimo przedstawionych powyżej zaleceń należy zawsze liczyć się z obecnością 

zapalenia. Wyniki powyższych badań wydają się wskazywać, iż zapalenie zbiornika 

występuje nieco częściej w grupie chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego, aczkolwiek różnica ta nie jest istotna. Nasilenie zapalenia zbiornika jest 

natomiast istotnie większe w grupie chorych operowanych z powodu wrzodziejącego 

zapalenia jelita grubego. Dlatego też wydaje się, iż w grupie tej leczenie zapalenia powinno 

być bardziej intensywne, należy rozważyć wczesne włączenie antybiotyków. Do standardowo 

zalecanych w leczeniu zapalenia zbiornika jelitowego należy ciprofloksacyna (139). 

Zazwyczaj stosuje się również metronidazol (81). Zalecaną alternatywą dla metronidazolu 

może być rifaximina (Xifaxan) (140). W przypadku leczenia zmian zapalnych zbiornika 

jelitowego o dużym nasileniu w przypadku pacjentów operowanych z powodu 

wrzodziejącego zapalenia jelita grubego należy rozważyć również steroidoterapię oraz 

włączenie azatiopryny (120). Również leczenie biologiczne przy użyciu infliximabu – 

czynnika neutralizującego działanie TNF-α – stosowane jest w niektórych przypadkach 

zapalenia zbiornika jelitowego. Zazwyczaj jednak ma to miejsce u chorych, u których po 

wykonaniu proktokolektomii odtwórczej, rozpoznano w ostatecznym badaniu histologicznym 

chorobę Leśniowskiego-Crohna (141). 

Kilka lat temu pojawiły się interesujące informacje dotyczące możliwości leczenia 

stanów zapalnych jelit przy użyciu jaj włosogłówki świńskiej (Trichuris suis) (142). Nicień 

ten, w przeciwieństwie do włosogłówki ludzkiej, jest całkowicie nieszkodliwy dla człowieka, 

jego pasaż przez przewód pokarmowy wydaje się stymulować reakcję immunologiczną i 

zmniejszać odczyn zapalny (143). Istniały też przesłanki sugerujące potencjalną skuteczność 

tej formy terapii w leczeniu zapaleń zbiorników jelitowych. Mimo jednak optymistycznych 

początkowych doniesień, do chwili obecnej nie pojawiły się opracowania randomizowanych 
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badań klinicznych. Preparat ten jest dostępny w internetowych systemach sprzedaży, brak jest 

jednak ostatecznych informacji na temat jego skuteczności. 

Skuteczne leczenie zapaleń zbiornika jelitowego stanowi bardzo ważny element opieki 

pooperacyjnej nad chorymi poddanymi proktokolektomii  odtwórczej. Zarówno w przypadku 

chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego jak i polipowatości 

rodzinnej potencjalne zapalenie jest głównym czynnikiem obniżającym jakość życia. W 

przypadku chorych z pierwotnym rozpoznaniem wrzodziejącego zapalenia jelita grubego 

nasilone przewlekłe zapalenie jest również głównym czynnikiem determinującym 

konieczność wyłonienia pętlowej ileostomii czy nawet usunięcia zbiornika. Przewlekłe 

zapalenie zwiększa również ryzyko dysplazji. W przypadku chorych operowanych z powodu 

polipowatości rodzinnej zapalenie ma zazwyczaj łagodny przebieg kliniczny. Głównym 

problemem w tej grupie chorych jest możliwość pojawienia się polipów gruczolakowatych i 

ich transformacji złośliwej. Ponieważ więc badania kontrolne w obydwu grupach chorych 

ukierunkowane są na rozpoznanie innych patologii, sposób ich wykonania może być 

odmienny. W przypadku chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego oceniany jest przede wszystkim odczyn zapalny błony śluzowej, dlatego też badanie 

sztywnym rektosigmoidoskopem wydaje się być wystarczające. W przypadku chorych 

operowanych z powodu zespołów polipowatości badanie kontrolne ma na celu przede 

wszystkim wykrycie polipów w jak najwcześniejszym stadium ich rozwoju. Badanie powinno 

więc polegać na dokładnej ocenie całego zbiornika i być wykonywane przy pomocy giętkiego 

sigmoidoskopu. 

Celem skutecznej diagnostyki i terapii konieczna jest każdorazowo obiektywna ocena 

stanu zapalenia z użyciem parametrów klinicznych, endoskopowych i mikroskopowych. 

Wydaje się, zarówno na podstawie danych z piśmiennictwa jak i wyników powyższych 

badań, że skala PDAI może być z powodzeniem stosowana w praktyce klinicznej. Dla 

prawidłowej oceny stanu zapalenia niezbędne jest doświadczenie lekarzy wykonujących 

badanie, szczególnie w zakresie oceny endoskopowej. Dlatego też badania kontrolne u 

chorych poddanych proktokolektomii powinny być wykonywane, podobnie jak sam zabieg, w 

wyspecjalizowanych ośrodkach. 

W niniejszej rozprawie przedstawiono i omówiono wiele ważnych powikłań, które 

mogą wystąpić po chirurgicznym leczeniu chorych z wytworzeniem zbiorników jelitowych, 
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tzw. proktokolektomiach odtwórczych. Pomimo tych niedogodności i możliwości powikłań 

proktokolektomia odtwórcza jest  standardem w leczeniu chorych z wrzodziejącym 

zapaleniem jelita grubego oraz zespołami polipowatości jelita grubego, jak dotychczas nie ma 

innej alternatywy. 
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VII. Wnioski  

1. Do najczęstszych powikłań proktokolektomii odtwórczej należały zapalenia błony śluzowej 

zbiornika oraz obecność dysplazji. Pozostałe powikłania, w tym konieczność ponownego 

wyłonienia ileostomii lub usunięcia zbiornika, występowały bardzo rzadko i były najczęściej 

następstwem przewlekłego zapalenia zbiornika. Ogólny odsetek powikłań w analizowanym 

materiale był, w porównaniu z piśmiennictwem, niski. Wynikać to może z wcześnie 

stosowanej profilaktyki zapaleń zbiornika jelitowego. 

2. Średnia wieku chorych operowanych z powodu polipowatości jelita grubego była niższa 

niż operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (istotnie statystycznie). 

U chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego dochodziło do 

częstszego występowania zapalenia zbiornika (brak istotności statystycznej) i występowania 

większego nasilenia zmian zapalnych (istotnie statystycznie). U chorych operowanych z 

powodu polipowatości jelita grubego dochodziło znamiennie częściej do występowania zmian 

dysplastycznych o małym i dużym nasileniu (istotnie statystycznie) oraz raków (brak 

istotności statystycznej). Stopień zaniku kosmków jelitowych był znamiennie wyższy w 

grupie chorych operowanych z powodu polipowatości. Objawy kliniczne były zbliżone w 

obydwu grupach chorych. 

3. Analizowane objawy kliniczne korelowały z oceną stopnia zapalenia w skali PDAI, co 

potwierdzać może jej użyteczność kliniczną. Maksymalna tolerowana objętość zbiornika 

może stanowić parametr diagnostyczny w rozpoznaniu zapalenia zbiornika. Maksymalna 

tolerowana objętość była znamiennie niższa w przypadku rozpoznania zapalenia. 

4. Zarówno chorzy operowani z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego jak i 

polipowatości rodzinnych wymagają regularnych badań kontrolnych. W przypadku chorych 

operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego istotne jest wczesne 

rozpoznanie zapalenia zbiornika i jego leczenie. Badanie może być wykonane z użyciem 

sztywnego rektosigmoidoskopu i obejmować pobranie wycinka błony śluzowej celem oceny 

stopnia zapalenia. Chorzy operowani z powodu polipowatości rodzinnej powinni być poddani 

badaniu przy użyciu giętkiego sigmoidoskopu. Szczególną uwagę należy zwrócić na obecność 

polipów i dążyć do ich wczesnego usunięcia. Opieka nad chorymi po proktokolektomii 

odtwórczej i badania kontrolne  powinny być wykonywane w wyspecjalizowanych 

ośrodkach. 
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VIII. Streszczenie 

Proktokolektomia odtwórcza to zabieg usunięcia jelita grubego wraz z odbytnicą, 

pozostawieniem aparatu zwieraczowego i wytworzeniem zbiornika jelitowego z końcowego 

odcinka jelita krętego. Proktokolektomia odtwórcza jest postępowaniem z wyboru w 

przypadku zespołów polipowatości rodzinnych i wrzodziejącego zapalenia jelita grubego. W  

obydwu tych schorzeniach stanowi ona „złoty standard” leczenia operacyjnego. Schorzenia 

pierwotne, stanowiące wskazanie do proktokolektomii odtwórczej różnią się między sobą 

podłożem i przebiegiem klinicznym. Celem pracy była ocena przebiegu pooperacyjnego w 

grupach chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego i 

polipowatości rodzinnej.  

Badaniom poddano grupę 139 chorych po proktokolektomii odtwórczej wykonanej w latach 

1985-2008. W grupie tej 88 chorych operowanych było z powodu wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego, 51 z powodu polipowatości rodzinnej.  Chorzy poddani  byli leczeniu 

operacyjnemu w Klinice Chirurgii Ogólnej, Gastroenterologicznej i Endokrynologicznej oraz 

Klinice Chirurgii Ogólnej i Kolorektalnej Uniwersytetu Medycznego im. K. 

Marcinkowskiego w Poznaniu. Do oceny wykorzystano dane kliniczne pochodzące z badań 

kontrolnych wykonywanych w latach 2004 -2008. Badania miały charakter retrospektywny i 

opierały się na analizie wyników przeprowadzonych badań kontrolnych w Poradniach 

Przyklinicznych. Celem pracy było: 

1. Określenie najczęstszych powikłań klinicznych u chorych po proktokolektomii odtwórczej 

z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego oraz po proktokolektomii odtwórczej z 

powodu polipowatości rodzinnej jelita grubego 

2. Określenie różnic w przebiegu pooperacyjnym w badanych grupach chorych  

3. Korelacja danych klinicznych z oceną nasilenia zapalenia zbiornika jelitowego 

4. Określenie specyfiki postępowania pooperacyjnego u chorych z zapaleniem zbiornika 

jelitowego  

Oceniano następujące parametry kliniczne, endoskopowe i histopatologiczne: 

- obecność zapalenia zbiornika jelitowego 

- stopień atrofii błony śluzowej zbiornika jelitowego 
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- obecność dysplazji błony śluzowej zbiornika jelitowego 

- obecność nowotworów złośliwych błony śluzowej zbiornika jelitowego. 

- konieczność ponownego wyłonienia stomii (ileostomii pętlowej) 

- konieczność usunięcia zbiornika jelitowego  

- nietrzymanie stolca znacznego stopnia 

- obecność desmoidów (włókniakowatość naciekowa) 

Istotne klinicznie powikłania stwierdzono u 45 chorych (32,4%), u części występowały 

równocześnie dwa lub więcej powikłania, jak na przykład obecność zapalenia i dysplazji czy 

obecność raka i konieczność chirurgicznego usunięcia zbiornika jelitowego.  

Wśród obserwowanych powikłań najczęściej stwierdzono występowanie zapalenia zbiornika 

jelitowego. Wystąpiło ono łącznie u 37 chorych (26,6%). Częściej stwierdzono je w grupie 

operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia zbiornika jelitowego, gdzie było obecne u 

27 chorych (19,4%). U chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnych zapalenie 

obecne było u 10 osób (7,2%). Dysplazja małego stopnia, dysplazja dużego stopnia i 

nowotwór złośliwy wystąpiły łącznie u 20 chorych (14,4%), przy czym najczęściej 

rozpoznawano dysplazję małego stopnia (12 chorych (8,6%). Zmiany dysplastyczne i 

nowotworowe rozpoznawano najczęściej u chorych operowanych z powodu zespołów 

polipowatości – 17 pacjentów (12,2%). Pozostałe z analizowanych powikłań wystąpiły 

rzadko, dotyczyły 8 chorych  (5,8%). Interwencja chirurgiczna była konieczna u 7 chorych 

(5%). U dwóch chorych dokonano wycięcia desmoidu z blizny. W kolejnych dwóch 

przypadkach konieczne było ponowne wyłonienie stomii (nasilone zmiany zapalne w obrębie 

zbiornika jelitowego z licznymi wodnisto-krwistymi stolcami). W trzech przypadkach 

konieczne było usunięcie zbiornika. U jednego chorego stwierdzono znacznego stopnia 

nietrzymanie stolca. 

Przebieg kliniczny w grupach chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego i polipowatości rodzinnej był zbliżony. Podobnie wyglądały parametry oceny 

makroskopowej i mikroskopowej zapalenia błony śluzowej zbiornika oraz jego maksymalna 

tolerowana objętość. Wśród głównych różnic pomiędzy grupami należy wymienić większe 

nasilenie zmian zapalnych u chorych z wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego co może, w 
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pojedynczych przypadkach stanowić czynnik ryzyka rozwoju dysplazji. W grupie pacjentów 

operowanych z powodu polipowatości podstawowym problemem wydaje się być rosnące 

wraz z wiekiem ryzyko pojawiania się polipów z dysplazją w obrębie zbiornika. 

W ocenie analizowanych objawów klinicznych stwierdzono, iż zarówno u chorych 

operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego jak i polipowatości rodzinnej 

stwierdzono istotne korelacje między wystąpieniem zapalenia a ocenianymi objawami: krew 

w stolcu, śluz w stolcu, bóle podbrzusza, podwyższona temperatura ciała oraz częstsze 

wypróżnienia. 

Na podstawie przeprowadzonych badań sformułowano następujące wnioski:  

1. Do najczęstszych powikłań proktokolektomii odtwórczej należały zapalenia błony śluzowej 

zbiornika oraz obecność dysplazji. Pozostałe powikłania, w tym konieczność ponownego 

wyłonienia ileostomii lub usunięcia zbiornika, występowały bardzo rzadko i były najczęściej 

następstwem przewlekłego zapalenia zbiornika. Ogólny odsetek powikłań w analizowanym 

materiale był, w porównaniu z piśmiennictwem, niski. Wynikać to może z wcześnie 

stosowanej profilaktyki zapaleń zbiornika jelitowego. 

2. Średnia wieku chorych operowanych z powodu polipowatości jelita grubego była niższa 

niż operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego (istotnie statystycznie). 

U chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego dochodziło do 

częstszego występowania zapalenia zbiornika (brak istotności statystycznej) i występowania 

większego nasilenia zmian zapalnych (istotnie statystycznie). U chorych operowanych z 

powodu polipowatości jelita grubego dochodziło znamiennie częściej do występowania zmian 

dysplastycznych o małym i dużym nasileniu (istotnie statystycznie) oraz raków (brak 

istotności statystycznej). Stopień zaniku kosmków jelitowych był znamiennie wyższy w 

grupie chorych operowanych z powodu polipowatości. Objawy kliniczne były zbliżone w 

obydwu grupach chorych. 

3. Analizowane objawy kliniczne korelowały z oceną stopnia zapalenia w skali PDAI, co 

potwierdzać może jej użyteczność kliniczną. Maksymalna tolerowana objętość zbiornika 

może stanowić parametr diagnostyczny w rozpoznaniu zapalenia zbiornika. Jej obniżenie 

korelowało z obecnością zapalenia, wartość maksymalnej tolerowanej objętości była 

znamiennie niższa w przypadku rozpoznania zapalenia. 
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4. Zarówno chorzy operowani z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego jak i 

polipowatości rodzinnych wymagają regularnych badań kontrolnych. W przypadku chorych 

operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego istotne jest wczesne 

rozpoznanie zapalenia zbiornika i jego leczenie. Badanie może być wykonane z użyciem 

sztywnego rektosigmoidoskopu i obejmować pobranie wycinka błony śluzowej celem oceny 

stopnia zapalenia. Chorzy operowani z powodu polipowatości rodzinnej powinni być poddani 

badaniu przy użyciu giętkiego sigmoidoskopu. Szczególną uwagę należy zwrócić na obecność 

polipów i dążyć do ich wczesnego usunięcia. Opieka nad chorymi po proktokolektomii 

odtwórczej i badania kontrolne  powinny być wykonywane w wyspecjalizowanych 

ośrodkach. 
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IX. Abstract  

The restorative proctocolectomy is the procedure of the resection of the large bowel and 

rectum with preservation of the sphincters and creation of the intestinal pouch from the distal 

part of the small bowel. The procedure is mostly performed in familial adenomatous 

polyposis coli and the ulcerative colitis as a “golden standard” of the surgical treatment. The 

both diseases have a different etiology and the clinical course. The aim of the study was the 

comparison of the results of the restorative proctocolectomy in patients operated due to 

familial adenomatous polyposis coli and the ulcerative colitis.  

The group of the 139 patients after restorative proctocolectomy performed in 1985-2008 was 

investigated. 88 patients were operated due to ulcerative colitis and 51 due to familial 

polyposis syndromes. The patients were operated in Department of the General, 

Gastroenterological and Endocrynological Surgery and the Department of the General and 

Colorectal Surgery Karol Marcinkowski University School of the Medical Sciences. The data 

from control investigation in the out-patient clinic in years 2004-2008 were used for the study.  

The aim of the study were: 

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

proctocolectomy due to familial adenomatous syndroms and ulcerative colitis. 

2. Detection of the differences in the postoperative follow-up in both groups. 

3. Correlation between clinical course and the intensity of the pouch inflammation 

(pouchitis). 

4. The description of the rules of the postoperative follow-up in patients with pouchitis.  

The clinical, endoscopical and histopatological parameters were taken under consideration: 

- occurrence of the pouchitis 

- the grade of the atrophy of the intestinal pouch mucosa 

- occurrence of the dysplasia of the intestinal pouch mucosa 

- occurrence of the neoplasia of the intestinal pouch mucosa 

- creation of the re-stoma (loop ileostomy) 
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- amputation of the intestinal pouch with sphincters 

- the advanced fecal incontinence  

- occurrence of the desmoids 

The significant clinical complications occurred at the 45 patients (32,4%), at the same patients 

two or more complications at the same time, as for example pouchitis and inflammation or 

neoplasia and pouch amputation, were observed.  

In group with the complications pouchitis was most common one, occurred in 37 patients 

(26,6%). Pouchitis was more frequently in patients operated due to ulcerative colitis (27 

patients - 19,4%). In patients operated due to familial adenomatous polyposis pouchitis was 

recognized at the 10 persons (7,2%). Low grade, high grade dysplasia and neoplasia were 

detected in 20 patients (14,4%), the most common was low grade dysplasia (12 patients - 

8,6%).  The dysplastic and neoplastic changes were observed most common in patients 

operated due to familial adenomatous polyposis (17 patients - 12,2%). The others from 

analyzed complications were observed rarely, totally in 8 patients  (5,8%). Surgical 

procedures were necessary in seven patients (5%). In two cases the resections of the desmoids 

from postoperative scare were done. In next two cases the re-stoma formation was necessary 

due to intensive pouchitis with diarrhea. In three cases the resection of the pouch with 

sphincters was necessary. In one case the advanced fecal incontinence was occurred.   

Clinical course at the patients operated due to colitis ulcerosa and familial adenomatous 

polyposis was similar, the same as the macroscopically and microscopically signs of the 

pouchitis and maximum tolerable volume of the pouch. The main differences were more 

intensive severity of the pouchitis, what can be in some cases the risk factor for dysplasia 

development. In patients operated due to familial adenomatous polyposis the main problem is 

the risk of the dysplastic polyps in pouch. The risk is increasing during the time after surgery. 

In both groups of patients significant correlation between pouchitis and the clinical symptoms 

was observed. The main clinical symptoms were: blood in stool, mucous in stool, abdominal 

pain, high temperature of the patients and more common defecations. 
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Based on the performed study the conclusions were obtained: 

1. The most common complications of the restorative proctocolectomy were pouchitis and the 

dysplasia. Other complications , as the re-stoma, amputation of the pouch were rare and 

mostly occurred due to chronic pouchitis. The general number of complications in analyzed 

groups was low, in comparison with the literature data. It can be explain by the early 

prophylactic of the pouchitis.    

2. The median age of the patients operated due to familial adenomatous polyposis was 

significantly lower than the median age of the patients operated due to ulcerative colitis. The 

pouchitis was more common (without statistic significance)  and more severe (statistic 

significance) in patients operated due to ulcerative colitis. At the patients operated due to 

familial adenomatous polyposis the low grade and high grade dysplasia were more common 

(statistic significance) and cancer was more common (without statistic significance). The 

intestinal atrophy was significantly more advanced in patients operated due to familial 

adenomatous polyposis. The clinical symptoms were similar in both groups. 

3. The analyzed clinical symptoms correlated with the pouchitis severity score (PDAI), what 

confirm the usefulness of this score.  The maximum tolerable volume can be the important 

clinical predictor in the pouchitis recognition. The decreases of the maximum tolerable 

volume correlated with the occurrence of the pouchitis. 

4. Both the patients operated due to ulcerative colitis and familial adenomatous polyposis 

need to be regularly followed-up. In patients operated due to ulcerative colitis the most import 

is early recognition of the pouchitis and his treatment. The rigid rectosigmoidoscope can be 

used and biopsy is necessary for description of the severity of pouchitis. Patients operated due 

to familial adenomatous polyposis need to be investigated with flexible sigmoidoscope. The 

early detection of the polyps and polypectomy is crucial. The postoperative follow-up need be 

done in specialized and experienced centers.  
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X. Spis ilustracji, tabel i wykresów 

Fig. 1 Autorzy pierwszej proktokolektomii odtwórczej z mukosektomią i wytworzeniem  

 zbiornika jelitowego typu S, chirurdzy brytyjscy Alan Parks oraz John Nicholls.  

Fig. 2 Typy zbiorników jelitowych (S, J, W, H) 

Fig. 3 Chirurg japoński J. Utsunomiya, autor koncepcji wytworzenia zbiornika J  

     u chorych poddanych proktokolektomii odtwórczej.  

Fig. 4 Zbiornik „J” z ręczną mukosektomią wg Utsunomiya’i  

Fig. 5 Materiały Jubileuszowego Zjazdu Towarzystwa Chirurgów Polskich wraz z prezentacją  

wyników 24 proktokolektomii odtwórczych wykonanych w Klinice Chirurgii Ogólnej i  

Gastroenterologicznej Akademii Medycznej w Poznaniu 

Fig. 6 Polipowatość jelita grubego (FAP) – jelito grube z licznymi polipami, dwa z nich z 

transformacją złośliwą (strzałki). (Materiał własny) 

Fig 7. Polipowatość jelita grubego – postać z mniejszą liczbą polipów (AFAP). (Materiał 

własny) 

Fig. 8 Polipowatość jelita grubego (FAP) – postać klasyczna, w widocznym fragmencie jelita 

grubego setki polipów. (Materiał własny) 

Fig. 9 Błona śluzowa zbiornika jelitowego, brak wykładników stanu zapalnego. (Materiał 

własny) 

Fig. 10 Błona śluzowa zbionika jelitowego, widoczne wykładniki zapalenia: owrzodzenia, 

włóknik, wybroczyny, obrzęk. (Materiał własny) 

Fig. 11 Zbiornik jelitowy z licznymi polipami (stan po proktokolektomii odtwórczej z 

powodu FAP przed 12 laty). (Materiał własny) 

 

Tabela 1. Skala oceny aktywności zapalnej w zbiorniku jelitowym – PDAI (Pouchitis Disease 

Activity Index) (99). 
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Tabela 2. Częstość zapalenia zbiornika jelitowego i dysplazji błony śluzowej zbiornika 

Tabela 3. Częstość ponownego wyłonienia ileostomii, usunięcia zbiornika jelitowego i 

nasilonego nietrzymania stolca 

Tabela 4. Wiek chorych operowanych z powodu CU i FAP 

Tabela 5. Różnice wieku chorych operowanych z powodu CU i FAP. Ze względu na brak 

zgodności z rozkładem normalnym zastosowano test Manna-Whitney’a p=0,0317 – 

operowani na Cu są istotnie starsi od FAP. 

Tabela 6. Nasilenie zapalenia zbiornika w skali PDAI w grupie chorych operowanych w 

powodu FAP i CU. 

Tabela 7. Korelacja statystyczna nasilenia zapalenia zbiornika w skali PDAI w grupie chorych 

operowanych w powodu FAP i CU. 

Tabela 8. Nasilenie zapalenia zbiornika w skali Mozkowitz’a w grupie chorych operowanych 

w powodu FAP i CU 

Tabela 9. Korelacja statystyczna nasilenia zapalenia zbiornika w skali PDAI w grupie chorych 

operowanych w powodu FAP i CU. 

Tabela 10. Stopień zaniku kosmków jelitowych w skali Laumonier’a w grupie chorych 

operowanych w powodu FAP i CU 

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

chorych operowanych w powodu FAP i CU 

Tabela 12. Objawy kliniczne u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego w grupie z zapaleniem i bez zapalenia 

Tabela 13. Objawy kliniczne u chorych operowanych z powodu wrzodziejącego zapalenia 

jelita grubego w grupie z zapaleniem i bez zapalenia 

Tabela 14. Objawy kliniczne u chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnych w 

grupie z zapaleniem i bez zapalenia 

Tabela 15. Objawy kliniczne u chorych operowanych z powodu polipowatości rodzinnych 

zbiornika jelitowego w grupie z zapaleniem i bez zapalenia 
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Tabela 16. Korelacja obecności zapalenia i dysplazji/nowotworu złośliwego w grupach 

chorych operowanych z powodu CU i FAP 

 

Wykres 1. Częstość zapalenia zbiornika jelitowego i dysplazji błony śluzowej zbiornika 

Wykres 2. Różnice wieku chorych operowanych z powodu CU i FAP. 

Wykres 3. Częstość występowania zapalenia zbiornika jelitowego u chorych operowanych z 

powodu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego i polipowatości rodzinnej jelita grubego. 

Wykres  4. Nasilenie zapalenia zbiornika w skali PDAI w grupie chorych operowanych w 

powodu FAP i CU. 

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

w powodu FAP i CU 

Wykres 6. Częstość zapalenia błony śluzowej zbiornika w ocenie endoskopowej w grupie 

chorych operowanych w powodu FAP i CU 

Wykres 7. Stopień zaniku kosmków jelitowych w skali Laumonier’a w grupie chorych 

operowanych w powodu FAP i CU 

Wykres 8. Średnie wartości maksymalnej tolerowanej objętości w grupach chorych 

operowanych w powodu FAP i CU 
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