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Ocena stężeń kotyniny oraz wybranych wskaźników  
odpowiedzi zapalnej u pacjentów poddawanych  
zabiegom endarterektomii tętnic szyjnych
Assessment of cotinine levels and selected inflammatory markers in patients after carotid endarterectomy
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	 Streszczenie
Choroby krążenia są główną przyczyną zgonów w krajach zachodnich. Zaburzenia te są najczęściej wy-
wołane przez zmiany miażdżycowe. Miażdżyca jest długotrwałym i złożonym procesem, w którym biorą 
udział zarówno składniki gospodarki lipidowej, odpowiedzi immunologicznej, jak i środowiskowe, takie 
jak palenie tytoniu. Celem pracy była ocena wpływu ekspozycji na dym tytoniowy na wybrane parametry 
(lipoproteiny, TGF-β1, MPO) związane z patogenezą miażdżycy u pacjentów poddanych zabiegowi endar-
terektomii, z powodu zmniejszonej drożności tętnic szyjnych. Przebadano 92 osoby w wieku 47–82 lat. 
Ekspozycję na dym tytoniowy oceniono za pomocą oznaczenia we krwi kotyniny. Nie zaobserwowano 
różnic w stopniu zwężenia tętnic, jak i stężeniach w surowicy krwi LDL, HDL, triglicerydów, Lp(a) oraz 
cholesterolu całkowitego między palaczami a osobami niepalącymi. Stężenie TGF-β1 było wyższe u osób 
niepalących. Wśród osób palących stężenie kotyniny korelowało w stopniu istotnym ze stężeniem MPO 
(p < 0,05). Podsumowując, palenie tytoniu nasila proces zapalny oraz proliferację mięśniówki gładkiej 
tętnic szyjnych, przyczyniając się do rozwoju miażdżycy. 

Słowa kluczowe: endarterektomia, TGF-β1, nikotynizm

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 1–6

	 Abstract
Cardiovascular disease (CVD) is the leading mortality cause in western society. The main role in CVD devel-
opment is played by atherosclerosis. Atherosclerosis is a long and complex process, in which are involved 
both lipid and immune system components, as well as environmental factors such as tobacco smoking. 
The aim of the study was to evaluate the influence of tobacco smoke exposure on parameters (lipoproteins, 
TGF-β1, MPO) associated with pathogenesis of atherosclerosis in patients undergoing carotid endarterectomy 
as a result of carotid artery stenosis. The study included 92 patients at the age of 47–82. Tobacco exposure 
was assessed according to cotinine blood level. No differences in the level of stenosis and concentration 
in serum of LDL, HDL, triglicerydes, Lp(a) and total cholesterol were observed between the smokers and 
non-smokers. TGF-β1 concentration was higher in non-smoking patients. Among smokers, cotinine level was 
correlated with MPO concentration (p < 0.05). To conclude, tobacco smoking stimulates the inflammatory 
process and smooth muscle proliferation in the wall of carotid artery leading to atherogenesis.

Key words: endarterectomy, TGF-β1, nicotine abuse

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 1–6
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jak i naprawę tkanki [19, 20]. Co więcej, działa przeciwza-
palnie poprzez stymulację funkcji limfocytów Th3 oraz 
Treg [21].

Na późniejszym etapie choroby TGF-β1 wykazuje 
właściwości czynnika proaterogennego [Redondo] [22]. 
Zwiększa on ilość substancji pozakomórkowej i indukuje 
patologiczną przebudowę naczyń [23, 24]. W procesie 
miażdżycy komórki stają się niewrażliwe na szlaki sygna-
łowe TGF-β1, ze względu na jego zmniejszoną aktywację 
oraz zmniejszenie ekspresji jego receptora i białek Smad 
— czynników transkrypcyjnych regulowanych przez 
TGF-β1 [25, 26].

Ważnym elementem procesu miażdżycowego jest 
mieloperoksydaza (MPO, myeloperoxidase) — enzym na-
leżący do peroksydaz hemowych. Katalizuje ona reakcję 
powstawania kwasu podchlorawego, działając bakterio-
bójczo i przeciwwirusowo. Enzym ten jest gromadzony 
w ziarnistościach azurofilnych leukocytów [27]. Działanie 
MPO prowadzi do powstawania różnego rodzaju reaktyw-
nych form tlenu, które mogą również uszkadzać tkankę 
gospodarza, poprzez peroksydację lipidów błonowych 
oraz modyfikację posttranslacyjną białek [27, 28].

Mieloperoksydaza katalizuje proces oksydacji chole-
sterolu frakcji LDL in vivo oraz tworzenia silniej aterogen-
nych form w obrębie ściany tętnicy [29, 30]. Uważa się, 
że MPO odpowiada za erozję blaszki miażdżycowej [31].

Istotnym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka wy-
stąpienia chorób krążenia jest palenie tytoniu [32, 33]. 
Obecne w dymie wolne rodniki sprzyjają peroksydacji 
lipidów [34, 35]. Ekspozycja na dym tytoniowy koreluje 
ponadto z procesami patologicznymi w ścianach naczy-
nia, przebiegających z pojawieniem się stanu zapalnego 
i zwiększeniem aktywności metaloproteinaz [36], a także 
zwiększeniem ekspresji molekuł adhezyjnych, takich jak 
VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule 1) [37]. Palenie 
tytoniu obniża też stężenie tlenku azotu, który odpowie-
dzialny jest za wazodylatację i hamowanie odpowiedzi 
zapalnej [8]. 

Celem pracy była ocena wpływu ekspozycji na dym 
tytoniowy na wybrane parametry związane z patogenezą 
miażdżycy u pacjentów poddanych zabiegowi endarterek-
tomii, z powodu zmniejszonej drożności tętnic szyjnych.

Ekspozycję na dym tytoniowy oceniono za pomocą 
oznaczenia w surowicy krwi kotyniny, głównego meta-
bolitu nikotyny w organizmie ludzkim, którego stężenie 
uznawane jest za wiarygodny marker narażenia na dym 
tytoniowy. Do przebadanych parametrów należały krążą-
ce we krwi lipoproteiny, TGF-β1, MPO.

Materiały i metody

Badanie objęło 92 osoby w wieku od 47 do 82 lat. 
Pacjenci byli hospitalizowani w latach 2005–2009 w Klinice 
Chirurgii Ogólnej i Naczyniowej w Bytomiu, Śląskiego Uni-
wersytetu Medycznego w Katowicach z powodu zwężenia 
tętnic szyjnych wewnętrznych. Pacjenci zakwalifikowani 
do zabiegu operacyjnego udrożnienia zwężeń miażdży-
cowo zmienionych tętnic szyjnych byli diagnozowani 
na podstawie wywiadu, wyników badania klinicznego, 

Wstęp

Choroby krążenia są najczęstszą przyczyną zgonu 
w krajach zachodnich. Pośród przyczyn zgonów serco-
wo-naczyniowych przodują te, u podłoża których znaj-
dują się zmiany miażdżycowe, między innymi zawały 
serca oraz zmiany niedokrwienne ośrodkowego układu 
nerwowego (OUN). Pierwsze opisy powstawania zmian 
miażdżycowych pochodzą z końca XIX wieku [1, 2]. 

Obecnie uznaje się miażdżycę za wynik długotrwałej 
odpowiedzi obronnej na uszkodzenie śródbłonka i ściany 
naczyniowej z udziałem czynników wzrostowych oraz 
produktów oksydacji lipidów frakcji LDL (low-density lipo-
protein) [2, 3]. Pierwszym etapem choroby jest dysfunkcja 
śródbłonka, która wiąże się z migracją komórek odpor-
nościowych oraz nasiloną agregacją płytek. Towarzyszy 
temu odkładanie się w przestrzeni podśródbłonkowej 
LDL [2, 3], które zatrzymywane są na proteoglikanach 
[4]. Wskutek nadmiernego nagromadzenia lipoprotein 
obecne w intimie makrofagi nie są w stanie dostatecznie 
szybko ich pochłonąć, a wydzielane przez nie reaktywne 
form tlenu powodują peroksydację lipidów [5]. Dochodzi 
więc do modyfikacji zalegających LDL, który to proces 
dodatkowo nasila wystąpienie stanu zapalnego [6, 7]. 
Towarzyszy temu spadek syntezy tlenku azotu, pełnią-
cego rolę przeciwzapalną i wazodylatacyjną [8]. Zmody-
fikowane LDL są następnie wyłapywane przez receptory 
zmiatające makrofagów [9], te zaś wskutek przeładowania 
ulegają stopniowo przemianie w komórki piankowe [10]. 
Część makrofagów nie podlega jednak przemianie, przez 
co jest w stanie zaprezentować antygeny limfocytom T, 
które produkują różne czynniki odpowiadające za dalszy 
przebieg procesu poprzez między innymi nasilenie sta-
nu zapalnego oraz indukcję proliferacji komórek mięśni 
gładkich [11, 12]. 

Współistnienie wymienionych mechanizmów dopro-
wadza do wytworzenia blaszki miażdżycowej [11], która 
zmniejsza podatność ściany naczynia i prowadzi do zwę-
żenia jego światła. 

Jednym z czynników hamujących proces miażdżyco-
wy jest działający przeciwzapalnie transformujący czynnik 
wzrostu (TGF-β, transforming growth factor β), cytokina 
wydzielana przez limfocyty T-regulatorowe (Treg). 

W zdrowych naczyniach, TGF-β1 hamuje proliferację 
komórek nabłonkowych oraz komórek mięśni gładkich, 
przy czym stymuluje ich różnicowanie się [12–14]. Dodat-
kowo nasila proces apoptozy, aby zapobiec gromadze-
niu się nadmiernej liczby komórek, równolegle hamując 
ekspresję cytokin prozapalnych oraz cząsteczek adhe-
zyjnych na powierzchni naczyń [13, 15, 16]. Większość 
osoczowego TGF-β1 podchodzi z ziarnistości płytek krwi. 
TGF-β1 jest czynnikiem antyfibrynolitycznym i wzmaga 
proces naprawy naczyń indukowany przez trombocyty 
[17, 18]. 

W początkowym stadium miażdżycy TGF-β1 działa 
antyaterogennie. Zapobiega on nadmiernej akumulacji 
komórek mięśni gładkich w warstwie wewnętrznej naczyń 
oraz chroni przed pęknięciem blaszki miażdżycowej, po-
budzając zarówno syntezę substancji pozakomórkowej, 
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neurologicznego, okulistycznego oraz badania ultrasono-
graficznego z podwójnym obrazowaniem. Chirurgiczne 
udrażnianie zwężeń tętnic szyjnych wewnętrznych (endar-
terektomia szyjna) wykonywano u chorych z objawami 
niedokrwienia ośrodkowego układu nerwowego (OUN) 
oraz bez tych objawów jako przygotowanie do innego 
planowanego zabiegu operacyjnego. Charakterystykę 
pacjentów zakwalifikowanych do badania przedstawiono 
w tabeli I.

U wszystkich biorących udział w badaniach wykluczo-
no proces zapalny. Osoby, które zostały zakwalifikowane 
do badań, zostały poinformowane o charakterze i celu 
badań, a swoją zgodę wyraziły pisemnie na odpowiednich 
formularzach i zgodnie z zaleceniami Komisji Bioetycznej.

Projekt badań został zatwierdzony przez Komisję Bio-
etyczną Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowi-
cach nr NN-013-94/II/01/05. Program badawczy został 
sfinansowany przez Komitet Badań Naukowych — grant 
1419/B/PO1/2007/33 oraz Śląski Uniwersytet Medyczny 
i zrealizowany w latach 2005–2009.

Krew pobierano na czczo w godzinach porannych. 
Po odwirowaniu surowice i osocze zamrażano w tem-
peraturze –75°C.

Wszystkie oznaczenia biochemiczne wykonano w Ka-
tedrze i Zakładzie Biologii Medycznej i Molekularnej w Za-
brzu Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach. 

U badanych wykonano oznaczenie cholesterolu cał-
kowitego i triacylogliceroli metodami enzymatycznymi 
(Cormay, Polska). Stężenia HDL (high density lipoprotein) 
i LDL oznaczono metodami bezpośrednimi (Randox, UK) 
na autoanalizatorze Lumen. Stężenie Lp(a) oznaczono me-
todą immunoturbidymetryczną. Stężenie kotyniny w suro-
wicy krwi oznaczono metodą ELISA przy użyciu zestawu 
firmy Salimetrics (USA). Ocenę stężeń transformującego 
czynnika wzrostu β1 (TGF-β1) oraz mieloperoksydazy wy-
konano metodą ELISA (enzyme-linked immunosorbent 
assay) przy użyciu komercyjnych zestawów firmy Quan-
tikine Immunoassay, R&D Systems, USA.

Analizę statystyczną wykonano przy użyciu opro-
gramowania STATISTICA 12.5 (STATSOFT). Dane za-
prezentowano jako średnią ± odchylenie standardowe 
dla zmiennych o rozkładzie normalnym oraz medianę 
z rozstępem kwartylowym w przypadku innego rozkładu. 
Normalność badano testem W Shapiro-Wilka. Porówna-
nie badanych zmiennych przeprowadzono z zastosowa-
niem testu t dla danych parametrycznych oraz U-Manna 
Whitneya dla danych o rozkładzie innym niż normalny. 

Korelacje obliczono z zastosowaniem współczynnika ko-
relacji rang Spearmana.

Wyniki

Nie zaobserwowano różnic w stopniu zwężenia tętnic 
między palaczami a osobami niepalącymi. Stężenie koty-
niny w surowicy krwi wśród palaczy było istotnie wyższe 
niż wśród osób niepalących. Istotnie wyższe okazało się 
stężenie TGF-β1 u osób niepalących. Nie zaobserwowano 
istotnych różnic w stężeniach LDL, HDL, triglicerydów, 
Lp(a) ani cholesterolu całkowitego w zależności od grupy. 
Wśród osób palących stężenie kotyniny okazało się kore-
lować w stopniu istotnym ze stężeniem MPO (p < 0,05). 
Podobnej zależności nie zaobserwowano wśród osób 
niepalących. Granicznie istotną korelację zaobserwowano 
między stężeniem kotyniny a TGF-β1 (p = 0,06). Średni 
wiek aktywnych palaczy w grupie badanej jest granicznie 
istotnie niższy niż osób niepalących (p = 0,06).

Dyskusja

Miażdżyca tętnic szyjnych jest najczęstszą przyczyną 
powikłań niedokrwiennych ośrodkowego układu ner-
wowego, prowadzących nierzadko do inwalidztwa lub 
śmierci pacjenta. Istnieje wiele czynników modyfikowal-
nych oraz niemodyfikowalnych. Do czynników niemody-
fikowalnych należą wiek, płeć oraz uwarunkowania ge-
netyczne, do modyfikowalnych z kolei zalicza się między 
innymi otyłość, zwiększone stężenie LDL, niskie stężenia 
HDL oraz palenie tytoniu [38]. 

Uzależnienie od tytoniu zasługuje na szczególną uwa-
gę. Dym tytoniowy zawiera szereg toksycznych substan-

Tabela I.	Ogólna charakterystyka grupy badanej. Normalność 
oceniono za pomocą testu W Shapiro-Wilka, rozkład 
normalny w zmiennej wiek, pozostałe zmienne — 
rozkład inny niż normalny

K (n = 15 (16,3%)) M (n = 77 (83,7%)) Razem (n = 92 
(100%))

Wiek 65,6 (6,24) 65,40 (6,12) 65,43 (6,11)

BMI 21,94 (21,22–25,34) 26,87 (25,25–28,09) 26,50 (24,62–28,09)

Kotynina 6,2 (4,6–10,1) 91,2 (7,8–141,7) 64,3 (6,2–136,5)

Akt. palacz 3 (20 %) 46 (59,7%) 49 (53,3%)

Tabela II.	Stężenia badanych substancji wśród palaczy i nie-
palących

Palacze (n = 49) Niepalący (n = 43) p

Wiek 64,35 (6,39) 66,67 (5,58) 0,07

Kotynina [ng/ml] 134,6 (119,8–151,2) 6,2 (4,7–8,5) < 0,05

HDL [mg/dl] 44 (41–48) 46 (42–48) > 0,05

TCh [mg/dl] 246 (229–265) 251 (232–266) > 0,05

LDL[ mg/dl] 171 (157–178) 170 (157–179) > 0,05

TG [mg/dl] 172 (158–189) 167 (154–190) > 0,05

Lp(a) [mg/dl] 17,1 (10,8–19,2) 17,4 (12,8–19,1) > 0,05

TGFß1 [pg/ml] 40,23 (39,13–42,56) 48,39 (39,32–56,6) < 0,05

MPO [ng/ml] 59,47 (58,11–84,51) 58,82 (53,99–73,22) > 0,05

Tabela III.	 Korelacje stężeń wybranych substancji ze stężeniem 
kotyniny wśród niepalących oraz palaczy. Wartości 
istotne statystycznie pogrubiono. *Korelacja mię-
dzy kotyniną a TGF-β1 okazała się granicznie istotna 
(p = 0,06)

  Kotynina

Akt palacz + –

MPO 0,357852 –0,058661

TGF-b1 –0,266840* –0,006572
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cji, przyczyniających się do rozwoju między innymi cho-
rób płuc, krążenia oraz nowotworów złośliwych. Palenie 
przyczynia się do nasilenia uszkodzeń i stanu zapalnego 
w obrębie śródbłonka, stanowiących pierwszy etap roz-
woju blaszki miażdżycowej [39]. Ponadto palenie przy-
czynia się do niekorzystnych zmian stężeń lipoprotein 
w osoczu, prowadząc do wzrostu frakcji LDL oraz spadku 
stężenia HDL [37]. Wyższe stężenie LDL sprzyja jego agre-
gacji w warstwie podsródbłonkowej, gdzie następnie jest 
wyłapywany przez receptory wymiatające makrofagów. 
Nadmiar LDL prowadzi do przesycenia tego mechanizmu 
i zalegania LDL w ścianie naczynia. Pod wpływem wydzie-
lanych przez makrofagi oraz leukocyty reaktywnych form 
tlenu następuje peroksydacja lipidów, w której istotną rolę 
odgrywa enzym MPO, odpowiadający za powstawanie re-
aktywnych form tlenu w warunkach odpowiedzi zapalnej. 

W niniejszym badaniu zaobserwowano istotną sta-
tystycznie korelację stężenia MPO z kotyniną. Podobna 
zależność była już opisywana przez innych autorów [40]. 
U podłoża tej zależności leży fakt, że palenie tytoniu przy-
czynia się do wzrostu uszkodzeń śródbłonka, co w konse-
kwencji prowadzi do nasilenia reakcji zapalnej i wzrostu 
stężenia MPO, co przyczynia się do przyspieszenia pro-
cesu tworzenia blaszki miażdżycowej.

Dalszym etapem powstawania blaszki miażdżycowej 
jest prezentacja przez makrofagi antygenów powstałych 
w procesie peroksydacji lipidów, co doprowadza do mi-
gracji limfocytów T wydzielających różne czynniki nasila-
jące odpowiedź zapalną oraz stymulujących proliferację 
mięśniówki gładkiej naczynia [41]. Jedną z substancji 
wydzielanych przez limfocyty T (konkretnie T-regulato-
rowe) jest TGF-β1. Wykazuje on w przebiegu miażdżycy 
zróżnicowane działanie. W stężeniach niskich stymuluje 
on proliferację, z kolei w wysokich staje się jej inhibitorem. 
Uważa się, że we wczesnej fazie zmian miażdżycowych 
wysokie stężenia TGF-β1 wykazują działanie protekcyj-
ne na ścianę naczynia, natomiast obserwacje kliniczne 
wskazują na związek jego obniżenia z postępowaniem 
choroby [22].

Zaobserwowano istotnie niższe stężenie TGF-β1 wśród 
osób palących w porównaniu z niepalącymi. Podobne 
wyniki obserwowali dotychczas inni autorzy. Stężenie 
TGF-β1 ujemnie korelowało ze stężeniem kotyniny w stop-
niu granicznie istotnym (p = 0,06). Podobne wyniki były 
dotychczas obserwowane przez innych autorów [42, 43]. 
Funkcja fizjologiczna TGF-β1 jest zależna od jego stężenia. 

Granicznie istotna okazała się różnica wieku pacjentów 
palących i niepalących. Za wcześniejszym wystąpieniem 
objawów choroby u palaczy przemawiają opisywane 
powyżej mechanizmy przyspieszania przez substancje 
dymu tytoniowego przebiegu zmian miażdżycowych. 
Pacjenci palący charakteryzują się niższym stężeniem 
TGF-β1, co wskazuje na bardziej nasilony proces prolifera-
cji mięśniówki gładkiej, ponadto stężenie TGF-β1 w stop-
niu granicznie istotnym koreluje z osoczowym stęże-
niem kotyniny, co przemawia za związkiem wydzielania 
TGF-β1 z liczbą wypalanych papierosów. 

Podsumowując, palenie tytoniu przyczynia się do 
szybszego przebiegu i wystąpienia objawów klinicznych 
miażdżycy tętnic szyjnych poprzez nasilenie procesu 
zapalnego w obrębie śródbłonka oraz proliferacji mię-
śniówki gładkiej.
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Czy mikrozatorowość paliczków dystalnych kończyn górnych 
będąca przyczyną ich martwicy może być spowodowana 
planową chemioterapią?
If microembolisation of the distal part of fingers upper extremities after chemotherapy  
might be a reason of necrosis?
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	 Streszczenie
Autorzy opisują dwoje pacjentów (K — lat 59 i M — lat 65) leczonych z powodu różnych nowotworów 
z zastosowaniem tych samych leków (Genzar + Cisplatyna). U chorych tych jako objaw uboczny pojawiła 
się martwica paliczków dystalnych obu rąk. Pacjenci byli leczeni objawowo bez efektu terapeutycznego. 
Skierowani zostali do chirurga naczyniowego z powodu bardzo silnych dolegliwości bólowych. Pacjentom 
wykonano obustronną sympatektomię piersiową – uzyskano ustąpienie dolegliwości bólowych oraz ufor-
mowanie wyraźnej linii demarkacyjnej, a następnie amputowano martwicze paliczki. Gojenie przebiegało 
u obojga przez rychłozrost.

Słowa kluczowe: chemioterapia, mikroembolizacja, martwica paliczków dystalnych rąk

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 7–12

	 Abstract
We present two cases of a 59-year-old woman and a 65-year-old man treated because of different neoplasms 
with the same medicine(Genzar + Cisplatinum) in whom necrosis of distal hand fingers was observed. The 
patients were referred to vascular surgeon due to severe pain. Thoracoscopic sympatectomy and fingers 
amputation were performed. A distinct demarcation line and pain relief were observed. Amputation of all 
nectrotic phalanges was performed. The wounds healed rapid. 

Key words: chemotherapy, micoembolization, necrosis distal fingers 

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 7–12

Zakrzepica układu głębokiego żył kończyn górnych 
w przebiegu leczenia różnych nowotworów jest tema-
tem licznych doniesień. Część autorów wiąże powstanie 
zakrzepicy układu głębokiego żył w kończynach górnych 
z leczeniem 5-fluorouracylem bez podawania kwasu folio-
wego, cewnikiem umieszczonym w żyle podobojczykowej 

Upper limb deep vein thrombosis during treatment of 
the various cancer is described in several articles. Some 
authors claim that upper limb deep vein thrombosis is 
a consequence of 5-fluorouvacil treatment without folic 
acid, external vein compression or intravenous catheter 
placement [1–7, 10, 11, 13, 15].
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lub uciskiem z zewnątrz. Zakrzepica tętnicza kończyn 
górnych, a w szczególności palców, nie była tematem 
doniesień w piśmiennictwie obejmującym tematykę cho-
roby nowotworowej narządów jamy brzusznej [1–15].

W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono do-
niesień obejmujących problematykę mikrozatorowości 
tętniczej i/lub zakrzepicy tętniczej będącej przyczyną mar-
twicy dystalnych paliczków palców obu rąk.

Opis przypadków

Pacjentka 59-letnia po całkowitym wycięciu pęcherza 
moczowego i wyłonieniu moczowodów (zabieg oceniono 
jako nieradykalny) z powodu raka gruczołowego pęcherza 
moczowego z naciekiem na ujścia moczowodów została 
przyjęta na Oddział Urologii. 

Po wyleczeniu ran przekazana do dalszego leczenia do 
Poradni Onkologicznej. Po trzech cyklach chemioterapii 
(Gemzar + Gemcytabina) w trakcie kolejnego zaobser-
wowała początkowo bladość paliczków dystalnych obu 
rąk, następnie suchą martwicę czubków paliczków, a po 
kilku dniach całych paliczków dystalnych obu rąk z to-
warzyszącymi bardzo silnymi dolegliwościami bólowymi 
nieustępującymi po leczeniu opiatami, nasilającymi się 
w porze nocnej.

Według pacjentki martwica powstała w ciągu 12 dni. 
Chora była konsultowana przez lekarza chorób metabo-
licznych, reumatologa, angiologa, każdorazowo zlecano 
jej leki przeciwbólowe i przeciwzapalne. Reumatolog zlecił 
leczenie steroidami w dawce 10 mg Encortonu 1 × dzien-
nie, bez efektu terapeutycznego. Lekarz onkolog skierował 
pacjentkę do chirurga naczyniowego.

Konsultacja chirurga naczyniowego: pacjentka w peł-
nym kontakcie logicznym zatrudniona w charakterze 
urzędnika. Dwukrotnie rodziła siłami natury. Neguje ja-
kiekolwiek choroby mikrokrążenia (zespół i chorobę Ray-
nauda, kolagenozę, trombofilię, marznięcia rąk połączone 
z nagłym zblednięciem i następowym zaczerwienieniem 
rąk, gojenie ran po drobnych urazach oraz po usunięciu 
zębów przebiegały prawidłowo). Neguje palenie tytoniu, 
pozostałe używki okazyjnie.

Tętno badaniem fizykalnym wyczuwalne symetrycznie 
na obu kończynach górnych: tętnicach promieniowych 
i łokciowych na poziomie garstka. Sucha martwica palicz-
ków dystalnych palców od II do V obu rąk. 

Badanie doppelerem fali ciągłej przy użyciu głowicy 
8 mHz — stwierdzono symetryczny przepływ trójfazowy 
w „tabakierce anatomicznej” obu rąk. Prawidłowy sygnał 
dopplerowski uzyskano na tętniczkach palców po stro-
nie zewnętrznej i wewnętrznej paliczków proksymalnych 
i środkowych. Badania laboratoryjne w granicach normy. 
Po drugim cyklu chemioterapii utrata owłosienia.

Chorej zaproponowano wykonanie torakoskopowej 
sympatektomii piersiowej z następową amputacją wszyst-
kich dystalnych paliczków palców od II do V obu rąk w Od-
dziale Chirurgii Ogólnej Naczyniowej, Angiologii i Flebo-
logii SPSK nr 7 Śląskiego Uniwersytetu Medycznego. 

Torakoskopową sympatektomię piersiową (skoagulo-
wano zwoje Th 2–4) wykonano w odstępach 14-dniowych 

Upper limb thrombosis during chemotherapy, espe-
cially thrombosis of fingers, cannot be found in literature 
review. 

There are no reports of arterial embolism and/or arte-
rial thrombosis that are responsible for the necrosis of the 
distal fingers of both hands, at he some time we can ob-
serve a lot of papers described venous thrombosis [1–15]. 

Case reports

A 59-year-oldwoman after total resection of urine 
bladder and ureters because of adenomatous cancer with 
ureters infiltration was admitted to Urology Department 
(operation was not radical). 

After operations and wound healing she was referred 
to the Department of Oncology. After three cycles of 
chemotherapy (Gemzar — Gemcytabina and Cisplati-
num) she observed pallor of the distal phalanges, dry 
necrosis of the fingertips and after few days necrosis of 
the distal phalanges of both hands with very strong pain 
escalating at night.

According to the patient necrosis occurred within 
12 days. She was consulted by metabolic physician and 
rheumatologist, angiologist. They administered treatment 
with non-steroid drags, opiates, steroids one daily 10 mg 
Encorton without therapeutic effect. The oncologist send 
a patient to a vascular surgeon.

Vascular surgeon consultation: the patient in full log-
ical contact, employed as an official. She was pregnant 
two times and birth as nature. She negates any microcir-
culation disease (Burger’s Diseases, Raynaud Syndrome 
and Disease, collagenosis, thrombophilia, hand freezing 
accompanied by sudden onset and subsequent redness 
of the hands, wound healing after minor injuries, and re-
moval of the teeth was very quick). She negates cigarette 
smoking, other stimulants occasionally.

Pulse in physical examination was symmetric in both 
upper limbs: radial and elbow arteries. Dry necrosis of 
the distal phalanges of the fingers from II to V of both 
hands was noticed.

A 8 mHz continuous Doppler waveform analysis 
shown a symmetrical three-phase flow in the anatom-
ical snuff box of both hands. A correct Doppler signal 
was obtained on the arteries of the fingers on the outer 
and inner sides of the proximal and middle phalanges. 
Laboratory tests did not show any abnormalities. Hair 
loss after the second round of chemotherapy. 

Thoracoscopic sympathectomy followed by ampu-
tation of all distal finger tips from II to V of both hands 
was suggested in the Department of Vascular Surgery, 
Angiology and Phlebology, SPSK No 7 SUM.

Thoracoscopic sympathectomy (coagulation em-
braced ganglion Th 2–4) was performed at intervals of 
14 days on the right side in the first place. After thora-
coscopic sympathectomy a distinct demarcation line 
appeared, and the pain was significantly reduced (during 
night she required 150 mg of diclofenac).

At postoperative day 14, amputation of all necrotic 
phalanges from II to V of both hands was performed 
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w pierwszej kolejności po stronie prawej. Po jej wykona-
niu pojawiła się wyraźna linia demarkacyjna, a dolegliwo-
ści bólowe uległy znaczącemu zmniejszeniu, bóle nocne 
ustępowały po zażyciu 150 mg diklofenaku. 

Po kolejnych 14 dniach wykonano jednocześnie am-
putację wszystkich zmumifikowanych paliczków dystal-
nych palców od II do V obu rąk w warunkach dobrego 
ukrwienia, rany zaszyto pojedynczymi szwami. Szwy 
usunięto w 7. i 14. dobie pooperacyjnej. Kikuty wygoiły 
się przez rychłozrost. Pacjentka na kolejnych wizytach nie 
podawała dolegliwości bólowych. 

Pacjent, lat 65, z rozpoznaniem nieoperacyjnego no-
wotworu trzustki z przerzutami do obu płatów wątroby 
dodatkowo obciążony cukrzycą leczony na oddziale on-
kologii. Pierwszym objawem choroby były silne dole-
gliwości bólowe okolicy lędźwiowej ze spadkiem masy 
ciała o 12 kg oraz pojawieniem się cukrzycy od początku 
insulinozależnej. 

Po wykonaniu tomografii komputerowej jamy brzusz-
nej i wykonaniu biopsji bienkoigłowej (BCI) rozpoznano 
raka gruczołowego trzustki w Oddziale Onkologii. Chore-
go zakwalifikowano do paliatywnej chemioterapii. W trak-
cie chemioterapii (Gemzar + Gemcytabina) po drugim 
cyklu wystąpiły silne bóle palców obu rąk, początkowo 
zasinienie, a następnie zbielenie i wystąpienie suchej mar-
twicy paliczków dystalnych palców II, III i IV ręki prawej 
oraz III i IV ręki lewej z martwicą czubka kciuka ręki lewej. 
Według pacjenta do martwicy doszło w ciągu 14 dni.

Pacjent skierowany do chirurga naczyniowego przez 
onkologa leczącego wyżej opisaną pacjentkę.

Pracownik fizyczny niemający styczności z narzę-
dziami wibrującymi, negujący jakiekolwiek choroby 
mikrokrążenia (chorobę i zespół Raynauda, trombofilię, 
kolagenozę, chorobę reumatyczną), od 40 lat palił 20 sztuk 
papierosów dziennie, od 3 miesięcy niepalący. Pozostałe 
używki stosujący okazyjnie.

Tętno symetryczne na tętnicach promieniowych i łok-
ciowych obu kończyn górnych. Badaniem dopplerowskim 
fali ciągłej głowicą 8 mHz wykazano symetryczny trójfa-
zowy przepływ w tabakierce anatomicznej, na tętnicach 
paliczków proksymalnych i środkowych zarówno po stro-
nie zewnętrznej, jak i wewnętrznej sygnał dopplerowski 
był dwu- lub jednofazowy. Badania laboratoryjne nie 
wykazywały odchyleń od normy.

Pacjentowi wykonano torakoskopową sympatektomię 
piersiową prawą i w odstępie 14 dni lewą (skoagulowano 
zwoje Th 2–4) po kolejnych 14 dniach i uformowaniu się 
linii demarkacyjnej amputację martwiczo zmienionych 
paliczków. Gojenie wszystkich ran amputowanych palicz-
ków u obu rąk przebiegało przez rychłozrost.

Dyskusja

Martwica paliczków dystalnych, palców, a nawet całej 
ręki jest opisywana jako powikłanie choroby Raynauda, 
Buergera, chorób zapalnych naczyń, zatorowości cho-
lesterolowej, twardziny, urazu, rzadziej jako powikłanie 
zatoru tętnic kończyny górnej tak w przebiegu niemiaro-
wości, jak i choroby nowotworowej, na przykład śluzaka 

under conditions of good blood supply, wound was 
closed by single stitches and removed in the 7th and 
14th postoperative days. The wounds of the stumps 
healed rapidly. The woman did not report any pain on 
subsequent visits.

The 65-year-old men diagnosed with non-operative 
pancreatic cancer with metastases to both liver lobes. He 
additionally suffers from diabetes. The first symptom of 
the disease were severe pain in the lumbar region with 
loss of 12 kg weight and the appearance of diabetes from 
the onset of insulin.

After abdominal computed tomography and BCI he 
was diagnosed as a pancreatic adenocarcinoma in the 
Oncology Department. Patient was qualified for palliative 
chemotherapy. After the second round of chemotherapy 
(Gemzar + Gencytabina) severe pain in the fingers of 
both hands, bruising followed by whitening and then 
dry necrosis of the distal fingers II, III and IV of the right 
hand and III and IV of the left. According to the patient, 
the necrosis occurred within 14 days.

Patient was directed by an oncologist to a vascular 
surgeon who was treating the 59-year-old woman.

The patient is a physical worker having no contact with 
vibration tools, negating any microcirculation diseases 
(Buerger’s disease, Raynaud’s disease and syndrome, 
thrombophilia, collagenosis, rheumatoid arthritis). He 
smoked 20 cigarettes a day for 40 years from 3 months 
non-smoking. Other stimulants appears occasionally. The 
symmetrical pulse on radial and elbow arteries of both 
upper limbs were noticed.

A 8 mHz Doppler waveform analysis shown sym-
metrical three-phase flow in the anatomical snuff box, 
arterial proximal and middle phalanges of both, external 
and internal side, Doppler signal was two or one phase 
flows. Laboratory tests did not show any abnormalities.

Patient underwent thoracoscopic sympathectomy 
on the right side and at an interval of 14 days, on the left 
side (coagulation ganglia Th 2–4). After the thoracoscopic 
sympathectomy distinct demarcation line occurred and 
pain reduced. 

After the next 14 days amputation of necrotic pha-
langes was done, wounds were closed by single stitches 
and removed at 7th and 14th postoperative days. The 
wound healing of all the amputated phalanges was 
rapid. The patient did not referred any pain in subse-
quent visit.

Discussion

Necrosis of the fingers distal phalanges and even the 
whole hand are described as a complication of Raynaud’s 
or Buerger’s diseases, vascular inflammatory diseases, 
cholesterol embolism, scleroderma, less often trauma as 
a complication of arterial embolism and thrombosis in the 
course of irregularities and tumor disease such as heart 
myxoma (Fig. 1, 2, 5, 6, 7) [1–7, 10, 11, 13, 15].

The course of the diseases as well as the macroscop-
ic images of each of the diseases are different and not 
similar to the described cases (Fig. 3 and 4).
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serca, podczas gdy zakrzepica układu żylnego jest często 
opisywana (ryc. 1, 2, 5–7) [7– 9, 12, 14, 16, 17].

Zarówno przebieg choroby, jak i obraz makrosko-
powy każdego z wyżej wymienionych schorzeń są inne 
i niepodobne do wymieniowych przypadków (ryc. 3 i 4).

Pacjenci negowali jakiekolwiek choroby mikrokrążenia 
rąk przed rozpoczęciem leczenia chemioterapeutycznego 
— cierpnięcie, bielenie, ziębnięcie palców, wypadanie 
przedmiotów z rąk, trudności w posługiwaniu się długo-
pisem, klawiaturą komputera itp. 

Lokalizacja choroby nowotworowej była różna — nie-
operacyjny nowotwór pęcherza moczowego u pacjentki 
i trzustki u pacjenta.

Jedynym elementem wspólnym prezentowanych pa-
cjentów było powstanie zmian podczas lub bezpośrednio 
po drugim i trzecim cyklu chemioterapii z podaniem Gemza-
ru (Gemtacybina). 

Unaczynienie każdego z palców to dwie tętnice jedna po 
zewnętrznej, a druga po wewnętrznej stronie, odchodzące 
od łuku tętniczego ręki. 

Przebieg kliniczny u pacjentów z chorobami mikrokrąże-
nia, w szczególności czas wystąpienia zmian martwiczych 
spostrzegany klinicznie nigdy nie był nagły, były to raczej 
miesiące, a czasami lata trwania choroby i jej bezskutecz-
nego leczenia nigdy dni (ryc. 1, 2, 5– 7). 

Od początku powstania objawów niedokrwienia pa-
liczków dystalnych zarówno pacjentka, jak i pacjent spo-
strzegali brak jakiejkolwiek reakcji na stosowane leczenie 
objawowe. 

Oboje chorych negowało wystąpienie w tym czasie 
wymiotów, gwałtownych biegunek, wstrętu do picia pły-
nów — w wywiadzie potwierdzali według nich normalne 
objętościowo oddawanie moczu. 

Our patients denied hand microcirculation diseases be-
fore treatment (numbness of the fingers and hands, whiten-
ing, difficulties withusing a pen, computer keyboard, etc.).

The location of the cancer was different — carcinoma 
of urine bladder in woman and nonoperative pancreas 
cancer in man.

The only common feature were symptoms during or 
immediately after the second and third roundof chemo-
therapy with Gencytabinum.

The inflow by radial and elbow and each of the fingers 
arteries, one on the outside and the other on the inside 
side of each fingers were noticed.

The observation of clinical course in patients with 
microcirculation diseases, especially the time of onset of 
necrotic changes, has never been sudden, it rather took 
months and sometimes years of illness and its ineffective 
treatment (Fig. 1, 2, 5, 6, 7).

Since the onset of ischemic symptoms (necrosis) of 
distal phalanges, the woman and the men did not notice 
any response to symptomatic treatment.

Both patients negated the occurrence of vomiting at 
this time, violent diarrhea, aversion for fluids (water), they 
have normal volume of urine.

The authors do not exclude the accidental acceleration 
of asymptomatic microcirculation. Having not found an 
explanation for the sudden onset of fingers necrosis, the 
authors associate it with chemotherapy.

Rycina 1.	Zmiany pourazowe. Oparzenie 
Figure 1.	 Fingers wound after burning

 Rycina 2.	Zator tętnicy ramieniowej na poziomie trójpodziału 
tętnicy tuż powyżej stawu łokciowego. Pacjent zgło-
sił się po 7 dniach leczenia w POZ

Figure 2.	 Emboli arterie brachalis on the level of elbow joint
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Rycina 3.	Pacjentka 59-letnia — obraz przed leczeniem. Po wy-
konaniu sympatektomii wyraźna linia demarkacyjna

Figura 3.	 The 59-year-old woman — imaging before the treat-
ment. A distinct demarcation line visible after sym-
pathectomy

Rycina 4.	Pacjentka 59-letnia. Stan po amputacji martwiczo 
zmienionych paliczków 

Figure 4.	 59 year woman with phalanges necrosis

Rycina 5.	Zakrzepica tętnicza kończyny górnej lewej, po le-
czeniu trombolitycznym i wykonaniu fasciotomii. 
Pacjentka zgłosiła się do izby przyjęć w 3. dobie 
trwania choroby

Figure 5.	 Arterial thromobnosis (in thitrd day after) — upper 
limb after thrombolytic therapy

Rycina 6.	Sklerodermia — twardzina — zmiany w obu rękach
Figure 6.	 Sleroderma of the hands
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	 Streszczenie
Leczenie przewlekłej choroby żylnej łączy postępowanie zachowawcze, które obejmuje terapię uciskową 
i stosowanie leków flebotropowych, oraz procedury zabiegowe. Leki flebotropowe są zalecane we wszyst-
kich stadiach przewlekłej choroby żylnej. 
Jednym z najczęściej stosowanych leków flebotropowych są wyciągi z ruszczyka kolczastego. Zawarte 
w nich saponiny sterolowe: ruskogenina i neoruskogenina, zmniejszają przepuszczalność naczyń, wykazują 
działanie przeciwzapalne, naczyniozwężające, a także przeciwkrzepliwe oraz hamują aktywność elastazy 
uszkadzającej włókna elastynowe. Preparaty zawierające wyciąg z ruszczyka stosowane przewlekle 
zmniejszają zarówno nasilenie bólu, skurczów, uczucia ciężkości nóg i parestezji, jak i objętość krwi żylnej 
zalegającej w kończynach dolnych (o 0,7 ml/100 ml), prowadząc do zmniejszenia obwodu łydki (o 7,3 mm) 
i w kostce (o 11,7 mm) oraz redukcji obrzęków u pacjentów z przewlekłą chorobą żylną. Ostatnio w badaniu 
obserwacyjnym wykazano również porównywalny wpływ preparatów zawierających diosminę i wyciąg 
z ruszczyka kolczastego na proces gojenia się owrzodzeń żylnych. 
Skuteczność preparatów zawierających wyciągi z ruszczyka kolczastego w łagodzeniu objawów przewlekłej 
choroby żylnej została potwierdzona w badaniach randomizowanych z zastosowaniem placebo.

Słowa kluczowe: wyciąg z ruszczyka kolczastego, ruskogenina, przewlekła choroba żylna, przewlekła niewydolność żylna

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 13–17

	 Abstract
Treatment of chronic venous disorders combines conservative treatment, which includes compression 
therapy and use of pharmacotherapy, and surgical procedures. Venoactive drugs are recommended for 
all stages of chronic venous disorders.
One of the most commonly used venoactive drugs are extracts from butcher’s broom (Ruscus aculeatus). 
They contain saponins sterols: ruscogenin and neoruscogenin that reduce vascular permeability, exhibit 
anti-inflammatory, vasoconstrictor, and anticoagulants actions, and inhibit the activity of elastase dama-
ging the elastin fibers. Preparations containing Ruscus aculeatus extract are used to reduce the severity 
of chronic pain, cramps, heaviness of the legs and paresthesias, as well as to reduce the residual venous 
volume of the lower extremities (0.7 ml/100 ml), leading to a decrease in calf (by 7.3 mm) and ankle cir-
cumferences (by 11.7 mm) and the reduction of the lower limb edema in patients with chronic venous 
disorders. A comparable effect of preparations containing diosmin and butcher’s broom extract, on the 
healing process of venous ulcers was recently showed in an observational study.
The efficacy of formulations containing extracts of Ruscus aculeatus in alleviating symptoms of chronic 
venous disorders has been confirmed in a randomized trial with the placebo.

Key words: Ruscus aculeatus extract, ruscogenin, neoruscogenin, chronic venous insufficiency, chronic venous disorders

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 13–17
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włókien elastyny) [7], działanie naczyniozwężające preka-
pilary [8, 9], oraz przeciwkrzepliwe [10]. 

Zmniejszanie przepuszczalności uszkodzonego 
śródbłonka naczyń wykazano w badaniach in vitro i in 
vivo. Hönig i Felix stwierdzili zmniejszenie przepuszczal-
ności żył izolowanych z małżowin usznych świni przy 
zastosowaniu ekstraktu z ruszczyka kolczastego przed po-
daniem czynnika uszkadzającego śródbłonek, którym był 
kwas etakrynowy [11]. Podobnie w badaniach na modelu 
zwierzęcym wykazano, że wcześniejsze podanie wyciągu 
z ruszczyka kolczastego zmniejszało powstawanie obrzęku 
kończyn indukowanego podaniem kwasu etakrynowego 
[12]. Działanie przeciwobrzękowe było zależne od dawki 
ruskogeniny. Mechanizm działania przeciwobrzękowego 
był następstwem zmniejszenia przepuszczalności wło-
śniczek dla białek oraz hamowania zwiększenia filtracji 
włośniczkowej pod wpływem działania czynnika uszka-
dzającego. Protekcyjne działanie wyciągów z ruszczy-
ka kolczastego stwierdzono również w modelu uszko-
dzenia śródbłonka pod wpływem niedotlenienia, które 
jest mechanizmem uszkodzenia w PChŻ związanym ze 
zwolnieniem przepływu krwi w układzie żylnym. Wyciąg 
z ruszczyka kolczastego zapobiegał aktywacji ludzkich 
komórek śródbłonka pochodzących z żyły pępkowej, 
indukowanej 2-godzinną hipoksją [13]. Obserwowano też 
hamowanie adhezji neutrofilów do komórek śródbłonka, 
które rozpoczyna kaskadę zapalną. 

Działanie przeciwzapalne ruskogeniny jest również 
związane z hamowaniem migracji leukocytów poprzez 
śródbłonek zależnej od zmniejszenia ekspresji między-
komórkowej molekuły adhezyjnej 1 (ICAM-1, Intercellu-
lar Adhesion Molecule 1) indukowanej przez cytokiny 
prozapalne (głównie TNF-alfa, tumor necrosis factor) 
[6]. Ekspresja ICAM-1 przez komórki śródbłonka, typo-
wa dla stanów zapalnych, zwiększa zależną od integryn 
adhezję leukocytów. Działanie to zależne od aktywacji 
szlaku NF kappa B jest podobne do tego wywieranego 
przez glikokortykosteroidy. Prawdopodobnie działanie 
przeciwzapalne jest przyczyną zmniejszenia pobudzenia 
receptorów bólowych i zmniejszenia odczucia bólu oraz 
parestezji. Niezależne od oddziaływania przeciwzapalne-
go, działanie naczyniozwężające ruskogeniny jest zwią-
zane ze zwiększonym uwalnianiem noradrenaliny przez 
zakończenia współczulne, i aktywacją postsynaptycznych 
receptorów adrenergicznych α1 i α2 [8, 9]. Zależne od 
stężenia ekstraktu ruszczyka kolczastego działanie na-
czyniozwężające wykazano w badaniach na wycinkach 
żył odpiszczelowych [14, 15] i zmienionych żylakowato 
naczyń [16], oraz przewodu piersiowego i obwodowych 
naczyń limfatycznych [17, 18]. W badaniach in vivo ob-
serwowano również obkurczenie łożyska naczyniowego 
mikrokrążenia — kapilar [19]. Czynnikiem nasilającym 
działanie naczyniozwężające żył było uszkodzenie (znisz-
czenie) śródbłonka [16], mimo mniejszego o około 50% 
gromadzenia noradrenaliny w zakończeniach współczul-
nych w żylakowatych naczyniach [20], oraz wzrostem 
temperatury do 37, a nawet 41°C [15, 21]. W badaniach 
in vivo wykazano, że działanie naczyniozwężające nie 
obejmuje układu tętniczego, prawdopodobnie z powodu 

Wprowadzenie

Leczenie pacjentów z przewlekłą chorobą żylną 
(PChŻ) ze względu na przewlekły charakter schorzenia 
obejmuje okres wielu lat, nasilając się z wiekiem. Obej-
muje ono zarówno postępowanie zachowawcze (C0–6), 
jak i zabiegowe (C2–6): termoablację, laseroterapię pającz-
ków, oraz skleroterapię, klasyczne i wewnątrznaczyniowe 
zabiegi chirurgiczne na układzie żył powierzchownych 
i perforatorów, w tym takie jak ablacja laserowa, falami 
elektromagnetycznymi o częstości radiowej i parą wodną. 
Obie metody leczenia wzajemnie się uzupełniają, a żadna 
z procedur zabiegowych nie przynosi wyleczenia. 

Podstawą leczenia zachowawczego PChŻ, począw-
szy od stadium C2 według klasyfikacji CEAP (Clinical, 
Etiology, Anatomy, Pathology) jest terapia uciskowa 
(> 20 mm Hg), która wspomaga niewydolny układ za-
stawek żylnych kończyn dolnych i zmniejsza zaleganie 
krwi w układzie żylnym powierzchownym. Jednak ten 
rodzaj terapii nie jest akceptowany przez około 70% cho-
rych. W Polsce jedynie 25,6% leczonych stosuje terapię 
uciskową, częściowo z powodu braku propagowania tej 
formy terapii przez lekarzy pierwszego kontaktu [1], jak 
i nieakceptowania tej formy leczenia przez wielu chorych 
z powodu wysokiego kosztu terapii (33,0%), pocenia się 
(27,3%), uczucia świądu (13,6%), względów kosmetycz-
nych (13,6%), nasilenia obrzęków (6,8%), wysięku (3,4%) 
oraz trudności w stosowaniu (2,3%) [2]. Odsetek chorych 
nieakceptujących terapii uciskowej zmniejsza się wraz ze 
stadium zaawansowania choroby do 27,3% w stadium 
C6 według klasyfikacji CEAP [3].

Leki flebotropowe, w tym wyciągi z ruszczyka kol-
czastego, należą do najczęściej stosowanych. Dla grupy 
pacjentów z PChŻ nieakceptujących terapii uciskowej 
farmakoterapia, poza fizjoterapią, stanowi główną formę 
leczenia zachowawczego. Brak akceptacji terapii ucisko-
wej zmniejsza również adherencję do przewlekłego sto-
sowania leków flebotropowych [3]. 

Niniejszy artykuł stanowi podsumowanie aktualnej 
wiedzy dotyczącej stosowania wyciągów z ruszczyka 
kolczastego w leczeniu PChŻ.

Działanie biologiczne wyciągów  
ruszczyka kolczastego

Kłącze ruszczyka kolczastego zwanego również my-
szopłochem kolczastym (łac. Ruscus aculeatus) jest od 
bardzo dawna stosowanym surowcem zielarskim. Zawie-
ra saponiny sterolowe, głównie ruskogeninę i neorusko-
geninę, oraz w mniejszych ilościach ruscynę, ruskozyd 
i flawonoidy. Duże ilości ruskogeniny znajdują się również 
w kłączach Ophiopogon japonicus, zioła stosowanego 
przez Chińczyków od ponad 4 tysięcy lat w leczeniu sta-
nów zapalnych i chorób układu krążenia [4].

Saponinom sterolowym zawartym w wyciągach rusz-
czyka kolczastego, zwłaszcza najlepiej poznanej rusko-
geninie, przypisuje się zmniejszanie przepuszczalności 
naczyń [5], działanie przeciwzapalne [6], hamujące aktyw-
ności elastazy (enzymu odpowiedzialnego za uszkodzenie 
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jednoczesnego nasilenia wydzielania mediatorów o dzia-
łaniu naczyniorozszerzających przez śródbłonek tętnic 
[22, 23]. Wyniki przytoczonych badań wskazują, że ru-
skogenina zmniejsza zaleganie krwi w układzie żylnym 
i nasila odpływ limfatyczny z kończyn dolnych u pacjen-
tów z PChŻ, silniej w przypadku przegrzania organizmu 
(okres lata). 

Farmakokinetyka 

Ruskogenina i neoruskogenina wchłaniają się bar-
dzo dobrze z przewodu pokarmowego. W badaniach na 
modelu zwierzęcym wykazano, że po podaniu doustnym 
obserwuje się między godziną 3 i 8 szczytowe stężenie, 
które następnie bardzo powoli się obniża, utrzymując 
przez ponad 48 godzin, co uzasadnia podawanie leku 
raz dziennie [24]. Nie przeprowadzono badań farmakoki-
netycznych u ludzi. Nie znamy szlaków metabolizmu ru-
skogeniny i neoruskogeniny w organizmach zwierzęcych 
i organizmie ludzkim. Badania przeprowadzone u zwierząt 
wskazują na krążenie jelitowo-wątrobowe oraz wydalanie 
saponin bardziej z kałem niż z moczem [25].

Wyciągi z ruszczyka kolczastego  
w leczeniu przewlekłej choroby żylnej

W leczeniu PChŻ zaleca się stosowanie raz dziennie 
7–11 mg ruskogenin zawartych w ekstrakcie ruszczyka 
kolczastego [26]. Przy zawartości ruskogenin w ekstrak-
cie około 5% odpowiada to dawce suchego ekstraktu 
wynoszącej 140–220 mg. Zalecana dawka ma charakter 
empiryczny i nie została poparta badaniami analizującymi 
zależność między wielkością zastosowanej dawki a mie-
rzalnym efektem.

Jednym z pierwszych badań, które potwierdziły sku-
teczność wyciągu z ruszczyka kolczastego, była analiza 
przeprowadzona przez Vanscheidt i wsp. [27]. W badaniu 
tym wykazano zmniejszenie objętości kończyn dolnych 
wśród pacjentów z PChŻ stosujących około 4,5 mg ru-
skogenin dziennie w porównaniu z placebo.

Skuteczność stosowania preparatów z ruszczyka 
kolczastego w połączeniu z hesperydyną i witaminą C 
w PChŻ była przedmiotem wielu badań, głównie małych, 
randomizowanych, podwójnie zaślepionych, kontrolo-
wanych placebo, których wyniki podsumowali Boyle, 
Diehm i Robertson w metaanalizie z 2003 roku, obejmu-
jącej 20 badań z udziałem łącznie 10 246 pacjentów [28]. 
U chorych stosujących wyciągi ruszczyka kolczastego 
w połączeniu z hesperydyną i witaminą C względem 
placebo stwierdzono istotne zmniejszenie nasilenia bólu, 
skurczów, ciężkości nóg i parestezji. Wykazano również 
zmniejszenie objętości krwi żylnej w kończynach dolnych 
o 0,7 ml/100 ml oraz tendencję do zmniejszenia nasilenia 
obrzęków obwodu łydki (o 7,3 mm) i obwodu w kostce 
(o 11,7 mm) [28]. U pacjentów z PChŻ (stadium C2 i C3) 
przewlekłe przyjmowanie preparatu zawierającego wy-
ciąg z ruszczyka wiązało się z niewielkim, około milime-
trowym zmniejszeniem przekroju żyły odpiszczelowej 
[29]. Ostatnio wykazano również, że stosowanie wyciągu 

z ruszczyka kolczastego w połączeniu z hesperydyną 
i witaminą C u kobiet z PChŻ w stadium C2 i C3 wydłuża 
czas ponownego wypełnienia żylnego (venous refilling 
time) kończyny dolnej o 26% [30]. Wyniki tego badania 
wskazują na większą skuteczność stosowania tych pre-
paratów u pacjentów aktywnych fizycznie.

Stosowanie wyciągu z ruszczyka kolczastego w po-
łączeniu z hesperydyną i witaminą C wiązało się również 
z poprawą zarówno aspektów fizycznych, jak i psychicz-
nych jakości życia u pacjentów z PChŻ w stadium C0-C3  
według CEAP [31, 32] Poprawę jakości życia obserwowa-
no zwłaszcza u chorych z większym nasileniem zmian oraz 
u osób otyłych. Była ona związana z czasem stosowania 
leku [31, 32]. 

Według Perrin i Ramelet w świetle EBM (evidence-ba-
sed medicine) zgromadzone dowody są wystarczające, 
aby rekomendować stosowanie wyciągów z ruszczyka 
kolczastego w leczeniu objawowym PChŻ (2C) [33]. Do 
niedawna nie można było ocenić, czy preparaty z ruszczy-
ka kolczastego przyspieszają proces gojenia owrzodzeń 
żylnych. Jednak ostatnio podsumowane badania obser-
wacyjne u chorych z owrzodzeniami żylnymi stosujących 
różne leki flebotropowe, w tym preparaty zawierające wy-
ciągi z ruszczyka kolczastego i mikronizowaną diosminę, 
wykazały podobny wpływ tych leków na proces gojenia 
się owrzodzeń [34]. Wyniki tego badania pośrednio suge-
rują korzystny wpływ wyciągów z ruszczyka kolczastego 
na proces gojenia się owrzodzeń żylnych. Nie wiadomo 
natomiast, czy przewlekłe stosowanie preparatów rusz-
czyka kolczastego zapobiega ponownemu powstaniu 
owrzodzeń, ponieważ nie przeprowadzono dotychczas 
stosownych badań.

Objawy PChŻ zmniejszają się już po 2 tygodniach 
stosowania preparatów zawierających wyciągi z ruszczyka 
kolczastego w połączeniu z hesperydyną i witaminą C 
[35]. Korzystny wpływ wyciągów z ruszczyka kolczastego 
w połączeniu z hesperydyną i witaminą C potwierdzają 
badania kapilaroskopowe, wskazujące na zmniejszenie 
ilości płynu w przestrzeniach okołowłośniczkowych oraz 
zmniejszenie odsetka megakapilar [35]. Poprzez paralele 
działanie to można prawdopodobnie odnieść do telean-
giektazji. Konieczne jest przeprowadzenie długotrwałych 
(kilkuletnich) badań w celu ustalenia, na ile stosowanie 
preparatów ruszczyka hamuje powstawanie i powiększa-
nie już istniejących zmian. Nie można natomiast oczeki-
wać, że stosowanie preparatu, podobnie jak i pozostałych 
leków flebotropowych, doprowadzi do zanikania zmian. 
Taki efekt można jedynie uzyskać metodą mikrosklerote-
rapii lub laseroterapii dermatologicznej.

Potencjalnie preparaty ruszczyka, ze względu na ko-
rzystne działanie na mikrokrążenie i odpływ limfatyczny, 
mogą znaleźć zastosowanie w zwalczaniu obrzęku tkanki 
podskórnej w cellulicie. Wyciągi z ruszczyka są stosowane 
jako aktywny składnik dermatokosmetyków. Obecnie nie 
są jednak dostępne żadne badania wskazujące na możli-
wość wchłaniania się zawartych w dermatokosmetykach 
saponin poprzez skórę. Nie przeprowadzono również 
badań, które potwierdzałyby lub negowały skuteczność 
stosowania tych preparatów w leczeniu cellulitu.
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Wyciągi ruszczyka kolczastego  
w leczeniu ciężarnych  
z przewlekłą chorobą żylną

Autorzy raportu EMEA (European Medicines Agen-
cy), podobnie jak i producenci nie zalecają stosowania 
preparatów zawierających wyciągi ruszczyka kolczastego 
w ciąży z powodu nieprzeprowadzenia badań bezpie-
czeństwa [36]. 

Należy jednak podkreślić, że nie wykazano teratogen-
ności wyciągów z ruszczyka kolczastego w badaniach 
na zwierzętach. Badania te zostały przeprowadzone przy 
zastosowaniu dawki 25-krotnie wyższej od zalecanej u lu-
dzi [26]. Nie opublikowano też opisu żadnego przypadku 
teratogenności czy fetotoksyczności pomimo wielu lat 
stosowania preparatów zawierających wyciągi ruszczy-
ka kolczystego.

Podsumowanie

Od pół wieku wyciągi z ruszczyka kolczastego są 
stosowane w leczeniu PChŻ. Ich korzystny wpływ na 
uszkodzony układ żylny i limfatyczny oraz mikrokrążenie 
został potwierdzony w badaniach eksperymentalnych. 
Mechanizmy te wyjaśniają obserwowane w badaniach kli-
nicznych zmniejszenie nasilenia dolegliwości towarzyszą-
cych PChŻ. Swoją skutecznością preparaty zawierające 
wyciąg z ruszczyka kolczastego nie ustępują innym lekom 
flebotropowym powszechnie stosowanym w przewlekłej 
chorobie żylnej. Preparaty zawierające wyciąg z ruszczyka 
prawdopodobnie przyspieszają również proces gojenia 
się owrzodzeń żylnych, chociaż nie ma na to jeszcze 
bezpośredniego dowodu.

Przewlekła choroba żylna jest schorzeniem, którego 
objawy nasilają się z wiekiem. Starzejąca się populacja 
chorych z objawami PChŻ to pacjenci obciążeni licznymi 
schorzeniami współistniejącymi, wywierającymi pośred-
ni, a czasami bezpośredni wpływ na układ żylny.

Z tych względów istotne jest, aby zalecenie stosowa-
nia dodatkowego leku było bezpieczne, a jego działanie 
poparte wynikami badań. Takim lekiem flebotropowym 
są preparaty zawierające wyciągi z ruszczyka kolczatego.

Rynek farmaceutyczny oferuje preparaty ruszczyka, 
które zostały zarejestrowane jako leki i jako suplementy 
diety. Wszystkie preparaty są dostępne bez recepty, co 
zwiększa ich dostępność.
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Przypadki niedrożności żółciowej jelita cienkiego  
w materiale własnym Oddziału Chirurgicznego  
Szpitala Ogólnego w Wysokiem Mazowieckiem
Cases of gallstone ileus

Magdalena Ćwiklińska-Dworakowska, Jarosław Szymczuk
1Oddział Chirurgiczny Szpitala Ogólnego w Wysokiem Mazowieckiem

	 Streszczenie
W poniższej pracy przedstawiono dwa przypadki chorych operowanych z powodu niedrożności żółciowej 
jelita cienkiego w 2016 roku w Oddziale Chirurgicznym Szpitala Ogólnego w Wysokiem Mazowieckiem. 
W czasie diagnostyki dolegliwości bólowych jamy brzusznej towarzyszących niedrożności przewodu 
pokarmowego tylko u jednej z pacjentek badanie obrazowe sugerowało obecność dużego złogu w jelicie 
cienkim. Obie chore były operowane laparoskopowo. Nie zaobserwowano powikłań pooperacyjnych.

Słowa kluczowe: niedrożność żółciowa jelit

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 18–21

	 Abstract
A case of bowel obstruction in two female patients is reported. Pre-operative diagnostic of abdominal 
pain during bowel obstruction showed a huge gallstone in small intestine only in one of patients. Both 
patients were operated — laparoscopy. The postoperative course was uneventful.

Key words: gallstone ileus

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 18–21

Wprowadzenie

Niedrożność przewodu pokarmowego jest jedną 
z częstszych jednostek chorobowych spotykanych wśród 
pacjentów Oddziałów Chirurgicznych na całym świecie, 
natomiast niedrożność żółciowa jelita cienkiego jest ka-
zuistyką. Jako przyczyna obturacji przewodu pokarmowe-
go występuje w 1,4–6% przypadków, z czego 0,4–1,5% 
dotyczy pacjentów z kamicą żółciową pęcherzykową 
[1–6]. U kobiet powyżej 65. roku życia stanowi już jednak 
23–25% wszystkich przyczyn wysokiej niedrożności jelit 

[2, 4, 7]. Jedynie złogi powyżej 2–2,5 cm są powodem 
zamknięcia światła jelita, co skutkuje niedrożnością wy-
soką przewodu pokarmowego [4, 6, 7]. Niedrożność żół-
ciowa może zdarzyć się w każdym odcinku jelita, zwykle 
jednak ma to miejsce w jego anatomicznych zwężeniach: 
w pobliżu zastawki krętniczo-kątniczej oraz w okolicy zgię-
cia dwunastniczo-czczego. Początkowo objawy choroby 
mogą być niecharakterystyczne, jednak brak poprawy 
po leczeniu zachowawczym lub rozwój mechanicznej 
niedrożności przewodu pokarmowego skłaniają ku po-
głębieniu diagnostyki lub leczeniu operacyjnemu.
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Opis przypadków

W 2016 roku zaobserwowano w Oddziale Chirurgicz-
nym „miniepidemię” niedrożności żółciowej — w odstępie 
miesiąca zdiagnozowano powyższą jednostkę chorobową 
u dwóch pacjentów w tak krótkim odstępie czasowym.

Poniższe omówienie będzie dotyczyło dwóch pacjen-
tów płci żeńskiej. Oba przypadki były leczone operacyjnie 
w Oddziale Chirurgicznym Ogólnym Szpitala Ogólnego 
w Wysokiem Mazowieckiem. 

Pacjent I
Chora, lat 68, przyjęta do Oddziału z powodu dolegli-

wości bólowych jamy brzusznej oraz objawów niedroż-
ności przewodu pokarmowego. W wywiadzie: stan po 
cholecystektomii z powodu kamicy żółciowej w przeszło-
ści. Przy przyjęciu w wykonanej diagnostyce obrazowej 
z odchyleń od stanu prawidłowego stwierdzono: w USG 
jamy brzusznej — ślad płynu międzypętlowo w miednicy 
oraz przelewającą się treść płynną w jelitach, w RTG jamy 
brzusznej na stojąco — poziomy płynu w jelitach (ryc. 
1–3). W badaniach laboratoryjnych z odchyleń od normy 
jedynie mierna leukocytoza 10,59 10^3/μl.

Pomimo włączonego leczenia zachowawczego do-
legliwości nie ustąpiły, doszło do zaostrzenia objawów 
niedrożności. Zakwalifikowano chorą do leczenia ope-
racyjnego (dzień po przyjęciu do Oddziału). Wykonano 
laparoskopię — ewakuowano kamień żółciowy z jelita 
cienkiego. W drugiej dobie pooperacyjnej chorą wypi-
sano do domu.

Pacjent II
Chora przekazana z Oddziału Wewnętrznego z po-

wodu objawów niedrożności przewodu pokarmowego 
— wymioty treścią kałową. Pacjentka z obciążeniami 
z zakresu chorób przewlekłych oraz metabolicznych: 
nadciśnienie tętnicze, utrwalone migotanie przedsion-
ków, nadczynność tarczycy, cukrzyca typu 2, otyłość, 
kamica pęcherzyka żółciowego. Przy przyjęciu do Szpi-
tala w wykonanej diagnostyce obrazowej (radiogramy) 
bez odchyleń od normy. W badaniach laboratoryjnych 
z odchyleń od normy: bilirubina — 1,43 mg/dl, kreatynina Rycina 1.	RTG jamy brzusznej na stojąco przy przyjęciu

Rycina 2.	RTG klatki piersiowej przy przyjęciu

Rycina 3.	RTG jamy brzusznej na stojąco przedoperacyjnie
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— 2,6 mg/dl, CRP — 93, D-Di — 11 344,69. W kolejnych 
dobach hospitalizacji zaobserwowano odcinkowo rozdę-
te pętle jelita cienkiego z poziomami płynu — subileus 
(trzecia doba). W dziewiątej dobie hospitalizacji pacjentkę 
przeniesiono na Oddział Chirurgiczny w celu dalszego 
leczenia z powodu nasilenia się objawów niedrożności 
przewodu pokarmowego — w RTG jamy brzusznej na 
stojąco z podaniem gastrografiny uwidoczniono posze-
rzenie lewego moczowodu z drobnym niecieniującym 
złogiem w ujściu międzymiedniczkowym lub zwężenie 
podmiedniczkowe moczowodu, rozdęte pętle jelita cien-
kiego z poziomami płynu oraz konkrement/złóg.

W diagnostyce obrazowej istnieje triada Riglera: 
1. niedrożność jelita cienkiego. 2. pneumobilia. 3. zmi-
neralizowany konkrement na zdjęciu przeglądowym jamy 
brzusznej. 

Obecność dwóch z trzech objawów przemawiać może 
za niedrożnością żółciową (ryc. 4–6).

Pacjentkę zakwalifikowano do operacji — wykonano 
leczenie chirurgiczne identyczne jak w przypadku oma-
wianej pacjentki I. W siódmej dobie pooperacyjnej chorą 
wypisano do domu.

Omówienie

U obu opisywanych pacjentek stwierdzono niedroż-
ność przewodu pokarmowego na tle kamienia żółciowego 
— jest to rzadka przyczyna obturacji przewodu pokarmo-
wego. Pierwsze opisy w piśmiennictwie zostały opubli-
kowane w 1654 roku przez E. Bartholiniego, następnie 
w latach kolejnych przez: Beaussiera (1770 r.), Bonneta 

(1841 r.) oraz Bouvereta (1896 r.). Do dziś zablokowanie 
dwunastnicy przez kamień żółciowy nazywane jest ze-
społem Bouvereta [3, 5–7], zaś niedrożność mechaniczna 
przewodu pokarmowego spowodowana kamieniem żół-
ciowym określana jest jako zespół Bernarda [8, 9].

Obie pacjentki operowane laparoskopowo, zaś w prze-
biegu pooperacyjnym nie odnotowano powikłań (ryc. 
7,  8). U obu chorych w wywiadzie kamica żółciowa. 
Według danych z piśmiennictwa niedrożność żółciowa 
rozwija się jako powikłanie wieloletniej, objawowej ka-
micy żółciowej w 0,4–1,5% przypadków [1, 2]. Badaniem 
o najwyższej czułości i specyficzności jest tomografia 

Rycina 4.	RTG jamy brzusznej na stojąco wykonany w Oddziale 
Chorób Wewnętrznych

Rycina 5.	RTG klatki piersiowej przedoperacyjnie

Rycina 6.	RTG jamy brzusznej na stojąco przedoperacyjnie 
(znacznik szary: widoczne zwężenie podmiedniczkowe 
moczowodu lewego, znacznik biały: złóg żółciowy)
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komputerowa, która jednak nie zawsze jest jednoznaczną 
metodą diagnostyczną [10]. 

Więcej niż jeden kamień żółciowy jest przyczyną nie-
drożności w 3–40% przypadków [11].

Pacjentki wypisano do domu w stanie ogólnym do-
brym, jedną w czwartej dobie pooperacyjnej, zaś drugą 
w siódmej dobie pooperacyjnej.
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Endoluminalne zaopatrzenie jatrogennej perforacji  
powstałej w przebiegu dyssekcji podśluzówkowej  
guza esicy — opis przypadku
Endoluminal treatment of an iatrogenic colon perforation after ESD of a sigmoid tumor — case report
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2Oddział Chirurgii Gastroenterologicznej, Onkologicznej i Ogólnej USK nr 1 im. N. Barlickiego w Łodzi (Gastroenterological, Oncological and General Surgery 
Ward, 1st Clinical Hospital in Łódź) 

	 Streszczenie
Zmiany nowotworowe jelita grubego, w tym gruczolakoraki, są problemem o narastającej częstości. Dzięki 
szybkiemu rozwojowi endoskopii, można zarówno wcześniej rozpoznawać nowotwory jelita grubego, jak 
i lepiej je leczyć. Dzięki endoskopowej dyssekcji podśluzówkowej (ESD) wczesne zmiany gruczołowe, takie 
jak płasko-wyniosłe gruczolaki, czy nawet zmiany złośliwe mogą być doszczętnie wycięte. Jednakże, mimo 
wczesnego zachwytu ESD, nie jest to metoda pozbawiona powikłań. Perforacje, zaraz po krwawieniach, 
są najczęstszym powikłaniem tej metody i zdarzają się z częstością 4,2%. Mimo poważnego charakteru 
tego powikłania, niekiedy można je zaopatrzyć endoluminalnie, bez potrzeby zaawansowanej interwencji 
chirurgicznej oraz wyłaniania stomii. 
Celem niniejszej pracy jest przybliżenie przypadku 75-latka przyjętego do Oddziału Chirurgii Gastroen-
terologicznej, Onkologicznej i Ogólnej w Łodzi z powodu trzech zmian płasko-wyniosłych (LST, laterally 
spreading tumors) odbytnicy i esicy. Pacjent został zakwalifikowany do endoskopowej dyssekcji podślu-
zówkowej. Dwie zmiany zlokalizowane w odbytnicy zostały wycięte w sposób typowy. Podczas dyssekcji 
zmiany położonej w okolicy zagięcia odbytniczo-esiczego doszło do znacznych rozmiarów (~25–27 mm) 
pełnościennej perforacji jelita. Za pomocą pętli Endo-Loop i klipsów hemostatycznych założono na brzegi 
otworu perforacyjnego „węzeł kapciuchowy”, który zaciągnięty, całkowicie uszczelnił otwór perforacyjny. 
Obserwacja kliniczna pacjenta potwierdziła szczelność „szwu”. Pacjenta wypisano do domu w ósmym 
dniu po zabiegu w stanie ogólnym dobrym. W badaniu histopatologicznym preparatów wykryto dysplazję 
dużego stopnia, zarazem potwierdzając pełne wycięcie zmian. Kontrolna kolonoskopia wykonana 3 mie-
siące po zabiegu potwierdziła całkowite, doszczętne wycięcie zmian oraz pełne wygojenie perforacji jelita. 
Dzięki zastosowaniu nowoczesnego podejścia do zaistnienia jatrogennej perforacji, pacjent uniknął oka-
leczającej operacji w trybie pilnym, która oprócz dodatkowego cierpienia niesie za sobą wysokie ryzyko 
powikłań oraz drastyczny spadek jakości życia.

Słowa kluczowe: endoskopowa dyssekcja podśluzówkowa (ESD), jatrogenna perforacja jelita, zmiany płasko-wyniosłe (LST) 
jelita, rak jelita grubego

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 22–27

	 Abstract
Neoplastic lesions of the colon, adenomas included, are a rising medical issue. Due to a rapid advancement 
of flexible GI endoscopy we are can screen our patients more effectively and provide a more accurate 
treatment. Thanks to a novel technique of endoscopic submucosal dissection (ESD), lateraly spreading 
tumors (LST), including cancers, can be safely resected. However, despite the initial awe, it came to notice, 
that this technique is not without flaws. Perforation, right after bleeding, is the most common compli-
cation, with a occurence rate of 4.2%. Despite the severe nature of this complication, it can sometimes 
be managed endoscopicly without the need of a complicated surgical procedure or diverting a stoma. 
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The aim of this study is to present the case of 75-year-old patient who was admitted to our institution 
with tree tumors located in the sigmoid colon and rectum in order to perform ESD. Two lower lesions 
were removed without complications. During the dissection of the tumor located near the recto-sigmoid 
flexure, we encountered a large perforation site (about 25–27 mm wide). Using an Endo-Loop and several 
hemostatic clips we created a circumferential “suture” that sealed the colon wall defect completly. The 
patient’s recovery was uneventful- he was discharged in the 8th day after the procedure. Histopathological 
examination showed high-grade dysplasia in the lesions and confirmed a complete excition. An endo-
scopic follow-up was performed 90 days after the procedure showing that the defect was fully healed.
Due to a novel approach in treatment of an iatrogennic perforation, the patient avoided a mutliating, 
urgent surgery, which, apart from additional suffering, causes a decrease in the quality of life and risks 
of subsequent complications.

Key words: endoscopic submucosal dissection (ESD), iatrogenic bowel perforation, lateraly spreading colon tumor (LST), 
colon cancer

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 23–27

Praca wygłoszona podczas International Workshop on Advanced Endoscopic Techniques — Endoscopic Submucosal Dissection, 24.05.2017 w Łodzi.

tętniczego, dobrze kontrolowanego lekami doustnymi. 
W diagnostycznej kolonoskopii stwierdzono dwie zmiany 
płasko-wyniosłe dystalnego odcinka odbytnicy oraz jedną 
zmianę płasko-wyniosłą okolicy zagięcia odbytniczo-esi-
czego. Dokładny opis zmian zawierają ryciny 1 i 2.

Pacjenta zakwalifikowano do endoskopowego wycię-
cia zmian dystalnego odcinka przewodu pokarmowego 
w technice dyssekcji podśluzówkowej (ESD). 

Zabieg wykonano w premedykacji dożylnej 20 mg 
butylobromku hioscyny, 2 mg fentanylu oraz 5 mg mi-
dazolamu. Podczas zabiegu w sposób ciągły monitoro-
wano tętno oraz wysycenie krwi pacjenta tlenem. Użyto 
endoskopu zabiegowego PENTAX EG-3490K oraz noża 
PENTAX SPLASH M-Knife. Do wytworzenia „poduszki 
wodnej” użyto 15% roztworu mannitolu z adrenaliną 
i indygokarminem.

Zmiany w dystalnym odcinku odbytnicy wycięto 
w sposób typowy — szczegóły zabiegu prezentują ry-
ciny 3, 4.

Wstęp

Rak jelita grubego jest jednym z najczęściej występu-
jących nowotworów złośliwych na świecie. Jest trzecim 
najczęstszym nowotworem złośliwym wśród mężczyzn 
(10% przypadków) oraz drugim najczęstszym wśród ko-
biet (9% przypadków). W 2013 roku rak jelita grubego był 
odpowiedzialny za około 8% wszystkich zgonów nowo-
tworowych (czwarta najczęstsza przyczyna) [1]. W znacz-
nej większości (~85% przypadków), rak jelita grubego 
powstaje na bazie karcynogenezy gruczolaka jelita [2]. 
Od wielu dziesiątek lat kluczem zarówno do skutecznej 
diagnostyki, jak i leczenia zmian przedrakowych jelita 
grubego jest endoskopia, która rozwijając się w szybkim 
tempie oferuje pełen wachlarz instrumentarium i technik, 
za pomocą których możemy „zza steru” endoskopu wy-
konywać coraz śmielsze zabiegi. Jednym z najnowszych 
odkryć, jest technika endoskopowej dyssekcji podśluzów-
kowej (ESD, endoscopic submucosal dissection). Techni-
ka ta, wywodząca się z Japonii i wprowadzona do świata 
medycznego na przełomie XX i XXI wieku, polega na 
wycięciu zmiany patologicznej (polipa, zmiany wyniosłej 
czy guza), poprzez odpreparowanie warstwy podśluzowej 
ściany jelita od mięśniówki, pozwalając osiągnąć resekcję 
en bloc nawet dużych (> 25 mm średnicy zmian. Nieste-
ty, wyżej wymieniona metoda jest obarczona względnie 
dużym (~4%) ryzykiem perforacji, które z reguły wymaga 
wdrożenia zaawansowanych metod zabiegowych, w tym 
niekiedy wyłonienia stomii [3]. Jednakże w niektórych 
wypadkach, przy odrobinie szczęścia, można skutecznie 
zaopatrywać nawet duże perforacje endoluminalnie.

Opis przypadku

Pacjent, lat 75, został przyjęty do oddziału chirurgicz-
nego z powodu dodatniego testu na krew utajoną w kale, 
w celu wykluczenia krwawienia do przewodu pokarmo-
wego. Pacjent z wywiadem wieloletniego nadciśnienia Rycina 1. Zmiany płasko-wyniosłe odbytnicy
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Po odcięciu zmiany wyniosłej okolicy zagięcia odbyt-
niczo-esiczego, zaobserwowano pełnościenny ubytek 
— otwór perforacyjny śr. 25 mm średnicy, wydający się 
prowadzić bezpośrednio do jamy otrzewnowej (ryc. 5).

Bezpośrednio po zabiegu wykonano pilną tomografię 
jamy brzusznej (ryc. 6, 7), w której wykryto znacznego 
stopnia odmę otrzewnową oraz podskórną — potwier-
dzając tym samym pełnościenną perforację jelita.

Ze względu na szybkie wykrycie perforacji jelita, do-
bry ogólny stan pacjenta oraz fakt, iż jelito było pozba-
wione treści kałowej (przygotowanie do kolonoskopii), 
podjęto próbę endoluminarnego zaopatrzenia powsta-
łego otworu.

W takim samym znieczuleniu jak zabieg poprzedni, za 
pomocą tego samego instrumentarium, endoskopowo, 
ponownie zidentyfikowano otwór perforacyjny. Za pomo-
cą klipsów hemostatycznych, do brzegów ubytku doklip-
sowano pętlę Endo-Loop, po zaciśnięciu której uzyskano 
zamknięcie i pełne uszczelnienie otworu perforacyjnego. 

Wolne końce klipsów zabezpieczono drugą pętlą Endo-Lo-
op. Schemat zabiegu przedstawia rycina 8 (ze względu 
na awarię sprzętu archiwizującego, zabrakło możliwości 
wykonania zdjęć podczas procedury).

Bezpośrednio po zabiegu pacjenta przeniesiono na 
salę intensywnego nadzoru. Przez trzy doby od zabiegu 
otrzymywał ciągły, dożylny wlew z morfiny (początkowo 
20 mg/24 h w 0. dobie, dawkę codziennie zmniejszano) 
oraz był żywiony parenteralnie (Multimel). Wdrożono 
szerokowidmową antybiotykoterapię: piperacylina z tazo-
baktamem, teikoplamina, metronidazol. Od czwartej doby 
po zabiegu chory żywiony doustnie. W ósmej dobie po 
zabiegu, w stanie ogólnym dobrym, pacjenta wypisano 
do domu.

Po 3 miesiącach od zabiegu, pacjent zgłosił się na 
endoskopową kontrolę. Stwierdzono pełne wygojenie 
się otworu perforacyjnego (ryc. 9).

Wynik badania histopatologicznego wyciętych zmian 
przedstawia rycina 10.

Rycina 3. Etapy dyssekcji podśluzówkowej

Rycina 2.	Szczegółowa klasyfikacja zmian. 1. LST-G Paris O-Ila Kudo IV 25 × 25 nun; 2. LST-NG Paiis O-Ila Kudo IV 9 × 9 nun; 3. 
LST-NG Paris 0-IlaKudo IV 15 × 15 nun
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Rycina 4. Etapy mukozektomii pętlowej

Rycina 5. Po lewej: otwór perforacyjny. Po prawej: A. nacięta błona śluzowa; B. warstwa podśluzowa; C. mięśniówka; D. otwór 
peforacyjny śr. około 25 mm średnicy

Rycina 6. Pilot CT

Rycina 7. Rozedma podskórna oraz odma otrzewnowa
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Dyskusja

Według najnowszych standardów ESGE (European 
Society od Gastrointestinal Endoscopy) do zabiegu ESD 
w jelicie grubym powinny być kwalifikowane zmiany 
o średnicy > 20 mm lub w przypadku uzasadnionego 
podejrzenia obecności ogniska raka (np. zmiany typu 
LST-NG w odbytnicy) [4]. Ryzyko perforacji towarzyszące 
zabiegowi endoskopowej dyssekcji podśluzówkowej 
szacowane jest na 4,2% (3,5–5,0%) [3]. Według wyżej 
wymienionych zaleceń otwory perforacyjne do 20 mm 
średnicy powinny być zaopatrywane za pomocą metalo-
wych klipsów hemostatycznych lub klipsów typu OTSC 
(Over the Scope Clip) — szacuje się skuteczność tej 
metody w wyżej wymienionych przypadkach na 89–93% 
[5]. Brak jest natomiast endoskopowych wytycznych co 
do większych ubytków ściany jelita (jak w opisanym przy-
padku). Ze względów czysto klinicznych otwory perfora-
cyjne powinny być natomiast zaopatrywane operacyjnie 

Rycina 8.	Zabieg zamknięcia perforacji — A i B. otwór perforacyjny; C. pętla Endo-Loop ułożona na brzegu otworu perforacyj-
nego; D–F. doklipsowanie pętli Endo-Loop do śluzówki jelita; G. zaciśnięcie pętli; H. zabezpieczenie wolnych końców 
klipsów drugą pętlą Endo-Loop

Rycina 9.	W pełni wygojony ubytek ściany jelita. Widoczną 
polipowatą zmianę wycięto pętlą elektrokoagulacyj-
ną — okazała się polipem zapalnym (potwierdzone 
histopatologicznie)
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(poprzez laparotomię lub laparoskopowo). Niekiedy, 
kiedy dojdzie do przedostania się treści jelitowej do 
jamy otrzewnowej i rozwinięcia zapalenia otrzewnej, 
konieczne jest wyłonienie stomii — zabieg krytycznie 
okaleczający chorego.

Przypadek prezentowanego pacjenta pokazuje, iż nie-
kiedy można rozszerzyć zakres (margines) endoskopowej 
resekcji do pełnej grubości ściany jelita i w sposób bez-
pieczny zamknąć nawet duży ubytek w jelicie — wiedza ta 
wydaje się przydatna dla nowo powstającej techniki EFTR 
(Endoscopic Full-Thickness Resection), która obecnie jest 
ograniczona do zmian małych (~10 mm) [6].

Wnioski

Niniejszy przypadek potwierdza, iż przy zastosowaniu 
techniki endoluminalnej pacjent może uniknąć okalecza-
jącego zabiegu operacyjnego w przypadku jatrogennej 
perforacji jelita. Dodatkowo, dalsze udoskonalanie endo-
skopowych technik endoluminalnych prawdopodobnie 
pozwoli w niedalekiej przyszłości wykonywać rutynowe, 
pełnościenne wycięcia nowotworów w niektórych odcin-
kach przewodu pokarmowego.

Rycina 10.	Wyniki badania histopatologicznego według ryciny 1. 1. Adenoma tubulo-villosum cum dysplasiagradu mediocri et focali 
gradu magno. Excisio completa; 2. Adenoma tubulo-villosum cum dysp Jasiagradu levi. Excisio completa; 3. Adenoma 
tubulo-villosum cum dysplasiagradu mediocri et focali gradu magno. Excisio completa
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	 Streszczenie
Autorzy przedstawiają metodę „leczenia” pierwotnych i wtórnych guzów wątroby u pacjentów zdyskwali-
fikowanych z leczenia operacyjnego z przyczyn ogólnych lub miejscowych. Zabieg polega na zamknięciu 
naczynia doprowadzającego krew do guza po jego uprzednim zidentyfikowaniu. Obliteracja napływu 
polega na podaniu do guza mikrosfer lub mikrosfer ładowanych lekiem, lipidolu lub zamknięcia naczynia 
doprowadzającego spiralami embolizacyjnymi (coile) z dojścia przez tętnicę udową lub ramieniową, 
w zależności od kąta odejścia pnia trzewnego od aorty. Pod względem technicznym autorzy uzyskali 
100-procentowy sukces. Podczas 30-dniowej obserwacji nie zaobserwowano istotnych powikłań wyma-
gających interwencji chirurgicznej. 

Słowa kluczowe: wewnątrznaczyniowa obliteracja guzów wątroby, spirala embolizacyjna (coile), lipidol, mikrosfery

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 28–35

	 Abstract
Authors described method of intervascular treatment of the patients with hepatic tumors which were 
disqualify to operation. After indentification tumors the proper artery was closed using microspheres 
without or with medicine, lipidol and coil’s implantation. Brachial or femoral artery caniulization depends 
on angle of the origin of the innominate artery from aorta. Authors had 100% technical success. During 
30 days observation authors did not observed any complications required surgical intervention. 

Key words: endovascular obliteration of the hepatic tumors, coile, lipidol, microsfers
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Wstęp

U pacjentów zdyskwalifikowanych z leczenia opera-
cyjnego z przyczyn ogólnych, jak i miejscowej nieopera-
cyjności guza przerzutowego lub pierwotnego wątroby 
oraz po wyczerpaniu możliwości terapii onkologicznej 

Introduction

Patients disqualified for surgery because of general 
reasons, local inoperability of the metastatic or primary 
liver tumor, and exhaustion of the oncological therapy 
should have attempted intravascular treatment. 
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powinno się podjąć próbę leczenia wewnątrznaczynio-
wego. 

Zamknięcie naczynia doprowadzającego krew do 
guza (za pomocą coili ładowanych lekiem lub bez leku 
— mikrosfery i/lub lipidol) uniemożliwia odżywienie ko-
mórki nowotworowej i na tej drodze doprowadza do jej 
obumarcia i stopniowej redukcji masy guza [2, 3, 8, 10].

W ostatnich latach zwiększyło się znaczenie leczenia 
wewnątrznaczyniowego. Wybiórcze dokonanie kaniulacji 
naczynia segmentu wątroby umożliwia miejscowe po-
danie mikrosfer z lekiem lub bez niego oraz następowe 
dodatkowe zamknięcie naczynia doprowadzającego co-
ilami. Taki sposób leczenia staje się wyborem dla coraz 
liczniejszej grupy pacjentów w podeszłym wieku dodatko-
wo obciążonych licznymi schorzeniami towarzyszącymi.

W wielu doniesieniach poruszono problem zabiegów 
wewnątrznaczyniowych jako metody przygotowania do 
operacyjnego usunięcia guza, zwiększając na tej drodze 
radykalność onkologiczną oraz zmniejszając krwawienie 
śródoperacyjne [5, 9, 11]. 

Cel pracy
Celem pracy jest ocena: 

•	 uzasadnienia doboru dojścia naczyniowego (tętnica 
udowa, tętnica ramieniowa);

•	 doraźnego sukcesu technicznego — zamknięcie na-
czynia doprowadzającego do guza;

•	 powikłań wczesnych dojścia naczyniowego;
•	 powikłań ogólnych do 30. doby po operacji.

Materiał i metody

Badaniem objęto 10 pacjentów, w tym 7 mężczyzn 
i 3 kobiety, w wieku 47–69 lat (śr. 60,8 r.) leczonych 
w Katedrze i Oddziale Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej, 
Angiologii i Flebologii WLK SUM w od 1.01.2016 do 
30.06.2017. Pacjenci byli zdyskwalifikowani z leczenia 
operacyjnego z przyczyn ogólnych [rozsiany proces 

Closing the vessel that supplies blood to the tumor 
(with coil, loaded with or without the drug microspheres 
and/or Lipidol) prevents nutrition of the tumor sell and in 
this way leads to its fibrosis and/or necrosis and gradual 
reduction of tumor mass [2, 3, 8, 10].

In recent years, the importance of endovascular tre-
atment has increased, selective cannulisation of the liver 
segment allows to local application of microspheres with 
or without a drug and subsequent additional closure 
of the coil delivery vessel. This method of treatment 
becomes a choice for an increasing number of elderly 
patients who are additionally burdened with numero-
us comorbidities.

A number of reports address the problem of endo-
vascular procedures as a method of preparation for sur-
gical removal of the tumor, thus increasing oncology 
radicality and reducing intraoperative bleeding [5, 9, 11]. 

Objectives
The purpose of the work is to evaluate:

•	 justification for the selection of the vascular approach 
(femoral or hand artery); 

•	 ad hoc technical success;
•	 closing the tumor vessel;
•	 early complications of vascular access;
•	 general complications up to 30 postoperative days.

Material and methods

The study comprised 10 patients (7 men and 3 wo-
men, aged 47–69 years, mean age 60.8) treated in the 
Department of General, Vascular, Angiology and Phlebo-
logy Surgery, WLK SUM in the years from 01/01/2016 to 
30/06/2017. Patients were disqualified for surgery for 
general reasons (disseminated neoplastic process, car-
diorespiratory failure, CNS stroke, diabetes, post-PCI and 
CABG condition) (Table I).

Patients were qualified for endovascular surgery after 
angio-CT of the abdominal cavity with depiction of the 
aortic branch in the AP and lateral projection, ultrasound 
and confirmation of the malignant character of the neo-
plastic lesion. 

In 8 patients, the tumor was located in the right lobe 
and in two in the left lobe of the liver. Three of them 
were diagnosed as primary hepatic carcinoma in the 
remaining 7 metastases of colorectal cancer. The BCI 
results confirmed the presence of tumor cells, but the 
scarcity of the biopsy material made it impossible to 
accurately assess it. Diagnosis was based on the entire 
clinical picture.

The interview included assessing the distance of 
claudication and incidents of venous thromboembo-
lism. During the physical examination, the pulse on the 
arteries of both lower and upper limbs was examined. In 
doubtful cases, ultrasonography of the vascular access 
was performed. 

Selection of a vascular approach depends on:
•	 the angle of the visceral stem from the aorta evaluated 

on the basis of the angio-CT;

Tabela I.
Table I. 

Choroby współistniejące (%) / Comorbidity in % n = 10 l. ch.

Zawał serca / Heart attack 30

Choroba wieńcowa / Coronary heart disease 60

Nadciśnienie tętnicze / Hypertension 100

POChP 30

Cukrzyca / Diabetes 60

HHO 20

Udar niedokrwienny ośrodkowego układu nerwowego/móżdżku / Cns 
ischemia/cerebellum

30

Jaskra/zaćma / Glaucoma/cataract 40

Niewydolność nerek / Kidneys failure 30

Przebyte zabiegi operacyjne (%) / Previous surgical operations in % n = 10

CABG 40

PCI 70

Resekcja jelita grubego / Colon resection 70

RTG, terapia innych narządów / X-ray therapy of other organs 30
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nowotworowy, niewydolność krążeniowo-oddechowa, 
udar ośrodkowego układu nerwowego, cukrzyca, stan po 
przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI, percutaneous 
coronary intervention) i pomostowaniu aortalno-wień-
cowym (CABG, coronary artery bypass grafting)] (tab. I).

Pacjentów kwalifikowano do zabiegu wewnątrznaczy-
niowego po wykonaniu angio-tomografii komputerowej 
jamy brzusznej z obrazowaniem gałęzi aorty w projekcji 
przednio-tylnej (AP, anterior-posterior) i bocznej, USG 
oraz po potwierdzeniu drobnowidowego charakteru zmia-
ny nowotworowej. 

U 8 pacjentów guz był zlokalizowany w prawym pła-
cie wątroby, a u 2 w lewym. U 3 rozpoznano pierwotny 
nowotwór wątrobowo-komórkowy, zaś u pozostałych 
7 zmiany przerzutowe raka jelita grubego. Wyniki biop-
sji cienkoigłowej (BCI) potwierdzały obecność komórek 
nowotworu, jednak skąpość materiału biopsyjnego unie-
możliwiała jego dokładną ocenę. Rozpoznanie ustalano 
na podstawie całości obrazu klinicznego. 

Wywiad obejmował ocenę dystansu chromania oraz 
incydenty żylnej choroby zakrzepowo zatorowej. W trak-
cie badania przedmiotowego badano tętno na tętnicach 
obu kończyn dolnych oraz górnych. W przypadkach wąt-
pliwych wykonywano USG dojścia naczyniowego. 

Dobór dojścia naczyniowego uzależniono od: 
•	 kąta odejścia pnia trzewnego od aorty ocenianego na 

podstawie wykonanego angio-CT;
•	 braku tętna na tętnicach udowych i/lub tętnicach 

podkolanowych oraz chromania przestankowego po-
niżej 50 m. 
U jednego pacjenta rozpoznano zespół Leriche’a, 

u drugiego bloki udowo-podkolanowe z dystansem 
chromania poniżej 50 m, u trzeciego pacjenta — o bu-
dowie astenicznej — ostry kąt odejścia pnia trzewnego 
od aorty nie gwarantował wykonania zabiegu z dojścia 
przez tętnicę udową (ryc. 1, 2). Dojściem naczyniowym 

•	 lack of pulse on the femoral arteries and/or popliteal 
arteries and intermittent claudication < 50 m. 
One patient was diagnosed with Leriche’s syndrome 

in the second femoral popliteal blocks with claudication 
distance < 50 m, in the third patient with asthenic struc-
ture, the acute angle of the visceral trunk away from the 
aorta did not guarantee the surgery through the femoral 
artery (Fig. 1, 2).

Rycina 1.	Kąt odejścia pnia trzewnego od aorty umożliwiający 
jego kaniulację z dojścia przez tętnicę udową. Do 
wykonania aortografii stosowano kontrast nieroz-
cieńczony ULTRAVIST, do pozostałych wstrzyknięć 
obrazowych kontrast rozcieńczano 1:2 roztworem 
soli fizjologicznej

Figure 1.	 The angle of the visceral trunk from the aorta allo-
wing its cannulation from the approach through the 
femoral artery. Undiluted contrast of ULTRAVIST 
was used to perform aortography for the remaining 
imaging injections, the contrast was diluted with 1 
to 2 physiological saline (Table I). 

Rycina 2.	Kaniulacja naczynia doprowadzającego
Figure 2.	 Cannulation of the delivery vessel
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z wyboru, z wyjątkiem wymienionych problemów, była 
prawa tętnica udowa.

Wszystkim pacjentom zalecano wstrzymanie się na 
24 godziny przed zabiegiem od spożywania pokarmów 
stałych, zalecano wypijanie 1500 ml płynów obojętnych. 
Dobę przed zabiegiem oraz w dobie zabiegu o 6. rano 
wykonywano wlew oczyszczający, u każdego pacjenta 
założono cewnik Foleya na 24 godziny. Wszyscy pa-
cjenci byli informowani o konieczności unieruchomienia 
w opatrunku uciskowym w łóżku przez 12 godzin po 
zabiegu. W dniu zabiegu pacjentom zalecono wypicie 
około 50 ml płynu w trakcie spożywania leków doustnych 
zaordynowanych przez lekarza. W przeddzień zabiegu 
pacjenci mieli kąpiel z użyciem środka antyseptycznego. 
Owłosienie usuwano za pomocą kremu depilacyjnego 
lub strzygarki z jednoczesną kontrolą okolic pachwino-
wych i pachowych przez pielęgniarkę w celu wykluczenia 
grzybicy lub innego rodzaju zakażenia. W przypadku 
zmian chorobowych w okolicach pachwinowych lub 
pachowych pacjenci byli kierowani do leczenia derma-
tologicznego. 

W dniu zabiegu miejsce dojścia naczyniowego było 
przemywane środkiem antyseptycznym. Przed zabiegiem 
pacjenci otrzymywali jedną dawkę antybiotyku i.v. zgod-
nie z receptariuszem szpitalnym. Zabieg wykonywano 
w znieczuleniu miejscowym nasiękowym 0,5-procento-
wym roztworem lignocainy. 

Metody

Dojście naczyniowe
1. Tętnica ramieniowa lewa

Po wypreparowaniu tętnicy ramieniowej w 1/3 górnej 
ramienia kaniulowano ją za pomocą koszulki 5F. Pacjen-
towi podawano 2500 j.m. heparyny niefrakcjonowanej 
(UFH, unfractionated heparyn). Prowadnik hydrofilny 
0,032” wprowadzano do aorty w kolejności Pig Tail 5F, 
który lokalizowano na poziomie wyrostka mieczykowa-
tego mostka. 

Aortografię wykonywano w pozycji bocznej lampy 
RTG, pacjent był ułożony na wznak. Po zlokalizowaniu 
pnia trzewnego i tętnicy krezkowej górnej usuwano ze-
staw za wyjątkiem prowadnika i wprowadzano koszulkę 
prowadzącą (np. H1 6F, dł. 55, 60 lub 90 cm — w zależ-
ności od wzrostu pacjenta). 

Przy użyciu cewnika wertebralnego, Ber lub innego 
— w zależności od konfiguracji odejścia pnia trzewnego 
od aorty — kaniulowano go, wprowadzano prowadnik 
do tętnicy wątrobowej, po nim cewnik i następnie wyko-
nywano angiografię. Prowadnik hydrofilny na zmieniano 
prowadnik Am Platz w celu wprowadzania koszulki pro-
wadzącej do tętnicy wątrobowej. 

Zmieniano położenie lampy RTG na AP. Po raz kolejny 
podawano kontrast z użyciem opcji Road Map. Porów-
nując obraz RTG z obrazem angio-CT, kaniulowano wy-
biórczo naczynie doprowadzające, po jego zlokalizowa-
niu implantowano spiralę embolizacyjną (coile) (rozmiar 
dobierano indywidualnie, dostosowując go do średnicy 
naczynia doprowadzającego — wprowadzane coile przez 

The right cerebral artery was the right choice with 
the exception of the aforementioned problems. All pa-
tients were advised to abstain for 24 hours before the 
surgery from consuming solid foods, it was recom-
mended to drink 1500 mL of neutral fluids. The day 
before the surgery and on the day of the surgery at 
6 am a cleansing infusion was performed. Each patient 
had a Foley catheter placed for 24 hours. All patients 
were informed about the need to remain immobilized 
in a pressure dressing in bed for 12 hours after the 
procedure. On the day of the procedure, patients were 
advised to drink about 50 mL of fluid while consuming 
oral medications prescribed by a doctor. The patients 
had a bath on the day before the treatment with an 
antiseptic. Hair removal was done using a depilatory 
cream or a shearing machine with simultaneous control 
of the inguinal and axillary region by a nurse to exclude 
mycosis or other types of infection. In the case of lesions 
in the inguinal or axillary region, the patient was referred 
for dermatological treatment. 

On the day of the surgery, the place of vascular 
access was washed with an antiseptic. Before the pro-
cedure, the patient received one dose of IV antibiotic 
in accordance with the hospital prescription. The pro-
cedure was performed under local infiltration of 0.5% 
of Lignocaine. 

Methods

Vascular approach
1. Left brachial artery

After dissection of the brachial artery in the 1/3 of 
the upper arm, it was cannulated with the n 5F shirt. The 
patient was given 2500 UI UFH. The 0.032 hydrophilic 
guidewire was inserted into the aorta in the order Pig Tail 
5F which was located at the level of the xiphoid process. 

Aortography was performed in the lateral position of 
the X-ray tube, the patient was placed on his back. After 
locating the visceral trunk and the superior mesenteric 
artery, the kit was removed except for the guide and 
a guide was inserted (eg. H1 6F length 55, 60 or 90 cm 
depending on the height of the patient). 

Using the Vertebral, Ber or other catheter, depending 
on the configuration of the visceral trunk departures from 
the aorta, it was cannulated, a guide to the hepatic artery 
was inserted, followed by a catheter and angiography 
performed. The hydrophilic guide was changed to the 
Am Platz guidewire to insert the t-shirt leading to the 
hepatic artery. 

The position of the X-ray tube was changed to AP. 
Once again, contrast was given using the Road Map 
option. Comparing the X-ray image with the angio-CT 
image, the delivery vessel was cannulated selectively, 
after locating the coile implanted (the size was adjusted 
individually to the diameter of the delivery vessel — in-
serted through the 5F catheter with a 0.018”–0.035” Type 
Tornado, Jackson, Nester guide or under injection pressu-
re) 0.9% solution of 10 mL Cl at Cl) after administration 
of the contrast and depiction of the sustained flow in the 
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delivery vessel, Lipidol was administered under fluoro-
scopic guidance in a volume ensuring the closure of the 
flow through the tumor. 

The kit after the control angiography was removed. 
The brachial artery was provided with stitches. The sur-
gical wound was drained and sealed with single sutures.
2. The femoral artery

Femoral artery cannulation — 5F t-shirt, patient re-
ceived 2500 UI UFH iv, 0.032” hydrophilic guide was 
inserted into the aorta, aortography was performed using 
the Pig Tail 5F catheter inserted on the level of the xiphoid 
process in the lateral position of the lamp. 

After locating the visceral trunk and the superior me-
senteric artery, the hydrophilic guide and catheter were 
re-introduced to scan the celiac trunk (SIM, Cobra, VER, 
BER, USL). The hydrophilic guide was removed and the 
Am Platz guide was introduced, after removing the short 
t-shirt, the 6F guide sleeve — Renal Curve, Heckey Stick 
or J Curve — 55, 90 or 95 cm long, depending on the 
patient’s height and the angle of the visceral trunk away 
from the aorta, through it 4 or 5F catheter. 

The rigid wire was removed and the hydrophilic guide 
was reinserted. Using the Road Map function, the hepatic 
artery was visualized and cannulated with a long 6F t-shirt. 
The position of the lamp has been changed to AP. During 
the next administration of the contrast, a guide vessel 
was located (comparing the location of the tumor with 
an angio-CT image) into which the 4F or 5F catheter was 
introduced in the case of coil implantation. 

After closure of the coil delivery vessel (selected indi-
vidually to the diameter and length of the delivery vessel), 
contrast was administered, after visualization of the flow, 
Lipidol was administered to the tumor until complete 
occlusion, control arteriography was performed and The 
set was removed. Vascular access to the femoral artery 
was closed using a closure. 

The treatment for all patients ended with a technical 
success, three of the patients required a vascular appro-
ach through the shoulder artery. In all patients before the 
surgery and between 7 and 14 days during the control 
a subjective assessment of the quality of life was made 
using the VAS scale. All patients had a control in the clinic 
between 7 and 14 days after discharge and were directed 
to the Oncology Clinic.

Results

There were no deaths in the period up to 30 days 
of observation. Complications of vascular access were 
observed in three patients in the form of inguinal hema-
tomas (obese patients), none required blood transfusion 
or additional surgical intervention. One patient was dia-
gnosed with pseudo aneurysm treated with the thrombin 
injection to its light — aneurysm was obtained. 

No general complications were observed in the pe-
riod up to 30 postoperative days. Patients were waterily 
at will on the day of surgery from the second day, orally 
fed — an easily digestible diet. The duration of the stay 
after the treatment ranged from 48 to 96 hours. There 

cewnik 5F z użyciem prowadnika 0,018”–0,035” Type 
Tornado, Jackson, Nester lub pod ciśnieniem, wstrzy-
kując roztwór 0,9% NaCl o objętości 10 ml), po podaniu 
kontrastu i zobrazowaniu utrzymującego się przepływu 
w naczyniu doprowadzającym podawano lipidol pod kon-
trolą fluoroskopii, w objętości zapewniającej zamknięcie 
przepływu przez guz. 

Zestaw po kontrolnej angiografii usuwano. Tętnicę 
ramieniową zaopatrywano szwami. Ranę operacyjną dre-
nowano i zamykano szwami pojedynczymi.
2. Tętnica udowa

Kaniulizacja tętnicy udowej — koszulka 5F, pacjent 
otrzymywał 2500 j.m. UFH i.v., do aorty wprowadzano 
prowadnik hydrofilny 0,032”, aortografię wykonywano 
przy użyciu cewnika Pig Tail 5F wprowadzonego do 
poziomu wyrostka mieczykowatego mostka w bocznej 
pozycji lampy. 

Po zlokalizowaniu pnia trzewnego i tętnicy krezkowej 
górnej ponownie wprowadzano prowadnik hydrofilny 
i cewnik w celu wykonania kaniulacji pnia trzewnego (SIM, 
Cobra, VER, BER, USL). Prowadnik hydrofilny usuwano 
i wprowadzano prowadnik Am Platz, po usunięciu krótkiej 
koszulki wprowadzano koszulkę prowadzącą 6F — Renal 
Curve, Heckey Stick lub J Curve o długości 55, 90 lub 
95 cm, w zależności od wzrostu pacjenta oraz kąta odejścia 
pnia trzewnego od aorty, poprzez niego cewnik 4 lub 5F. 

Sztywny prowadnik usuwano i ponownie wprowadza-
no prowadnik hydrofilny. Z użyciem funkcji Road Map ob-
razowano i kaniulowano tętnicę wątrobową, wprowadza-
jąc do niej długą koszulkę 6F. Zmieniano pozycję lampy na 
AP. W czasie kolejnego podania kontrastu lokalizowano 
naczynie doprowadzające (porównując lokalizację guza 
z obrazem angio-CT), do którego wprowadzano cewnik 
4F lub 5F w przypadku implantowania coili. 

Po zamknięciu naczynia doprowadzającego coila-
mi (dobieranymi indywidualnie do średnicy i długości 
naczynia doprowadzającego) podawano kontrast, po 
uwidocznieniu przepływu do guza podawano lipidol do 
całkowitego zamknięcia przepływu, a następnie wyko-
nywano kontrolną arteriografię. Potem usuwano zestaw, 
dojście naczyniowe na tętnicy udowej zamykano przy 
użyciu zamykacza. 

Zabieg u wszystkich pacjentów zakończył się sukce-
sem technicznym, 3 wymagało dojścia naczyniowego 
przez tętnicę ramieniową. U wszystkich pacjentów przed 
zabiegiem i między 7. a 14. dobą podczas kontroli w po-
radni dokonywano subiektywnej oceny jakości życia przy 
użyciu skali VAS. Wszyscy pacjenci mieli wyznaczoną 
kontrolę w poradni przyklinicznej między 7. a 14. dniem 
od wypisu. Wszyscy pacjenci byli kierowani do dalszego 
leczenia do poradni onkologicznej. 

Wyniki

W okresie do 30. doby obserwacji nie odnotowano 
zgonów. Powikłanie dojścia naczyniowego pod postacią 
krwiaków okolicy pachwinowej (pacjenci otyli) zaobser-
wowano u 3 pacjentów, żaden nie wymagał przetoczenia 
krwi ani dodatkowej interwencji chirurgicznej. U jednego 
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Rycina 3.	Dyskwalifikacja do zabiegu operacyjnego ze względu na współistniejące choroby i lokalizację guza (A. przed zabiegiem); 
B. zdjęcie po obliteracji, pół roku po zabiegu

Figure 3.	 Disqualification for surgery due to comorbidities and localization of tumor (A). A photograph after sclerotherapy (B)

Tabela II.	Lokalizacja guza. Subiektywna ocena jakości życia 
w 10 punktowej skali VAS

Table II.	 Tumor location. Quality of life according to 10 points 
VAS scale

N = 10 Lokalizacja 
guza: płat 
prawy/lewy
Tumor location: 
lobe right/left

Dojście naczynio-
we: tętnica udo-
wa/ramieniowa
Artery caniulization: 
femoral/brachial 

Przed zabiegiem: 
skala VAS 1–10
Before operation: 
VAS scale
1–10

Po zabiegu: 
skala VAS 1–10
After operation: 
VAS scale 1–10

1 * * 3,5 7,0

2 * * 4,0 8,5

3 * * 2,0 7,0

4 * * 6,0 9,0

5 * * 3,0 5,0

6 * * 2,5 8,0

7 * * 3,5 8,0

8 * * 4,0 6,0

9 * * 5,0 8,0

10 * * 5,0 7,0

8/2 7/3 3,85 7,35

pacjenta rozpoznano tętniaka rzekomego, zastosowano 
leczenie za pomocą wstrzyknięcia trombiny do jego świa-
tła — uzyskano wykrzepienie tętniaka. 

W okresie do 30. doby po operacji nie zaobserwowano 
powikłań ogólnych. Pacjenci w dniu zabiegu przyjmowali 
płyny bez ograniczeń, od 2. doby po zabiegu byli odżywia-
ni doustnie — dieta lekkostrawna. Czas pobytu w szpitalu 
po zabiegu wahał się od 48 do 96 godzin. Odnotowano 
bardzo wysoką subiektywną poprawę jakości życia oce-
nianą przez pacjentów w skali VAS: przed zabiegiem 
2–5 (śr. 3,85), po zabiegu: 5–9 (śr. 7,35) (tab. II).

Wszyscy pacjenci byli kierowani do dalszego leczenia 
do poradni onkologicznej.

Dyskusja

Analizie poddano nieliczną grupę pacjentów zdyskwa-
lifikowanych z leczenia operacyjnego z przyczyn ogól-
nych, jak i miejscowych, stosując leczenie wewnątrzna-
czyniowe jako ultimum refugium.

Większość doniesień potwierdza skuteczność diagno-
styczną angio-CT, MRI i USG w ocenie dynamiki zmian 
wymiarów guza po jego ablacji. U pacjentów kierowanych 
do dalszego leczenia w poradni onkologicznej podstawo-
wą metodą oceny rozmiarów guza było USG wykonywa-
ne w odstępach 2-miesięcznych, natomiast dokładnego 
pomiaru guza dokonywano co pół roku w angio-CT, po-
dobnie jak autorzy innych prac [4, 13, 14, 18].

W badaniach dodatkowych do 30. doby po operacji 
nie obserwowano znaczącego podwyższenia markerów 
uszkodzenia komórki wątrobowej — ASPAT, ALAT. 

Tak znaczącej poprawy jakości życia badaną przez 
pacjentów za pomocą subiektywnej oceny jakości życia 
w 10-punktowej Skali VAS (przed zabiegiem śr. 3,85, 
po zabiegu 7,35, w skali 1–10) autorzy upatrują w prze-
konaniu pacjentów i ich rodzin o rozpoczęciu procesu 

was a very high subjective improvement in the quality of 
life assessed by patients on the VAS scale — before the 
surgery from 2–5 (mean 3.85) after the procedure from 
5–9 (mean 7.35) (Table II). 

All patients were referred for further treatment to the 
Oncological Outpatient Clinic. 

Discussion

The authors analyze a small group of patients disqu-
alified for surgery for general and local reasons using 
intravascular treatment as an ultraviolet refugium. 

Most reports confirm the diagnostic efficiency of an-
gio-CT, MRI and USG in the assessment of the dynamics 
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Rycina 4.	Przed obliteracją (A) i po obliteracji (B) oraz pół roku po zabiegu (znaczące zmniejszenie wymiarów guza) (C)
Figure 4.	 Before (A) and after sclerotherapy (B) and ½ year after surgery (significant reduction in tumor size) (C)

of tumor size changes after its ablation. In patients refer-
red for further treatment at the Oncological Outpatient 
Clinic, the basic method of assessing the size of the tumor 
was ultrasonography performed at 2-month intervals, 
whereas accurate tumor dimensioning was performed 
every half a year in angio-CT similar to other authors 
[4, 13, 14, 18]. 

In additional studies, up to 30 postoperative days 
no significant elevation of liver cell damage markers 
— ASPAT, ALAT was noticed. The authors perceive such 
a significant improvement in the quality of life examined 
by patients by means of a subjective assessment of the 
quality of life in the 10-point VAS scale [average before 
surgery 3.85 after 7.35 on a scale of 1 to 10] convinced 
patients and their families about the initiation of a the-
rapeutic process aimed at successful treatment or an 
extension of life. The authors emphasize the need to 
thoroughly examine the pulse before surgery and to 
gather information about peripheral vascular diseases 
because they are the main factor of vascular access 
complications. 

Due to the insufficient size of the test group n = 10, the 
authors do not draw conclusions but only analyze com-
plications perceived in the applied method of treatment. 
They pay attention to the patient’s general preparation for 
the procedure with particular attention to patient’s safety 
related to arterial disease of the lower limbs and sterility of 
the proceedings before and during the procedure. Having 
the right imaging methods, they document the possibility 
of achieving ad hoc technical success. They pay attention 
to the possibility of using this method of treatment as 
an ultraviolet refugium in patients disqualified for other 
invasive treatment methods.

leczniczego, mającego na celu jeżeli nie wyleczenie, to 
przedłużenie życia.

Autorzy podkreślają konieczność dokładnego zbada-
nia tętna przed zabiegiem oraz zebrania informacji o cho-
robach naczyń obwodowych, bowiem są one głównym 
czynnikiem powikłań dojścia naczyniowego. 

Z powodu zbyt małej liczebność grupy badanej 
(n = 10), autorzy niniejszej pracy nie wyciągają wniosków, 
a jedynie analizują powikłania obserwowane w zasto-
sowanej metodzie leczenia. Zwracają jednak uwagę na 
staranne przygotowanie ogólne pacjenta do zabiegu, ze 
szczególnym zwróceniem uwagi na jego bezpieczeństwo 
związane z chorobami naczyń tętniczych kończyn dolnych 
oraz jałowością postępowania przed- i śródzabiegowego. 
Dysponując odpowiednimi metodami obrazowania, doku-
mentują możliwość osiągnięcia doraźnego sukcesu tech-
nicznego. Zwracają uwagę na możliwość zastosowania 
tej metody leczenia jako ultimum refugium u pacjentów 
zdyskwalifikowanych z innych metod leczenia inwazyj-
nego.
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Przetoka kałowa odbytniczo-skórna  
jako powikłanie niskiej przedniej resekcji  
z powodu raka odbytnicy i radioterapii
Fecal recto-cutaneous fistula as a complication of low anterior resection and radiation
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	 Streszczenie
Przetoki kałowe najczęściej łączą się z odbytem, pęcherzem, pochwą. Są powikłaniem chorób zapalnych, 
leczenia operacyjnego i radioterapii. Bardzo rzadko zdarzają się przypadki jak opisany poniżej chory ze spek-
takularnym chełbotaniem stolca tuż nad kolanem lewym, w sepsie. Chory 5 lat po leczeniu chirurgicznym 
raka odbytnicy i uzupełniającej radioterapii, leczony nieskutecznie w równoległym ośrodku. Drenaż zmian 
podskórnych i śródmięśniowych oraz zamiana kolostomii pętlowej na końcową definitywnie odłączyły 
zasilanie przetoki, co przyczyniło się do pełnego wyzdrowienia chorego.

Słowa kluczowe: przetoka odbytniczo-skórna, resekcja przednia, radioterapia

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 36–40

	 Abstract
Faecal fistula is an abnormal passage which communicates with anus, bladder or vagina. Fistulas are 
usually caused by inflammatory diseases, surgery or radiation therapy. We present a patient with rare 
manifestation of faecal fistula with fluctuation above left knee and with sepsis. His past medical history 
includes anal cancer surgical management of and adjuvant radiation therapy 5 years prior the admittance. 
He was unsuccessfully treated in other hospital. After subcutaneous and intramuscular drainage and after 
conversion from loop-into end colostomy fistulae lost their communication. The patient has fully recovered. 

Key words: recto-cutaneous fistula, anterior resection, radiation

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 36–40

Wstęp

Przetoki to nieprawidłowe połączenie między dwo-
ma narządami: takimi jak jelito–pochwa, jelito–pęcherz, 
jelito–skóra. Przetoki jelitowo-skórne należą do najtrud-
niejszych problemów w chirurgii ogólnej, a zarazem do 
wyjątkowo nieprzyjemnych i uciążliwych dla chorego. 
Często są one powikłaniem leczenia operacyjnego, 
radioterapii i zaburzeń immunologicznych u chorego. 
U niektórych chorych pojawiają się spontanicznie, nie 

powodując objawów innych niż wydzielanie treści kałowej 
do sąsiednich narządów, u innych jak w opisanym poniżej 
przypadku tworzenie się przetoki wiąże się z pełnoob-
jawową posocznicą i niewydolnością wielonarządową.

Opis przypadku

Pacjent, 75-letni, przyjęty został we wstrząsie septycz-
nym do Kliniki Chirurgii Ogólnej, Naczyniowej i Onkolo-
gicznej II WL WUM w ramach ostrego dyżuru z powodu 
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przetoki kałowej odbytniczo-skórnej oraz ze współistnieją-
cym ropniem w obrębie tkanek miękkich pośladka oraz uda 
po stronie lewej (ryc. 1). W wywiadzie: stan po częściowej 
resekcji żołądka z powodu choroby wrzodowej przed 
laty, stan po przebytym udarze niedokrwiennym mózgu, 
nadciśnienie tętnicze, napadowe migotanie przedsion-
ków, łagodny przerost gruczołu krokowego. U pacjenta 
pierwotnie operowanego we wrześniu 2010 roku w innym 
ośrodku z powodu raka gruczołowego odbytnicy (adeno-
carcinoma G2, pT2N1) przeprowadzono niską przednią 
resekcję, usuwając 2/3 odbytnicy wraz z guzem (resekcja 
R0), mezorectum oraz wykonując zespolenie odbytni-
czo-zstępnicze za pomocą staplera okrężnego. W okresie 
pooperacyjnym wystąpiły kliniczne cechy rozejścia się 
zespolenia potwierdzone radiologicznie — mikroprzetoka 
w okolicy zespolenia, która uległa samowygojeniu. Pa-
cjent po operacji otrzymywał przez miesiąc uzupełniającą 
radiochemioterapię (napromienianie X15 MeV z trzech 
pól na obszar miednicy — sumaryczną dawkę 5000 cGy/g 
we frakcjach po 200 cGy/g z kapecytabiną) z dobrą tole-
rancją leczenia. W 2013 roku u pacjenta wystąpiło krwa-
wienie do dolnego odcinka przewodu pokarmowego. 
Wynik badania histopatologicznego pobranych wycinków 
w trakcie kolonoskopii wykazał ogniskowy obrzęk błony 
śluzowej mogący odpowiadać zmianom po radioterapii. 
W 2015 roku pacjent zgłosił się do szpitala o tym samym 
poziomie referencyjności z powodu utrzymujących się 
stanów podgorączkowych z towarzyszącym bolesnym 
guzem, obrzękiem w tkankach miękkich lewego pośladka. 

W badaniach dodatkowych przy przyjęciu mierna leuko-
cytoza, podwyższone parametry nerkowe oraz wysoki 
poziom białka C-reaktywnego. W wykonanym badaniu 
ultrasonograficznym w obrębie tkanek miękkich pośladka 
lewego stwierdzono zmianę hipoechogeniczną odpowia-
dającą ropniowi. W trakcie hospitalizacji pacjent przebył 
laparotomię z zamiarem drenażu ropnia. Śródoperacyjnie 
nie udało się zlokalizować zbiornika ropnego, wyłoniono 
sigmoidostomię pętlową. W czwartej dobie po zabiegu 
pacjent wymagał reoperacji z powodu rozejścia się rany. 
W trakcie pobytu pacjent otrzymywał antybiotykoterapię 
skojarzoną — początkowo amoksycylinę z metronidazo-
lem, a następnie meropenem i linezolid. Przed wypisem 
do domu wykonano badanie ultrasonograficzne, które nie 
wykazało ewidentnego ropnia lewego pośladka. Wykona-
no próbne nakłucie zmiany, nie stwierdzając treści ropnej. 

Po przyjęciu do naszego ośrodka w badaniach labo-
ratoryjnych: leukocytoza — 11,7 K/ul [N: 4,0–10,0], CRP 
— 28,9 mg/dl [N: < 0,5], niedokrwistość normocytarna 
[HGB — 11,0 g/dl, MCV 92,8 fl]. Wykonano USG pośladka 
i uda lewego, stwierdzając pasmowate zbiorniki płyno-
we łączące się ze sobą, zawierające zagęszczoną treść 
i odbicia gazowe odpowiadające typowym zmianom dla 
ropni — największy ze zbiorników 49 × 35 mm. Ropnie 
zdrenowano w warunkach ostrego dyżuru. Po uprzednim 
przygotowaniu chorego oraz pogłębieniu diagnostyki 
obrazowej — fistulografia i tomografia komputerowa 
jamy brzusznej oraz miednicy mniejszej (ryc. 2–5) — wy-
konano rozdzielenie odbytu dwulufowego, wyłoniono 

Rycina 1.	Fistulografia — podany przez cewnik środek cieniu-
jący zakontrastował bańkę odbytnicy i kanał przetoki 
(w trakcie podawania kontrastu!) pojawił się w tkan-
kach miękkich uda lewego rozlewając się w niere-
gularne przestrzenie, które widoczne są również na 
wysokości lewego talerza biodrowego

Rycina 2.	W przestrzeni przedkrzyżowej pogrubienie tkanek; 
odcinkowo z pasmami hiperdensyjnymi, z pojedyn-
czym pęcherzykiem gazu
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kolostomię końcową i zamknięto kikut odbytnicy na 
głucho. Okres pooperacyjny bez powikłań. Tydzień po 
operacji wykonano kontrolną TK, która ujawniła wyraźne 
zmniejszenie zbiorników ropnych oraz obrzęku tkanek 
miękkich (ryc. 6, 7). Po trzytygodniowym pobycie pacjent 

Rycina 3.	Kanał przetoki

Rycina 4.	Otorebkowane zbiorniki płynowe: 1. do tyłu od ta-
lerza kości biodrowej pomiędzy mięśniem pośladko-
wym średnim i wielkim; 2. położony poniżej w mię-
śniu pośladkowym wielkim lewym na wysokości 
krętarza większego kości udowej

Rycina 5.	Otorebkowane zbiorniki płynowe: 1. do tyłu od talerza 
kości biodrowej pomiędzy mięśniem pośladkowym 
średnim i wielkim, 2. położony poniżej w mięśniu 
pośladkowym wielkim lewym na wysokości krętarza 
większego kości udowej 

Rycina 6.	Stan po drenażu ropnia uda lewego. Ropień rozcią-
gający się lewobocznie w obręb tkanek miękkich 
pośladka lewego i uda lewego wzdłuż powięzi mię-
śnia pośladkowego wielkiego i średniego z kanałem 
przetoki na zewnątrz
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został wypisany do domu w stanie dobrym. Chory pozo-
staje pod opieką przyszpitalnej poradni chirurgii ogólnej 
(ryc. 8, 9). 

Dyskusja

Odsetek powikłań w operacjach wykonanych z po-
wodu nowotworów odbytnicy zmniejszył się w cią-
gu ostatnich 50 lat w sposób znaczący [1]. Ogólnymi 
czynnikami ryzyka wystąpienia powikłań są między 
innymi: zaawansowany wiek, operacje ze wskazań 
nagłych, choroby neurologiczne, kardiologiczne lub 
układu oddechowego, hipoalbuminemia, długi czas 
trwania operacji, kontaminacja otrzewnej w trakcie za-
biegu [2, 3]. Ryzyko wystąpienia przetoki po zespoleniu 

Rycina 7. Stan po drenażu ropnia uda lewego. Tomografia 
komputerowa — przekrój czołowy

odbytniczo-okrężniczym, krętniczo-okrężniczym waha 
się od 1 do 10% [4] i obejmuje między innymi takie 
czynniki, jak rozejście się zespolenia i jego nieszczelność, 
wykonanie zespolenia < 5 cm od końca odbytniczego, 
przedoperacyjna radioterapia, zaawansowany proces 
nowotworowy [4, 5]. Przetoka może tworzyć się mię-
dzy zespoleniem a pęcherzem moczowym, pochwą, 
przestrzenią przedkrzyżową lub skórą. Przetoki jelito-
wo-skórne są zazwyczaj późnym objawem nierozpozna-
nej nieszczelności zespolenia.

Leczenie zachowawcze przetoki jelitowo-skórnej jest 
leczeniem z wyboru, gdyż około połowa z nich ule-
ga samoistnemu zamknięciu w ciągu średnio 30 dni 
(10–180 dni) [6]. W przypadku jednak, gdy wydziela ona 
dużo, szansa na jej spontaniczne wygojenie jest niewiel-
ka. Interwencja u chorych z dużymi przetokami powinna 
być opóźniona o około 3–6 tygodni, aby doprowadzić do 
spadku parametrów zapalnych oraz uzyskać prawidłowy 
stan odżywienia pacjenta [6, 7]. Retrospektywne badanie 
obejmujące 61 pacjentów wykazało, że leczenie prze-
toki jelitowo-skórnej obarczone jest wysokim ryzykiem 
powikłań: w 7 przypadkach doszło do wznowy przetoki, 
u 52 pacjentów wystąpiło zakażenie miejsca operowa-
nego, 3 przypadki zakończyły się zgonem [8]. 

W przypadku leczenia tego rodzaju powikłania ważne 
jest całkowite odłączenie zasilania przetoki treścią z prze-
wodu pokarmowego — zamiana kolostomii pętlowej na 
końcową — jak w powyższym przypadku, co doprowa-
dziło do pełnego wyleczenia chorego.

Rycina 8. Dziewięć miesięcy po operacji — rany pooperacyjne 
zagojone. W kontrolnym USG jamy brzusznej bez 
patologicznych zbiorników

Rycina 9. Dziewięć miesięcy po operacji — rany pooperacyjne 
zagojone. W kontrolnym USG jamy brzusznej bez 
patologicznych zbiorników



40

Małgorzata Karolina Polańska-Płachta et al. 
Fecal recto-cutaneous fistula	 Polish Surgery 2017, 19, 1–2

Piśmiennictwo

1.	 Paun BC, Cassie S, MacLean AR, et al. Postoperative compli-
cations following surgery for rectal cancer. Ann Surg. 2010; 
251(5): 807–818, doi: 10.1097/SLA.0b013e3181dae4ed, indexed 
in Pubmed: 20395841.

2.	 Alves A, Panis Y, Mantion G, et al. Association Française de Chir-
urgie. Postoperative mortality and morbidity in French patients 
undergoing colorectal surgery: results of a prospective multi-
center study. Arch Surg. 2005; 140(3): 278–83, discussion 284, 
doi: 10.1001/archsurg.140.3.278, indexed in Pubmed: 15781793.

3.	 Ragg JL, Watters DA, Guest GD. Preoperative risk stratification 
for mortality and major morbidity in major colorectal surgery. Dis 
Colon Rectum. 2009; 52(7): 1296–1303, doi: 10.1007/DCR.0b013e-
3181a0e639, indexed in Pubmed: 19571708.

4.	 Bretagnol F, Troubat H, Laurent C, et al. Risk factors for anasto-
motic leakage after resection of rectal cancer. Br J Surg. 1998; 
85(3): 355–358, doi: 10.1046/j.1365-2168.1998.00615.x, indexed 
in Pubmed: 9529492.

5.	 Eriksen TF, Lassen CB, Gögenur I. Treatment with corticosteroids 
and the risk of anastomotic leakage following lower gastrointesti-
nal surgery: a literature survey. Colorectal Dis. 2014; 16(5): O154–
O160, doi: 10.1111/codi.12490, indexed in Pubmed: 24215329.

6.	 Martinez JL, Luque-de-Leon E, Mier J, et al. Systematic man-
agement of postoperative enterocutaneous fistulas: factors 
related to outcomes. World J Surg. 2008; 32(3): 436–43; discus-
sion 444, doi: 10.1007/s00268-007-9304-z, indexed in Pubmed: 
18057983.

7.	 Fazio VW, Zutshi M, Remzi FH, et al. A randomized multicenter 
trial to compare long-term functional outcome, quality of life, 
and complications of surgical procedures for low rectal cancers. 
Ann Surg. 2007; 246(3): 481–8; discussion 488, doi: 10.1097/
SLA.0b013e3181485617, indexed in Pubmed: 17717452.

8.	 Connolly PT, Teubner A, Lees NP, et al. Outcome of reconstructive 
surgery for intestinal fistula in the open abdomen. Ann Surg. 2008; 
247(3): 440–444, doi: 10.1097/SLA.0b013e3181612c99, indexed 
in Pubmed: 18376187.

Adres do korespondencji: 
dr n. med. Małgorzata K. Polańska-Płachta
Szpital Czerniakowski, ul Stępińska 19/25, 00–739 Warszawa 
tel.: 22 3186390/391
e-mail: eustacha2@gmail.com

Praca wpłynęła do Redakcji: 4.06.2017 r.

http://dx.doi.org/10.1097/SLA.0b013e3181dae4ed
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20395841
http://dx.doi.org/10.1001/archsurg.140.3.278
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15781793
http://dx.doi.org/10.1007/DCR.0b013e3181a0e639
http://dx.doi.org/10.1007/DCR.0b013e3181a0e639
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19571708
http://dx.doi.org/10.1046/j.1365-2168.1998.00615.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9529492
http://dx.doi.org/10.1111/codi.12490
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24215329
http://dx.doi.org/10.1097/SLA.0b013e3181485617
http://dx.doi.org/10.1097/SLA.0b013e3181485617
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17717452
http://dx.doi.org/10.1097/SLA.0b013e3181612c99
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18376187


41

Praca kazuistyczna

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 41–43 
ISSN 1507–5524 

Copyright © 2017 by Via Medica
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Case of gallbladder adenocarcinoma in own material
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	 Streszczenie 
Prezentowany przypadek kliniczny raka pęcherzyka żółciowego znalazł się w grupie statystycznej 0,3–3% 
rozpoznania ustalanego pooperacyjnie po cholecystektomii wykonanej z innych przyczyn. W pracy 
omówiono specyfikę i sposób leczenia przypadkowo wykrytej choroby nowotworowej pęcherzyka 
żółciowego.

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 41–43

	 Abstract
In the paper we presented clinical case of the gallbladder adenocarcinoma which is in the 0.3–3% statis-
tic group of postoperative recognition after cholecystectomy made for other reasons. We included the 
diagnostic management, specifics of the disease and surgical treatment.

Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2, 41–43

Wstęp

Rak pęcherzyka żółciowego jest najczęstszym i naj-
bardziej agresywnym nowotworem dróg żółciowych 
z najkrótszym czasem przeżycia. Statystycznie najczęściej 
dotyka kobiet po 50. roku życia. Czynników predyspo-
nujących do wystąpienia tego nowotworu jest wiele, 
lecz na pierwszym miejscu wyszczególnia się kamicę 
pęcherzykową, inne zaś to: pęcherzyk porcelanowy bądź 
polip pęcherzyka przekraczający 1 cm. Przedoperacyj-
ne wykrycie udaje się jedynie u 10% chorych, dlatego 
zazwyczaj rozpoznanie stawiane jest pooperacyjnie [1]. 
Po cholecystektomii wykonanej z innych przyczyn niż 
nowotworowa wykrywa się raka w 0,3–3% preparatów 
pooperacyjnych [2].

W Polsce odsetek 5-letnich przeżyć jest mniejszy niż 
10% według wyników badania EUROCARE-4. W badaniu 
tym zgromadzono dane z 83 rejestrów populacyjnych 
z 23 krajów Europy [3, 4].

Opis przypadku

Pacjentka, lat 59, została przyjęta do szpitala celem 
przeprowadzenia planowej cholecystektomii z powodu 
trwających od wielu miesięcy okresowych nawracają-
cych dolegliwości bólowych jamy brzusznej z towarzy-
szącą utratą apetytu. W wywiadzie stwierdzono stan 
po mastektomii prawostronnej oraz chemioradioterapii 
w 2013 roku, a także niewydolność serca, nadciśnie-
nie tętnicze oraz migotanie przedsionków. W badaniu 
USG jamy brzusznej wykonanym w ramach badania 
kwalifikacyjnego do zabiegu operacyjnego niecałe 4 ty-
godnie przed planową hospitalizacją nie stwierdzono 
innych patologii poza kamicą pęcherzyka żółciowego 
(złogi wielkości 4 mm i 13 mm). Przy przyjęciu nie wy-
kazano odchyleń od normy w standardowych badaniach 
laboratoryjnych. Przed zabiegiem operacyjnym w wy-
konanym USG jamy brzusznej wykonanym w szpitalu 
stwierdzono „mierne powiększenie wątroby z cechami 
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stłuszczenia/inny proces (?) oraz pogrubiałą ścianę pę-
cherzyka żółciowego z kilkoma złogami między 8 mm 
a 19 mm, poza tym bez innych patologii w badaniu ultra-
sonograficznym”. Śródoperacyjnie w czasie cholecystek-
tomii laparoskopowej stwierdzono: „pęcherzyk żółciowy 
napięty, powiększony, ściana bardzo gruba, sztywna, 
niepodatna na uchwycenie grasperem. W obu płatach 
wątroby liczne zmiany guzowate o charakterze przerzu-
tów”. Podjęto decyzję o wycięciu pęcherzyka żółciowe-
go oraz klinowym pobraniu guzka wątroby do badania 
histopatologicznego. W przebiegu pooperacyjnym nie 
obserwowano żadnych nieprawidłowości, pooperacyjnie 
oznaczono markery nowotworowe CEA oraz CA-125, 
podwyższone kilkakrotnie powyżej normy. Histopatolo-
gicznie 80% przypadków raka pęcherzyka żółciowego to 
adenocarcinoma [2, 5]. Pooperacyjnie w badaniu histo-
patologicznym (wstępnym) preparatów stwierdzono raka 
gruczołowy pęcherzyka żółciowego G2 z utkaniem raka 
widocznym w marginesie chirurgicznym w linii odcięcia 
przewodu pęcherzykowego (zlecono dodatkowe barwie-
nie immunohistochemiczne celem uzupełnienia wyniku 
badania), natomiast we fragmencie wątroby z przerzutem 
w obrazie mikroskopowym znaleziono zatory z komórek 
raka w świetle naczyń przemawiające za pęcherzykiem 
żółciowym jako punktem wyjścia nowotworu (ryc. 1).

Dyskusja

Kamica pęcherzyka żółciowego jest czynnikiem, który 
współistnieje z rakiem pęcherzyka żółciowego w 90% 
przypadków oraz 7-krotnie podwyższa jego zachorowal-
ność na niego [2, 6]. W badaniu podmiotowym dominują: 
ból brzucha (70%) [7], utrata masy ciała, wyczuwalny 
opór w prawym podżebrzu, żółtaczka. Najwyższe ryzyko 
zachodzi w przypadku dużych kamieni żółciowych obja-
wowych [8, 9].

W momencie gdy choroba staje się objawowa (w po-
staci bólu), staje się nieoperacyjna, ponieważ w objawo-
wej fazie choroby u 35–40% można już stwierdzić rozsiany 
proces neoplazmatyczny (przerzuty). Ograniczenie proce-
su do ściany pęcherzyka żółciowego w tej fazie stwierdza 
się zaledwie u 25% pacjentów [2]. 

Metodą, która służy do obrazowania, jest USG — uwi-
dacznia nawet małe (< 1 cm) zmiany w ścianie pęcherzyka 
żółciowego. Jednak w diagnostyce ultrasonograficznej 
obraz raka pęcherzyka żółciowego może przysparzać 
wielu trudności, ponieważ w przebiegu chorób nowo-
tworowych pogrubienie ścian jest nieznacznego stopnia, 
ich echogeniczność zaś często ulega podwyższeniu [10].

Omawiana pacjentka, zgodnie z definicją TNM (tumor, 
node, metastasis) raka pęcherzyka żółciowego według 
Union for International Cancer Control (UICC) (7. edycja 
z 2010 r.), wstępnie śródoperacyjnie kwalifikowała się 
następująco: T3NxM1 stopień IVB: naciek na wątrobę, 
liczne guzki na powierzchni wątroby o prawdopodob-
nym charakterze przerzutów odległych, węzły chłonne 
niemożliwe do oceny.

Gdyby przedoperacyjnie wiedziano o nowotwo-
rze, postępowanie operacyjne byłoby następujące: 

cholecystektomia z resekcją częściową prawego płata 
wątroby oraz limfadenektomią okolicy więzadła wątrobo-
wo-dwunastniczego wraz z weryfikacją histopatologiczną 
kikuta przewodu pęcherzykowego lub rozszerzona hemi-
hepatektomia prawostronna (resekcja en bloc) zgodnie 
z aktualnymi wytycznymi onkologicznymi po uprzednim 
wyrażeniu zgody przez pacjenta [2].

Pomimo oceny makroskopowej w czasie operacji 
nie wykonano śródoperacyjnego badania histopatolo-
gicznego (jego czułość wynosi > 90%, swoistość 100%) 
z powodu braku takiej możliwości w szpitalu powiatowym. 
Śródoperacyjnie ograniczono się do cholecystektomii 
z pobraniem wycinków umożliwiających prawidłową oce-
nę stopnia zaawansowania na podstawie ostatecznego 
badania histopatologicznego preparatów pooperacyj-
nych. Podczas wypisu z Oddziału Chirurgicznego Szpitala 
Ogólnego w Wysokiem Mazowieckiem pacjentkę skiero-
wano do poradni onkologicznej celem dalszego leczenia 
i ewentualnej kwalifikacji do zabiegu radykalnego.

Piśmiennictwo

1.	 Chao TC, Greager JA. Primary carcinoma of the gallbladder.  
J Surg Oncol. 1991; 46(4): 215–221, indexed in Pubmed: 2008087.

2.	 Herman R, Pałucki J, Potemski P, Polkowski W. Rak pęcherzyka 
żółciowego i dróg żółciowych zewnątrzwątrobowych. In: Po-
temski P, Polkowski W. ed. Nowotwory układu pokarmowego. 
2013: 151–159.

3.	 Rachtan J. EUROCARE jest największym międzynarodowym 
projektem odnoszącym się do badania przeżyć chorych na no-
wotwory złośliwe w oparciu o dane gromadzone w rejestrach 
populacyjnych. http://www.mp.pl/artykuly/46880.

4.	 Capocaccia R, Gavin A, Hakulinen T, et al. Survival of cancer pa-
tients in Europe, 1995–2002: The EUROCARE 4 study. Eur J Cancer. 
2009; 45(6): 901–1094.

5.	 Mghirbi F, Ayadi M, Karray W, et al. Squamous cell carcinoma 
of the gallbladder. Transl Gastroenterol Hepatol. 2016; 1: 78, 
doi: 10.21037/tgh.2016.09.07, indexed in Pubmed: 28138644.

6.	 Adson M. Carcinoma of the Gallbladder. Surgical Clinics of 
North America. 1973; 53(5): 1203–1216, doi: 10.1016/s0039-
6109(16)40147-7.

Rycina 1.	Widok śródoperacyjny — widoczne zmieniona pato-
logicznie ściana pęcherzyka żółciowego oraz zmiana 
przerzutowa w wątrobie

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2008087
http://www.mp.pl/artykuly/46880
http://dx.doi.org/10.21037/tgh.2016.09.07
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28138644
http://dx.doi.org/10.1016/s0039-6109(16)40147-7
http://dx.doi.org/10.1016/s0039-6109(16)40147-7


43

	 Magdalena Ćwiklińska-Dworakowska i wsp. 
Chirurgia Polska 2017, 19, 1–2	 Przypadek raka pęcherzyka żółciowego — materiał własny

7.	 Pitt HA, Dooley WC, Yeo CJ, et al. Malignancies of the biliary tree. 
Curr Probl Surg. 1995; 32(1): 1–90, indexed in Pubmed: 7528652.

8.	 Zatonski WA, Lowenfels AB, Boyle P, et al. Epidemiologic aspects 
of gallbladder cancer: a case-control study of the SEARCH Program 
of the International Agency for Research on Cancer. J Natl Cancer 
Inst. 1997; 89(15): 1132–1138, indexed in Pubmed: 9262251.

9.	 Lowenfels AB, Walker AM, Althaus DP, et al. Gallstone growth, 
size, and risk of gallbladder cancer: an interracial study. Int  
J Epidemiol. 1989; 18(1): 50–54, indexed in Pubmed: 2722383.

10.	Walas MK, Skoczylas K, Gierbliński I. Errors and mistakes in the 
ultrasound diagnostics of the liver, gallbladder and bile ducts.  
J Ultrason. 2012; 12(51): 446–462, doi: 10.15557/JoU.2012.0032.

Adres do korespondencji: 
Dr n. med. Magdalena Ćwiklińska-Dworakowska
Oddział Chirurgiczny Szpitala Ogólnego w Wysokiem Mazowieckiem
e-mail: magjet@poczta.fm

Praca wpłynęła do Redakcji: 17.09.2017 r.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7528652
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9262251
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2722383
http://dx.doi.org/10.15557/JoU.2012.0032

	_GoBack
	_CTVP0016e583b19c4b8467082f420d592b75f99
	_CTVP001d19385434d4f4a0a930424291dfe706a
	_CTVP0016d14225aa07b4a92934bf1b50c35f490
	_CTVP00197e3790b6a724fcca7210baa225ca323
	_CTVP00122f24cc75dc8450fa71e8af06fbf4b06
	_CTVP001082c0670c5fe49e4a55b4a664d5f84f5
	_CTVP00108fed1f6dc274f10af78ce84daaeaf66
	_CTVP001aa47b18310d240abb6a449afebfa4723
	_CTVP0013550746d50994149a6c777001381b26c
	_CTVP00135d46dc744f64253ab934e95a5d643f6
	_CTVP001f27ee22198dc4724bfb40f14c9257875
	_CTVP0018af9b8a0da944442b520927e033a391f
	_CTVP001714a92f38bb04ee3b672f74aeff7e4b0
	_CTVP00164767998109242548ba6b53534d2ad7b
	_CTVP001884d7370e8f94c5b9f29a0fc0b9647a2
	_CTVP0011c17c74ce61540139813c536351ec376
	_CTVP00105b8045f7b504719be59e38c8fb85abe
	_CTVP001acf32bbc718e4176a09ca13ccf2521a8
	_CTVP00142408ba4130c451889e24bb44d526704
	_CTVP00133388377506f42b1942afaa230d610ba
	_CTVP001e65b7222e6524b898e07a5226d500b52
	_CTVP001e40fda81ab5c41d3bdd8ac7efaa35b6f
	_CTVP001d2a85b623253414c878e60f30e8729b7
	_CTVP001ec74cb71718c4f3a9859e4b0a29bd36b
	_CTVP00101f8de9bbb79495ab1c020a86381b232
	_CTVP001e8e55697b22d422789496f77a9fbd011
	_CTVP0015af41f4527ef4df28d33a1260335740b
	_CTVP001e7deaf2901534d42a76c69ab95bb5073
	_CTVP00129eaf7848a694215b88c25cb603ef5ff
	_CTVP00125e297f38e93408baf06f917e084503c
	_CTVP0016b217201175246e3b1e7f283d55fbc37
	_CTVP001d784273a0bd840e08b41fda985d5797e
	_CTVP0019a3ff0789cd74f6b9d436c24a78a754d
	_GoBack
	_GoBack
	Pusta strona

