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STRESZCZENIE

Wprowadzenie do praktyki klinicznej decyzji wielody-
scyplinarnych zespotow w leczeniu chorych na no-
wotwory uktadu pokarmowego, w szczegolnosci raka
zotadka, poprawia wyniki leczenia. Nowoczesna terapia
chorych na raka Zotagdka wymaga zastosowania spe-
cjalistycznych endoskopowych metod na réznych eta-
pach diagnostyki i leczenia tego nowotworu. Decyzja
0 pogtebieniu diagnostyki, kojarzeniu metod leczenia
i planowaniu ich stosowania w czasie, powinna zapa-

ABSTRACT

The introduction into clinical practice of multi-disciplinary
team decisions in the treatment of gastrointestinal malig-
nancies, especially gastric cancer, improves therapeutic
outcome. Modern treatment of gastric cancer patients
requires special endoscopic methods at different stages
of diagnosis and treatment of cancer. The decision to
expand the diagnostics, combine treatment methods and
their use in time, should be undertaken on the forum

dac¢ na forum zespotu wielodyscyplinarnego, w ktore-
go sktad musi wchodzi¢ gastroenterolog. O sukcesie
leczenia onkologicznego w najwyzszym stopniu de-
cyduje strategia skojarzonego leczenia, indywidualnie
dobrana dla kazdego chorego przy uwzglednieniu po-
tencjalnej korzy$ci terapeutycznej i ryzyka powiktan.
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multidisciplinary team, which must include gastroen-
terologist. The success of cancer treatment is mostly
determined by the combined treatment strategy tailored
to the individual patient, taking into account the potential
therapeutic benefit and the risk of complications.
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Wymogiem czasu staje si¢ leczenie no-
wotworow przez zespoty wielodyscyplinarne.
Decyzje podejmowane przez takie gremia sa
wyjatkowo istotne w wyborze optymalnego
i dostosowanego do kazdego chorego, leczenia
skojarzonego [1]. Ma to szczegodlne znaczenie
w leczeniu nowotworéw uktadu pokarmowego.
W sktad takiego zespolu wielodyscyplinarnego

wchodza lekarze specjalisci w dziedzinie: ra-
diologii, onkologii klinicznej, radioterapii, chi-
rurgii i patologii. Przy podejmowaniu decyzji
o leczeniu nowotworéw uktadu pokarmowego
niezbgdny jest czynny udzial gastroentero-
loga. Leczenie raka zotadka jest problemem
wielospecjalistycznym, co ilustruje algorytm
postgpowania leczniczego (ryc. 1) [2].



Rak zotadka o znanym typie histo-patogenetycznym i zaawansowaniu
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Rycina 1. Postepowanie u chorych na raka zotgdka w dobrym stanie ogolnym bez przerzutow odlegtych (MO) proponowane

przez zespot wielodyscyplinarny [2]

ROZPOZNANIE

— opis badania gastroskopowego
— materiat do badania histopatologicznego:

* typ histologiczny

« HER2
— typ patogenetyczny

Opis i dokumentacja badania gastroskopo-
wego moze miec istotny wptyw na caly proces
leczniczy, ktorego najwazniejsza czgscia jest
etap chirurgiczny. Na podstawie badania ga-
stroskopowego mozliwe jest zaplanowanie
radykalnej operacji. Wskaznik Maruyamy (MI,
Maruyama index of unresected disease) polega
na komputerowej ocenie prawdopodobienstwa
przerzutow w poszczegbdlnych lokalizacjach
(stacjach) regionalnych we¢ztow chtonnych,
ktore nie zostaly usunigte przez chirurga. Ma
on istotne znaczenie rokownicze i umozliwia
racjonalnie planowanie zakresu limfadenekto-
mii dla danego chorego. Wskaznik Maruyamy
mniejszy niz 5 wiaze sig¢ z istotnym wydtu-
zeniem przezycia oraz mniejszym ryzykiem
nawrotu choroby w poréwnaniu do chorych,
u ktorych wskaznik ten wynosi wigcej niz 5.
Jest on niezaleznym czynnikiem rokowniczym
u chorych na raka zotadka leczonych chirur-
gicznie, nawet w skojarzeniu z radio-chemiote-
rapia [3, 4] Aby mozna byto go obliczy¢ za po-
moca oprogramowania komputerowego (Win-
-Estimate 2.5) nalezy poda¢ 7 cech klinicznych,

z ktorych trzy mozliwe s jedynie na podstawie
wyniku badania gastroskopowego, a czwarta
cecha okreslona najlepiej po endosonografii
(EUS, endoscopic ultrasound) lub ewentualnie
tomografii komputerowej jamy brzusznej: 1)
typ wedtug klasyfikacji japonskiej (I, 1la—c,
111); 2) wymiar (w mm); 3) lokalizacja (wpust,
dno, trzon, cz. przedodzwiernikowa) i pozycja
(krzywizna wigksza, mniejsza) zmiany nowo-
tworowej oraz 4) glebokos¢ naciekania (cT).
Analiza patologiczna materiatu tkankowe-
g0 pobranego w czasie gastroskopii pozwala
zespolowi wielodyscyplinarnemu na dalsza
charakterystyke nowotworu oraz indywidual-
ne dobranie sposobu leczenia. Juz okreslenie
zroznicowania/ztos§liwosci (G, grading) gru-
czolakoraka, w tym stwierdzenie obecnos$ci
raka sygnetowato-komorkowego, pozwala na
wstepne rokowanie [5]. Dalsza precyzyjna
charakterystyka histo-patologiczna, polega-
jaca na stwierdzeniu: znacznej odpowiedzi
limfoidalnej (high lymphoid response), kohezji
komorkowej, typu rozlanego, $sluzowego lub
anaplastycznego, umozliwia istotne zrdznico-
wanie rokowania [6]. W praktyce klinicznej
szczegolnie wazne jest rozroznienie typu jelito-
wego oraz rozlanego wedtug klasyfikacji histo-
-prognostycznej Lauréna. Do niedawna byto
to wazne dla zaplanowania zakresu resekcji
chirurgicznej (gastrektomia w typie rozlanym),
a obecnie ma rowniez znaczenie dla okreslenia
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prawdopodobienstwa nadekspresji receptora
HER?2 i w konsekwencji mozliwosci uzupehie-
nia leczenia systemowego o lek molekularnie
ukierunkowany, trastuzumab. W tych rzadkich
(ok. 3—14%) przypadkach uogdlnionych (M1)
rakow zotadka skorzystanie z takiego leczenia
(w ramach programu lekowego refundowanego
przez NFZ) pozwala na uzyskanie klinicznie
znaczacego wydluzenia przezycia chorych
o okoto 4 miesiace [7, 8]. W resekcyjnych
gruczolakorakach dolnego odcinka przety-
ku i polaczenia przetykowo-zotadkowego
prawie % chorych ma nadekspresj¢ HER2
[9]. Nowotwory te, niemal wylacznie typu
jelitowego wedlug Lauréna, zachowuja si¢ tak,
jakby byly nieustannie pobudzane do podziatu
komorkowego poprzez przewodzenie sygnalu
mitotycznego do wngtrza komorki. Okreslenie
stanu receptora HER2 jest mozliwe za pomoca
metody immunohistochemicznej (nadeksper-
sja; +3) lub, w przypadkach watpliwych (+2),
stwierdzenia amplifikacji genu HER2 za pomoca
metody FISH (fluorescence in situ hybridisation)
lub rzadziej CISH (chromogenic in situ hybri-
dization) [10]. Wszystkie te badania moleku-
larne moga by¢ wykonane tylko i wytacznie po
pobraniu adekwatnego iloSciowo i jakosciowo
materialu tkankowego w czasie diagnostyczne;j
gastroskopii. Dzigki temu mozna przezwycigzy¢
heterogennos$¢ architektury histologicznej raka
zotadka, gdzie na przyktad komorki sygnetowate
wykazuja brak wzmocnienia, natomiast komorki
typu jelitowego uwidaczniane sa (FISH) dzigki
silnemu wzmocnieniu.

Podsumowanie wszystkich cech klinicz-
nych i patologicznych przez lekarza gastroene-

trologa, ktory odpowiada za rozpoznanie raka
zotadka, umozliwia okreslenie typu patogene-
tycznego (czgstose):

— rak sporadyczny (80%),

— rak zotadka wieku mlodego (10%),

— rak kikuta zotadka (7%),

— rak wrodzony (3%).

Dla klinicysty wazne jest, aby okresli¢
typ patogenetyczny ze wzglgedu na powaz-
ne konsekwencje rokownicze. Rak zotadka
wieku mtodego definiowany jest wtedy, gdy
rozpoznanie dotyczy chorych ponizej 45. roku
zycia. Charakterystyke kliniczno-patologiczna
raka zotadka wieku mtodego przedstawiono
w tabeli 1 [11].

Dokumentacja bardzo powaznego roko-
wania u chorych ponizej 35. roku zycia wynika
przede wszystkim ze spdznionego rozpoznania,
ktdére u chorych w tym wieku jest czgsto poczat-
kowo ignorowane [12]. Inna przyczyna moze
by¢ agresywna biopatologia tego nowotworu
u 0sob mtodych. Przyktad stanowi wystgpowa-
nie przerzutow do weztow chtonnych u chorych
na GIST (gastrointestinal stromal tumors)
zotadka w wieku ponizej 40 lat, ktore w tym
nowotworze nalezy zazwyczaj do rzadkosci
i nie wymaga limfadenektomii [13]. Sam
mtody wiek chorych nie jest niekorzystnym
czynnikiem prognostycznym dla raka zotadka,
stopien zaawansowania u ludzi mtodych jest
jednak zazwyczaj wyzszy. Z uwagi na brak
markera predykcyjnego, nadz6r endoskopowy
u chorych z dodatnim wywiadem rodzinnym
wydaje si¢ jedynym sposobem na wykrycie
choroby we wczesnym stadium [14]. Podobnie
zte rokowanie do niedawna dotyczyto chorych

Tabela 1. Poréwnanie cech klinicznych i patologicznych raka zotadka wieku mtodego (< 45. rz.) oraz raka sporadycznego

(najczesciej > 45. rz.) [11]
Charakterystyka raka zotadka

Chorzy miodzi < 45. ri.

Chorzy starsi > 45. rz.

Czgstosc (%) 5 95
Relacja ptci chorych

meska/zenska 0,6-1,5 1,7-2,4
Relacja typu histologicznego

wg Lauréna: jelitowy/rozlany 0,4 1,1

gruczolakorak/sygenetowato-komaérkowy 2,5 5,7
Lokalizacja(%)

wpust 16 27

trzon 66 52

czes$¢ przedodzwiernikowa 17 22
Stopien zaawansowania (%)

miejscowy (ograniczony do zotadka) 7 14

przerzuty regionalne 30 39

uogolniony (przerzuty odlegte) 45 34
Rokowanie gorsze lepsze
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na raka w kikucie zotadka po wielu latach od
resekcji czgsci zotadka z powodu choroby nie-
nowotworowej (najczesciej wrzodowej). Obec-
nie w obydwu tych typach patogenetycznych
dzigki czujnosci onkologicznej gastroentero-
logow 1 wczesniejszemu rozpoznaniu, a takze
agresywnemu postepowaniu chirurgicznemu
mozliwe jest uzyskanie znacznie lepszych
wynikow odlegtych [15, 16].

Szczegbdlnym i najrzadszym typem pa-
togenetycznym jest wrodzony rak zotadka,
zawsze typu rozlanego wedtug Lauréna. Jest
to dziedziczony dominujaco zesp6t podat-
nosci na raka zotadka, o ryzyku zachorowa-
nia w ciagu zycia okre$lanym na 60—80%.
Sredni wiek zachorowania wynosi 37 lat
i dotyczy czlonkow rodzin z mutacja genu
CDHI (30% w Portugalii), determinujaca
brak prawidtowej ekspresji E-kadheryny (stad
brak kohezji komdérkowej i rozlany typ hi-
stologiczny). Problemem klinicznym jest tu
brak testu przesiewowego dla rozlanego raka
zoladka. Niezwykle szczegélowe badania
histopatologiczne preparatow operacyjnych
po profilaktycznej gastrektomii u chorych na
wrodzonego raka zotadka wykazato, ze u 91%
chorych z tym inwazyjnym, rozlanym lub
sygnetowato-komérkowym rakiem zotadka
nie mozna bylo stwierdzi¢ ani makro-, ani
mikroskopowo zadnej patologii podczas przed-
operacyjnych badan endoskopowych [17].
Dlatego proponuje si¢ skrining molekularny
(p53) w rodzinach z czgstymi zachorowaniami
na raka zotadka, a w przypadku stwierdzenia
mutacji — szczegodlny rodzaj pogtgbionego
nadzoru klinicznego [18].

Stwierdzenie braku ekspresji E-kadehe-
ryny w biopsji z raka potaczenia przetykowo-
-zotadkowego (wpustu) moze by¢ wska-
zoéwka dla chirurga o poszerzeniu zakresu
resekcji o znacznie dtuzszy odcinek dystal-
nego przetyku (przezrozworowe wycigcie
przetyku) [19, 20].

OKRESLENIE STOPNIA ZAAWANSOWANIA

— EUS
— Laparoskopia diagnostyczna
Endoskopowa ultrasonografia (EUS) i to-
mografia komputerowa (TK) jamy brzusznej
maja podstawowe znaczenie w ocenie za-
awansowania raka zotadka. Przed podjeciem
jakichkolwiek decyzji terapeutycznych zespotu
wielodyscyplinarnego nalezy wykonaé¢ TK
jamy brzusznej i klatki piersiowej w celu wy-
kluczenia przerzutow podlegtych (M 1), a u ko-

Tabela 2. Stopien zaawansowania przerzutow do regio-
nalnych weztow chtonnych w raku zotadka

N1 1-2 regionalne wezty chtonne

N2 3-6 regionalnych weztow chtonnych
N3a 7—15 regionalnych weztéw chfonnych
N3b > 16 regionalnych weztéw chfonnych

biet (szczegdlnie mtodych) badanie TK nalezy
poszerzy¢ o miednicg w celu wykluczenia
przerzutow do jajnikow, tak zwanych guzow
Krukenberga, ktore podlegaja specyficznemu
leczeniu (patrz HIPEC ponizej). Endoskopowa
ultrasonografia jest doktadniejsza niz TK w oce-
nie cechy T, zwlaszcza w guzach o mniejszym
zaawansowaniu cT1-2. Czulo$¢ i swoistosé
EUS oraz TK w ocenie regionalnych weztow
chtonnych sa podobne i niezadawalajace [2].
Wiedza gastroenterologa powinna obejmowac
rowniez stopnie zaawansowania we¢zlowego
(cecha N) wedlug 7. wyd. klasyfikacji TNM
UICC/AJCC 2010 (tab. 2). Kluczowe jest tutaj
rozpoznanie przerzutow do pozaregionalnych
wezlow chlonnych, za ktdre uwaza si¢ wezly:
zatrzustkowe 13 (stacja # wedtug Japonskiego
Towarzystwa Raka Zotadka), krezkowe 15,
okotoaortalne 16. Przerzuty do wymienionych
weztow chlonnych pozaregionalnych uwaza sig
za przerzuty odlegte (M1). Wezly watrobowo-
-dwunastnicze (12) oraz krezkowe (14) uzna-
wane sa za (poza-)regionalne w zaleznos$ci od
lokalizacji ogniska pierwotnego (wpust lub
czgs$¢ przedodzwiernikowa zotadka).

Kolejnym badaniem diagnostycznym
jest laparoskopia z badaniem cytologicznym
plynu z jamy otrzewnej. Badanie to powin-
no by¢ wykonywane u chorych z guzami
zawansowanymi (¢T3/4) w celu wykluczenia
przerzutow otrzewnowych niewidocznych
w badaniach obrazowych (TK). W prak-
tyce polega to na wykonaniu laparoskopii
diagnostycznej u wszystkich chorych kwa-
lifikujacych si¢ do radykalnego leczenia
chirurgicznego i/lub systemowego o zaawan-
sowaniu: > cT1 i < cMI. Chorych z guzami
potencjalnie resekcyjnymi i minimalnymi
przerzutami do otrzewnej* (dobry stan ogdl-
ny, bez kacheksji, masywnego zrakowacenia
otrzewnej i wodobrzusza) nalezy kierowac
do osrodkow chirurgicznych dysponujacych
z chemioterapia dootrzewnowa w hiperter-
mii — HIPEC (hyperthermic intra-peritoneal
chemotherapy).

Laparotomig, wobec niemoznosci wy-
konania radykalnej resekcji, bez uprzedniej

*przerzuty do jajnika (guzy Krukenberga) sa szczegélnym rodzajem przerzutw otrzewnowych
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okotooperacyjnej chemioterapii systemowej,
w trybie planowym (bez cech krwotoku, za-
palenia otrzewnej lub specjalnych typow hi-
stopatologicznych) nalezy traktowac jako
btad w sztuce i postgpowanie to powinno by¢
pietnowane w $rodowisku lekarzy specjalizu-
jacych si¢ w leczeniu nowotworéw przewodu
pokarmowego. Jedynym usprawiedliwieniem
dla takiej operacji jest skuteczne pobranie
materialu tkankowego w przypadku braku
rozpoznania histopatologicznego pomimo
wielokrotnych (co najmniej dwoch) prob endo-/
laparoskopowych u chorych z powaznym kli-
nicznie podejrzeniem zaawansowanego raka
lub innego ztosliwego nowotworu zotadka.

GZYNNY UDZIAt W ZEBRANIACGH | DECYZJACH
ZESPOLU WIELODYSCYPLINARNEGO!

— kto decyduje co najpierw: chemioterapia
czy operacja lub leczenie endoskopowe?
Warunkiem prawidtowego wielospecja-

listycznego leczenia chorych na raka zotadka
jest nie budzace watpliwo$ci okreslenie typu
histologicznego, patogenetycznego oraz stopnia
zaawansowania. Dokumentacja tych cech umoz-
liwia dyskusj¢ zespolu wielodyscyplinarnego
oraz w jej wyniku zaproponowanie optymalne-
go, dostosowanego indywidualnie dla kazdego
chorego, postgpowania leczniczego. Sposob
leczenia chorego nie powinien wigc zaleze¢ od
tego, do jakiego specjalisty trafia najpierw, lecz
od mozliwie pilnego udokumentowania cech hi-
stopatogenetycznych, ktore powinny decydowaé
o wyborze optymalnego postepowania. Przeka-
zywanie chorego ,,z rak do rak” jest postgpowa-
niem suboptymalnym. Spoteczno$¢ medyczna
onkologow uktadu pokarmowego powinna wy-
wiera¢ merytoryczny wplyw na organizatoro6w
publicznej shuzby zdrowia dla upowszechnienia
zespotow wielodyscyplinarnych oraz refundacji
kosztow leczenia chorych na raka zotadka tylko
i wylacznie w wyniku udokumentowanej konsul-
tacji (konsylium) takiego zespotu wielodyscypli-
narnego. Oczywistym wydaja si¢ powszechnie
akceptowane kompetencje cztonkow takiego
zespotu, w ktorego sktad wchodzi¢ powinni:
gastroenterolog, radiolog, patomorfolog, chirurg,
onkolog kliniczny i radioterapeuta.

Dopoki sposob leczenia chorych na raka
zotadka zalezal bedzie od przypadkowego
lekarza (najczgsciej chirurga, jak dotychczas),
dopoty wskaznik przezy¢ S-letnich w kraju
nie przekroczy 25%. Algorytm post¢powania
stanowiacy wytyczne dla zespotu wielodyscy-
plinarnego przedstawiono na rycinie 1.
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U chorych na resekcyjnego raka zotad-
ka lub potaczenia przelykowo-zotadkowego
okotooperacyjne leczenie systemowe (che-
mioterapia stosowana zarowno przed, jak i po
operacji wyciecia zotadka wraz z adekwatna
limfadenektomia) pozwala na wydluzenie
czasu przezycia (catkowitego i wolnego od
nawrotu choroby) w poréwnaniu z leczeniem
wytacznie operacyjnym. Jest to preferowana
metoda leczenia skojarzonego chorych na
zaawansowanego raka zotadka.

Uzupelniajaca (po resekcji zotadka)
chemio-radioterapi¢ zazwyczaj stosuje si¢
u chorych po nieoptymalnej limfadenek-
tomii (< 15 weztow chtonnych zbadanych
histopatologicznie) lub po resekcji mikrosko-
powo nieradykalnej (R1).

Chemioterapia uogélnionego (M1) raka
zotadka wptywa zarowno na przedtuzenie
czasu przezycia, jak i poprawe jako$ci zycia
chorych [2].

Szczegdlnym problemem klinicznym jest
decyzja o okotooperacyjnej chemioterapii
u chorych na raka sygnetowato-komorkowego.
Dotychczasowe doswiadczenia z badan fran-
cuskich nie potwierdzaja zadnych korzysci
dla przezycia chorych z uwagi na brak efektu
cytotoksycznego w tym typie raka zotadka [21].
Raki sygnetowato-komoérkowe ulegaja progre-
sji w trakcie chemioterapii. Dlatego u chorych
na ten typ raka oraz gdy guz wydaje si¢ resek-
cyjny po diagnostyce stopnia zaawansowania,
pierwotne leczenie chirurgiczne mozna uznad
za leczenie standardowe. Pewna weryfikacje
tego pogladu przynosza wyniki ostatnich badan
niemieckich, ktore z jednej strony potwierdzaja
niekorzystny efekt prognostyczny tego typu
histologicznego raka oraz brak korzysci po
zastosowaniu chemioterapii z taksanami, ale
z drugiej strony wskazuja, ze o ile uda si¢ uzy-
skaé czgsciowa odpowiedz na przedoperacyjne
leczenie systemowe (klinicznie 21%; histopa-
tologicznie 16%, calkowita odpowiedz tylko
3% przypadkow), to mozna uzyska¢ okoto
40% przezy¢ 5-letnich. W analizie wieloczyn-
nikowej przezycia w tym duzym kohortowym
badaniu retrospektywnym odpowiedz na neo-
adjuwantowg chemioterapig byta niezaleznym
korzystnym czynnikiem rokowniczym [22].

LECZENIE WCZESNEGO RAKA ZOLADKA

— EMR, ESD + SNB

Dzigki wprowadzeniu do praktyki kli-
nicznej, rowniez w Polsce, endoskopowych
metod leczenia cigzkiej dysplazji (EMR,



endoscopic mucosal resection) 1 wczesnego
(nienaciekajacego glebiej niz warstwa pod-
sluzowa) raka zotadka stato si¢ oczywiste, ze
gastroenterolog przestat by¢ jedynie lekarzem
stwierdzajacym chorobg, a stal si¢ specjalista
aktywnie uczestniczacym w procesie leczenia
raka zotadka.

Weczesne postacie raka (T1aN0; < 2 cm;
typ jelitowy/G1; bez owrzodzenia; w dalszej
1/3 czesci zotadka) mozna leczyé zaawanso-
wanymi metodami endoskopowymi (ESD,
endoscopic submucosal dissection). Je$li wy-
nik badania histopatologicznego potwierdza
resekcje mikroskopowo radykalng (RO) oraz
brak innych patologicznych cech gorszego ro-
kowania (angioinwazja, G3), nic ma potrzeby
dalszego leczenia i wystarczajacym postgpo-
waniem jest dalsza (rownie specjalistyczna)
obserwacja. Natomiast w pozostatych przypad-
kach wczesnego raka zotadka (T1bNO-1MO)
konieczne jest leczenie chirurgiczne. Wowczas
zakres operacji mozna ograniczy¢ do czgscio-
wej resekcji zotadka oraz limfadenektomii
D1+ (stacje wezlowe 1-7, 8, 9) [2]. W oSrod-
kach dysponujacych doswiadczeniem w bio-
psji wezta wartowniczego**, jej wykonanie
(w ramach badan klinicznych) i uyjemny wynik
moze stuzy¢ ograniczeniu zakresu limfade-
nektomii. Te wczesne postacie raka zotadka
z powodzeniem moga by¢ wowczas leczone za
pomoca metod chirurgii minimalnie inwazyjnej
(laparoskopowej lub robotowej) [23].

Poroéwnanie (metaanaliza) skuteczno-
$ci obydwu metod endoskopowych (EMR
i ESD) leczenia wczesnego raka zotadka nie
pozostawia watpliwosci [24]. Zalety ESD to
mikroskopowo radykalna resekcja en-block
i niski odsetek wznoéw miejscowych, kto-
re kompensuja ryzyko powiktan perforacji.
Technika ESD z uzyciem IT (insulation tipped
diathermic knife) pozwala w 96% przypadkow
na uzyskanie wolnych od raka margineséw
i wycigcie w jednym kawatku [25].

DIAGNOSTYKA/LECZENIE ZABURZEN/POWIKLAN
POOPERACYJNYCH

— zespot Slepej petli (Roux-en-Y)
— nieszczelnos$¢é zespolenia przetykowo-
-jelitowego po gastrektomii
— anemia z niedoboru Fe
Wiele zaburzen oraz powiktan po leczeniu
chirurgicznym chorych na raka zotadka moze
by¢ pewnie rozpoznanych, a nawet skutecznie
leczonych za pomoca metod endoskopowych

zastosowanych przez do§wiadczonego gastroe-
nterologa, przy $cistej wspolpracy z chirur-
giem, ktoéry wykonat operacjg.

We wczesnym okresie pooperacyjnym
powiktaniem wymagajacym diagnostyki ra-
diologicznej i/lub endoskopowej jest zespot
Slepej petli (doprowadzajacej) zespolenia
przetykowo-jelitowego koniec do boku wy-
konanego metoda Roux-en-Y. Objawia si¢
to u chorego dysfagia, regurgitacjami, kto-
rym moga towarzyszy¢ objawy wegetatywne,
i zmusza do zywienia pozajelitowego dla zaha-
mowania kacheksji z powodu niedozywienia.
Potknigty pokarm wpada z przetyku wprost
do $lepo zakonczonej petli jelita cienkiego,
w ktorej zalega. Stwierdzenia takiego zaburze-
nia w kontrastowym badaniu radiologicznym
lub endoskopii gérnego odcinka przewodu
pokarmowego po operacji zmusza do ponownej
interwencji chirurgicznej i podejmowania prob
naprawy wadliwie funkcjonujacego zespolenia.

Nieszczelno$é zespolenia przelykowo-
-jelitowego po gastrektomii jest cigzkim wczes-
nym powiktaniem pooperacyjnym, ktore o ile
nie jest rozpoznane i wlasciwie leczone, moze
prowadzi¢ do zgonu. Skuteczne moze by¢ le-
czenie endoskopowe nieszczelno$ci zespolenia
po resekcji zotadka za pomoca: 1) aplikacji klip-
sow (z lub bez odpinanej regulacji), 2) samo-
rozprezalnej protezy metalowej, 3) iniekcji hi-
stoakrylu. Endoskopowe leczenie rozejscia si¢
zespolenia o wielko$ci mniejszej niz 2 cm kon-
czy si¢ zazwyczaj pelnym powodzeniem [26].
Najlepsze w zachowawczym leczeniu nie-
szczelnosci zespolen po catkowitym wycigeiu
zoladka wydaja si¢ samorozprgzalne stenty
metalowe, ktore w poréwnaniu do innych
metod endoskopowych, zapewniaja skuteczne
uszczelnienie zespolenia juz po pierwszym
zabiegu [27]. Leczenie to obarczone jest jednak
ryzykiem powiktan polegajacych na migracji
i zmianie pozycji stentu lub jego przeroscie
przez nowotwor.

Anemia z niedoboru Zelaza po resekcji zotad-
ka jest uzalezniona od zakresu resekcji i sposobu
rekonstrukeji przewodu pokarmowego. Trzy lata
po gastrektomii niedobdr zelaza stwierdza si¢
u 69% chorych, przy czym u 65% po resekcji
dalszej cze¢sci zotadka, a u 91 % po jego catko-
witym wycigciu, czgsciej u kobiet. Natomiast
niedokrwisto$¢ stwierdza si¢ u 31% chorych.
Czestos¢ niedoboru Zelaza oraz koniecznos¢ jego
suplementacji sa najwigksze po rekonstrukcji
sposobem Roux-en-Y, umiarkowane po rekon-
strukcji sposobem Billroth II, a najmniejsze po

**w Polsce biopsja wezla wartowniczego jest od wielu lat wykonywana w o$rodkach chirurgii onkologicznej w leczeniu chirurgicznym chorych na raka piersi, czerniaka
oraz w celach naukowych na raka zofadka [A. Jeziorski, P Rutkowski, J. Piekarski, D. Murawa (red.). Biblioteka Chirurga Onkologa, Tom 1, Wezet Chtonny Wartowniczy.
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zespoleniu metoda Ludwika Rydygiera, opisa-
nym przez niego juz w 1880 roku [28]. Dlatego,
aby jak najmniej zaburzy¢ metabolizm zelaza,
zespolenie kikuta zotadka z dwunastnica sposo-
bem Rydygiera powinno by¢ metoda z wyboru.
Praktycznie zawsze nalezy rozwazy¢ suplemen-
tacje zelaza u chorego po catkowitym wycieciu
zotadka z rekonstrukcja petla Roux-en-Y.

BADANIA KONTROLNE PO RESEKCJI ZOLADKA
(KIKUT) | GASTREKTOMII (ZESPOLENIE)

Zaleca sig wizyty kontrolne co 3—6 mie-
siecy przez pierwsze 2 lata, co 6 miesigcy
przez kolejne 3 lata, a pdzniej raz w roku.
Badania obrazowe, endoskopig oraz badania
krwi w celu oceny niedokrwisto$ci wykonuje
si¢ w zalezno$ci od symptomatologii. Leczenie
nawrotow jest mato skuteczne i wskazania sa
indywidualizowane [2].

Jedynym racjonalnym wskazaniem do
radykalnego leczenia chirurgicznego jest
wczesne wykrycie raka w kikucie zotadka
wiele lat po resekcji zotadka z powodu choroby
nienowotworowej (wrzodowej) [15]. Zasady
gastroskopowych badan kontrolnych po re-

sekcji zotadka z powodu choroby wrzodowe;j
nie zostaty ustalone. Racjonalnym wydaje si¢
czujnos¢ onkologiczna w prowadzeniu badan
kontrolnych u chorych po resekcji zotadka
z powodu choroby wrzodowe;j.

Niepowodzenia w leczeniu raka zotadka
sa zazwyczaj konsekwencjami braku wspot-
pracy interdyscyplinarnej. Polegaja najczesciej
na: 1) wykonywaniu operacji bez uprzednie-
go okreslenia stopnia zaawansowania (ang.
whoops operation), co powoduje zbyt wysoki
odsetek zbgdnych laparotomii zwiadowczych
oraz opoznie leczenia systemowego; 2) re-
sekcji z suboptymalng limfadenktomia (mniej
niz 15 weztéw chtonnych zbadanych histo-
-patologicznie), co pociaga za soba niemoznos¢
wiasciwego okreslenia pTNM i w warunkach
polskich zdarza si¢ nawet u 33% chorych
leczonych w wyspecjalizowanych osrodkach
chirurgicznych [29]. Pozostawiona masa nowo-
tworowa w regionalnych weztach chtonnych,
wysoki (wigkszy niz 5) wskaznik Maruyamy,
jest najbardziej prawdopodobna przyczyna
zlych wynikow odlegtych, ktore pozostaja
wciaz daleko gorsze od tych uzyskiwanych
przez lekarzy na Dalekim Wschodzie.
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