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STRESZCZENIE

Catkowite wyciecie zotagdka w sposéb nieodwracalny
zaburza fizjologie uktadu trawiennego. Podczas gdy
brak funkcji pojemnosciowej mozna wyréwnywac
sposobem rekonstrukcji przewodu pokarmowego, to
zaden sposob nie mozna zastgpi¢ wydzielania enzy-
mow trawiennych. Obecno$¢ oraz stopien nasilenia

ABSTRACT

Total gastrectomy in an irreversible way interferes
with the physiology of the digestive system. While the
absence of reservoir function may be compensated
for by the method used for the reconstruction of the
gastrointestinal tract, there is no way to replace the
secretion of digestive enzymes. The presence and

dolegliwosci majg zasadniczy wplyw na jakoS¢ zycia
chorych. W pracy oméwiono zasadnicze zaburzenia
mechaniczno-metaboliczne i niedoborowo-metabolicz-
ne po catkowitym wycigciu Zotadka.
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severity of clinical symptoms have a major impact on
quality of life. The paper discusses the most import-
ant mechanical and metabolic consequences of total
gastrectomy.
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WSTEP

Catkowite wycigcie zotadka nicodwra-
calnie zaburza fizjologi¢ uktadu trawiennego.
Podczas gdy brak funkcji pojemnosciowej
mozna probowaé wyréwnac za pomocg zbior-
nika jelitowego, to w zaden sposdb nie mozna
zastapi¢ wydzielania enzymow trawiennych.
Jest to tym bardziej istotne, ze brak zolad-
ka posrednio moze ujawni¢ inne niedostatki
uktadu trawiennego: dysfunkcje watroby czy
zewnatrzwydzielnicza niedomogg trzustkowa.

Czynnikiem zmniejszajacym ryzyko za-
burzen czynnosci przewodu pokarmowego po
calkowitym wycigciu zotadka powinno by¢
zastosowanie metod rekonstrukcji z zachowa-

niem pasazu dwunastniczego. Przejscie pokar-
mu przez dwunastnic¢ zmniejsza zaburzenia
gospodarki weglowodanowej, a poziom gli-
kemii jest zblizony do grupy kontrolnej [1-5].
Popositkowy wzrost stezenia insuliny jest
wiekszy niz w warunkach fizjologicznych, ale
znamiennie mniejszy niz w grupie chorych bez
pasazu dwunastniczego. Jednym z czynnikow
wptywajacych na metabolizm glukozy moze
by¢ przyspieszony pasaz jelitowy i zwigkszone
wydzielanie enteroglukagonu, ktéry nasila wy-
dzielanie insuliny [5, 6]. Pasaz dwunastniczy
pozytywnie wptywa réwniez na wydzielanie
hormonow regulujacych czynnos$¢ przewodu
pokarmowego, takich jak cholecystokinina
i somatostatyna. Jest ono w tej grupie zdecy-



dowanie nizsze i zblizone do odnotowywanego
w zdrowej populacji.

Cholecystokinina jest hormonem wy-
dzielanym przez komorki APUD typu I pod
wplywem pokarmu obecnego w dwunastnicy.
Wplywa pobudzajaco na wydzielanie soku
trzustkowego 1 z6kci poprzez wago-wagalny
odruch jelitowo-trzustkowy [7]. Uwaza sie,
ze brak pasazu przez dwunastnice wspolnie
z przecigciem gatazek nerwu btednego jest
odpowiedzialny za wzglgdng niedomoge
trzustkowg [2, 8]. W zdrowej populacji, wy-
sokie stezenie cholecystokininy jest odpo-
wiedzialne za spadek apetytu [9]. Uwaza
si¢, ze podobny mechanizm moze dziata¢ po
catkowitym wycigciu zotadka. Znamiennie
podwyzszone stgzenia cholecystokininy ob-
serwuje si¢ u chorych, u ktorych wykonano
rekonstrukcje bez zachowania pasazu dwu-
nastniczego [2, 5, 10].

Somatostatyna jest hormonem hamujacym
czynnos$¢ wydzielnicza i motoryke przewodu
pokarmowego. Jest wydzielana przez komorki D
wysp trzustkowych i jelita cienkiego pod wpty-
wem stymulacji przez cholecystokining, insu-
ling, obecnos¢ weglowodandéw w jelicie [7].
Obnizone stg¢zenie hormonu obserwuje si¢
u chorych z nasilonymi objawami zespotu po-
positkowego [11], a analogi somatostatyny sa
z powodzeniem stosowane w leczeniu objawow
zespotlu. Kalmar odnotowat istotnie wyzsze
poziomy somatostatyny w grupie chorych bez
zachowanego pasazu przez dwunastnice, ale
tlumaczy to reakcja na rOwniez wyzsze pozio-
my cholecystokininy i insuliny.

Patofizjologiczne nastgpstwa catkowitego
wycigcia zotagdka mozna podzieli¢ na dwie grupy
(tab. 1) [5, 8, 12]. Objawy zaburzen mechaniczno-
-metabolicznych zwykle ust¢pujg z uptywem
czasu, a ich najwigksze nasilenie obserwuje si¢
w okresie pierwszych 2 lat od operacji. Odwrotnie
jestw przypadku zaburzen niedoborowo-metabo-
licznych, ktore pojawiaja si¢ pézno i nieleczone
nasilaja w miar¢ uptywu czasu.

ZESPOL PRZECIAZENIA

Popositkowy zespot przeciazenia (dum-
ping syndrome) mozna podzieli¢ na wczes-

ny (dotyczy do 75% chorych) oraz pézny
(znacznie rzadszy: 2—15% chorych) [12, 13].
Symptomy zespolu wczesnego pojawiajg si¢
10—15 min po positku, a utrzymuja si¢ do
1-1,5 godziny. Naleza do nich objawy ze strony
jamy brzusznej: bol brzucha, wzdgcia, uczucie
pelnosci w nadbrzuszu, nudno$ci, wymioty
i nagla biegunka oraz objawy naczyniorucho-
we: blados¢ powlok, zaczerwienienie twarzy,
uczucie ogolnego ostabienia, nieodparta cheé
nagtego potozenia si¢, bole gtowy, kotatanie
serca. W skrajnie nasilonych przypadkach ob-
serwuje si¢ znaczne niedozywienie wywotane
lekiem przed jedzeniem i towarzyszacymi mu
dolegliwo$ciami. Gtowna przyczyna zespo-
tu popositkowego jest brak pojemnosciowe;j
funkcji zotadka. Nagle przechodzenie wyso-
koosmotycznej tresci pokarmowej do jelita
cienkiego powoduje przesunig¢cie w obrebie
pozakomoérkowej przestrzeni ptynowej (nad-
mierna ilo$¢ ptynow gromadzi si¢ w jelitach)
i wzmozone wydzielanie hormonow jelitowych
(bradykinina, VIP, neurotensyna) [8, 12]. Pod
wpltywem wzmozonej czynnosci hormonalnej,
nicadekwatnej do aktualnej czynnos$ci uktadu
pokarmowego, dochodzi do wzrostu przeptywu
obwodowego krwi, spadku ci$nienia oraz zabu-
rzen gospodarki weglowodanowej (wzmozone
uwalnianie glukagonu przy spadku uwalniania
insuliny powodujace nagla hiperglikemig).
W przypadku miernie nasilonych dolegliwo-
$ci ulge moze przynosi¢ chorym wtasciwa,
niskoweglowodanowa dieta. Przy nasilonych
dolegliwos$ciach wskazane jest leczenie far-
makologiczne: leki antycholinergiczne, analogi
somatostatyny [15, 16[. W nielicznych, skrajnie
nasilonych przypadkach konieczna moze si¢
okaza¢ interwencja chirurgiczna.

Poézny zespdt popositkowy wystepuje
po uptywie 1,5-2 godzin od positku i jest
zwigzany gtownie z zaburzeniami gospodarki
weglowodanowej. Jego objawy (przede wszyst-
kim naczynioruchowe) sa zazwyczaj miernie
nasilone i wigzg si¢ z okreslonymi positkami —
szczegblnie bogatymi w cukry proste. Podob-
nie jak we wczesnym zespole popositkowym
nagte przejscie hiperosmotycznej tresci do
jelita czczego, bodziec zwigzany z ro§ciggnie-
ciem jelita oraz szybkie wchlanianie glukozy

Tabela 1. Nastepstwa patofizjologiczne catkowitego wycigcia zotadka

Niedoborowo-metaboliczne

Mechaniczno-metaboliczne

Niedokrwistos$¢
Utrata masy ciata
Pogastrektomijna choroba kosci

Zespot przeciazenia (dumping syndrom)
Zespot petli doprowadzajacej

Zespot petli Roux

Refluksowe zapalenie przetyku
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ponownie indukuja wydzielanie hormonow
jelitowych (enteroglukagonu i GIP [gastric
inhibitory polypeptide]) uwrazliwiajacych
komorki trzustkowe na hiperglikemig. Wzrost
glikemii oraz bodziec hormonalny nasilajg
rowniez wyrzut samej insuliny. Szybkie wchia-
nianie i brak jelitowych rezerw glukozy nasilaja
hiperinsulinizm, co prowadzi w konsekwencji
do hipoglikemii. Spadek poziomu glukozy
aktywuje uktad adrenergiczny i podwyzsza
stezenie katecholamin. Postepowanie w zapo-
bieganiu p6znemu zespotowi popositkowemu
sprowadza si¢ do pilnowania wlasciwej diety
opartej na biatku 1 thuszczach z ograniczeniem
podazy weglowodanow, spozywaniu czestych
(6—8) positkow o malej objetoscei, jedzenia powoli
1 ograniczenia ptynow pitych w trakcie positku.
W skrajnych przypadkach mozna rozwazy¢ sto-
sowanie analogoéw somatostatyny [14, 31].

ZESPOL PETLI DOPROWADZAJACEJ

Zesp6t objawdw opisany przez Wellsa
i Wellborna ponad 50 lat temu, najczesciej
wystepuje w grupie chorych po czesciowe;j
resekcji zotadka i rekonstrukcji sposobem
Billroth II, rzadziej po rekonstrukcji Roux-
-en-Y. Czgsto$¢ wystgpowania szacowana jest
od 1% do 20% [12, 17]. Podstawowa przy-
czyng choroby jest przejsciowa, popositkowa
niedroznos$¢ petli doprowadzajacej. Do takiej
sytuacji mogg doprowadzaé rozne patologie,
na przyktad zwezenie zespolenia, pooperacyjne
zrosty czy tez zbyt dtuga, zaginajaca si¢ petla
doprowadzajaca. Typowe objawy to uczucie
pelnosci oraz tepy bol w nadbrzuszu tuz po
jedzeniu. Objawy ustepuja po naglych wymio-
tach, najczesciej trescig zotciowa. Dolegliwos$ci
powoduje niedrozno$¢ petli jelitowej, w ktorej
po positku gromadzi si¢ wydzielana z61¢ oraz
sok trzustkowy, co prowadzi do nadmierne-
go rozciagnigcia petli. Gdy cisnienie w petli
wzro$nie dostatecznie do sforsowania zagiecia,
dochodzi do opréznienia petli, co moze pro-
wokowa¢ wymioty trescig zotciowa (przyjety
wczesniej pokarm przemiescit si¢ wczesniej
do dalszych czg¢sci przewodu pokarmowego).
Jedynym skutecznym sposobem leczenia upor-
czywych dolegliwosci pozostaje chirurgiczna
korekta rekonstrukcji przewodu pokarmowego.

ZESPOL PETLI ROUX-EN-Y
Zespot objawdw popositkowych wyste-

pujacych po calkowitym wycieciu zotadka
zostal opisany w 1985 roku przez Mathiasa.
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Uwaza sig, ze za wystgpienie objawow zespotu
odpowiedzialne jest przecigcie jelita i wytaczenie
z regulacji autonomicznej oraz hormonalnej petli
jelita uzytej do rekonstrukcji. Prowadzi to do za-
burzen motoryki i pseudoniedroznos$ci przewodu
pokarmowego. Objawy moga dotyczy¢ nawet
30% chorych [18, 19] i najczeSciej samoistnie
ustepuja po uptywie okoto roku na skutek wy-
tworzenia nowego osrodka stymulujacego ruchy
perystaltyczne jelita. Mniej nasilone objawy
obserwuje si¢ w metodach rekonstrukceji bez
przecinania przewodu pokarmowego, tak zwa-
nym sposobem uncut Roux czy Brauna [1, 12].

REFLUKSOWE ZAPALENIE PRZELYKU

Refluksowe zapalenie przetyku jako na-
stepstwo czgsciowego lub catkowitego wy-
cigcia zotadka pozostaje istotnym problemem
od poczatkéw chirurgii przewodu pokarmo-
wego. Dolegliwosci pod postacig bolu w nad-
brzuszu, zgagi, z6tciowych regurgitacji lub
wymiotow w skrajnych przypadkach moga
by¢ tak nasilone, ze uniemozliwiaja chorym
normalne funkcjonowanie. Jako pierwszy
opisat je Billroth w 1885 roku [20]. Dolegli-
wosci wystepuja szczegodlnie czesto, gdy petla
jelitowa oddzielajaca przetyk od dwunastnicy
lub zespolenia mig¢dzyjelitowego jest zbyt
krotka i nie wytworzono zadnego zastgpczego
mechanizmu zastawkowego. Objawy moga
dotyczy¢ 20—50% chorych po czgSciowym oraz
do 80% pacjentow po calkowitym wycigciu
zotadka [8, 12, 21]. W badaniu endoskopowym
widoczne s3 zmiany zapalne w dystalnej czesci
przetyku, ktére mozna potwierdzi¢ w badaniu
histopatologicznym. Ulge pacjentom przyno-
sza leki ostaniajace blone $luzowa (sukral-
fat) lub przyspieszajace motoryke przewodu
pokarmowego (metoklopramid, cyzapryd).
W skrajnych przypadkach nalezy rozwazy¢
leczenie operacyjne. Jego skuteczno$¢ bywa
jednak ograniczona. Dobre efekty w zapobiega-
niu refluksowi przedstawiajg autorzy stosujacy
w rekonstrukcji Roux-en-Y petle o dtugosci co
najmniej 45 cm, a w rekonstrukcji L-H 20 cm
petle izoperystaltyczna [22, 23, 24]. Objawy
choroby refluksowej rzadziej sa opisywane row-
niez po odtworzeniu ciaggtosci przewodu pokar-
mowego z wytworzeniem zbiornika jelitowego
czy zuzyciem segmentu kretniczo-katniczego.

NIEDOKRWISTOSC

Objawy niedokrwisto$ci moga wyste-
powac nawet u 75% chorych po catkowitym



wycieciu zotadka [8, 12, 21]. Przyczyna nie-
dokrwisto$ci moze by¢ niedobor witaminy B, ,
kwasu foliowego, zelaza lub rzadziej innych
mikroelementow.

Niedobor witaminy B,, powoduja za-
burzenia jej wchtaniania [25] i podobnie jak
niedobor kwasu foliowego prowadza do nie-
dokrwisto$ci megaloblastycznej. W warunkach
fizjologicznych pokarm zawiera dostateczna
ilo$¢ witaminy B, a jej wchianianie odby-
wa si¢ przy udziale czynnika wewngtrznego
Castle’a. Dzienne minimalne zapotrzebowanie
na witaming B , wynosi 1pg, a zgromadzone
w organizmie (przy prawidtowym wchtanianiu)
zapasy wystarczajg na 4 lata [26]. Do zaburzen
wchtaniania dochodzi u wszystkich chorych po
catkowitym wycieciu zotadka, a czas wystgpie-
nia objawdéw choroby zalezy od stanu blony
$luzowej zoladka przed leczeniem. W raku
typu jelitowego wedtug Laurena objawy zani-
kowego zapalenia btony $luzowej wystepuja
na wiele lat przed rozpoznaniem nowotworu.
Rozwojowi niedokrwistosci megaloblastyczne;j
szczego6lnie sprzyja typ 1l zapalenia, przebie-
gajacy z wytworzeniem przeciwciat przeciwko
komoérkom oktadzinowym zotadka oraz czyn-
nikowi Castle’a (choroba Addisona-Biermera).
Leczenie polega na pozajelitowym podawaniu
witaminy B,, w dawce 1000 pg na dobe przez
7 dni, a nastepnie dozywotnio, profilaktycznie
100 pg co miesiac [8, 27, 28].

Niedobory kwasu foliowego zdarzaja si¢
rzadko i sg nastepstwem zmniejszonej podazy
witaminy w diecie badz zwigkszonego zapo-
trzebowania w przebiegu powiktan poopera-
cyjnych, dtugotrwatych infekcji czy choroby
nowotworowej. Dzienne zapotrzebowanie
osoby dorostej wynosi 100—150 pg, a wycigcie
zotadka nie uposledza wchianiania witaminy.
Niedobor w diecie moze by¢ wywotany eli-
minacja Swiezych (lub krétko gotowanych)
warzyw 1 owocow. Witamina ulega degradacji,
jesli gotowanie trwa dluzej niz 15 min. Do
niedokrwisto$ci moze tez doprowadzi¢ dtugo-
trwate catkowite zywienie pozajelitowe bez
suplementacji kwasu foliowego. Po uptywie
roku od catkowitego wycigcia zotadka rzadko
stwierdza si¢ niedobory kwasu foliowego [28].
Leczenie polega na podawaniu doustnym 5 mg
kwasu foliowego przez 1-4 miesiace [21, 26].

Niedobor zelaza prowadzi do niedokrwi-
stosci mikrocytarnej, niedobarwliwej. Niedo-
bor zelaza stwierdzany jest u prawie polowy
chorych na raka zotadka jeszcze przed opera-
cja, a po zabiegu moze dotyczy¢ nawet 90%
chorych [21, 29]. Narastaniu objawow sprzyja

okotooperacyjna utrata krwi oraz zmiana pH
gérnego odcinka przewodu pokarmowego.
Podwyzszone pH upos$ledza redukcje¢ zelaza
tréjwartosciowego do lepiej wchlanianego
dwuwartosciowego. Uwaza sig, ze wylaczenie
z wchlaniania czgéci jelita cienkiego i przyspie-
szenie pasazu jelitowego moga by¢ kolejnymi
czynnikami nasilajacymi niedobory zelaza.
W przewleklym niedoborze zelaza poza nie-
dokrwisto$cia wystepuja objawy ogodlne, takie
jak: sucho$¢ skory i §luzowek, pekanie kacikow
ust, nadmierna tamliwos$¢ wtosow 1 paznokei.
W wigkszosci przypadkoéw wystarcza doustna
suplementacja zelaza, a w postaci trudno pod-
dajacej si¢ leczeniu konieczne jest podanie
zelaza pozajelitowo. Ze wzgledu na wysoki
odsetek nawrotow niedoboru zelaza (do 70%),
po wyrdéwnaniu ostrych niedoborow, zaleca si¢
leczenie podtrzymujace [8, 12, 30].

UTRATA MASY CIALA

Spadek ilosci przyjmowanego pokarmu
wynikajacy zard6wno z samej choroby nowo-
tworowej, jak i zmian pooperacyjnych prowa-
dzi w konsekwencji do redukcji masy ciata.
Cho¢ wigkszos¢ chorych nigdy nie wraca do
wagi przedoperacyjnej, mozliwa jest stabili-
zacja na poziomie idealnej masy ciata (BMI
18,5—24,90). Masa ciata stabilizuje si¢ po okoto
6—12 miesigcach — najwczesniej w grupach
chorych, u ktérych wykonano rekonstrukcje
przewodu pokarmowego z wytworzeniem
zbiornika jelitowego [32, 33]. Gtowna przy-
czyng spadku masy ciata sg ograniczenia diete-
tyczne oraz zaburzenia trawienia i wchianiania
pokarmow.

Ograniczenia dietetyczne wynikaja naj-
czeSciej z braku poczucia glodu, wczesnego
poczucia sytosci i spozywania zbyt matych
ilosci pokarmu. Nie bez znaczenia jest tez zta
tolerancja positku i wynikajaca z niej obawa
przed zespotem popositkowym, biegunkg czy
objawami zespotu §lepej petli [8, 12, 21]. Za-
burzenia wchtaniania po catkowitym wycieciu
zotadka sg efektem przyspieszonego pasazu
jelitowego, wzglednego i bezwzglednego upo-
Sledzenia wydzielania trzustkowego oraz kolo-
nizacji nieprawidtowa florg bakteryjng goérnego
odcinka przewodu pokarmowego. Bezwzgled-
ne uposledzenie wydzielania trzustkowego
jest wynikiem zaburzen hormonalnej regulacji
czynnosci wydzielniczej uktadu pokarmowego
(gtownie braku gastryny) oraz przecigcia ner-
wow blednych. Wzgledng niedomoge trzust-
kowa wywotuje brak synchronizacji szczytu
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wydzielania trzustki i spozytego positku, jak
rowniez szybki pasaz jelitowy. W warunkach
fizjologicznych szczyt wydzielania trzustkowe-
g0 pojawia si¢ 15 min po positku i pozostaje
przez dtuzszy czas na tym samym poziomie.
U o0s6b po catkowitym wycigciu zoltadka naj-
wieksze wydzielanie zaobserwowano 50 min
po positku, podczas gdy pokarm znajduje si¢
juz w dalszych odcinkach jelit. Problem ten
dotyczy w najwiekszym stopniu pacjentow,
ktorych przewod pokarmowy zrekonstruowano
bez zachowania pasazu przez dwunastnicg.
Mniejsze nasilenie objawow obserwuje si¢
u chorych, u ktérych wykonano rekonstrukcje
z wytworzenie zbiornika [34, 35, 36]. Objawy
mozna ograniczy¢, stosujagc doustng substytu-
cj¢ enzymoOw trzustkowych. Pomocne moze tez
by¢ poprzedzenie positku niewielka przekaska
w celu wezesniejszej stymulacji trzustki.

Brak kwasu solnego hamujacego rozwdj
bakterii w gébrnym odcinku przewodu pokarmo-
wego. Zaburzenia immunologiczne prowadza do
kolonizacji bakteryjnej. Bakterie z grup Bacte-
roides i Clostridium maja zdolnos¢ dekoniugacji
kwasow zotciowych, co w konsekwencji prowa-
dzi do dalszego zaburzania zardwno trawienia,
jak 1 wchtaniania tluszczu 1 witamin w nim
rozpuszczalnych. Bakterie wykorzystuja tez
znajdujace si¢ w jelitach biatko i witaminy (np.
B,,), co rowniez wptywa na stopief niedozywie-
nia. Klinicznym objawem zaré6wno niedomogi
trzustkowej, jak i niedoboru kwasow zétciowych
jest biegunka thuszczowa [8, 12, 21].

POGASTREKTOMIJNA CHOROBA KOSCI

Zaburzenia wchtaniania dotycza w szcze-
g6lnosci witamin rozpuszczalnych w thusz-
czach oraz mikroelementéw takich jak cynk,
zelazo czy wapn. Niedozywienie prowadzi
wtornie do spadku zdolno$ci wigzania osocza
i zwigkszonej utraty mikroelementéow z mo-
czem. Ttuszcze, ktore nie ulegly wchionigciu
z przewodu pokarmowego, dodatkowo wiaza
wapn, tworzac mydta i zwigkszajac tym samym
niedobor tego pierwiastka. Niekorzystnie na
wchtanianie wapnia wplywa tez brak pasazu
przez dwunastnice¢. Uposledzone wchianianie
i zaburzony metabolizm witaminy D wraz
z niedoborem wapnia prowadza do uposle-
dzonej mineralizacji ko$ci (osteomalacja) oraz
zaburzen ich masy i struktury (osteoporoza).
Objawy najczesciej pojawiaja si¢ okoto 5 lat po
catkowitym wycigciu zotadka i moga dotyczy¢
40—-75% chorych. Szczegolnie podatni na os-
teoporoze sg chorzy po 60. roku zycia [37, 38].
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Zaawansowanie tej choroby oceniane jest przez
badanie densytometryczne. Pomocne moze by¢
badanie tomografii komputerowej. W skraj-
nych przypadkach moze doj$¢ do ztamania
patologicznego, co potwierdza radiogram
kosci. W badaniach laboratoryjnych obserwo-
wany jest spadek poziomu wapnia i fosforanow
w surowicy krwi, wzrost poziomu fosfatazy
alkalicznej, zmniejszone wydalanie wapnia
z moczem [8, 12, 39].

PODSUMOWANIE

Pomimo postgpu w leczeniu systemo-
wym nowotworow catkowite wyciecie zotadka
pozostaje nadal podstawowym elementem
leczenia skojarzonego raka zotadka. Ponad 50
opisanych sposobow rekonstrukcji przewodu
pokarmowego po catkowitym wycieciu zotadka
dowodzi, ze zadna z nich nie spetnita pokta-
danej w niej nadziei na poprawe jakosci zycia
pacjentow. Przewlekla opieka nad rosngca
grupa chorych przezywajacych wiele lat po
operacji zmusza nas do zapoznania si¢ z nie-
korzystnymi nastepstwami wyciecia zotadka
oraz z mozliwo$ciami ich leczenia, a jakos$é
zycia staje si¢ rownie waznym celem jak samo
wyleczenie nowotworu.
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