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Opis przypadku/Case report

Streszczenie
Wczesna pooperacyjna niedrożność mechaniczna jelita cien-
kiego jest rzadką jednostką chorobową. Jedną z jej przyczyn
bywa wgłobienie. Czoło wgłobienia mogą stanowić różne
zmiany patologiczne w obrębie jelita, m.in. polipy. Wśród
zespołów polipowatości należy wymienić zespół Peutza-
Jeghersa. Choroba uwarunkowana jest genetycznie i charak-
teryzuje się obecnością polipów hamartomatycznych w prze-
wodzie pokarmowym. Polipy te mogą ulegać zezłośliwieniu,
mogą stać się przyczyną niedrożności lub krwawienia do
przewodu pokarmowego. W pracy przedstawiono 22-letniego
mężczyznę operowanego 2-krotnie w ciągu 3 dni (w drugim
przypadku interwencja chirurgiczna z powodu wczesnej
pooperacyjnej niedrożności mechanicznej przewodu pokar-
mowego). W obu przypadkach do niedrożności doszło
w wyniku wgłobienia w przebiegu zespołu Peutza-Jeghersa.
Podsumowując: 1) wczesna pooperacyjna mechaniczna nie-
drożność jelita cienkiego w mechanizmie wgłobienia jest
rzadką jednostką chorobową, 2) w przypadku wykonywania
zabiegu chirurgicznego, gdy w obrębie jelita stwierdza się
obecność polipa, którego wielkość przekracza 1,5 cm, zasadne
wydaje się jego wycięcie; 3) u chorych z cechami fenotypo-
wymi w postaci plam soczewicowatych i melanozy śluzówek,
u których w wywiadzie chorobowym stwierdza się nawracają-
ce krwawienia do przewodu pokarmowego, należy rozważyć
zespół Peutza-Jeghersa.

Abstract
Early postoperative mechanical bowel obstruction is a rare
disease. One of its causes is intussusception. The forehead of
intussusception may constitute different pathological lesions
within the colon, among others polyps. Among polyposis syn-
drome Peutz-Jeghers syndrome (PJS) should be mentioned.
The disease is genetically determined and characterized by
the presence of hamartomatous polyposis in the gastroin-
testinal tract. These hamartomatous polyposis syndromes
have a malignant potential for the development of colorectal
cancer. They also may be the cause of mechanical obstruction
or gastrointestinal tract bleeding. We would like to present
a case of a 22-year-old man operated twice in three days (the
reason for the second surgical intervention was early postop-
erative mechanical gastrointestinal obstruction). In both cas-
es, the obstruction was caused by the intussusception due to
Peutz-Jeghers syndrome. In conclusion: 1) early postoperative
small bowel mechanical obstruction in the mechanism of
intussusception is a rare disease; 2) it appears advisable to
remove any polyp bigger than 1.5 cm while performing an
operation on the intestine; 3) we should take into considera-
tion Peutz-Jeghers syndrome in any patients with phenotypic
features of mucocutaneous melanin deposition, lentigo and
recurrent gastrointestinal bleeding.
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Wstęp
Niedrożność mechaniczna przewodu pokarmowego

jest jednym z częstszych powodów leczenia operacyjne-
go w trybie ostrodyżurowym. Wśród najczęstszych przy-
czyn niedrożności mechanicznej należy wymienić zrosty
pooperacyjne i uwięźnięcie jelita w worku przepuklino-
wym. Do grupy niedrożności mechanicznych należy zali-
czyć niedrożności występujące w krótkim czasie po
interwencji chirurgicznej.

Wczesna pooperacyjna niedrożność mechaniczna
(WPNM) jelita cienkiego to rodzaj niedrożności mecha-
nicznej pojawiającej się w ciągu 30 dni po zabiegu chi-
rurgicznym, potwierdzona podczas kolejnej operacji.
Towarzyszą jej objawy w postaci rozdętych pętli jelito-
wych, zatrzymania gazów i stolca. Ryzyko rozwoju
WPNM jest stosunkowo małe, oszacowano, że nie
przekracza ono 1% – wg powyższej definicji [1]. Defini-
cja ta nie uwzględnia jednak przypadków, w których
dolegliwości ustąpiły, a chory nie był operowany.
W zależności od przyjętych kryteriów rozpoznania
w publikacjach innych autorów pojawiają się wartości
rzędu 3%. W większości prac dotyczących tematu auto-
rzy opierają się na nieco innej definicji, zgodnie z któ-
rą niedrożność mechaniczna jest rozpoznana w ciągu
30 dni od zabiegu chirurgicznego po wcześniejszym
okresie powrotu prawidłowej czynności jelita z towa-
rzyszącymi typowymi objawami klinicznymi (kurczowe
bóle brzucha, nudności, wymioty), przy współistnieją-
cych objawach radiologicznych potwierdzających nie-
drożność [2]. W nieco ponad 90% przypadków przyczy-
ną niedrożności są zrosty [1]. Wśród innych przyczyn
należy wymienić: przepukliny, ropnie wewnątrzbrzusz-
ne, skręt jelita i wgłobienia. W piśmiennictwie wskazu-
je się wgłobienie jako jedną z możliwych przyczyn
wczesnej pooperacyjnej niedrożności przewodu pokar-
mowego [2]. W większości przypadków wgłobienie
wiąże się z obecnością zmiany patologicznej w obrębie
jelita, która stanowi czoło wgłobienia. Najczęściej są to
polipy. 

Polipy występujące w przewodzie pokarmowym
wykazują zróżnicowanie histologiczne: polipy hiperpla-
styczne, hamartomatyczne i gruczolakowe. Mogą wystę-
pować w całym przewodzie pokarmowym, najczęściej
jednak stwierdza się je w odbytnicy i esicy, nieco rza-
dziej w innych odcinkach jelita grubego i cienkiego. Poli-
py w jelicie cienkim zwykle spotyka się w przebiegu
zespołów polipowatości. W piśmiennictwie opisano wie-
le zespołów, na których obraz składają się różnego
rodzaju polipy: rozsianą polipowatość młodzieńczą,
zespół Peutza-Jeghersa (PJS), zespół Cowden, zespół
Cronkhite’a-Canady, polipowatość rodzinną (FAP), zespół

Gardnera, zespół Turcota, poronną rodzinną polipowa-
tość gruczolakowatą (AFAP), zespół Ruvalcaby, Myhrego
i Smitha, polipowatość limfoidalną, polipowatość tłusz-
czakowatą, polipowatość zapalną (rzekomą), polipowa-
tość hiperplastyczną (metaplastyczną), dziedziczny
zespół polipowatości mieszanej (HMPS).

Zespół Peutza-Jeghersa charakteryzuje się występo-
waniem polipów hamartomatycznych w całym przewo-
dzie pokarmowym (w szczególności w jelicie cienkim),
predyspozycją do rozwoju nowotworów złośliwych
w różnych narządach oraz obecnością tzw. plam socze-
wicowatych w obrębie skóry i melanozy błon śluzowych
policzków i warg (zmiany w obrębie jamy ustnej stwier-
dza się w 95% przypadków). Częstość występowania
okazuje się trudna do oceny. Możliwe jest jej oszacowa-
nie w poszczególnych populacjach, np. dla Ameryki Pół-
nocnej i Europy Zachodniej wynosi 1 : 150 000 [3], inne
źródła podają większe wartości – 1 : 50 000 [4]. Zespół
jest uwarunkowany genetycznie, dziedziczy się autoso-
malnie dominująco ze zmienną penetracją. Zwykle
w badaniach genetycznych stwierdza się mutację genu
supresorowego LKB1 (znanego też jako STK11) locus
19p13.3, odpowiedzialnego za kodowanie kinazy seryno-
wo-tyreoninowej. Mutację obserwuje się u blisko 100%
pacjentów z dodatnim wywiadem rodzinnym i u ok.
90% chorych, u których trudno wykazać występowanie
rodzinne [5, 6]. Choroba ma zwykle postać powtarzają-
cych się krwawień do przewodu pokarmowego i związa-
nej z tym niedokrwistości mikrocytarnej, a także nie-
drożności przewodu pokarmowego. Objawy zwykle
występują u młodych osób dorosłych. 

Opis przypadku
Chory, lat 22, przyjęty do Kliniki z rejonowego

oddziału chirurgicznego z powodu WPNM w przebiegu
wgłobienia. 

Retrospektywna ocena chorego
Mężczyzna został przyjęty na oddział chirurgii szpita-

la rejonowego z powodu bólów brzucha o charakterze kol-
kowym, nudności, wymiotów treścią pokarmową, zatrzy-
mania gazów i stolca. Pacjent zgłaszał występowanie od
wielu lat stolców z domieszką krwi, zaburzenia rytmu
wypróżnień (które nasiliły się w ostatnich tygodniach),
ponadto okresowo odczuwał pobolewania brzucha. 
W 7. mies. życia chorego poddano polipektomii endosko-
powej z powodu polipa odbytnicy. Wywiad rodzinny w kie-
runku chorób nowotworowych był negatywny. 

Chorego zakwalifikowano do pilnej interwencji chi-
rurgicznej. Śródoperacyjnie stwierdzono rozdęte pętle
jelitowe, wgłobienie jelita w odległości ok. 100 cm od
więzadła wieszadłowatego dwunastnicy (czoło wgłobie-
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nia stanowiły 2 polipy, długość wgłobienia ok. 60 cm).
W sumie odnotowano 5 polipów: 2 stanowiące czoło
opisanego wgłobienia (średnica zmian 1,7 cm i 1,8 cm),
ponadto 2 kolejne polipy w odległości 90 cm i 50 cm 
od więzadła Treitza, a 3. polip w poprzecznicy. Wycięto 
4 polipy (polipy stanowiące czoło wgłobienia usunięto
poprzez odcinkową resekcję jelita cienkiego, 2 pozostałe
znajdujące się proksymalnie do wgłobienia wycięto
miejscowo). W 3. dobie pooperacyjnej pojawiły się obja-
wy septyczne oraz cechy kliniczne i radiologiczne
mechanicznej niedrożności przewodu pokarmowego.
Chorego przekazano do Kliniki Chirurgii Klatki Piersio-
wej, Chirurgii Ogólnej i Onkologicznej z rozpoznaniem
niedrożności mechanicznej przewodu pokarmowego
w celu dalszego leczenia.

Obserwacje własne
Ocena przedoperacyjna (wywiad i badanie fizykalne)

W chwili przyjęcia do Kliniki chory był w stanie ogól-
nym średnim, przytomny, zorientowany. Temperatura
ciała 36,4°C, ciśnienie tętnicze 100/60 mm Hg, częstotli-
wość rytmu serca 110/min, diureza sprawna (przekracza-
jąca 30 ml/godz.). Śluzówki jamy ustnej były suche,
a język suchy, obłożony. Poza miernego stopnia stałym
bólem brzucha pacjent nie odczuwał innych dolegliwo-
ści. W badaniu fizykalnym klatki piersiowej stwierdzono
osłabienie szmeru pęcherzykowego u podstawy płuca
prawego. Brzuch był wzdęty, napięty i tkliwy, a objaw
Blumberga ujemny. Perystaltyka niesłyszalna, obecne
jedynie ciche przelewania. Zwracały uwagę zmiany
barwnikowe w obrębie śluzówek jamy ustnej i warg
(melanoza) (ryc. 1.). 

Badania dodatkowe

W rentgenogramie (RTG) przeglądowym w pozycji
stojącej oraz w badaniu metodą tomografii komputero-
wej (TK) jamy brzusznej uwidoczniono rozdęte pętle jeli-
towe z poziomami płynowo-gazowymi – wysunięto
podejrzenie wgłobienia w obrębie jelita krętego.
W narządach miąższowych nie odnotowano zmian
patologicznych. W jamie otrzewnowej stwierdzono płyn.
Wyniki badań laboratoryjnych przedstawiono w tabe-
lach I i II. 

Przygotowanie do zabiegu chirurgicznego

Przygotowując pacjenta do zabiegu, wdrożono płyny
infuzyjne, profilaktykę przeciwzakrzepową (HDCz pod-
skórnie), profilaktykę wrzodu ostrego (pantoprazol
dożylnie) oraz antybiotykoterapię (ciprofloksacyna,
metronidazol dożylnie). 

Ryc. 1. Melanoza śluzówek 
Fig. 1. Mucocutaneous melanin deposition

Erytrocyty Hg [g/dl] Ht [%] MCV [fl] MCH [pg] MCHC [g/dl] Płytki krwi Leukocyty Limfocyty Granulocyty 
[n/mm3] [n/mm3] [n/mm3] [n/mm3] [n/mm3]

3 700 000 9,7 30,4 82 26,2 31,8 342 000 5100 600 4200

Tabela I. Morfologia krwi chorego z ostrą niedrożnością mechaniczną przewodu pokarmowego w przebiegu PJS 
Table I. Blood morphology of a patient with severe mechanical gastrointestinal obstruction in the course of PJS

Ryc. 2. Wgłobienie
Fig. 2. Intussusception 
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Zabieg chirurgiczny

Cięcie skórne wykonano przez poprzednią ranę ope-
racyjną. Otwarto jamę otrzewnową, stwierdzono dużą
ilość mętnego płynu, który pobrano do badania bakte-
riologicznego, oraz rozdęte pętle jelitowe o pogrubiałej
ścianie (całe jelito cienkie i prawa połowa okrężnicy).
Miejscowo widoczne były pojedyncze szwy po wcze-
śniejszym zabiegu chirurgicznym, 2 ogniska martwicy
ściany jelita oraz wgłobienie w odległości ok. 100 cm od
zastawki krętniczo-kątniczej (ryc. 2.). Długość wgłobie-
nia wynosiła ok. 25 cm, z czołem wgłobienia w postaci
polipa o średnicy 3 cm. Kolejny polip w jelicie cienkim
znajdował się w odległości ok. 40 cm od zastawki Bau-
china (o średnicy 1,6 cm), a w poprzecznicy w okolicy
zagięcia wątrobowego polip o średnicy 13 cm zamykają-
cy światło okrężnicy (ryc. 3. A, B). Proksymalny w sto-
sunku do opisanego polipa odcinek jelita grubego był
wypełniony masami kałowymi. Ocena palpacyjna była
utrudniona, ale sugerowała obecność drobnych zmian
o typie polipów (o średnicy nieprzekraczającej 
1 cm). W pierwszej kolejności odgłobiono jelito „od czo-
ła”. Następnie nacięto ścianę jelita cienkiego i wycięto
polip stanowiący czoło wgłobienia. W podobny sposób
postąpiono z polipem w okolicy zastawki krętniczo-kąt-

niczej. Jelito zaopatrzono zgodnie z zasadami plastyki
Heinekego-Mikulicza. Następnie wycięto miejsca mar-
twicy ściany jelita cienkiego, a ubytki zaopatrzono w opi-
sany powyżej sposób. W kolejnym etapie nacięto ścianę
jelita grubego na taśmie, za pomocą staplera GIA wycię-
to opisany duży polip (o średnicy 13 cm) powodujący 
niedrożność poprzecznicy. Jelito zaopatrzono szwem cią-
głym wchłanialnym. Do zachyłka pęcherzowo-odbytni-
czego założono dren 16 F. 

Leczenie po zabiegu

Po zabiegu wdrożono: płyny infuzyjne, antybiotyko-
terapię deeskalacyjną (początkowo meropenem, a po
poznaniu lekowrażliwości włączono leczenie celowane),
profilaktykę wrzodu ostrego, profilaktykę przeciwzakrze-
pową, niespecyficzne wymiatacze wolnych rodników
(ksylokaina, witami na C, 20% albuminy), leki prokine-
tyczne, znieczulenie zewnątrzoponowe i doraźnie leki
z grupy niesteroidowych leków przeciwzapalnych.

Przebieg pooperacyjny

Przez pierwsze 3 doby chory był apatyczny, utrzymy-
wała się atonia przewodu pokarmowego. Powrót czyn-

CRP [mg/l] Prokalcytonina APTT PT INR D-dimery Mocznik Kreatynina Sód Potas Chlor 
[ng/ml] [mg/l] [mmol/l] [μmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]

140,2 0,9 0,9 1,13 5,9 4,61 68 136,1 3,4 100

Tabela II. Parametry biochemiczne krwi chorego z ostrą niedrożnością mechaniczną przewodu pokarmo-
wego w przebiegu PJS
Table II. Biochemical parameters of blood of a patient with severe mechanical gastrointestinal obstruction in
the course of PJS

Ryc. 3. Polip poprzecznicy o średnicy 13 cm
Fig. 3. Polyp of large intestine 13 cm in diameter

A B
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ności jelit stwierdzono pod koniec 3. doby pooperacyj-
nej. W 4. dobie pacjent pierwszy raz oddał gazy i małą
ilość wolnego stolca, usunięto sondę żołądkową i dren
z jamy otrzewnej. Leczenie pooperacyjne przebiegało
bez powikłań. W 7. dobie po operacji chorego w stanie
ogólnym dobrym wypisano do domu z zaleceniem dal-
szej diagnostyki w Klinice Gastroenterologii.

Badania dodatkowe w kolejnych dobach 
pooperacyjnych

Zalecono wykonanie posiewu płynu z jamy otrzew-
nowej (Escherichia coli wrażliwa na karbapenemy,
amoksycylinę, piperacylinę i ceftazydym, oporna na
ciprofloksacynę i norfloksacynę). Wybrane wyniki badań
dodatkowych przedstawiono w tabeli III.

Omówienie
Niedrożność mechaniczna w okresie okołooperacyj-

nym stanowi istotny problem diagnostyczno-chirurgicz-
ny. Po zabiegu chirurgicznym czynność poszczególnych
odcinków przewodu pokarmowego powraca do normy
w różnym czasie od interwencji. Perystaltyka w obrębie
jelita cienkiego rozpoczyna się kilka godzin po operacji.
Żołądek podejmuje czynność motoryczną zwykle w cią-
gu 24 godz., najpóźniej powraca wydolna perystaltyka
w jelicie grubym – 48–72 godz. W sytuacji WPNM, która
pojawia się po wypisaniu chorego ze szpitala, ustalenie
rozpoznania wydaje się prostsze. Postępowanie jest
takie jak w każdym innym przypadku niedrożności,
w tym czasie zwykle rozpatruje się już możliwość
wytworzenia zrostów pooperacyjnych. Sytuacja kompli-
kuje się, gdy do objawów niedrożności dochodzi w krót-
kim czasie po operacji. Najważniejsza jest wtedy odpo-
wiedź na pytanie, czy mamy do czynienia z opóźnionym
powrotem czynności motorycznej przewodu pokarmo-
wego, czy też objawy kliniczne i badania radiologiczne
świadczą o niedrożności mechanicznej. Dodatkowym
utrudnieniem może być skąpoobjawowy przebieg choro-
by, z jakim niejednokrotnie mamy do czynienia u cho-
rych w starszym wieku. Rozwój metod diagnostycznych,
techniki operacyjnej i osiągnięcia intensywnej terapii

sprawiły, że śmiertelność pooperacyjna po zabiegach
z powodu niedrożności jelita cienkiego zmniejszyła się
do ok. 5–8%. Wyjątek stanowią tutaj osoby w starszym
wieku (zwłaszcza po 80. roku życia) obciążone dodatko-
wo innymi chorobami, chorzy w ciężkim stanie ogólnym
(ASA 4 i 5) oraz chorzy, u których leczenie operacyjne
zostało wdrożone z opóźnieniem [7]. Obserwacje kli-
niczne dowodzą, że ryzyko rozwoju martwicy jelita,
a tym samym konieczności resekcji, jest proporcjonalne
do opóźnienia interwencji chirurgicznej. W grupie osób,
u których obserwacja i próba leczenia zachowawczego
były krótsze niż 24 godz., wycięcia jelita wymagało 4%
chorych z badanej grupy. Wydłużenie czasu leczenia
zachowawczego do 48–72 godz. skutkowało zwiększe-
niem tego odsetka do 14% [8]. W opisywanym przypad-
ku śródoperacyjnie stwierdzono ogniskową martwicę
ściany jelita, co sugeruje, że druga interwencja chirur-
giczna (po przekazaniu chorego do Kliniki) odbyła się po
48 godz. od dokonania się niedrożności. Niedrożność
w mechanizmie wgłobienia stanowi rodzaj niedrożności
o charakterze mieszanym (z zatkania i zadzierzgnięcia),
dochodzi bowiem do zamknięcia światła jelita oraz uciś -
nięcia naczyń krezki. W piśmiennictwie można znaleźć
potwierdzenie wgłobienia jako przyczyny WPNM [2].
Wśród czynników predysponujących do tego typu nie-
drożności w mechanizmie wgłobienia wymienia się:
obecność zmian mogących stanowić czoło wgłobienia
(polip, długi kikut wyrostka), przedłużającą się poopera-
cyjną niedrożność porażenną i długi czas zabiegu chi-
rurgicznego [9]. Zgodnie z dostępnymi w piśmiennictwie
opisami przypadków do wgłobienia może dojść bez ewi-
dentnej zmiany morfologicznej w świetle jelita (bez 
czoła wgłobienia), np. po zespoleniu żołądkowo-jelito-
wym, kiedy pętla doprowadzająca ulega wgłobieniu do
żołądka.

Zespół Peutza-Jeghersa po raz pierwszy został opisa-
ny w 1921 r. przez Peutza, jednak dokładnego opisu
dostarczył dopiero Jeghers w 1949 r. Choroba nie jest
częsta, nie ma dokładnych danych na temat częstości jej
występowania. W Klinice, w której pracują autorzy opra-
cowania, z powodu PJS w ostatnich 10 latach operowa-
no zaledwie 3 chorych.
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Doba Krwinki białe Neutrofile CRP Limfocyty Prokalcytonina Albuminy Białko całkowite 
[n/mm3] [n/mm3] [mg/l] [n/mm3] [ng/ml] [g/l] [g/l]

1. 7600 6100 110 430 10,67 26,6 46,3 

2. 6900 5750 250 570 6,71 24,1 42,9 

3. 6300 5450 140 740 1,4 28,6 46,9 

5. 6200 4570 40,9 1020 0,7 30,6 51,7 

Tabela III. Wyniki badań kontrolnych w okresie pooperacyjnym
Table III. The results of control tests in the postoperative period
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Polipy w przebiegu zespołu występują przede
wszystkim w jelicie cienkim (64%). Należy podkreślić, że
również w obrębie jelita cienkiego istnieją obszary, gdzie
częstość ich występowania jest większa: najczęściej jeli-
to czcze, następnie jelito kręte, dwunastnica, jelito gru-
be (53%), żołądek (49%) i odbytnica (32%) [4]. Zgodnie
z danymi z piśmiennictwa do rozpoznania tego zespołu
u chorych bez występowania rodzinnego wystarczy
stwierdzenie 2 lub więcej zweryfikowanych histopatolo-
gicznie typowych dla PJS polipów typu hamartoma
w przewodzie pokarmowym, a u chorych z wywiadem
rodzinnym w pierwszym stopniu pokrewieństwa do diag -
nozy wystarczy rozpoznanie typowych zmian skórnych.
U chorych z PJS zaobserwowano zwiększoną zapadal-
ność na nowotwory, takie jak: rak jelita cienkiego, jelita
grubego, żołądka, trzustki, tarczycy, sutka (w tym rów-
nież obustronny) [10], macicy i jajnika (zwłaszcza ziar-
niszczak), nowotwory złośliwe jąder, guzy z komórek
sznurów płciowych (sex cord tumours with annular tubu-
les – SCTAT). Skumulowane ryzyko rozwoju raka jelita
grubego w przypadku omawianego zespołu wynosi 
10–20% [4, 11]. Uważa się, że polipowatość młodzieńcza
i PJS odpowiedzialne są za 0,01% przypadków raka jeli-
ta grubego. U opisywanego chorego w wyciętych i prze-
słanych do badania histopatologicznego polipach nie
stwierdzono cech dysplazji i obecności komórek nowo-
tworowych. W obrazie histopatologicznym obecne były
cechy nasilonej proliferacji miocytów gładkich o charak-
terystycznym drzewkowatym układzie. 

Zgodnie z piśmiennictwem u chorych z PJS najczę-
ściej stwierdzanymi dolegliwościami, które prowadzą do
wdrożenia diagnostyki i rozpoznania choroby, są: zapar-
cia (42,8%), ból brzucha (23,4%), krew w stolcu (13,5%)
i wstawianie się polipów do kanału odbytu (7,2%).
U 23% leczonych na właściwą diagnozę naprowadziły
objawy dermatologiczne [4]. W warunkach ostrodyżuro-
wych obraz choroby jest odmienny. Przeważają objawy
związane z niedrożnością przewodu pokarmowego lub
krwawieniem do przewodu pokarmowego. W omawia-
nym przypadku na podstawie wywiadu stwierdzono
wszystkie z powyższych objawów, natomiast przyczyną
wdrożenia leczenia operacyjnego była ostra niedrożność
przewodu pokarmowego.

U opisywanego chorego oba polipy, które stanowiły
czoło wgłobienia, miały średnicę przekraczającą 1,5 cm
(3 cm i 1,6 cm). W ośrodku, w którym pierwszy raz ope-
rowano chorego, wykonano odcinkową resekcję jelita
oraz miejscowe wycięcie polipów. W Klinice zabieg ogra-
niczono do miejscowego wycięcia zmian. Dokładna ana-
liza przypadku sugeruje, że przyczyną powtarzających
się wgłobień był olbrzymi polip poprzecznicy zamykają-
cy światło jelita, powodujący nasiloną perystaltykę jeli-
tową w proksymalnym odcinku przewodu pokarmowe-

go. Odcinkowe resekcje nie są zalecane, wielokrotnie
powtarzane zwiększają częstość występowania powi-
kłań śródoperacyjnych i żywieniowych następstw skró-
cenia jelita.

Rozpoznanie PJS obliguje do wdrożenia skrupulatne-
go reżimu diagnostyczno-obserwacyjnego. Badania
endoskopowe trzeba powtarzać stosownie do częstości
pojawiania się nowych polipów. Jednocześnie należy
wycinać polipy większe niż 1,5 cm, bo one są najczęstszą
przyczyną powikłań [11, 12]. Proponuje się przeprowa-
dzenie następujących badań: kolonoskopia co 2–3 lata,
począwszy od 18. roku życia, badanie endoskopowe gór-
nego odcinka przewodu pokarmowego co 2–3 lata,
począwszy od 8. roku życia, ultrasonografia endoskopo-
wa i ewentualnie TK lub oznaczenie CA 19-9 co 1–2 lata
od 25. roku życia. Jelito cienkie można obrazować, sto-
sując endoskopię kapsułkową [13, 14] lub enteroskopię
push and pull (endoskopia dwubalonowa, pozwalająca
nie tylko na zdiagnozowanie, lecz także na wykonanie
polipektomii) [15]. U kobiet istotne są: comiesięczne
samodzielne badanie piersi od 18. roku życia, coroczna
mammografia i rezonans magnetyczny piersi, badanie
lekarskie piersi co 6 mies. od 25. roku życia, coroczne
badanie ultrasonograficzne (USG) dopochwowe i ozna-
czenie CA-125 od 25. roku życia, coroczny wywiad lekar-
ski i badanie przedmiotowe w kierunku łagodnych
guzów jajnika w okresie od urodzenia do 12. roku życia
oraz badanie ginekologiczne i cytologia od 21. roku życia.
U mężczyzn należy przeprowadzać coroczny wywiad
lekarski i badanie przedmiotowe w kierunku guzów
jąder z komórek Sertoliego od urodzenia do 12. roku
życia i rozważyć USG jąder co 2 lata w tym czasie. Nie-
zwykle pomocnym i skutecznym badaniem u chorych,
którzy z różnych przyczyn byli operowani, jest entero-
skopia śródoperacyjna. Pozwala ona ocenić tak trudny,
a w naszych realiach często niedostępny, odcinek prze-
wodu pokarmowego, jakim jest jelito cienkie. W przy-
padku obecności polipów może ona być postępowaniem
leczniczym [15, 16]. W razie rozwoju nowotworu złośli-
wego postępowanie przyczynowe jest takie samo jak
u chorych ze sporadycznymi guzami.

Wnioski
1. Wczesna pooperacyjna mechaniczna niedrożność jeli-

ta cienkiego w mechanizmie wgłobienia jest rzadką
jednostką chorobową.

2. Śródoperacyjne stwierdzenie polipa jelita cienkiego
o średnicy przekraczającej 1,5 cm wymaga rozważenia
enterotomii i wycięcia polipa. Stosunkowo mała czę-
stość jego występowania nie pozwala na sformuło-
wanie jednoznacznego zalecenia. 

3. U chorych z cechami fenotypowymi w postaci plam
soczewicowatych i melanozy śluzówek, u których
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w wywiadzie chorobowym stwierdza się nawracające
krwawienia do przewodu pokarmowego, należy roz-
ważyć zespół PJS. 
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