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Endoskopowe leczenie krwotoku z żylaków 
żołądka

Endoscopic treatment of gastric variceal 
bleeding
Jerzy Żurakowski
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Summary: Gastric varices GVs) are found at the first endoscopic examination in approxima-
tely 20% of patients with portal hypertension. Compared with esophageal variceal bleeding, 
gastric variceal bleeding occurs less commonly but is generally more profuse and more diffi-
cult to control, especially with endoscopy. GVs are classified according to their location in the 
stomach and their relationship with esophageal varices into two types: GOV (gastroesophage-
al varices) and IGV (isolated varices). GOVs are subdivided into two types. Type 1 (GOV1) are 
extensions of esophageal varices along the lesser curve of the stomach and type 2 (GOV2) 
(esophageal and fundal varices) extend from the esophagus towards the fundus and tend to 
be longer and more tortuous. Isolated varices (IGV) occur in the absence of esophageal vari-
ces. They are subdivided into type 1 varices (IGV1) located in the fundus which are often tor-
tuous and type 2 (IGV2) ectopic varices located in the antrum, body, or the pylorus itself.

GOVs should be treated like esophageal varices, preferentially with band ligation. However, the 
treatment of fundal gastric varices (GOV2 and IGV1) still presents a challenge. They respond 
poorly to the treatment modalities used in bleeding esophageal varices. Endoscopic injection 
sclerotherapy for fundal gastric varices with traditional sclerosants has unacceptably high reble-
eding rates and high mortality. Banding ligation for large gastric varices may be dangerous as 
it may result in catastrophic hemorrhage due to an inability to contain the entire gastric varix 
in the ligation barrel. Detachable snare ligation has been successfully used in a small number 
of cases for large fundal gastric varices, but experience is limited. There is accumulating evi-
dence in the literature that endoscopic obliteration using cyanoacrylate tissue adhesive sho-
uld be used as the first-line treatment of acute fundal gastric variceal bleeding. Using thrombin 
for obliteration of bleeding gastric varices represents another promising treatment option, but 
experience is limited and this modality requires further investigation.

Słowa kluczowe: krwotok z żylaków żołądka • n-Butyl-2-cyanoacrylate (histoakryl) • 
trombina • endoskopowa skleroterapia • endoskopowe podwiązywanie żylaków
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• endoscopic sclerotherapy • endoscopic variceal ligation

Używane skróty: EV – esophageal varices; GV – gastric varices; GOV – gastroesophageal 
varices; IGV – isolated gastric varices; GRS – gastrorenal shunt; ES – endoscopic 
sclerotherapy; GVL – gastric variceal ligation; BRTO – baloon occluded retrograde 
transvenous obliteration; TIPS – transjugular intrahepatic portosystemic shunt; 
EUS – endoscopic ultrasonography; FDA – Food and Drug Administration
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Wstęp

Żylaki żołądka występują u około 20% chorych z nadciśnie-
niem [1–5]. Krwotok z żylaków dna żołądka występuje rza-
dziej niż z żylaków przełyku i stanowi od 10–36% krwotoków 
u chorych z żylakami [1,3–6]. Jednakże przebieg krwotoku 
z żylaków żołądka jest cięższy, wymaga większych przetoczeń 
krwi i jest obarczony większą śmiertelnością niż krwotok z ży-
laków przełyku [1,3,5,7]. Wynika to z odmiennej anatomii 
naczyniowej i hemodynamiki żylaków żołądka w porówna-
niu do żylaków przełyku [8,9]. Leczenie krwotoku z żylaków 
żołądka różni się od leczenia krwotoku z żylaków przełyku, 
a opanowanie krwotoku jest trudniejsze. Nie ma przyjętego 
konsensusu na temat optymalnego sposobu leczenia. Opcje 
leczenia krwotoku z żylaków żołądka stanowią metody endo-
skopowe, chirurgiczne, TIPS i inne metody radiologiczne. 
W pracy przedstawione są techniki leczenia endoskopowe-
go, wskazania, skuteczność i występujące powikłania.

Klasyfikacja żylaków żołądka

Najczęściej stosowaną klasyfikacją żylaków żołądka jest kla-
syfikacja zaproponowana przez Sarina i wsp. [1,10], która 
kategoryzuje żylaki w zależności od ich lokalizacji w żołądku 
oraz w stosunku do żylaków przełyku. Klasyfikacja wyróżnia 
żylaki żołądka (GV) będące w ciągłości z żylakami przełyku 
(GOV – gastroesophageal varices) oraz żylaki żołądka od-
dzielone od żylaków przełyku (IGV – isolated GV).

Żylaki pozostające w ciągłości z żylakami przełyku (GOV) dzie-
lą się na żylaki przechodzące z przełyku na mniejszą krzywi-
znę żołądka (GOV1) i żylaki rozciągające się z przełyku w kie-
runku dna żołądka (GOV2). Żylaki izolowane (IGV) dzieli się 
na żylaki zlokalizowane w dnie żołądka (IGV1) i żylaki ekto-
powe (IGV2) zlokalizowane w antrum, trzonie żołądka i wo-
kół odźwiernika. Do tej grupy włączone są żylaki dwunastnicy. 
GOV1 są najczęściej występującym typem żylaków stanowiąc 
około 75% wszystkich żylaków żołądka [1]. Natomiast IGV1 naj-
częściej są odpowiedzialne za ciężkie krwotoki (Rycina 1).

Żylaki żołądka dzieli się ponadto na żylaki pierwotne i wtór-
ne. Żylaki pierwotne to te, które występują u chorych dotych-
czas nieleczonych endoskopowo. Wtórne żylaki żołądka to 
rozwijające się po leczeniu endoskopowym żylaków przeły-
ku (skleroterapią lub podwiązywaniem żylaków).

Anatomia i hemodynamika

Żylaki żołądka powstają w następstwie uogólnionego lub seg-
mentarnego nadciśnienia wrotnego. W marskości wątroby 
żylaki są następstwem uogólnionego nadciśnienia wrotnego. 
Przy podwyższonym ciśnieniu wrotnym mogą powstać 2 dro-
gi odpływu krwi odbarczające nadciśnienie wrotne.

Pierwsza droga odpływu krwi przez lewą żyłę żołądkową po-
wstaje, gdy dochodzi do odwrócenia w niej przepływu, co 
prowadzi do powstania żylaków w dolnej części przełyku 
(EV) i we wpuście (GOV1). Stąd krew płynie do krążenia 
systemowego przez żyłę azygos.

Druga droga odpływu przez żyły żołądkowe krótkie i tylne 
powstaje, gdy dochodzi do odwrócenia przepływu w żyle 
śledzionowej, co prowadzi do wytworzenia żylaków dna żo-
łądka (GOV2 i IGV1) [4,8,9,11]. Następnie krew odpływa 
przez żyłę żołądkową lewą do żyły wrotnej i najczęściej jest 

drenowana przez duży shunt żołądkowo-nerkowy do lewej 
żyły nerkowej [8,12]. Przepływ krwi w tych kolateralach jest 
bardzo obfity i dlatego krwotok z żylaków dna żołądka jest 
trudny do opanowania [5].

Watanabe i wsp. [8] wykazali, że u 78% chorych z nadciśnie-
niem wrotnym dominujacą drogą odpływu jest odpływ przez 
lewą i prawą żyłę żołądkową, co koreluje z częstością wystę-
powania żylaków przełyku i wpustu (EV i GOV1). Odpływ 
przez żyły żołądkowe krótkie i tylne występuje u mniejszo-
ści chorych, co odpowiada częstości występowania żylaków 
dna żołądka (GOV2, IGV1).

Często powstaje samoistny shunt żołądkowo-nerkowy (GRS), 
lub śledzionowo-nerkowy między żyłą śledzionową a lewą 
żyłą nerkową [8,12]. Shunt taki częściej występuje u cho-
rych z żylakami żołądka (60–85% chorych), niż u chorych 
z żylakami przełyku (17–21% chorych) [8].

Żylaki żołądka mogą powstawać w następstwie zakrzepicy żyły 
śledzionowej, która prowadzi do segmentarnego lewostron-
nego nadciśnienia wrotnego. W następstwie bloku odpływu 
krwi ze śledziony, dochodzi do odwrócenia kierunku prze-
pływu w żyle śledzionowej i krew płynie wstecznie przez krót-
kie żyły żołądkowe w kierunku żołądka. Zwiększony przepływ 
przez ścianę żołądka powoduje poszerzenie żył podśluzówko-
wych i wytworzenie żylaków żołądka. Z żylaków żołądka krew 
odpływa do żyły wrotnej przez lewą żyłę żołądkową. Obecność 
żylaków żołądka bez żylaków przełyku jest charakterystyczna 
dla zakrzepicy żyły śledzionowej [13,14]. Zasadnicza różnica 
między żylakami przełyku (EV) i żylakami żołądka (GV) pole-
ga na ich umiejscowieniu w ścianie przewodu pokarmowego. 
Żylaki przełyku są umiejscowione w blaszce właściwej śluzów-
ki i w podśluzówce, natomiast żylaki żołądka głęboko w pod-
śluzówce, która w żołądku jest stosunkowo gruba [15].

Leczenie

Leczenie krwotoku z żylaków żołądka metodami stosowany-
mi przy leczeniu żylaków przełyku jest trudne i nie daje do-

Rycina 1.  Endoskopowy obraz żylaków dna żołądka. Izolowany duży 
żylak dna żołądka (IGV1). Postać ograniczona.
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brych wyników. Proponowano różne metody, z których żadna 
nie została jednolicie zaakceptowana. Stosowanymi techni-
kami endoskopowymi są: endoskopowa skleroterapia, pod-
wiązywanie żylaków elastycznymi opaskami lub pętlą, wstrzy-
kiwanie trombiny i obliteracja cyanoakrylatem [4,16–18]. 
Istnieje wiele kontrowersji i ożywionych dyskusji na temat 
optymalnego sposobu leczenia [19–21].

Endoskopowa skleroterapia (ES)

Tradycyjna endoskopowa skleroterapia jest znacznie mniej 
skuteczna w leczeniu krwotoku z żylaków żołądka niż z ży-
laków przełyku, prawdopodobnie dlatego że objętość krwi 
przepływającej przez żylaki żołądka jest znacznie większa, co 
powoduje że środek sklerotyzujący jest szybko wypłukiwa-
ny do krążenia. Przy skleroterapii żylaków żołądka potrzeb-
ne są większe objętości środka sklerotyzującego [1,22,23]. 
Następstwem tego jest większa ilość objawów ubocznych ta-
kich jak bóle zamostkowe, bóle brzucha i gorączka [23].

Endoskopowa skleroterapia jest bardziej skuteczna w tamo-
waniu krwotoku z żylaków mniejszej krzywizny żołądka GOV1 
[2,24]. Pozwala na uzyskanie eradykacji u około 60% chorych 
z żylakami GOV1 [1,23,25,26], prawdopodobnie z powodu 
wypływu środka sklerotyzującego z żylaków przełyku w dół 
do sąsiadujących żylaków mniejszej krzywizny żołądka.

Skleroterapia jest znacznie mniej skuteczna w tamowaniu 
aktywnego krwotoku z żylaków dna żołądka (GOV2, IGV1) 
[3,24,27], wiąże się z bardzo wysoką częstością nawrotów 
krwotoku rzędu 50–90% [5,23,24,28], niską eradykacja ży-
laków rzędu 40% [23,29] i obarczona jest wysoką częstością 
powikłań [3,5,24,29,30]. Większość krwotoków po sklerote-
rapii żylaków dna żołądka wiązała się z owrzodzeniami po 
skleroterapii, co odzwierciedla duże ilości stosowanego środ-
ka sklerotyzującego [5,23].

Podwiązywanie żylaków żołądka opaskami 
(GVL) i pętlą (ENDOLOOP)

Małe żylaki żołądka o średnicy poniżej 2 cm mogą być podwią-
zywane standardowymi gumowymi opaskami. Podwiązywanie 
opaskami żylaków o średnicy większej niż średnica komo-
ry urządzenia do podwiązywania jest niebezpieczne i może 
spowodować masywny krwotok [31]. Do podwiązywania gu-
mowymi opaskami najbardziej kwalifikują się chorzy z linij-
nymi żylakami wzdłuż mniejszej krzywizny żołądka w prze-
dłużeniu żylaków przełyku (GOV1) [4,16,32].

Opublikowano nieliczne prace przedstawiające wyniki 
podwiązywania żylaków żołądka elastycznymi opaskami 
[33,34], odłączaną pętlą [34–36] i połączeniem obu tech-
nik [37,38].

W największej liczebnie jak dotychczas opublikowanej pracy 
Lee i wsp. [37] leczyli 41 chorych z dużymi żylakami dna żo-
łądka o średnicy większej niż 2 cm (12 chorych z aktywnym 
krwotokiem i 29 chorych elektywnie). Duże żylaki w dnie 
żołądka podwiązywano pętlą, a na sąsiadujące mniejsze ży-
laki zakładano gumowe opaski. Hemostazę u chorych z ak-
tywnym krwotokiem uzyskano u 83,3% (10/12) chorych. 
Nawrót krwotoku obserwowano we wczesnym okresie (przed 
eradykacją) rzadko, bo u 10,5% i najczęściej wywołany był 
przez owrzodzenie w miejscu podwiązania. Pełną eradyka-
cję żylaków uzyskano u 91,7% chorych. W czasie obserwacji 

(średnio 16,4 miesięcy) nawroty żylaków żołądka wystąpiły 
u 63,3% chorych. Łączne prawdopodobieństwo nawrotu ży-
laków żołądka wynosiło po 1 roku 24, 0%, po 18 miesiącach 
73,3%, i po 24 miesiącach 100%. Duża nawrotowość żylaków 
mogła być związana z niedużym stopniem głębokiego zwłók-
nienia jakie występuje po podwiązywaniu żylaków.

W innej pracy Yoshida i wsp. [38] zastosowali równocześnie 
3 techniki. Największe żylaki żołądka podwiązywano pętlą. 
Mniejsze otaczające je poddawano dożylakowej sklerotera-
pii 5% etanolaminą i następnie podwiązywano je gumowy-
mi opaskami. Leczono 35 chorych (8 chorych z powodu 
aktywnego krwotoku, 6 chorych elektywnie i 21 chorych 
profilaktycznie). Hemostazę uzyskano u 100% z aktywnym 
krwotokiem, a obliterację żylaków u 97,1% chorych. Łączne 
prawdopodobieństwo nawrotu żylaków żołądka po 2 latach 
wynosiło 15%, a prawdopodobieństwo nawrotu krwotoku 
po 2 latach wynosiło 8%. Nie obserwowano zgonu spowo-
dowanego krwotokiem.

Niska nawrotowość żylaków żołądka w pracy przedstawio-
nej przez Yoshida i wsp. [38] (15%) w porównaniu z pra-
cą Lee i wsp. [37] (100%) może odzwierciedlać dodatkowy 
efekt zwłóknienia wywoływany przez wstrzykiwany środek 
sklerotyzujący.

Inni autorzy [32,39] zwracają uwagę na ryzyko wystąpienia 
wczesnego krwotoku po zabiegu podwiązywania żylaków pę-
tlą. Lo i wsp. [39] obserwowali u 2 chorych wystąpienie cięż-
kiego krwotoku w 2 i 5 dniu po podwiązywaniu żylaków pę-
tlą. Krwotok w 3 dniu po zabiegu oraz 2 przypadki perforacji 
także w 3 dniu po zabiegu podwiązywania żylaków żołądka 
pętlą obserwowali także Takeuchi i wsp. [32].

Innym problemem są trudności techniczne przy zakła-
daniu pętli. Do leczenia tym sposobem najlepiej kwalifi-
kują się chorzy z dużymi żylakami o guzowatym kształcie. 
Technika zakładania pętli jest trudna i wymaga bardzo wy-
sokiego stopnia zręczności [39,40], co potwierdza również 
nasze doświadczenie.

Opublikowano 2 prace prospektywne randomizowane po-
równują podwiązywanie żylaków żołądka gumowymi opaska-
mi z obliteracją histoakrylem [41,42].

W pracy Lo i wsp. [41] chorzy z marskością wątroby i po 
krwotoku z żylaków żołądka zostali zrandomizowani do 
obliteracji histoakrylem (n=31), lub podwiązywania żyla-
ków żołądka opaskami, GVL (n=29). Hemostazę utrzymu-
jącą się przez co najmniej 72 godziny po zabiegu uzyskano 
znamiennie rzadziej u leczonych podwiązywaniem żylaków 
(GVL) niż przy histoakrylu (45% vs. 87%), natomiast czę-
stość nawrotów krwotoku była znamiennie większa u leczo-
nych podwiązywaniem żylaków (54% vs. 31%). Chorzy le-
czeni podwiązywaniem żylaków wymagali ponadto większych 
przetoczeń krwi. Śmiertelność była znamiennie większa przy 
podwiązywaniu żylaków niż u leczonych histoakrylem (48% 
vs. 29%). Wnioskiem z pracy jest, że obliteracja histoakry-
lem jest bardziej skuteczna w tamowaniu krwotoku z żyla-
ków żołądka i w zapobieganiu jego nawrotom niż podwią-
zywanie opaskami oraz przedłuża przeżycie.

Tan i wsp. [42] porównali skuteczność podwiązywania żyla-
ków żołądka elastycznymi opaskami (GVL) (n=48) z oblitera-
cją histoakrylem (n=49) u chorych z ostrym krwotokiem z ży- 
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laków żołądka. Hemostazę uzyskano z jednakową częstością 
w obu grupach (14/15 vs. 14/15). Jednakże w grupie leczo-
nej podwiązywaniem żylaków obserwowano znamiennie wię-
cej nawrotów krwotoku niż w grupie leczonej obliteracją hi-
stoakrylem (43,8% vs. 22,5%). Prawdopodobieństwo nawrotu 
krwotoku po 2 i 3 latach wynosiło w grupie leczonej podwią-
zywaniem odpowiednio 63,1% i 72,3%, natomiast w grupie 
leczonej histoakrylem 26,8% w obu okresach. Częstość na-
wrotów żylaków żołądka była znamiennie większa przy pod-
wiązywaniu żylaków niż przy leczeniu histoakrylem (59,4% vs. 
22,6%). Nie obserwowano jednak różnic w przeżyciu między 
grupami. Wnioskiem z pracy jest, że obie metody są jednako-
wo skuteczne w zatamowaniu aktywnego krwotoku, jednakże 
przy obliteracji histoakrylem obserwuje się mniej nawrotów 
krwotoku oraz mniejszą nawrotowość żylaków. Autorzy uwa-
żają, że leczenie histoakrylem powinno być stosowane jako 
metoda pierwszego wyboru. Podwiązywanie żylaków żołądka 
może być stosowane jako metoda czasowo tamująca krwotok, 
jeżeli leczenie histoakrylem jest niedostępne z powodu bra-
ku leku lub doświadczenia w jego stosowaniu.

Trombina i klej fibrynowy (Beriplast)

Trombina wywołuje hemostazę przekształcając fibrynogen 
w fibrynę oraz nasila agregację płytek krwi. Istnieje nieduża 
liczba publikacji przedstawiających zastosowanie trombiny 
(wołowej lub ludzkiej) [43–46] i kleju fibrynowego (Beriplast) 
w leczeniu krwotoku z żylaków żołądka [47,48].

Kitano wsp. [43] stosowali ludzką trombinę przy sklerote-
rapii żylaków żołądka 5% etanolaminą podając ją tuż przed 
wyjęciem igły z żylaka. Zaobserwowali, że przy dodatkowym 
stosowaniu trombiny występowało mniej krwawień z miej-
sca wkłucia.

Williams i wsp. [44] leczyli 11 chorych z krwotokiem z ży-
laków żołądka wstrzykując trombinę wołową i uzyskali he-
mostazę u 100% leczonych. Obliterację żylaków uzyskali 
średnio po 2 wstrzyknięciach. Tylko u 1 chorego (9%) ob-
serwowali nawrót krwotoku z żylaków żołądka w czasie ob-
serwacji średnio 9 miesięcy.

Przemiosło i wsp. [45] wstrzykiwali trombinę wołową u 52 
chorych z krwotokiem z żylaków żołądka i uzyskali hemo-
stazę u 94% chorych. W czasie 6 tygodni nawrót krwotoku 
wystąpił u 18%, a śmiertelność wynosiła 8%.

Aktualnie trombina wołowa nie jest dostępna z powodu moż-
liwości przeniesienia choroby Creutzfelda-Jakoba.

Yang i wsp. [46] stosowali trombinę ludzką u 12 chorych 
z krwotokiem z żylaków żołądka. Hemostazę uzyskali u 100% 
chorych. U 3 chorych (25%) obserwowano nawrót krwoto-
ku średnio w czasie 17,8 miesięcy obserwacji. Śmiertelność 
wynosiła 8%.

Heneghan i wsp. [47] leczyli 10 chorych z ostrym krwotokiem 
z żylaków żołądka stosując preparat Beriplast-P. Preparat ten 
jest roztworem ludzkiego fibrynogenu, czynnika XIII i ludz-
kiej trombiny. Trombina przekształca fibrynogen do skrze-
pu fibrynowego na końcu igły natychmiast po endoskopo-
wym jej wstrzyknięciu do żylaka. Uzyskali natychmiastową 
hemostazę u 7 spośród 10 chorych (70%). W czasie 8 mie-
sięcy obserwacji nie było nawrotów krwotoku z żylaków żo-
łądka. U pozostałych 3 chorych wystąpił krwotok po wyję-

ciu igły z żylaka, co było związane z dużą grubością igły (2,6 
mm) stosowanej do wstrzyknięć preparatu. Chorzy ci zmarli 
z powodu nieopanowanego krwotoku. Łączna śmiertelność 
wynosiła 50%. Opracowywany nowy cieńszy typ igły o śred-
nicy 1,2 mm powinien poprawić wyniki leczenia.

Datta i wsp. [48] leczyli 15 chorych z krwotokiem z żylaków 
żołądka, 13 z żylakami dna żołądka i 2 chorych z żylakami na 
krzywiźnie mniejszej żołądka. Wszyscy chorzy byli obserwowa-
ni przez okres 30 dni po zabiegu. Krwotok zatamowano u 14 
spośród 15 chorych (93,3%). Nawrót krwotoku obserwowano 
u 4 chorych. Byli oni ponownie leczeni Beriplastem i krwo-
tok zatamowano u 3 chorych. Śmiertelność w czasie 30 dni 
wynosiła 7%. Nie obserwowano powikłań po leczeniu.

Obie prace [47,48] wykazują, że Beriplast jest skuteczny w le-
czeniu krwotoku z żylaków żołądka, jednakże liczba zbada-
nych chorych jest nieduża i czas obserwacji krótki. Potrzebne 
są prospektywne badania oceniające wartość leku w krwoto-
ku z żylaków żołądka i w zapobieganiu jego nawrotom, oraz 
porównanie z innymi metodami, w szczególności z oblitera-
cją histoakrylem i TIPS-em.

Obliteracja cyanoakrylatami

Skuteczność wstrzyknięcia histoakrylu w tamowaniu krwoto-
ku z żylaków żołądka wykazał w 1986 roku Soehendra i wsp. 
[49]. Potwierdzono to następnie w innych pracach [50–54]. 
W Klinice Chirurgii Ogólnej, Transplantacyjnej i Wątroby 
metoda ta jest stosowana od 1997 roku [55,56].

Do obliteracji jest najczęściej stosowany n-butyl-2-cyanoacry-
late (Histoacryl, Enbucrylate). Preparat ten w zetknięciu 
z krwią polimeryzuje przekształcając się niemal natychmiast 
z płynu w substancję stałą. Wstrzyknięty do żylaka twardnie-
je i bezpośrednio zatyka jego światło i miejsce pęknięcia 
(Ryciny 2,3). Zatrzymanie krwotoku jest szybsze i pewniej-
sze niż przy skleroterapii [49,57–61].

Oho i wsp. [53] w pracy prospektywnej, nierandomizowanej 
porównali obliterację histoakrylem, w stosunku do sklerote-
rapii 5% etanolaminą u chorych z krwotokiem z żylaków żo-
łądka. Krwotok zatamowano znamiennie częściej stosując hi-
stoakryl, niż etanolaminę (93% vs. 67%, p=0,014), zwłaszcza 
u chorych z żylakami dna żołądka (88% vs. 50%, p=0,023). 
U chorych z żylakami wpustu różnica nie była znamienna 
(100% vs. 83%, p=0,14). Częstość nawrotów krwotoku nie 
różniła się znamiennie w obu grupach (30% przy histoakry-
lu i 25% przy etanolaminie), ale śmiertelność była znamien-
nie mniejsza w grupie leczonej histoakrylem, niż przy skle-
roterapii etanolaminą (38% vs. 67%, p=0,043).

Miyazaki i wsp. [62] leczyli 16 chorych z żylakami żołądka 
stosując wstrzyknięcia etanolaminy i histoakrylu. Ostry krwo-
tok zatamowano u 5 spośród 6 chorych (83,3%). Żylaki ule-
gły zmniejszeniu u 15 spośród 16 chorych (93,8%) i znik-
nięciu u 7 chorych (43,7%). Krwawienie po wstrzyknięciu 
połączenia leków obserwowano u 3 chorych (12,5%). W cza-
sie 51 miesięcy obserwacji nie odnotowano nawrotu krwo-
toku u żadnego z 7 chorych, u których żylaki zniknęły po 
leczeniu. Autorzy podkreślają, że celem leczenia powinno 
być całkowite zniknięcie żylaków żołądka.

Ogawa i wsp. [63] w pracy retrospektywnej porównali lecze-
nie 5% etanolaminą (n=21), z histoakrylem (n=17) u 38 cho- 
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rych z krwotokiem z żylaków żołądka. Hemostazę trwającą 
minimum 14 dni uzyskano u 100% chorych leczonych hi-
stoakrylem i tylko u 52,4% chorych leczonych etanolaminą 
(p<0,01). Prawdopodobieństwo nie wystąpienia krwotoku 
(non-bleeding rate) było znamiennie wyższe u chorych le-
czonych histoakrylem (92,4%, po 5 latach), w porównaniu 
z etanolaminą (23,4% po 1 roku, 0% po 3 latach i 5 latach) 
(p<0,01). Ważne podkreślenia jest, że śmiertelność z powo-
du krwotoku wynosiła 0% u chorych leczonych histoakrylem, 
w porównaniu z 24% u leczonych 5% etanolaminą. Autorzy 
uważają, że leczenie histoakrylem powinno być leczeniem 
z wyboru w krwotoku z żylaków żołądka, ponieważ daje lep-
szą hemostazę, znamiennie mniej nawrotów krwotoku, oraz 
nie obserwowano zgonów z powodu krwotoku.

Battaglia i wsp. [64] przedstawili wyniki leczenia histoakry-
lem u 68 chorych z marskością wątroby i żylakami żołąd-
ka. Trzydziestu dwóch chorych leczono z powodu ostre-
go krwotoku z żylaków żołądka, 29 chorych elektywnie i 7 
chorych profilaktycznie. Hemostazę uzyskano u 96,5% cho-
rych. Wczesny nawrót krwotoku z żylaków żołądka wystąpił 
u 15,6%, późny nawrót krwotoku u 11,9%. Wczesna śmier-
telność związana z krwotokiem wynosiła 18,7%. W czasie ob-
serwacji średnio 45,4 miesięcy nawrót żylaków żołądka ob-
serwowano u 30,9% chorych.

Kind i wsp. [65] przedstawili wyniki z 12-letniego okresu lecze-
nia żylaków żołądka histoakrylem u 174 chorych. Hemostazę 
uzyskali u 97,1% chorych, wczesny nawrót krwotoku wystąpił 
u 15,5% chorych, a wczesna śmiertelność związana z krwoto-
kiem wynosiła 8,8%. W czasie obserwacji średnio 36 miesięcy 
późne nawroty krwotoku obserwowano u 14,9% chorych.

Huang i wsp. [66] przedstawili doświadczenie z 6 lat le-
czenia żylaków żołądka histoakrylem. Leczyli 90 chorych, 
w tym 5 chorych z powodu aktywnego krwotoku i 85 cho-
rych po świeżo przebytym krwotoku. Hemostazę utrzymu-
jącą się przynajmniej przez okres 1 tygodnia uzyskano u 85 
chorych (94,4%). Nawroty krwotoku w czasie od 3 dni do 
16 miesięcy od pierwszego wstrzyknięcia histoakrylu obser-

wowano u 21 chorych (23,3%). Nawroty krwotoku zostały 
zatamowane ponownym wstrzyknięciem histoakrylu u 15 
chorych (16,7%), co dało ostateczne zatamowanie krwoto-
ku u 84 chorych (93,3%). Śmiertelność z powodu krwoto-
ku wynosiła 2,2%. Autorzy uważają, że ze względu na wysoką 
skuteczność, leczenie histoakrylem powinno być leczeniem 
z wyboru u chorych z krwotokiem z żylaków żołądka.

Lee i wsp. [67] w pracy historycznej leczyli 101 chorych 
z krwotokiem z żylaków żołądka wstrzyknięciem histoakry-
lu. W grupie 47 chorych po zatamowaniu krwotoku, chorzy 
otrzymywali powtórne wstrzyknięcia histoakrylu tylko „na 
żądanie” (on demand group) w przypadku nawrotu krwo-
toku. W drugiej grupie 54 chorych, po zatamowaniu krwo-
toku chorzy mieli wykonywane badania EUS, co 2 tygodnie 
i wstrzyknięcia histoakrylu powtarzano w celu całkowitego 
zobliterowania pozostałych resztkowych żylaków (repeated-
injection group). Częstość wczesnych nawrotów krwotoku 
(<48 godz.) była podobna w grupie leczonej „powtarzanymi 
wstrzyknięciami” i w grupie leczonej „na żądanie” (7,7% vs. 
12,8%, p=0,5). Późne nawroty krwotoku (>48 godz.) wystę-
powały znamiennie rzadziej w grupie leczonej „powtarzanymi 
wstrzyknięciami”, niż w grupie leczonej „na żądanie” (18,5% 
vs. 44,7%, p<0,0053). Obserwowano tendencję w kierunku 
poprawy przeżycia w grupie leczonej „powtarzanymi wstrzyk-
nięciami”. Autorzy wnioskują, że obliteracja żylaków żołądka 
histoakrylem monitorowana badaniami EUS zmniejsza czę-
stość nawrotów krwotoku i może poprawić przeżycie.

Dhiman i wsp. [68] leczyli 29 chorych z krwotokiem z ży-
laków żołądka stosując wstrzyknięcia histoakrylu. Aktywny 
krwotok zatamowano u wszystkich 5 chorych (100%). Żylaki 
żołądka zlikwidowano u 93,1% chorych. Nawrót krwotoku 
obserwowano u 10,3% chorych. Powikłania związane z le-
czeniem obserwowano u 2 chorych (6,9%; przyklejenie się 
igły do żylaka i odległa zatorowość).

Akahoshi i wsp. [69] przedstawili wyniki leczenia histo-
akrylem żylaków żołądka na podstawie 10 lat doświadczeń. 

Rycina 2.  Krwotok z żylaka we wpuście (GOV1). Widoczny wypływ 
krwi z pękniętego żylaka.

Rycina 3.  Krwotok z żylaka we wpuście zatamowany histoakrylem. 
Widoczny wypływ histoakrylu przez miejsce pęknięcia 
żylaka.
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Leczono 52 chorych z krwotokiem z żylaków żołądka wstrzyk-
nięciem histoakrylu w połączeniu z etanolaminą (32 cho-
rych z aktywnym krwotokiem i 20 chorych z świeżo przeby-
tym krwotokiem). Hemostazę utrzymującą się, co najmniej 
przez 48 godz. po zabiegu uzyskano u 50 chorych (96,2%). 
Po zatamowaniu krwotoku wykonywano kontrolne bada-
nia endoskopowe i elektywne zabiegi obliteracji, aż do cał-
kowitej eradykacji żylaków. W czasie obserwacji średnio 
28,1 miesięcy nawroty krwotoku wystąpiły u 40% chorych. 
Większość nawrotów krwotoku (80%) wystąpiła w czasie 
pierwszego roku od wstrzyknięcia histoakrylu (50% w cza-
sie 1 miesiąca, 30% w czasie od 1–12 miesięcy, 20% po 12 
miesiącach). Śmiertelność związana z niepowodzeniem le-
czenia wynosiła 4%.

Praca wykazuje, że leczenie histoakrylem jest bardzo sku-
teczne w leczeniu krwotoku z żylaków żołądka, jednakże 
częstość nawrotów krwotoku jest duża. Fakt, że 50% na-
wrotów krwotoku występowało w czasie 30 dni od pierwsze-
go zabiegu wskazuje na konieczność zobliterowania wszyst-
kich żylaków w czasie pierwszego zabiegu lub powtórnego 
zabiegu wykonanego po kilku dniach. Konieczne są rów-
nież kontrole endoskopowe w okresie obserwacji odległej 
dla monitorowania skuteczności obliteracji i leczenie żyla-
ków nawrotowych.

Iwase i wsp. [70] leczyli wstrzyknięciem histoakrylu 37 cho-
rych z izolowanymi żylakami żołądka. Chorzy zostali podzie-
leni na 2 grupy, zależnie od endoskopowego wyglądu żyla-
ków: typ zlokalizowany (n=14) i typ rozlany (n=23). Aktywny 
krwotok występował u 4 chorych z typem zlokalizowanym i 
u 9 chorych z typem rozlanym i został zatamowany u wszyst-
kich chorych (100%). Chorzy z typem zlokalizowanym mie-
li lepszy przebieg kliniczny, niż chorzy z typem rozlanym. 
W czasie obserwacji średnio 935 dni nawrót krwotoku obser-
wowano u 26,1% chorych w grupie z typem rozlanym i u żad-
nego chorego w grupie z typem zlokalizowanym (p<0,0001). 
Całkowitą eradykację żylaków żołądka uzyskano u 86% cho-
rych z typem zlokalizowanym i tylko u 39% chorych z typem 
rozlanym (p<0,001) (Ryciny 1,4).

Cheng i wsp. [71] przedstawili wyniki leczenia histoakrylem 
żylaków żołądka na podstawie 10-letniego okresu doświad-
czeń. Leczono 635 chorych. Hemostazę uzyskano u 95,2% 
chorych. Powikłania leczenia obserwowano u 5,2% chorych, 
w tym krwotok przy wydalaniu się histoakrylu u 3,1%, sepsę 
u 1%, powikłania zatorowe u 0,8%, masywny krwotok w cza-
sie zabiegu endoskopowego u 0,2%, olbrzymie owrzodzenie 
u 0,2%. Powikłania zatorowe stanowiły: 3 przypadki zawału 
śledziony, 1 przypadek przemijającego porażenia, w którym 
w badaniu CT wykazano jodowe depozyty olejowe w mózgu, 
a objawy ustąpiły po 5 dniach, oraz 1 przypadek niedużego 
ogniska zawałowego w dolnym płacie lewego płuca. Nawrót 
krwotoku obserwowano u 8,8% chorych.

Opublikowano dwie prace prospektywne randomizowane 
[41,42] porównujące leczenie histoakrylem z podwiązywa-
niem żylaków żołądka elastycznymi opaskami. Obie prace 
wykazały przewagę obliteracji histoakrylem nad podwiązy-
waniem.

Praca Lo i wsp. [41] wykazała wyższy odsetek chorych, u któ-
rych uzyskano hemostazę przy leczeniu histoakrylem niż 
przy podwiązywaniu żylaków żołądka (87% vs. 45%), mniej 

nawrotów krwotoku (31% vs. 54%), oraz niższą śmiertel-
ność (29% vs. 49%).

W pracy Tan i wsp. [42] nie było różnic w uzyskaniu hemosta-
zy (93,3% w obu grupach), jednakże w grupie leczonej histo-
akrylem występowało mniej nawrotów krwotoku (22,5% vs. 
43,8%), oraz mniej nawrotów żylaków (22,6% vs. 59,4%).

Z obu prac wynika, że obliteracja histoakrylem powinna 
być stosowane jako leczenie pierwszego wyboru u chorych 
z krwotokiem z żylaków żołądka. Leczenie podwiązywaniem 
elastycznymi opaskami może być zastosowane czasowo, jeśli 
leczenie histoakrylem nie jest dostępne.

Sarin i wsp. [25] w pracy prospektywnej randominowanej 
porównali obliterację histoakrylem (n=20) ze skleroterapią 
absolutnym alkoholem (n=17) u chorych z izolowanymi ży-
lakami dna żołądka. Hemostazę uzyskano częściej u cho-
rych leczonych histoakrylem niż przy skleroterapii alkoho-
lem (89% vs. 62%). Liczba chorych, u których potrzebne 
było leczenie chirurgiczne była mniejsza w grupie leczonej 
histoakrylem, niż w grupie leczonej skleroterapią alkoholem 
(11% vs. 50%). Śmiertelność związana z krwotokiem była niż-
sza przy obliteracji histoakrylem, niż przy skleroterapii alko-
holem (11% vs. 25%). Z powodu małej liczby chorych różni-
ce te nie były statystycznie znamienne. Obliterację żylaków 
uzyskano znamiennie częściej przy leczeniu histoakrylem, 
niż przy skleroterapii alkoholem (100% vs. 44%, p<0,005), 
ponadto w znacznie krótszym czasie (2,0±1,6 vs. 4,7±3,2 ty-
godnie, p<0,05). Praca potwierdza skuteczność histoakrylu 
w leczeniu chorych z krwotokiem z żylaków żołądka.

Ze względu na wspaniałą skuteczność leczenie histoakrylem 
jest obecnie uznane, jako optymalne w leczeniu krwotoku 
z żylaków żołądka w wielu ośrodkach na świecie, w Europie i 
w Azji, z wyjątkiem Stanów Zjednoczonych, gdzie histoakryl 
nie jest zatwierdzony przez Food and Drug Administration 
(FDA). W konsekwencji w Stanach Zjednoczonych stosowa-
ne są bardziej inwazyjne metody leczenia jak TIPS, zespole-
nie chirurgiczne, splenektomia. Natomiast w Japonii coraz 
bardziej popularna staje się nowa metoda radiologiczna le-
czenia żylaków żołądka. Jest to: „Wsteczna obliteracja blo-
kowana balonem” (Baloon-occluded retrograde transveno-
us obliteration, BRTO).

Rycina 4.  Duże żylaki dna i górnej części trzonu żołądka. Postać 
rozlana.
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Wyniki prac oceniających leczenie krwotoku z żylaków żołądka 
przy użyciu cyanoakrylatu przedstawiono w Tabeli 1. W więk-
szości prac krwotok zatamowano w granicach 91–100% cho-
rych z aktywnym krwotokiem. Nawroty krwotoku obserwo-
wano najczęściej poniżej 30%.

Bezpieczeństwo leczenia histoakrylem

Mimo wielu opublikowanych prac i szerokiego stosowania 
histoakrylu w wielu ośrodkach, nadal istnieje wiele kontro-
wersji dotyczących techniki, bezpieczeństwa i odległych wy-
ników tego leczenia [19–21]. Istnieje potencjalne ryzyko 
powikłań zatorowych przy stosowaniu histoakrylu. Jednakże 
powikłania te występują rzadko. W stosunku do szerokiego 
stosowania histoakrylu w wielu ośrodkach ilość publikacji in-
formujących o powikłaniach przy stosowaniu cyanoakrylatu 
jest nieduża. Gotlib i wsp. [52] w okresie 5 lat stosowania hi-
stoakrylu u 317 chorych nie obserwowali ani jednego zgonu 
związanego z leczeniem, a jedynie mało istotne powikłania 
w postaci zaburzeń połykania, bakteriemii, przejściowej go-
rączki. Cheng i wsp. [71] obserwowali 5 przypadków powi-
kłań zatorowych na 635 leczonych chorych (0,8%).

Obserwowano jednak nieliczne przypadki powikłań zatoro-
wych, czasami o bardzo ciężkim przebiegu [72–76]. Opisano 
pojedyncze przypadki zatorów w płucach [71,73,74,76–78], 
śledzionie [71,79] zatoru żyły wrotnej [7], zatoru lub zakrzepi-
cy żyły wrotnej i śledzionowej [80], zatoru do mózgu [71,72] 
i uogólnioną zatorowość w płucach, mózgu i naczyniach wień-
cowych oraz śledzionie [74]. Opisano także przypadek z zato-
rem zlokalizowanym w lewej żyle nerkowej, żyle głównej dol-
nej i równocześnie w tętnicy płucnej. U chorego występowały 
ponadto powikłania septyczne, pod postacią zapalenia płuc 
związanego z zawałem płuca i nawracających ropni około-
nerkowych z ciężkim przebiegiem [75] Powikłania septyczne 
i ciężki przebieg u chorego z zatorami płucnymi obserwowa-
no także w innej pracy [76]. Częstość występowania zatorów 
w płucach nie jest dokładnie ustalona. Prawdopodobnie więk-
szość ich jest bezobjawowa [77]. Przypadki o ciężkim prze-
biegu ze zgonem są sporadyczne [73].

See i wsp. [72] opisali dwa przypadki udaru mózgowego 
związanego prawdopodobnie z obecnością nieprawidłowe-
go połączenia między prawą i lewą połową serca z przecie-
kiem prawo-lewym.

W zespole Soehendry [60,61] w okresie 18 lat rutynowego 
stosowania histoakrylu do tamowania krwotoku z żylaków 
żołądka i przełyku obserwowano tylko jedno powikłanie za-
torowe (zator mózgowy u chorego z ubytkiem w przegro-
dzie międzyprzedsionkowej). Obecność przecieku prawo-le-
wego usposabia do tego rzadkiego powikłania.

Z obawy przed powikłaniami zatorowymi niektórzy autorzy 
stosowali nierozcieńczony histoakryl. Przy stosowaniu nieroz-
cieńczonego histoakrylu istnieje ryzyko przyklejenia się igły 
do żylaka. Powikłanie takie opisali u 2 chorych D’Imperio 
i wsp. [54] i u 2 chorych Bassin i wsp. [81]. Większość au-
torów uważa, że histoakryl powinien być rozcieńczany przy 
wstrzykiwaniu lipiodolem [57,60,61].

N-butyl-2-cyanoacrylate nie jest zatwierdzony przez FDA 
i nie jest dostępny w Stanach Zjednoczonych. Po uzyskaniu 
zgody FDA Greenwald i wsp. [82] przeprowadzili pilotażo-
we badanie oceniające skuteczność, bezpieczeństwo oraz 

koszty leczenia krwotoku z żylaków żołądka przy użyciu hi-
stoakrylu. Grupa leczona histoakrylem liczyła 44 chorych. 
Hemostazę uzyskano u 95% chorych. W czasie 1 roku ob-
serwacji nawroty krwotoku z żylaków żołądka obserwowano 
u 24%. Śmiertelność bezpośrednio związana z krwotokiem 
wynosiła 4,6%. Prawdopodobieństwo zgonu w grupie le-
czonej histoakrylem było 7 razy mniejsze, niż u chorych le-
czonych bez stosowania histoakrylu. Koszty leczenia w gru-
pie leczonej histoakrylem były 2,5 razy mniejsze, niż koszty 
w grupie leczonej bez stosowania histoakrylu. Większe kosz-
ty leczenia w grupie, w której nie stosowano histoakrylu były 
związane z częstszym wykonywaniem zespoleń chirurgicz-
nych lub TIPS-u.

Powikłaniom zatorowym przy stosowaniu histoakrylu można 
zapobiec przez ograniczenie podawanej dawki histoakrylu 
przy jednym wstrzyknięciu. Przestrzegamy zasad zapropono-
wanych przez zespół Soehendry [57,58,60,61]. Przy żylakach 
żołądka nie należy przekraczać dawki 1,0 ml mieszaniny hi-
stoakrylu z lipiodolem na jedno wstrzyknięcie W razie po-
trzeby dawkę można powtarzać.

Zbyt duża ilość podawanego histoakrylu, duże rozcieńcze-
nie z lipiodolem mogą sprzyjać powstaniu zatorów w krąże-
niu systemowym przez żyły krążenia obocznego, jakim jest 
samoistny shunt żołądkowo-nerkowy występujący u więk-
szości chorych z izolowanymi żylakami żołądka [21,77,83]. 
Zbyt szybkie podanie histoakrylu może sprzyjać powikła-
niom zatorowym [78].

Technika tamowania krwotoku 
histoakrylem

Ważna jest dobra znajomość i opanowanie techniki tamo-
wania krwotoku przy użyciu histoakrylu [57–61]. Do tamo-
wania aktywnego krwotoku powinien być używany gastro-
skop z szerokim kanałem operacyjnym o średnicy 3,7 mm 
(np. Olympus GIF-1T). Płynny cyanoakrylat stykając się z ze-
wnętrzną osłonką gastroskopu może spowodować jej uszko-
dzenie, a zassany do kanału operacyjnego może go zablo-
kować. Dlatego też przed rozpoczęciem zabiegu dystalną 
część gastroskopu należy posmarować niewielką ilością ole-
ju silikonowego, co zapobiega przyklejaniu się histoakry-
lu do jego powierzchni. Niewielką objętość oleju silikono-
wego należy wessać do kanału operacyjnego gastroskopu. 
W czasie wstrzykiwania histoakrylu i przez około 20 sekund 
po jego wstrzyknięciu do żylaka, nie należy używać ssania, a 
w tym czasie trzeba stosować insuflację powietrza. Soehendra 
i wsp. [57–61] polecają stosowanie rozcieńczenia histoakry-
lu z oleistym środkiem kontrastowym lipiodolem w stosunku 
0,5 ml histoakrylu i 0,8 ml lipiodolu. Zapobiega to przed-
wczesnemu stwardnieniu preparatu w igle cewnika używa-
nego do wstrzyknięć, ponieważ lipiodol zwalnia proces po-
limeryzacji histoakrylu do około 10–20 sekund. Jest to czas 
wystarczający do wstrzyknięcia histoakrylu. Ponadto doda-
tek lipiodolu pozwala na radiologiczne udokumentowanie 
obliteracji żylaka. Do wstrzyknięć należy używać igieł grub-
szych niż do skleroterapii, o średnicy 0,7 mm i długości 8 
mm. Igły podczas wstrzyknięć łatwo ulegają zatkaniu, dla-
tego przed rozpoczęciem zabiegu konieczne jest posiada-
nie co najmniej 4 gotowych do użycia cewników z igłami. 
Niezbędne jest również przygotowanie przed zabiegiem 3–4 
porcji mieszaniny histoakrylu (0,5 ml) z lipiodolem (0,8 ml) 
nabranych do 2 ml strzykawek gotowych do natychmiasto-
wego użycia. Po wprowadzeniu cewnika z igłą do kanału ga- 
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stroskopu należy stale przepłukiwać cewnik sterylną wodą, 
żeby krew nie dostała się do igły i nie doszło do przedwcze-

snego jej zatkania przed rozpoczęciem wstrzykiwania leku 
do żylaka. Dla sprawnego wykonania tej czynności należy 

Autor, rok 
[pozycja 

piśmiennictwa]

Preparat 
stosowany 
w leczeniu

Liczba 
chorych 

(n)

Liczba chorych 
z aktywnym 
krwotokiem

Zatamowano 
krwotok 

(%)

Nawrót 
krwotoku 

(%)

Eradykacja 
żylaków 

(%)

Śmiertelność 
związana 

z krwotokiem
(%)

Czas 
obserwacji

Oho i wsp.
1995 [53] histoakryl 29 29 (100%) 93% 28% b.d. 10,3% 14 miesięcy

D’Imperio i wsp.
1996 [54] histoakryl 54 22 (40,7%) 90,9% 3,7% 87,0% 3,7% b.d.

Miyazaki i wsp.
1998 [62]

histoakryl +
etanolamina 16 6 (37,5%) 83% 12,5% 43,8% 6,25% 51 miesięcy

Ogawa i wsp.
1999 [63] histoakryl 17 17 (100%) 100% 7,6% b.d. 0% 5 lat

Kind i wsp.
2000 [65] histoakryl 174 174 (100%) 97,1%

15,5%
wczesny
14,9%
późny 

b.d. 8,8%
wczesna 36 miesięcy

Lee i wsp.
2000 [67]

histoakryl*
histoakryl**

+ EUS 

47
54

23 (48,9%)
26 (48,2%)

95,7%
96,3%

44,7%
18,5%

b.d.
79,6%

17%
11%

24 miesiące
24,1 miesięcy 

Battaglia i wsp.
1999 [64] histoakryl 68 32 (46,4%) 96,8%

15,6%
wczesny
11,9%
późny

67,7% 18,7%
wczesna 45,4 miesięcy

Huang i wsp.
2000 [66] histoakryl 90 5 (5,6%) 93,2% 23,3% 36,1% 2,2% 13 miesięcy 

Lo i wsp. 
2001 [41] histoakryl 31 15 (48,4%) 87% 31% 51% 6,5% 14 miesięcy

Iwase i wsp.
2001 [70]  histoakryl 37 13 (35,1%) 100%

26%
typ rozlany

0%
typ 

zlokalizowany

39%
typ rozlany

86%
typ 

zlokalizowany

12,9%
typ rozlany

0%
typ 

zlokalizowany

31 miesięcy

Dhiman i wsp.
2002 [68] histoakryl 29 5 (17,2%) 100% 10,3% 93,1% 3,5% 31,6 miesięcy

Sarin i wsp.
2002 [25] histoakryl 20 9 (45%) 89% 27% 100% 11% 15,1 miesięcy

Akahoshi
i wsp.

2002 [69]

histoakryl 
+etanolamina 52 32/52 (61,5%) 96,2% 40% 84,6% 4% 28,1 miesięcy

Tan i wsp. [76] histoakryl 49 15/49 (30,6%) 93% 22,4% 63,3% 10% 22,7 miesięcy

Greenwald i wsp.
2003 [82] histoakryl 44 b.d. 95% 24% b.d. 4,6% 12 miesięcy

Rengstorff i wsp. 
2004 [85]

2-octyl-
cyanoacrylat 
(dermabond)

25 3 (12%) 100% 4% b.d. 4% 11 miesięcy

Własna seria histoakryl 248 152 (61,3%) 95,7% 12,9% 78,6 5,8% 36 miesięcy

Tabela 1. Wyniki leczenia cyanoakrylatem krwotoku z żylaków żołądka.

* Wstrzyknięcia histoakrylu wykonywane tylko przy krwotoku; ** EUS wykonywane co 2 tygodnie i powtarzane wstrzyknięcia histoakrylu do 
eradykacji żylaków; b.d. – brak danych.
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przed zabiegiem przygotować kilka 2 ml strzykawek wypeł-
nionych sterylną wodą.

Żylaki dna żołądka obliteruje się najczęściej w inwersji 
(Ryciny 5,6). Po uwidocznieniu krwawiącego żylaka wkłu-
wamy do niego igłę i wstrzykujemy 1,0 ml mieszaniny histo-
akrylu z lipiodolem. Następnie nie wyjmując igły z żylaka 
podajemy 1,0 ml sterylnej wody, co zapewnia, że cała dawka 
histoakrylu będzie wypłukana z cewnika i wstrzyknięta do ży-
laka. Po wycofaniu igły z żylaka należy kontynuować jej prze-
płukiwanie sterylną wodą i przez około 20 sekund nie wyco-
fywać cewnika z igłą do kanału gastroskopu.

Łączna ilość podawanej mieszaniny histoakrylu z lipiodolem 
w czasie zabiegu bywa bardzo różna i zależy od wielkości żylaków. 
Hwang i wsp. [77] wykazali, że chorzy którzy otrzymywali więk-
sze ilości leku w czasie zabiegu (średnio 4,2 ml) mieli znamien-
nie większą częstość drobnych zmian zatorowych w płucach, niż 
ci którzy otrzymywali mniejsze ilości (średnio 1,8 ml).

Istnieje jednak potrzeba całkowitej obliteracji wszystkich 
żylaków, bo przy niepełnej obliteracji istnieje ryzyko krwo-
toku z martwicy powstającej w miejscu wstrzyknięcia, która 
powstaje po 3–4 dniach. Przy dużych żylakach do uzyskania 
pełnej obliteracji żylaków mogą być potrzebne dwa lub kil-
ka zabiegów. Całkowitość obliteracji można ocenić uciska-
jąc żylak cewnikiem igły używanej do obliteracji. Jeżeli żylak 
jest miękki, obliteracja jest niepełna. Należy wówczas wyko-
nać dodatkowe wstrzyknięcia. Wysoka częstość nawrotów 
krwotoku w niektórych pracach wiązała się prawdopodob-
nie z niepełną obliteracją żylaków [53,67,69]. Proces wyda-
lania się histoakrylu do światła żołądka następuje w czasie 
od kilku tygodni do kilku miesięcy (Rycina 7).

Innym sposobem oceny całkowitości obliteracji żylaków może 
być ocena radiologiczna wypełnienia żylaka na zdjęciu rentge-
nowskim, co możliwe jest dzięki dodaniu lipiodolu do wstrzy-
kiwanego histoakrylu [64,66,70], lub badanie EUS [67].

Wystąpienie kaszlu w czasie zabiegu, tachykardii, bólu w klat-
ce piersiowej lub hipoksji może sugerować powikłanie zato-

rowe w płucach i lepiej nie kontynuować dalszego wstrzykiwa-
nia histoakrylu [66]. Po zabiegu czasami może występować 
gorączka, lecz zwykle ustępuje w czasie 48 godzin.

Dermabond (2-octyl-cyanoacrylate)

W Stanach Zjednoczonych, gdzie N-butyl-2-cyanoacrylate 
(histoacryl) nie jest dostępny, dopuszczony jest przez FDA 
2-octyl-cyanoacrylate (dermabond). Preparat różni się od 
N-butyl-2-cyanoacrylate jedynie dłuższą grupą estrową przy 
głównym związku [84].

Rengstorf i wsp. [85] przeprowadzili pierwsze pilotażowe ba-
danie z użyciem 2-octyl-cyanoacrylate (dermabond). Leczono 
25 chorych z dużymi żylakami dna żołądka i aktywnym krwo-
tokiem, lub z ciężkim krwotokiem przebytym w czasie po-
przedzających 2 tygodni oraz chorych z żylakami dna żołądka 
o dużym ryzyku krwotoku (żylaki >2 cm i mające „czerwone 

Rycina 6. Duży żylak dna żołądka zobliterowany histoakrylem.Rycina 5.  Krwotok z dużego żylaka dna żołądka. Tamowanie 
histoakrylem.

Rycina 7.  Histoakryl wydalający się z zobliterowanego żylaka w dnie 
żołądka. Obraz po kilku tygodniach od zakończenia leczenia.
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znaki”). Aktywny krwotok występował u 3 chorych (12%). 
Hemostazę uzyskano u wszystkich chorych (100%). W cza-
sie obserwacji średnio 11 miesięcy nawrót krwotoku z żyla-
ków dna żołądka obserwowano u 4%. Śmiertelność związa-
na z krwotokiem wynosiła 4%.

Rickman i wsp. [86] opisali przypadek chorego z zatorowo-
ścią płucną po zastosowaniu 2-octyl-cyanoacrylate u chorego 
leczonego z powodu krwotoku z żylaków dna żołądka.

Leczenie niekrwawiących żylaków żołądka

Istnieje rozbieżność poglądów, czy należy leczyć niekrwawiące 
żylaki żołądka u chorych, którzy przebyli krwotok z żylaków 
przełyku. Niektórzy autorzy [87–89] sugerują, że po zlikwido-
waniu żylaków przełyku, może dochodzić do zaniku żylaków 
żołądka, przypuszczalnie w następstwie wstecznego szerzenia 
się zakrzepu. Mechanizm taki sugerowałby fakt, że wenogra-
fia wykonywana w trakcie skleroterapii wykazywała, iż środek 
sklerotyzujący wstrzykiwany do żylaków przełyku u 14% le-
czonych płynął w kierunku żylaków żołądka [90].

Zanassi i wsp. (89) obserwowali, że w grupie 138 chorych le-
czonych skleroterapią z powodu żylaków przełyku u 72% cho-
rych doszło do zniknięcia współistniejących żylaków żołądka, 
w tym u 64% jeszcze przed uzyskaniem eradykacji żylaków 
przełyku. Z drugiej strony u 89 chorych, którzy nie mieli żyla-
ków żołądka przed rozpoczęciem skleroterapii żylaków prze-
łyku nowopowstałe żylaki żołądka stwierdzono tylko u 12%, 
średnio 23 miesiące od rozpoczęcia skleroterapii.

Inni autorzy obserwowali, że w trakcie lub po skleroterapii żyla-
ków przełyku występują krwotoki z żylaków żołądka [7,91–93], 
co wskazywałoby na potrzebę ich leczenia. Przemawia za tym 
praca Thakeba i wsp. [7], w której najczęstszym źródłem na-
wrotu krwotoku po zobliterowankiu żylaków przełyku były ży-
laki żołądka (u 11 spośród 14 chorych (78,6%) po leczeniu 
5% etanolaminą i u 3 spośród 5 chorych (60%) po leczeniu 
skojarzonym histoakrylem+etanolaminą).

Sądzimy, że uzasadnione jest leczenie tych chorych z nie-
krwawiącymi żylakami żołądka, u których występują cechy 
dużego ryzyka krwotoku. Czynnikami ryzyka wystąpienia 
krwotoku są duże żylaki, mające „czerwone znaki”, oraz za-
awansowana niewydolność wątroby [6,9,10]. Kim i wsp. [6] 
w grupie 132 chorych z żylakami dna żołądka, którzy nig-
dy nie krwawili określili prawdopodobieństwo wystąpienia 
krwotoku w czasie 1 roku, 2 lat i 5 lat odpowiednio 16%, 

36% i 44%. Ryzyko to jest zróżnicowane i zależy od obecno-
ści lub braku wymienionych czynników ryzyka. Ryzyko wy-
stąpienia krwotoku u chorego, u którego występują wszyst-
kie 3 czynniki ryzyka (duże żylaki z „czerwonymi znakami” 
i grupa Child-Pugh C) wynosi według opracowanego mode-
lu 65% [6]. Leczenie żylaków żołądka (u chorych po prze-
bytym krwotoku z żylaków przełyku) prowadzimy po zakoń-
czeniu leczenia żylaków przełyku. Inne zespoły reprezentują 
podobne stanowisko [60,82].

Podsumowanie

Optymalny sposób leczenia krwotoku z żylaków żołądka 
w sposób zasadniczy zależy od ich lokalizacji i dlatego waż-
na jest prawidłowa klasyfikacja żylaków żołądka.

Żylaki typu GOV1 zlokalizowane w przedłużeniu żylaków 
przełyku na mniejszej krzywiźnie żołądka powinny być le-
czone tak jak żylaki przełyku. Zalecanym sposobem lecze-
nia jest podwiązywanie żylaków opaskami, lub skleroterapia 
jeżeli przy aktywnym krwotoku podwiązywanie jest trudne 
technicznie.

Duże trudności w leczeniu występują przy krwotoku z żyla-
ków zlokalizowanych w dnie żołądka (GOV2 i IGV1). Nie 
ma jednolicie uzgodnionego optymalnego sposobu lecze-
nia. Leczenie klasyczną skleroterapią wiąże się z bardzo wy-
soką częstością nawrotów krwotoku i wysoką śmiertelnością. 
Podwiązywanie dużych żylaków dna żołądka elastycznymi 
opaskami jest niebezpieczne, ponieważ ich niepełne pod-
wiązanie może wywołać krwotok. Podwiązywanie żylaków 
dna żołądka pętlą jest trudne technicznie i doświadczenie 
z tą metodą jest niewielkie.

Najbardziej uznanym sposobem leczenia endoskopowego 
krwotoku z żylaków dna żołądka jest obliteracja histoakry-
lem. Jest to obecnie optymalny sposób leczenia aktywnego 
krwotoku jak również zapobiegania jego nawrotom. Należy 
jednak unikać podawania dużych objętości histoakrylu ze 
względu na ryzyko powikłań zatorowych. Podwiązywanie 
żylaków opaskami może być zastosowane w sytuacji nagłej, 
jako metoda czasowo tamująca krwotok, jeżeli leczenie hi-
stoakrylem jest niedostępne. Obliteracja przy użyciu trom-
biny wydaje się również skuteczna, ale doświadczenie z jej 
stosowaniem jest nieduże. Obecność izolowanych żylaków 
w dnie żołądka (IGV1) wymaga wykluczenia zakrzepicy żyły 
śledzionowej, ponieważ optymalnym leczeniem u chorych 
z takim rozpoznaniem jest splenektomia.
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