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Definicja

Zaparcia sg jedng z najczestszych dolegliwosci gastroenterologicznych. Dotyczg
znacznej czesci populaciji we wszystkich krajach swiata mimo niezwykle zréznicowanych
diet, catkowicie r6znego sposobu zycia i réznego poziomu cywilizacyjnego.

Definicje zaparcia sg rozne, jednak panuje powszechna zgoda, ze jesli chory oddaje
stolec rzadziej niz co 3 dni, to niewatpliwie mamy do czynienia z zaparciem. Cze$¢ autoréw
obniza te granice czasowgq i przyjmuje, ze jesli stolec wystepuje raz na 2 — 3 dni to juz
mozemy méwi¢ o tendencji do zapar¢. Wydaje sie jednak, ze to kryterium jest zbyt ostre i
nalezy przyjac, ze wypréznienie wystepujace co 3 dni przy braku innych objawéw mozna
jeszcze przyjac¢ za norme. Kryterium czasowe nie rozwigzuje jednak do konca zagadnienia,
gdyz wielu chorych zgtasza szereg niespecyficznych dolegliwosci, jak wzdecia, uczucie
petnosci, odbijania. Dolegliwosci te czesto przesadnie wigzg z brakiem wyprdznienia w
okreslonym dniu a nawet o okreslonej godzinie. Zwykle stosujg wtedy sami srodki
przeczyszczajace lub domagajg sie ich przepisywania, niejednokrotnie popadajac w
uzaleznienie.

Zaparcie wigze sie zwykle z nieprawidtowg konsystencjq stolca — jest on twardy,
zbity, niekiedy ma jednak konsystencje prawidtowg. W tym ostatnim przypadku czestosc
wypréznienia podawana przez chorego moze budzi¢ nasze watpliwosci. Dlatego aby
rozpoznac zaparcie, trzeba bra¢ pod uwage szereg innych objawdw i okolicznosci
towarzyszacych, m.in. odczuwanie przez chorego potrzeby wypréznienia, regularnos¢
wyproznien, wptyw okreslonych sytuacji na wypréznienie lub jego brak, stosowang przez

chorego diete, ilos¢ wypijanych ptynow itd.

Etiopatogeneza
W zaleznosci od rodzaju diety do jelita grubego dostaje sie od kilku do kilkunastu

procent resztek pokarmowych oraz wody. W jelicie grubym dochodzi do wchfaniania wody i



elektrolitéw, co powoduje, Ze stolec staje sie coraz bardziej zageszczony proporcjonalnie do
czasu jego zalegania w jelicie grubym. Wchtanianie zalezy nie tylko od perystaltyki jelita, ale
réwniez od innych funkcji motorycznych jelita. Wieksza ilo$¢ skurczow segmentowych w
jelicie grubym powoduje lepsze wymieszanie tresci jelitowej oraz w pewnym stopniu
zwiekszenie powierzchni wchtaniania.

Czesto chorzy zapominaja, ze aby nastgpito wypréznienie, w jelicie grubym musi
znalez¢ sie odpowiednia ilos¢ resztek pokarmowych. Kiedy stosowana jest dieta uboga
ilosciowo lub ubogoresztkowa moze dochodzi¢ do pozornego zaparcia wynikajagcego z
czasowego braku odruchu defekacyjnego na skutek zbyt matego wypetnienia jelita grubego.

Znacznego stopnia zaparcie prowadzace do powstawania twardego, bobkowatego
stolca powoduje czesto bolesne defekacje, zwtaszcza u chorych z chorobami odbytu, jak
zylaki, szczelina itp. Wystepuje w takich sytuacjach stan zapalny dotyczacy samego kanatu,
badz tez nawet wiekszego fragmentu jelita grubego z oddawaniem $luzowo-krwistej tresci

budzacej oczywisty niepokédj i wymagajacej petnej diagnostyki.

Przyczyny zaparé mozna w duzym skrocie uznac za nastepujace:

dieta ubogoresztkowa,

zaburzenia odruchu defekacji (przyczyny psychologiczne, reakcje sytuacyjne,
naduzywanie lekéw przeczyszczajacych),

przeszkody mechaniczne (wewnatrz i na zewnatrz swiatta jelita, takie jak nowotwory,
zwezenia pozapalne, pooperacyjne czy popromienne),

zespot rzekomoobstrukeyjny zwany tez pseudoniedroznoscia, na ktéry zostanie
zwrdcona szczegolna uwaga w tym artykule,

anomalie rozwojowe (megacolon, nietypowy przebieg jelita grubego).

Réznicowanie

U znacznej wiekszosci chorych zaburzenia defekacji majg charakter czynnosciowy.
Aby jednak udowodnic takg etiologie — nalezy wykluczyé przyczyny organiczne, a
szczegolnie nowotwory. W tym celu oprocz szczegétowych wywiaddw i badania fizykalnego
— w tym badania per rectum, nalezy wykonaé badanie krwi utajonej w stolcu, rektoskopii, a w
przypadkach watpliwych kolonoskopii. Dzieki rozwojowi technik radiologicznych, w tym coraz
lepiej technicznie wykonywanemu wlewowi kontrastowemu, badanie to wcigz utrzymuje
okreslone miejsce w diagnostyce. Wynikow ujemnych uzyskanych tg metodg nie nalezy
przecenia¢. Sposrod nowych technik obrazowania nalezy wymieni¢ kolonoskopie wirtualng,
(komputerowg), ktérej rozwoj w najblizszych latach, jako metody mato inwazyjnej przyniesie
niewatpliwe korzysci. Nie wydaje sie jednak, by metoda ta mogta zastgpi¢ kolonoskopie

klasyczna.



Etiologie i podziat zapar¢ przytaczamy za podrecznikiem ,Gastroenterologia i
hepatologia kliniczna” pod redakcjg Stanistawa J.Konturka, wyd. IV, PZWL W-wa 2001.
(Tabela1).

ZESPOL PSEUDOOBSTRUKCYJNY

Jedng z postaci zapar¢ jest tak zwany zespét pseudoobstrukcyjny (ZPO), zwany
takze pseudoniedroznoscia. Jest to ostry, nawracajacy lub przewlekty zespot objawdw
sugerujacy niedroznos¢ organiczng w zakresie jelita cienkiego lub grubego przy braku cech
charakterystycznych w badaniach radiologicznych lub endoskopowych. Zespoét ten jest
powodowany przez nieprawidtowg czynno$¢ motoryczng jelita. W sktad unerwienia w
przewodzie pokarmowym wchodzg m.in. komorki Cajal’a, ktére funkcjonujg jako rozrusznik.
Wrodzone lub nabyte czynniki wptywajgce na funkcje aparatu nerwowo-miesniowego mogg
powodowacé objawy pseudoniedroznosci. Ostre pseudoniedroznosci sg zwykle wywotywane

przez pozajelitowe czynniki chorobowe.

Kontrola motoryki przewodu pokarmowego za posrednictwem neurondw
pochodzacych z osrodkowego ukfadu nerwowego oraz neurondw srdodsciennych w
przewodzie pokarmowym jest bardzo skomplikowana. W kontroli tej bierze udziat wiele
neuroprzekaznikow. Modyfikacja funkcji nastepuje zaréwno w uktadzie poziomym jak i
pionowym. Najbardziej podstawowy schemat takiej kontroli przedstawia rysunek 1 (wg
B.Coulie, M.Camilleri: Intestinal pseudoobstruction. Annu.Rev.Med. 1999, 50: 37-55).

Klasyfikacja oparta jest na podstawie rodzaju uszkodzenia — czesci neuronalnej lub
miesniowej uktadu nerwowo-miesniowego (Tabela 2). W praktyce klinicznej diagnoza opiera
sie zwykle gtéwnie na okresleniu jednostki chorobowej, np. sklerodermia lub dystrofia
miesniowa. Czesto zaburzeniom funkcji uktadu nerwowo-miesniowego towarzyszg inne
objawy, jak zalezne od pozycji ciata zawroty gtowy, zaburzenia widzenia, wydzielania potu,
czy zaburzenia mikcji. W anamnezie nalezy uwzgledni¢ stosowanie lekéw takich jak
antycholinergiczne, fenotiazyny, leki przeciwnadci$nieniowe, tréjcykliczne antydepresyjne,
wptywajace na ukfad serotoninergiczny lub dopaminergiczny, opiaty, blokery kanatu
wapniowego, czyli leki, ktére mogg pogarszaé perystaltyke przewodu pokarmowego. Nalezy
tez zwréci¢ baczng uwage na wywiad rodzinny. Badanie fizykalne powinno obejmowac
ocene neurologiczng, w tym prébe ortostatyczna, reakcje zrenic na swiatto i akomodacje

celem wykrycia zaburzen w zakresie autonomicznego ukfadu nerwowego.



Pseudoniedroznosci pochodzenia neurologicznego

Pseudoniedrozno$¢ moze wystgpi¢ w przebiegu wielu choréb neurologicznych, takich
jak guzy mdzgu, choroba Parkinsona, uszkodzenia rdzenia kregowego, lub tez choréb
ogolnoustrojowych wptywajgcych w zasadniczy sposéb na czynnos¢ autonomicznego ukfadu
nerwowego (cukrzyca, amyloidoza). Wystepuje tez w neuropatii paraneoplastycznej,
nadmiernym zazywaniu niektérych lekéw, oraz w chorobie Chagas’a w Ameryce

Potudniowej.

Pseudoniedroznosci pochodzenia miesniowego

Najczestszymi jednostkami chorobowymi, w ktérych dochodzi do uszkodzenia
miesniowki przewodu pokarmowego jest sklerodermia, amyloidoza, miopatia trzewna i
miopatia mitochondrialna. Identyfikacja patologii uktadu miesniowego wymaga doktadnego
przesledzenia anamnezy rodzinnej, wykonania szeregu testéw serologicznych, biopsji tkanki
ttuszczowej oraz sluzéwki rectum dla wykluczenia amyloidozy i innych choréb uktadowych,
oznaczenie stezenia enzymow miesniowych, kwasu mlekowego i pirogronowego w
poszukiwaniu uogolnionej choroby miesniowej, takiej jak dystrofia czy miopatia
mitochondrialna. W mitochondrialnej miopatii typowa jest kombinacja komponenty

mozgowej, autonomicznej, miesniowej i zotgdkowo-jelitowe;j.

Objawy kliniczne

Przedrostek ,pseudo” wskazuje, ze objawy wystepujg przy braku rzeczywistej
przeszkody mechanicznej. Pseudoniedroznos¢ moze wystgpi¢ w kazdym odcinku przewodu
pokarmowego. Wsrdd objawdw moze dominowac zgaga, uczucie petnosci i nadmierne;j
sytosci, nudnosci i wymioty, wzdecia i dyskomfort, zaparcia. U dzieci moze dominowac
spadek masy ciata, zaburzenia rozwoju 0goélnego, zaburzenia wyproznieh — biegunka lub
zaparcie. U znacznej czesci chorych (10-50%) wykonuje sie subtotalng kolektomie z powodu

zaparc¢ nie poddajacych sie leczeniu.

Diagnostyka

Oprécz doktadnego wywiadu i badania fizykalnego konieczne jest wykluczenie

przyczyn organicznych, takich jak niedroznos¢ mechaniczna, przewlekte choroby zapalne,



jak choroba Crohn’a - za pomoca metod obrazowania - radiologicznych, endoskopowych i
histopatologicznych. Najbardziej powszechne zaburzenia czynnosciowe przewodu
pokarmowego (jak non-ulcer dyspepsja, zespét jelita drazliwego z dominujgcymi zaparciami)

wykazujg podobne objawy.

Badania radiologiczne

Gtoéwnym zadaniem badanh radiologicznych jest wykluczenie niedroznosci
mechanicznej. Badanie radiologiczne rzadko przynosi konkretng diagnoze, mimo
wystepowania niektorych cech charakterystycznych dla okreslonych jednostek (np.
sclerodermii). W neuropatii trzewnej wystepuje zaburzenie skurczéw miesniowych. Miopatia
prowadzi do megacolon i megaduodenum, utraty haustracji i braku aktywnosci skurczowe;.
Dilatacja jelita cienkiego zdarza sie czesto, cho¢ nie jest charakterystyczna; co wiecej we
wczesnej fazie choroby jelito cienkie moze by¢ prawidlowej szerokosci. Jednym z objawow
ZPO moze by¢ uchytkowatos¢ jelita cienkiego. Rzadko zespot pseudoobstrukceyjny jest
skojarzony z tzw. pneumatosis cystoides (obecnos¢ gazu w Scianie jelita) lub dilatacjg innych
narzadow zawierajgcych miesnidwke gtadka, jak uktad moczowy (miedniczki nerkowe,

moczowody, pecherz moczowy).

Ocena histologiczna

Zmiany dotyczg proporcji widkien argyrofilnych, wystepuja nacieki splotu
miesniowego przez komérki plazmatyczne i limfocytowe, znajduje sie wewnatrzjadrowe
wtrety w komorkach splotu miesniowego i zmiany degeneracyjne w komorkach miesniowych,
ktore sg zastepowane przez widkna tkanki tgcznej. Wzrost witdkien cholinergicznych poza
strefg odpowiedzialng za generacje skurczéw i brak zakonczeh cholinergicznych w strefie
skurczowej charakteryzuje chorobe Hirschprunga.

Informacje o strukturze rozmieszczenia neurotransmiteréw sg niejednoznaczne.
Niektore prace donoszg o zmniejszonej zawartosci substancji P oraz VIP w splocie
miesnidwkowym jelita w przewlektych pseudoniedroznosciach.

Stwierdzenie oméwionych wyzej zaburzen strukturalnych wymaga wykonania resekcji
rozszerzonego segmentu jelita. Niektérzy autorzy proponujg przedtem wykonanie biopsji

jelita cienkiego z oceng catej $ciany, lub wykonanie laparoskopii.

Transport zotadkowo-jelitowy



W wielu osrodkach wykonuje sie nieinwazyjng ocene czasu transportu zotgdkowo-
jelitowego dla zréznicowania zaburzen motorycznych pochodzenia organicznego od
zaburzen czynno$ciowych. Jedng ze stosowanych technik jest uzycie kapsuty zawierajace;j
stopniowo uwalniane czesci state znakowane In111. Inne techniki obejmujg m.in. test
wodorowy, gdzie wykorzystuje sie zjawisko rozktadu w katnicy podanej doustnie laktulozy z
wydzieleniem wodoru, ktéry jest oznaczany w powietrzu wydechowym. Mniej obiektywne sg
tradycyjne techniki radiologiczne, gdzie wykonuje sie zdjecia w okre$lonym czasie po
doustnym podaniu srodka kontrastowego. Zaréwno opréznianie zotadkowe, jak i czas

transportu w zakresie jelita cienkiego sg wyraznie przediuzone u pacjentéw z ZPO.

Jezeli czas transportu jelitowego jest wydtuzony, niedrozno$¢é mechaniczna jest
wykluczona, a etiologia nieznana, wskazane jest badanie profilu cisnien w zakresie
przewodu pokarmowego. Zaburzenia motoryczne sugerujgce neuropatie obejmujg
wydtuzenie fazy Ill miedzypositkowego migrujgcego kompleksu motorycznego, przedtuzenie
nieskoordynowanej aktywnos$ci motorycznej, zmiany w fazie narastania cisnienia. Miopatia
jelitowa charakteryzuje sie zmniejszeniem amplitudy skurczéw, lub catkowitym brakiem

aktywnosci motorycznej niektérych segmentow.

Markery serologiczne

ZPO moze wystepowac jako zesp6t paraneoplastyczny u chorych z rakiem ptuca,
zwtaszcza drobnokomérkowym, niekiedy rowniez przy wspotistniejacej neuropatii uktadu
autonomicznego lub neuropatii w zakresie przewodu pokarmowego. Nacieczenie splotu
miesnidwkowego komorkami jednojadrzastymi wspotistnieje z wystepowaniem przeciwciat
przeciw jadrom neuronow typu | (ANNA -1). Przeciwciata te mogg przerywac¢ perystaltyke,
prawdopodobnie przez bezposrednie hamowanie neurotransmisji w miesnidwce okreznej.
Wykryte zostaty nie tylko u chorych z rakiem ptuca, ale rowniez w sklerodermii i u chorych z

achalazja.

Ostre pseudoniedroznosci

Ostra pseudoniedroznosé¢ (zwana takze zespotem Ogilvie) wystepuje najczesciej jako
izolowane zaburzenie jelitowe u chorych hospitalizowanych po duzych zabiegach
chirurgicznych. Niekiedy towarzyszg temu zespotowi inne schorzenia pozajelitowe lub
stosowanie okreslonych lekéw. Najczesciej wystepuje w szostej dekadzie zycia, gtéwnie u
mezczyzn. Objawy sugerujg niedroznos¢ w zakresie jelita grubego: silny bél kolkowy,

postepujace rozdecie brzucha, brak wypréznienia i oddawania gazéw, nudno$ci i wymioty.



Gdy dodatkowo wystepujg objawy otrzewnowe i gorgczka, moze to sugerowac ostre
schorzenie chirurgiczne jamy brzusznej, w tym ostre niedokrwienie lub perforacje jelita.
Dokfadna patogeneza zespotu nie jest znana i przypuszczalnie jest wieloczynnikowa.
Bierze sie pod uwage niewtasciwy bilans w zakresie uktadu autonomicznego w postaci
zmniejszenia aktywnosci uktadu parasympatycznego (pobudzajagcego motoryke) i
zwiekszenie aktywnosci uktadu sympatycznego (wywierajgcego dziatanie hamujace). Nie ma
na to co prawda dostatecznych dowodow, ale odwracalnos¢ objawdw i najczesciej duza
skuteczno$¢ w leczeniu tego zespotu wskazuje, ze nie dochodzi do trwatego uszkodzenia

mechanizmow kontrolnych w zakresie przewodu pokarmowego.

Diagnostyka

Rozpoznanie polega gtdbwnie na stwierdzeniu wyzej opisanych objawow, ktore
niestety na ogét sg niecharakterystyczne oraz potwierdzeniu rozpoznania w badaniach
dodatkowych. Badania radiologiczne mogg wykazac¢ zamkniecie dystalnego odcinka jelita z
poszerzeniem czesci proksymalnej. Niekiedy widoczne sg poziomy ptyndéw, co jednak
nasuwa podejrzenie ostrej niedroznosci o charakterze organicznym. Niekiedy dochodzi do
perforacji, zwtaszcza w katnicy, co wynika z najwiekszej srednicy jelita w tym miejscu oraz
lokalnego niedokrwienia. Ryzyko perforacji jest mate, gdy $rednica jelita wynosi ponizej 12
cm i znacznie sie zwieksza przy srednicy jelita powyzej 14 cm.

Przeprowadzenie badania endoskopowego czesto jest niebezpieczne w przypadku
wystgpienia ostrych objawéw, zwtaszcza zwiekszajac ryzyko perforacji. Brak jest
charakterystycznych objawéw endoskopowych, czesto obserwuje sie jednak poszerzenie

jelita i zmiany niedokrwienne.

Przewlekte pseudoniedroznosci

Nazwa ta odzwierciedla stan, gdy w ciggu tygodnia wystepujg 2 lub mniej
wypréznienia, a czas transportu jelitowego przekracza 72 godziny. Radiologicznie mozna
stwierdzi¢ zespot przewlektej pseudoniedroznosci, gdy ponad 25% radioznacznika pozostaje
w jelicie przez ponad 5 dni. Zaburzenia motoryki dotyczg catego jelita grubego, jednak

niektorzy autorzy zwracajg uwage na dominujgce zaburzenia w zakresie wstepnicy.
Etiologia i genetyka
Przewlekta pseudoniedroznosc jest wynikiem uszkodzenia nerwéw dochodzacych do

Sciany przewodu pokarmowego (uogdlniona miazdzyca albo uszkodzenie rdzenia) lub

wewnatrzéciennej neuropatii. Wewnatrzécienna neuropatia czesto wigze sie z niedoborem



substancji P, CGRP (calcitonin gene-related peptide), oraz innych neuroprzekaznikow w
splocie miesniéwkowym.

Do zespotow pseudoniedroznosci mozna tez zaliczy¢ chorobe Hirschprung’a, ktora
jest zlokalizowana odcinkowo — mozna wykazaé¢ wéwczas obecnos¢ spastycznych
segmentéw z proksymalnym rozszerzeniem, lub tez wystepuje na catej dtugosci jelita — bez

charakterystycznych réznic w srednicy Swiatta jelita.

Wykazano, ze proto-oncogen c-ret jest niezbedny do wytworzenia sie prawidtowego
systemu nerwowego w przewodzie pokarmowym ssakow. U 50% osob z rodzinng chorobg
Hirschprung’a oraz u 15-20% tzw. przypadkow sporadycznych wystepuje mutacja w locus

10911.2. Mutacja ta jest czestsza w przypadku choroby zajmujacej dtuzszy odcinek jelita.

Zespo6t Waardenburg-Shah — autosomalna choroba recesywna charakteryzuje sie
m.in. gluchotg, dwukolorowg teczéwka i wrodzonymi objawami megacolon. Jest
spowodowana homozygotyczng mutacjg w locus EDNRB lub EDN3 (96, 97) gdzie dochodzi
do kodowania receptora B dla endoteliny i jego ligandu — endoteliny 3. Produkty tych gendéw
oddziatywuja jako sygnaty dla drogi migraciji i réznicowania wewnatrzjelitowych zwojow
nerwowych. U czesci oséb z zespotem Waardenburg-Shah'’a stwierdzono takze
przedwczesne zakonczenie transkrypcji na poziomie Sox 10, co réwniez powoduje
zaburzenia w tworzeniu wewnatrzjelitowego systemu nerwowego.

Kolejne zaburzenie genetyczne dotyczy protooncogenu c-kit kodujgcego receptor dla
kinazy tyrozyny, ktory wydaje sie mie¢ zasadnicze znaczenie dla wtasciwego powstawania
komoérek Cajal’a (ICCs). Komérki Cajal’a sg uznanym rozrusznikiem odgrywajgcym
zasadniczg role w inicjowaniu motoryki przewodu pokarmowego. Na modelach zwierzecych
wykazano, ze catkowity brak proto-oncogenu c-kit powoduje catkowity brak komaorek Cajal’a
w splocie miesniowkowym, co jest przyczyng catkowicie nieregularnych, chaotycznych
skurczow jelitowych. Podobne zaburzenia mozna spotkaé tez w czesci przypadkow z

przewlektymi samoistnymi pseudoniedroznosciami i chorobg Hirschprung’a.

LECZENIE

Leczenie jest zalezne od wielu czynnikéw towarzyszacych, ale przede wszystkim
nalezy okresli¢ czas wystepowania zaburzen pasazu przewodu pokarmowego, oraz czy
zaburzenia te majg charakter pierwotny czy wtorny. Wazne jest tez rozpoznanie ostrych

przyczyn niedrozno$ci i roznicowanie z zaostrzeniami chorob przewlektych.



Leczenie przewlektych zaparé samoistnych

Leczenie obejmuje przede wszystkim postepowanie dietetyczne, oraz
farmakologiczne. W szczegdlnych przypadkach, jak w zespole jelita drazliwego powinno sie
stosowac terapie wspomagajaca, w tym psychoterapie. Poniewaz leczenie zaparé w
aspekcie szerszej terapii zespotu jelita drazliwego zostato oméwione w jednym z
poprzednich numeréw ,Lekarza”, zagadnienie to przypomnimy w tym miejscu jedynie
pokrétce.

Jak wynika z podrozdziatu ,etiopatogeneza” jednym z warunkéw prawidtowych
wypréznien jest odpowiedni sktad diety. Powinna ona by¢ zasadniczo bogatobtonnikowa,
choc istniejg liczne wyjatki. U chorych, u ktérych taka dieta powoduje dziatanie draznigce na
jelito, zwiekszajac ilo$¢ skurczéw segmentowych i nieskuteczng perystaltyke, nie nalezy
dazy¢ do wzbogacania diety w btonnik.

Istniejg sprzeczne opinie, czy zwiekszona ilo$¢ wypijanych ptynéw wptywa korzystnie
na wypréznienia, wydaje sie jednak, ze zdecydowanie niekorzystnie wptywa dieta uboga w
ptyny.

Farmakoterapia powinna by¢ prowadzona ostroznie i tylko w uzasadnionych
przypadkach. Nalezy pamieta¢, ze wiele lekéw moze prowadzi¢ do uzaleznienia, a czes¢
sposrod nich powoduje wtorng atonie jelita.

Leki przeczyszczajgce mozna zasadniczo podzieli¢ na: 1) dziatajace
farmakodynamicznie pobudzajgc perystaltyke jelita, 2) leki osmotyczne powodujgce
gromadzenie wody w Swietle jelita i peczniejgce, 3) powlekajgce masy katowe i $ciane jelita.

Do lekéw dziatajgcych farmakodynamicznie naleza: olej rycynowy, glikozydy zawarte
w lisciach senesu, klgczach rzewienia, korze kruszyny, oraz preparaty syntetyczne —
bisacodyl, oxyfenizatyna (Laxigen). Leki te sg zdecydowanie przeciwwskazane w zespole
jelita drazliwego.

Do bezpiecznych lekdéw o dziataniu osmotycznym nalezy laktuloza. Natomiast
zaliczane do tej grupy sole nieorganiczne zawierajgce trudno wchfanialne jony
dwuwartosciowe (siarczan magnezu, siarczan sodu, czy wodorotlenek magnezu) powinny
by¢ stosowane wyjatkowo ostroznie i tylko w okreslonych sytuacjach.

Leki peczniejace, takie jak agar-agar, alginian sodu i potasu, nasiona Inu i ptesznika,
majg co prawda dziatanie stabsze, ale znacznie bezpieczniejsze; mogg byc¢ tez stosowane w
zespole jelita drazliwego.

Bezpiecznym lekiem jest tez powlekajgca i rozmiekczajgca masy katowe parafina.

Czesto stosowane sg leki prokinetyczne, takie jak metoclopramid, cisaprid. Istniejg
szeroko zakrojone prace nad wprowadzeniem lekéw zblizonych do cisapridu, ale

pozbawionych dziatah ubocznych. Czesto dos¢ dobre efekty przynosi wigczenie lekéw



modyfikujgcych czynnos$¢ jelita grubego, takich, jak mebeweryna (duspatalin) i timebutyna
(debridat).

Leczenie w zespole pseudoniedroznosci

Leczenie pseudoniedroznoéci ostrej

Wyniki leczenia zalezg od wczesnego rozpoznania. Podstawy postepowania
obejmujg zatozenie sondy zotagdkowej, diete zero, wyréwnanie niedoboréow wodno-
elektrolitowych, leczenie towarzyszacych powikfan w tym zakazen. Nalezy dgzy¢ do
zapobiegania gtdbwnemu powiktaniu jakim jest perforacja. Jednym z wazniejszych elementéw
leczenia zapobiegajgcego perforacji jest wykonanie dekompresji jelita. Mechanicznie mozna
tego dokona¢ m.in. poprzez zatozenie sondy. Pomocna jest niekiedy takze dekompresja
farmakologiczna poprzez inhibitora esterazy acetylocholinowej — neostygminy, niekiedy z
pomoca blokera zwojowego — guanetydyny. Wyjatkowo opisano poprawe po prokinetykach,
takich jak cisaprid lub erytromycyna. Uzycie prokinetykéw jest jednak w tym zespole
chorobowym kontrowersyjne.

Smiertelno$¢ jest zalezna od wieku chorych, mozliwo$ci ustalenia wczesnego
rozpoznania i wspdtistnienia choréb towarzyszacych i waha sie od 15% w przypadkach
tagodniejszych do 44% w przypadku perforacji lub ostrego niedokrwienia jelita.

U znacznej czesci chorych (75-90%) udaje sie wykonanie dekompresji w czasie
kolonoskopii, jednak szybkie nawroty obserwuje sie w 15 % przypadkow. Niekiedy konieczne
staje sie wprowadzenie specjalnego cewnika odbarczajgcego za pomocg kolonoskopu i z
udziatem prowadnicy. Czasem trzeba odwota¢ sie do metod chirurgicznych wykonujac

cecostomie.

Leczenie pseudoniedroznosci przewlektej

Leczenie powinno obejmowac: 1) odpowiednie zywienie i nawodnienie, 2)
przywrdécenie normalnej motoryki jelitowej, 3) leczenie powiktan, takich jak nadmierny wzrost
flory bakteryjnej i nieustepliwy bal.

Zywienie

Przewlekte zaburzenia motoryki moga prowadzi¢ do niedozywienia, wymiotéw,

zespotu ztego wchtaniania. Ptynne positki sg zwykle lepiej tolerowane u chorych z

op6znionym opréznianiem zotgdkowym lub nieprawidtowg motoryka jelitowa. Zywienie



powinno uwzglednia¢ odpowiednig ilo$¢ biatek, witamin, zelaza, wapnia, kwasu foliowego,
przy matej ilosci wtdknika i laktozy. Doustne zywienie z uwzglednieniem powyzszych
elementéw moze mie¢ miejsce u chorych z objawami tagodnymi lub Sredniego stopnia. W
terapii uwzglednia sie diete bogatoresztkowa, jednak zastosowanie diety bogatobtonnikowej
czesto wywotuje zaostrzenie dolegliwosci bélowych, wzdecia.

Konieczne jest wtasciwe nawodnienie.

Alternatywa u ciezej chorych jest zywienie przez sonde lub za posrednictwem
jejunostomii. Ten ostatni sposéb powinien by¢ poprzedzony proba zywienia przez sonde
nosowo-jelitowa z infuzjg izoosmotycznych sktadnikéw odzywczych przynajmniej 60 ml na
godzine.

W rozlanej miopatii jedynym sposobem pozostaje catkowite Zywienie pozajelitowe,
ktére wigze sie z wiekszg iloscig powiktan, zwiekszong $miertelnoscia, oraz z wiekszymi
kosztami. Najczestszymi powiktaniami sa: zakrzepica, infekcje, kiebkowe zapalenia nerek,

przejsciowe uszkodzenie funkcji watroby.

Wazrost flory bakteryjnej

W ZPO wiarygodne wyniki pod wzgledem oceny wzrostu flory bakteryjnej mozna
uzyskacé jedynie przez hodowle tresci aspirowanej z jelita, gdyz testy oddechowe mogg
dawac wyniki fatszywie ujemne. Przyczyng moze by¢ zmniejszona dostepno$c¢ substratu dla
bakterii jelitowych m.in. w wyniku zmiany czasu transportu jelitowego. U chorych z
nadmiernym rozrostem flory bakteryjnej czesto stosuje sie antybiotyki o szerokim spektrum,

niekiedy nawet przez kilka tygodni, jednak jedynie u czesci chorych przynosi to poprawe.

Leki modyfikujgce motoryke

Metoclopramid, centralny i obwodowy antagonista dopaminy, ktéry stymuluje
uwalnianie acetylocholiny jest uzywany w leczeniu rodzinnej miopatii trzewnej, samoistnego
ZPO i sklerodermii, jednak efekty jego stosowania czesto sg niezadowalajace. Ponadto
diugotrwate jego stosowanie jest ograniczone przez spadajaca z czasem efektywnosé
dziatania oraz objawy uboczne ze strony osrodkowego uktadu nerwowego.

W leczeniu farmakologicznym nalezy uwzglednia¢ osmotyczne srodki
przeczyszczajgce, w mniejszym stopniu klasyczne srodki pobudzajgce motoryke (np.
bisacodyl). Antybiotyk makrolidowy erytromycyna jest silnym gastroprokinetykiem zwtaszcza
w gastroparezie cukrzycowej. Dziata za posrednictwem receptorow motylinowych. Duzym
jego minusem jest fakt, ze po kilku tygodniach skutecznos¢ jego gwattownie spada w
mechanizmie down-regulation receptoréw motylinowych. Obecnie w stadium badan sg

makrolidowe analogi erytromycyny.



Analog somatostatyny — octreotyd ma silny wptyw hamujacy na wiele funkcji
zotgdkowo-jelitowych, w tym na czas transportu w jelicie cienkim. Jednakze ma on takze
wiasciwosci indukowania na czczo migrujgcego kompleksu motorycznego w jelicie cienkim.
Ta paradoksalna stymulacja jest przyczyng zmniejszenia sie niekorzystnych objawow u
czesci chorych ze sklerodermia.

Znany i powszechnie stosowany od kilku lat cisaprid ma ogdlnie wptyw stymulacyjny i
prokinetyczny na przewdd pokarmowy. Dziata poprzez stymulacje receptoréw
serotoninowych typu 4 zwiekszajac uwalnianie acetylocholiny z zakonczen nerwowych w
splocie miesniowkowym. Cisaprid ma korzystny wptyw na opréznianie zotgdkowe, transport
jelitowy i objawy u chorych z ZPO. Nie wystepuje w jego przypadku zjawisko tachyfilaksji.
Jednak w ciggu ostatnich kilkunastu miesiecy pojawity sie doniesienia o bardzo
niekorzystnych objawach kardiologicznych u czesci chorych. Cisaprid znajduje zastosowanie
tylko u chorych z nie dawno wykrytg tendencjg do wystepowania pseudoniedroznosci oraz u
0s0b z uszkodzeniem rdzenia. W stadium badan sg nowe srodki prokinetyczne.

Zupetnie sporadycznie pojawiaty sie doniesienia o korzystnym wptywie zastosowania

w ZPO domperidonu, leuprolidu, naloxonu, cholecystokininy i trimebutyny.

Leczenie chirurgiczne

Chirurgia ma oczywiscie bardzo ograniczone znaczenie w leczeniu ZPO. U chorych,
u ktérych jest mozliwe precyzyjne zlokalizowanie nieczynnego odcinka jelita wykonuje sie
jego resekcje. Tylko u bardzo nielicznych chorych konieczna jest subtotalna kolektomia z
ileorektostomia. U oséb, u ktérych niezbedne jest wyciecie znacznej czesci jelita nalezy
wiaczy¢ czasowe lub state zywienie pozajelitowe.

U chorych z zespotem krotkiego jelita prowadzacym do stopniowego wyniszczenia, u
ktérych z réznych wzgleddéw nie udaje sie catkowite zywienie pozajelitowe lub wystepuje jego

znaczna nietolerancja podejmuje sie prob transplantacii jelita.

Ten krétki przeglad problemdéw zwigzanych z zaparciami ze zrozumiatych wzgledéw
dotyka wielu istotnych zagadnien tylko powierzchownie. Juz z tych skrétowych informacii
wynika, ze zaparcia moga by¢ jedynie niegroznym choc¢ czesto ucigzliwym objawem. Jednak
w wielu przypadkach to, co wyglada na niegrozne zaparcie w rzeczywisto$ci moze byc¢
przejawem niebezpiecznej choroby o charakterze przewlektym lub objawem groznej dla
zycia choroby ostrej. Zbagatelizowanie tego powszechnie niedocenianego objawu moze

mie¢ fatalne skutki.
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