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Abstract

Gastroparesis is a common problem in the intensive care unit. Impaired gastric motility
in critically ill patients is associated with an increased risk of enteral feeding intolerance,
gastric bacterial colonization, pulmonary aspiration and progressive malnutrition lead-
ing to adverse outcomes. It is estimated that at least 60% of intensive care patients are
affected by some form of gastrointestinal tract failure and that in 30% of critically ill
patients in whom enteral feeding is attempted the feeding route needs to be modified
because of feeding intolerance. The article highlights the physiology of normal gastric
motor function and mechanisms of abnormal gastric motility as well as the current ap-
proach to detecting and treating feeding intolerance in intensive care.
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WPROWADZENIE

Zaburzenia motoryki gérnego odcinka prze-
wodu pokarmowego sg czestym problemem na
oddziale intensywnej terapii (OIT). Spowolnienie
oproézniania zotgdkowego u pacjentéw w stanie kry-
tycznym wiaze sie z ryzykiem nietolerancji zywienia
droga przewodu pokarmowego, aspiracji pokarmu
do drég oddechowych, kolonizacji zotadka przez
patogeny, a z uptywem czasu - postepujacego nie-
dozywienia.

Ocenia sig, ze dysfunkcja przewodu pokarmo-
wego dotyka przynajmniej 60% pacjentéw OIT [1],
a 30% pacjentéw w stanie krytycznym, u ktérych
podejmuje sie probe zywienia drogg przewodu
pokarmowego, wymaga zmiany drogi zywienia ze
wzgledu na jego nietolerancje [2].

POJECIE GASTROPAREZY

Gastropareza (dostownie: porazenie zotagdka)
jest zaburzeniem oprézniania zotagdka wystepu-
jacym bez uchwytnej przyczyny mechanicznej.
W Stanach Zjednoczonych liczba oséb hospitalizo-
wanych z rozpoznaniem gastroparezy wzrosta w la-
tach 1995-2004 o ponad 136% [3].

U pacjentéw ambulatoryjnych gastropareza
moze objawiac sie uczuciem petnosci popositko-
wej i wczesnej sytosci po spozyciu niewielkiej ilosci
pokarmu, wzdeciem, nudnosciami, wymiotami lub
bélem nadbrzusza [4].

Rozpoznanie gastroparezy opiera sie na wyka-
zaniu op6znionego oprdzniania zotadka u pacjenta
z typowymi objawami przy wykluczeniu niedroz-
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nosci mechanicznej. Zaburzenia motoryki zotgdka
w przebiegu gastroparezy nie zawsze koreluja z ciez-
koscig objawdw, chociaz wydaje sie, ze zalezy to od
jakosci zastosowanej metody diagnostycznej [5-8].

Najbardziej statym objawem klinicznym sg nud-
nosci, ktore wystepujg u ponad 90% pacjentéw [4].
Bole brzucha stwierdza sie u potowy pacjentéw,
przy czym u 20% s3 objawem dominujacym [9].

Do znanych czynnikéw ryzyka naleza cukrzyca,
uszkodzenie nerwu btednego zwigzane z zabiegami
chirurgicznymi, zwlaszcza antyrefluksowymi i baria-
trycznymi, w przesztosci takze z leczeniem chirur-
gicznym choroby wrzodowej, oraz stosowanie lekéw
hamujacych perystaltyke przewodu pokarmowego,
w tym opioidéw. W populacji ogdlnej gastropare-
za ma jednak najczesciej charakter idiopatyczny —
u blisko potowy pacjentéw nie udaje sie ustali¢ jed-
noznacznej przyczyny dolegliwosci [4, 10]. U czesci
pacjentéw wystapienie gastroparezy idiopatycznej
poprzedza infekcja przewodu pokarmowego lub
drég oddechowych. Postulowany mechanizm tego
zjawiska to uszkodzenie neuronéw autonomicz-
nych $ciany zotadka lub komérek rozrusznikowych
zotadka w przebiegu infekgji. U pacjentéw z poinfek-
cyjna gastropareza rokowanie jest lepsze, nasilenie
objawdéw mniejsze i czesto dochodzi do samoistnej
poprawy [11, 12].

Wraz ze wzrostem czestosci wystepowania cu-
krzycy, jak réwniez zwiekszajaca sie liczba zabiegéow
leczenia otytosci i choroby refluksowej mozna spo-
dziewac sie rosnacej czestosci wystepowania ga-
stroparezy u pacjentéw na oddziatach szpitalnych.
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PRAWIDLOWA CZYNNOSC MOTORYCZNA ZOLADKA

Prawidfowa czynno$¢ motoryczna zotgdka obej-
muje:

« czynny rozkurcz miesni gtadkich proksymalnej
czesci zotadka po positku,

+ perystaltyczne skurcze trzonu i antrum stuzace
maksymalnemu rozdrobnieniu tresci pokarmowej
i jej wymieszaniu z sokiem zotadkowym,

« stopniowe opréznianie antrum przez odzwiernik
z wyrzucaniem do dwunastnicy matych porcji do-
ktadnie rozdrobionego pokarmu.

Komérki miesni gtadkich dna zotadka wykazuja
state napiecie spoczynkowe. Rozcigganie zotagdka
przez pokarm uruchamia odruchy z nerwu bted-
nego, ktére powodujg aktywne zmniejszenie na-
piecia miesni Sciany zotadka w czesci proksymalnej
i zwiekszenie sie jego pojemnosci, dzieki czemu
mimo wzrostu objetosci cisnienie w zotadku nie
ulega wigekszym zmianom [13, 14].

W dalszej czesci zotadka pokarm ulega wymie-
szaniu i rozdrabnianiu przez perystaltyczne skurcze
trzonu i antrum. W rejonie rozrusznikowym zotadka,
znajdujacym sie w gdrnej czesci trzonu od strony
krzywizny wiekszej, generowane sa tak zwane fale
wolne, ktére u zdrowego cztowieka maja czestosc
ok. 3 cykli na minute. Za generowanie fal wolnych
i ich przewodzenie w $cianie zotagdka odpowiadaja
srodmigzszowe komorki Cajala oraz opisane stosun-
kowo niedawno komorki podobne do fibroblastow
(fibroblast-like cells - FLC). Oba typy komérek two-
rza liczne potaczenia szczelinowe (gap junctions)
z komoérkami miesni gtadkich $ciany zotadka, same
tez sg unerwione przez wypustki neuronéw ukfa-
du autonomicznego [15]. Komérki srédmiazszowe
tworza gesta sie¢ pomiedzy wtéknami miesniéwki
zotadka (ok. 5 komorek srédmigzszowych w polu wi-
dzenia o duzym powiekszeniu) rozciggajaca sie od
gornej czesci trzonu az do odzwiernika [16].

Fala depolaryzacji pocigga za sobg skoordyno-
wany skurcz, a nastepnie rozkurcz sciany, co skutkuje
powstaniem fali perystaltycznej. Fale rozchodzg sie
dystalnie i okreznie co ok. 20 s, osiggajac najwieksza
amplitude w dystalnej czesci antrum. State napiecie
mie$nia zwieracza odzwiernika uniemozliwia nie-
kontrolowane przedostawanie sie pokarmu do dwu-
nastnicy. W czasie skurczu sciany zotadka wiekszos¢
papki pokarmowej pozostaje w zotadku, a jedynie
niewielka objetos¢ (ok. 3—-4 ml) przemieszcza sie
przez odzwiernik do dwunastnicy, co sprzyja doktad-
nemu rozdrobnieniu i wymieszaniu tresci z sokiem
zotadkowym, a jednoczesnie zapobiega obcigzeniu
dwunastnicy w tym samym czasie duza objetoscia
pokarmu. W dwunastnicy fale wolne maja czestos¢
12-13 cykli na minute [13, 14]. Szybko$¢ oprdznia-
nia zotadka zalezy od objetosci i rodzaju pokarmu.
Weglowodany opuszczajg zotadek najszybciej,

natomiast ttuszcze zalegaja w nim najdtuzej. Pod
wptywem rozciggania sciany dwunastnicy i ekspo-
zycji receptoréw btonowych na jony wodorowe oraz
kwasy ttuszczowe dochodzi, na drodze odruchowej,
do hamowania skurczéw perystaltycznych zotadka
i wzmozenia napiecia zwieracza odzwiernika, co
spowalnia opréznianie zotadkowe [14].

W okresie miedzypositkowym zotgdek wykazuje
cykliczna aktywnos¢ zwang wedrujacym komplek-
sem motorycznym (migrating motor complex - MMC).
Po okresie spoczynkowym (faza | MMC) nastepuje
faza poczatkowo nieskoordynowanych (faza ll), a na-
stepnie rytmicznych (faza lll) skurczéw miesni sciany
zotadka, co umozliwia opréznienie zotgdka z zalega-
jacych w nim niestrawionych resztek pokarmowych.
Zaburzenie lub brak Il fazy moze skutkowa¢ powsta-
waniem bezoaréw zotgdkowych [17].

Czynnos$¢ motoryczna zotadka jest regulowana
na wielu poziomach, w tym przez osrodkowy uktad
nerwowy, cze$¢ wspdtczulng i przywspétczulng ukia-
du autonomicznego, neuroprzekazniki, jak rowniez
miejscowo przez same komorki sciany zotadka [13].

Zotadek jest unerwiony przez neurony ukfadu
przywspoétczulnego (dochodzace do zofadka za po-
srednictwem nerwéw btednych) i wspétczulnego
(pochodzace ze splotu trzewnego). W btonie $luzo-
wej i miesniéwce gtadkiej znajduja sie liczne recep-
tory czuciowe, z ktérych bodzZce za posrednictwem
nerwu btednego i nerwdw wspoétczulnych docieraja
do pnia mézgu.

Ukfad wspotczulny i przywspétczulny wywiera-
ja przeciwstawne dziatanie na motoryke zotadka.
Wibdkna przywspétczulne powoduja zwiekszenie,
a przywspotczulne — hamowanie motoryki zotadka.
Sposréd lokalnie uwalnianych neuroprzekaznikéw
acetylocholina powoduje pobudzenie czynnosci
skurczowej, a tlenek azotu, neurotensyna, substan-
cja P i somatostatyna — jej spowolnienie [14].

Sposréd hormonéw uwalnianych z komérek en-
dokrynnych w przewodzie pokarmowym gastryna
i motylina nasilajg motoryke zotadka. Somatostaty-
na, sekretyna i GIP (gastric inhibitory peptide, peptyd
hamujacy czynnos¢ zotagdka) hamujg czynnosc skur-
czowq zotadka [14].

Utrata napiecia nerwu btednego w przebiegu
neuropatii cukrzycowej lub po jatrogennym sréd-
operacyjnym uszkodzeniu oraz wzgledna przewa-
ga uktadu wspétczulnego powoduje uposledzenie
wedrujgcego kompleksu motorycznego zaréwno
bezposrednio, jak i ze wzgledu na uposledzenie
uwalniania motyliny.

PATOFIZJOLOGIA GASTROPAREZY

Patomechanizm rozwoju gastroparezy jest zto-
zony. Zaburzenie oprézniania zotagdka moze wyni-
kac z uposledzonego rozprezania dna zotgdka w od-
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powiedzi na bolus pokarmowy, zaburzen czynnosci
skurczowej trzonu i antrum spowodowanej zani-
kiem komérek bodZcotwérczych, miesnidwki gtad-
kiej $ciany zotgdka lub zaburzeniami koordynacji
nerwowo-miesniowej, a u czesci pacjentéw - spa-
stycznym kurczem odzwiernika.

U wiekszosci pacjentéw z gastroparezg stwier-
dza sie odchylenia w badaniu histologicznym $cia-
ny zotadka, w tym zmniejszenie liczby komérek
$rédmiazszowych Cajala, zanik zwojéw nerwowych,
nacieki zapalne z makrofagéw i limfocytéw, przy-
rost tkanki tagcznej wtdknistej. W przebiegu gastro-
parezy opisano réwniez zmiane stosunku liczby
makrofagéw prozapalnych (M1) i przeciwzapalnych
(M2) [18-20].

U pacjentéw z chorobami nowotworowymi ga-
stropareza moze by¢ elementem zespotu paranowo-
tworowego, wynikac z bezposredniego naciekania
splotu trzewnego lub nerwu btednego, przebyte-
go zabiegu chirurgicznego albo tez chemioterapii
i radioterapii [21].

Zaburzenia motoryki zotgdka o charakterze para-
nowotworowym moga wystepowac w przebiegu
raka drobnokomérkowego ptuca, jak réwniez sze-
regu innych nowotwordéw [22-26]. U czesci pacjen-
tow stwierdza sie przeciwciata onkoneuronalne
(anty-Hu, anty-Yo), ktore prawdopodobnie wigzg sie
z antygenami wspoélnymi dla nowotworu i elemen-
tow uktadu nerwowego [24, 28].

Gastropareza pooperacyjna moze wystapic po
zabiegach zwigzanych z ryzykiem uszkodzenia ner-
wu btednego, takich jak niektére zabiegi w obrebie
zotadka (fundoplikacja, resekcja zotagdka), po ope-
racyjnym leczeniu otytosci, jak rowniez po resekgcji
dwunastnicy. Uszkodzenie nerwu btednego powo-
duje utrate akomodacji zotgdka i zahamowanie jego
czynnosci skurczowej, co pogarsza w szczegélnosci
opréznianie zotadka z czastek statych [27]. Resekcja
dwunastnicy powoduje zmniejszenie stezenia 0so-
czowego motyliny, ktéra odgrywa role w opréznianiu
zotadka z resztek pokarmowych w okresie miedzypo-
sitkowym. Rzadziej do gastroparezy pooperacyjnej
przyczynia sie uszkodzenie unerwienia zotagdka pod-
czas rozlegtej resekcji weztéw chtonnych nadbrzusza
albo uszkodzenie splotu trzewnego [28].

ROZPOZNANIE GASTROPAREZY

Rozpoznanie gastroparezy wymaga wykazania
opdznionego oprdzniania zotadka przy wykluczeniu
przeszkody mechanicznej oraz stwierdzenia przy-
najmniej jednego z typowych objawéw, do ktérych
naleza: nudnosci, wymioty, petnos¢ popositkowa,
uczucie wczesnej sytosci i wzdecie brzucha. W celu
wykluczenia przeszkody mechanicznej wykonuje sie
badanie endoskopowe gérnego odcinka przewodu
pokarmowego.

Ztotym standardem rozpoznania zaburzen op-
rézniania zotadkowego jest scyntygrafia opréznia-
nia zotadka (gastric emptying scintigraphy — GES).
W badaniu ocenia sie stopien opréznienia zotadka po
4 godzinach od spozycia standaryzowanego positku
znaczonego radioaktywnym technetem. Wynik jest
nieprawidtowy, jezeli po 4 godzinach od spozycia
positku obserwuje sie retencje ponad 10% pokarmu
[29]. Chociaz wielu pacjentéw z objawami sugeruja-
cymi gastropareze moze mie¢ prawidtowe lub nawet
przyspieszone oprdznianie zotgdkowe [30], optymal-
nie wykonane badanie scyntygraficzne wykazuje do-
bra korelacje z obecnoscia objawow [8].

Alternatywna metodg oceny oprdzniania zotad-
ka jest test oddechowy (gastric emptying breath test
- GEBT) z wykorzystaniem positku testowego za-
wierajgcego izotop wegla *C [31]. Na poczatku
badania pobierana jest prébka wydychanego po-
wietrza, nastepnie pacjent otrzymuje standary-
zowany positek zawierajacy substrat znakowany
stabilnym izotopem wegla *C (zwykle jest nim
kwas oktanowy lub spirulina). W ciaggu nastepnych
4 godzin w regularnych odstepach czasu pobierane
sg prébki powietrza wydychanego przez pacjenta.
W miare oprézniania zotadka czasteczki substratu
sq wchtaniane w dwunastnicy, a nastepnie meta-
bolizowane do dwutlenku wegla, a miarg szybkosci
oprézniania zotadkowego jest zawartos¢ izotopu
w wydychanym powietrzu. Zaleta tego badania jest
mozliwo$¢ wykonania badania przy t6zku chorego
oraz mozliwos$¢ wykorzystania zaréwno statego, jak
i ptynnego positku testowego; test moze by¢ wyko-
nany réwniez w warunkach oddziatu intensywnej
terapii. Test oddechowy jest powtarzalny i poréwny-
walny z wynikiem scyntygrafii [32], moze by¢ jednak
niemiarodajny u oséb z zaburzeniami wchtaniania,
niewydolnoscig zewnatrzwydzielnicza trzustkii cho-
robami ukfadu oddechowego [13].

Kapsutka endoskopowa z funkcja oceny pH, cis-
nienia i temperatury w $wietle przewodu pokarmo-
wego (wireless motility capsule) umozliwia pomiar
Czasu pasazu przez poszczegodlne odcinki przewodu
pokarmowego, w tym réwniez ocene czasu oproz-
niania zotadkowego. Op6znione oprdznianie zotad-
kowe rozpoznaije sie, jesli przejscie kapsutki do dwu-
nastnicy nastapi po uptywie ponad 5 godzin. Wynik
badania kapsutka endoskopowa dobrze koreluje
z wynikiem scyntygrafii zaréwno u oséb zdrowych,
jak i pacjentéw z gastropareza. Wykrywa wieksza
liczbe przypadkéw opdznionego oprézniania zotad-
kowego w poréwnaniu z badaniem scyntygraficz-
nym u pacjentéw z podejrzeniem gastroparezy [33].
Zaleta tej metody jest mozliwo$¢ jednoczesnej oce-
ny motoryki innych odcinkéw przewodu pokarmo-
wedo. Z drugiej jednak strony, poniewaz kapsutka
nie ulega strawieniu, czas pasazu kapsutki moze
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nie odzwierciedlac¢ faktycznego czasu oprézniania
zotadka, biorgc pod uwage, ze niestrawione czast-
ki state sg usuwane z zotgdka pdzniej niz wiasciwa
tres¢ pokarmowa, w lll fazie wedrujacego komplek-
su motorycznego [34].

GASTROPAREZA NA ODDZIALE INTENSYWNE)
TERAPII

U pacjentéw w stanie krytycznym wystepuje
szereg czynnikéw wptywajacych na zaburzenie
prawidtowej motoryki przewodu pokarmowego.
Z jednej strony sa to zaburzenia perfuzji $ciany
przewodu pokarmowego, wptyw cytokin uwalnia-
nych w przebiegu sepsy, obrzek $ciany jelita spo-
wodowany nieszczelnoscig naczyn wtosowatych,
hiperglikemia, zaburzenia elektrolitowe oraz zabu-
rzenia wydzielania hormonéw odpowiedzialnych
za regulacje motoryki, z drugiej strony — wptyw sto-
sowanych lekéw uspokajajacych, przeciwbdlowych
i wazoaktywnych [35]. Czynniki te wywotujg zaréw-
no uposledzenie motoryki proksymalnej i dystalnej
czesci zotadka, jak i opisywane u pacjentéw OIT
rozkojarzenie pomiedzy aktywnoscia tych dwéch
rejonéw zotadka.

Konsekwencjg zaburzert motoryki moze by¢ nie-
tolerancja zywienia drogg przewodu pokarmowe-
go (feeding intolerance), ktérg definiuje sie zwykle
jako niemoznos¢ uzyskania wystarczajacej podazy
kalorii ze wzgledu na nadmierne zaleganie tresci
pokarmowej w Zzotadku lub tez obecnos¢ takich ob-
jawow, jak powiekszenie obwodu brzucha, rozdecie
jelit, wymioty lub béle brzucha [36]. Czestos¢ wyste-
powania nietolerancji zywienia zalezy od przyjetej
definicji, jednak $rednio wystepuje u ponad 30%
0s6b hospitalizowanych na OIT [2, 36]. Nietoleran-
Cja zywienia wiaze sie z wydtuzeniem czasu hospi-
talizacji na OIT oraz zwiekszong Smiertelnoscia [371.
Najpowazniejsza konsekwencjg zaburzen opréznia-
nia zotadkowego jest aspiracja tresci pokarmowe;j
i zachtystowe zapalenie ptuc, zwtaszcza u pacjen-
tow poddawanych wentylacji mechanicznej. W nie-
ktérych przypadkach nadmiernie rozdety zotadek
moze spowodowac wystapienie zespotu ciasnoty
wewnatrzbrzusznej.

Problemem w jednoznacznej ocenie czestosci
gastroparezy w grupie krytycznie chorych jest brak
jednoznacznej definicji i kryteridéw réznicujacych
mechanizm powodujacy nietolerancje leczenia zy-
wieniowego. Przeglad systematyczny Blaser i wsp.
[36] zidentyfikowat 43 definicje, z ktorych wiekszos¢
opierata sie na ocenie objetosci pokarmu zalegaja-
cego w zotadku, z r6zZng wartoscia tego parametru
przyjmowana jako istotna, obecnosci rozmaitych
,objawoéw zofadkowo-jelitowych”i niemoznosci do-
starczenia prawidtowej objetosci pozywienia. Biorac
pod uwage te rozbieznosci, trudno jest jednoznacz-

nie oszacowac czestos¢ gastroparezy w tej grupie
chorych [38].

Na OIT najczesciej wykorzystywana metoda oce-
ny oprdzniania zotadkowego jest pomiar objetosci
pokarmu zalegajacego w zotadku (gastric residual
volume - GRV) metoda aspiracji lub biernego dre-
nazu grawitacyjnego. Wedtug niektérych autorow
juz wartosci powyzej 150 ml w ciagu 24 godzin
moga wskazywac na zaburzenia oprézniania zotad-
kowego wymagajace interwencji [39], w praktyce
klinicznej spotyka sie jednak szeroki zakres warto-
sci w zakresie od 75 ml do 500 ml. Przydatnos¢ tego
parametru jest kontrowersyjna ze wzgledu na brak
odpowiedniej standaryzacji pomiaru i wptyw czyn-
nikéw zaktdcajacych. Wielkos¢ zmierzonej objetosci
zalegajacej zalezy m.in. od $rednicy uzytego zgteb-
nika, techniki aspiracji oraz gestosci podawanego
pokarmu, a nawet od utozenia ciata pacjenta [40].

Scyntygrafia, bedgca ztotym standardem dia-
gnostyki gastroparezy u pacjentéw ambulatoryj-
nych, jest co prawda mozliwa do wykonania w wa-
runkach OIT, ale ze wzgledu na jej czasochtonnos¢
nie znajduje szerszego zastosowania w praktyce.

Potencjalnie przydatna metoda oceny oproznia-
nia zotadkowego jest ocena wchfaniania paraceta-
molu po podaniu doustnym. Poniewaz paracetamol
nie jest wchtaniany w zofadku, a dopiero w jelicie
cienkim, narastanie stezenia paracetamolu w su-
rowicy po podaniu leku do Zzotadka odzwierciedla
predkos¢ oprézniania zotgdkowego. Ze wzgledu na
czasochtonnos¢ i brak standaryzacji réwniez ta me-
toda jest rzadko stosowana w praktyce [41].

POSTEPOWANIE, W TYM LECZENIE
FARMAKOLOGICZNE

W dostepnych wytycznych terapii zywienio-
wej na OIT, zaréwno European Society for Clini-
cal Nutrition and Metabolism (ESPEN), jak i American
Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN),
znajduja sie rekomendacje dotyczace postepowa-
nia w przypadku nietolerancji zywienia enteralnego
spowodowanego gastroparezg [42, 43]. W obydwu
droga dozotgdkowa jest preferowang metodg roz-
poczecia zywienia, a rozpoczecie podazy zaleca sie
jak najszybciej — w ciggu 48 godzin od przyjecia na
OIT [42, 43]. Podkres$lana jest zasadno$¢ oceny ry-
zyka zaburzer motoryki przewodu pokarmowego,
niemniej jednak sama obecnos¢ czynnikéw ryzyka
nie powinna by¢ powodem odstgpienia od wdroze-
nia zywienia drogg enteralng, réwniez obecnos¢ sty-
szalnej perystaltyki nie jest bezwzglednym warun-
kiem zywienia tg drogg [43]. Chociaz pomiar GRV
jest podstawowa metoda oceny tolerancji zywie-
nia, istotne jest, ze tylko wartosci powyzej 500 ml
w ciggu 6 godzin sa wedtug ESPEN wskazaniem do
wstrzymania podazy mieszaniny zywieniowej [42].
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TABELA 1. Leki stosowane w leczeniu gastroparezy

_ Dawkowanie Przeciwwskazania

metoklopramid | 3 X 10 mgi.m. lub powolii.v., odstep
miedzy dawkami minimum 6 godzin

CrCl 15-60 ml min™": 50% dawki
CrCl < 15 ml min™: 25% dawki

ciezka niewydolnos¢ watroby: 50% dawki

nadwrazliwos¢ na lek

krwawienie z przewodu pokarmowego

niedrozno$¢ mechaniczna lub peforacja przewodu pokarmowego
guz chromochtonny lub jego podejrzenie

padaczka

choroba Parkinsona

dyskineza pézna w wywiadzie

methemoglobinemia lub niedobér reduktazy cytochromu B5
stosowanie lewodopy lub agonistéw receptoréw dopaminergicznych
u dzieci ponizej 1. roku Zycia

erytromycyna 3mg kg co 8 godzin we wlewie dozylnym

trwajacym 45 minut

nadwrazliwos¢ na lek

wydtuzenie QT w wywiadzie

czestoskurcz komorowy/forsades de pointes w wywiadzie
hipokaliemia lub hipermagnezemia

stosowanie astemizolu, terfenadyny, cyzaprydu, pimozydu,
domperidonu lub ergotaminy

stosowac ostroznie u chorych z miastenia

CrCl — klirens kreatyniny

W przypadku znacznego uposledzenia motoryki
goérnego odcinka przewodu pokarmowego stoso-
wana jest farmakoterapia lub podaz zywienia poni-
zej odzwiernika.

W farmakoterapii gastroparezy na OIT wykorzy-
stuje sie obecnie dwa leki, tj. erytromycyne, ktérej
dziatanie wynika z aktywacji receptoréw dla mo-
tyliny, i metoklopramid, ktéry jest agonistg recep-
toréw dopaminowych splotu Auerbacha, czescio-
wym antagonista receptoréw 5HT,, cze$ciowym
agonistg receptoréw 5HT, i stabym inhibitorem
cholinoesterazy [44, 45]. Oba leki przyspieszaja
opréznianie zotgdka u krytycznie chorych. Erytro-
mycyna z racji postulowanej wyzszej skutecznosci
jest zalecana przez ESPEN jako lek pierwszego rzu-
tu [42]. Mozliwe jest rowniez stosowanie jej tacz-
nie z metoklopramidem. Badanie Hersha i wsp. [46]
wykazato synergistyczny mechanizm dziatania obu
tych lekéw.

Wada obydwu z nich jest ryzyko dziatar niepoza-
danych - objawoéw pozapiramidowych w przypadku
metoklopramidu i zaburzen rytmu serca w mecha-
nizmie wydtuzenia odstepu QT. W przypadku ery-
tromycyny warta podkreslenia jest tez mozliwos¢
spowolnienia pasazu w obrebie jelita cienkiego,
co moze ograniczac jej uzyteczno$¢ w przypadku
wspdtistnienia innych niz gastropareza przyczyn
zalegania tresci pokarmowej [47]. Istnieja réwniez
obawy zwigzane z mozliwoscig indukcji przez nig
antybiotykoopornosci. Ze wzgledu na obserwowa-
ny szybki rozwdj tachyfilaksji zalecany czas terapii
prokinetykami nie powinien przekracza¢ 72 godzin
[48], sugeruje sie tez wczesniejsze zakonczenie ich
podazy, jesli uzyskano 24-godzinna tolerancje zy-
wienia enteralnego [44]. Podstawowe informacje
o stosowaniu obu lekéw przedstawiono w tabeli 1.

Do innych prokinetykéw stosowanych niekiedy
na OIT nalezg domperidon, neostygmina i antagoni-
$ci opioidowi [44]. Brakuje jednak jednoznacznych
wynikéw badan potwierdzajacych ich skutecznosg,
dlatego tez nie mozna poda¢ zadnych uznanych
rekomendacji odnosnie do ich stosowania. W przy-
padku neostygminy nalezy tez wzig¢ pod uwage
ryzyko dziatar ubocznych znacznie przewyzszajace
korzysci.

W przypadku utrzymywania sie nietoleranc;ji zy-
wienia enteralnego pomimo optymalnej farmako-
terapii wytyczne ESPEN oraz ASPEN zalecaja podaz
mieszaniny zywieniowej ponizej odzwiernika [42, 43].
Nalezy jednak pamieta¢, ze jest to droga mniej fizjo-
logiczna i potencjalnie niekorzystna w przypadku,
gdy gtéwna przyczyna nietolerancji zywienia znaj-
duje sie ponizej zotagdka. W tym wypadku, w razie
watpliwosci, mozliwe jest zastosowanie opisanych
wczesniej metod diagnostycznych gastroparezy.
Warto réwniez podkresli¢, ze w swietle obowigzuja-
cych wytycznych nietolerancja pokarmowa u cho-
rych na OIT spowodowana gastroparezg nie stanowi
sama w sobie wskazania do zastosowania zywienia
pozajelitowego przy braku innych wspétistniejacych
przyczyn nietolerancji.

Pomimo teoretycznej uzytecznosci opisywa-
nych powyzej metod diagnostycznych gastroparezy
w praktyce ich kliniczna uzytecznos$¢ jest dyskusyjna.
Zaburzenia motoryki gérnego odcinka przewodu
pokarmowego sg bowiem powigzane z ogélnym
problemem wydolnosci przewodu pokarmowego,
czego konsekwencjg jest niemoznos¢ realizacji
zaplanowanych celéw zywieniowych. Problem
gastroparezy na OIT powinien by¢ rozpatrywany
w kontekscie catosciowych zaburzen przewodu po-
karmowego u chorych krytycznie, tzw. intenstinal
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failure. W wiekszosci sytuacji dysfunkcja motory-
ki przewodu pokarmowego bedzie zwigzana ze
stopniem nasilenia takich objawoéw, jak: wstrzas,
hipoperfuzja trzewna, zaburzenia elektrolitowe
i metaboliczne oraz koniecznos¢ stosowania wy-
sokich dawek lekéw wywotujacych sedacje (w tym
opioidéw) oraz lekéw wazoaktywnych. Wydaje sie
zatem, ze w terapii gastroparezy na OIT poza lecze-
niem objawowym, takim jak podawanie prokine-
tykow, réwnie istotne jest optymalne wyréwnanie
zaburzer hemodynamicznych, adekwatna sedacja
i ptynoterapia [49]. W miare poprawy stanu pacjenta
wiekszos¢ zaburzer motoryki powinna ustepowac.
Dopiero w przypadku ich utrzymywania sie zasad-
ne jest pogtebianie diagnostyki — w wiekszosci przy-
padkéw bedzie sie juz to jednak odbywac poza OIT.

PODSUMOWANIE

Gastropareza stanowi czesty problem na OIT.
Zaburzenia oprézniania zotagdkowego sg przyczyna
nietolerancji zywienia droga przewodu pokarmowe-
go u duzej czesci pacjentdw w stanie krytycznym.
Ocena faktycznej ciezkosci tych zaburzer moze by¢
trudna ze wzgledu na brak jednolitych i powtarzal-
nych kryteriéw diagnostycznych dostepnych w co-
dziennej praktyce klinicznej. Istniejace wytyczne tera-
pii zywieniowej na OIT podkreslaja jednak znaczenie
dazenia do zywienia droga enteralng u wiekszosci pa-
cjentdw i ograniczenie stosowania zywienia pozaje-
litowego do przypadkoéw faktycznie uzasadnionych.

PODZIEKOWANIA

1. Zrédha finansowania: brak.
2. Konflikt intereséw: brak.
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