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Streszczenie

Niedroznos¢ rzekoma jest bardzo rzadko rozpoznawanym zaburzeniem motoryki jelit. W jej przebiegu dochodzi
do powtarzajacych si¢ epizodéw niedroznosci, przy nieobecnosci mechanicznej przeszkody. Objawy réznig si¢
w zaleznosci od umiejscowienia i czasu trwania choroby, a nalezg do nich nudnosci, wymioty, zaparcia i béle brzu-
cha, mogace dawac nawet obraz kliniczny ,,0strego brzucha”. Nie nalezy jej pomija¢ w rozpoznaniu réznicowym.
W leczeniu wykorzystuje si¢ antybiotyki, leki prokinetyczne i metody endoskopowe, zmniejszajace ryzyko perfo-
racji i pozwalajace unikna¢ interwencji chirurgicznej. W niektérych przypadkach jednak jest konieczna resekcja
objetego procesem chorobowym fragmentu jelita lub transplantacja jelita cienkiego (Adv Clin Exp Med 2007, 16,
1, 149-154).

Stowa kluczowe: niedrozno$¢ rzekoma, zaburzenia motoryki jelit, zaparcie.

Abstract

Chronic intestinal pseudoobstruction (CIP) is a very rarely diagnosed intestinal motility disorder. It manifests as
episodes of intestinal obstruction in the absence of true mechanical blockage. Symptoms vary depending on the
location of involved segments and duration of the disease. A patient can have many different symptoms like nau-
sea, vomiting, obstruction and abdominal pain, even manifests as “acute abdomen”. CIP should not be excluded in
differential diagnose. Management strategies including antibiotics, prokinetic agents, endoscopic methods reduce
the risk of perforation and help to avoid invasive procedures though same patients need resection of involved seg-

ments or even small intestinal transplantation (Adv Clin Exp Med 2007, 16, 1, 149-154).

Key words: pseudoobstruction, intestinal motility disorders, obstruction.

Niedroznos¢ rzekoma lub inaczej zespot wro-
dzonego kroétkiego jelita, idiopatyczna pseudonie-
droznosc¢ jelit lub zespdt ostabienia motoryki jelit
to terminy odnoszace si¢ do grupy zaburzen o na-
wracajacym 1 przewlektym charakterze, cechuja-
cych si¢ glgbokim zaburzeniem funkcji motorycz-
nej jelit. W przebiegu tej choroby moze dojs¢ do
wystapienia objawéw niedroznosci jelitowej przy
nieobecnosci mechanicznej przeszkody. Epizody
zaparcia mogg przybiera¢ rézne formy, a w okre-
sie migdzy nimi pacjent moze nie mie¢ zadnych
objawow klinicznych lub zglaszaé tagodne boéle
brzucha, wzdecia, a nawet biegunke [1-4]. Termin
,-niedroznos¢ rzekoma” zwraca uwage na réznice
w patogenezie migdzy opisywanym zaburzeniem,
ktérego przyczyny sg trudno uchwytne, a niedroz-
noscig prawdziwg zaréwno mechaniczna, jak i po-
razenng. Niedroznos¢ rzekoma jest rzadko rozpo-

znawana w praktyce klinicznej, co wynika zar6w-
no z nieczestego wystepowania choroby, duzych
trudnosci diagnostycznych, jak i nieuwzgledniania
tej jednostki chorobowej w diagnostyce réznico-
wej.

Patofizjologia

Patogeneza tego zaburzenia nie jest jeszcze
w pelni wyjasniona, ale wydaje si¢ ono wynikiem
braku réwnowagi w zakresie autonomicznego
uktadu nerwowego — nadmiernej stymulacji ukta-
du wspoétczulnego, dysfuncji uktadu przywspot-
czulnego lub kombinacji obu tych czynnikéw [2].
Jakiekolwiek wrodzone lub nabyte zaburzenie
funkcji aparatu nerwowo-migsniowego jelit moze
spowodowaé objawy niedroznosci rzekome;.
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Przyktadem wrodzonego braku komérek zwojo-
wych w splotach Auerbacha i Meissnera jest cho-
roba Hirschsprunga, objawiajaca si¢ zwezeniem
pozbawionego komérek zwojowych odcinka jelita
grubego oraz poszerzeniem odcinka potozonego
proksymalnie do zwezenia.

Czynnos¢ motoryczna przewodu pokarmowe-
go podlega bardzo zlozonej regulacji i jest kontro-
lowana przez osrodki, ktére znajdujg si¢ w central-
nym uktadzie nerwowym, rdzeniu przedtuzonym,
zwojach kregowych oraz neuronach motorycz-
nych przewodu pokarmowego. Ostatni z elemen-
tow, ktoéry bezposrednio wptywa na narzady efek-
torowe przewodu pokarmowego (migsnie, naczy-
nia, blona Sluzowa) jest okreslany jako tzw. mézg
trzewny (ENS — enteric nervous system), odpo-
wiada zaréwno za kurczliwos¢ jelit, jak i za odczu-
wanie bolu. Na moézg trzewny skladajg si¢ trzy
sploty nerwowe — splot podsurowiczy, srédmig-
Sniowy, zwany splotem Auerbacha, oraz podslu-
zo6wkowy, zwany splotem Meissnera. W Scianie
jelita znajdujg si¢ ponadto wyspecjalizowane ko-
moérki Cajala (ICCs — interstitial Cajal’s cells),
opisane po raz pierwszy przez Santiago Ramona
y Cajala w btonie migSniowej zewngtrznej sciany
jelita oraz w macierzy kosmkéw jelitowych oraz
woko6t naczyn krwionosnych trzustki. W ciggu
ostatnich lat komorki te zidentyfikowano nie tylko
w obrebie przewodu pokarmowego, ale takze poza
nim, w miesniéwce naczyn krwionosnych, ukta-
dzie moczowym, gruczotach wydzielania wewne-
trznego oraz w innych narzadach [5].

Komérki te umiejscowione w btonie migsnio-
wej calego przewodu pokarmowego, od przetyku
po odbyt, regulujg rytmiczng czynnos¢ skurczowg
oraz wywoluja i szerzg powolne fale elektryczne.
Odgrywaja istotng role w regulacji motoryki prze-
wodu pokarmowego, jako komérki posredniczace
w kontroli aktywnosci migsnidowki przez uktad
nerwowy. Dziatajg rowniez jako wrazliwe recep-
tory na rozcigganie. Udowodniono, iz zmniejszo-
na liczba komérek Cajala lub zaburzenia w prze-
sylaniu przez nie informacji sq zwigzane z wypa-
dnigciem funkcji wolnych fal elektrycznych oraz
brakiem aktywnosci skurczowej jelit. Istniejg licz-
ne doniesienia na temat zwigzku zaburzen funkcji
ICC z zaburzeniami motoryki jelit [6, 7]. Badania
nad rozmieszczeniem i funkcjg ICC zostaty przy-
spieszone przez odkrycie, ze ICC wykazuja eks-
presj¢ genu c-kit oraz iz przesylanie sygnatéw
przez biatko Kit jest niezbg¢dne do proliferacji
i przetrwania ICC [8, 9].

Rozwaza si¢ tez rol¢ mutacji genowych. Za-
rowno w tym zaburzeniu, jak i innych chorobach
cechujacych si¢ nieprawidlowoscig czynnosci mo-
torycznej przewodu pokarmowego udokumento-
wano znaczacy spadek liczby komoérek Cajala

w jelicie [4, 10]. Badano mutacje w zakresie pro-
toonkogenu C-kit, kodujacego biatko c-kit recep-
tor kinazy tyrozynowej. Ma on domeng cytopla-
zmatyczng, Srddblonowa oraz zewngtrzkomoérko-
w3a. zwang, antygenem powierzchniowym CD117
[4, 11-13]. Domena zewngtrzkomdrkowa jest re-
ceptorem tgczacym sie z czynnikiem wzrostu, na-
zywanym czynnikiem komorki pnia (SCF — stem
cell factor) lub czynnikiem Steela. Poczatkowo
opisywano wystepowanie biatka c-kit w niedojrza-
tych komérkach krwiotwérczych. Obecnie wiado-
mo, ze wiele komorek zaré6wno w okresie zycia
zarodkowego, jak i w okresie dojrzaltym wykazuje
ekspresje c-kit, wykrywane jest ono takze w ko-
morkach Cajala [11-13].

Mutacje w zakresie ostatniej sktadowej biatka
C-kit objawiajg si¢ u myszy nieprawidlowym roz-
wojem srédsciennych komérek Cajala oraz bra-
kiem spontanicznych wolnych fal jelita cienkiego
[4].

Wyrdznia si¢ dwa rodzaje jelitowej niedrozno-
Sci rzekomej ze wzgledu na Zrédio nieprawidto-
wosci w motoryce jelit. Jesli gtléwnym problemem
jest nieprawidlowe funkcjonowanie nerwéw, pro-
wadzace do nieskoordynowanych skurczow jelit,
to zaburzenie jest klasyfikowane jako neurogenne,
czyli jest to niedroznos¢ rzekoma pochodzenia
neuropatycznego. Jezeli nieprawidlowosci beda
spowodowane chorobami mig¢sniowymi prowa-
dzacymi do braku zdolnosci do skurczu lub staby-
mi skurczami jelit, to jest to prawdopodobnie nie-
droznos¢ rzekoma pochodzenia miopatycznego
(tab. 1).

Niedroznos¢ rzekoma moze wystgpowac jako
zaburzenie pierwotne lub wtérne. Posta¢ wtérna
jest rezultatem wielu innych choréb podstawo-
wych, takich jak: sklerodermia, amyloidoza ukta-
dowa, celiakia lub uszkodzenie rdzenia krggowe-
go. Postaé pierwotna moze wystgpowac rodzinne
lub by¢ wynikiem sporadycznych mutacji [2, 14].
Opisywano rodzinne wystgpowanie omawianej
choroby u rodzenstwa, dziedziczone w spos6b au-
tosomalny recesywny [15].

Do petnego wyjasnienia przyczyn tego zabu-
rzenia sg konieczne polgczone badania kliniczne
1 histopatologiczne. Fadda et al. rozréznili dwa kli-
niczne i histologiczne typy dysplazji jelitowych
splotow nerwowych (neuronal intestinal dyspla-
sia): NID A i NID B. NID A charakteryzuje si¢
wrodzong hipoplazja lub aplazjg wspdlczulnego
unerwienia jelita. Pacjenci z tym zaburzeniem to
dzieci z biegunkami, krwistymi stolcami i zazna-
czonymi cechami spastycznymi jelita. Towarzyszy
temu zapalenie Sluzéwki jelita grubego i ognisko-
we uszkodzenia blaszki migsniowej btony Sluzo-
wej. W przypadku NID B pierwotnie jest uszko-
dzony parasympatyczny zwoj podsluzéwkowy je-
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Tabela 1. Klasyfikacja jelitowej niedroznosci rzekomej ze wzgledu na Zrédto zaburzern w motoryce jelit wedtug [17] w mo-

dyfikacji wiasnej

Table 1. Intestional pseudoobstruction classification due to intestioonal motility disorder [17]

Przyczyny neuropatyczne

Przyczyny miopatyczne

(Neuropathy) (Myopathy)
Pierwotne rodzinna lub sporadyczna neuropatia trzewna rodzinna lub sporadyczna miopatia trzewna
(Primary)
Wtérne infekcje: choroba Chagasa, infekcje wirusowe, kolagenozy: twardzina uktadowa, mieszana
(Secondary) np.: Cytomegalowirus, wirus ospy wietrznej; choroba tkanki gcznej, zapalenie skérno-migsnio-

zespoly paraneoplazmatyczne (drobnokomérkowy
rak pluca);

choroby neurologiczne, np.: choroba Parkinsona,
stwardnienie rozsiane, guzy mézgu, udary mézgu,

we, toczeri rumieniowaty, uktadowy;
pierwotne choroby migsniowe — dystrofie
migsniowe;

amyloidoza;

uszkodzenie rdzenia krggowego;
cukrzyca;

zaburzenia elektrolitowe: hypokaliemia,
hypokalcemia, hypomagnezemia

choroby uktadu wydzielania wewnegtrznego:
choroby tarczycy i przytarczyc

lita [14]. W przypadku matych dzieci ,,dorastanie”
unerwienia poprawia sytuacje lub powoduje cat-
kowite ustapienie objawow.

Czestos¢ wystepowania wrodzonej niedrozno-
sci rzekomej nie jest znana, szacuje si¢ jednak, iz
kazdego roku w Stanach Zjednoczonych przycho-
dzi na swiat okoto 100 dzieci z tym zaburzeniem.
Do najczestszych objawéw u dzieci nalezg: nud-
nosci, wymioty, zaburzenia potykania, powigksze-
nie obwodu brzucha oraz zaparcie — w zaleznosci
od tego, w ktdrej czgsci przewodu pokarmowego
wystepujg zaburzenia motoryki. Wiekszos¢ badan
wskazuje na to, iz wrodzona postaé¢ niedroznosci
rzekomej zwykle wystgpuje sporadycznie; u wigk-
szosci pacjentow wystepuja prawdopodobnie spo-
ntaniczne mutacje gendw zwigzanych z rozwojem
unerwienia trzewnego, komorek Cajala lub z funk-
cjg migsni gtadkich przewodu pokarmowego [16].
Na to iz zaburzenia motoryki jelit u dzieci sg zwig-
zane z niedojrzatoscig ich struktur moze wskazy-
wac réwniez fakt zwigkszonej czgstosci ich wyste-
powania u dzieci przedwczesnie urodzonych.

Objawy

Niedroznos¢ rzekoma moze klinicznie wyste-
powaé w trzech postaciach: ostrej, nawracajacej
oraz przewleklej [4, 17]. Posta¢ ostra, zwana ina-
czej zespotem Ogilvie’a i dotyczgca jelita grube-
go, zwykle jest wtérna do urazéw, zabiegéw orto-
pedycznych lub potozniczych, zabiegéw brzu-
sznych lub w obrgbie miednicy, zaburzen
rownowagi wodno-elektrolitowej lub chor neuro-
logicznych oraz wielu innych czynnikéw chorobo-
wych, wymienionych w tabeli 1 [2, 18]. Posta¢ na-
wracajgca charakteryzuje si¢ licznymi epizodami
zaostrzen, podczas ktérych niejednokrotnie stosu-

je si¢ laparotomieg, lecz nie znajduje si¢ anatomicz-
nej przyczyny niedroznosci — widoczne sg jedynie
rozdete petle jelitowe. Zaostrzenia mogg by¢ réz-
nie nasilone, a w okresie migdzy nimi pacjent mo-
ze nie zglasza¢ zadnych dolegliwosci lub jedynie
o niewielkim nasileniu. W postaci przewleklej,
trwajgcej miesigce lub lata, objawy kliniczne r6z-
nig si¢ w zaleznosci od tego, ktérej czgsci przewo-
du pokarmowego dotyczy choroba. W przypadku
zmian umiejscowionych w jelicie cienkim objawy
sugerujg niedroznos¢ gérnego odcinka przewodu
pokarmowego. Wystepuja nudnosci, wymioty,
uczucie wczesnej sytosci oraz towarzyszacy im
spadek masy ciata, wzdecie brzucha. Gléwnym
objawem w badaniu fizykalnym sa wzdecia brzu-
cha znacznego stopnia oraz objaw chelbotania.

Wszystkie te objawy sugerujg niedroznosé
mechaniczng — skurczowe bdle brzucha, wymioty,
zaparcie, czesto poprzedzone biegunka, palpacyj-
nie tkliwy, wzdety brzuch, a w badaniach radiolo-
gicznych jamy brzusznej poszerzenie petli jelito-
wych zaréwno jelita cienkiego jak i grubego oraz
opdZnione oprdznianie zotgdkowe [19]. Mogg po-
jawié si¢ ponadto stolce tluszczowe oraz uposle-
dzone wchtanianie witaminy B,, zwigzane
z nadmiernym namnazaniem si¢ bakterii w posze-
rzonych petlach jelitowych o uposledzonej moto-
ryce [14]. W przypadku gdy choroba dotyczy jeli-
ta grubego, wiodgcym objawem jest zaparcie.

Rozpoznanie

Niedroznos¢ rzekoma jest trudnym proble-
mem klinicznym. Szczeg6lnie trudne jest réznico-
wanie niedroznosci rzekomej od niedroznosci me-
chanicznej z powodu podobnej klinicznej i radio-
logicznej manifestacji [19]. Diagnostyka jest
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uzalezniona od nasilenia objawdéw klinicznych
i stanu og6lnego pacjenta. W postaci ostrej rozpo-
czyna si¢ od wykluczenia niedroznosci mecha-
nicznej. Typowym obrazem radiologicznym nie-
droznosci rzekomej jest wypetniona gazem okrez-
nica  zazwyczaj bez  pozioméw  plynu.
Znamiennym objawem jest rozde¢ta katnica — kry-
terium rozpoznawczym jest poszerzenie jej Swiatta
powyzej 9 cm. Zdjecie przegladowe powinno by¢
wykonywane co 12 godzin, do czasu kiedy katni-
ca przestanie si¢ powigksza¢ (jesli jej Srednica
przekroczy 12 cm, to wzrasta ryzyko perforacji).
Nalezy przeprowadzi¢ pelne badanie podmio-
towe i przedmiotowe. Dane anamnestyczne moga
dostarczy¢ informacji o rodzinnym wystgpowaniu
zaburzen nerwowo migsniowych. Badanie fizykal-
ne ujawni¢ moze cechy choréb neurologicznych
lub choréb tkanki tgcznej, towarzyszace objawom
jelitowym. Istotna jest ocena stanu odzywienia pa-
cjenta. Nastepnie nalezy potwierdzi¢ istnienie za-
burzen motoryki. Moze temu stuzy¢ pasaz z kon-
trastem lub scyntygrafia, polegajgca na podaniu
positku znakowanego technetem 99m, pozwalajg-
cym oceni¢ zaburzenia oprdzniania zotgdkowego
oraz wydluzenie pasazu przez jelito cienkie. Scyn-
tygrafia ocenia réwniez pasaz przez jelito grube.
Badanie scyntygraficzne obecnie jest uznawane za
metod¢ z wyboru, ze wzgledu na wysokie koszty
i ograniczong dostgpnos¢ pracowni izotopowych,
szczegblnie w mniejszych osrodkach nie jest jed-
nak powszechnie stosowane. W przypadku pa-
cjentéw, u ktérych stwierdza si¢ wystgpowanie za-
burzen motoryki i jest znana choroba podstawowa,
zwykle nie jest konieczna dalsza diagnostyka [4].
Wynik badania manometrycznego moze zwré-
ci¢ uwage na wystepowanie nieprawidlowosci
o charakterze neuropatycznym lub miopatycznym.
Badanie to jest szczegdlnie przydatne w diagno-
styce choréb miegsni gtadkich i twardziny uktado-
wej [16]. Kolejnym przydatnym w diagnostyce
badaniem sg réznego rodzaju préby posrednio in-
formujace o funkcji uktadu autonomicznego takie,
jak np.: proba ortostatyczna czy odruchowa brady-
kardia (zmiana odstgpu RR podczas glebokiego
oddychania). Wskazane jest wykonanie zdjecia
lub tomografii klatki piersiowej w celu wyklucze-
nia choroby nowotworowej, ktéra moze by¢ przy-
czyna zaburzen motoryki jelit — szczegdlnie doty-
czy to raka drobnokomérkowego ptuc [4].
Cennym uzupetnieniem diagnostyki moze by¢
badanie histopatologiczne, w przypadkach gdy ist-
nieje mozliwos¢ pobrania wycinkéw. Poniewaz
wycinek powinien obejmowac caly przekr6j scia-
ny jelita, wymaga to w praktyce wykonania zabie-
gu chirurgicznego. Ryzyko perforacji, niedrozno-
Sci pooperacyjnej i innych mozliwych powiktan
takiego postgpowania prawdopodobnie przewyz-

sza korzysci ptynace z otrzymania wyniku badania
histopatologicznego, zwtaszcza iz wynik ten nie
wplywa znaczagco na sposdb postgpowania.
W przypadkach kiedy z powodu niewyjasnionych
dolegliwosci, sugerujagcych niedroznos¢ mecha-
niczng, przeprowadza si¢ laparotomi¢ zwiadowczg
i nie wykazuje ona ich przyczyny, nalezy zawsze
rozwazaé mozliwos¢ pobrania takich wycinkow.
Opisano liczne charakterystyczne dla niepra-
widlowosci w zakresie splotéw nerwowych mie-
$niéwki jelit wystepujace w przypadku niedrozno-
$ci rzekomej: zmiany w proporcji neuronéw sre-
brochlonnych, nacieki z komérek plazmatycznych
lub limfocytéw w splocie nerwowym migsniowki
jelit, wewnatrzjadrowe wtrety w neuronach, zanik
komoérek miesni gladkich oraz zastgpowanie ich
tkankg widknista, jakkolwiek wystepuje znaczace
naktadanie si¢ objawdéw patologicznych postepu-
jacego uogdlnionego stwardnienia i idiopatycznej
miopatii narzagdoéw rurowych, utrata komoérek Ca-
jala, ciatka Lewiego w neuronach splotu migsnio-
wego jelita u pacjentéw z chorobg Parkinsona [4].
Niejednokrotnie intensywne badania, w tym
laparotomia zwiadowcza, nie speiniajg swej roli
w znalezieniu przyczyny nieprawidiowej funkcji
jelit. Jesli nie udato si¢ ustali¢ przyczyny powta-
rzajgcych si¢ epizodow niedroznosci lub zaburzen
utrzymujgcych si¢ miesigcami, a nawet latami,
uprawnia to do ustalenia rozpoznania przewleklej
idiopatycznej niedroznosci rzekome;j.

Lecznie

Postepowanie terapeutyczne zalezy od nasile-
nia objawéw klinicznych, a o ile znana jest pier-
wotna przyczyna choroby ukierunkowane na jego
leczenie. Na wstepie nalezy oceni¢ ryzyko ewentu-
alnych powiktan, tj. martwicy i perforacji, a u pa-
cjentow zagrozonych tymi powiktaniami wdrozy¢
wczesng antybiotykoterapie. Dawka i rodzaj leku
sg dobierane empirycznie a najchetniej stosuje si¢
antybiotyki skuteczne wobec E.coli i B.fragilis.
Stosuje sie gtownie cefalosporyny II i III generacji
oraz penicyliny o szerokim zakresie dziatania (np.
meropenem) [4]. Powinno sig, o ile to mozliwe, dg-
zy¢ do zaprzestania podawania wszystkich lekéw
wplywajacych niekorzystnie na motoryke jelit, tj.
lekéw antycholinergicznych (atropiny i jej pochod-
nych), narkotycznych lekéw przeciwb6lowych, le-
kéw blokujacych kanal wapniowy, klonidyny,
amiodaronu, fenytoiny, diazepamu, doksepiny, in-
hibitoréw MAO. Jezeli wystepujg zaburzenia go-
spodarki wodno-elektrolitowej, nalezy je wyrow-
nywac. Wielu badaczy zwraca uwage na korzystny
wplyw dozylnego podawania preparatow magne-
zu, nawet jesli stezenie we krwi jest prawidlowe.
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Korzystnie jest oceniane stosowanie neostyg-
miny — inhibitora acetylocholinesterazy w terapii
ostrej postaci choroby. Jak wynika z pismiennic-
twa, jej stosowanie ograniczylto liczbg zabiegdéw
operacyjnych oraz dekompresji endoskopowe;j [2,
18]. Korzystne efekty leczenia opisywano réwniez
po zastosowaniu erytromycyny, ktéra przez recep-
tor motylinowy poprawia pasaz gérnego i dolnego
odcinka przewodu pokarmowego. Proponuje si¢
stosowanie tego leku dozylnie w dawce 3 mg/kg
co 8 godzin.

Powrét prawidiowej czynnosci motorycznej
obserwowano roéwniez po zastosowaniu cisapridu
doustnie w dawce do 20 mg 4 razy dziennie, ktére-
go mechanizm dziatania polega na uwalnianiu
acetylocholiny w splotach srédsciennych jelit (nie
dziata cholinolitycznie) [4]. Lek ten jest przeciw-
wskazany u chorych ze stwierdzonym elektrokar-
diograficznie wydtuzeniem odcinka QT, chorych
otrzymujacych makrolidy (wspomniana wyzej
erytromycyna) oraz leki przeciwgrzybicze — keto-
konazol, flukonazol. U tych pacjentéw istnieje ry-
zyko powaznych zaburzen rytmu serca, w tym for-
sades de pointes. W zwigzku z powyzszym stoso-
wanie cisapridu musi by¢ wywazone i ograniczone
do wskazanej grupy pacjentow (w wielu krajach
lek ten zostal wycofany). By¢ moze poglebiajace;j
si¢ wiedzy na temat funkcji i znaczenia komoérek
Cajala zostanie opracowane skuteczne leczenie le-
czenie farmakologiczne i diagnozowanie zaburzen
motoryki jelit [6].

Kolejnym etapem leczenia, szczegélnie waz-
nym w postaci przewleklej i nawracajgcej jest
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odzywienie chorego i opracowanie optymalnego
zywienia uzaleznionego od prezentowanych obja-
woOw (pomiary antropometryczne i okreslenie
,.biatek trzewnych”, tj. albuminy, transferyny, cho-
linesterazy). Za korzystne nalezy uznaé zywienie
enteralne. W stanach duzego niedoboru rozpoczy-
na si¢ od stosowania diety elementarnej (tzw. die-
ta kosmonautéw), polegajaca na podawaniu roz-
tworéw tluszczow, aminokwasow, cukrow.

Podawane positki powinny by¢ niskottuszczo-
we, niskolaktozowe. U niektérych chorych sa
podejmowane proby zywienia przez przetoke do
jelita czczego z lub bez odbarczajgcej gastrosto-
mii. W niektérych sytuacjach, przy duzych niedo-
borach witamin i mikroelementéw, wiacza si¢ do-
datkowo zywienie pozajelitowe.

Leczenie chirurgiczne postaci przewlektej ma
ograniczone zastosowanie z wyjatkiem przypad-
kéw, kiedy konieczne jest wytworzenie stomii
w celu zywienia dojelitowego.

Leczenie takie, obok dekompresji podczas ko-
lonoskopii, jest zalecane w przypadku pacjentow
z nieustepujacg po leczeniu zachowawczym ostra
niedroznosciag rzekomg. Leczenie chirurgiczne
niesie ze sobg réwniez ryzyko wielu powaznych
powiktan niebezpiecznych dla pacjenta [18].

Rzadko po wyczerpaniu wszystkich mozliwo-
Sci  leczenia farmakologicznego, szczeg6lnie
u dzieci, wykonuje si¢ transplantacje jelita cienkie-
go lub jelita cienkiego i innych narzadéw (w przy-
padku niewydolnosci watroby). Bilans zyskéw
1 strat ptyngcych z tego typu leczenia zostanie zwe-
ryfikowany dopiero w przysziosci [17, 21, 22].
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