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ARTYKUŁY POGLĄDOWE

WPROWADZENIE
Zaburzenia motoryki górnego odcinka prze

wodu pokarmowego są częstym problemem na 
oddziale intensywnej terapii (OIT). Spowolnienie 
opróżniania żołądkowego u pacjentów w stanie kry
tycznym wiąże się z ryzykiem nietolerancji żywienia 
drogą przewodu pokarmowego, aspiracji pokarmu 
do dróg oddechowych, kolonizacji żołądka przez 
patogeny, a z upływem czasu – postępującego nie
dożywienia.

Ocenia się, że dysfunkcja przewodu pokarmo
wego dotyka przynajmniej 60% pacjentów OIT [1], 
a 30% pacjentów w stanie krytycznym, u których 
podejmuje się próbę żywienia drogą przewodu 
pokarmowego, wymaga zmiany drogi żywienia ze 
względu na jego nietolerancję [2]. 

POJĘCIE GASTROPAREZY
Gastropareza (dosłownie: porażenie żołądka) 

jest zaburzeniem opróżniania żołądka występu
jącym bez uchwytnej przyczyny mechanicznej.  
W Stanach Zjednoczonych liczba osób hospitalizo
wanych z rozpoznaniem gastroparezy wzrosła w la
tach 1995–2004 o ponad 136% [3].

U pacjentów ambulatoryjnych gastropareza 
może objawiać się uczuciem pełności poposiłko
wej i wczesnej sytości po spożyciu niewielkiej ilości 
pokarmu, wzdęciem, nudnościami, wymiotami lub 
bólem nadbrzusza [4]. 

Rozpoznanie gastroparezy opiera się na wyka
zaniu opóźnionego opróżniania żołądka u pacjenta 
z typowymi objawami przy wykluczeniu niedroż
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ności mechanicznej. Zaburzenia motoryki żołądka 
w przebiegu gastroparezy nie zawsze korelują z cięż
kością objawów, chociaż wydaje się, że zależy to od 
jakości zastosowanej metody diagnostycznej [5–8].

Najbardziej stałym objawem klinicznym są nud
ności, które występują u ponad 90% pacjentów [4]. 
Bóle brzucha stwierdza się u połowy pacjentów, 
przy czym u 20% są objawem dominującym [9]. 

Do znanych czynników ryzyka należą cukrzyca, 
uszkodzenie nerwu błędnego związane z zabiegami 
chirurgicznymi, zwłaszcza antyrefluksowymi i baria
trycznymi, w przeszłości także z leczeniem chirur
gicznym choroby wrzodowej, oraz stosowanie leków 
hamujących perystaltykę przewodu pokarmowego, 
w tym opioidów. W populacji ogólnej gastropare
za ma jednak najczęściej charakter idiopatyczny –  
u blisko połowy pacjentów nie udaje się ustalić jed
noznacznej przyczyny dolegliwości [4, 10]. U części 
pacjentów wystąpienie gastroparezy idiopatycznej 
poprzedza infekcja przewodu pokarmowego lub 
dróg oddechowych. Postulowany mechanizm tego 
zjawiska to uszkodzenie neuronów autonomicz
nych ściany żołądka lub komórek rozrusznikowych 
żołądka w przebiegu infekcji. U pacjentów z poinfek
cyjną gastroparezą rokowanie jest lepsze, nasilenie 
objawów mniejsze i często dochodzi do samoistnej 
poprawy [11, 12].

Wraz ze wzrostem częstości występowania cu
krzycy, jak również zwiększającą się liczbą zabiegów 
leczenia otyłości i choroby refluksowej można spo
dziewać się rosnącej częstości występowania ga
stroparezy u pacjentów na oddziałach szpitalnych. 
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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, 
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PRAWIDŁOWA CZYNNOŚĆ MOTORYCZNA ŻOŁĄDKA
Prawidłowa czynność motoryczna żołądka obej

muje:
• czynny rozkurcz mięśni gładkich proksymalnej 

części żołądka po posiłku,
• perystaltyczne skurcze trzonu i antrum służące 

maksymalnemu rozdrobnieniu treści pokarmowej 
i jej wymieszaniu z sokiem żołądkowym,

• stopniowe opróżnianie antrum przez odźwiernik 
z wyrzucaniem do dwunastnicy małych porcji do
kładnie rozdrobionego pokarmu. 

Komórki mięśni gładkich dna żołądka wykazują 
stałe napięcie spoczynkowe. Rozciąganie żołądka 
przez pokarm uruchamia odruchy z nerwu błęd
nego, które powodują aktywne zmniejszenie na
pięcia mięśni ściany żołądka w części proksymalnej 
i zwiększenie się jego pojemności, dzięki czemu 
mimo wzrostu objętości ciśnienie w żołądku nie 
ulega większym zmianom [13, 14].

W dalszej części żołądka pokarm ulega wymie
szaniu i rozdrabnianiu przez perystaltyczne skurcze 
trzonu i antrum. W rejonie rozrusznikowym żołądka, 
znajdującym się w górnej części trzonu od strony 
krzywizny większej, generowane są tak zwane fale 
wolne, które u zdrowego człowieka mają częstość 
ok. 3 cykli na minutę. Za generowanie fal wolnych 
i ich przewodzenie w ścianie żołądka odpowiadają 
śródmiąższowe komórki Cajala oraz opisane stosun
kowo niedawno komórki podobne do fibroblastów 
(fibroblast-like cells – FLC). Oba typy komórek two
rzą liczne połączenia szczelinowe (gap junctions) 
z komórkami mięśni gładkich ściany żołądka, same 
też są unerwione przez wypustki neuronów ukła
du auto nomicznego [15]. Komórki śródmiąższowe 
tworzą gęstą sieć pomiędzy włóknami mięśniówki 
żołądka (ok. 5 komórek śródmiąższowych w polu wi
dzenia o dużym powiększeniu) rozciągającą się od 
górnej części trzonu aż do odźwiernika [16]. 

Fala depolaryzacji pociąga za sobą skoordyno
wany skurcz, a następnie rozkurcz ściany, co skutkuje 
powstaniem fali perystaltycznej. Fale rozchodzą się 
dystalnie i okrężnie co ok. 20 s, osiągając największą 
amplitudę w dystalnej części antrum. Stałe napięcie 
mięśnia zwieracza odźwiernika uniemożliwia nie
kontrolowane przedostawanie się pokarmu do dwu
nastnicy. W czasie skurczu ściany żołądka większość 
papki pokarmowej pozostaje w żołądku, a jedynie 
niewielka objętość (ok. 3–4 ml) przemieszcza się 
przez odźwiernik do dwunastnicy, co sprzyja dokład
nemu rozdrobnieniu i wymieszaniu treści z sokiem 
żołądkowym, a jednocześnie zapobiega obciążeniu 
dwunastnicy w tym samym czasie dużą objętością 
pokarmu. W dwunastnicy fale wolne mają częstość 
12–13 cykli na minutę [13, 14]. Szybkość opróżnia
nia żołądka zależy od objętości i rodzaju pokarmu. 
Węglowodany opuszczają żołądek najszybciej, 

natomiast tłuszcze zalegają w nim najdłużej. Pod 
wpływem rozciągania ściany dwunastnicy i ekspo
zycji receptorów błonowych na jony wodorowe oraz 
kwasy tłuszczowe dochodzi, na drodze odruchowej, 
do hamowania skurczów perystaltycznych żołądka 
i wzmożenia napięcia zwieracza odźwiernika, co 
spowalnia opróżnianie żołądkowe [14].

W okresie międzyposiłkowym żołądek wykazuje 
cykliczną aktywność zwaną wędrującym komplek
sem motorycznym (migrating motor complex – MMC). 
Po okresie spoczynkowym (faza I MMC) następuje 
faza początkowo nieskoordynowanych (faza II), a na
stępnie rytmicznych (faza III) skurczów mięśni ściany 
żołądka, co umożliwia opróżnienie żołądka z zalega
jących w nim niestrawionych resztek pokarmowych. 
Zaburzenie lub brak III fazy może skutkować powsta
waniem bezoarów żołądkowych [17].

Czynność motoryczna żołądka jest regulowana 
na wielu poziomach, w tym przez ośrodkowy układ 
nerwowy, część współczulną i przywspółczulną ukła
du autonomicznego, neuroprzekaźniki, jak również 
miejscowo przez same komórki ściany żołądka [13].

Żołądek jest unerwiony przez neurony układu 
przywspółczulnego (dochodzące do żołądka za po
średnictwem nerwów błędnych) i współczulnego 
(pochodzące ze splotu trzewnego). W błonie śluzo
wej i mięśniówce gładkiej znajdują się liczne recep
tory czuciowe, z których bodźce za pośrednictwem 
nerwu błędnego i nerwów współczulnych docierają 
do pnia mózgu.

Układ współczulny i przywspółczulny wywiera
ją przeciwstawne działanie na motorykę żołądka. 
Włókna przywspółczulne powodują zwiększenie, 
a przywspółczulne – hamowanie motoryki żołądka. 
Spośród lokalnie uwalnianych neuroprzekaźników 
acetylocholina powoduje pobudzenie czynności 
skurczowej, a tlenek azotu, neurotensyna, substan
cja P i somatostatyna – jej spowolnienie [14].

Spośród hormonów uwalnianych z komórek en
dokrynnych w przewodzie pokarmowym gastryna 
i motylina nasilają motorykę żołądka. Somatostaty
na, sekretyna i GIP (gastric inhibitory peptide, peptyd 
hamujący czynność żołądka) hamują czynność skur
czową żołądka [14].

Utrata napięcia nerwu błędnego w przebiegu 
neuropatii cukrzycowej lub po jatrogennym śród
operacyjnym uszkodzeniu oraz względna przewa
ga układu współczulnego powoduje upośledzenie 
wędrującego kompleksu motorycznego zarówno 
bezpośrednio, jak i ze względu na upośledzenie 
uwalniania motyliny.

PATOFIZJOLOGIA GASTROPAREZY
Patomechanizm rozwoju gastroparezy jest zło

żony. Zaburzenie opróżniania żołądka może wyni
kać z upośledzonego rozprężania dna żołądka w od
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powiedzi na bolus pokarmowy, zaburzeń czynności 
skurczowej trzonu i antrum spowodowanej zani
kiem komórek bodźcotwórczych, mięśniówki gład
kiej ściany żołądka lub zaburzeniami koordynacji 
nerwowomięśniowej, a u części pacjentów – spa
stycznym kurczem odźwiernika.

U większości pacjentów z gastroparezą stwier
dza się odchylenia w badaniu histologicznym ścia
ny żołądka, w tym zmniejszenie liczby komórek 
śródmiąższowych Cajala, zanik zwojów nerwowych, 
nacieki zapalne z makrofagów i limfocytów, przy
rost tkanki łącznej włóknistej. W przebiegu gastro
parezy opisano również zmianę stosunku liczby 
makrofagów prozapalnych (M1) i przeciwzapalnych 
(M2) [18–20].

U pacjentów z chorobami nowotworowymi ga
stropareza może być elementem zespołu paranowo
tworowego, wynikać z bezpośredniego naciekania 
splotu trzewnego lub nerwu błędnego, przebyte
go zabiegu chirurgicznego albo też chemioterapii  
i radioterapii [21]. 

Zaburzenia motoryki żołądka o charakterze para
nowotworowym mogą występować w przebiegu 
raka drobnokomórkowego płuca, jak również sze
regu innych nowotworów [22–26]. U części pacjen
tów stwierdza się przeciwciała onkoneuronalne 
(antyHu, antyYo), które prawdopodobnie wiążą się 
z antygenami wspólnymi dla nowotworu i elemen
tów układu nerwowego [24, 28].

Gastropareza pooperacyjna może wystąpić po 
zabiegach związanych z ryzykiem uszkodzenia ner
wu błędnego, takich jak niektóre zabiegi w obrębie 
żołądka (fundoplikacja, resekcja żołądka), po ope
racyjnym leczeniu otyłości, jak również po resekcji 
dwunastnicy. Uszkodzenie nerwu błędnego powo
duje utratę akomodacji żołądka i zahamowanie jego 
czynności skurczowej, co pogarsza w szczególności 
opróżnianie żołądka z cząstek stałych [27]. Resekcja 
dwunastnicy powoduje zmniejszenie stężenia oso
czowego motyliny, która odgrywa rolę w opróżnianiu 
żołądka z resztek pokarmowych w okresie międzypo
siłkowym. Rzadziej do gastroparezy pooperacyjnej 
przyczynia się uszkodzenie unerwienia żołądka pod
czas rozległej resekcji węzłów chłonnych nadbrzusza 
albo uszkodzenie splotu trzewnego [28]. 

ROZPOZNANIE GASTROPAREZY
Rozpoznanie gastroparezy wymaga wykazania 

opóźnionego opróżniania żołądka przy wykluczeniu 
przeszkody mechanicznej oraz stwierdzenia przy
najmniej jednego z typowych objawów, do których 
należą: nudności, wymioty, pełność poposiłkowa, 
uczucie wczesnej sytości i wzdęcie brzucha. W celu 
wykluczenia przeszkody mechanicznej wykonuje się 
badanie endoskopowe górnego odcinka przewodu 
pokarmowego.

Złotym standardem rozpoznania zaburzeń op
różniania żołądkowego jest scyntygrafia opróżnia
nia żołądka (gastric emptying scintigraphy – GES).  
W badaniu ocenia się stopień opróżnienia żołądka po 
4 godzinach od spożycia standaryzowanego posiłku 
znaczonego radioaktywnym technetem. Wynik jest 
nieprawidłowy, jeżeli po 4 godzinach od spożycia 
posiłku obserwuje się retencję ponad 10% pokarmu 
[29]. Chociaż wielu pacjentów z objawami sugerują
cymi gastroparezę może mieć prawidłowe lub nawet 
przyspieszone opróżnianie żołądkowe [30], optymal
nie wykonane badanie scyntygraficzne wykazuje do
brą korelację z obecnością objawów [8].

Alternatywną metodą oceny opróżniania żołąd
ka jest test oddechowy (gastric emptying breath test  
– GEBT) z wykorzystaniem posiłku testowego za
wierającego izotop węgla 13C [31]. Na początku 
badania pobierana jest próbka wydychanego po
wietrza, następnie pacjent otrzymuje standary
zowany posiłek zawierający substrat znakowany 
stabilnym izotopem węgla 13C (zwykle jest nim 
kwas oktanowy lub spirulina). W ciągu następnych  
4 godzin w regularnych odstępach czasu pobierane 
są próbki powietrza wydychanego przez pacjenta. 
W miarę opróżniania żołądka cząsteczki substratu 
są wchłaniane w dwunastnicy, a następnie meta
bolizowane do dwutlenku węgla, a miarą szybkości 
opróżniania żołądkowego jest zawartość izotopu 
w wydychanym powietrzu. Zaletą tego badania jest 
możliwość wykonania badania przy łóżku chorego 
oraz możliwość wykorzystania zarówno stałego, jak 
i płynnego posiłku testowego; test może być wyko
nany również w warunkach oddziału intensywnej 
terapii. Test oddechowy jest powtarzalny i porówny
walny z wynikiem scyntygrafii [32], może być jednak 
niemiarodajny u osób z zaburzeniami wchłaniania, 
niewydolnością zewnątrzwydzielniczą trzustki i cho
robami układu oddechowego [13].

Kapsułka endoskopowa z funkcją oceny pH, ciś
nienia i temperatury w świetle przewodu pokarmo
wego (wireless motility capsule) umożliwia pomiar 
czasu pasażu przez poszczególne odcinki przewodu 
pokarmowego, w tym również ocenę czasu opróż
niania żołądkowego. Opóźnione opróżnianie żołąd
kowe rozpoznaje się, jeśli przejście kapsułki do dwu
nastnicy nastąpi po upływie ponad 5 godzin. Wynik 
badania kapsułką endoskopową dobrze koreluje 
z wynikiem scyntygrafii zarówno u osób zdrowych, 
jak i pacjentów z gastroparezą. Wykrywa większą 
liczbę przypadków opóźnionego opróżniania żołąd
kowego w porównaniu z badaniem scyntygraficz
nym u pacjentów z podejrzeniem gastroparezy [33]. 
Zaletą tej metody jest możliwość jednoczesnej oce
ny motoryki innych odcinków przewodu pokarmo
wego. Z drugiej jednak strony, ponieważ kapsułka 
nie ulega strawieniu, czas pasażu kapsułki może 
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nie odzwierciedlać faktycznego czasu opróżniania 
żołądka, biorąc pod uwagę, że niestrawione cząst
ki stałe są usuwane z żołądka później niż właściwa 
treść pokarmowa, w III fazie wędrującego komplek
su motorycznego [34].

GASTROPAREZA NA ODDZIALE INTENSYWNEJ 
TERAPII

U pacjentów w stanie krytycznym występuje 
szereg czynników wpływających na zaburzenie 
prawidłowej motoryki przewodu pokarmowego. 
Z jednej strony są to zaburzenia perfuzji ściany 
przewodu pokarmowego, wpływ cytokin uwalnia
nych w przebiegu sepsy, obrzęk ściany jelita spo
wodowany nieszczelnością naczyń włosowatych, 
hiperglikemia, zaburzenia elektrolitowe oraz zabu
rzenia wydzielania hormonów odpowiedzialnych 
za regulację motoryki, z drugiej strony – wpływ sto
sowanych leków uspokajających, przeciwbólowych 
i wazoaktywnych [35]. Czynniki te wywołują zarów
no upośledzenie motoryki proksymalnej i dystalnej 
części żołądka, jak i opisywane u pacjentów OIT 
rozkojarzenie pomiędzy aktywnością tych dwóch 
rejonów żołądka. 

Konsekwencją zaburzeń motoryki może być nie
tolerancja żywienia drogą przewodu pokarmowe
go (feeding intolerance), którą definiuje się zwykle 
jako niemożność uzyskania wystarczającej podaży 
kalorii ze względu na nadmierne zaleganie treści 
pokarmowej w żołądku lub też obecność takich ob
jawów, jak powiększenie obwodu brzucha, rozdęcie 
jelit, wymioty lub bóle brzucha [36]. Częstość wystę
powania nietolerancji żywienia zależy od przyjętej 
definicji, jednak średnio występuje u ponad 30% 
osób hospitalizowanych na OIT [2, 36]. Nietoleran
cja żywienia wiąże się z wydłużeniem czasu hospi
talizacji na OIT oraz zwiększoną śmiertelnością [37]. 
Najpoważniejszą konsekwencją zaburzeń opróżnia
nia żołądkowego jest aspiracja treści pokarmowej 
i zachłystowe zapalenie płuc, zwłaszcza u pacjen
tów poddawanych wentylacji mechanicznej. W nie
których przypadkach nadmiernie rozdęty żołądek 
może spowodować wystąpienie zespołu ciasnoty 
wewnątrzbrzusznej.

Problemem w jednoznacznej ocenie częstości 
gastroparezy w grupie krytycznie chorych jest brak 
jednoznacznej definicji i kryteriów różnicujących 
mechanizm powodujący nietolerancję leczenia ży
wieniowego. Przegląd systematyczny Blaser i wsp. 
[36] zidentyfikował 43 definicje, z których większość 
opierała się na ocenie objętości pokarmu zalegają
cego w żołądku, z różną wartością tego parametru 
przyjmowaną jako istotna, obecności rozmaitych 
„objawów żołądkowojelitowych” i niemożności do
starczenia prawidłowej objętości pożywienia. Biorąc 
pod uwagę te rozbieżności, trudno jest jednoznacz

nie oszacować częstość gastroparezy w tej grupie 
chorych [38]. 

Na OIT najczęściej wykorzystywaną metodą oce
ny opróżniania żołądkowego jest pomiar objętości 
pokarmu zalegającego w żołądku (gastric residual 
volume – GRV) metodą aspiracji lub biernego dre
nażu grawitacyjnego. Według niektórych autorów 
już wartości powyżej 150 ml w ciągu 24 godzin 
mogą wskazywać na zaburzenia opróżniania żołąd
kowego wymagające interwencji [39], w praktyce 
klinicznej spotyka się jednak szeroki zakres warto
ści w zakresie od 75 ml do 500 ml. Przydatność tego 
parametru jest kontrowersyjna ze względu na brak 
odpowiedniej standaryzacji pomiaru i wpływ czyn
ników zakłócających. Wielkość zmierzonej objętości 
zalegającej zależy m.in. od średnicy użytego zgłęb
nika, techniki aspiracji oraz gęstości podawanego 
pokarmu, a nawet od ułożenia ciała pacjenta [40].

Scyntygrafia, będąca złotym standardem dia
gnostyki gastroparezy u pacjentów ambulatoryj
nych, jest co prawda możliwa do wykonania w wa
runkach OIT, ale ze względu na jej czasochłonność 
nie znajduje szerszego zastosowania w praktyce. 

Potencjalnie przydatną metodą oceny opróżnia
nia żołądkowego jest ocena wchłaniania paraceta
molu po podaniu doustnym. Ponieważ paracetamol 
nie jest wchłaniany w żołądku, a dopiero w jelicie 
cienkim, narastanie stężenia paracetamolu w su
rowicy po podaniu leku do żołądka odzwierciedla 
prędkość opróżniania żołądkowego. Ze względu na 
czasochłonność i brak standaryzacji również ta me
toda jest rzadko stosowana w praktyce [41]. 

POSTĘPOWANIE, W TYM LECZENIE 
FARMAKOLOGICZNE

W dostępnych wytycznych terapii żywienio
wej na OIT, zarówno European Society for Clini-
cal Nutrition and Metabolism (ESPEN), jak i American 
Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN), 
znajdują się rekomendacje dotyczące postępowa
nia w przypadku nietolerancji żywienia enteralnego 
spowodowanego gastroparezą [42, 43]. W obydwu 
droga dożołądkowa jest preferowaną metodą roz
poczęcia żywienia, a rozpoczęcie podaży zaleca się 
jak najszybciej – w ciągu 48 godzin od przyjęcia na 
OIT [42, 43]. Podkreślana jest zasadność oceny ry
zyka zaburzeń motoryki przewodu pokarmowego, 
niemniej jednak sama obecność czynników ryzyka 
nie powinna być powodem odstąpienia od wdroże
nia żywienia drogą enteralną, również obecność sły
szalnej perystaltyki nie jest bezwzględnym warun
kiem żywienia tą drogą [43]. Chociaż pomiar GRV 
jest podstawową metodą oceny tolerancji żywie
nia, istotne jest, że tylko wartości powyżej 500 ml 
w ciągu 6 godzin są według ESPEN wskazaniem do 
wstrzymania podaży mieszaniny żywieniowej [42]. 
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W przypadku znacznego upośledzenia motoryki 
górnego odcinka przewodu pokarmowego stoso
wana jest farmakoterapia lub podaż żywienia poni
żej odźwiernika.

W farmakoterapii gastroparezy na OIT wykorzy
stuje się obecnie dwa leki, tj. erytromycynę, której 
działanie wynika z aktywacji receptorów dla mo
tyliny, i metoklopramid, który jest agonistą recep
torów dopaminowych splotu Auerbacha, częścio
wym antagonistą receptorów 5HT3, częściowym 
agonistą receptorów 5HT4 i słabym inhibitorem 
cholinoesterazy [44, 45]. Oba leki przyspieszają 
opróżnianie żołądka u krytycznie chorych. Erytro
mycyna z racji postulowanej wyższej skuteczności 
jest zalecana przez ESPEN jako lek pierwszego rzu
tu [42]. Możliwe jest również stosowanie jej łącz
nie z metoklopramidem. Badanie Hersha i wsp. [46] 
wykazało synergistyczny mechanizm działania obu 
tych leków. 

Wadą obydwu z nich jest ryzyko działań niepożą
danych – objawów pozapiramidowych w przypadku 
metoklopramidu i zaburzeń rytmu serca w mecha
nizmie wydłużenia odstępu QT. W przypadku ery
tromycyny warta podkreślenia jest też możliwość 
spowolnienia pasażu w obrębie jelita cienkiego, 
co może ograniczać jej użyteczność w przypadku 
współistnienia innych niż gastropareza przyczyn 
zalegania treści pokarmowej [47]. Istnieją również 
obawy związane z możliwością indukcji przez nią 
antybiotykooporności. Ze względu na obserwowa
ny szybki rozwój tachyfilaksji zalecany czas terapii 
prokinetykami nie powinien przekraczać 72 godzin 
[48], sugeruje się też wcześniejsze zakończenie ich 
podaży, jeśli uzyskano 24godzinną tolerancję ży
wienia enteralnego [44]. Podstawowe informacje 
o stosowaniu obu leków przedstawiono w tabeli 1.

Do innych prokinetyków stosowanych niekiedy 
na OIT należą domperidon, neostygmina i antagoni
ści opioidowi [44]. Brakuje jednak jednoznacznych 
wyników badań potwierdzających ich skuteczność, 
dlatego też nie można podać żadnych uznanych 
rekomendacji odnośnie do ich stosowania. W przy
padku neostygminy należy też wziąć pod uwagę 
ryzyko działań ubocznych znacznie przewyższające 
korzyści. 

W przypadku utrzymywania się nietolerancji ży
wienia enteralnego pomimo optymalnej farmako
terapii wytyczne ESPEN oraz ASPEN zalecają podaż 
mieszaniny żywieniowej poniżej odźwiernika [42, 43]. 
Należy jednak pamiętać, że jest to droga mniej fizjo
logiczna i potencjalnie niekorzystna w przypadku, 
gdy główna przyczyna nietolerancji żywienia znaj
duje się poniżej żołądka. W tym wypadku, w razie 
wątpliwości, możliwe jest zastosowanie opisanych 
wcześniej metod diagnostycznych gastroparezy. 
Warto również podkreślić, że w świetle obowiązują
cych wytycznych nietolerancja pokarmowa u cho
rych na OIT spowodowana gastroparezą nie stanowi 
sama w sobie wskazania do zastosowania żywienia 
pozajelitowego przy braku innych współistniejących 
przyczyn nietolerancji. 

Pomimo teoretycznej użyteczności opisywa
nych powyżej metod diagnostycznych gastroparezy 
w praktyce ich kliniczna użyteczność jest dyskusyjna. 
Zaburzenia motoryki górnego odcinka przewodu 
pokarmowego są bowiem powiązane z ogólnym 
problemem wydolności przewodu pokarmowego, 
czego konsekwencją jest niemożność realizacji 
zaplanowanych celów żywieniowych. Problem 
gastroparezy na OIT powinien być rozpatrywany 
w kontekście całościowych zaburzeń przewodu po
karmowego u chorych krytycznie, tzw. intenstinal 

TABELA 1. Leki stosowane w leczeniu gastroparezy

Lek Dawkowanie Przeciwwskazania
metoklopramid 3 × 10 mg i.m. lub powoli i.v., odstęp 

między dawkami minimum 6 godzin

CrCl 15–60 ml min-1: 50% dawki
CrCl ≤ 15 ml min-1: 25% dawki

ciężka niewydolność wątroby: 50% dawki

nadwrażliwość na lek
krwawienie z przewodu pokarmowego
niedrożność mechaniczna lub peforacja przewodu pokarmowego
guz chromochłonny lub jego podejrzenie
padaczka
choroba Parkinsona
dyskineza późna w wywiadzie
methemoglobinemia lub niedobór reduktazy cytochromu B5 
stosowanie lewodopy lub agonistów receptorów dopaminergicznych
u dzieci poniżej 1. roku życia

erytromycyna 3 mg kg-1 co 8 godzin we wlewie dożylnym 
trwającym 45 minut

nadwrażliwość na lek
wydłużenie QT w wywiadzie
częstoskurcz komorowy/torsades de pointes w wywiadzie
hipokaliemia lub hipermagnezemia
stosowanie astemizolu, terfenadyny, cyzaprydu, pimozydu, 
domperidonu lub ergotaminy
stosować ostrożnie u chorych z miastenią

CrCl – klirens kreatyniny
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failure. W większości sytuacji dysfunkcja motory
ki przewodu pokarmowego będzie związana ze 
stopniem nasilenia takich objawów, jak: wstrząs, 
hipoperfuzja trzewna, zaburzenia elektrolitowe 
i metaboliczne oraz konieczność stosowania wy
sokich dawek leków wywołujących sedację (w tym 
opioidów) oraz leków wazoaktywnych. Wydaje się 
zatem, że w terapii gastroparezy na OIT poza lecze
niem objawowym, takim jak podawanie prokine
tyków, równie istotne jest optymalne wyrównanie 
zaburzeń hemodynamicznych, adekwatna sedacja 
i płynoterapia [49]. W miarę poprawy stanu pacjenta 
większość zaburzeń motoryki powinna ustępować. 
Dopiero w przypadku ich utrzymywania się zasad
ne jest pogłębianie diagnostyki – w większości przy
padków będzie się już to jednak odbywać poza OIT. 

PODSUMOWANIE
Gastropareza stanowi częsty problem na OIT.  

Zaburzenia opróżniania żołądkowego są przyczyną 
nietolerancji żywienia drogą przewodu pokarmowe
go u dużej części pacjentów w stanie krytycznym. 
Ocena faktycznej ciężkości tych zaburzeń może być 
trudna ze względu na brak jednolitych i powtarzal
nych kryteriów diagnostycznych dostępnych w co
dziennej praktyce klinicznej. Istniejące wytyczne tera
pii żywieniowej na OIT podkreślają jednak znaczenie 
dążenia do żywienia drogą enteralną u większości pa
cjentów i ograniczenie stosowania żywienia pozaje
litowego do przypadków faktycznie uzasadnionych. 

PODZIĘKOWANIA
1. Źródła finansowania: brak.
2. Konflikt interesów: brak.
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