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Zespot Ogilviego — opis przypadku
Ogilvie's syndrome — case report
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Streszczenie

Wstep. Zespot Ogilviego, czyli ostra pseudoniedroznosé jelita grubego (ACPO: acute colonic pseudo-obstruc-
tion) jest schorzeniem charakteryzujacym si¢ masywnym rozszerzeniem jelita grubego przy braku mechaniczne;j
przeszkody mogacej powodowac jego niedroznos¢. Niemal zawsze dotyczy pacjentéw w ciezkim stanie ogdlnym,
pensjonariuszy placéwek opiekunczych lub oséb hospitalizowanych. Bardzo czesto sg to osoby starsze, po rozlegtych
urazach i zabiegach operacyjnych, z zaburzeniami elektrolitowymi, ciezkimi zakazeniami, niewydolnoscig serca,
pluc czy nerek, ze schorzeniami neurologicznym lub chorobami nowotworowymi. Patogeneza zespotu nie jest
dokladnie wyjasniona, najprawdopodobniej jest wieloczynnikowa. Najwazniejszym mechanizmem prowadzacym
do wystapienia ACPO jest zaburzenie kontroli uktadu autonomicznego nad czynnoscig ruchowa okreznicy z nad-
mierna aktywacja uktadu wspétczulnego lub zahamowaniem aktywnosci uktadu przywspoélczulnego. Wiasciwe
rozpoznanie ma decydujace znaczenie ze wzgledu na mozliwy i czesto skuteczny zachowawczy sposob leczenia,
ktéry pozwala uchroni¢ juz wezeéniej cigzko chorego pacjenta przed niepotrzebna i bardzo obcigzajaca interwen-
cja chirurgiczng. Podstawg rozpoznania ACPO jest stwierdzenie typowych objawéw klinicznych oraz badanie
radiologiczne. W kazdym przypadku nalezy wykluczy¢ mechaniczng przyczyne niedroznosci. Postepowanie
w przypadku rozpoznania zespotu Ogilviego polega przede wszystkim na leczeniu choroby podstawowej oraz
leczeniu podtrzymujacym, nastepnie dozylnym podaniu neostygminy oraz endoskopowym odbarczeniu jelita
grubego. Jesli metody zachowawcze nie przyniosa pozadanego efektu, pozostaje leczenie chirurgiczne. Opis przy-
padku. W artykule oméwiony zostal przypadek 66-letniej pacjentki, ktdra zostata przyjeta do szpitala z powodu
béléw brzucha. Chora od wielu lat leczona na schizofrenie, otyla. W badaniu przedmiotowym zwracato uwage
bardzo duze powigkszenie obwodu brzucha, z bebnicg, niewielka tkliwoscig dotykowa ok. $rédbrzusza, z zacho-
wang perystaltyka jelit, bez objawdw otrzewnowych. W przegladowym badaniu radiologicznym jamy brzusznej
stwierdzono znaczne poszerzenie petli jelita grubego z poziomami plynéw, ktore zostato réwniez potwierdzone
w badaniu tomografii komputerowej. Wysunieto podejrzenie zespotu Ogilvie'go. Prowadzone przez 24-godziny
leczenie objawowe nie spowodowalo ustgpienia dolegliwosci. Dopiero podanie 2 mg neostygminy w powolnym
30-minutowym wlewie dozylnym, wywotlalo szybkie zmniejszenie si¢ obwodu brzucha z oddaniem stolca i gazéw
oraz ustgpieniem dolegliwosci bélowych. Nie obserwowano dziatan niepozadanych po podaniu neostygminy ani
nawrotu dolegliwosci w pdzniejszym czasie. Po 8 dniach pobytu, pacjentka wypisana zostala ze szpitala w stanie
dobrym, bez dolegliwosci gastrycznych. Geriatria 2017; 11: 227-237.

Stowa kluczowe: zespot Ogilviego, niedroznosc jelit, ludzie starsi
Abstract

Background. Acute colitic pseudo-obstruction (ACPO) is a disorder characterized by large bowel dilatation
without machanical obstruction. It almost always affects hospitalized or institutionalized patients in severe general
condition. Very often they are elderly, with serious underlying injuries and surgical conditions, electrolyte imbalan-
ces, severe infections, heart failure, lung or kidney failure, neurological and neoplastic diseases. The pathogenesis of
the syndrome is not thoroughly explained, most likely it is multifactorial. The most important mechanism leading
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to its occurrence is an imbalance in the autonomic regulation of colonic motor function with hyperactivity of the
sympathetic nerves or inhibition of the parasympathetic system. The correct diagnosis is most important because
of possible and often effective conservative treatment that protects a seriously ill patient from unnecessary and very
serious surgical intervention. The diagnosis of ACPO is based on a typical clinical presentation and radiological
examination. In each case, a mechanical obstruction as a cause should be excluded. The management for the dia-
gnosis of Ogilvie's syndrome is primarily to treat underlying disease and apply supportive therapy, and next step
is the intravenous administration of neostigmine and colonoscopic decompression of the large intestine. In case
of colonic ischaemia or perforation, the treatment of choice is urgent surgical intervention (segmental or subtotal
colonic resection). Case report. The article discusses the case of 66-year woman, resident of a long-term care facility,
who was admitted to the hospital's geriatric ward because of abdominal pain. She had been treated for many years
for schizophrenia, with obesity BMI 43,5 kg/m”. Physical examination typically revealed significant dilatation
of the abdomen, with flatulence and small tactile over-sensitivity. The abdominal X-rays showed a significantly
distended colon with fluid levels. A computed tomography (CT) confirmed the presence of grossly dilated with
gas loops of bowel. On the basis of the clinical picture of bowel obstruction, lack of a mechanical barrier, we could
suspect Ogilvie's syndrome. Conducted by 24-hours conservative treatment did not bring the expected effect. The
administration of 2 mg neostigmine in a slow 30-minute intravenous infusion resulted in a rapid reduction of
dilatation of the abdomen with gases and fecal stool and relapse of pain. No adverse reactions were observed after
administration of neostigmine or relapse at later stages. After 8 days of stay, the patient was discharged from the
hospital in a good condition, without gastric ailments Geriatria 2017; 11: 227-237.

Keywords: Ogilvie's syndrome, bowel obstruction, older people

Wstep hamuje aktywnos¢ skurczows jelita [4]. Chociaz nie
Zespol Ogilviego, czyli ostra pseudoniedrozno$é ma bezposrednich dowodéw na poparcie tej hipotezy,
jelita grubego (ACPO), jest schorzeniem rzadkim o nie- wydaje si¢ by¢ wiarygodna w zwigzku z powigzaniem
wyjasnionej etiologii, w zdecydowanej wiekszo$ci (> ACPO zurazamiilicznymi chorobami zaburzajacymi
95% przypadkow) wystepujacym u 0séb obciazonych czynno$¢ uktadu autonomicznego oraz w zwiazku
licznymi, ciezkimi chorobami [1]. Czesto obserwowany z czesto obserwowang pozytywna odpowiedzig na
jest u osob starszych, niemal zawsze przebywajacych leczenie farmakologiczne.
w szpitalu lub domach opieki z postepujacymi schorze- ACPO czesto dotyka ostabionych, starszych pacjen-
niami neurologicznymi takimi jak choroba Parkinsona tow, co wyjasnia znaczng zachorowalno$¢ i $miertelnos¢
czy choroba Alzheimera [2-4]. Do rozwoju ACPO moga w tej grupie wiekowej [1]. Wezesne rozpoznanie i odpo-
przyczynia¢ sie niektdre leki: benzodiazepiny, neuro- wiednie postepowanie, pozwala na minimalizowanie
leptyki, opioidy, blokery kanalu wapniowego czy leki ryzyka zgonu, ktore jest szacowane na ok. 40-50%
stosowane w chorobie Parkinsona. Zespo6l Ogilviego w przypadku wystgpienia niedokrwienia i perforacji
charakteryzuje si¢ bardzo duzym, najczesciej nagtym jelita [4]. Rozpoznanie zespolu Ogilviego jest trudne,
rozszerzeniem okreznicy z klinicznymi i radiologicz- poniewaz wystepuje najczesciej w grupie pacjentéw
nymi objawami ostrej niedroznoéci jelita grubego, starszych z wieloma chorobami wspotistniejacymi, cier-
przy braku mechanicznej przeszkody dla pasazu piacych np. na otepienie lub inny deficyt neurologiczny
tresci jelitowej. Patogeneza ACPO nie jest dokfadnie utrudniajacy komunikacje oraz dlatego, ze czgsto nie
poznana. Najbardziej prawdopodobne jest zaburzenie jest w ogoéle rozpatrywany w diagnostyce réznicowej.
autonomicznej regulacji funkcji motorycznej jelita Sposéb postepowania w przypadku ACPO zmie-
grubego z przewaga stymulacji wspolczulnej, co pro- nit sie istotnie w ostatnich latach opierajac si¢ na
wadzi do atonii i znacznego poszerzenia okreznicy. powszechnie akceptowanym algorytmie zakladaja-
Porazenie czynnosci ruchowej z rozciggnieciem jelita cym intensywne leczenie podtrzymujace polegajace
grubego stymuluje mechanoreceptory zlokalizowane na wyréwnaniu zaburzen wodno-elektrolitowych,
w jego Scianie uruchamiajac odruch okrezniczo- odstawieniu (jesli jest to mozliwe) lekéw hamujacych
-okrezniczy, ktory na zasadzie sprzezenia zwrotnego czynnos$¢ ruchowy okreznicy, na czestych zmia-
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nach pozycji ciata, odbarczeniu jelita przez zglebnik
zalozony do odbytnicy oraz na wczesnym leczeniu
farmakologicznym, gdzie neostygmina (inhibitor
acetylocholinoesterazy) jest lekiem o wysokiej sku-
tecznos$ci (60-90 % odpowiedzi na leczenie) [3,4].
Endoskopowe odbarczenie jelita grubego z lub bez
umieszczenia zglebnika w prawej polowie okreznicy
jest skuteczne w ok. 80% przypadkéw, przy czym u ok.
40% pacjentow konieczne jest wykonanie wiecej niz
jednego zabiegu [4]. Leczenie chirurgiczne polega na
wykonaniu cekostomii, natomiast zabieg resekcyjny,
ogranicza sie do tych pacjentéw, u ktorych wystepuja
powiklania (niedokrwienie lub perforacja jelita).
Smiertelnoé¢ okotooperacyjna wynosi 30% [5].

Opis przypadku

Pacjentka 66-letnia Cz. M., od wielu lat mieszkajaca
w domu pomocy spolecznej, chorujaca na schizofrenie,
niedoczynnos¢ tarczycy i nadcisnienie tetnicze, uposle-
dzona umystowo, ubezwlasnowolniona, przyjeta zostala
do szpitala z powodu bdli brzucha. Na SOR zbadana
zostala przez chirurga, wykluczono konieczno$¢ prze-
prowadzenia pilnego zabiegu operacyjnego i skierowano
chora na oddziat geriatryczny. Przy przyjeciu zwracalo

uwage znaczne powiekszenie obwodu brzucha. Brzuch
byl napiety, lekko tkliwy w $rod- i nadbrzuszu, odgtos
opukowy bebenkowy, perystaltyka jelit styszalna.
Pacjentka w dobrym stanie ogélnym, zorientowana, co
do wlasnej osoby i miejsca, z zaburzong orientacja co do
czasu, w badaniu MMSE 18/30 pkt (otepienie o $rednim
stopniu zaawansowania), bez objawéw wytworczych.
Chora otyla, BMI 43,5 kg/m”. Powigkszenie obwodu
brzucha wg pacjentki trwalo dobe, towarzyszyto mu
zatrzymanie w oddawaniu gazéw i stolca. W przepro-
wadzonych badaniach laboratoryjnych stwierdzono
leukocytoze 17,1 G/1 z neutrofilia 9,9 G/1, podwyzszone
wartosci CRP 105 mg/l, przy tylko nieznacznie wyz-
szej prokalcytoninie PCT 0,85 ng/ml, zmiany zapalne
w moczu (liczne bakterie i leukocyty), ale bez objawéw
dyzurycznych. Wystepowata réwniez dyselektrolitemia
w postaci niskich wartosci sodu 137 mmol/l i bardzo
niskich potasu 2,99 mmol/l. W badaniu RKZ stwier-
dzono hypoksemie pO, 46,9 mmHg, O,sat 85,9%.
Podwyzszone byly wartosci D-dimer 5615 ng/ml. Nie
stwierdzono nieprawidtowosci w zakresie préb watrobo-
wych, wydolnosci nerek i funkgji tarczycy. Prawidtowa
byta glikemia, warto$ci RBC i PLT. W przegladowym
badaniu radiologicznym jamy brzusznej stwierdzono

Zdjecie 1. RTG jamy brzusznej w pozycji stojacej: znacznie rozszerzone petle jelita grubego, bez cech perforacji

Photo 1.
perforation features
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The abdominal X-ray in standing position: significantly dilatatation loops of the large colon, without
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Zdjecie 2. RTG jamy brzusznej w pozycji lezacej: rozszerzone petle jelita grubego z poziomami ptynu
Photo 2. The abdominal X-ray in lying position: dilatation the large colon with fluid levels

wystepowanie znacznie poszerzonych petli jelita gru-
bego z poziomami ptynéw (zdjecie 1 i 2). W badaniu
USG jamy brzusznej wykazano niewielkie sttuszczenie
watroby oraz drobne zlogi w pecherzyku zdétciowym
(bez cech stanu zapalnego). RTG klatki piersiowej nie
wykazato nieprawidlowosci. Wykonano réwniez bada-
nie CT jamy brzusznej, ktdre potwierdzilo obecnos¢
poszerzonych, rozdetych gazami petli jelita grubego
z pojedynczymi poziomami ptynéw (zdjecie 3). Poza
tym w prawej nerce stwierdzono wystepowanie guza
o charakterze zmiany npl, wymiarach 2,4x2,6x2,4 cm,
z drobnymi ogniskami rozpadu, wpuklaniem sie do
miedniczki nerkowej i modelowaniem zyly nerkowej.
Na podstawie zglaszanych przez chora dolegli-
wosci, objawow niedroznosci jelita grubego potwier-
dzonych badaniami obrazowymi przy braku mogacej
ja tlumaczy¢ przeszkody mechanicznej wysunieto
podejrzenie pseudoniedroznoéci jelita grubego (zespot
Ogilvie’go). Zastosowano leczenie objawowe: wyréw-
nano zaburzenia elektrolitowe, stosowano tlenoterapie
oraz empiryczna antybiotykoterapie (ciprofloksacyna
i.v.). Rownoczesnie pobrano mocz i krew na posiew
(uzyskany po kilku dniach posiew krwi byl ujemny,
z probki moczu wyhodowano Proteus mirabilis wraz-
liwy min na ciprofloksacyne). Zalozony zostat zglebnik
odbarczajacy do odbytnicy. Odstawiono podawane
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Zdjgcie 3. Tomografia komputerowa jamy brzusznej:
rozszerzone petle jelita grubego, guz

2,4x 2,6 X 2,4 cm w prawej nerce

The abdominal axial computer
tomography: dilatatation the large colon,
tumor 2,4 x 2,6 x 2,4 cm in the right
kidney

Photo 3.
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Zdjecie 4. RTG jamy brzusznej w pozycji lezacej po podaniu 2 mg neostygminy iv.: ustgpienie rozdecia petli
jelita grubego, utrzymuja sie pojedyncze poziomy ptynu

Photo 4.

colon dilatation, there are single levels of fluid

chorej przewlekle leki: quetiapina 600 mg/d, ziprasi-
done 80 mg/d, diazepam 10 mg/d, lorazepam 1 mg/d,
kwas walproinowy 1000 mg/d i akineton 4 mg/d.
Chorej co godzine pomagano w zmianie pozycji ciala
(lezala naprzemiennie na prawym i lewym boku). Po
24-godzinach leczenia oceniono stan chorej. Pacjentka
nie odczuwata subiektywnej poprawy (pomimo
oddania niewielkiej ilosci plynnego stolca i gazéw
jelitowych). Obwdd brzucha ulegt tylko niewielkiemu
zmniejszeniu si¢. Brzuch byt nadal wzdety, wysklepiony
ponad poziom klatki piersiowej, perystaltyka byla sty-
szalna (leniwa), objawy otrzewnowe nie wystepowaly.
Podjeta zostala decyzja o podaniu chorej neostygminy.
Monitorowano podstawowe czynnosci zyciowe: satu-
racje, ci$nienie tetnicze i akcje serce (staly zapis ekg).
Neostygmina podana zostala w dawce 2 mg w 100 ml
0,9% NaCl w ciaggu 30 min. Juz po 15 min zaobserwo-
wano wyrazne zmniejszenie sie napiecia powlok jamy
brzusznej. Pod koniec wlewu nastgpito zdecydowane
zmniejszenie si¢ obwodu brzucha, powloki skérne nie
wykazywaly napiecia, perystaltyka jelit byta zachowana,
nie wystepowaty dolegliwos$ci bolowe. W trakcie poda-
wania neostygminy wystapito przejsciowe zwolnienie
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The abdominal X-ray in lying position after administration of 2 mg neostigmine iv.: withdrawal of the

akeji serca z 65/min do 56/min. Chora zglaszata uczucie
zwiekszenia sie ilosci $liny w jamie ustnej. Kilkanascie
minut po zakonczeniu wlewu nastgpito masywne
oddanie ptynnego stolca. Wykonane 3 godziny po
podaniu neostygminy zdjecie rentgenowskie jamy
brzusznej wykazalo ustapienie rozdecia petli jelita gru-
bego, wystepowaly jeszcze pojedyncze poziomy ptynu
(zdjecie 4). Pacjentka hospitalizowana byla na naszym
oddziale przez kolejne 7 dni: prowadzono kinezytera-
pie, kontynuowano leczenie infekcji drég moczowych.
Z odstawionych lekéw wlaczono ponownie tylko quetia-
pine w dawce 75 m/d. Nie obserwowano nawrotu dole-
gliwoéci brzusznych. Wypréznienia byly prawidlowe.
Prawidlowe byly wartosci sodu, potasu i RKZ. Poziom
CRP spadt do 68 mg/l, w kolejnych dniach do 28 mg/1
(PCT 0,44-> 0,26 ng/ml). Utrzymywala sie nadal leu-
kocytoza na poziomie 16,8 G/1 z neutrofilig 11,5 G/1, co
zostalo uznane za prawdopodobny odczyn biataczkowy
w przebiegu guza prawej nerki. Pacjentka wypisana
zostala ze szpitala w stanie dobrym. Réwnoczesnie,
w zwigzku z odkrytym w badaniu CT guzem prawej
nerki wydano chorej skierowanie do najblizszego
oddziatu urologicznego.
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Omowienie

Zespol Ogilviego, czyli ostra pseudoniedrozno$é
jelita grubego (ACPO), jest zespotem klinicznym
charakteryzujacym sie silnym rozszerzeniem okrez-
nicy z radiologicznym obrazem niedroznosci jelit bez
obecnosci przeszkody mechanicznej. Opisany zostat po
raz pierwszy w roku 1948 przez Williama H. Ogilvie.
Okreslenie pseudoniedrozno$¢ okreznicy pojawito
sie w literaturze w 1982 r, natomiast akronim ACPO
w 1997 r. Dokladna czestos¢ jego wystepowania nie
jest znana, chociaz ocenia sie, ze moze odpowiadaé
za nawet 20% przypadkow niedroznodci jelita gru-
bego. Najczesciej wystepuje u 0sob starszych (Srednia
wieku 64-74 lat) [3], z przewaga mezczyzn (60%), cze-
sto z niewydolno$cig uktadu krazenia i oddychania,
zaburzeniami neurologicznymi i metabolicznymi,
niemal wylacznie hospitalizowanych lub przebywaja-
cych w o$rodkach opieki [1]. Opisywane sg tez przy-
padki ACPO u dzieci, szczegolnie tych z neutropenia
w przebiegu chemioterapii choréb onkologicznych
oraz u kobiet po zabiegach ginekologicznych i przede
wszystkim po cieciu cesarskim [6,7,8]. W zdecydowa-
nej wiekszosci przypadkéw wystepuje w powigzaniu
zjednym lub wigkszg liczba czynnikéw predysponuja-
cych, ktérymi mogg by¢: zabieg operacyjny, zwlaszcza
operacje stawu biodrowego oraz operacje w obrebie
brzucha i miednicy (20-25%), ci¢zkie zakazenia (szcze-
golnie te wywolane przez bakterie Gram-ujemne)
jak zapalenie ptuc lub posocznica (10%), zawal lub
zaostrzenie niewydolnosci serca (10-20%), choroby
neurologiczne, zwlaszcza choroba Parkinsona, choroba
Alzheimera czy uszkodzenie rdzenia kregowego (10%)
oraz ciecie cesarskie (10%),

Ponad polowa chorych, u ktérych rozpoznano
ACPO otrzymywata neuroleptyki, leki przeciwde-
presyjne lub narkotyki, a zaburzenia elektrolitowe
wystepowaly u okoto dwdch trzecich pacjentéw. ACPO
rozwija sie najczeséciej przez 3 do 7 dni, czasami jednak
bardzo szybko w ciagu 24-48 godzin. U o0s6b opero-
wanych wystepuje srednio w 5. dobie po operacji [1].

Ogromne rozszerzenie jelita grubego moze
prowadzi¢ do niedokrwienia i perforacji jego $ciany
z klinicznymi objawami zapalenia otrzewnej (3-15%
przypadkéw). Z powodu wielu chordb wspolistnieja-
cych, opdznionej diagnozy i niewlasciwego leczenia
$miertelno$¢ wynosi 25-30% ogoétem i 40-50% przy
niedokrwieniu lub perforacji jelit [1,4]. Szybka i pra-
widlowa diagnoza jest wiec kluczowa.

Uwaza sie, ze ACPO stanowi funkcjonalne zabu-
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rzenie aktywno$ci ruchowej jelita grubego. Gtéwnym
czynnikiem determinujacym motoryke jelit jest uktad
nerwowy z hamujacym wplywem czesci wspolczulnej
(jego neuroprzekaznikami jest wazoaktywny peptyd
jelitowy i tlenek azotu) i stymulujacym czesci przy-
wspolczulnej (neuroprzekazniki to acetylocholina,
neurokinina A i substancja P). Przypuszcza sig, ze
ACPO rozwija si¢ na podfozu zwiekszonej aktywnosci
uktadu wspolczulnego (zwoje okreznicze i krezkowe)
i/lub zmniejszonej przywspolczulnego (nerw bledny
w prawej czesci jelita grubego i splot krzyzowy w dal-
szej czedci okreznicy) prowadzacych do funkcjonal-
nego blokowania dystalnej i nadmiernej relaksacji
proksymalnej czesci jelita grubego (tzw. okreznica
adynamiczna). Dowodami na poparcie tej tezy jest
powigzanie ACPO z wieloma chorobami zakidcaja-
cymi prace autonomicznego uktadu nerwowego oraz
odpowiedz na leczenie farmakologiczne. W bada-
niach nad zwierzetami wykazano jednak zwiekszong
stymulacje acetylocholinergiczng, ktéra prowadzi do
przej$ciowego skurczu, po ktérym nastepuje obnizona
kurczliwo$¢ i rozszerzenie proksymalnej czesci okrez-
nicy [3]. Mechanoreceptory zlokalizowane w $cianie
jelita grubego stymulowane jego rozszerzeniem,
aktywuja tuk odruchowy, ktérego efektem jest zaha-
mowanie ruchliwosci okreznicy za posrednictwem
odsrodkowych nerwéw wspotczulnych zaopatrujacych
splot $rodscienny lub bezposrednio miesnie gtadkie
jelita grubego (tzw. odruch jelitowo-jelitowy: colo-
-colonic reflex) [1,5].

Komorki $rédmigzszowe Cajal (ICC: interstitial
cell of Cajal) zlokalizowane gléwnie w obrebie blony
mig$niowej $ciany jelita miedzy widknami warstwy
okreznej i podluznej, wspotpracujace z komérkami
miesni gladkich i uktadem nerwowym, uwazane sa
za zrédlo spontanicznej wolnej fali miesniowej jelit
(jest to tzw. miogenna regulacja motoryki), co umoz-
liwia skoordynowany skurcz migsniéwki przewodu
pokarmowego. Komorki ICC typu I i IV nazywane
tez komdrkami rozrusznikowymi (pacemaker cells)
sa nieobecne u chorych z ACPO. Inne grupy komérek
ICC wydaja sie by¢ zaangazowane w relaksowanie
miegéni gtadkich wywotane tlenkiem azotu. Réwniez
cytokiny, szczegélnie w stanie zapalnym, zmieniaja
ruchliwo$¢ jelit [5].

Schorzenie jest niekiedy dzielone na dwie grupy:
ostrg z uszkodzeniem splotéw nerwowych i prze-
wlekla wywotang przez uzywane leki, zaburzenia
metaboliczne i hormonalne, schorzenia neurologiczne
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i unieruchomienie [2,9].

ACPO moze mie¢ zmienng prezentacje klinicznag.
Typowymi objawami sg bardzo duze powiekszenie
obwodu i bdl brzucha (80%). Nudnosci, wymioty
i zaparcia wystepuja rzadziej (60%), oddanie gazéw
i stolca odnotowywano w 40% przypadkéw. W bada-
niu przedmiotowym stwierdza sie wystepowanie
bebenkowego odglosu opukowego, perystaltyka jelit
jest zachowana w 90% przypadkéw [10]. Pacjenci
zniedokrwieniem czy perforacja majg podobne objawy,
znacznie czesciej jednak pojawia sie goraczka, rozwijaja
sie objawy otrzewnowe (tkliwo$¢ brzucha!), wystepuje
leukocytoza [1,5].

W diagnostyce réznicowej nalezy wykluczy¢
przede wszystkim niedrozno$¢ mechaniczng oraz
pamigtac o rzekomobloniastym zapaleniu jelita gru-
bego (toxic megacolon) w przebiegu ciezkiego zakazenia
Clostridium difficiele. Rozpoznanie ACPO opiera sie
na obrazie klinicznym oraz badaniu radiologicznym
i/lub tomografii komputerowej jamy brzusznej, ktére
wykazujg znaczne poszerzenie $wiatla jelita grubego.
Wykorzystanie min. badania kontrastowego dolnego
odcinka przewodu pokarmowego z rozpuszczalnym
w wodzie jodowym s$rodkiem cieniujagcym charakte-
ryzuje czulo$¢ i swoistos¢ na poziomie 80% i 100%.
Doodbytnicze podanie rozpuszczalnego w wodzie
kontrastu, jakim jest np. gastrografina ma tez poten-
cjalny efekt terapeutyczny prowadzacy do dekom-
presji odbytnicy, unika sie tez ryzyka wydostania sie
baru poza $wiatlo jelita [5]. Prawa polowa okreznicy
z katnica wykazuje najszerszy stopien rozszerzenia
z ,punktem odciecia” (cut-off) w zgieciu §ledzionowym
lub zstepnicy, co spowodowane jest najprawdopodob-
niej réznymi zrédtami przywspoéltczulnego unerwienia
jelita grubego [1,9]. Poziomy ptynu i poszerzenie jelita
moga by¢ obserwowane réwniez w jelicie cienkim.
Badanie radiologiczne stuzy tez wykluczeniu obecnosci
gazu w Scianie jelita (pneumatosis) i w jamie otrzew-
nowej (pneumoperitoneum). Doodbytnicze podanie
kontrastu w postaci lewatywy moze by¢ technicznie
trudne u starszego, stabego i czesto krytycznie chorego
pacjenta. Hipertoniczny kontrast moze tez nasila¢
zaburzenia réwnowagi elektrolitowej i pogtebiac
odwodnienie, dlatego tez badanie to zostalo obecnie
zastgpione tomografia komputerowa dolnego odcinka
przewodu pokarmowego, ktdrej czuto$¢ i swoistosé
w badaniu niedroznoéci jelita grubego wynosi 96%
i 93% [5]. W badaniu tym, podobnie jak w badaniu
radiologicznym, typowe jest rozszerzenie proksy-
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malnego odcinka jelita grubego ze strefa przejsciowa
w sasiedztwie zgiecia $ledzionowego. Oczywiscie,
w odroéznieniu od niedroznosci mechanicznej, prze-
szkody strukturalne nie sg obecne.

Najwiekszy wptyw na wynik leczenia ACPO maja
choroba podstawowa i choroby wspolistniejace, wiek
chorego, $rednica jelita grubego i opdznienie jego
dekompres;ji [1,5,10]. Jesli zespdt Ogilviego nie zostanie
dostatecznie szybko rozpoznany, postepujace rozsze-
rzenie jelita moze prowadzi¢ do jego niedokrwienia
i perforacji (ok. 3-15% ryzyka) oraz wzrostu $mier-
telnosci z 26% w przypadku jelita Zywego do 36-44%
w przypadku perforacji. Istnieje powszechna zgoda
z opinig, ze $rednica jelita jest predyktorem perforacji.
Rzeczywista wielko$¢, przy ktorej moze ona wystapi¢
pozostaje dyskusyjna. Zakres 9-12 cm wskazuje na
zblizajacy sie perforacje. Uwaza sig, ze ryzyko wzrasta
wyraznie wraz ze wzrostem $rednicy jelita powyzej
12 cm oraz gdy utrzymuje sie ono ponad 6 dni, przy
czym czas trwania i postepujaca kolonizacja sg waz-
niejsze niz stopien rozszerzenia jelita [1,5].

Opgje leczenia zespotu Ogilviego obejmuja inten-
syfikacje leczenia podtrzymujacego, leczenie choroby
podstawowej, terapie farmakologiczng (neostygmina),
dekompresje kolonoskopowa jelita grubego i lecze-
nie operacyjne. Postepowanie nieoperacyjne polega
na odstawieniu lekéw mogacych wywotaé¢ ACPO,
wyréwnaniu zaburzen wodno-elektrolitowych oraz
niedokrwistosci, leczeniu niewydolnosci serca i niewy-
dolnosci oddechowej, zastosowaniu sondy zotadkowej
i drenu doodbytniczego.

Wigkszo$¢, bo nawet 70% pacjentéw z ACPO, jest
skutecznie leczona za pomocg metod zachowawczych
(czas odpowiedzi 3-5 dni, 10-14% $miertelno$¢) [3,5].
Pacjenci nie powinni by¢ zZywieni oraz otrzymywac
lekéw droga doustna. Zaleca si¢ zalozenie zglebnika
nosowo-zotagdkowego (odsysanie i zapobieganie
potykaniu powietrza), intensywne wyréwnywanie
zaburzen wodno-elektrolitowych. Podawanie lekéw,
w szczegolnosci opiatow, lekéw antycholinergicznych
i blokeréw kanatu wapniowego, nalezy przerwa¢ (gdy
jest to mozliwe) [1]. Jezeli podejrzewa si¢ infekcje nalezy
wykona¢ posiew krwi i wigczy¢ do czasu uzyskania jego
wyniku, empiryczng antybiotykoterapie. Osmotyczne
$rodki przeczyszczajace (w szczegodlnosci laktuloza)
powoduja zwiekszone wytwarzanie gazéw w okrez-
nicy (dostarczaja substratu do bakteryjnej fermentacji)
i dlatego s przeciwwskazane [4]. Bardzo istotne jest
odpowiednie ulozenie chorego z zalozeniem rurki



GERIATRIA 2017;11: 227-237

doodbytniczej, utatwiajace wydostanie sie gazéw z jelita
grubego (tzw. drenaz grawitacyjny) [1]. Rekomendowana
prone position, czyli pozycja na brzuchu z biodrami
uniesionymi na poduszce lub knee-chest position, czyli
pozycja kolankowo-tokciowa, sa w przypadku starszych,
zniedofezniatych, ale réwniez czesto otylych pacjentow
trudne, a wrecz niemozliwe do wykonania [11]. W prak-
tyce bardzo skuteczne jest naprzemienne ukfadanie
chorego raz na prawym, raz na lewym boku ze zmiang
pozycji nie rzadziej jak co godzine. Zdjecia radiologiczne
jamy brzusznej i badania laboratoryjne powinny by¢
powtarzane co 12-24 godz. Niepowodzenie przyjetego
postepowania lub pogorszenie stanu chorego w ciagu
48-72 godzin (wg niektdérych opinii 24-48 godzin)
od momentu rozpoczecia terapii, znaczne (> 10 cm)
i dlugotrwate (> 3-4 dni) poszerzenie katnicy, powinno
skutkowa¢ zmiang planu terapeutycznego [1].

Neostygmina, odwracalny inhibitor acetylocho-
linoesterazy (enzymu, ktéry bardzo szybko rozklada
uwalniang z obwodowych, przywspétczulnych zakon-
czen presynaptycznych acetylocholing), zwieksza
stezenie acetylocholiny w przestrzeni synaptycznej,
ktéra stymuluje receptory cholinergiczne M (muska-
rynowe) w zakoniczeniach postsynaptycznych, nasilajac
aktywnos¢ ruchowa jelita grubego, propulsje i pasaz
jego zawartosci [1,12]. Podawana jest dozylnie w dawce
2-2,5 mg w ciggu 3-5 minut (mozliwy przedzial cza-
sowy 1-60 min) [3]. Poczatek dzialania wystepuje po
20-30 minutach i trwa 1-2 godziny. Okres pottrwania
wynoszacy 80 minut przedtuza sie u chorych z nie-
wydolnoscig nerek. Skutecznos$¢ pierwszej dawki
wynosi 80% [1,5]. W przypadku nieskutecznosci lub
nawrotu objawéw, mozna powtorzy¢ podanie leku (nie
powinno sie jednak przekraczaé 3 dawek podawanych
co 3 godz.) [3]. Jezeli 3 dawki nie przyniosa pozada-
nego efektu, mozna podja¢ probe podania neostyg-
miny w 24-godzinnej pompie infuzyjnej w stezeniu
5mg/50 ml soli fizjologicznej z predko$cig 4-8 ml/godz.
(0,4-0,8 mg/godz.) [9]. U dzieci neostygmina podawana
byta dotychczas podskérnie w dawce 0,01 mg/kg/dawke
(maksymalnie 0,5 mg) dwa razy dziennie do maksy-
malnie 5 dawek [13].

Nawr6t objawow po skutecznym leczeniu neostyg-
ming (szybka dekompresja po 1-3 dawkach u prawie
90% chorych) wystepuje w 17% do 38% przypadkow.
Mozna mu zapobiec podajac choremu polietylenoglikol
PEG (makrogol, preparaty np. Fortrans, Forlax czy
Olopeg) [14].

Przeciwwskazaniami do podania neostygminy
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jest niedrozno$¢ mechaniczna, niedokrwienie lub
perforacja jelit, niekontrolowane zaburzenia rytmu
serca, stan astmatyczny, niewydolnos$¢ nerek (kre-
atynina > 3 mg/dl) i cigza. Wzglednymi przeciw-
wskazaniami s3 niedawno przebyty zawal mieénia
sercowego, bradykardia, astma oskrzelowa, POChP,
choroba wrzodowa, niewydolnos$¢ nerek (kreaty-
nina < 3 mg/dl), leczenie B-adrenolitykami. Efekty
niepozadane obejmujg bradykardie, niedocisnienie
tetnicze, niepokdj, drzenie, drgawki, skurcz oskrzeli,
nudnosci, wymioty, biegunke, nadmierne §linienie
sie, wzmozong potliwos¢ oraz skurczowe bole brzu-
cha (najczesdciej odnotowywano tagodne, skurczowe
béle brzucha i nadmierne pocenie si¢). W czasie
podawania leku i przez nastepne 15-30 min (pacjent
pozostaje w pozycji lezacej) nalezy monitorowac
podstawowe funkcje zyciowe chorego (staty zapis ekg,
pomiar ci$nienia tetniczego, saturacja). Przy 16zku
pacjenta powinna by¢ dostepna atropina, ktora nalezy
poda¢ w przypadku wystapienia ciezkiej bradykardii
(0,5-1,0 mg i.v.). Ryzyko wystapienia bradykardii
mozna zmniejszy¢ podajac neostygmine w infuzji
dozylnej (a nie w bolusie) lub rozpoczynajac od podania
1 mg i.v. [4]. Premedykacja glikopirolanem (bromek gli-
kopironium dostepny w postaci proszku w kapsutkach
do inhalacji) moze zapobiegac lub zmniejsza¢ ryzyko
wystapienia nadwrazliwoéci po neostygminie [1,4].
Chociaz niewydolnos¢ nerek stanowi przeciwwskaza-
nie do podania neostygminy (w ok. 50% wydalana jest
przez nerki), opisano skuteczny przypadek szybkiego
ustapienia objawoéw ACPO po podaniu 2 mg leku i.v.
u pacjenta z ostrg niewydolnoscig nerek po zabiegu
pomostowania tetnic wiencowych. Uniknieto dzieki
temu konieczno$ci przeprowadzenie kolonoskopowej
dekompresji jelita grubego oraz hemodializy. Autorzy
doniesienia wskazuja na koniecznos¢ dostosowanie
dawki neostygminy do stopnia niewydolnosci nerek,
sugerujac podanie 1 mg i.v. i dodatkowo 1 mg i.v.,, gdy
pierwsza dawka leku byla nieskuteczna [15].

Opisy przypadkéw z uzyciem srodkéw prokine-
tycznych [16], tj. erytromycyny, metoklopramidu czy
cizaprydu nie potwierdzily ich skuteczno$ci wleczeniu
ACPO. Niewielkie s3 do$wiadczenia z pirydostygming
(stosowany w leczeniu myastenia gravis, preparat
Mestinon w dawce 10-30 mg dwa razy dziennie doust-
nie), chociaz uwazany jest za lek bezpieczniejszy od
neostygminy, z mniejszg ilo$cig dziatan niepozadanych
oraz z metylnantreksonem (selektywny antagonista
receptora opioidowego typu p stosowany w leczeniu
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zapar¢ wywolanych opioidami u oséb z zaawanso-
wanymi chorobami nowotworowymi), z dziataniami
ubocznymi w postaci zawrotéw glowy, nudnosci oraz
béli brzucha i biegunki (preparat Relistor w dawce
12 mg podskdrnie co IT dziert, maksymalnie codzien-
nie) [17,18].

U pacjentdw, ktorzy nie reaguja na terapie far-
makologiczng i leczenie wspomagajace z wymiarem
katnicy powyzej 9 cm, bez objawéw niedokrwienia
lub perforacji, nalezy przeprowadzi¢ endoskopowa
dekompresje [7]. Kolonoskopowe odbarczenie jelita
grubego jest technicznie trudne, pracochtonne i poten-
cjalnie niebezpieczne (3% ryzyko perforacji). Musi by¢
wykonywane ostroznie ograniczajac wdmuchiwanie
powietrza do minimum, aby nie nasila¢ rozdecia i nie
doprowadzi¢ do perforacji jelita (gaz nalezy odessa¢
podczas powolnego wycofywania endoskopu) [1].
Wykonywane jest bez przygotowania srodkami prze-
czyszczajacymi. W sedacji mozna stosowac benzo-
diazepiny, natomiast narkotyki hamujace ruchliwo$¢
jelit sg przeciwwskazane. Wykorzystywane sg kolono-
skopy z kanatami akcesoryjnymi o duzych $rednicach
(3,8 mm) lub dwukanatowe (3,7 mm i 3,2 mm), ktore
umozliwiajg ciagte odsysanie stolca i gazow podczas
umieszczanie rurki dekompresyjnej. Kolonoskop
powinien zosta¢ wprowadzony tak daleko jak jest to
mozliwe. Przedtuzajace sie proby intubacji catego jelita
grubego nie sg konieczne, poniewaz wystarczajace jest
osiggniecie zgiecia watrobowego. Zasysanie gazu i oce-
nianie zywotnoéci jelita grubego powinno by¢ przepro-
wadzane w czasie wycofywania endoskopu. Rurke do
dekompresji nalezy umie$ci¢ w katnicy lub okreznicy
wstepujacej za pomoca przewodu prowadzacego
(prowadnicy) pod kontrolg fluoroskopowa (endoskop
usuwa sie po wprowadzeniu prowadnicy). Nastepnie
przewod prowadzacy zostaje usuniety i rurke dekom-
presyjna podlacza si¢ do drenazu grawitacyjnego.
Dostepne zestawy jednorazowego uzytku zawierajg
cewnik prowadzacy, przewod prowadzacy i cewnik
(rurke) dekompresyjny. Skuteczno$¢ pierwszej kolono-
skopii wynosi 61-95%, ostatecznie (réwniez w sytuacji
jej powtarzania) 73-88% [1,4]. Nie ma prospektywnych,
randomizowanych badan poréwnujacych skutecznosé
kolonoskopii z i bez umieszczenia rurki dekompre-
syjnej w okreznicy, jednak w przypadkach, gdy nie jej
nie zakladano wynosita ona jedynie 25%, natomiast
nawroty dolegliwosci siegaty 40% [19,20]. W celu
poprawy korzysci terapeutycznych zdecydowanie
poleca sie wiec umieszczenie rurki dekompresyjne;j
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w czasie kolonoskopii, stosowanie drenazu grawi-
tacyjnego i przeplukiwanie jej sola fizjologiczng co
4-6 godzin (zapobieganie zatkaniu). Zastosowanie
PEG (podawany przez zgltebnik nosowo-zotadkowy)
po kolonoskopii moze réwniez zmniejszy¢ czestosé
nawrotéw. W jednym z badan u pacjentéw, ktérym
podano glikolu polietylenowego, czyli PEG w dawce
29,5 g/dobe nie wystapil zaden nawrét w poréwnaniu
z 33% nawrotéw w grupie placebo [14,20]. Po 3 dniach
rurka dekompresyjna powinna zosta¢ usunieta (naj-
czedciej wysuwa sie samodzielnie wraz z poprawa
motoryki jelit).

Kolonoskopia nie powinna by¢ wykonywana,
jesli wystepuje zapalenie otrzewnej lub perforacja
jelita. U chorych z niedokrwieniem blony $luzowe;j
jelita (mucosal ischaemia) zidentyfikowanym w czasie
kolonoskopii (r6zny stopien niedokrwienia prawej
polowy okreznicy stwierdza si¢ w czasie kolonoskopii
u ok. 10% pacjentéw) mozna rozwazy¢ kontynuowanie
leczenia nieoperacyjnego, jedli nie wystepuja objawy
zapalenia otrzewnej, a dekompresja kolonoskopowa
jest skuteczna [1,20].

Najbardziej zaawansowana z technik endoskopo-
wych jest przezskdorna endoskopowa cekostomia (PEC:
percutaneous endoscopic colostomy), czyli wytworzenie
sztucznego odbytu katniczego. Po zalozeniu rurka
PEC pozostaje otwarta dla odprowadzania gazéw
zjelita grubego. Usunieta zostaje dopiero po ustgpieniu
wszystkich objawéw i wyleczeniu choroby podstawowe;j
prowadzacej do ACPO. Giéwng zaleta PEC jest unik-
niecie znieczulenia ogélnego, co jest szczegdlnie wazne
w przypadku pacjentdw, ktorzy nie reagujg na dotych-
czasowe leczenie farmakologiczne i endoskopowe i jed-
nocze$nie ze wzgledu na liczne czynniki obcigzajace
sg stabymi kandydatami do zabiegu chirurgicznego.

Leczenie operacyjne stosuje si¢ przy nawrocie
dolegliwosci (pomimo stosowanego leczenia), gdy
dochodzi do rozdecia jelita powyzej 12 cm, gdy poja-
wia si¢ objawy niedokrwienia lub perforacji przewodu
pokarmowego lub gdy narasta przekonanie oparte na
doswiadczeniu klinicznym, ze choremu perforacja
zagraza. Rozpoznanie niedokrwienia jest rozpozna-
niem klinicznym. Opiera si¢ na zmianie w percepcji
bdlu, badaniu przedmiotowym, wynikach badan
laboratoryjnych i obrazowych. Nasilenie si¢ bolu
brzucha, pojawienie sie goraczki, leukocytozy i kwasicy
mleczanowej wskazuje na bardzo duze prawdopodo-
bienstwo niedokrwienie jelita. Niedokrwienie calej
grubodci $ciany jelita daje kliniczny obraz zapalenia



GERIATRIA 2017;11: 227-237

otrzewnej. Badanie radiologiczne z podaniem kon-
trastu moze wykaza¢ odcinkowe pogrubienie blony
$§luzowej w postaci tzw. thumbprinting (odcisk kciuka),
objawu wynikajacego z obrzeku blony §luzowej i pod-
$luzéwkowych krwawien. Objaw ten moze by¢ tez
widoczny w tomografii komputerowej, ktéra oprocz
niespecyficznego pogrubienia (thickening) wykazuje
tez okolojelitowe wzmocnienie sygnatu z tkanki thusz-
czowej (fat stranding). Pogrubienie $ciany jelita (brak
jednolitych kryteriéw dla badania TK) moze stanowié¢
podstawe do podzialu schorzenia na dwie grupy:
ACPO-NT (no thickening) i ACPO-T (thickening).
ACPO-T reprezentuje grupe pacjentow z tzw. krytycz-
nymi schorzeniami towarzyszacymi ACPO (wstrzgs,
posocznica, niedokrwienie jelit), czyli CTACPO (critical
illnes-associated ACPO), gdzie leczenie nieoperacyjne
wiaze sie z gorszym rokowaniem, natomiast dobrym
rozwigzaniem wydaje si¢ by¢ zabieg chirurgiczny [21].

Wskazane jest wykonanie przetoki katniczej
(cekostomia), a w przypadku wystapienia niedokrwie-
nia lub perforacji hemikolektomii prawostronnej lub
resekcji katnicy z wylonieniem ileostomii [22]. Przed
podjeciem decyzji o interwencji chirurgicznej, nalezy
pamieta¢ o mozliwo$ci wezesniejszego wykorzysta-
nia opcji leczenia zachowawczo-dekompresyjnego,
farmakologicznego i endoskopowego i uzywac ich
w najlepszej dla pacjenta kombinacji, szczegélnie
w konteks$cie osob starszych z wieloma chorobami
wspolistniejacymi, ktore powoduja, ze ryzyko zabiegu
operacyjnego jest w tej grupie pacjentéw szczegélnie
wysokie ($miertelno$¢ siega od 6% do nawet 30-60%
przypadkow) [2,4,10].

Podsumowanie

Postep w farmakologicznym i endoskopowym
leczeniu pseudoniedroznosci okreznicy w znaczacym
stopniu redukuje potrzebe interwencji chirurgiczne;.

Pismiennictwo

Najistotniejszym zagadnieniem, ktore determinuje cale
pdzniejsze postepowanie, jest uwzglednienie ACPO
w poczatkowym okresie diagnostycznym wszystkich
przypadkéw niedroznosci jelit z naglym poszerze-
niem obwodu brzucha, szczegélnie u oséb starszych.
Preferowanym postepowaniem jest leczenie zachowaw-
cze z eliminacja czynnikéw metabolicznych, zakaznych
oraz farmakologicznych mogacych wywota¢ ACPO.
Neostygmina, jest skuteczna u wigkszo$ci pacjentow
(badania z randomizacjg) [1]. Korzysci wynikajace
z podania jednej lub dwdch dawek leku znacznie
przewyzszaja ryzyko zwigzane z jego potencjalnymi
dziataniami niepozadanymi [4]. Kolejnym krokiem
w procesie terapeutycznym jest dekompresja endosko-
powa. Istnieja opinie, oparte na retrospektywnych, nie
randomizowanych badaniach klinicznych, wskazujace,
ze dekompresja kolonoskopowa przeprowadzona
przez doswiadczonego endoskopiste, jako pierwsza
opcja leczenia wykazuje przewage nad podaniem
neostygminy [23]. Leczenie chirurgiczne obcigZone jest
znacznym ryzykiem, gléwnie z powodu wielu schorzen
wspolistniejacych towarzyszacych ACPO. Powinno by¢
stosowane w sytuacji, gdy zawiodg wszystkie wcze-
$niejsze metody lecznicze, pojawig si¢ objawy zapalenia
otrzewnej lub dojdzie do perforacji jelita.
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