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Review

METEORIZAM S POSEBNIM OSVRTOM
NA KRONICNU INTESTINALNU PSEUDOOPSTRUKCIJU

JASMINKA JAKSIC*

Prekomjerno nakupljanje plinova u probavnom sustavu - meteorizam, cest je uzrok posjeta djece i roditelja lijecniku. Naj-
Cesce se ne radi o patoloskom procesu. Stvarno povecanje gastrointestinalnih plinova cesto je u djece s aerofagijom, u djece s
poremecenim motilitetom crijeva, kao i u one koja uzimaju vecu kolicinu hrane koja sadrzi slabo probavljive ugljikohidrate. Ne-
uspjeh lijecenja posljedica je nerazumijevanja fiziologije nastanka plinova u probavnom sustavu. Da bi se izbjegli nepotrebni
dijagnosticki i terapijski postupci, najcesce je potrebna samo detaljna anamneza i temeljit klinicki pregled, nakon cega rodite-
ljima valja na razumljiv nacin objasniti fiziologiju nastanka plinova i na taj nacin ih razuvjeriti da se ne radi o bolesti. PatoloSko
nakupljanje plinova u probavnom sustavu koje se manifestira abdominalnom distenzijom Cesto je u djece s intestinalnom pseudo-
opstrukcijom. Intestinalna pseudoopstrukcija je poremecaj gastrointestinalnog motiliteta obiljezen nemogucnoscéu potiskivanja
sadrzaja kroz neopstruirani lumen crijeva. Ucestalost nije poznata, a javlja se ve¢ u neonatalnoj dobi. Ako se na vrijeme ne pre-
pozna i ne lijeci, Cesti su zaostatak u rastu i razvoju kao i smrtni ishod. Premda je u zadnjih Cetrdesetak godina ucinjen znacajan
napredak u razumijevanju patofiziologije bolesti i njezinu lijecenju, bit ¢e potrebna daljnja bazic¢na i klinicka istrazivanja da bi se
intestinalna pseudoopstrukcija u potpunosti razumjela i mogla adekvatno lijeciti.

Kljucne rijeci: djeca, meteorizam, intestinalna pseudoopstrukcija
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Meteorizam je preobilno nakup-
ljanje plina u crijevima. Radi se o sim-
ptomu, a ne o bolesti, zbog kojeg se
pacijenti Cesto obracaju lije¢niku.
UCcestalost simptoma povezanih s pre-
komjernim koli¢inama gastrointesti-
nalnih plinova u odrasloj populaciji je
10-30%, dok u djece nije poznata (1).
Zbog nemogucnosti da se lako odredi
volumen 1ili sastav gastrointestinalnih
plinova, lijecnik se u dijagnosticCkom
postupku Cesto mora osloniti na po-
datke dobivene od pacijenta ili roditelja
kad se radi o manjoj djeci.
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Mehanizam nastanka
gastrointestinalnih plinova

Plinovi u probavni sustav mogu
do¢i na Cetiri razlicita naCina (2):
1. gutanjem zraka,

2. medusobnim djelovanjem zelu-
Cane kiseline i alkalne sekrecije ili hra-
ne,

3. difuzijom plinova iz cirkulacije
u lumen crijeva,

4. fermentacijom bakterija.

Obrnuti proces, tj. eliminacija pli-
nova odvija se na tri nacina (2):

1. preko usta (podrigivanje) ili a-
nusa (flatusi),

2. potrosnjom od strane bakterija,

3. difuzijom iz lumena crijeva u
cirkulaciju.

Dnevno nekoliko litara zraka guta-
njem dospije u zeludac. Progutani je
zrak glavni izvor zeluCanih plinova.
Budu¢i da se radi o zraku iz okoline,
plin u Zelucu sastoji se od 79% dusika i
21% kisika. Zdrav Covjek najveéi dio
tih plinova izbaci podrigivanjem (3).
Druga dva nacina eliminacije su difu-
zijom u cirkulaciju i prolazom u duo-
denum ako se radi o prekomjernoj ko-
li¢ini progutanog zraka (2).

U duodenumu se kiseli zeluCani
sadrzaj neutralizira alkalnom duode-
nalnom, bilijarnom ili pankreaticnom
sekrecijom pri ¢emu se stvara ugljicni
dioksid (CO,). Vecina CO, brzo difun-
dira u cirkulaciju, dok neznatni dio
ulazi u zeludac ili dalje u crijevo (3,4).
Plinovi ulaze u lumen crijeva i odstra-
njuju se iz njega difuzijom (3). Pravac i
duljina difuzije ovise o topljivosti plina
i gradijentu parcijalnog tlaka toga plina
izmedu lumena crijeva i krvi. Fizio-
loski znacajna koli¢ina plina koja ulazi
u crijevo difuzijom uglavnom se od-
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nosi na dusik, a znatno manje na kisik.
Parcijalni tlak dusika u progutanom
zraku je nesto vecéi od onog u cirkula-
ciji, ograni¢avaju¢i difuziju dusika na
zeludac. Budu¢i da je u ostalim dijelo-
vima gastrointestinalnog sustava par-
cijalni tlak duSika nizi, moguéa je nje-
gova difuzija u tanko i debelo crijevo

Q).

Cetvrti mehanizam kojim se stva-
raju plinovi u probavnom sustavu je
fermentacija. Glavnina plinova u de-
belom crijevu potjeCe od bakterijske
aktivnosti. Fermentacija je anaerobni
metabolizam ugljikohidrata i proteina
uz sudjelovanje bakterija. Fermentaci-
jom ugljikohidrata stvara se mnogo
veca koli¢ina plina nego fermentacijom
proteina. Plinovi koji nastaju djelova-
njem bakterija u debelom crijevu su
prvenstveno CO,, metan i vodik. Pre-
ma Cummingsu i Macfarlenu, 20-70
grama ugljikohidrata u odraslih se ne
probavi i ta je koli¢ina podlozna fer-
mentaciji (5). U dojencadi hranjene
formulom, neresorbirana koli¢ina ug-
ljikohidrata fermentira se u debelom
crijevu (2). Najveéi dio neprobavljenih
ugljikohidrata otpada na Skrob. Ostali
ugljikohidrati koji dolaze u debelo cri-
jevo su druge vrste polisaharida sa-
drzane u hrani bogatoj fibrinskim ni-
tima, celulozi, pektinu, zatim oligosa-
haridi sadrzani u leguminozama te fru-
kto-oligosaharidi iz artioke, crvenog
luka i korijenja nekih biljaka (5).
Ukupna dnevna koli¢ina plina stvore-
nog bakterijskom fermentacojom ovisi
o koli¢ini ugljikohidrata koja ude u
debelo crijevo. Fermentacijom 1 grama
ugljikohidrata stvara se oko 20-50 mL
plina, koji se veéinom sastoji od vo-
dika, metana i CO, (5). Smatra se da
kod djece do tri godine debelo crijevo
nije kolonizirano bakterijama koje
stvaraju metan (6). Plinovi u debelom
crijevu lako difundiraju kroz crijevnu
sluznicu u krv. Ostatak iskoriStavaju
bakterije ili se odstranjuje flatusima.

Volumen plinova prisutnih u bilo
koje vrijeme u probavnom sustavu pro-
sje¢no iznosi 100-200 mL. Veéinu od
99% ¢ini pet plinova. Najvise je dusi-
ka, 26-88%, kisika je manje od 2%, a
ostatak c¢ine razli¢ite koncentracije
CO,, vodika i metana (7).

Plinovi koji ne difundiraju iz cri-
jeva ili ih ne metaboliziraju bakterije u
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debelom crijevu napustaju tijelo kao
flastusi. Zdrava odrasla osoba dnevno
izlu¢i 200-3000 mL flatusa, prosjecno
0,75 litara. Smatra se da su bazalne
vrijednosti oko 200 mL dnevno, a sa-
drze primarno duSik koji potjece iz
progutanog zraka ili difundira iz cir-
kulacije. Suprotno tome, ingestija nere-
sorbiranih ugljikohidrata jako pove-
¢ava flatulenciju, $to je posljedica na-
gomilanog vodika,metana i CO, nasta-
lih u toku fermentacije. (8)

Klini¢ki sindromi povezani s
gastrointestinalnim plinovima

Povecana akumulacija plinova u
lumenu probavnog sustava moze se
manifestirati razli¢itim simptomima,
uklju¢ujué¢i  podrigivanje, nadutost,
borborigme, flatulenciju i abdominalnu
bol (9). Simptomi se mogu javiti izoli-
rano ili mogu biti udruzeni s drugim
intestinalnim i ekstraintestinalnim sim-
ptomima. Simptomi se mogu javiti:

a) uz normalnu koli¢inu plinova u
probavnom sustavu,

b) uz bolesti s povecanom kolici-
nom intestinalnih plinova.

Ad a) Zabrinutost roditelja, osobito
kad se radi o novorodencadi i dojen-
¢adi, Cesto proizlazi iz nepoznavanja
normalne fiziologije probavnog su-
stava. Kod nemirnog djeteta roditelji
cesto uoce distendirani ili tvrdi trbuh
uz pojacanu flatulenciju, povezujuci
ove znakove uz bolest. U stvari, naj-
¢eSc¢e se radi o povecanoj koli¢ini pli-
nova u probavnom sustavu i flatulenciji
kao posljedici gutanja zraka dok dijete
place (10). U tom slucaju potrebno je
roditelje educirati i smiriti ih tako da
im se razumljivo objasne normalna
fizioloska zbivanja u probavnom su-
stavu. Promjena hrane ili davanje lije-
kova nece utjecati na normalna fizio-
loska zbivanja, $to znadi da ¢e rezultat
izostati.

Pacijenti s funkcionalnim abdomi-
nalnim bolovima cesto se zale na sim-
ptome koji su vezani za povecanje in-
testinalnih plinova. Djeca s recidivira-
ju¢im abdominalnim bolovima cesto
navode da bolovi nestaju nakon flatu-
lecije. Sli¢ne tegobe opisuju i stariji

Tablica 1.

Klinicki sindromi povezani s
gastrointestinalnim plinovima
Table 1

Clinical syndromes associated with
gastrointestinal gas

Prekomjerna aerofagija
Losa tehnika hranjenja

Prekomjerno pijenje slatkih napitaka
(sokova)

Patoloska aerofagija

Lose postavljen endotrahealni tubus

Fermentacija
Bez bolesti tankog crijeva

Ingestija sorbitola, fruktoze, i fibroznih
vlakana kao posljedica malapsorpcije
ugljikohidrata tankom crijevu

Deficit disaharidaza
(laktaze, izomaltaze, glukoamilaze)

Malapsorpcoja monosaharida
(glukoza-galaktoza)

Prekomjerni rast bakterija u tankom crijevu

Poremecaji motiliteta
Sindrom nadutosti
Sindrom splenicke fleksure

Intestinalna pseudoopstrukcija

Razno

Naglo Sirenje tijekom elektrokauterizacije
(akumulacija metana i vodika)
Dekompresija tijekom leta ili uspinjanja na
planinu (Sirenje intestinalnih plinova)

pacijenti sa sindromom iritabilnog cri-
jeva (11). Iako je patogeneza u oba
sindroma slabo razjasnjena, novija is-
trazivanja upucuju da se u sindromu
funkcionalnih abdominalnih  bolova
radi o normalnoj koli¢ini plinova unu-
tar probavnog sustava. Pretpostavka je
da se u tih pacijenata radi o poremecaju
motiliteta crijeva ili o poremecaju vis-
ceralnog intestinalnog senzitiviteta

(12).

Ad b) U mnogim sindromima i bo-
lestima dolazi do povecane akumulaci-
je plinova u probavnom sustavu. U ta-
kvim slucajevima simptomi koji se
javljaju rijetko predstavljaju izolirani
nalaz. Klini¢ki sindromi povezani s
povecanjem gastrointestinalnih plinova
prikazani su u Tablici 1.

Acrofagija je normalan fizioloski
proces koji se odvija pri gutanju sline
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ili hrane. Prekomjerna aerofagija uzro-
kuje pojacano podrigivanje, nadutost,
abdominalnu bol i pojacanu flatulen-
ciju (2). U dojenackoj dobi prekomjer-
na aerofagija najceSce je uzrokovana
neadekvatnom tehnikom hranjenja ili
placem. Dudanje prazne bocice s ne-
adekvatnom tvrdom dudom ili dudom s
malim otvorom dovodi do povecanog
gutanja zraka. Povec¢ana koli¢ina zraka
koja na taj nacin dolazi u Zeludac po-
gorsava se hranjenjem dojenceta u le-
ze¢em polozaju ako ga se povremeno
ne podigne. Problem se moZe rijesiti
tako da se majci objasni tehnika hra-
njenja, da joj se savjetuju Ceste pauze u
toku hranjenja da bi dijete podriglo te
eventualno promjena dude.

Pla¢ Cesto uzrokuje povecano gu-
tanje zraka i premda rijetko uzrokuje
simptome, oni se mogu otkloniti tako
da se dijete uspravi. Starija djeca gu-
taju velike koli¢ine zraka kad se respi-
ratorni pokreti ili sisanje odvijaju pro-
tiv zatvorenog glotisa (2). To se do-
gada kod pijenja na slamku, zvakanja
zvakace gume, sisanja tvrdih bombona
ili abnormalnog gutanja zbog faringe-
alne boli. Uzimanje velikih koli¢ina
gaziranih pica, antacidi koji sadrze
karbonate i lijekovi koji otapanjem
stvaraju gaziranu otopinu uzrokuju
nakupljanje plinova u Zelucu (13). Zato
je u djece u koje postoji povecanje pli-
nova u probavnom sustavu, a ne nalazi
se drugih klinickih manifestacija, po-
Cetna terapija izbjegavanje takvih napi-
taka i tvari.

Patoloska areofagija je stanje kad
se gutanjem unesu velike koli¢ine zra-
ka. Entitet je opisan u djece, a ka-
rakterizira ga nedistendirani abdomen
u toku jutra, progresivna abdominalna
distenzija u toku dana i vidljivo gutanje
zraka. Radioloski se vide distendirane
vijuge crijeva bez znakova opstrukcije
(14). Ovaj oblik areofagije rijetko uz-
rokuje komplikacije, a opisan je i u
djece s mentalnom retardacijom ili
psihijatrijskim problemima (15).

Bakterijska fermentacija nepro-
bavljenih ugljikohidrata dovodi do
pojave simptoma vezanih uz prisutnost
plinova u probavnom sustavu. To se
dogada u pacijenata bez poremecéaja u
probavnom sustavu koji konzumiraju
neprobavljive ili slabo apsorbirajuce
ugljikohidrate,u pacijenata s bolescu

tankog crijeva koja dovodi do malap-
sorpcije ugljikohidrata i u pacijenata s
prekomjernom bakterijskom koloniza-
cijom tankog crijeva (Tablica 1.) U
zdravih osoba ingestija neke hrane po-
veCava koli¢inu plinova u crijevu
rezultiraju¢i  pojatanim  stvaranjem
flatusa. Hrana koja se najCeSée pove-
zuje s tim problemom je: leguminoze
koje sadrze neprobavljive oligosaha-
ride, povecane koli¢ine hrane s fibrin-
skim vlaknima, grah, grasak, brokoli,
cvjetaca, prokulica (2, 3). Proljev nije
glavni simptom zbog niskog osmot-
skog opterecenja tih tvari.

Djeca Cesto razvijaju gastrointesti-
nalne simptome nakon uzimanja hrane
koja sadrzi sorbitol i fruktozu. Obje se
supstancije sporo resorbiraju u tankom
crijevu 1 podlozne su brzoj bakterijskoj
fermentaciji u debelom crijevu (2).
Znacajne koli¢ine sorbitola nalaze se u
Sljivama, soku od jabuke i krusake, u
tresnjama, nekim dijetetskim bombo-
nima, gumama za zvakanje 1 nekim
lijekovima (16). Neka djeca manifesti-
raju simptome od strane probavnog
sustava nakon uzimanja manje od 0,3 g
sorbitola po kilogramu tjelesne tezine,
dok je 10 g dovoljno da izazove sim-
ptome u odraslih (2). Klini¢ka je into-
lerancija sorbitola Cesta i jedna je od
uzroka nespecificnog proljeva u male
djece, kao i kroni¢nih abdominalnih
bolova (17). Fruktoza djeluje na sli¢an
nacin kao i sorbitol. U oko 70% djece i
odraslih postoji malapsorpcija fruk-
toze. Neka istrazivanja su pokazala da
koli¢ina fruktoze koja prelazi apsor-
pcijsku sposobnost tankog crijeva iz-
nosi 0,5-2.0 g/kg u vecéine djece i od-
raslih (18,19).

Neke bolesti tankog crijeva rezulti-
raju malapsorpcijom ugljikohidrata
zbog Cega se povecava njihova koli¢ina
koja je dostupna bakterijskoj fermenta-
ciji u debelom crijevu. Te bolesti
obuhvacaju primarni ili kongenitalni
manjak disaharidaza, sekundarni ma-
njak disaharidaza, kao i bilo koju bo-
lest koja rezultira smanjenjem apsor-
ptivne sposobnosti. Najce$¢i uzrok
malapsorpcije ugljikohidrata je manjak
laktaze, koji moze biti primarni i se-
kundarni. Mnoga djeca s manjkom
laktaze zale se na bolove u trbuhu iako
ne moraju imati proljev (2).

Normalna koli¢ina  progutanog
zraka moZze uzrokovati simptome ako
se ne moZze odstraniti iz Zeluca ili os-
tane zarobljena u vijugama crijeva.
Sindrom nadutosti Cest je u pacijenata
kojima je ucCinjen antirefluksni opera-
tivni zahvat kojim se inhibira normalno
podrigivanje (20). Stanje se pogorsava
ukoliko jo$ postoji i poremeceni moti-
litet Zeluca koji se ocCituje nadutoscu i
abdominalnim bolovima, a u osobito
teSkim slucajevima moze do¢i do rup-
ture Zeluca. Sindrom splenicne fleksure
nastaje zbog prekomjerne kolicine pli-
na nagomilane u proSirenoj vijuzi
debelog crijeva, najces¢e u spleni¢noj
fleksuri, a manifestira se kao abdomi-
nalni distres ili supkostalna bol u pr-
sima (2). Intestinalna je pseudoo-
pstrukcija jo$§ jedan od klinickih sin-
droma u kojem postoji poremecaj mo-
tiliteta uz povecanje koli¢ine plinova u
probavnom sustavu (Tablica 1.)

KRONICNA INTESTINALNA
PSEUDOOPSTRUKCIJA

Intestinalna pseudoopstrukcija je
heterogeno oboljenje probavnog su-
stava koje se manifestira znakovima i
simptomima crijevne opstrukcije bez
mehanickog uzroka, a ima za poslje-
dicu poremecaj crijevnoga motiliteta.
Zahvaca skupinu miSiénih i Zziv€anih
bolesti  gastrointestinalnog  sustava.
Ucestalost pseudoopstrukcije je nepo-
znata. Smatra se da se u SAD godiSnje
rodi oko 100 novorodencadi s konge-
nitalnom pseudoopstrukcijom (21).

Etiopatogeneza

Intestinalna pseudoopstrukcija mo-
ze biti akutna (paraliti¢ki ileus) i kro-
ni¢na (22). Moze se javiti kao primarna
bolest ili sekundarna u sklopu razlicitih
multisustavnih bolesti. Uzroci kroni¢ne
intestinalne pseudoopstrukcije navede-
ni su u Tablici 2. (22,23).

U djece u vecini slucajeva radi se o
primarnoj intestinalnoj pseudoopstruk-
ciji. Najces¢e je kongenitalna. Sekun-
darna intestinalna pseudoopstrukcija
nastaje u odrasloj dobi (22). Primarna
kongenitalna forma uglavnom je spo-
radi¢na. U oko 30% slucajeva opisano
je obiteljsko javljanje bolesti, i to auto-
somno dominantni tip s razlic¢itom pe-
netracijom, kao i autosomno recesivni
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Tablica 2.
Uzroci kronicne intestinalne pseudoopstrukcije

Table 2
Causes of chronic intestinal pseudo-obstruction

Primarna pseudoopstrukcije

1. Visceralna miopatija
Sporadi¢na
Familijarna

2. Visceralna neuropatija
Sporadi¢na
Familijarna

Sekundarna pseudoopstrukcija

1. Bolesti koje zahvacaju glatke miSice
1.1 Kolagene bolesti
Sklerodermija
Dermatomiozitis
Sistemski lupus eritematodes
Sistemski lupus eritematodes
Periarteritis nodosa
1.2 Amiloidoza
1.3. Primarne miSi¢ne bolesti
Miotoni¢na distrofija
Progresivna misi¢na distrofija
1.4 Ceroidoza
2. Endokrine bolesti
Hipotireoza
Diabetes mellitus
Hipoparatiroidizam
Feoiromocitom
Multipla endokr. neoplazija (MEN) 2B

3. Neuroloske bolesti
Parkinsova bolest
Morbus Hirschprung
Intestinalna hipogangliozidoza
Chagasova bolest
Familijarna autonomna disfunkcija
Multipla skleroza
Gangioneurinomi crijeva
Povrede ledne mozdine
4. Lijekovi
Fenotijazini
Triciklicki antidepresivi
Antiparkinsonici
Ganglijski blokatori
Klonidin
5. Ostalo
Celijakija
Jejuno-ilealna anestomoza
Divertikuloza
Katar crijeva
Mezenteri¢na vaskularna insuficijencija
Radijacijski enteritis
Alkoholizam
Malrotacija
Strongilijaza
Porfirija
Trovanje gljivama (amanita)
Trovanje olovom
Kromosomske abnormalnosti
Virusne infekcije (Rota, Ebstein-Baar, Citomeg.)

tip nasljedivanja (24-26). U djece sa
pseudoopstrukcijom nadene su tockaste
mutacije na mitohondrijalnoj DNA

@1).

Kroni¢na intestinalna pseudoop-
strukcija je heterogeni poremecaj za
koji se ranije smatralo da nastaje kao
posljedica disfunkcije tankoga crijeva.
Suvremena istrazivanja pokazala su da
moze zahvatiti cijeli gastrointestinalni
sustav. Oboljenje se manifestira sim-
ptomima koji zahvacaju jedan ili vise
djelova probavnog sustava. Poremecaji
enteriCnoga zivéanog sustava, glatkih
miSica ili neuroendokrini poremecaji u
osnovi su ovog sindroma. U djece bo-
lesti glatkih miSica crijeva rijetko na-
staju kao dio sistemskih bolesti za ra-
zliku od odraslih (22). NajcesSce se
javljaju pod slikom dvaju sindroma ¢ija
patogeneza jo§ nije sasvim poznata.
Jedan od njih je sindrom visceralne
miopatije koji moze biti nasljedan ili
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sporadi¢an. Bolest ne zahvaca odredeni
dio crijeva, ve¢ moze zahvatiti jednjak,
zeludac, tanko ili debelo crijevo. Mo-
kraéni sustav takoder moze biti zahva-
¢en (hidroureter, veliki mokraéni mje-
hur) (21,22). Patohistoloski se svjet-
losnim mikroskopom otkrivaju stanjeni
misic¢i, a vanjski longitudinalni miSié¢ni
sloj jace je zahvacen od unutrasnjega
cirkularnoga misSi¢nog sloja. Unutar
misi¢nog tkiva postoji visok stupanj
fibroze (24,25). Elektronskim mikro-
skopom vide se poremeceni miofila-
menti i vakuolarna degeneracija.

U novorodencadi opisan je sin-
drom hipoperistalticnoga mikrokolona
s dilatiranim mokra¢nim mjehurom
koji se javlja sporadicno (21,22). Narav
bolesti je nepoznata. Cini se da se radi
o kongenitalnom poremecaju koji pri-
marno zahvaca debelo crijevo i mokra-
¢ni mjehur.

Drugi uzrok koji ima za posljedicu
intestinalnu pseudoopstrukciju je visce-
ralna neuropatija mientericnog plek-
susa. U vecini sluCajeva nastaje spora-
di¢no, ali je opisano i obiteljsko pojav-
ljivanje (23). Navaro (28) je opisao dva
tipa visceralne neuropatije miente-
ri¢nog pleksusa u djece. Prvi tip je hi-
pergangliozni tip koji je ¢esto povezan
sa sindromom multiple endokrine neo-
plazije (MEN II). Histoloski se razli-
kuju dva podtipa. Prvi podtip karakte-
rizira hiperplazija neurona i Schwa-
novih stanica. U drugom podtipu po-
stoji samo hiperplazija Schwanovih
stanica, dok je broj neurona reduciran.
Uz hipergangliozni tip postoji i dege-
nerativni tip visceralne neuropatije u
kojemu se patohistoloski uocava dege-
neracija neurona mientericnog pleksusa
s postojanjem eozinofilnih intracelu-
larnih inkluzija. Kao i kod miSi¢nog
tipa promjene mogu biti ograni¢ene na
dio crijeva, ali mogu zahvatiti i cijeli
probavni sustav. Mogu¢ je utjecaj po-
jedinih hormona kao §to su vazoaktivni
peptidi i kateholamini (29).

Klinic¢ka slika

Budu¢i da moze biti zahvacen bilo
koji dio crijeva, simptomatologija mo-
ze biti potpuno razlicita i teSko se moze
razlikovati od simptoma mehanicke
opstrukcije. U malog broja djece bolest
se moze dijagnosticirati in utero, ultra-
zvuénim nalazom polihidroamniona,
jako dilatiranog mokra¢nog mjehura i
znaCajnom  distenzijom abdomena.
Dvije tre¢ine djece s kongenitalnim
simptomima su prematurusi. Vise od
pola oboljele djece pri rodenju ili krat-
ko nakon rodenja pokazuju simptome
bolesti. U onih koji simptome pokazuju
ve¢ pri rodenju 40% ih ima malapsor-
pciju, a simptomi akutne opstrukcije
crijeva razvijaju se unutar par sati.
Povracanje, proljevi i slabo napredova-
nje na tezini vide se u tri Cetvrtine obo-
ljele djece do kraja prve godine Zivota
(23).

Najces¢i simptom je povracanje uz
abdominalnu distenziju i to u oko 75%
pacijenata. Oko 60% pacijenata ima
opstipaciju (narocito ako je zahvadeno
debelo crijevo), abdominalne bolove i
slabo napredovanje u tezini. Trecina
pacijenata ima proljev koji nastaje kao
posljedica razmnozavanja bakterija u
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tankom crijevu, a uzrokuje ga staza
crijevnoga sadrzaja (21,23,27,30). Dis-
fagija je prisutna kad je zahvacen jed-
njak (27). U pojedinim slucajevima
moze postojati retencija urina bilo da
se radi o visceralnoj miopatiji ili neu-
ropatiji. U te djece bolest se obicno
manifestira ve¢ na rodenju. Za bolest
su karakteristicne faze remisije i egza-
cerbacije. Precipitiraju¢i faktori koji
dovode do pogorsanja mogu biti infek-
cije, stres, pothranjenost i drugo (23).

Diferencijalna dijagnoza

Osnovno je iskljuciti moguénost
postojanja uzroka prave mehanicke op-
strukcije: tumore, intususcepciju, vol-
vulus, adhezije, strikture. Simptomi su
sli¢ni, ali je abdominalna bol kod prave
opstrukcije mnogo jaca, tipa gréeva
(27). Opstipacija uz necujnu peristal-
tiku upucuje na mehanicku opstrukeiju,
dok je proljev mnogo ¢eséi u pseudo-
opstrukciji. Simptomi vezani za jed-
njak i mokraéni sustav koji nastaju ve¢
u prvoj godini zivota te kaheksija i po-
zitivna obiteljska anamneza upozora-
vaju na postojanje pseudoopstrukcije.
lako je primarni oblik bolesti u djece
¢es¢i od sekundarnog oblika, pozornost
treba usmjeriti na traganje za drugom
sistemskom boles¢u, narocito progre-
sivnom sistemskom sklerozom, ali i
drugim uzrocima nabrojenim u Tablici
2.

Dijagnoza

Zadnjih petnaestak godina sve je
viSe dijagnosticiranih slucajeva intesti-
nalne pseudoopstrukcije u djece. Naj-
vjerojatnije se ne radi o vecoj ucesta-
losti oboljenja, ve¢ o moguénosti bo-
ljeg prepoznavanja i dijagnosticiranja.
Laboratorijski nalazi su nespecifi¢ni, a
potje¢u od malapsorpcije uzrokovane
pretjeranim rastom patogenih bakterija.
To su: anemija, nedostatak zeljeza i
folne kiseline, hipokolesterolemija i
hipoalbuminemija (27,30,31). Konac¢na
dijagnoza postavlja se na temelju radi-
oloskih nalaza i manometrijskog ispiti-
vanja. Ezofagealnom manometrijom
poremecaji u motilitetu jednjaka mogu
se dokazati u 50% slucajeva pseudo-
opstrukcije (25,27). U djece s miopa-
tijom kontrakcije su koordinirane u
donje dvije tre¢ine jednjaka, ali su ni-

zih amplituda. Tlak donjeg ezofageal-
nog sfinktera je nizak, a sfinkter se
kompletno relaksira (23). U slucaju
neuropatije amplitude kontrakcija su
niske, normalne, visoke ili ih uopce
nema. Kontrakcije mogu nastati si-
multano, spontano ili repetitivno. Donji
ezofagealni sfinkter nepotpuno se re-
laksira.

Antroduodenalna manometrija pri-
mjenjuje se u djece za registriranje po-
remecaja motiliteta crijeva, 1 to na taste
i nakon obroka (21,23,32,33). U zdra-
vih osoba motilitet crijeva ima cikli¢an
obrazac poznat pod nazivom mi-
gratorni motoricki kompleks (22,34).
Sastoji se od tri faze, a neprekidno cir-
kulira od zeluca do ileuma za vrijeme
gladovanja. Prva faza je period miro-
vanja. Druga je faza perid slucajnih
kontrakcija koje se ne mogu razlikovati
od normalnog postprandijalnog obras-
ca. Treca se faza prepoznaje po kon-
trakcijama visokih amplituda s frek-
vencijom od 3/min u antrumu i 11-
13/min u duodenumu s trajanjem od tri
do sedam minuta. Kontrakcije se krecu
u smjeru proksimalno prema distalno
odstranjujuci neprobavljeni sadrzaj cri-
jeva i bakterije iz tankoga crijeva. Ako
izostane tre¢a faza Cesto je razmnoza-
vanje bakterija (33).

Migratorni motoricki  kompleks
prekida se obrocima hrane. Obrazac
koji nastaje nakon uzimanja hrane
("obrazac sitosti") sastoji se od inter-
mitentnih kontrakcija razli¢itih ampli-
tuda. Taj fizioloski obrazac kod intes-
tinalne pseudoopstrukcije uvijek je
poremecen (23,32-35). U pravilu, ako
crijeva nisu dilatirana, nekoordinirane
kontrakcije normalnih amplituda ka-
rakteristicne su za pseudoopstrukciju
uzrokovanu neuropatijom, dok su ko-
ordinirane kontrakcije smanjenih am-
plituda karakteristicne za pseudo-
opstrukciju uzrokovanu miopatijom. U
dilatiranim crijevima, kada nema kon-
trakcija, diferenciranje nije moguce
(34,306).

Manometrija kolona bit ¢e pato-
loska u sluCajevima pseudoopstrukcije
u podru¢ju debeloga crijeva, dok je
anorektalna manometrija normalna u
djece s pseudoopstrukcijom (23).

Za diferenciranje prave intesti-
nalne opstrukcije od pseudoopstrukcije

u djece kontrastna je radiografija bolja
i pouzdanija metoda od manometrije.
Nalaz ovisi o zahvacenosti probavnoga
sustava. Opcenito, kod pseudoopstruk-
cije uzrokovane neuropatoijom crijev-
ne su vijuge dilatirane (27). Nativna
slika abdomena za vrijeme akutnih
ataka pokazuje distendirani Zzeludac,
tanko i debelo crijevo. Raspored zraka
u tankom i debelom crijevu drukdiji je
od onog kod mehanicke opstrukcije,
gdje se ispod mjesta opstrukcije zrak
ne vidi. Kontrastne snimke pokazuju
povecani Zeludac, dilatirani duodenum
(megaduodenum), osobito kod visce-
ralne miopatije s vrlo sporom peristal-
tikom duz tankoga crijeva. Za visce-
ralnu neuropatiju karakteristicna je
aktivna, ali nekoordinirana peristaltika
sa zaostajanjem kontrasta i do tri - Ce-
tiri dana (27).

Elektrogastrografija, iako se Siroko
ne primjenjuje, nalazi svoje mjesto kao
neinvazivna dijagnosticka metoda.
Bradigastrija ili tahigastrija karakteri-
sitine su za gastricnu neuropatiju
(21,23,37). Zahvaljuju¢i kontrastnoj ra-
diografiji i gastroduodenalnoj mano-
metriji, laparatomija je postala gotovo
nepotrebna. Jedino u slucaju da spo-
menute metode i klinicka slika suge-
riraju mogu¢u mehanic¢ku opstrukeiju,
treba uciniti laparotomiju kako bi se
iskljucila sumnja. U tom slucaju uzima
se i tkivo za patohistolosku analizu iz
jejunuma, ileuma i kolona (21,36).

Lijecenje
LijeCenje  kroni¢ne intestinalne
pseudoopstrukcije obuhvaca dijetne

mjere, medikamentozno i kirusko lije-
Cenje. Schuffler (38) je miSljenja da bi
dijeta trebala sadrzavati malo masti i
fibrinskih niti te biti bez laktoze. Ot-
prilike svega trecina oboljele djece mo-
Ze uzimati hranu na usta, druga tre¢ina
uzima hranu djelomi¢no ili potpuno
preko sonde, dok tre¢ina zahtijeva to-
talnu ili parcijalnu parenteralnu preh-
ranu (23). Djeca s visceralnom miopa-
tijom, kao i neka s neuropatijom, zbog
atonije i nemoguénosti praznjenja ze-
luca trebaju jejunostomu radi prehrane
i medikamentozne terapije (23,39).
Misljenja o ucinkovitosti lijekova
su podijeljena. Kolinergici i metoclo-
pramid pokazali su se nedjelotvornim

51



J. Jaksi¢. Meteorizam s posebnim osvrtom na kroni¢nu intestinalnu pseudoopstrukciju. Paediatr Croat 2000; 44 (Supl 1): 47-53

(23,24,27). Cisaprid (5-HT3 receptor-
ski antagonist) bio je uspjesan samo u
malog broja djece s pseudoopstrukci-
jom (21,23,33,36,40,41). Ipak, prepo-
rucuje se terapiju zapoceti u dozi od
0,1-0,3 mg/kg tri do Cetiri puta dnevno.
Antibiotici se primjenjuju kod koloni-
zacije crijeva patogenim bakterijama
(23,27,42,43). Pokazalo se da eritromi-
cin koji je agonist receptora za motilin
olakSava praznjenje Zeluca u djece s
neuropatskom gastroparezom, i to u
dozi 1-3 mg/kg iv. ili 3-5 mg oralno.
Nije se pokazao djelotvoran kod gene-
raliziranog poremecaja motiliteta (23,
42,43).

Terapija antibioticima mora biti
individualna. Tre¢ina djece s neuropa-
tijom ima hipersekreciju Zeluca, koju je
moguce smanjiti antagonistima H, re-
ceptora (23). Opstipacija se lije¢i mine-
ralnim uljima, supozitorijima, dok Ce-
ste klizme nisu preporucljive(23). Lije-
cenje zeluCane aritmije 1 poboljSanje
praznjenja sadrzaja moguce je pobolj-
Sati elektromehanickim stimulatorom.
Sto se ti¢e operacijskog zahvata, kao
op¢e prihvaceno pravilo vrijedi da ope-
raciju valja izbjegavati u difuznom
obliku pseudoopstrukcije. Operacija je
moguca u koliko se radi o segmental-
noj zahvacenosti crijeva (21,23,27).
Rezultat je neizvjestan. Gastrostoma se
postavlja radi enteralnog hranjenja i
davanja lijekova enteralnim putem.
Primjenjuje se u djece koja su na total-
noj parenteralnoj prehrani ili koja za-
htijevaju hranjenje sondom duze od
dva mjeseca. Gastrostoma omogucava
lakSe praznjenje zeluCanog sadrzaja
smanjujuéi tako bol i muéninu koji na-
staju zbog distenzoje zeluca i crijeva.
Na taj nacin smanjuje se i broj hospita-
lizacija (23). Krajnja metoda lijecenja
kroni¢ne pseudoopstrukcije je trans-
plantacija tankog crijeva i to izolirana
(samo tanko crijevo) ili multivisceralna
(ukljucuje zeludac, tanko crijevo, debe-
lo crijevo, jetru i gusteracu) (21).

Prognoza

Pacijenti sa sindromom kroni¢ne
intestinalne pseudoopstrukcije preziv-
ljavaju dugo godina. Smrtnost je naj-
ces¢e vezana uz komplikacije kao Sto
su aspiracija crijevnog sadrzaja, vol-
vulus, te sam operacijski zahvat.
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Summary

METEORISM WITH THE SPECIAL EMPHASIS ON INTESTINAL PSEUDO-OBSTRUCTION

J. Jaksi¢

Excessive gastrointestinal gas - meteorism, is a common reason for children and their parents to visit physician. In most ca-
ses there is no underlying pathological process. Substantial increase in the amount of gastrointestinal gas is often found in chil-
dren with aerophagia, in those with impaired intestinal motility, or consume foods containing poorly absorbed carbohydrates.
Failure in treatment is a result of failure to understand the physiology of gastrointestinal gas. In order to avoid unnecessary dia-
gnostic and therapeutic procedures, only detailed history taking and clinical examination are sufficient in most cases, followed by
an adequite reassurance of the parents, explaining that the physiology of gas formation, not a disease, is responsible for the con-
dition.

Pathological accumulation of gastrointestinal gas, presenting as abdominal distension, is frequent in children with intestinal
pseudo-obstruction. Pseudo-obstruction is a disorder of gastrointestinal motility characterized by failure of the intestin to propel
its contents through an unobstructed lumen. Its incidence is unknown, but it occurs already in the neonatal period. If it remains
unrecognized and untreated in time, it frequently results in growth and developmental retardation, as well as in lethal outcome.
Although significant improvements in understanding the pathophysiology of this disease and in its treatment were noted during
the past forty years, further basic and clinical studies will be needed to enable intestinal pseudo-obstruction to be completely un-
derstood and adequately treated.

Key words: children, meteorism, intestinal pseudo-obstruction.
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