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Choroby jelita cienkiego

Anna Zaremba-Woroniecka

Fizjologia jelita cienkiego

Jelito cienkie jest najdluzszym odcinkiem przewodu pokarmowego, rozcigga-
jacym si¢ od zotadka do jelita grubego. Jego catkowita dtugos¢ wynosi 4-5 m.
Poczatkowe 40% dtugosci jelita przypada na dwunastnice i jelito czcze, po-
zostate 60% na jelito krete. Jelito cienkie jest unaczynione przez kilkanascie
naczyn odchodzacych z pnia tetnicy krezkowej gérnej, tworzacych bogata
sie¢ zaopatrujaca tg czes¢ jelita w krew. Powierzchnia wewnetrzna jelita cien-
kiego charakteryzuje si¢ wystgpowaniem okreznych faldéw btony §luzowej,
tzw. faldéw Kerckringa. Btong §luzowg pokrywaja kosmki jelitowe, a migdzy
kosmkami jelitowymi umiejscowione sg krypty jelitowe. Kosmki jelitowe po-
krywajg cata powierzchni¢ jelita cienkiego, zwigkszajac jego powierzchnig
chtonng do 200-400 m?, zapewniajac w ten sposéb najbardziej optymalne
warunki trawienia i wchianiania sktadnikow pokarmowych. Juz niewielkie
ich splaszczenie powoduje znaczne zmniejszenie powierzchni wchtaniania,
a zanik prowadzi do jej zmniejszenia do zaledwie kilku procent wartosci pra-
widlowej, co obserwuje si¢ np. w chorobie trzewnej. W okresie laktacji oraz
w stanach po resekcji czgsci jelita cienkiego obserwuje si¢ zwigkszenie liczby
i wysokos$ci kosmkéw, co kompensacyjnie zwigksza powierzchni¢ wchtania-
nia.

Jednowarstwowy nabtonek wysScielajagcy blone §luzowa jelita sktada sie
z komérek walcowatych, zwanych enterocytami, oraz komoérek kubkowatych.
Podstawowa funkcja enterocytéw jest wchianianie koricowych produktéw
trawienia, natomiast komoérki kubkowe stanowig gruczoty o charakterze §lu-
zowym. W kryptach jelitowych znajdujg si¢ komérki niezréznicowane, wal-
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cowate, kubkowe, srebrochtonne, komoérki jelitowe z ziarenkami kwasochton-
nymi (Panetha) i endokrynowe (APUD — Amine Precursor Uptake and Decar-
boxilation). Najbardziej zewnetrzna warstwe komorek blony Sluzowej jelita
cienkiego stanowi glikokaliks, odpowiedzialny za trawienie kontaktowe we-
glowodandw 1 bialek przez disacharydazy i peptydazy.

Zasadnicza funkcjg jelita cienkiego jest wchtanianie i transport substancji
odzywczych, w mniejszym za$ stopniu trawienie.

Pokarm dostajacy sie do jelita nie jest catkowicie przygotowany do proce-
su wchtaniania. W jelicie cienkim podlega on hydrolizie z udzialem enzy-
moéw hydrolitycznych pochodzacych giéwnie z soku trzustkowego, w wyniku
czego powstaja z bialek aminokwasy, z weglowodanéw cukry proste oraz
z thuszczéw kwasy ttuszczowe. Dodatkowo enzymy hydrolityczne glikokalik-
su kosmkow jelitowych, odpowiedzialne za trawienie przyscienne (kontakto-
we), rozszczepiaja disacharydy oraz krétkotaricuchowe peptydy. Trawienie
tluszcz6w wymaga zmiany wilasciwosci fizykochemicznych, co zachodzi pod
wplywem procesu emulgacji, usprawniajac w ten sposob dziatanie lipazy
trzustkowej. Jedynie triglicerydy z krétkotaricuchowymi kwasami thuszczo-
wymi mogg by¢ wchtaniane bez uprzedniej hydrolizy.

Istniejag dwie podstawowe drogi wchlaniania: transcelularna przez po-
wierzchni¢ enterocytu oraz intercelularna przez ztacze komoérkowe z wyko-
rzystaniem 3 mechanizméw:

e dyfuzji swobodnej (biernej) bez naktadu energii, z wykorzystaniem rézni-
cy energii swobodnej zgodnie z gradientem stezen,

e dyfuzji utatwionej dzigki istnieniu no$nikéw zmniejszajacych energi¢ ak-
tywacji, zgodnie z gradientem stezef,

e transportu czynnego przeciw gradientowi stezen.

Dyfuzja jest podstawowym mechanizmem wykorzystywanym w proce-
sach wchianiania.

Miejscem wchtaniania poszczegdlnych sktadnikéw pokarmowych sa:

e odcinek proksymalny jelita cienkiego: cukry, aminokwasy, tluszcze, wapn,
zelazo,

e odcinek §rodkowy — cukry, aminokwasy,

e odcinek dystalny — witamina B,,, kwasy zétciowe [8, 9].

W diagnostyce chordb jelita cienkiego wykonuje si¢ nastgpujace badania:

e badanie radiologiczne: enterokliza — badanie dwukontrastowe z zawiesing
barytowg i roztworem metylocelulozy, pasaz jelitowy z papka barytowa,
arteriografie wybidrczg tetnic krezkowych,

e badania endoskopowe jelita cienkiego (jejunoskopia) z ewentualnym wy-
konaniem biopsji,
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e biopsje ssaca jelita cienkiego z uzyciem kapsuly ssacej Crosby’ego lub
sondy Rubiego,

e badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej z uwidocznieniem pnia trzew-
nego, tetnicy krezkowej gornej,

e badania biochemiczne krwi, katu oraz testy wchtaniania w celu diagnosty-
ki zespoléw ztego wchtaniania.

Zespot uposledzonego wchtaniania

Zespo6t uposledzonego wchtaniania (ZUW) jest to polietiologiczny zesp6t ob-
jawow niedoborowych powstatych wskutek zaburzenia transportu i wchtania-
nia substancji pokarmowych przez blone §luzowa jelita cienkiego.

Zaburzenia wchtaniania w przewodzie pokarmowym mogg dotyczy¢ roz-
nych etapéw transportu thuszczéw, biatek, weglowodanéw oraz wody i elek-
trolitow, dlatego nazwano je powszechnie zespotami uposledzonego wchta-
niania. W przypadku upos$ledzonego transportu wigkszosci lub wszystkich
sktadnikéw pokarmowych rozpoznaje si¢ pelny zespot uposledzonego wcehia-
niania, gdy za$ zaburzenie dotyczy jednego lub kilku sktadnikéw pokarmo-
wych — zesp6t wybidrezy.

Etiopatogeneza

Zespoty uposledzonego wchtaniania mozna podzieli¢ na pierwotne i wtérne.
Pierwotny ZUW wynika z patologii samej btony Sluzowej jelita cienkiego,
ktéra uniemozliwia prawidtowe wchianianie spozytych sktadnikéw pokarmo-
wych. Wtérny ZUW jest konsekwencja zaburzen procesu trawienia, czyli nie-
odpowiedniego przygotowania przyjetych sktadnikéw pokarmowych z pozy-
wienia do wchionigcia. Klasyfikacja ta wyr6znia wiec zaburzenia trawienia
1 wchianiania sktadnikéw pokarmowych.
Z Klinicznego punktu widzenia ZUW dzieli si¢ na:

1. Zaburzenia w Swietle jelita, do ktérych naleza:

e zaburzenia rozdrabniania i mieszania pokarmu: upoSledzenie Zucia,
zmniejszenie zotadka, np. przebyta resekcja zotadka,

e niewydolno§¢ trawienia: niedomoga zewnatrzwydzielnicza trzustki
(przewlekte zapalenie trzustki, rak trzustki, mukowiscydoza), zanikowy
niezyt zoladka, zesp6t Zollingera—Ellisona, resekcja zotadka,

e zaburzenia metabolizmu kwaséw zéiciowych: zahamowanie odplywu
761ci, zahamowanie biosyntezy kwaséw zétciowych w watrobie, zaha-
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mowanie transportu jelitowego kwaséw zétciowych, resekcja jelita, ko-
lonizacja bakteryjna btony §luzowe;j jelita, zespot Slepej petli i dekoniu-
gacja kwaséw zolciowych (resekcja jelita kretego, choroba Crohna,
przetoki taczace jelito cienkie z okreznicg, cholestaza wewnatrz- i ze-
wnatrzwatrobowa), niektére leki.

2. Zaburzenia transportu blonowego:

e defekty wybidrcze: niedobdr oligosacharydaz, uposledzenie wchtania-
nia cukréw prostych, aminokwasdéw, abetalipoproteinemia, upo$ledze-
nie wchtaniania witaminy B,,, biegunka chlorkowa,

e uogoélnione zaburzenia wchianiania wynikajgce ze zmian morfologicz-
nych btony §luzowej: choroba trzewna, dysgammaglobulinemie, niedo-
bory biatkowe, choroby pasozytnicze przewodu pokarmowego, choroba
Whipple’a, amyloidoza, uszkodzenia polekowe i popromienne jelita
cienkiego, zespoty przewlektego niedokrwienia jelit, kolagenozy, abe-
talipoproteinemia, choroba Crohna, eozynofilowe zapalenie jelit, aler-
gie pokarmowe.

3. Zwigkszone wydzielanie jelitowe:

e choroby naczyn limfatycznych: naczyniakowatos$¢, chioniak jelita cien-
kiego,

e zastdj w uktadzie zylnym: zastoinowa niewydolnos$¢ serca, zaciskajace
zapalenie osierdzia,

e enteropatia idiopatyczna wysiekowa,

e enteropatia alergiczna wysickowa.

Do substancji uposledzajacych wchlanianie w jelicie cienkim naleza: alko-
hol etylowy oraz niektdre leki, m.in. neomycyna, cholestyramina, kolchicyna,
metotreksat, niesteroidowe leki przeciwzapalne, preparaty zZelaza, leki prze-
czyszczajace, biguanidy [5, 8, 17].

Objawy kliniczne

Obraz kliniczny petnoobjawowego ZUW charakteryzuje si¢ przewlekla bie-
gunkg oraz towarzyszacymi zmianami somatycznymi, wynikajacymi z niedo-
boréw energetycznych, mineralnych i witaminowych.

Uposledzenie wchtaniania powoduje rézne objawy kliniczne. Sg one cha-
rakterystyczne dla poszczegdlnych skiadnikéw pokarmowych, co przedsta-
wiono ponizej:

e biatka — obrzgki, postepujace wyniszczenie, zahamowanie Wwzrostu,
u dzieci zaburzenie wzrostu i rozwoju psychomotorycznego, zmniejszenie
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masy mig$niowej, uposledzenie odpornosci w zwiazku z niedoborem prze-
ciwciat,

e tluszcze — wyniszczenie, postepujace zmniejszenie masy ciata, przewlekta
biegunka tluszczowa; czeste stolce o masie dobowej przekraczajacej 300 g,
niedobory witaminowe witamin rozpuszczalnych w ttuszczach (A, D, E, K),

e weglowodany — biegunka osmotyczna, béle i wzdecia brzucha, nadmierne
oddawanie gazéw, wzmozona perystaltyka i kruczenie jelit,

e 7elazo — niedokrwisto$¢ mikrocytarna,

e kwas foliowy — niedokrwisto$¢ megaloblastyczna,

e witamina B, — upoSledzenie czucia wibracji, zapalenie wielonerwowe,
chwiejnos$¢ emocjonalna, ostabienie pamieci, napady drgawek, kardiomio-
patie, zaburzenia potykania, zaparcia atoniczne,

e witamina B, — zapalno-zanikowe zmiany skérne, zapalenie blony Sluzowe;j
jezyka, jamy ustnej, garanulocytopenia,

e witamina B, — tojotokowe zapalenie skory, zapalenie bton §luzowych, po-
lineuropatia, niedokrwisto$§¢ niedobarwliwa, limfopenia,

e witamina B,, — niedokrwisto§¢ megaloblastyczna, zanikowe zapalenie je-
zyka, zwyrodnienie szlakéw tylno-bocznych rdzenia krggowego,

e witamina PP — pelagra: zapalenie skdry, biegunka bedaca konsekwencja
zapalenia btony S§luzowej przetyku, zotadka i jelit, zmiany demencyjne,

e witamina C — gnilec,

e witamina A — narzad wzroku: Slepota nocna, wysychanie spojéwek, zmet-
nienie, owrzodzenie rogéwek, Swiattowstret, skéra: nadmierne rogowace-
nie, suche, cienkie wtosy, dystrofia ptytek paznokciowych,

e wapni i witamina D — bdle kostne, tezyczka, osteomalacja u dorostych,
krzywica u dzieci,

e witamina K — skaza krwotoczna.

Wtérne zaburzenia endokrynologiczne powoduja zaburzenia miesigczko-
wania u kobiet, impotencje u mezczyzn, nadczynno$¢ wtdrng gruczotéw
przytarczycznych wywotang niedoborem wapnia.

Rozpoznanie

W badaniu podmiotowym stwierdza si¢ postepujaca utratg masy ciata, brak
taknienia, ostabienie, béle brzucha, wzdecia, krew w stolcu, béle i1 skurcze
mig¢s$niowe, bdle kostno-stawowe, zmiany skdrne, zle samopoczucie, przygne-
bienie.

Badanie przedmiotowe wykazuje: wyniszczenie, odwodnienie, sucho$é
i blados¢ powtok skérnych, zmiany atroficzne skoéry, zmiany troficzne wto-
s6w, paznokci, podbiegnig¢cia krwawe, obrzeki.
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Badania laboratoryjne

Podstawowe badania laboratoryjne wykonuje si¢ w celu rozpoznania niedo-
krwistosci, zmniejszonego stezenia Zelaza, wapnia i magnezu w surowicy,
wydtuzonych parametréw krzepnigcia zaleznych od witaminy K, hipoprote-
inemii z hipoalbuminemig. Wykonuje si¢ takze badania specjalistyczne.

Testy na zaburzenia wchlaniania bialek:

e test wydalania podanej dozylnie albuminy znakowanej radioizotopami
(B, 5'Cr, #™Tc¢) w 6-10-dniowej zbidrce katu,

e ocena ilosci wydalanego w stolcu izotopu pochodzgcego z doustnego po-
dania kazeiny znakowanej radioaktywnym jodem — 5% podanej dawki izo-
topu w kale zebranym w ciggu 72 h jest warto$cig prawidtowa,

e badanie klirensu o-antytrypsyny.

Testy na zaburzenia wchlaniania thuszczow:

e oznaczenie zawartosci tluszczu w dobowej zbidrce stolca — do 6 g (20
mmol)/24 h,

e test oddechowy ze znakowanym '“C kwasem glikocholowym lub trioleja-
nem — znakowany '“C glikocholan lub triolejan zostaja rozszczepione
przez nadmiernie namnozong w jelicie flor¢ bakteryjng; miernikiem za-
chodzacych reakcji jest pomiar “C w wydychanym “CO,.

Testy na zaburzenia wchlaniania weglowodanéw:

e pH Swiezo pobranego stolca ponizej 5,5 Swiadczy o nadmiernej fermenta-
cji; zawarto$¢ substancji redukujacych w stolcu powyzej 0,5% $wiadczy
o nietolerancji cukréow,

e test oddechowy ze znakowang wodorem laktozg — namnozone w nadmia-
rze bakterie w jelicie cienkim hydrolizujg laktoze, ktdra jest nie wchtania-
jacym si¢ cukrem, i uwalniaja wodér wydalany z powietrzem oddecho-
wym,

e test z D-ksylozg — po doustnym obcigzeniu 5 g ksylozy wykazanie w 5-go-
dzinnej zbiérce moczu ponizej 22% ksylozy wskazuje na upos$ledzone
wchtlanianie jelitowe.

Testy na zaburzenia wchlaniania soli zétciowych:
o test oddechowy ze znakowanym “C kwasem glikocholowym.

Inne badania:

e Test Schillinga — zmniejszone wydalanie znakowanej witaminy B,, (< 5%)
z moczem wskazuje na jej uposledzone wchianianie w przewodzie pokar-
mowym. Jezeli steZenie witaminy B, staje si¢ prawidtowe (> 9%) po po-
daniu znakowanej witaminy B,, zwigzanej z czynnikiem wewnetrznym,
wskazuje to na utrate aktywnosSci czynnika wewnetrznego. Jezeli nato-
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miast znakowana witamina B, zwiazana z czynnikiem wewnetrznym nie
jest nadal wchtaniana, jest to wynik zespotu ztego wchtaniania.

o Oznaczanie st¢Zenia witamin w Surowicy.

e Hodowla bakteryjna tresci pobranej z jelita cienkiego (norma 10*ml —
jelito czcze — flora Gram-dodatnia, 107/ml — jelito krete — flora Gram-
-ujemna; beztlenowa flora w jelicie cienkim — szczegdlnie Bacteroides
i Bifidobacterium) jest wskaznikiem zastoju tresci jelitowe;.

® Ocena czynno$ci zewnatrzwydzielniczej trzustki — test sekretynowo-pan-
kreozyminowy [5, 7, 14].

Badanie
podmiotowe, przedmiotowe

Odstawienie lekow, Odstawienie
ktére nie sa niezbedne alkoholu

Y
I Testy laboratoryjne I

| Hematologiczne, biochemiczne, serologiczne, immunologiczne |

: : : :

Brak Niedomoga zewnatrz- Uszkodzenie Przerost flory
odchylen wydzielnicza trzustki btony $luzowej jelita? bakteryjnej?
Rozwaz: niedoczynnos$é Nieinwazyjne testy Biopsja Hodowla tresci
tarczycy, zespot Zollingera- oceniajgce czynnosé jelita jelitowej, testy
-Ellisona, naduzywanie zewnatrzwydzielniczg RTG jelit oddechowe ]
lekéw przeczyszczajacych, trzustki

sklerodermie, amyloidoze -

l i A A Y
Zawartos¢ Test | USG, MRCP, ECPW Rozpoz- Rozpoz-
thuszczu z D-ksylozg nanie nanie
w dobowej il
zbiérce stolca !

Brak Brak
Y rozpoz- rozpoz-
| Prawidtowy ” Nieprawidtowy | Reakcja na nania nania
leczenie ‘ ‘
substytucyjne
ooty | [ || sevssom | [eue | [eaicnre
jelitay { trzustkowymi na leczenie | | antybiotykoterapie

Ryec. 2.1. Algorytm postepowania w zespole uposledzonego wchianiania.
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Wykonuje si¢ takze badania obrazowe jelita cienkiego — badanie endosko-
powe jelita cienkiego z wykonaniem biopsji, badanie radiologiczne jelita
cienkiego, ultrasonografia naczyn krezkowych.

Leczenie

Leczenie przyczynowe dotyczy standéw zapalnych jelita, nowotworéw jelita,
choréb pasozytniczych, stosowania diety bezglutenowej w chorobie trzewnej,
bezmlecznej w niedoborze laktazy, substytucji enzymami trzustkowymi
w przewleklym zapaleniu trzustki, antybiotykoterapii, diet eliminacyjnych
w przypadku niedoboréw enzymatycznych.

Leczenie objawowe polega na wyréwnaniu gospodarki wodno-elektrolito-
wej, pozajelitowej substytucji witaminowej oraz zZywieniu pozajelitowym.

Zaparcie

Zaparcie jest objawem, ktére definiuje si¢ jako zwolnienie i utrudnienie pasa-
7u jelitowego, wynikiem czego jest zmniejszenie liczby spontanicznych wy-
proznien (bez lekow przeczyszczajacych) do mniej niz 3 razy w tygodniu.
Wsrdd skarg chorych bardzo czestym problemem towarzyszacym zaparciom
jest tez uczucie niepetnego wypréznienia, konieczno$¢ silnego parcia podczas
aktu defekacji, dtugi czas spedzany w toalecie w zwigzku z trudno$ciami pod-
czas wypréznienia, stolce oddawane nieregularnie i niecodziennie, lub tez wy-
préznienia codzienne, lecz skape, z twardymi i zbitymi masami katowymi [4].

Fizjologia procesu formowania stolca

W warunkach fizjologicznych czas przejscia pokarmu z jamy ustnej do odby-
tu wynosi 24—48 h. Tre$¢ jelitowg przesuwaja do katnicy silne ruchy perystal-
tyczne. Proces formowania katu rozpoczyna si¢ w jelicie grubym przez ak-
tywna absorpcje wody. Jednoczes$nie wystgpujaca w jelicie grubym flora bak-
teryjna powoduje rozpad bialka i weglowodanéw do ich korcowych
produktéw. Silne fale perystaltyczne prawej czgsci jelita grubego, powodujgc
tzw. ruchy masowe, przesuwaja zawarto$¢ jelita poprzez poprzecznice
1 zstepnice do okreznicy esowatej. Skurcze propulsywne przemieszczaja dalej
masy katowe w kierunku odbytnicy.

Odpowiednia ilo$¢ stolca w odbytnicy, pozwalajgca na rozciagnigcie jej
$cian, powoduje odruchowy skurcz miesni gtadkich i rozluZnienie wewnetrz-
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