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Dismotilitatea la pacientul critic

Irina Grecu�

Introducere
Ghidurile actuale ale societatilor internationale (ASPEN, ESPEN(1)) si na-

tionale (ROSPEN(2), AKE, DGEM, BAPEN etc.) de nutritie clinica recomanda 
nutritia enterala ca prima alegere la pacientul critic, deoarece scade inci-
denta complicatiilor (infectioase), scade durata de sedere in terapie intensi-
va si in spital, desi nu are influenta asupra mortalitatii. Din pacate, pacientii 
din Terapie Intensiva (TI), cu cat sunt mai critici, cu atat probabilitatea de 
a avea disfunctie intestinala severa este mai mare. Aceasta disfunctie in-
testinala, destul de greu de definit si de aceea de diagnosticat (cel mai des 
apreciata dupa cantitatea reziduului gastric), are o prevalenta crescuta in TI 
si impiedica administrarea cu succes a intregului necesar caloric pe cale en-
terala, chiar si dupa mai multe zile de la debut. Intoleranta digestiva duce la 
aparitia complicatiilor asociate nutritiei enterale, daca aceasta este admini-
strata cu insistenta, dar de cele mai multe ori conduce la incetarea imediata 
a nutritiei enterale si trecerea la cea parenterala totala.

Cauzele disfunctiei intestinale sunt multiple, de la operatii in sfera abdo-
minala (inclusiv reinterventii multiple), la ileus asociat tratamentului (de ex. 
opioide, folosite pe scara larga pentru sedare), dar cel mai des, la pacientii 
cu disfunctii multiple de organ este data de edemul peretelui intestinal si 
tulburarea de motilitate asociata acestuia. 

La ora actuala, exista foarte putine studii publicate ce se adreseaza acestui 
subiect. Ghidurile disponibile sugereaza diverse strategii de administrare a 
nutritiei enterale la pacientii cu reziduu gastric crescut, dar acestea nu sunt 
validate in practica si de aceea sunt greu acceptate de catre clinicieni. Mai 
mult, unele dintre prokineticele cele mai eficiente in tratamentul disfunctiei 
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intestinale au fost retrase de pe piata (cisapridul), iar altele nu sunt disponi-
bile sub forma indicata in anumite tari (de ex. eritromicina i.v.)

Pe baza intelegerii mecanismelor de reglare a motilitatii gastrointestina-
le, a fost recent propusa o abordare standardizata a terapiei de combatere 
a dismotilitatii, in functie de sediul tulburarii de motiliate (3). Principalele 
mijloace terapeutice de combatere a dismotilitatii disponibile la ora actuala, 
precum si un algoritm terapeutic “goal-oriented”, sunt prezentate in cele ce 
urmeaza.

Definitie
La ora actuala, nu se poate spune ca exista o definitie bine conturata si 

universal acceptata a dismotilitatii gastrointestinale (DGI). Acest lucru se 
datoreaza cel mai probabil complexitatii si diversitatii cauzelor care duc la 
aparitia sa. Definirea corecta este importanta pentru facilitarea diagnosti-
cului de DGI si a sediului acesteia, stiut fiind faptul ca strategiile terapeutice 
sunt diferite in functie de segmentul de tub digestiv afectat. De aceea, defi-
nitia va fi diferita in functie de sediul tulburarii de motilitate:

•	Gastropareza sau intarzierea golirii stomacului se defineste ca un rezi-
duu sau aspirat gastric ≥ 500 ml/zi;

•	 Incetinirea sau absenta peristalticii la nivelul intestinului subtire sau 
gros (ileus) se traduce clinic prin constipatie (absenta tranzitului pentru 
materii fecale ≥ 3zile);

•	Diareea este mai rar intalnita decat constipatia la pacientul critic si se 
datoreaza cel mai frecvent unor cauze iatrogene (vezi mai jos). 

In cele ce urmeaza, se va face referire doar la gastropareza si constipatie, 
deoarece sunt cele mai frecvente manifestari ale DGI.

Prevalenta, cauzele si consecintele DGI
Tulburarile de motilitate gastrointestinala sunt frecvent intalnite la paci-

entii critici, avand o prevalenta intre 20% si 80% in studiile publicate (4-
7). Cincizeci la suta dintre pacientii ventilati mecanic prezinta gastropareza 
(8,9). 

Gastropareza este multifactoriala la pacientii critici (Tab. 1) si are conse-
cinte negative importante (Tab. 2), dintre care cea mai frecvent intalnita este 
impiedicarea sau ingreunarea tolerantei nutritiei enterale (10). Se vorbeste 
despre “tripla injurie” la pacientul critic, ce sta la baza aparitiei refluxului 
gastroesofagian: hipotensiunea sfincterului esofagian inferior, dismotilita-
tea la nivelul corpului esofagian si gastropareza (11). Conform majoritatii 
recomandarilor in vigoare (1,2), calea intragastrica de administrare a nutri-
tiei enterale precoce (in primele 24 de ore de la admisia in TI) este de electie 
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si la pacientul critic, cu exceptia pacientilor care au suferit o laparotomie 
recenta (la acestia este indicata insertia unei sonde nazojejunale sau a unei 
jejunostomii de alimentatie la sfarsitul interventiei chirurgicale). In prezenta 
gastroparezei refractare, este indicata nutritia intrajejunala, ca alternativa 
la cea intragastrica. 

Constipatia este de asemenea multifactoriala (Tab. 1) si are efecte adverse 
semnificative (Tab. 2), dintre care deloc de neglijat cresterea scorului SOFA, 
prelungirea duratei de ventilatie mecanica si a internarii in TI (5,12), efecte 
datorate probabil cresterii bacteriene exagerate in intestinul hipomotil si 
translocatiei bacteriene consecutive. 

Cum aratam mai sus, cele mai frecvente cauze de diaree la pacientul critic 
sunt iatrogene sau preexistente:

•	antibioterapia cu spectru larg (Clostridium difficile) 
•	decontaminarea digestiva selectiva (dismicrobism) 
•	tulburari preexistente de digestie si sau absorbtie, boli inflamatorii in-

testinale
•	administrarea intempestiva de laxative (de ex. lactuloza)
•	 legate de nutritia enterala: administrarea unor formule enterale hiper- 

sau hipoosmolare, administrarea nutritiei pe cale jejunala la o rata prea 
mare, administrarea unor formule alterate, nerespectarea regulilor de 
igiena.

Aceste cauze pot fi evitate sau tratate de cele mai multe ori. Consecintele 
diareei sunt, de exemplu, deshidratarea, diselectrolitemia, dismicrobismul 
intestinal, malnutritia (diareea cronica) si leziunile locale ale tegumentelor. 
Acestea au influente mult mai reduse asupra prognosticului (morbiditate si 
mortalitate), fata de gastropareza sau ileus.

Controlul fiziologic al motilitatii gastrointestinale
Reglarea functiei musculaturii gastrointestinale este complexa, fiind gu-

vernata de interactiunea unor factori neuromusculari, hormonali, mecanici, 
luminali si metabolici (Fig. 1). In principal, reglarea motilitatii gastrointes-
tinale depinde de functionalitatea circuitelor reflexe integrate din sistemul 
nervos enteric (plexul nervos mienteric), de activitatea celulelor  interstitiale 
ale lui Cajal si de activitatea intrinseca a celulelor musculaturii netede in-
testinale (13-15).
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Tab. 1. Factorii de risc pentru aparitia DGI

Gastropareza Ileus

Obstructie mecanica
•	 Postoperator
•	 Ulcer gastric/duodenal
•	 Stenoza pilorica
•	 Cancer gastric, pseudochist de pancreas

Ileus acut
•	 Infectii/inflamatii intraabdominale (abces, 

pancreatita)
•	 Postoperator
•	 Ischemie mezenterica
•	 Diselectrolitemii (↓ K, Ca, Mg, fosfat)
•	 Medicamente (opioide, sedative, anticoli-

nergice, agonisti α, blocanti de Ca, cate-
colamine)

•	 Trauma pelviana (hematom retroperito-
neal)

Non-obstructiva
•	 “stress de TI” (durere, sepsis, MOF, pozitie 

supina, hipoxie)
•	 Resuscitarea fluidica exagerata (de ex. 

cristaloide)
•	 Medicamente (opioide, sedative, anticoli-

nergice, agonisti α, blocanti de Ca, cate-
colamine)

•	 Diselectrolitemii (↓ K, Ca, Mg, fosfat)
•	 Metabolice (hiperglicemie, boli tiroidiene)
•	 Neurologice (trauma craniana, neurochi-

rurgie, ↑ presiunii intracraniene)

Pseudo-obstructie
•	 Diabet 
•	 Boli neuromusculare 
•	 Boli metabolice

Obstructie mecanica
•	 Volvulus
•	 Bride, boala aderentiala
•	 Tumori
•	 Corpi straini

Tab. 2. Consecintele DGI

Gastropareza  Constipatia 

•	 Intoleranta nutritiei enterale (reziduu 
gastric > 500 ml/zi)

•	 Risc de aspiratie traheobronsica (pneu-
monie de aspiratie)

•	 Intarzie golirea gastrica si tranzitul intesti-
nului subtire

•	 ↑ bacteriana intraluminala  si translocatie 
bacteriana (intestinul – promotor al sepsi-
sului)

•	 ↑ incidentei sepsisului, MODS si MOF
•	 ↑ duratei de ventilatie mecanica
•	 ↑ duratei de spitalizare in TI si in spital   

•	 Tulburari de absorbtie a nutrientilor si 
drogurilor administrate enteral

•	 Intarzierea reluarii alimentatiei orale
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Fig. 1. Controlul fiziologic al motilitatii gastrointestinale (modificat dupa (3))

Complexele motorii migratorii (MMC) propulsive, caracteristice intestinu-
lui subtire, sunt influentate de mai multi factori:

•	Neuropeptide si hormoni: motilina este stimulantul principal al MMC, 
somatostatina si enkefalinele stimuleaza propagarea contractiilor, sero-
tonina este de asemenea stimulenta, prin cresterea eliberarii de acetil-
colina, dopamina inhiba MMC (14);

•	Alimentatia orala inhiba MMC si miscarile propulsive (16);
•	Compozitia alimentelor: lipidele inhiba cel mai mult timp MMC, protei-

nele  cel mai putin (17);
•	Calea de administrare a nutritiei: administrarea parenterala de lipide si 

glucoza hipertona inhiba peristaltica, in timp ce infuzia de aminoacizi 
stimuleaza secretia gastrica si pancreatica si peristaltica (18). Cu toate 
acestea, administrarea intravenoasa a unei solutii hipertone de aminoa-
cizi scade peristaltica intestinului subtire (19).

Prokineticele
Dat fiind controlul complex al motilitatii gastrointestinale, ar fi nerealist 

sa credem ca un singur medicament poate remedia dismotilitatea si promo-
va peristaltica de-a lungul intregului tract digestiv. Beneficiul terapeutic al 
drogurilor prokinetice este determinat de abilitatea acestora de a stimu-
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la, direct sau indirect, contractia musculaturii netede intestinale. Cu toate 
acestea, simpla stimulare a contractilitatii nu este suficienta, intrucat mis-
carile propulsive caractersitice peristalticii intestinale nu apar decat atunci 
cand exista o coordonare a contractiei si relaxarii musculare de-a lungul 
tractului digestiv (de ex., contractii propulsive intestinale concomitent cu 
relaxare sfincteriana). 

Majoritatea prokineticelor actioneaza la nivelul tractului digestiv supe-
rior, ameliorand gastropareza. Mecanismul lor de actiune este stimularea 
eliberarii de acetilcolina, fie direct (cisaprid, eritromicina), fie indirect, prin 
stimularea receptorilor serotoninergici 5-HT4 si 5-HT3 (cisaprid, metoclo-
pramid), sau prin blocarea receptorilor dopaminergici DA1 si DA2 (metoclo-
pramid, domperidon). Un alt mecanism de actiune este stimularea eliberarii 
de motilina si cresterea consecutiva a tonusului sfincterului esofagian infe-
rior (eritromicina). 

Inhibitorii de acetilcolinesteraza (de ex. neostigmina) cresc cantitatea de 
acetilcolina la receptorilor si sunt demult folositi in ileusul postoperator, 
desi utilitatea lor in aceasta situatie este controversta (20). Neostigmina s-a 
dovedit utila insa in pseudoobstructia acuta de colon (21-23). 

Prokineticele in practica clinica
Desi utilizarea prokineticelor in practica clinica dateaza de mai multe de-

cenii (cel mai folosit pana acum, in ultimii 30 de ani, este metoclopramidul), 
studiile clinice randomizate si metaanalizele la pacientii critici, ce ar putea 
permite elaborarea unor recomandari bazate pe evidente clinice, sunt putine 
si neconcludente (3). La ora actuala este publicata o singura recenzie siste-
matica asupra utilizarii prokineticelor la pacientul critic (24), pe baza careia 
ghidurile ESPEN privind nutritia enterala la pacientul critic (1) recomanda 
impotriva administrarii de rutina a prokineticelor, dar la pacientii cu gastro-
pareza dovedita clinic se poate administra metoclopramid sau eritromicina 
i.v. Aceasta recenzie sistematica (24) include doar 18 studii publicate pe o pe-
rioada de 20 de ani, studiile fiind impartite in 3 categorii, in functie de obiec-
tivul primar si de medicamentul studiat. Concluziile acestei recenzii sunt ca 
prokineticele, ca o clasa de medicamente, par a avea ceva efecte benefice la 
pacientul critic, dar ca, datorita efectelor adverse in comparatie cu lipsa unor 
beneficii clare asupra evolutiei clinice, nu se pot face recomadari clare de uti-
lizare a acestora. In particular, o doza de eritromicina pare a facilita insertia 
sondei de alimentatie transpiloric, in timp ce metoclopramidul nu are acest 
efect; eritromicina stimuleaza golirea gastrica si amelioreaza toleranta la nu-
tritia enterala. Cel mai eficient prokinetic din punct de vedere al ameliorarii 
tolerantei digestive s-a dovedit a fi cisapridul, dar acesta a fost din pacate 
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retras de pe piata in 2000, din cauza unor efecte adverse letale legate de 
prelungirea intervalului QT (24). Un singur studiu inclus in recenzie a investi-
gat efectul administrarii de metoclopramid asupra incidentei pneumoniei, si 
acesta nu a putut demonstra vreo diferenta semnificativa statistic (25).

Alte 3 studii clinice referitoare la utilitatea prokineticelor in terapie inten-
siva au fost publicate ulterior si de aceea nu au fost incluse in metanaliza de 
mai sus. Doua dintre acestea (26,27) au demonstrat utilitatea eritromicinei 
in combaterea gastroparezei postoperatorii, iar al treilea nu a putut demon-
stra niciun beneficiu al metoclopramidului la pacientii cu trauma craniana 
severa (28).

Utilizarea laxativelor la pacientul critic
Ratiunea utilizarii precoce a laxativelor la pacientul critic este ameliorarea 

balantei fluidice intestinale prin promovarea secretiei intraluminale de apa, 
concomitent cu prevenirea absorbtiei excesive de apa din intestin (3,29).

Actiunile laxativelor la nivelul intestinului sunt:
-	 cresterea retentiei lichidului intraluminal, prin mecanisme hidrofile si 

osmotice;
-	 scaderea absorbtiei nete a fluidelor, prin impiedicarea transportului 

transmembranar al fluidelor si electrolitilor la nivelul inestinului subtire 
si gros;

-	 cresterea secretiei intraluminale de fluide si promovarea peristalticii;
-	 modularea motilitatii, fie prin inhibarea contractiilor segmentare non-

propulsive, fie prin stimularea contractiilor propulsive. 
In functie de mecanismul de actiune, laxativele sunt de doua feluri:
1.	Stimulante ale peristalticii: bisacodyl, picosulfat de sodiu
2.	Osmotice: saruri de magneziu, lactuloza, polietilen glicol (PEG)
Picosulfatul de sodiu este hidrolizat de catre bacteriile colonice in forma 

sa activa si actioneaza la nivel local, in colon. Utilizarea sa in practica este 
redusa, datorita efectelor adverse, (crampe abdominale, pierdere excesiva de 
lichide) (30).

Bisacodylul necesita, de asemenea, activare prin hidrolizare, de catre este-
razele endogene si de aceea are o latenta de aparitie a efectului de 6-12 ore 
(31). Un studiu recent a aratat ca administrarea de rutina a bisacodylului la 
pacientii critici medicali are efecte benefice (6), mai ales daca se adminsi-
treaza sub forma de supozitor (efectul apare in 30-60 min).

Sarurile de magneziu (sulfat, hidroxid, clorit) sunt laxative clasice, dar uti-
lizarea lor la pacientii critici este contraindicata la cei cu reziduu gastric 
crescut, deoarece intarzie golirea gastrica (32).

Lactuloza este un dizaharid sintetic ce nu se absoarbe in intestinul subtire 
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si care fermenteaza in colon. Utilizarea sa in terapie intensiva este restric-
tionata de faptul ca poate induce diaree (33), pierderi masive de fluide si 
grasimi, poate cauza meteorism excesiv si cresterea consecutiva a presiunii 
intraabdominale (34).

Polietilenglicolul (PEG), administrat intr-o solutie balansata de electroliti, 
este un laxativ osmotic utilizat mai ales in constipatia functionala cronica. 
Trece prin tractul intestinal nemodificat, nefiind metabolizat, iar actiunea 
sa este independenta de microflora intestinala (35). Cautiozitate in admini-
strare trebuie avuta la pacientii cu insuficienta renala si la cei cu diselectro-
litemii severe.   

Un studiu recent (33), care a inclus 308 de pacienti ventilati mecanic ce 
au primit de rutina prokinetice (cisaprid sau eritromicina) inca de la admisia 
in TI, iar din a treia zi, pacientii care nu au avut tranzit, au fost randomizati 
sa primeasca lactuloza, PEG, sau placebo, a aratat ca pacientii care au primit 
unul din cele doua laxative au avut tranzit in proportie de aproximativ 70%, 
fata de 31% in grupul placebo. In plus, studiul a aratat ca PEG este mai 
eficient decat lactuloza la pacientii care au primit opioide, dar aceasta din 
urma se asociaza cu scaderea duratei de spitalizare (33).

Algoritm de tratament al DGI
Tinand seama de etiologia multifactoriala si localizarea diferita a DGI de-

a lungul tractului digestiv (gastropareza, ileus, constipatie), a fost recent 
propus un algoritm terapeutic in doua trepte (Fig. 2): 1) utilizarea precoce 
si de rutina a mijloacelor terapeutice suportive (laxative), concomitent cu 
reducerea pe cat posibil a utilizarii drogurilor inhibitorii ale motilitatii gas-
trointestinale si 2) terapia specifica, “goal-directed”, orientata in functie de 
sediul tulburarii de motilitate (Tab. 3,4). Important este sa retinem ca aceste 
trepte trebuie aplicate de cele mai multe ori simultan, pentru a preveni pe 
cat posibil aparitia si/sau agravarea DGI.



Actualitati in anestezie, terapie intensiva si medicina de urgenta

172

Fig. 2. Algoritm de tratament al dismotilitatii gastrointestinale (modificat dupa (3))

Tab. 3. Utilizarea precoce si de rutina a laxativelor

Medicatie de I linie Bisacodyl 10 - 20 mg intrarectal

Medicatie de a II-a linie Bisacodyl
Picosulfat de sodiu

10 - 20 mg oral
10 – 20 mg oral

Medicatie de a III-a linie Saruri de magneziu 0,1 mg/kg oral

PEG (polietilen glicol) 20–30 g/zi oral, in 250 ml apa

Lactuloza 10 – 30 ml/zi oral

Naloxona 3 x 3 pana la 3 x 12 mg/zi oral

Tab. 4. Terapie specifica (goal-directed)

Folosirea precoce a terapiei suportive Terapia specifica (goal-directed)

Laxative 

Antagonisti

de opioide

↓ utilizarii

medicamentelor

inhibitorii ale 

motilitatii G-I

Prokinetice

pentru

gastropareza
Prokinetice

pentru

gastropareza si

ileus/constipatie

Prokinetice

pentru ileus

Laxative

PEG

Saruri de Mg

Naloxona

Sedative

Opioide

Catecolamine

Eritromicina

Metoclopramid

Domperidon
Eritromicina

Metoclopramid

+ neostigmina

Metoclopramid

+ neostigmina
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Intarzierea golirii gastrice

  •	Medicatie de I linie

  •	Medicatie de a II-a linie

  •	Medicatie de a III-a linie

Eritromicina

Metoclopramid

Domperidon

3 x 100 mg/zi iv, 
max 3 zile

10 mg iv

30 – 40 mg oral 

Gastropareza si ileus/constipatie

  •	Medicatie de I linie Eritromicina 

si dupa 24 de ore 

metoclopramid 
+ neostigmina*

3 x 100 mg/zi iv, 
max 3 zile

Ileus/constipatie fara gastropareza

  •	Medicatie de I linie Ceruletid

sau

metoclopramid 
+ neostigmina*

40 µg iv o data pe zi, in 100ml   
ser fiziologic, in 30-60 min

10 – 30 mg +
0,5 – 1,5 mg

*Combinatia metoclopramid si neostigmina se administreaza o data pe zi, intr-o perfuzie de 250 ml ser 
fiziologic, in 1-2 ore

Concluzii
Dismotilitatea gastrointestinala (DGI) are o prevalenta crescuta la pacien-

tii critici, reprezentand principala cauza de intoleranta sau esec a nutritiei 
enterale. DGI se asociaza cu un prognostic nefavorabil, crescand riscul de 
sindrom de aspiratie, pneumonie nosocomiala, disfunctie multipla de organe 
si prelungirea perioadei de spitalizare. In consecinta, abordarea DGI trebuie 
sa fie precoce, agresiva si standardizata intr-un algoritm sau protocol care 
sa curpinda atat metode profilactice, cat si terapeutice.

Pe cat posibil, trebuie evitati factorii de risc (opioide, sedative si hipnotice, 
catecolamine, etc). Inca din primele 24 de ore de la admisie, este indicata 
folosirea de rutina a laxativelor, iar daca apare DGI, trebuie adaugate pro-
kinetice, singure sau in combinatie, in functie de tipul si sediul tulburarii de 
motilitate.
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