AKADEMIA MEDYCZNA IM, MIKOLAJA KOPERNIKA

W KRAKOWIE

ANDRZEJ MATYJA

WPEYW PROSTAGLADYN NA OPROZNIANIE ZOLADKOWE
U CHORYCH Z CHOROBA WRZODOWA DWUNASTNICY

PRZED 1 PO LECZENIU OPERACYJINYM

Bibl. Medyczna CM 1)

A

81609711¢

KRAKOW 1987



Praca zostata wykonana

w I Keatedrze Chirurgiir Ogdlnej

i Klinice Chirurgii Gastroenterologicznej
Akademii Medycznej im. Mikotaja
Kopernika w Krakowie,

pod kierunkiem

Prof. dr hab. Tadeusza Popieli



Spis tresci

1.1.

1.2.
1.2.1.
1.2.2,
1.3.

1.3.1.

1.3. 2.

1.3.3.

1.4.

3.1.
3.2.
3.2.1.
3.2.2.

3.2.3.

Wstep

Podstawy strukturalne regulacji

motoryki zolgdkowo-jelitowej

Regulacja motoryki przewodu pokarmowego
Motoryka w okresie miedzytrawiennym
Motoryka popositkowa

Regulacja oprézniania zotadkowego
Oprdéznianie zoladka z plyndw

i pokarméw statych w warunkach
fizjologicznych

Opréznianie zotadka z plyndéw

i pokarméw statych w chorobie
wrzodowej dwunastnicy

Opréznianie zotadka, z pltyndédw i pokarmdw
statych, po odnerwieniu przywspdtczulnym
Wplyw prostaglandyn na czynnosd
wydzielniczg i motoryczng zoladka
Zatozenia i cel pracy

Materiat i metody

Chorzy

Metodyka badan

Przygotowanie chorego i material
Schemat postepowania badawczego

Pomiar zawartoéci czerwieni fenolowej

11

11

13

16

16

20

23

25

30

32

32

35

35

36

37



3.2.4,

3.2.5.

4,1,

4.,1.1.

4,1.2.

4,1.3.

4.,1.4.

4,2,

4.,2.1,

4.2.2,

4.2.3.

4,2.4.

4,3.

5.1.

Préba insulinowa

Metody statystyczne

Wyniki

Opréznianie zotgdka z roztwordw
o réznej osmolarnosci
Opréznianie zotgdka w grupie
ludzi zdrowych

Opréznianie zolgdka u ludzi

z chorobg wrzodowsg dwunastnicy
Opréznianie zolgdka u ludzi

po wysoce wybidrczej wagotomii
Opréznianie zZolgdka u ludzi po

wagotomii pniowej z plastykg odZwiernika

Cpréznianie zZotadka po podaniu prostaglandyn

Opréznianie zotgdka w grupie ludzi
zdrowych

Oprdéznianie zolgdka u ludzi

z chorobg wrzodowg dwunastnicy
Opréznianie zotadka u ludzi po
wysoce wybidrczej wagotomii
Opréznianie zotadka u ludzi po
wagotomii pniowej z plastyks odzZwiernika
Wyniki badann biochemicznych
Oméwienie wynikéw i dyskusja
Opréznianie zotgdka z roztwordw
o réznej osmolarnosci w chorobie
wrzodowej dwunastnicy przed i po

zabiegu operacyjnym

38

39

42

42

43

43

47

48

53

53

53

56

60

64

72

80



5.2.

Oprdznianie zotadka z roztwordw

o réznej osmolarnosci w chorobie
wrzodowej dwunastnicy przed i po
zabiegu operacyjnym, po podaniu

prostaglandyn

Podsumowanie wynikdédw i whnioski

Streszczenie

Pismiennictwo

90

96

98

101



1. Wstep

1.1. Podstawy strukturalne regulacji motoryki

zotgdkowo-jelitowej

Ostatnie lata przyniosty znaczny postep w leczeniu
zachowawczym i chirurgicznym choroby wrzodowej dwunastnicy,
uwarunkowany szybkim rozwojem badan podstawowych,

a szczegdlnie prac nad fizjologia przewodu pokarmowego.
Badania te wykazaly, ze czynno$é motoryczna zotadka podlega
zlozonej, do konica nie wyjagnionej regulacji nerwowo-hormonal-
nej.

Zotadek jest kurczliwym narzadem trawiennym, magazynu-
jacym okresowo pokarm i przystosowujgcym swojg pojemnos$é
do zawartej w nim tresci., Pojemno$é zZoiladka wynosi przecietnie
1.5 1, ale moze wzrosngé do 6 litréw bez znacznych zmian
cidnienia $rédzoladkowego. Funkcje magazynowsg zotadka peini
jego czesé proksymalna, obejmujgca okolice wpustowsg, dno
i blizszg 1/3 czeéé trzonu.

Mechaniczne mieszanie pokarmu z sokiem zotadkowym
i przesuwanie do dwunastnicy odbywa sie w czes$ci dystalnej
zZotadka. Anatomicznie czeél dystalna skiada sie z obwodowej
czeéci trzonu i czesci odZwiernikowej. W zZolgdku wyrdzniamy
éciane przednig i tylng oraz krzywizny - duzg i mata,

Czesé zolgdka przylegajgca do wpustu, ktdra jest miejscem
polaczenia zolgadka z przetykiem, stanowi czgsé wpustowa.

Najwyzsza czesé zolgdka to dno, natomiast czgsé dolna - to



czeéé odzZwiernikowa. Z dolnym odcinkiem przelyku wpust
tworzy mechanizm zespalajagcy zolgdek z przetykiem,
zapobiegajacy zarzucaniu wstecznemu zawartoéci zotgdkowej.
Z kolei odZwiernik tworzy wspdlnie z mieénidwka czedci
odzZzwiernikowej tzw., pompe odzZwiernikows, przesuwajgcag
zawarto$é zoilgdka do dwunastnicy. Zapobiega to zarazem
zarzucaniu tresci dwunastnicznej do zotgdka.

Sciana zoladka skiada sie z btony Sluzowej, warstwy
podsluzowej, btony mieéniowej i surowiczej., Blona mieéniowa
utworzona jest z trzech warstw: zewnetrznej - podiuznej,
Sérodkowej - okreznej i wewnetrznej - skosnej. Warstwy podiuzna
i okrezna sg przediuzeniem tych samych warstw w przetyku,
natomiast warstwa skos$na wystepuje tylko w zotgdku. Warstwa
okrezna jest stosunkowo stabo zaznaczona w okolicy wpusto-
wej i dnie, natomiast ulega pogrubieniu w obwodowej czesci
zotadka, gdzie lgaczy sie z warstwg skoéng tworzagc dwa
pierécieniowate zgrubienia, oddzielone nieco ciefiszg czescig
poérednia, Jest ona takzZe oddzielona od warstwy okreznej mieénidwki
dwunastnicy przez iacznotkankowsg przegrode. Natomiast
warstwa podiuzna biony mieéniowej zZotadka przechodzi w war-
stwe podiluzng migénidwki dwunastnicy.

Obecnie za gtéwny mechanizm regulujgcy skurcz miesni
stadkich uwaza sig fosforylacje miozyny [138 ]

W pobudzonej komdrce migsni giladkich dochodzi do wzrostu
érédkomdérkowego stezenia jondw wapnia, zwigzanego przez

biatko zwane kalmoduling. Kalmodulina jest biatkiem homologi-



cznym do troponiniu C, wystepujagcego w mieéniach prazkowa-~
nych. Biatko to znane jest z tego, ze wraz z Ca++ reguluje
dziatanie fosfodiesterazy i cyklazy adenilowej oraz szeregu
grup enzymdéw biorgcych udziat w metaboliZmie nukleotydéw

i glikogenu. Po polaczeniu z jonami wapnia, kalmodulina ulega
konformacji i tworzy aktywny kompleks z kinazg lancuchdw
lekkich miozyny. Uwaza sig, ze jest ona podjednostkg regula-
torowg tej kinazy [150] Kinaza lekkich taricuchéw miozyno-
wych (MLCK) powoduje estryfikacje reszty hydroksylowej
seryny w kazdym z dwu lekkich tancuchdédw czgsteczki miozyny.
Jest to niezbedny warunek do aktywacji zaleznej od jondw
magnezu ATP - azy miozynowej przez aktyne. Sposdb w jaki
jony wapnia i regulatorowe lekkie taticuchy wplywajg na potg-
czenie aktyny z miozyng nie jest jeszcze catkowicie poznany.
Przypuszcza sig, ze w warunkach spoczynkowych regulatoro-
we taricuchy lekkie miozyny zastaniajg miejsca interakcji z akty-
ng. Pod wpitywem kompleksu kalmodulina - waphrh dochodzi do
zmian konformacyjnych tancuchdéw regulatorowych, co umozliwia
odstoniecie miejsc aktywnych, interakcje biatek i skurcz miesni.
Blokowanie mechanizmu skurczowego zachodzi przy spadku
stezenia jonéw wapnia.

Niezbednym warunkiem rozkurczu miesni gladkich jest dodatko-
wy enzym w postaci fosfatazy lekkich kar’lcuc.héw miozynowych,
ktéry odigcza grupy forsforanowe od tancuchéw regulatorowych
i powoduje zmiany konformacyjne, zairzymujac mechanizm

skurczowy.



Unerwienie zZotadka jest wylacznie autonomiczne.
Widkna przywspdiczulne pochodza z nerwdw biednych
a wspdiczulne z piersiowych nerwdédw rdzeniowych (Th6-’I‘h10).

Nerwy bigedne tworzg splot przetykowy, z ktérego
odchodzg dozolgdkowe galgzki przedniego i tylnego pnia.
Pochodzg one odpowiednio z rozgalezienh prawego i lewego
nerwu biednego. Galazki przedniego pnia zaopatrujg gitdwnie
éciane przedniag, a tylnego - $ciane tylng zoladka. Widkna
przedzwojowe nerwdw bilednych tworzg synapsy z neuronami
pozazwojowymi splotéw $rédséciennych zolgdka, z ktdrych
jeden znajduje sie pomiedzy warstwami mieéniowymi (splot
Auerbacha), a drugi w warstwie pod$&luzowej (splo‘t Meissnera).
Neurony splotéw moga by¢ pozazwojowe przywspdiczulne,
czuciowe lub wstawkowe. Widkna pozazwojowych neurondw
splotéw $érédséciennych zaopatrujg bezposérednio migénie gladkie
i gruczoty zolgdka, biorgc udzial w miejscowych $rddséciennych
odruchach, Przed - i pozazwojowe widkna przywspdiczulne
majg charakter cholinergiczny. Niektére neurony pozazwojowe
zotadka naleza do purinergicznych, uwalniajgcych ATP lub
peptydergicznych, produkujgcych neuropeptydy jak substancja
P, somatostatyna, bombezyna (G—RP), enkefaliny czy VIP [102]
Nerwy biedne zaopatrujg zarédwno proksymalng jak i dystalnag
czedé zoladka i zawierajg widkna pobudzajqée i hamujgce
aktywnoéé motoryczng., W czgsci proksymalnej widkna pobudzaja-
ce nerwéw biednych majg charakter cholinergiczny i warunkujg
powolne, diugotrwate oraz szybkie, fazowe skurcze miesnidwki

zotadka. Widkna hamujgce nerwdw blednych wykazujg wyzZszy
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prég pobudliwosci i wywieraja wplyw gidwnie na motoryke
proksymalnej czesci zotadka, warunkujgc rozkurcz migeénidwki
i rozluzZnienie $ciany zotgdka. Zapewniajg tym samym mozliwos$é
przyjmowania coraz to nowych porcji pokarméw i adaptacyjne
rozszerzenie $ciany zoladka ("rozluZnienie przyjqcia") [941 .
W czeséci dystalnej zoladka nerwy autonomiczne odgrywa-
ja mniejsza role w powstawaniu skurczdéw, Mozna w nich
wyréznié widkna biedne o charakterze pobudzajgcym (o nizszym
progu pobudliwo$ci niz hamujqce) - cholinergiczne oraz
hamujgce - niecholinergiczne i nieadrenergiczne. Wg Mir i wsp.
[119 ] czeéé odzZwiernikowa zolgadka sprzgzona jest
z dwunastnicg (z pierwszym 8 cm jej odcinkiem) w jedng
jednostke czynnosciows, bowiem draznienie elektryczne nerwdw
blednych pobudza motoryke zardwno czgsci odZwiernikowej

jak i dwunastnicy.

Unerwienie wspdtczulne zolgdka pochodzi z widkien
pozazwojowych, biorgcych poczatek w splocie trzewnym,
Docierajg one do zotgdka z naczyniami tetniczymi i mieszajg
sie z widknami nerwéw bigdnych. Pozazwojowe widkna wspdi-
czulne nalezy do adrenergicznych i uwalniajg na swych
zakonczeniach noradrenaling. Ukiad autonomiczny zotadka
zawiera nie tylko widkna aferentne, lecz takze eferentne,
ktérymi dociera czucie. trzewne do centralnego ukiladu nerwowe-
go. Widkna bdlowe przebiegajg gtéwnie drogami wspdiczulnymi
do rdzenia kregowego i dalej, do wyzszych os$rodkdéw nerwo-

wych. Widkna aferentne z chemoreceptordw, mechanoreceptordéw
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i termoreceptordéw, docierajg do centralnego ukiadu nerwowego
zaréwno drogami wspditczulnymi, jak i przywspdiczulnymi,

Srédécienne sploty nerwowe odgrywajg wazng role w utrzyma-
niu autonomii i koordynowaniu zotgdkowych czynnosci motory-

cznych [ 1, 35, 37 ]

1.2, Regulacja motoryki przewodu pokarmowego

1.2.1. Motoryka w okresie miedzytrawiennym

W okresie gtodu zotadek nie wykazuje sta\lej aktywnosci
mechanicznej, Jak opisal to juz w 1905 roku Boldyreff [ 20 ] ,
aktywnos$¢é motoryczna zoladka wzrasta okresowo co 2 godziny.
Te okresowe zmiany motoryki zwane sg obecnie Wedrujgcym
Zespotem Motorycznym (MMC - migrating myoelectric complex)

[36] Sklada sie on z 4 faz., Faza I zespoitu MMC to okres,
praktycznie braku aktywnoéci mechanicznej. Potencjaty czyn-
nos$ciowe i skurcze wystepujg bardzo rzadko. Trwa ona okoto
45 - 60 minut,

Podczas fazy II MMC trwajgcej 30 - 45 minut wystepujg
sporadycznie skurcze perystaltyczne, ktérych czegstosé
i amplituda wzrasta pod koniec okresu trwania tej fazy.

W fazie III MMC, trwajacej 5 - 15 minut, wystepujag
silne skurcze perystaltyczne, spowodowane wystgepowaniem
salw potencjatéw iglicowych na kazdej fali wolnej (3 skurcze
na minutq). W odréznieniu od motoryki pokarmowej skurcze

fazy III nie powoduja zamknigcia zwieracza odZwiernika.
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Czgsé odzZwiernikowa i sam odZwiernik pozostajg w rozkurczu,
co zapewnia oczyszczanie zolgdka z resztek $luzu i niestrawio-
nych czastek pokarmu. Tym samym zapobiega to degradaciji
bakteryjnej, a w nastepstwie rozwojowi bakterii,

Faza IV MMC nastepuje po fazie III i jest, trwajaca
okoto 5 minut, fazg przejéciows pomiedzy silng aktywnogcig
skurczowyg tej fazy, a fazg I, Jak sie obecnie uwaza [93 ]
okresowo$é zjawisk mechanicznych w zotadku i gérnym
odcinku jelita cienkiego zalezy od wzrostu poziomu motyliny
w surowicy krwi, Jest to zwigzane z funkcjg zegara biologiczne-
go, ktérego podrednikiem hormonalnym jest wilagnie motylina,
Poziom motyliny w surowicy krwi waha sie cyklicznie w okre-
sie gtodzenia, a szczyt jej poziomu jest réwnolegly z wystepo-
waniem fazy III MMC w dwunastnicy [ 43, 93 ]

Rozchodzenie sie MMC w zolgadku, pomiedzy jego
czeécig proksymalng a dystalng, nie jest regulowane przez
hormony i wymaga zachowania unerwienia zewnetrznego 1 wew-
netrznego zoilgdka [ 1611 Czegstoéé impulsdw w nerwie
btednym, jak wykazano [35, 114] wzrasta stopniowo od
fazy 1 - III zespoiu MMC. Blokada farmakologiczna nerwdw
blednych przy pomocy heksametonium, atropiny czy guanetydyny
przerywa regularnoéé cykléw w zoiadku [ 92]

Zablokowanie przewodnictwa w nerwach bigednych, lub odnerwie-
nie dystalnej czesci zotadka, powoduje blokowanie MMC
i zatrzymanie niestrawionych resztek pokarmowych, ktérych

nagromadzenie moze spowodowac powstanie tzw. bezoaru.
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1.2.2., Motoryka popositkowa

Spozycie pokarmu blokuje cykliczng aktywnosé
zespotu MMC [ 36, 101, 140 ]

CzynnosSciowo zoigdek mozemy podzielié na dwie
czgséci: czesé proksymalng zotadka, anatomicznie obejmujgca
dno i 1/3 gérna trzonu, speiniajgcag funkcje zbiornika pokarmus
czeéé dystalna, obejmujgca pozostate 2/3 trzonu i czesé
odzwiernikows, odpowiedzialng za obrdébke mechaniczng pokar-
méw statych [ 3 1 (rycina 1).

Aktywnosé elektryczna i mechaniczna dystalnej czesci
zolgdka rézni sie zasadniczo od czesci proksymalnej.

W dystalnej czeéci wystepuja wolne zmiany potencjatu elektry-
cznego komdrek miesni gtadkich, zwane falami wolnymi lub
potencjatami rozrusznikowymi [ 98 ] Fale wolne w zotadku
powstaja w okolicy rozrusznikowej, znajdujgcej sie w komdr-
kach mieéni gtadkich, na 2/3 gérnej czedci trzonu przy
krzywizZnie wigkszej [38] Rozchodzg sige one jako okreso-
we depolaryzacje w kierunku odZwiernika. Fale wolne determinu-
ja czestos$é, organizacje przestrzenng oraz rozchodzenie sig
skurczdéw perystaltycznych, ale zarazem ich nie inicjujg.

Normalna czestoéé skurczédw w czeéci dystalnej zotgdka
wynosi od 3'do 4 na minute (0.02 Hz). Do .powstania skurczdéw
miednidwki zotgdka konieczne jest wystgpienie gwaitownej zmia-
ny potencjatu iglicowego lub czynnoéciowego., Natomiast do
powstania potencjatéw czynnosciowych, konieczna jest obecnoéé

neuromediatoréw - takich jak acetylocholina czy substancja
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p [ 108]

Potencjaty iglicowe i skurcze mechaniczne naktadajg sie
na fale wolne, ale nie kazdy potencjat rozrusznikowy powodu-
je skurcz mechaniczny zolgdka, Skurcze mechaniczne w dystal-
nej czesdci zolgdka zaliczamy do fal perystaltycznych.
Charakteryzujg sie one pierscieniowatym skurczem mieénidwki,
zaczynajagcym sie ponizej rozrusznika, ktérych amplituda
i szybkosé rozchodzenia sie wzrastajg w miare zblizania sie
do odzwiernika,

Po podaniu pokarmu te rodzaje skurczdéw stanowig
zasadniczg cze$é motoryki dystalnej czesci zotgdka., Ilosé
i rodzaj pokarmu konieczny do ich powstania nie zostat
jeszcze dokladnie okreslony. Dotarcie fali perystaltycznej do
kohicowego odcinka czesci odzZwiernikowej powoduje zamknigcie
zwieracza odZwiernika i skurcz czeéci odzZwiernikowej mieéniédw-
ki, W zwigzku z tym, czasteczki state pokarmu zostajg przez
ten antralno-odzZwiernikowy skurcz zamknigte w zotadku,
odrzucone i poddane ponownej obrébce mechanicznej przez
czeéé odzwiernikowsg zolgdka, gdzie ciénienia osiggajg wartosé
okoto 60 cm I—IZO w okresie trawienia, Przez to mechaniczne
dziatanie czeéci odzZwiernikowej, a takze wpilyw kwasu solnego
i pepsyny soku zoladkowego, zawartosé zoladka staje sig
ptynna. Pozwala to na dalsze przechodzenie~ pokarmu do dwu-
nastnicy przy kolejnych skurczach perystaltycznych [ 31 ]
Podobnie jak cze$é proksymalna, czesé dystalna zoilgdka

pozostaje pod wplywem czynnikéw nerwowych i hormonalnych,
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Drogi nerwowe kontrolujgce czynnoéé motoryczng zawierajg
widkna wspdiczulne jak i przywspdiczulne, Opisano szereg
hormondéw, mogacych wptywaé na motoryke czedci dystalnej
zotgdka, jak motylina, CCK 7 polipeptyd trzustkowy czy tez
enkefaliny [79, 1011 Obecnie uwaza sie, ze znaczenie
fizjologiczne ma gtdwnie gastryna [112] Gastryna bowiem,
w stezeniu zblizonym do fizjologicznego, zwieksza czestotliwosé
rozrusznika, ulatwiajgc i zwiekszajac czestosé powstawania

potencjatéw czynnosciowych [ 98]

1.3. Regulacja oprdézniania zotgdkowego

1.3.1. Opréznianie zoladka z piltynéw i pokarméw statych

w warunkach fizjologicznych

Szybkoéé oprdzniania zotadka zalezy od szeregu
fizycznych i chemicznych parametréw pokarmu, ktére uruchamia-
ja mechanizmy nerwowe oraz odruchowo-hormonalne,
Pierwszym z czynnikéw, decydujacym o szybkosci oprézniania
zoladka z pokarméw piynnych jest objetosSé spozytego positku,
Jak wykazano [3, 147] opréznianie zoladka z piltyndw jest
wprost proporcjonalne do objetosci pozostajgcej jeszcze
w zoiadku.

Opréznianie zotgdka z ptynéw, jak sig powszechnie
uwaza, jest funkcjg gradientu ciénien pomiedzy zotadkiem,

a dwunastnicg. Wzrost ciénienia éréd?o&a‘dkowego jest spowo-

dowany skurczami proksymalnej czeéci zotgdka. Mozna wyrdz-
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ni¢ dwa rodzaje skurczdédw., Pierwsze z nich to wolne,
diugotrwajgce skurcze toniczne, a drugie, to skurcze fazowe
szybsze, nakladajgce sie na skurcze toniczne, Skurcze tonicz-
ne i fazowe w niewielkim stopniu zmieniajg cidnienie $rdéd-
zotgdkowe po spozyciu pokarmu., Przyjmowanie pokarmu, lub
rozcigganie mechaniczne zoladka, powoduje szybkie rozluzZnie-
nie czeéci proksymalnej Zolgdka z hamowaniem skurczdéw
tonicznych [ 39, 148 ]
Efekty te znane sg pod okresleniem '"rozluZnienie przyjgcia'.
Pozwala to na pomieszczenie duzych ilosci pokarmu z niewiel-
kimi zmianami cidniefA érédzoladkowych., Obecnie uwaza sig,
.ze kazda zmiana w amplitudzie skurczdédw tonicznych proksymal-
nej czedci zotgdka, powoduje zmiany jego oprdzniania- z ply-
néw [ 47 ] Jak wykazat Strunz i Grossman [151]
wzrost cidnienia érdédzolgdkowego powodowat rdwnolegte
przyspieszenie oprdézniania z pityndw.

Motoryka proksymalnej cze$ci zotgdka kontrolowana jest
przez mechanizmy nerwowe i hormonalne. Wpltywy nerwowe,
to gtéwnie widkna hamujagce nerwdw blednych. Przekaznik tego
niecholinergicznego i nieadrenergicznego unerwienia nie =zostat.
do korica poznany, Valenzuela i wsp. {155] sugerujg dopami-
ne, a Lundberg i wsp. [108] enkefaline, jako przekazniki
hamujgcych wpiywéw nerwdw biednych. Wykazano takze, ze
niektére hormony przewodu pokarmowego majg znaczny wpiyw
na motoryke czesci proksymalnej zoigdka [19, 115, '123]

Opiaty maja znaczenie w zmianach motoryki po zabiegu
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operacyjnym [ 90 ]

Czynnikami decydujgcymi o szybkosci oprdézniania z po-
karméw statych sag sktad chemiczny pokarmu, kwasnosé,
osmolarno$é oraz zawarto$é tluszczdw i aminokwasdw.
Pokarmy state opuszczajg zotadek dopiero wtedy, kiedy dzieki
dziataniom soku zoladkowego oraz obrébce mechanicznej,
zn‘ajdac sie w postaci ptynnej, Czasteczki state pokarmu, jak
wykazat Meyer i wsp. [117]‘ pozostaja w zolgdku dopdki
Srednica jest wieksza niz 2 mm, Zasadniczg role w rozdrabnia-
niu czagstek pokarmu odgrywa cze$é dystalna zZotadka.

Oprdéznianie zoladka z pokarmdw -obojetnych i izoosmo-
tycznych bez skladnikédw energetycznych jest szybkie
np. potowa z 500 ml podanego roztworu soli fizjologicznej
opuszcza zolgdek w 12 minut, Roztwory hypertoniczne, kwagne,
zawierajgce tluszcze lub pewne aminokwasy, zwalniajg szybkos&d
oprdézniania przez dziatanie na spec¥yficzne receptory biony
éluzowej dwunastnicy i jelita cietikiego (rycina 2).

Roztwory kwasne zwalniajg opréznianie zoilgdkowe zaleznie od
kwadnoéci positkdédw., WyzZsze stezenie kwasu silniej hamuje
opréznianie | 83, 86, 88, 118 ]

Wzrost osmolarnosci pokarmdéw rdéwniez zwalnia oprdéznianie
zoladka, chociaz niektére roztwory hipoosotyczne moga
wykazywaé ‘podobne dziatanie [84, 116, 122] Kwasy
ttuszczowe, monoglicerydy i dwug\licerydy takze zwalniajg
opréznianie f 82] Dhugoéé tancucha weglowego kwasu

#tuszczowego determinuje stopiehi hamowania oprdézniania.
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Opréznianie zolgdka z aminokwasdéw zalezy od osmolarnogci
roztwordw [ 85] Tylko L-tryptofan zwalnia oprdéznianie

w stezeniach, ktdére sg mozliwe do uzyskania w warunkach
fizjologicznych, podczas trawienia biatka [42, 149]

Hunt i Stubs [ 87] wykazali, ze szybkos&é oprdézniania
zolgdka z pokarmdéw mozna przewidzieé i obliczyé na =zasa-
dzie jego gestoéci kalorycznej (iloéé kalorii do objetoéci).
Jednakowa ilo$¢ kaloryczna tluszczdw, weglowodandw i bialek
(4g ttuszczu na 100 ml = 9 g weglowodanéw [ 100 ml = 9 g
biatka | 100 ml = 36 cal/100 ml), opuszczajg zotadek

z podobna szybkos$cig., Odgrywa to pewna role w kontroli
przyjmowania pokarmdw [ 45, 109]

Weglowodany i aminokwasy, z wyjatkiem L-tryptofanu, -opéz'nia—
ja oprdéznianie zolgdka dziatajagc na osmoreceptory. Tiluszcze
zwalniajg opréénianfe, dziatajac na przypuszczalne receptory
dla kwasdéw tluszczowych, ktére dotychczas nie zostaly
zidentyfikowane, Uktad receptordéw, hamujgcych oprdéznianie
zotagdkowe, znajdujacy sie w dwunastnicy i poczatkowym
odcinku jelita cierikiego, okresla sie w pi€miennictwie wspdlng

nazwg "hamulca jelitowego" [112]

1.3.2, Oprédznianie zolgadka z piyndédw i pokarmdéw statych

w chorobie wrzodowej

W ostatniej dekadzie, dzieki rozwojowi badan
fizjologicznych, kilinicznych i farmakologicznych, znacznie

wzrosta znajomo$é motoryki zolgdka. Koncepcja podziatu
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zotgdka na dwie rézne, fizjologicznie czgsci, pozwolita na
nowg ocene zaburzen motoryki. Nowe techniki diagnostyczne,
jak zapis aktywnos$ci mioelektrycznej, uzycie izotopédw do
badan fazy statej i ptynnej pokarmu, wyjas$nito wiele dotych-
czas niejasnych zaburzen motoryki. [144, 148]

Wprowadzenie nowych lekdéw, takich j‘ak metoclopramid,
loperamid, domperidon, cisaprid i lidamina, poprawitlo mozliwos$-
ci terapeutyczne leczenia schorzen dotyczacych motoryki

[ 2, 8 13, 15, 57, 58, 106, 145 ]

Zaburzenia oprdzniania zolgdkowego u pacjentéw mogs
polegaé na zwolnieniu lub przyspieszeniu opuszczania
zotgdka. Wszelkie zmiany anatomiczne, o charakterze zweze-
nia okolicy odzwiernikowej i opuszki dwunastnicy, bedg wiec
powodowaty retencje tresci zolgdkowej, U niemowlat hypero-
trofia odZwiernika, u dorostych zwezenie spowodowane zmiana~
mi nowotworowymi czesci dystalnej zotgdka, chorobg wrzodowsg
lub polipy tej okolicy, znacznie zwalniajg oprdznianie
zotadkowe [ 25, 27 ]

Istnieje 'wiele sytuacji klinicznych, w ktérych wystepuje
retencja tresci zotgdkowej, bez zmian anatomicznych czesci
odzwiernikowej zotgdka i zwieracza odzZwiernika, Nalezg do
nich: stany zapalne blony $luzowej, choroby- tkanki tgcznej
lub zaburzenia rytmu fal wolnych, spowodowane zmianami
metabolicznymi, jak kwasica cukrzycowa [30, 50, 63, 77]
Przyczyng retencji treéci pokarmowej mogg by¢ takze leki

antycholinergiczne., Zaburzenia motoryki czesci dystalnej
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zotgdka prowadzg do zwolnienia oprdézniania z pokarméw
statych, przy prawidiowym opréznianiu z pokarmdéw plynnych.
Zmiany motoryki czesci proksymalnej zoladka prowadza do
zaburzen oprdézniania, zarédwno z pokarmdw stalych, jak

i ptynnych, w wyniku zaburzen gradientu cidnie’r Zotgdkowo-
dwunastnicznych, Zmniejszenie czestosci powstawania zespoidéw
MMC w okresie glodu powoduje brak oprdzniania czes$ci niestra-
wionych pokarmu i powstawanie bezoaréw. Kwestia zwolnienia
oprdézniania zolgdka w okresie choroby wrzodowej zoigdka
pozostaje ciggle kontrowersyjna. Przez ostatnie 12 lat liczni
autorzy | 62, 64, 69, 71, 72, 73, 81 ] uzywajac réznych
technik uzyskiwali, zaleznie od stosowanej metody badawczej
oraz doboru chorych, sprzeczne wyniki,

Przyspieszenie oprdzniania zotadkowego, zgodnie z hipo-
teza Dragstedta [52erystepuje natomiast w chorobie wrzodowej
dwunastnicy. Chorzy z niepowikiang choroba wrzodows
dwunastnicy wykazujg szybsze oprdéznianie éolqdka z pokar-
méw statych, niz zdrowi, co wykazat Fordtran i Walsh [ 621
George i wsp. [65 ] oraz Cobb i wsp. [34] uwazajg
natomiast, ze oprdéznianie u chorych z niepowikiang chorobg
wrzodowg dwunastnicy jest prawidiowe. W badaniach z uzyciem
scyntygrafii, Howlett i wsp. [ 801 wykazali obecno$é w grupie
chorych z wrzodem dwunastnicy podgrupg z przyspieszonym )
jak i prawidlowym opréznianiem zotadka.

Niezbedne sg dalsze badania tego typu u chorych

z wygojonym wrzodem. Mimo, ze przyspieszenie oprdzniania
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u chorych z chorobg wrzodowg dwunastnicy moze mieé
znaczenie patofizjologiczne, w wigkszosci przypadkdéw
chorzy nie podajg zadnych objawdw, moggcych sugerowad
zaburzenia oprdézniania zotgdkowego. W Zespole Zollinger-
Ellisona, jak wykazat Dubois i wsp. [ 55 ] oraz Harrison
i wsp. [ ’76] wystepuje szybkie opréznianie Zoladka

z pltyndéw i pokarmdéw statych, Mechanizm tego zjawiska
pozostaje nieznany, ale przyczyng szybkiego oprdzniania

u tych chorych mogg by¢ zmiany zapalne w btonie Sluzowej
dwunastnicy i jelita cienkiego, ktdére zmieniajgc aktywnosé
receptoréw Sluzdwkowych, znoszag lub zmniejszajg opisane
hamowanie dwunastnicze oprdézniania zotgdkowego [24, '44]
Moze to takze dotyczyé zmian profilu uwalniania hormendéw
przewodu pokarmowego. Cymetydyna u tych chorych nie
przywracata prawidiowego oprézniania co sugeruje, ze kwas-
nosé treséci zotgdkowej nie jest przyczyna szybszego

oprdzniania.

1.3.3. Opréznianie zZoladka z pityndéw i pokarméw statych po

odnerwieniu parasympatycznym zotagdka

Teoretycznie wagotomia powinna zmieniaé opréznianie
zolgdka, poniewaz z powodu braku unerwienia przywspdiczul-
nego czesci proksymalnej, zdolno$é zolgdka do "rozluZnienia
przyjecia" i akomodacji pokarmu zostaje zmniejszona.

Wzrost cignienia $érbédzolgdkowego po wagotomii powoduje

wzrost szybkoéci oprdzniania z pityndéw. Podprzeponowe prze-
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cigcie nerwédw bigdnych, ktdre odnerwia przywspdiczulnie
proksymalng i dystalng czesé zoigdka, powinno takze
zaburzaé motoryke czes$ci odZwiernikowej i zwalniaé opréznia-
nie z pokarmdéw statych, Ale w praktyce efekty rdéznego
typu zabiegédw, odnerwiajacych przywspdiczulnie zoladek, sg
mniej oczywiste, Chorzy po odcinkowym, podprzeponowym
przecieciu nerwdw bIQénych i plastyce odzZwiernika, po poda-
niu positku zawierajgcego ziemniaki zmieszane z barytem,
jak wykazat Cobb i wsp. [ 34] wykazywali zwolniong
oprdznianie. W innych badaniach, z uzyciem znakowanego
izotopem pokarmu stalego, wagotomia pniowa z plastyksy odz-
wiernika nie powodowala statych zmian w' opréznianiu.
Do 4 miesigcy po zabiegu operacyjnym wystepowato zwolnie-
nie oprézniania, a pdézZniej stopniowe przyspieszanie, ktdére
po 3 latach od zabiegu osiggneto wartosci prawidiowe [ 77]
Cobb i wsp. [ 34] wykazali skrécenie czasu oprézniania
zoladka z pitynédw w 3 miesigce po wagotomii pniowej i plasty-
ce odzwiernika, Po catkowitym odnerwieniu biednym zZoiladka,
czas potowicznego oprdzniania z pityndw byl skrécony,
natomiast catkowitego oprézniania -~ wydiuzony [891

W literaturze chirurgicznej opisano brak toleranciji
pokarméw statych i ptynnych, bez cech anatomicznych zweza-
nia, do okoio 3 - 4 tygodni po zabiegu, Spowodowane to
byto atonig io&a{dka. Okoto 10 - 40% chorych, po wagotomii
pniowej i antrekton;ii, wykazuje cechy czynnosciowe retencji

tresci zoilgdkowej [26, 28 ] Wagotomia pniowa zwieksza
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ryzyko pooperacyjnej retencji tresci zolgdkowej [34, 110]

W badaniach Mayo Clinic, wykonanych przez Malagelade
i wsp. [ 113] u prawie wszystkich chorych z objawami
atonii Zoladka - po wagotomii pniowej i antrektomii ($rednio
7 lat po zabia\egu) - nie wykazano obecnosci fazy Il zespotu
MMC. w zotadku, U chorych bez objawdw retencji, po tych
samych typach zabiegdw operacyjnych, stwierdzono prawidtowsg
faze III zespoiu MMC, W tej serii badan, u prawie potowy
chorych, podanie metoclopramidu przywracalo obecnoéé fazy III
zespoltu MMC w zolgdku, Sugeruje to, ze w pooperacyjnej
atonii zolgdka zmiany czynnos$ciowe, w regulacji motoryki
zotagdkowo-jelitowej, przewazajg nad zmianami strukturalnymi,

powodowanymi usunieciem czesci zotgdka [ 13,21

1.4. Wplyw prostaglandyn na czynnosé wydzielniczg

i motorycznag zoladka

Prostaglandyny (PG-) wraz z tromboksanami, prosta-
cyklinami oraz leukotrienami, nalezg do grupy autokoiddéw
zwanych prostanoidami, Ostatnio do grupy tej dodano lipoksyny.
Prostaglandyny sg pochodnymi 20-wegglowych, nienasyconych
kwasdw ttuszczowych.

Wszystkie te zwigzki powstajg w czasif-:‘ uszkodzenia
btony komérkowej, kiedy dochodzi do uwalniania kwasu
arachidonowego, ktéry jest substratem do syntezy prostanoiddw.
Uwalnianie kwasu arachidonowego z biony komérkowej moze

spowodowaé szereg czynnikdéw, takich jak stymulacja mecha-
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niczna, roztwory hypertoniczne, etanol, kwasy i alkalia,
stany zapalne, dzialanie endotoksyn, wplyw $rodkdéw
przeczyszczajacych oraz kwasdéw zdbiciowych [ 17 1
Do biologicznego dziatania prostaglandyn na przewdd pokarmo-
wy halezy ich wplyw hamujacy na wydzielanie zZolgdkowe

i powstawanie owrzodzenia zoladka i dwunastnicy oraz
uszkodzen $luzdwki spowodowanych niesterydowymi lekami
przeciwzapalnymi (NOSAC) [ 67, 156 ]

Niektére naturalne PG typu E i A oraz ich syntetyczne
analogi jak 15—(R)-15-methy1—PGE2 oraz 16,16—dimethyl—PGE2,
hamujg wydzielanie zolgdkowe u zwierzat [100] i ludzib
[97, 136, 138 ] Prostaglandyny te hamujg u ludzi
zarédwno wydzielanie pods'tawowe, jak i to, ktdére pobudzane
jest niezaleznie od stymulujgcego bodzZca [ 21]

Mechanizm hamowania wydzielania jest nieznany do konca,
Poniewaz hamowanie wydzielania zolgdkowego zachodzi nie-
zaleznie od czynnika pobudzajgcego, prostaglandyny dziatajg
prawdopodobnie na $rédkomdérkowe procesy wydzielnicze
komdérek oktadzinowych, Dotyczy to gidwnie wydzielania jondw
wodorowych, bowiem aktywnos$é pepsyny nie ulega znamiennemg
obnizeniu, chociaz wyrzut pepsyny spada, co zwigzane jest
ze spadkiem objetosci tresci zoladkowej [ 1591
Prostaglandyny wywierajg dziatanie hamujqcé na wydzielanie
zoladkowe jonéw wodorowych nie tylko zastosowane poza-
jelitowo, ale takze nasluzéwkowo. Po dozylnym podaniu RGE

1

Jjub PGE. dochodzi do spadku przeptywu sSluzdwkowego krwi,

2
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ale jest to efekt witdrny. Te same typy PG, ktére hamujg
wydzielanie zotadkowe jondéw wodorowych, hamujg réwniez

powstawanie eksperymentalnych owrzodzen trawiennych [103,

105 ]

U chorych z choroba wrzodows zoladka stwierdzono
podwyzszony poziom PGE i PGF w btonie Sluzowej zoladka.
Przyczyng tego, jak sgadzono, byl stan zapalny biony Sluzowej
[9 ] « W badaniach Bakera {18] stwierdzono obnizonsg
zawartosé PGE2 w bicnie $Sluzowej zoladka, nawet wtedy, gdy
owrzodzeniu towarzyszyly zmiany zapalne w bionie Sluzowej.
Tlumaczono to atrofig blony $Sluzowej. W szeregu badan f’1321
prébowano okresli¢, w sposdb posredni, produkcje Sluzdwkows
prostaglandyn, lub ich poziom w surowicy, podczas chordby
wrzodowej dwunastnicy. iWyniki tych badan byly sprzeczne.
Ostatnio wykazano, :';e w czasie choroby wrzodowej dwunastnicy,
btona €luzowa tego narzadu ma zmniejszong zdolnosé lokalnej
cytoprotekcji adaptacyjnej. Stwierdzono réwniez u chorych
obnizong zawartosdé PG12 i P(.‘:—E2 w bionie éluzgwej, ale poziom
PGE2 i tromboksanu B2 w surowicy nie zmieniat sig. U ludzi
zdrowych, po spozyciu pokarmu, zwigkszata sig zawartosé
prostanoidéw w S$luzdwce,jako wynik dzialania pokarmu lub
kwasu zolgdkowego. U chorych z owrzodzenierfl dwunastnicy nie
obserwowano wzrostu zawartosci PG, co sugeruje zaburzenie
mechanizmdbw cytoprotekcyjnych [103] Wyniki tych badanh
wskazujg na mozliwosci istnienia zaburzen syntezy lub uwolnie-

nia prostaglandyn w chorobie wrzodowej. Prostaglandyny biorg
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takze udziat w powstawaniu biegunki, rozwoju standw zapal~
nych i procesach cytoprotekcji jelitowej.

Istniejg przynajmniej dwie mozliwe przyczyny biegunki.
Pierwsza - to dziatanie bezpoérednie na mieénidwke zotgdka,
PGE i PGF kurcza warstwe podiuzng miesnidwki jelita, PGK
kurczy takze migénidwke okrezng, co moze byl przyczyng
przyspieszonego posaiu tresci jelitowej i bdléw kurczowych

w jamie brzusznej. Jednak w mechaniZmie powstawania biegunki,
po podaniu PG, prawdopodobnie przewaza drugi mechanizm
dziatania PG, a mianowicie ich dziatanie zwiekszajgce wydziela-
nie soku jelitowego.

U ludzi PGE pobudza wydzielanie jelitowe chlorkdéw sodu
i potasu, a takze wody. Przyczyna tego jest zwiekszenie przez
PGE2 wydzielania chlorkéw i hamowanie zwrotnego wchianiania
sodu. Przeciwnie do PGEQ, prostacyklina hamuje wydzielanie
jelitowe nie zmieniajgc potencjatéw biony $luzowej [ 14]
Mechanizm dziatania PGE na wydzielanie jelitowe zalezy
wedtug niektérych autoréw [133] od pobudzenia adenylocykla-
zy i wzrostu zawartosci cyklicznego AMP,

Rola prostaglandyn w regulacji motoryki jelitowej polega
na lokalnym, zwrotnym hamowaniu pobudzonej motoryki jelitowej,
ktéra jest odpowiedzialna za zwigekszenie syntezy PGE [16]
Niesterydowe leki przeciwzapalne (NOSAC), blokujgce synteze
PG, mogg powodowal powstanie owrzodzen zoigdka.

Potwierdzaja to wyniki badan, podczas ktérych doustne

lub podskérne podawanie PG zapobiegaio rozwojowi uszkodzen
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brony $Sluzowej [ 95} . To dzialanie PG zwane jest ogdlnym
terminem - cytoprotekcja. Pojecie cytoprotekcji, wprowadzone do
literatury gastroenterologicznej przez Roberta, dotyczylo pierwotnie
ochronnego dziatania PG na komdrki nablonkowe $luzdwki
zolgdka i jelita., Ostatnio dzieki badaniom Flemstroma [ 59]

i Allena [ 5 ] wykazano, ze dziatanie cytoprotekcyjne prosta-
glandyn jest zwigzane z pobudzeniem przez nie wydzielania
wodoroweglandw przez Sluzdwke zotadka,

Podanie PG zapobiegato makroskopowym uszkodzeniom
powodowanym przez alkohol, kwasy zdiciowe czy inne stosowane
czynniki uszkadzajgce [137] Jak wykazano ostatnio [137] \
w badaniach mikroskopowych, ochronne dziatanie PG nie dotycz;r
warstw powierzchniowych nabtonka, lecz gitdwnie g&qbszyf:h warstw
biony Sluzowej.

Prostaglandyny nie zmniejszajg bowiem uszkodzenia komdrek
nabtonkowych, lecz zapobiegajg raczej uszkodzeniu naczyn
krwionoénych bitony $luzowej. Powoduje to brak widocznych
makroskopowo zmian krwotocznych, opisywanych przez Roberta

jako dzialanie cytoprotekcyjne.
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2. Zatozenia i cel pracy

W ostatnim dziesiecioleciu w wielu oérodkach podejmowa-
no badania kliniczne, ktérych przedmiotem byla ocena wplywu
prostaglandyn na efekt leczenia choroby wrzodowej dwunastnicy.
Natomiast niezbyt czesto prowadzono dotychczas obserwacje
wpilywu egzogennych prostaglandyn na oprdznianie zolgdkowe
w chorobie wrzodowej dwunastnicy, przed i po zabiegu operacyj-
nym [125, 126] Ocena funkcji motor\ycznej zolgdka nie
uzyskata zbytniej popularnosci w badaniach klinicznych, bowiem
rézni autorzy uzyskali w tym przedmiocie dosé rozbiezne
wyniki [22, 28,29, 51, 54] Takze ocena sprawnosci
oprdézniania zolgdka po réznych typach wagotomii, czy tez bada-
nia aktywnoéci mioelekirycznej zolgdka wykazujg znaczne
réznice zalezne od metodyki i nie staty sie jeszcze przedmiotem
rutynowych badah klinicznych [1311

Majgc na uwadze przytoczone powyzej fakty z a t o z yv &
nalezy, ze egzogenne prostaglandyny majg bezpodredni wpltyw
na site i czestoéé skurczdw migesniéwki zolgdka oraz na koordy-
nacje zolgdkowo-dwunastniczg, W efekcie powoduje to hamowa-
nie oprézniania zolgdkowego. U cierpigcych na chorobg wrzodo-
wg dwunastnicy wystepuje przyspieszone opréznianie zoigdkowe,
co uwazane jest za jeden z czynnikéw patogenetycznych tej
choroby. W zwigzku z tym nalezaloby oczekiwaé korzystnego
dziatania prostaglandyn podczas choroby wrzodowej dwunastnicy.
Z kolei zabiegi na ukladzie przywspdiczulnym zotadka, w zalez-

noéci od zakresu odnerwienia, w rézny sposdéb modyfikujg
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czynnoéé motoryczng zotadka, prowadzac w ten sposdb do
zaburzen w jego oprdznianiu,

W Swietle powyzszych zatozeAh c el e m pracy
bylo przeprowadzenie catosciowej oceny czynnos$ci motorycz-
nej zotgdka oraz okreélenie wpltywu 15-(R)-15-methyl PGEz,
stosowanej w dawkach hamujgcych wydzielanie zotadkowe na
szybko$é oprdzniania zolgdkowego, metodg podwdjnie €lepej
préby u chorych z chorobg wrzodowsg dwunastnicy, przed i po
zabiegach operacyjnych’ na nerwach bitednych. Wyniki tych ba-
dann porédwnano z wynikami uzyskanymi w grupie kontrolnej,

ktére, stanowili ludzie zdrowi,
Za niezbedne warunki realizacji wytyczonego celu uznano

1. Przyjecie statych, jednorodnych zasad kwalifikacji c}:xorych
do badania, umozliwiajacych pordédwnanie grup badanych.

2, Zastosowanie jednorodnej, powtarzalnej, sprawdzonej
i ogdlnie przyjetej metodyki badan, oceniajacych funkcje
oprézniania zoiadka.

3. Uznanie badania gastroskopowego jako jedynie wiarygodnej
metody oceny stanu morfologicznego zotgdka i dwunastnicy.

4. Przeprowadzenie badania w statych, 5-dniowych przedzia-
tach czasowych.

5. Uznanie testu insulinowego jako wiarygodnej metody badania

doszczetnoéci odnerwienia przywspdiczulnego zotadka.
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3. Materiat i metody

3.1. Chorzy

Badaniami objeto chorych z niepowikiang chorobg
wrzodowg dwunastnicy, leczonych operacyjnie w I Katedrze
Chirurgii Ogdlnej i Klinice Chirurgii Gastroenterologicznej
Akademii Medycznej im., Mikotaja Kopernika w Krakowie,

w latach 1982 - 1985 i pozostajacych w prospektywnych

badaniach klinicznych. Badanie szybkoéci oprdézniania zotgdko-

wegé.wykonano u 120 mezczyzn, ktérych podzielono na
nastepujgce grupy

Ia - chorzy =z niepowiklang chorobg wrzodowsg dwunastnicy

Ib - chorzy z niepowikiang chorobg wrzodowa dwunastnicy
leczeni wybidrczym, przywspdiczulnym odnerwieniem
trzonu i dna zotgdka (HSV)

Ic - chorzy 2z niepowikltang chorobg wrzodowg dwunastnicy
leczeni odcinkowym, podprzeponowym przecigciem pni
nerwéw btednych z plastyks kanatu odZwiernika (TVP)

II - grupa kontrolna - ludzie zdrowi (ochotnicy).

Rozkiad wediug wieku i‘liczebnoéci poszczegdlnych grup

przedstawiono na tablicy 1.

Podstawa rozpoznania choroby wrzodowej dwunastnicy,
lub jej wykluczenia w przypadku grupy kontrolnej stanowito
w kazdym przypadku badanie endoskopowe gdérnego odcinka
przewodu pokarmowego, wykonane na jeden tydzien przed

badaniem.
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W grupach chorych leczonych operacyjnie (grupa Ib
i Ic), badanie oprézniania zolgdkowego wykonano w 6
miesigecy po zabiegu operacyjnym. Do badania kwalifikowano
chorych, u ktérych stwierdzono doszczetnoéé odnerwienia
przywspoétczulnego zolgdka testem insulinowym, stosujgc
kryteria doszczetnosci wediug Popieli i wsp. [:LSOJ
Z badania oprdézniania zotlgdkowego wykluczono chorych
z niewydolnosécig nerek, z niewydolnoscig sercowo-naczyniowa,
z przewlekiymi chorobami ptuc (tj. dychawics, oskrzelowg,
rozedmsyg, przewlekiym zapaieniem oskrzeli), a takze chorych
z powiklang choroba wrzodowg dwunastnicy. Wykluczono tez
z badan chorych, opercwanych z powodu choroby wrzodowej
dwunastnicy, u ktérych w tescie insulinowym stwierdzono nie-
doszczetnosé odnerwienia przywspdiczulnego zolgdka,

Nie wlaczono do badan statystycznych wynikdédw oprézniania
zotadkowego chorych, u ktérych stwierdzono zarzucanie Zdéici
do zolgdka.

W zwigzku z powyzszym, badani z grupy Ib i Ic nie
zawsze poddani byli badaniu oprézniania przed zabiegiem
operacyjnym. Nie kwalifikowano takze do badania chorych,
ktérzy leczeni byli, w tygodniu poprzedzajgcym badanie, lekami
przeciwzapalnymi (aspiryna, indometacyna, sterydy), lekami
blokujgcymi wydzielanie zoladkowe, alkalizujgcymi sok zoigdko-
wy, lub lekami uspakajajgcymi.

W celu speinienia wszystkichr zatozonych kryteridéw

doboru chorych, przed testem oprézniania u kazdego badanego
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wykonano nastgpujace badania morfologia, poziom glukozy
kreatyniny, wapnia, fosforu, kwasu moczowego, biatka, albumin,
bilirubiny, SGOT w surowicy krwi, a takze badanie ogdlne
moczu, EKG, rtg klatki piersiowej.

Aby wykluczyé ewentualne skutki ubocznego dziatania
podanej dozoigdkowo PGE2 w czasie wykonywania testu
oprézniania, powyzsze badania powtdrzono nastepnego dnia

po zakonczeniu prdby oprdzniania zolgdkowego.

3.2. Metodyka badan
3.2.1. Przygotowanie chorego i materiat

Pacjent byl na czczo i powstrzymywat sie od palenia
tytoniu, od godz. 2200 dnia poprzedzajgcego badanie az do

momentu zakoniczenia testu oprdzniania.

Materiat

1. 15/R/-15-methyl PGE, w formie piynnego tréjoctanu,
zawierajgcego 5 mg PG-E2 w 10 ml fiolce,

2. Placebo - w identycznych 10 ml fiolkach jak PGE2.

3. Dwie sondy zotgdkowe z metalowymi koricéwkami,

4. Zestaw rtg do okreélania potozenia sondy w zolgdku.

5. Czerwien fenolowa (roztwér 60 mgfl).

6. Na PO, (roztwér 27.5 gfl).

7. Spektrofotomeétr Coleman Junior.

8. Woda destylowana, 0.9% NaCl, 20% Glukoza.
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Kazdy chory byl badany dwukrotnie, w odstepach
5-cio dniowych (sa to tzw. dni badania). W pierwszym dniu
pacjent otrzymat placebo, w drugim PGE2 - lub odwrotnie,
Poniewaz badania byly prowadzone na zasadzie podwdjnie
$lepej préby, kolejno$é podania placebo i PGE2 byta okresla-
na na podstawie randomizacji, W kazdym z tych dwdch dni

chory byt badany tylko jednym z roztworéw (woda destylowa-

na, 0.9% NaCl lub 20% Glukoza).

3.2.2. Schemat postepowania badawczego

1. Roztwdér 15-(R)-15-methyl PGE, (100 ug) lub placebo
(100 ug) byt rozpuszczony w 60 ml wody destylowanej.
Badany, po spozyciu powyzszego roztworu lezat w 16zku
i pozostawat w tej pozycji do konca préby, Czy podad
PGE2 czy placebo decydowano przy udziale rozkiadu
randomizacji.

2. Trzydzieéci minut pdéZniej dwie sondy z metalowymi
koAcSéwkami, polgczone razem w ten sposdb, ze ich konce
oddalone byly od siebie o 10 cm, zakiadano do zotgdka.
Metalowa koncédwka sondy dystalnej umieszczona byila
w czeéci odZwiernikowej zotgdka. Umiejscowienie to
potwierdzano radiologicznie.

3. cCzterdziesci pieé¢ minut po podaniu PG-E2, lub placebo,

stosowano przeplukiwanie zotgdka. Metoda polegata na
podaniu przez sonde proksymalng 300 ml 0.9 % NaCl

i natychmiastowej aspiracji przez sonde dystalng.
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4, 300 ml wody destylowanej, 0.9% NaCl lub 20% Glukozy,
w zaleznos$ci od rozkiadu rondomizacji, podawano
wykorzystujgc sile ciezkoéci przez sonde (proksymalnsg.
Kazdy podany roztwdr zawieral czerwieri fenolowg
(60 mgll) jako znacznik.

5. 10 minut pdZniej “zawartosé zolgdka odsysano przez sonde
dystalna.

6. Nastepnie podawano, przez sonde proksymalng, 250 ml
0.9% NaCl i natychmiast aspirowano, przez sonde dystalna,
w celu upewnienia sie czy zolgdek zostal calkowicie
oprdézniony,

7. Po wyplukaniu zolgdka usuwano sondy, obserwujgc przez
1 godzine reakcje chorych,

8. W 5 dni pézniej ten sam pacjent powracat na podobne
badanie. Réznica polegala tylko na tym, ze jezeli
w pierwszym dniu badania pacjent otrzymywat placebo,
to teraz dostawal 13(3-E'2 lub odwrotnie.
Badany otrzymywal ten sam roztwdédr co w pierwszym dniu

badania (wode destylowang, 0.9% NaCl lub 20% Glukoze).

3.2.3. Pomiar zawartoéci czerwieni fenolowej

Stezenie czerwieni fenolowej bylo okreglane w obu
roztworach: podanym i zaaspirowanym z zoilgdka po 10
minutach, metodg kolorymetryczng. Do 1.0 ml roztworu podanego

i zaaspirowanego z éolqdka, dodawano po 2 ml Na3PO 4
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(27.5 g/1) i dopeiniano do 10 ml woda destylowana,

Po wymieszaniu, badano gestosé optyczng. roztworu w stosun-
ku do czystej wody spekirofotometrem typu Coleman Junior,
przy diugoéci fali 550 nm. Szybko$é oprdzniania zolgdkowego

obliczano na podstawie nastepujgcego wzoru

szybkos$é ‘oprdzniania 171 V2P2
ml/10 min -

- cbjeto$é podanego do zolgdka roztworu
v, - cbjeto$é zaaspirowanego z zolgdka roztworu
P1 - stezenie czerwieni fenolowej w roztworze podanym

do zoladka

P2 - stezenie czerwieni fenolowej w roztworze zaaspirowanym

z zotadka

3.2.4, Préba insulinowa

W celu sprawdzenia doszczetnosci przeprowadzonego
odnerwienia przywspdiczulnego zotadka u chorych po
zabiegach operacyjnych, wykonano prdébe insulinows.

Po zebraniu frakcji wydzielania podstawowego, chorym
podawano dozylnie insuling krystalicznag (Polfa) w dawce
0.2j/kg cigzaru ciala, a nastepnie zbierano 8 pietnasto-

minutowych frakcji, Przed podaniem insuliny oraz po 10, 15,
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30, 45, 60 i 90 minutach oznaczano poziom glukozy we krwi
metodg Somegyi-Nelsona. Prébe okreslano jako prawidiows,
jezeli uzyskano spadek glikemii do poziomu 50% wartosci
wyjéciowej, Dla oceny doszczetno$ci odnerwienia rozpatrywa-
no wyrzut' podstawowy jonédw wodorowych (BAO) oraz
wyrzut jondw wodorowych w maksymalnej, jednogodzinnej
frakcji wydzielania po-sinsulinie (MIAO),Wyraz'ohy w mmol/godz.
Zgodnie z opracowanymi uprzednio, i zweryfikowanymi w bada-
niach klinicznych kryteriami przyjeto uwazaé wynik préby =za
negatywny dla wartoéci wyrzutu podstawowego (BAO), nie
przekraczajgcy 2.0 mmol/godz., a maksymalnego jednogodzin-
nego wyrzutu po insulinie (MIAO) nie przekraczajgcy 2,3

mmol/godz. [11, 130 ]

3.2.5. Metody statystyczne

Wyniki badan przedstawiono przy pomocy statystyki
opisowej, zestawiajac w tablicach statystycznych wartosci
Srednie, odchylenia standardowe oraz rozstgp minimum -
maksimum, Zgromadzony materiat badawczy przedstawiono
w niniejszej pracy réwniez w formie graficznej, w postaci
wykresédw stupkowych., W dalszej analizie statystycznej bada-
no réznice érednich szybkosci oprézniania w. poszczegdlnych
grupach badawczych placebo - PG-EZ, oddzielnie dla kazdego
z zastosowanych roztworéw., W analizie statystycznej oparto

sie, w tym przypadku, na poréwnaniu dwéch sSrednich,
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w grupach o matej liczebnosci, testem t studenta. Testem
tym analizowano tez réznice pomigdzy $rednig szybkosciag
oprézniania w badanych grupach, a szybkos$cig oprdzniania
w grupie ludzi zdrowych, oddzielnie dla kazdego z badanych
roztwordw,
Wnioskowanie statystyczne przeprowadzono na trzech
poziomach istotnoéci p £ 0,05, 0.01, 0.001.

Analize statystyczng oparto takze na pordwnaniu
réznic pomigdzy $rednig szybkoscig oprdzniania we wszystkich
grupach badanych; lgcznie z grupsg ludzi zdrowych dla
kazdego z zastosowanych roztwordw osmotycznych., W tym
przypadku pordwnaniu poddawano jednocze$nie cztery
wartosci $éredniej szybkosci oprdzniania. Analizowano réwniez
szybkos$sé oprdzniania w obrebie jednej grupy badawczej,
zarébwno po placebo jak i po PGE2 w stosunku do wynikdw
uzyskiwanych w grupie ludzi zdrowych., Tym razem pordwnywa-
no trzy wartoéci Sredniej szybkosci oprézniania rédwnoczesnie.
Takie pordwnanie wymagato bardziej skomplikowanych testéw
statystyki matematycznej, Wnioskowanie statystyczne ogarto
na wynikach analizy wariancji i testu Duncana. Analizg warian-.
cji testowano zrdéznicowanie pomigdzy badanymi grupami,
w obrebie kazdego z badanych roztwordw oddzielnie, Jezeli
test analizy wariancji wykazywat znaczace rdéznice pomiedzy
grupami, stosowano test Duncana dla zlokalizowania tych
réznic, Natomiast w przypadku braku statystycznie znaczacych

réznic w testach analizy wariancji przyjmowano, ze nie
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wystepujg réznice - statystycznie istotne - pomiedzy

zadnymi z badanych grup. Grup tych nie poréwnywano

juz testem Duncana. Wnioskowanie takie przeprowadzono

na poziomie istotnos$ci 0,05 [127, 141]
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4, Wyniki

4.1. Oprdéznianie zolgdka z roztwordw o rdznej

osmolarnoséci

Ocene wynikéw sprawnos$ci oprdzniania zoiqdi{a,
u chorych z niepowikltang chorobg wrzodowg dwunastnicy
przed zabiegiem operacyjnym oraz w grupach chorych po
wysoce wybiérczej wagotomii i wagotomii pniowej z plastyks
odzZwiernika, a takze u ludzi zdrowych, przeprowadzono stosujgc
metodyke wg George’a [64 1

Poddano analizie wartosci szybkosci oprdzniania
zotadka, w poszczegdlnych badanych grupach, po podaniu
placebo i PG—EZ. W pierwszym dniu badania pacjent otrzymywat
placebo, w drugim PG-E2 - lub odwrotnie, Badanie przeprowadzo-
no na zasadzie podwdjnie $lepej prdéby, a kolejno$é podania
placebo i PG‘E2 okreslano na podstawie rondomizacji,

Kazdy chory byl poddany badaniu jednym z roztwordw - wodag
destylowansg, solg fizjologiczng lub 20% glukoza,.

W celu zobiektyzowahia wynikéw przyjeto state, jedno-
rodne zasady kwalifikacji chorych do badania, umozliwiajgce
pordwnanie badanych grup. Przedstawione grupy chorych
poddano analizie statystycznej, biorac pod uwage nastepujace
parametry: pteé, wiek, szybkosé oprdzniania zZotgdka z roztwo-
réw o réznej osmolarnosci po podaniu placebo, szybkosé
oprézniania zolgdka z roztworéw o réznej osmolarnosci po

podaniu PGE 5°
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Na tablicy 1 przedstawiono rozkiad wieku oraz
liczebnoéci\poszczegélnych grup badanych. Nie stwierdzono
réznic statystycznie znamiennych w rozkiadzie wieku pomiedzy

poszczegdlnymi grupami chorych,

4,1.1. Oprdznianie zolgdka w grupie ludzi zdrowych

U ludzi zdrowych opréznianie zZotadka z wody destylowa-
nej bylo najszybsze i wynosito 75.36 * 6,84 ml/10 min,
Obserwowano znacznie wolniejsze oprdznianie zotgdka
z roztworu izotonicznego soli fizjologicznej, wyncszgce 69,34 *
23.18 mil/10 min., Najwolniej opuszczat zoladek roztwdr hyper-
toniczny - 20% glukoza. Szybkoéé oprdzniania tego roztworu
w grupie ludzi zdrowych wynosita 22.4 % 10,38 mil/10 min.
Réznice szybkosci oprdézniania zotgdka z wody destylowanej,
soli fizjologicznej i 20% glukozy byly statystycznie znamienne.
Wartoéé p w poszczegdlnych grupach byta mniejsza niz 0.05

(tablica 2, rycina 3).

4,1.2, Opréznianie zotadka u ludzi z chorobg wrzodowg

dwunastnicy

U badanych z chorobg wrzodowg dwunastnicy
najszybsze opréznianie zolgdka obserwowano po podaniu
wody destylowanej. Wynosito ono 81.37 ¥ 10.37 ml/10 min.
W stosunku do grupy ludzi zdrowych bylo szybsze, $rednio

o 6.3 ml/10 min,, czyli o 8.3%. Réznice te nie byly znamienne
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LUDZIE ZDROMI (gr.2)-placebo

M Flaceho

f woda 5ol glukoza
rodzaj roziworu

Rycina 3 Opréznianie zoladka z wody destylowanej
soli fizjologicznej i 20% glukozy w grupie

ludzi zdrowych
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statystycznie,

Wolniej niz woda destylowana opuszczata zolgdek sdél
fizj‘ologiczna. W tej grupie badanych szybkosé oprdzniania
z soli fizjologicznej wynosita 69,75 * 9,11 ml/10 min,

Nie zanotowano rdéznicy pomiedzy szybkoscig oprdzniania
zotadka z soli fizjologicznej u ludzi zdrowych i badanych
z chorobg wrzodowg dwunastnicy.

Najdituzej w zotgdku pozostawal roztwdr 20% glukozy.
Szybkosé oprézniania zolgdka z tego roztworu wynosita
44.89 1 9.47 ml/10 min, W stosunku do grupy ludzi zdrowych,
opréznianie zolgdka z 20% glukozy bylo szybsze $érednio
o 22.4 mlf/10 min, czyli o 50%. Réznice w szybkoéci opréznia-
nia z tego .roztworu pomigdzy tymi grupami byly wysoce

znamienne statystycznie (p < 0.001) (tablica 3).

4.1.3. Opréznianie zotadka u ludzi po wysoce wybidrczej

wagotomii

W grupie chorych, u ktérych wykonano zabieg operacyj-
ny wysoce wybidérczego odnerwienia trzonu i dna zoladka,
najszybciej opuszczala zoigdek woda destylowana. Szybkosé
oprézniania zolgdka z wody destylowanej wynosita 72,14 x
8.08 ml/10 min, W p‘oréwnaniu do grupy ludzi zdrowych,
opréznianie to bylo nieznacznie wolniejsze, bo $rednio o 3.2
ml/10 min, a w porédwnaniu do grupy badanych z chorobg

wrzodowg dwunastnicy, zmniejszylo sie $rednio o 9,23 m}/10 min.
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Nieco wolniej opuszczata zotgdek sdl fizjologiczna.
Opréznianie z tego roztworu wynosito 63.67 * 1,49 mil/10 min,
Wartosci oprézniania zolgdka z roztworu soli fizjologicznej
w tej grupie chorych byly nizszée, érednio o 5.2 ml/10 min,
zaréwno w stosunku do grupy ludzi zdrowych, jak i bada-
nych z chorobg wrzodowsg dwunastnicy.

Najwolniejsze oprdznianie zoilgdka obserwowano u cho-
rych po wysoce wybidérczej wagotomii z 20% roztworu glukozy,
Wynosito ono 50,93 t 9,4 ml}/10 min. W poréwnaniu do grupy
ludz.i. zdrowych byio szybsze, érednio o 28.53 mlf10 min,,
czyli wzrosto o 127% (p < 0.001). W stosunku do grupy cho-

rych z chorobg wrzodowg dwunastnicy bylo szybsze, $rednio

o 6.04 ml/10 min (tablica 4).

4.,1.4, Oprdéznianie zotgdka u ludzi po wagotomii pniowej

z plastyka odzwiernika

W grupie chorych, poddanej zabiegowi operacyjnemu
wagotomii pniowej z plastyka kanatu odzZwiernika, najszybciej
opuszczata zotadek woda destylowana, Warto$é oprézniania
z tego roztworu wynosita 68.10 ¥ 8.63 milf10 min,

W poréwnaniu do grupy ludzi zdrowych, opréznianie zotgdka
zwolnito sie $rednio o 7.26 mlf10 min (p < 0:05), a w stosun-

ku do badanych z chorobg wrzodowg dwunastnicy bylto

wolniejsze $érednio o 13.27 mi/10 min, (p < 0.05). Zanotowano
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takze wolniejsze oprdéznianie z wody destylowanej u chorych
po wagotomii pniowej z plastyksa kanatu odzZwiernika w stosun-
ku do chorych po wagotomii wysoce wybidérczej (p < 0.05).

Wolniejsze byto opréznianie z soli fizjologicznej
i wynosito 57,27 % 13.38 ml/10 min. W stosunku do grupy
ludzi zdrowych i badanych z chorobg wrzodowg dwunastnicy,
bylo ono zwolnione érednio o 12 milf10 min (p < 0.05).
Podobnie obserwowano istotne réznice (p < 0.05), pomigdzy
wartoéciami opréznidnia, po obu typach odnerwienia przywspodi-
czulnego zolgdka. Wagotomia pniowa z plastyka kanatu odzwier—
nika, bardziej niz wysoce wybidércza wagotomia zwolnita opréz—
nianie zolgdka z soli fizjologicznej. Réznica ta wynosila
érednio 6.4 ml/10 min,

Z roztworu 20% sglukozy, szybkosé oprdzniania zoigdka
w tej grupie chorych wynosita 41.39 £ 12,06 ml/10 min.
W pordwnaniu do grupy ludzi zdrowych opréznianie wzrostc
érednio o 18.99 ml/10 min., to jest o 84.8% (p < 0.01).
Szybkos&é oprézniania zolgdka z tego roztworu w stosunku do
grupy badanych z chorobg wrzodowg dwunastnicy i do grupy
badanych po wysoce wybidrczej wagotomii byta mniejsza
(p < 0.05). Réznice te wynosily odpowiednio 3.5 i 9.54 mlf10 min

(tablica 5, rycina 4).
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grupach badawczych.
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4.2, OpréZnianie zolgdka po podaniu prostaglandyn

4.2.1. Oprdéznianie zotgdka w grupie ludzi zdrowych

Po podaniu prostaglandyny 15-(R)-15—methyl PGEZ,
w grupie ludzi zdrovx‘zych najszybciej opuszczala zolgdek
woda destylowana i sdél fizjologiczna. Wartosci oprdzniania
d‘la tych roztwordéw wynosity odpowiednio 87.05 & 7,21
i 86,99 * 8.65 ml/10 min, W stosunku do grupy ludzi zdrowych
otrzymujacych placebo, warto$é oprdézniania zolgdka wzrosta
(p < 0.01) w przypadku wody destylowanej $rednio o 11.69
ml/10 min, (15.5%), a po podaniu soli fizjologicznej (p< 0.05)
- érednio o 17.65 ml/10 min (25,5%).

Szybkos$é oprdzniania zoladka z roztworu 20% glukozy

po podaniu PGE, wynosita 55.71 z

22,16 ml/10 min. i byta
wyzsza w stosunku do grupy otrzymujacej placebo (p < 0.001)
grednio o 33.31 ml/10 min (148%) (tablica 6, rycina 5).

4.2.2, Oprdznianie zotgdka u ludzi z chorobg wrzodowg

dwunastnicy

W grupie badanych z chorobg wrzodowg dwunastnicy,
opréznianie zolgdka po podaniu PC.?rE2 bylo najszybsze
z wody destylowanej i wynosito 112.58 * 14.69 mil/10 min,
W porédwnaniu do grupy badanych z chorobg wrzodowsg
dwunastnicy, otrzymujgcych placebo, wzrosto (p < 0.01)

érednio o 31.21 ml/10 min,, a w stosunku do grupy ludzi
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Rycina 5 Opréznianie zotadka z wody destylowanej, soli
fizjologicznej i 20% glukozy w grupie ludzi

zdrowych, po podaniu placebo i PGE2.
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zdrowych, otrzymujgcych placebo, wzrosto (p < 0.05)
érednio o 37.22 ml/10 min, tj. o 42,7%.
Podanie prostaglandyny PGE2 spowodowato réwniez
wzrost szybkosci oprdézniania z soli fizjologicznej.
W poréwnaniu do grupy badanych z chorobg wrzodowsg
dwunastnicy, w ktérej badani otrzymali placebo, wartosé
oprézniania wzrosta (p < 0.05) z 69,75 ¥ 9,11 ml/10 min.
do 89,63 ¥ 20.01 ml/10 min. tj, érednio o 28.5%. Podobnie
w stosunku do grupy ludzi zdrowych, otrzymujacych placebo
szybkoéé oprdzniania wzrosta érednio o 29.4% (p < 0.05).
Opréznianie zolgdka z roztworu 20% glukozy, po
podaniu PGE, wynosito 47.17 % 8.16 ml/10 min.
W pordédwnaniu do grupy badanych z chorobg wrzodowsg
dwunastnicy, otrzymujgcych placebo, szybkos$é oprdzniania
wzrosta nieznacznie, a w stosunku do grupy ludzi zdrowych,
po podaniu placebo, wzrosta (p < 0.05) érednio o 24.77

mlf/10 min (110%) (tablica 7, rycina 6 i 7).

4.2.3. Opréznianie zolgdka u ludzi po wysoce wybidrczej

wagotomii

Podanie prostaglandyny PGE2 w grupie chorych po
wysoce wybiérczym odnerwieniu trzonu i dna zoladka,
najbardziej zwiekszylo szybkosé oprdzniania zoigdka z wody

destylowanej i soli fizjologicznej. Wartosci te wyniosty -
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Rycina 6 Oprdéznianie zotadka z wody destylowanej, soli
fizjologicznej i 20% glukozy u badanych
z chorobg wrzodowsg dwunastnicy po podaniu

placebo i PGE2.
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Rycina 7

Opréznianie zotadka z wody destylowanej, soli

rodzag roztiwopu

glukoza

fizjologicznej i 20% glukozy w grupie ludzi

zdrowych a takze w grupie badanych z chorobg

wrzodowag dwunastnicy, po podaniu placebo i PGE2.



cdpowiednio - 70.32 ¥ 8,24 i 69,76 ¥ 5,65 ml/10 min.
W stosunku do grupy chorych po wysoce wybidrczej wagotomii,
otrzymujgcych placebo i ludzi zdrowych, otrzymujgcych placebo,
wartos$ci te ‘zmienity sie nieznamiennie.

Szybkosé oprézniania zolgdka z roztworu 20% glukozy
w tej grupie badanych wynosita 61.35 * 4,16 ml/10 min,,
i wzrosta w stosunku do tej samej grupy otrzymujgcej placebo,
érednio o 11.42 ml/10 min., a w stosunku do grupy ludzi
zdrowych, otrzymujacych placebo, érecnio o 38.95 ml/10 min,

tji. o 173% (p <€ 0.01) (tablica 8, rycina 8 i 9).

4.2.4., Opréznianie zotadka u ludzi po wagotomii pniowej

z plastyka odZwiernika

U chorych po wagotomii pniowej z plastyksg kanatu
odzwiernika wartosé oprdézniania z wody destylowanej, po
podaniu PGEz, wynosita 45.32 ¥ 9,64 ml/10 min,

W porédwnaniu do grupy chorych po wagotomii pniowej z plasty-
kg odzZwiernika, otrzymujgcych placebo, jak i do grupy ludzi
zdrowych, otrzymujacych placebo, szybkosé oprézniania

byta mniejsza - odpowiednio - o 22.78 i 30,04 ml/10 min,

(p < 0.01).

Opréznianie zoladka z roztworu soli fizjologicznej po
podaniu PGE, i placebo, bylo podobne i wynosito odpowiednio
56,08 ¥ 17.0 i 57.25 ¥ 13.38 ml/10 min. W stosunku do grupy

ludzi zdrowych, otrzymujgacych placebo, opréznianie zolgdka
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Oprdéznianie zoladka z wody destylowanej, soli

fizjologicznej i 20% glukozy u chorych po

wysoce wybiérczej wagotomii, po otrzymaniu

placebo oraz PGE2.
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Oprdéznianie zoladka z wody destylowanej, soli

fizjologicznej i 20% glukozy u ludzi zdrowych

oraz po wagotomii wysoce wybidrczej, po podaniu

placebo i PGEZ.
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zminejszyto sie $rednio o 13.26 ml/10 min (p < 0.05),
Opréznianie zZolgdka =z roztworu 20% glukozy, po podaniu
PG—E2, wynosito 56,26 * 15.25 mlf/10 min. i wzrosto w stosunku
do grupy badanych po wagotomii pniowej i grupy ludzi zdrowych,
otrzymujgcych placebo, odpowiednio o 14,87 i o 33.86 ml/10 min

(p < 0.01) (tablica 9, rycina 10 i 11).

4.3. Wyniki badan biochemicznych

W celu wykluczenia ewentualnego ubocznego dzialania
podanej PGEz, wykonano u kazdego badanego analizy
morfologiczno-biochemiczne krwi, zardwno przed testem opréznia-
nia jak i po jego zakohczeniu, Wartosci morfologiczne krwi,
tjo hemoglobina, hematokryt, leukocytoza, limfocyty, monocyty,
neutrofile, eozynofile i bazofile u wszystkich badanych chorych
ksztaltcwaly sie w granicach normy - nie stwierdzono statysty-
cznie znamiennych odchyleh w ich wartogciach po podaniu
PG—EZ. Przed testem oprdzniania zbadano poziom glukozy, crea-
tyniny, wapnia, fosforu, kwasu moczowego, bilirubiny, albumin,
fosfatazy alkalicznej i SGOT w surcwicy krwi u wszystkich
padanych. Nie stwierdzono odchylen od normy w zadnym
z otrzymywanych wynikéw. Podanie PGE2 nie spowodowato

zmian w obrazie wartoéci wynikéw biochemicznych u poddanych

testowi oprézniania zotadka (tablice 10, 11, 12, 13).
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Rycina 10 Opréznianie zotgdka z wody destylowanej, soli
fizjologicznej i 20% glukozy u chorych po
wagotomii pniowej z plastyka odzZwiernika, po

podaniu placebo i PGEZ.
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Rycina 11 Opréznianie zotadka z wody destylowanej,
soli fizjologicznej i 20% glukozy u ludzi
zdrowych oraz po wagotomii pniowej z plastyka

odzwiernika po podaniu placebo i PGEZ.
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5. Omdwienie wynikéw i dyskusja

Choroba wrzodowa dwunastnicy nalezy do stosunkowo
czestych schorzen przewodu pokarmowego, charakteryzujgcych
sie zlozonoscig elementdw patofizjologicznych, W patogenezie
choroby wrzodowej dwunastnicy, oprécz czynnikédw genetycz-
nych, érodowiskowych, rasowych oraz uzywek wymienia sie
szereg zaburzen fizjologicznych., Tak wiec, do gidwnych
przyczyn nalezy, z jednej strony uklad czynnikéw obrcny
i agresji btony $luzowej dwunastnicy, a z drugiej - status
socjalno-ekoriomiczny chorego, W patogenezie choroby wrzodo-
we] niewatpliwie duza role odgrywa centralny ukiad nerwowy,
ktéry wywiera znaczny wplyw na strukture i funkcje przewodu
pokarmowego [ 53] Stymulacja elektryczna na pewne okoli-
ce mézgowia powoduje w przeciggu kilku minut pobudzenie
lub hamowanie wydzielania zolgdkowego jonéw wodorowych.
Bariera Sluzdwkowa, ktdérej uszkodzenie ma duze znaczenie
w rozwoju owrzodzen trawiennych zotadka takze moze mied
znaczenie w rozwoju choroby wrzodowej dwunastnicy.
Gruczoly Brunners, znajdujgce sie w opuszce dwunastnicy,
gdzie czesto znajduje sig nisza wrzodowa, ulegaja przerostowi
przy nadmiernym wydzielaniu jonéw wodorowych [23]

Inne czynniki lokalne réwniez mogg odgrywac istotng rcle
w rozwoju choroby wrzodowej dwunastnicy.
Odnowa nabtonka biony Sluzowej w zotadku trwa 2 - 5

dni, komérek gtébwnych i okladzinowych od 20 - 25 dni,
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dzigki aktywnoséci komérek $luzowych szyjki gruczotéw,

ktére wedrujg w kierunku powierzchni blony £luzowej

i odpowiednio sie réznicujg. Wiekszoéé badah nad patcfizjolo-
gig owrzodzen trawiennych dotyczy studiéw nad wydzielaniem
jonéw wodorowych i pepsyny, giéwnych czynnikéw agresji [781] .
Znacznie mniej uwagi poswigcono czynnikom obronnym blony
Sluzowej dwunastnicy, niezwykle trudnym do zbadania z powo-
du problemdéw technicznych.

Jak wykazat Bransom i wsp. [ 23] w pordwnaniu
z ludzmi zdrowymi, u badanvch z chorobg wrzodowa dwunastni-
cy odnowa nablonka jest wolniejsze i nie jest catkowita,
Wyniki badah doswiadczalnych sugerujg [ 137 ] Ze prosta-
glandyny wywierajg wplyw cytoprotekcyjny pcprzez pokudzenie
proliferacji komdrek gruczotdéw zoltgdkowych. Duzg role
w zapobieganiu chorobie wrzodowej dwunastricy [59]
odgryweja takze $luz i wodorowegglany., W latach 40 i 50-tych
uwazano, ze gléwna rola £luzu w zapobieganiu owrzcczen
polega na ostonigciu $luzdwki przed mechaniczrym dzialaniem
pokarmu,

Ostatnio Allen i Garner [ 5] wykazali, Ze nieruchcnic
warstwa $luzu pokryvwajgca blong Sluzoweg stanowi warstwe
zelu, w obrebie ktdrej worcrowegglany wydzielane przez biong
éluzowsg zoladka i dwunastnicy neutralizujg niewielky ilosé
jonédw wedcrowycl:, przenikajacych przez te warstwe i zapobie-
gaja w ten sposdéb powstawaniu nadzerek w bionie Sluzowej.

Grubpéé warstwy €luzu zmniejsza pepsyna i niesterydowe leki
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przeciwzapalne, ktére takze hamujg powstawanie $luzu.
W ten sam sposdéb dziala réwniez aspiryna | 95 ]

Niektérzy autorzy [ 101] sugerujg, ze przyczyng
choroby wrzodowej dwunastnicy jest zmniejszenie sie
zdolnosci neutralizujgcych zdici i soku trzustkowego.

Czynniki, ktérych rola nie pozostata jeszcze do korica wyjadnio-
na w obronie Sluzdwkowej to przede wszystkim: przypityw
alkaliczny, wzrost pH krwi odptywajacej z zotadka, troficzne
dziatanie hormondéw przewodu pokarmowego, a takze produkoiwa-
ny przez S$linianki, jak rédwniez przez gruczoty Brunnera,
czynnik wzrostu nabtonka (Epidermal Growth Factor - EGFE),
dziatajacy podobnie do znanego dawniej urogastronu,

Obecnie uwaza sie, ze zabezpieczenie $luzdwki przed
uszkodzeniem skiada sige z szeregu linii obronnych,

Pierwsza to £luz, ktéry zabezpiecza przed dziataniem mecha-
nicznym pokarmu, ale - co wazniejsze - stanowi miejsce
neutralizacji jonédw wodorowych przez aktywnie wydzielane
wodoroweglany., Komdérki nabtonka stanowigy bariereg gluzdwko-
wa, wzmacniang przez endogenne prostaglandyny. Nie okreslo-
no tez doc korica roli Sluzdwkowego przeplywu krwi w pato-
genezie choroby wrzodowej dwunastnicy., Zmiany w przeptywie
krwi powoduja spadek - lub wzrost - syntezy ATP, ktére mogag
stanowié o jego funkcji metabolicznej i ochronnej.

Wydzielanie jonéw wodorowych - najsilniejszego czynnika
agresjii w rozwoju choroby wrzodowej dwunastnicy - byio

badane najintensywniej, Badania te dostarczyly wiele istotnych



- 75 -

dowoddéw na znaczacg role wydzielania jondw wodorowych
w rozwoju choroby wrzodowej dwunastnicy. Dowody te to
przede wszystkim niewystepowanie tego schorzenia w achlo-
rhydrii, duza czestosé wystepowania owrzodzen dwunastnicy
w chorobach zwigzanych z nadmiernym wydzielaniem jondw
wodorowych (jak, np. w Zespole Zollinger-Ellisona), gojenie
sie owrzodzehn przy =zablokowaniu wydzielania Zolgdkowego
kwasu, a takze rozwdj owrzodzen w jelicie czczym przy
pozostawieniu resztki czeéci odZzwiernikowej zolgdka po jego
resekcji. Teze te potwierdzajg takze wyniki badan eksperymen-
talnych, takich jak rozwdj owrzodzeh dwunastnicy po zespole-
niu Manna-Wiliamsona [ 101 ] Nie znaczy to, ze u czesci
chorych z chorobg wrzodowsg dwunastnicy nie stwierdzono
prawidiowego wydzielania jonédw wodorowych, Poprowadzito
to do powstania teorii zmniejszonego hamowania dwunastniczego
wydzielania jonéw wodorowych [ 62, 74, 154 ]

W warunkach prawidiowych spadek pH tresci zotgdko-
wej i dwunastniczej do wartoéci pH 2.5 - 3.0 powoduje
spadek uwalniania gastryny przez komérki G. W ten sposdb
mechanizm wydzielania jonéw wodorowych zostaje zahamowany.
Przy wzroécie pH tresci zotadkowej i dwunastniczej, komédrki
G zwiekszajg uwalnianie gastryny wiec wydzielanie zoladkowe
wzrasta. Przykiadem znaczenia tego mechanizmu dla wydziela-
nia zolgdkowego jest pozostawienie czesci antrum przy
dwunastnicy po czegéciowej resekcji zotgadka., Przy braku jondw

wodorowych w pozostatej czgsci antrum - i statej jej alkaliza-
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cji przez sok trzustkowy i 2z6i¢ - wydzielanie gastryny

i jonébw wodorowych zwieksza sie, prowadzac do owrzodzehr
trawiennych, Ostatnio duzo miejsca poé$wieca sie funkcji
gastryny i histaminy I 661 'w pobudzaniu wydzielania
zolgdkowego jondédw wodorowych, Zastosowanie lekdédw blokujg-
cych receptory I—I2 komérek oktadzinowych, jak cymetydyna
czy ranitydyna, wskazuje na centralng role histaminy w po-
budzaniu komérek okltadzinowych., Soll i wsp. [1461
wykazali, ze w bionie Sluzowej zoigdka na 2,5 komérki okia-
dzinowe przypada 1 komdrka tuczna, produkujgca histamine,
Histamina dyfunduje do komdérek okiladzinowych dziatajgc na
receptory H2 na drodze parakrynnej,

Wzrost wydzielania jondw wodorowych, w tej grupie
chorych, zwigzany jest ze zwiekszong zdolnoscigy gruczoidw
do produkcji tych jondéw i ze zwigkszong wrazliwoscig komérek
okiladzinowych na czynniki pobudzajace, czego przyczyng jest
prawdopodobnie zwigkszona aktywnosé nerwu bilednego
i zmniejszona wydolno$é mechanizméw hamujgcych wydziela-
nie [ 154 ]

W patofizjologii choroby wrzodowej dwunastnicy wszystkie
fazy wydzielania zoladkowego s§ réwnie wazne, poniewaz
dzialajg kompleksowo, Pobudzenie centralnego systemu nerwo-
wego nie tylko bezposrednio. aktywizuje komérki oktadzinowe
w fazie giowowej wydzielania, ale zwigksza réwniez ich czu-
1oéé w fazie zoladkowej., Stad tez przecigcie nerwdw btednych

czy antrektomia zmniejszajg wydzielanie zoitadkowe jondéw
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wodorowych,

W leczeniu chirurgicznym choroby wrzodowej dwunastnicy
stosowane sg rbéznego typu zabiegi operacyjne, dajgce podobne
efekty lecznicze [ 33, 99, 160] Wagotomia czgsciej powoduje
biegunki i wiekszg czestosé nawrotowych owrzodzeri niz wago-
tomia z antrektomiag [96] W leczeniu operacyjnym choroby
wrzodowej dwunastnicy stosuje sig cztery rodzaje zabiegdw.

Pierwsze =z nich, to czeséciowa gastrektomia, ktdra
rzadziej powoduje retencje tresci zoladkowej, niz bardziej
nowoczesne techniki operacyjne { 110, ]

Druga grupa, to wagotomia z zabiegiem' drenazowym,
ktéra jest najbardziej bezpiecznym zabiegiem operacyjnym, ale
po ktérym wystepuje najwigcej nawrotéw owrzodzen [112]

Trzeci rodzaj zabiegdw, to antrektomia z wagotomisg,
Wykonywany jest najczesciej, poniewaz wpltywa na mechanizmy
zarédwno nerwowe jak i hormonalne, biorace udziat w patogene-
zie choroby wrzodowej, W pordwnaniu do poprzednich grup
zabiegdw operacyjnych, ilo$é powikiari pooperacyjnych - po
tym typie zabiegdéw - jest najwieksza [1181

Ostatnia grupa zabiegdw, to réznego typu wagotomie,
zyskujgce coraz to wigkszg popularnosé, Wagotomia selektyw-
na oszczedzajgaca unerwienie watroby, pecherzyka zdbiciowego
i trzustki oraz wysoce selektywna, odnerwiajgca trzon i dno
soladka a oszczedzajaca czgs< przedodzZwiernikowa, staty
sie zabiegami najskuteczniejszymi oraz najbezpieczniejszymi

[ 91, 129 ] Teoretycznie, ten ostatni zabieg powinien
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zapewniaé prawidiowe opréznianie bez koniecznosci zabiegu
drenazowego, poniewaz tylko w niewielkim stopniu uszkadza
odruchy zolgdkowo-jelitowe, biorgce udzial w regulacji opréznia-
nia zoladkowego [ 68, 142 ]

Najpowazniejszym powiktaniem zabiegdédw operacyjnych
stosowanych w leczeniu choroby wrzodowej dwunastnicy, jest
zaburzenie oprézniania zolgdka, tzw. zespdt popositkowy
(Dumping syndrome), wystepujgcy u niektérych chorych po
czeséciowej resekcji zotadka, wagotomii pniowej z plastyka
odzwiernika lub wagotomii wysoce wybidrczej [ 107]

Do wczesnych objawdw tego zespolu nalezag: bdle, nudnosci,
wymioty, biegunka i ostabienie, wystepujgce 10 - 30 minut po
positku, Objawy pdzZne, jak palpitacje, pocenie sie i ostabienie
wystepujgce w 1 - 3 godzin po positku spowodowane sg hypo-
glikemia. Ustalenie czestosci wystepowania tego zespotu jest
trudne ze wzgledu na rdzne kryteria oceny uzywane przez
autoréw.

Po wagotomii wysoce wybidrczej moze on wystepowad
u 0.9% chorych wg Golighera i wsp. [ 70 ] zadéd po wagotomii
pniowej i antrektomii, jego czestos¢ sigga 22%, jak stwierdzit
Sawyer i wsp. [ 142 ] U chorych po wagotomii pniowej
i wysoce wybidrczej z zabiegiem drenazowym, spozycie positku
wywotluje objawy zespoiu u 10 - 30%, a ciezka postaé obserwo-
wano u 5% badanych. Szybkie opréznianie zotgdka jest gidwnym
czynnikiem patogenetycznym w zespole popositkowym.,

Po wagotomii pniowej lub subtotalnej resekcji zotadka, obserwowa-
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no szybkie opréznianie zZolgdka z plyndw [ 28] Jak wykaza-
no [ 26] badajgc oprdéznianie Zotgdka u chorych po wagoto-
mii pniowej z plastyks odzZwiernika, istniejg dwie grupy chorych:
jedna, z szybkim oprdéznianiem i druga, ze zwolnionym opréznia-
niem z pokarmdw statych. Szybkie oprdznianie z pokarmdéw sta-
tych wystepuje po antrektomii,

Zastosowanie prostaglandyn w leczeniu choroby wrzodowej
dwunastnicy, jak réw’niei préba ich zastosowania w leczeniu
chorych po réznych zabiegach operacyjnych, (co stanowi prze-
dmiot niniejszej pracy), wynika z ich dziatania hamujgcego
wydzielanie zolgdkowe jondw wodorowych, wplywu cytoprotekcyj-
nego oraz dziatania na motoryke przewodu pokarmowego.

Cytoprotekcje podzielono na bezposrednig i adaptac'yjnac.
W pierwszej z nich, podanie prostaglandyn zabezpiecza przed
rozwojem owrzodzen wywotanych silnymi czynnikami draznigcymi
[ 95] W cytoprotekcji adaptacyjnej, podanie lekko draznigcych
preparatéw zabezpieczato przed skutkami silnie dziatajgcych
érodkéw poprzez pobudzenie wydzielania endogennych prosta-
glandyn [103] Mechanizm, w wyniku ktérego prostaglandyny
zabezpieczaja bione Sluzowg przed rozwojem owrzodzen, nie
zostal do korica wyjasniony. Uwaza sig, ze jest to zwigzane
z pobudzajgcym dziataniem prostaglandyn na synteze Sluzuy,
zwiekszeniem przeptywu $luzéwkowego krwi, wzmochieniem btony
komdrkowej oraz uwalnianiem czynnikéw miejscowych dziataja-
cych ochronnie, Wydaje sig, ze najistotniejsze dziatanie prosta-

glandyn dotyczy wzrostu produkcji éluzu i zwiekszenia odnowy
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komdrkowej [137]

Zmiany motoryki zotgdkowo-jelitowej mogg réwniez
odgrywal pewng role w patogenezie choroby wrzodowej dwu-
nastnicy. Dotyczy to nie tylko zmian oprdzniania zolgdkowego.
Wprowadzenie jondédw wodorowych do dwunastnicy u ludzi [43]
zwigeksza uwalnianie motyliny, pobudzajgc tym samym aktywnosé
motoryczng zbliZzong do fazy III MMC. Sugeruje to, ze w sytua-
cjach patologicznych zwigzanych z nadmiernym wydzielaniem
jonédw wodorowych w chorokie wrzoc}owej dwunastnicy
powstaja zmiany w motoryce jelitowej, biorgce udziat w pato-
genezie choroby, Itoh i Sekigeachi f92] wykazali, ze u cho-
rych z wrzodem dwunastnicy wystepuje wydiuzenie II fazy MMC
- bez zmiany fazy IIl. Sugeruje to, ze przediuzenie fazy.Il MMC
wydituza takze dziatanie jondw wodorowych na bione Sluzowg
dwunastnicy i moze, w ten sposdb, ulatwiaé powstawanie
owrzodzen. Hipotezy tej nie potwierdzaja badania Thompsona
i wsp. [153] ktérzy obserwowali prawidiowe MMC w pro-
ksymalnym odcinku jelita cienkiego u nieleczonych pacjentédw

z chorobg wrzodowa dwunastnicy.

5.1, Oprdznianie zolgdka z roztwordw o réznej osmolarnosci
w chorobie wrzodowej dwunastnicy, przed i po zabiegu

operacyjnym

W oprdéznianiu zotadka kluczowg rolg odgrywaja: motoryka

zotadka i dwunastnicy, czynnos$é zwieracza odzwiernika oraz
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czasowo-przestrzenna koordynacja motoryki zolgdka, dwunastni-
cy i odzwiernika, Proksymalna czeéé zotgdka otrzymuje i prze-
chowuje pokarm, ktéry dociera z przelyku. Wolne, toniczne
skurcze tej czesci zolgdka przesuwajg pokarm do jego czedci
dystalnej i dwunastnicy, Fale perystaltyczne dystalnej czesci
zotadka odpowiedzialne sy za mieszanie pokarmu z sokiem
zolgdkowym i za dalsze przesuwanie tresci zotgdkowej do dwu-
nastnicy. Pokarm o pitynnej konsystencji przechodzi tatwo do
dwunastnicy, natomiast pokarm staty pozostaje w koncowej
czeéci zolgdka i okolicy odZwiernikowej, Silne skurcze czesci
odzwiernikowej zmniejszajg wielkoéé czasteczek pokarmu do
okoto 0.1 mm, i w takiej postaci opuszcza on zotgdek, wraz

z zawartoécig ptynng, do dwunastnicy. Zarzucaniu tresci dwu-
nastniczej do zotgdka zapobiega odzZwiernik, Szybkos$é oprdz-
niania kontrolowana jest przez sprzezenie zwrotne ujemne

z receptoréw jelitowych w ten sposdb, ze szybkoéé oprdzniania
jest réwnolegta do procesdw trawienia i wchianiania [ 35]

W naszych badaniach w grupie ludzi zdrowych, najszyb-
ciej opuszczata zotgdek woda destylowana, nieco wolniej sdl
fizjologiczna. Trzykrotnie wolniej niz z wody destylowanej
oprézniat sie zotgdek z hipertonicznego roztworu glukozy, co
jest zgodne z wynikami innych autordéw [72] éwiadczy to
o znacznej roli hamujgcej osmoreceptordw dwunastniczych.
Natomiast w okresie choroby wrzodowej dwunastnicy odrucho-
we mechanizmy hamowania oprézniania zostaja zaburzone.

Dotyczy to zwlaszcza hiperosmotycznego roztworu glukozy.
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Opréznianie zZotgdka z tego roztworu, w grupie badanych

z chorobg wrzodowg dwunastnicy, bylo dwukrotnie szybsze.
Jak wykazali uprzednio inni autorzy [ 75, 118, 124 ] moze
to mie¢ duze znaczenie w patogenezie choroby wrzodowej.

W naszych badaniach nie stwierdzono znamiennych
réznic w szybkos$ci oprdzniania zoladka, z wody destylowanej
i soli fizjologicznej, pomiedzy grupg ludzi zdrowych i grupg
badanych z chorobg wrzodowg dwunastnicy. Przemawia to za
teza, ze w poczatkowym okresie trawienia, kiedy osmolarnos$é
pokarmu jest niska, opréznianie w chorobie wrzodowej dwu-
nastnicy jest prawidiowe. W miare wzrostu osmolarnosci i kwa-
génosci pokarmu, w odrdéznieniu od ludzi zdrowych, oprdznianie
zotadka w chorobie wrzodowej dwunastnicy przyépiesza'siq,
co moze byé czesciowo przyczyng powstawania owrzodzen
trawiennych., W przeciwienistwie do positkédw ptynnych, niestra-
wiona czes$é pokarmu o wielkos$ci czgstek wiekszych niz 1 mm,
pozostaje w zolgdku i opuszcza go dopiero w czasie cyklicz-
nych zmian aktywnos$ci motorycznej wedrujgcego zespoiu mio-
cleldrycznego MMC.

Opréznianie zotadka z pltynédw zalezy od statego cignienia,
wvwieranego na treéé pokarmowg przez proksymalng czgsdé
zotadka. Zgodnie z zasadami fizyki, szybko$¢& oprdzniania
z Ptyndw jest funkcjg rdznicy cisnienia pomiedzy zoladkiem
a dwunastnica. Zalezy takze od oporu przeplywu stawianego
przez odzwiernik. Poniewaz zotgdek nie opréznia sie na zasa-

dzie sit grawitacji, a wtedy jedynie, gdy istnieje gradient
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ciénienn zotgdkowo-dwunastniczych, zdolny do pokonania
oporu przeptywu spowodowanego przez odZwiernik. Implikacjg
tej zaleznosci w przypadku pltyndéw jest to, Zze oprdznianie
Zotgdka zalezy gitéwnie od gradientu cigniehA pomiedzy zolgdkiem
a dwunastnica, poniewaz opdr, stawiany przez odZwiernik przy
pokarmie plynnym, jest niewielki, Wielkoéé gradientu cignier
waha sie proporcjonalnie do cidnienia $rdédzolgdkowego.
Zasadniczym czynnikiem regulujgcym opréznianie zolgdka
z ptyndw sg wiec skurcze czesci proksymalnej zotadka, ponie-
waz sa one czynnikiem warunkujgcym cidnienie $érédzotgdkowe.
Skurcze miednidwki gladkiej dwunastnicy sa drugim czynnikiem
okreélajgcym szybkoéé oprdzniania zotgadka z pilyndw, gdyz
od nich zalezy cidnienie w dwunastnicy, a wiec one takze
wplywajga na gradient cisnieh zZotgdkowo-dwunastniczych.
Obecnie uwaza sie, ze w przejsciu zotgdkowo-dwunastni-
czym nie ma zwieracza w klasycznym rozumieniu tego pojgcia.
V\;iekszoéé badaczy nie stwierdza w okolicy odzwiernika strefy
podwyzszonego cisnienia, gdy cewniki rejestrujgce zmiany
ciénieh zostang zlokalizowane w kanale odZwiernika [ 60]
Niektérzy autorzy [ 6 ] stwierdzaja jednak w tej okolicy
wzrost cignienia., Obserwowane przez nich zmiany ciénien sg
- prawdopodobnie - efektem przesuwania cewnika, o wzglednie
duzej érednicy, przez czesé przewodu pokarmowego o matym
&wietle i duzej krzywiZnie (kanat odZwiernika), co moze byé
powodem powstawania tych artefaktow. Wiekszosé wynikdéw

badann dostarcza dowoddédw na to, ze S$wiatlo przejécia zotgdkowo-
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&wunastniczego w okresie miedzytrawiennym pozostaje otwarte

i nie stanowi przeszkody w przechodzeniu zawartogci ptynnej

z zotgdka do dwunastnicy [ 7, 41 ] Odzwiernik zamyka sie

z chwilg pojawienia sie skurczdédw w dystalnej czeéci zoitgdka.
Dojscie fali perystaltycznej do odZwiernika powoduje jego
zamknigcie, po ktérym ponownie odZwiernik rozkurcza sie [61]
Odzwiernik zamyka sie tylko na krétki okres czasu, kiedy
dociera do niego fala perystaltyczna. Otwarcie odZwiernika moze
zalezeé od skurczdédw miednidwki podiuznej, ktéra wnika gteboko
w warstwe miesni okreznych tej okolicy.

Regulacja skurczdédw przejscia zolgdkowo-dwunastniczego
zalezy od czynnikdédw nerwowych, hormonalnych i parakrynnych,
Witékna pobudzajgace I hamujgce nerwdw biednych zwiekszajg
lub hamujg skurcze odzZwiernika [ 92, 1201 Takze widkna
wspdtczulne hamujg skurcze odzZzwiernika {101]

Efektem przeciecia unerwienia bilednego zotadka jest spa-
dek jego funkcji motorycznej, W zwigzku z tym u chorych po
réznych tvpach odnerwienia bitednego, dochodzi do zaburzeh
oprdzniania. Przediuzone oprdéznianie zolgdka po wagotomii
moze zalezel nie tylko od motoryki zZzotadka, ale takze od zmian
wrazliwoéci receptorédw dwunastniczych [ 118] Uzupetnienie
zabiegu przeciecia nerwdéw blednych plastyks kanatu odZwierni-
ka znacznie przyspiesza oprdéznianie zotgdka z pokarmdéw
statych i ptynnych [ 116] Odnerwienie trzonu i dna zZotadka

bez plastyki kanatu odzZwiernika, powoduje nieznaczne zmiany
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w motoryce zolgdka. Nie zanotowano, w tych przypadkach,
spadku czestoéci potencjatéw rozrusznikowych, jak to wykaza-
no po przecigciu pni nerwédw biednych [131, 150]

Znajduje to swoje odzwierciedlenie w koordynacji skurczdw,
perystaltyki $ciany zoladka i zaburzer oprézniania, ktére

po wagotomii wysoce wybidrczej sg mniejsze niz po przecieciu
pni nerwdéw btednych. Opréznianie Zolgdka z pokarmu statego
po odnerwieniu trzonu i dna zolgdka nie ulega zmianie lub
jest nieznacznie zwolnione [ 157 l Niektérzy autorzy [158]
zaobserwowali szybszy pasaz plynédw do dwunastnicy okredlany
jako zespdt popositkowy tzn, liquid dumping, Wedlug Telandera
i wsp. { 152] odnerwienie trzonu i dna zotadka utrudnia pra-
widlowe mieszanie pokarmu i prowadzi do utraty kontroli nad
opréznianiem sie zoladka z ptyndéw (ktére jest zbyt szybkie)

i pokarmdéw statych (ktér’e jest zbyt wolne). Wigze sie to
prawdopodobnie z zaburzeniem zdolnosgci adaptacyjnej $ciany
zotagdka zwanej '"rozluZnieniem przyjecia'.

W naszych badaniach odnerwienie przywspdtczulne
Zoladka w postaci wagotomii pniowej z plastyka kanatu
odzwiernika zwiekszajgce $rednice kanatu odZwiernika powo-
dowato zwolnienie szybkosci oprdzniania z wody destylowanej
i soli fizjologicznej,

Opréznianie zolgdka z roztworu hiperosmotycznej glukozy
natomiast, przyspieszyto sige o okoto 85% w pordwnaniu do

grupy ludzi zdrowych. Przyczyng tego przyspieszenie oprdznia-
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nia z pokarmdéw hiperosmotycznych po wagotomii pniowej
z plastykg odZwiernika moze by¢ znaczne zwiekszenie
gérednicy kanalu odzZwiernika, co nawet przy zmniejszonym
gradiencie cigénienn zolgadkowo-dwunastniczych, z powodu
spadku motoryki zolagdka przyspiesza oprdznianie, Drugim
elementem odpowiedzialnym za wzrost szybkosci oprézniania
z 20% glukozy sg zaburzenia koordynacji zotgdkowo-dwunastni-
czej spowodowane przecieciem odzwiernika. Powoduje to brak
okresowego, odruchowego zamykania odzZwiernika przy zmiejszo-
nej perystaltyce czedci odzZwiernikowej a takze przy pobudze-
niu osmoreceptordw jelitowych, co moze przyspieszydé opréinia—
nie i by¢ odpowiedzialne za rozwdj zespoiu popositkowego.
Plastyka odzZwiernika znosi takze koordynacje zoitgdkowo-
dwunastnicza, nastepny wazny element regulacji oprdzniania
zolgdkowego., Podczas oprdzniania zoiladka zachodzi szereg
skurczdédw zotadka, przejécig zolgdkowo-dwunastniczego i pro-
ksymalnej czesci dwunastnicy, ktdére utatwiajg oprdznianie {148]
Cidy pokarm dojdzie do czesci dystalnej zotadka, czesé odzwier-
nikowa, odZwiernik i proksymalna czg$é dwunastnicy ulega
rozluZnieniu, co pozwala na przejscie pitynnej tresci pokarmowej..
Utatwia to takze kurczgca sie dystalna czes$é antrum,
Wystgpienie tych skurczdéw antrum powoduje powstanie skurczdw
odzwiernika i oprdznianie ustaje. Po zamknieciu odZwiernika
wystepuja nadal skurcze proksymalnej czesci dwunastnicy prze-

suwajace jej zawarto$é do czesci dystalnej i jelita czczego.



Wéwczas wystepuje kolejno rozkurcz antrum, odzZwiernika

i dwunastnicy i cykl skurczowy rozpoczyna sie ponowhnie,
Nalezyta czasowo-przestrzenna koordynacja tych skurczdéw

ma fundamentalne znaczenie dla oprdzniania zotgdkowego.
Wystagpienie skurczdw dwunastnicy w czasie skurczdédw czesci
odzwiernikowej hamuje opréznianie zolgdkowe, co wiecej,
wystapienie skurczdw proksymalnej czeéci dwunasthicy przy
otwartym odzZwierniku powoduje refluks dwunastniczo-zoladkowy
i zmniejszenie przechodzenia tresci pokarmowej do dalszej
czedéci dwunastnicy. Dlatego w naszych hadaniach chorzy,

u ktérych stwierdzono obecno$é zoici w wydzielinie Zotadkowej,
co sugerowalo znaczne zaburzenie koordynacji zolgdkowo-
dwunastiniczej zostali wylgczenie z grupy badanych.

Podstawy koordynacji skurczdéw zostaty tylko czesciowo wyjas-
nione. Nie zaleza one od potencjaiéw rozrusznikowych (fal
wolnych) zolgdka i dwunastnicy, bowiem wystepuje znaczna
réznica w ich czetoiliwos$ci., Stwierdzono natomiast zalezno$dé
czasowg pomiedzy obecnoécig potencjaidw w zotadku i dwu-
nastnicy po spozytym pokarmie. Potencjaly czynnosciowe w dwu-
nastnicy wystepujg co pierwszy lub co drugi potencjat rozrusz-
nikowy zotadka [ 135] Drogi nerwowe odpowiedzialne za te
koordynacje przechodzg przez przejscie 2okqd‘kowo-dwunastni-
cze, bowiem poprzeczne jego przecigcie znosi zaleznosé
pomiedzy potencjatami rozrusznikowymi zolgdka a potencjatami

czynnos$ciowymi w dwunastnicy po spozytym pokarmie [6, 12]
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W naszych badaniach zaburzenia koordynacji zotgdkowo-
dwunastniczej spowodowane zabiegiem operacyjnym mogty
zmienial oprdéznianie zolgdka z pokarmdw pilynnych, gtédwnie
u chorych po wagotomii pniowej z plastyka odzZwiernika,
poniewaz jak wykazal Mir i wsp. [ 119] wagotomia pniowa
z plastyka odZwiernika oslabia odpowiedZ motoryczng dwunastni-
cy na stymulacje nerwdw blednych,

Do czynnikdéw modyfikujacych oprdznianie zolgdka nalezg
takze sity grawitacji, Ptyny nie aktywujgce mechanizmdédw hamu-
jacych dwunastnicy opuszczajg zoladek szybciej u ludzi lezag-
cych na prawym boku w pordwnaniu do pozycji siedzacej.
Szybko$é oprdzniania zoladkowego z positkdw aktywujacych
hamujgce mechanizmy dwunastnicze nie zmienia sie wraz ze
zmiang pozycji ciata [116] Wykazano natomiast [121]
znaczne przyspieszenie oprdzniania w pozycji stojgcej u cho-
rych po wagotomii, prawdopodobnie dlatego, ze przecigcie
nerwdédw btednych przerywa drogi, przez ktdre dzialajg czynniki
odpowiedzialne za hamowanie oprézniania. W naszych bada-
niach prébe oprdézniania zotgdka przeprowadzono w pozycji
lezgcej aby wykluczyé wplyw sit grawitacji.

Hormony przewodu pokarmowego, jak CCK i sekretyna
zwiekszaja skurcze odzwiernika [46, 1341 przeciwnie
dziata gastryna, ktéra nie zmienia kurczliwosci zwieracza odz-
wiernika ale hamuje skurczowe dziatanie CCK i sekretyny [35_] .

Niezaleznie od dawki, dziatanie poszczegdlnych hormondw
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przewodu pokarmowego na motoryke zolgdkowo-jelitowg rdézni
sie w zaleznosci od miejsca ich dziatania. lnaczej dziatajg
one na motoryke odzwiernika a jeszcze inaczej na czeéd
proksymalng i dystalng zoladka. Skurcze czes$ci proksymalnej
pobudza jedynie motylina, natomiast czesci dystalnej gastryna,
CCK, motylina [ 47 ] Sekretyna i glukagon hamujg motoryke
czesci dystalnej zoladka [101] Niewiele niestety wiadomo
o dziataniu substancji parakrynnych na odZwiernik, Stwierdzono
w jego okolicy szczegdlnie duzo zakonczen nerwowych
enkefalergicznych [‘7, 56] Czesé odzwiernikowa odgrywa
mniejsza role w oprdznianiu zoladka z ptyndédw niz czes$é pro-
ksymalna. Fala perystaltyczna przesuwa tres$é pokarmowg

z zotadka do dwunastnicy, positek pltynny opuszcza za$ zoia-
dek niezaleznie od jej obecnosci [65] U ludzi obserwowa-
no niewielkie lub brak zmian cidnienia $érddzotgdkowego

w dystalnej czes$ci zotgdka podczas oprdézniania z piyndw [72]
dlatego w naszych badaniach nie dokonywano rdéwnolegiego
pomiaru motoryki i oprdézniania zolgdka. Dystalna czesl zotg-
dka wykazuje pewng ilosé skurczédw ale majg one charakter
bardziej mieszajgcy niz propulsywny, co moze nawet zwalniad
opréznianie zotadka z pityndw. CCK i gastryna zwigkszajace
skurcze czesci dystalnej zoladka hamujg oprdéznianie z ptyndéw
[86, 123] Resekcja lub odnerwienie dystalnej czegsci
zoladka, ktére znoszg lub hamujg site skurczdw tej czedsci

zotadka pozostajg bez wpiywu na opréznianie z pilyndw [89]
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W naszych badaniach opréznianie zolagdka w znacznym
stopniu zaburzata wysoce wybidércza wagotomia. Obserwowano
zwolnienie oprézniania zolgdka z wody destylowanej i soli
fizjologicznej, natomiast opréznianie zotgdka z roztworu hiper-
osmotycznej glukozy wzrosto o 120% w pordwnaniu do ludzi
zdrowych. Zwigzane jest to prawdopodobnie ze zeburzeniem
mechanizmdéw "rozluZnienia przyjecia", Odnerwienie przywspdl-
czulne dna i trzonu zolgdka powoduje bowiem przerwanie drég
hamujgcych nerwu bigdnego i wzrost cidnienia w czesci pro-
ksymalnej zotgadka po spozyciu positku [22}

Wzrost gradientu cigénienh zolgdkowo-dwunastniczych, przy
réwnoczesnym uszkodzeniu hamujgcych drdég odruchowych

z osmoreceptordw dwunastniczych przyspiesza silniej oprdznia-
nie niz po wagotomii pniowej z plastyka kanatu odzZzwiernika,
Pewne znaczenie w tych mechanizmach przypisuje sie ostatnio
dziataniu polipeptydu trzustkowego (PP), ktérego wydzielanie
nie jest zaburzone przez wybidérczg wagotomie [111, 128)
Tak wiec z punktu widzenia zaburzen motorycznych wagotomia
pniowa z plastykg kanatu odZwiernika wywotuje mniejsze zabu-

rzenia oprdézniania niz wagotomia wysoce wybidrcza.

5.2. Oprdéznianie zotgdka z roztwordw o rdznej osmolarnosci.
w chorobie wrzodowej dwunastnicy przed i po zabiegu

operacyjnym, po podaniu prostaglandyn
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W badaniach prowadzonych in vitro wykazano, ze
prostaglandyny typu PG-E2 i PG12 zmniejszajg site skurczu
miesniéwki okreznej a powoduja wzrost kurczliwoéci miedni
podiuznych okolicy odZwiernika i samego odZwiernika [140]
Prostaglandyny typu PGF‘Z, natomiast powodujg wzrost
kurczliwoéci zarédwno podiuznych jak i okreznych warstw
mieéniowych zotadka [139] Dominujgcym wptywem prosta-
glandyn na obwodowg czesé zolgdka jest hamowanie motoryki
tej okolicy poprzez obnizenie progu pobudliwos$ci komdrek
miegniowych i spadek motoryki czeéci odZwiernikowej zoladka.
Kohcowym efektem tych zmian jest zwolnienie oprdézniania
zotgdka z pokarmdw statych [137J W przeciwieAstwie do
czeéci dystalnej, proksymalna czg$é zotadka reaguje na poda-
nie prostaglandyn wzrostem sity i ilo$ci skurczdw tonicznych
tej czesci zotadka f139]

W naszych badaniach podanie PG-E2 w grupie ludzi
zdrowych powodowato przyspieszenie oprdzniania zardwno
z wody destylowanej jak i soli fizjologicznej. Najwieksze jednak
zmiany powodowato podanie PG—E2 w trakcie badania oprdéznia-
nia z roztworu hipertonicznego glukozy. W tym przypadku PGE2
zwiekszaty szybkoél oprdzniania zoilgdka prawie dwwkrotnie.
Przyczyng tych zmian oprézniania moze by specyficzne dziata-
nie prostaglandyny E2 na kurczliwoéé miesni gladkich zoigdka.
Jak wykazat Sanders [139] PGE2 zwieksza kurczliwosé

mie éni gtadkich trzonu i dna zotadka a hamuje skurcze czesci
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odzwiernikowej. Zwigksza to 'cignienie w czeéci proksymalnej
zolgdka odpowiedzialnej za oprdéznianie z plyndw, co powoduje
szybsze oprdzniania zotgdkowe z plynnych positkéw testowych.
Wyniki te potwierdzajg przewage czynnikéw mechanicznych

nad odruchowym hamowaniem z osmoreceptoréw dwunastniczych
w regulacji oprézniania zotgdkowego. Wynikéw naszych nie
potwierdzajg badania Moore i wsp. [121] ktérzy nie stwier-
dzili wptywu niskich (50 ug) i wysokich (100 ug) dawek PGE,
na oprdznianie zoladkowe u chorych z chorobg wrzodowg
dwunastnicy w okresie remisji, Autorzy uzywali pokarmu statego
znakowanego technetem 99 a oprdznianie okredélano uzywajac
kamery scyntylacyjnej,

W naszych badaniach oprdézniania zotgdkowego stosowano
technike rozcienczania wskofnika i uzywanc positkdw pitynnych.
Chorzy z czynng chorcbg wrzodowsa dwunastnicy otrzymywali
PGE2 lub placebo bezpodrednio przed prdébg testu oprdzniania.
Wszystkie te réznice metodyczne oraz inny dobdr chorych
moga by¢ przyczyng rozbieznosci wynikdw,

W grupie chorych z choroba wrzodowg dwunastinicy
FGE, nie zmienialo oprdézniania z roztworu hipertonicznej
glukozy, natomiast przyspieszato oprdznianie z wody destylowa-
nej i soli fizjologicznej. Szybkosé oprdzniania w stosunku do
grupy ludzi zdrowych otrzymujgcych placebo wzrosta niezna-

cznie, Dzialanie FGE, w chorobie wrzodowej dwunastnicy

moze zalezeé od podobnych mechanizmdéw jak w grupie ludzi
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zdrowych, Mianowicie, zwigkszenie fazowych skurczdéw czesci
proksymalnej zotgdka przyspieszalo oprdznianie z positkdéw
ptynnych. W grupie chorych z chorobg wrzodowag dwunastnicy
istnieje cze$é chorych, u ktérych opréznianie z positkdw
statych jest szybsze oraz druga grupa z prawidtowym opréznia-
niem zolgdka. Uzyskane przez nas wyniki pozwalaja przypusz-
czadé, ze zmiany oprdzniania w tej drugiej grupie chorych

moga zmieniaé sie w trakcie positkéw., Wplyw PG—E2 na oprdz-
nianie nie dotyczy pokarmdéw hipersomatycznych, ktdére silniej
aktywujgc dwunastnicze mechanizmy hamujgce ostabiajg
kurczliwo$é czesdci proksymalnej zolgdka. Brak wplywu PGE2
na opréznianie zotgdka z roztworu hiperosmotycznego glukozy
sugeruje korzystne dziatanie lecznicze w chorobie wrzodowej
dwunastnicy. Wpiyw PG-E2 na oprdéznianie zoladka z pokarméw
hiperosmotycznych moze takze zalezel od przyspieszenia
motoryki dwunastniczej, co wykazat Doodley i wsp. [49]

w przypadku pokarméw kwagnych i ttuszczowych, Pokarm
ttluszczowy bowiem uwalnia neurotezyne, ktéra pobudza motoryke
jelitowa, [ 101 ]

U chorych po podprzeponowym przecigciu pni nerwdw
btednych i plastyce odzwiernika podanie PGE2 zwalniato
opréznianie zotadka z wody destylowanej i roztworu soli fizjo-
logicznej a przyspieszato z roztworu hiperosmotycznej glukozy,
Wagotomia pniowa z plastyka odzwiernika zgodnie z danymi

z piémiennictwa zwalnia oprdznianie zoigdka z pokarméw statych
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i pltynnych [40] Zalezy to zardwno od spadku motoryki

zoladka jak i od spadku wydzielania jonédw wodorowych [ 35]
W naszych badaniach PGrE2 przyspieszato oprdznianie

z roztworu hipertonicznej glukozy zardwno po wagotomii pniowej

z plastykg odzwiernika jak i po wagotomii wysoce wybidrczej.

Przyczyng tych zmian w opréznianiu zolgdka z pokarmu hiper-

osmotycznego .moze by¢é hamujgcy wplyw PGE,_, na motoryke

2
proksymalnej czesci dwunastnicy i jelita czczego [137, 155]
Spadek motoryki dwunastniczej powoduje szybsze oprdznianie
zolgdka przy réwnoczesnym wzroscie silty i czestotliwosci
skurczdw czedci proksymalnej zotgdka (wzrost cidnienia $réd-
Zolqdkowego) i spadku sity skurczdw czesci dystalnej zotgdka.
Roztwér glukozy dziatajgc na bilone Sluzowg dwunastnicy moze
uwalniaé zotadkowy peptyd hamujacy (GIP), ktéry réwniez
hamuje motoryke dwunastniczg [1011 Takie dziatanie PGE2
na oprdznianie zotadka z roztwordw hipertonicznych moze byd
korzystne terapeutycznie.

Zwolnienie oprdézniania zotadka po podaniu PGE2 z wody
destylowanej i soli fizjologicznej u chorych po wagotomii pniowej
z plastyks odZwiernika moze by¢ spowodowane silniejszym
aktywowaniem osmoreceptoréw dwunastniczych w poczatkowej
fazie oprdzniania jak wykazat Hunt i wsp. [86J
Drugg przyczyng obserwowanych zmian moga byé zmiany
motoryki zotadkowej opisane pierwotnie przez Coda [35]
hazwane tachygastria. Jak wykazat Malagelada | 112 | tachy-

gastria moze by¢ spowodowana podaniem PGE,. Polega ona
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na znacznym przyspieszeniu potencjatu rozrusznikowego
zoladka i zaburzeniach czasowo-przestrzennej koordynaciji
skurczdédw czeséci proksymalnej i dystalnej zotadka.

W celu szczegdlowego wyjasnienia zmian oprdzniania
zotgdkowego po podaniu PGE2 z poszczegdlnych positkdéw
testowych konieczne sg dalsze skorelowane badania funkcji
mioelektrycznej 1 oprdzniania zotgdkowego., Konieczne jest
takze okreslenie profilu uwalniania hormondéw zolgdkowo-jelito-

wych przez poszczegdlne rodzaje positkéw testowych.
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Podsumowanie wynikéw i wnioski

Opréznianie zotadka z roztwordw hipotonicznych byto
najszybsze u chorych z chorobkg wrzodowsg dwunastnicy,
co moze zalezeé od wadliwej funkcji hamujgcych osmo-
receptorédw dwunastniczych jak i zaburzern motoryki

zolgdka i odzZwiernika wystepujacych w tym schorzeniw

Opréznianie zoladka =z roztworu izotonicznego soli
fizjologicznej bylo znamiennie nizsze u chorych po
wagotomii pricwej z plastyky odzZwiernika oraz po wago-
tomii wysoce wybidrczej w pordwnariu do grupy ludzi
zdrowych, co zalezy prawdopodobnie od zmian motoryki
zotadkowo-dwunastniczej spowodowanej przez oba rodza-

je zabiegdw.,

Opréznianie zotgdka z roztworu hipertonicznego byto
znemiennie przyspieszone u chorych z chorobg wrzodo-
wa dwunastnicy, jak réwniez po obu typach odnerwienia
cholinergicznego zotgdka W stosunku do grupy ludzi
zdrowych. Sugeruje to ostabienie hamujacej funkcji

osmo- i chemoreceptorédw dwunastniczych.

Prostaglandyny typu PGE2 przyspieszaja: u ludzi
zdrowych opréznianie zotadkowe z badanych positkéw
testowych poprzez swdj pobudzajacy wplyw na kurczli-

woéé proksymalnej czeéci zoigdka.
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W grupie chorych z chorobg wrzodowsg dwunastnicy
podanie PGE2 przyspiesza oprdznianie zoladka ze
wszystkich badanych roztwordw co sugeruje przewage
czynnikd4w mechanicznych nad odruchowymi mechanizma-

mi hamujgcymi bioracymi udziat w reguleacji oprdzniania,

W grupie chorych po wagotomii pniowej z plastykg
odzZwiernika oraz po wagotomii wysoce wybidrczej, PGE2
przyspiesza oprdznianie z roztworu hipertonicznego.
Przyczyng tych zmian moze by¢ zniesienie mechanizmu
akomodacji czesci prcksymalnej zotgdka przez zabiegi
operacyjne oraz zwigekszenie sity skurczu tej czesci

zolgdka spowodowane dziataniem prostaglandyny typu E2.
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7. Streszczenie

W ostatnich latach rozwdj badan nad motoryks przewodu
pokarmowego przynidést znaczny postep w leczeniu zachowaw-
czym 1 chirurgicznym choroby wrzodowej dwunastnicy.

Celem pracy byla ocena czynnos$ci motorycznej zolgdka oraz
okreélenie wpltywu 15-(R)-15-methyl PGE, na szybkos¢
oprézniania zolgdkowego u ludzi z niepowiktana chorobg wrzo-
dowg dwunastnicy, przed i po zabiegu operacyjnym.

Wyniki tych badan pordwnywano z wynikami uzyskanymi w gru-
pie ludzi zdrowych.

Szybkosé oprdzniania zolgdkowego kadano zmodyfikowars
metodg Georga =z uzyciem roztwordw hypo-, izo- i hypertonicz-
nych stosujac zasade podwdjnie $Slepej prdby. Przyjeto state,
jednorodne zasady kwalifikecji chorych do badania, umozliwiajg-
ce pordwnanie badanych grup.

Badaniami objeto grupe 120 mezczyzn leczonych w I Katedrze
Chirurgii Ogdlnej w latach 1982 - 1985,

Materiat podzielono na grupy: grupeg la stanowili chorzy

z niepowiklang chorobg wrzodowg dwunastnicy, grupe I5 -
chorzy z niepowiklang chorobg wrzodowg dwunastnicy leczeni
odnerwieniem trzonu i dna zotgdka, grupg Ic - chorzy 2z nie-
powikiang chorobg wrzodowg dwunastnicy leczeni przecieciem
pni nerwéw btednych z plastyks odzZwiernika. Grupe II -
ludzie zdrowi, u ktérych wykluczono chorobe wrzodowsg

dwunastnicy.
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Na podstawie uzyskanych wynikdéw stwierdzono
wystgpowanie réznego’ stopnia zaburzeh oprézniania zolgdkowe-
g0 u chorych z chorobg wrzodowsg dwunastnicy., Wykazano, ze
u chorych z chorobg wrzodowg dwunastnicy wystepuje
najszybsze oprdznianie zolgdka z roztwordw hipotonicznych,
co moze zalezel od wadliwej funkcji hamujacych osmorecepto-
ré4w dwunastniczych., Oprdznianie zotadka z roztwordw izo-
tonicznych byto najwolniejsze u chorych z niepowiktang choro-
kg wrzodowg dwunastnicy, poddanych zabiegowi przeciecia
pri nerwdéw bilednych z plastyks odzZwiernika lub wysoce
wybiérczej wagotomii (bez pyloroplastyki). Przyczyna tych
zmian oprdzniania sg zaburzenia motoryki zotgdkowo-dwunastni-
czej spowodowane przez oba rodzaje zabiegdw operacyjnych.
Oprdéznianie zoladka z roztworu hipertonicznego byto przy$pie-
szone zardwno ubadanych z niepowikiang chorobg wrzodcwg
dwunastnicy jak i po obu typach odnerwienia cholinergicznego,
co sugeruje zmiany funkcji osmoreceptoréw dwunastniczych
i motoryki zotgdkowo-dwunastniczej., Podanie prostaglandyny
PGE2 przyspieszato opréznianie zolgdkowe ze wszystkich
badanych roztwordéw. Przyspieszenie to wystepowato w grupie
ludzi zdrowych jak i u chorych z niepowikiang chorobg wrzo-
dowg dwunastnicy. Sugeruje to niekorzystne, z punktu widze-
nia zaburzerh motoryki, dziatanie tego typu prostaglandyn.
Prawdopodobnie jest to spowodowane przewagg czynnikdw

mechanicznych nad mechanizmami odruchowymi regulujgcymi
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szybkosé oprdzniania, gdyz PGE2 powcduje wzrost sity
skurczu czgsci proksymalnej zotgdka, hamujgc réwnolegle
motoryke czeéci dystalnej zoladka i motoryke jelitowa.
Niekorzystne dziatanie prostaglandyn obserwowano u pacjentéw
po przebytym zabiegu - wagotomii pniowej z plastykg odzwierni-
ka ~ gdyz przyspieszalty one oprdznianie z roztworu hiper-
tonicznego. Podanie prostaglandyn przyspieszato rdwniez
opréznianie zZotadka z roztworu hipertonicznego u chorych po
przebytej wysoce wybidrczej wagotomii, Przyczyng tych zmian
oprdézniania moze by<¢ hamujgcy wptyw prostaglandyn na motory-
ke dwunastnicza, co przy wzroscie sity skurczdédw czesci
proksymalnej zoladka, zwieksza gradient cisnienn zotadkowo-
dwunastniczych, To dziatanie prostaglandyn jest niekorzystne
fizjologicznie,

Uzyskane wyniki pozweolity na pogiebienie wiedzy w za-
kresie zaburzeh szybkosci oprdzniania zotgdkowego wystepujace
w chorobie wrzodowej dwunastnicy, zardéwno przed jek i po
zabiegu operacyjnym, Okreélity one rowniez wplyw PGE2 na
motoryke zotgdkowo-jelitowg odpowiedzialng za oprdznianie
zolgdkowe.

W celu lepszego wyjasnienia zaburzen w szybkosci
oprézniania konieczne sg dalsze zintegrcwene badania motoryki
zotadkowo-jelitowej wraz z oznaczeniem poziomdéw hormondw

przewodu pokarmowego,
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