
Rozprawa doktorska pt. 

BADANIA PATOGENEZY WRZODU STRESOWEGO ŻOŁĄDKA 
U SZCZURÓW PODDANYCH UNIERUCHOMIENIU. 

Rozprawę przedstawia: 
lekarz Marek Durlik 
asystent Kliniki Chirurgii Ogólnej 
Centrum Medycznego Kształcenia Podyplo 
mowego 
Kierownik Kliniki: Prof. dr hab. med. 

A.Kawalski 

Promotor rozprawy: 
Profesor dr hab.med.Waldemar Olszewski 

Warszawa maj 1986 

Polska Akademia Nauk 
Centrum Medycyny Doświadczalnej i Klinicznej 
Zakład Chirurgii Doświadczalnej i Transplantologii 
Kierownik Zakładu: Prof. dr hab.med.W.Olszewski 

http://rcin.org.pl



Pragnę gorąco podziękować mojemu Promotorowi Panu 
Profesorowi Waldemarowi Olszewskiemu, kierownikowi Zakładu 
Chirurgii Doświadczalnej i Transplantologii PAN, za cenne 
rady i wskazówki udzielane mi w czasie wykonywania pracy. 
Wyrażam również serdeczne podziękowanie Panu Profesorowi 
Rogerowi Benichoux, kierownikowi Kliniki Chirurgii Ogólnej 
i Instytutu Chirurgii Doświadczalnej Uniwersytetu w Nancy, 
za podsunięcie mi koncepcji pracy i umożliwienie częścioweg 
wykonania badań. 
Mojemu Nauczycielowi i kierownikowi Panu Profesorowi 
Andrzejowi Kawalskiemu dziękuję za stworzenie warunków, 
dzięki którym mogła powstać niniejsza praca, oraz Panu 
Docentowi Aleksandrowi Wasiutyńskiemu za umożliwienie mi 
wykonania dokumentacji patomorfologicznej, a Panu Doktorowi 
Markowi Cieciurze za wyrażenie zgody na wykonanie w kiero-
wanym przez niego ośrodku komputerowym analizy statystycz-
nej danych. 
Moim Kolegom z Zakładu Chirurgii Doświadczalnej PAN i z 
Kliniki Chirurgii Ogólnej CMKP dziękuję za pomoc i stworze-
nie przyjacielskiej atmosfery w czasie wykonywania pracy. 
Szczególne podziękowanie chciałbym złożyć mojej żonie za 
wykazywaną mi w ciągu ostatnich dwóch lat pomoc i za wyro-
zumiałość, oraz za słowa zachęty, bez których nigdy nie 
powstałaby obecna praca. 

http://rcin.org.pl



A Monsieur le Professeur R.Benichoux 
Qui a guidé nos premiers pas en chirurgie 
experimentale 
Que nous remercions de 1'mmense aide apporte 
a la réalisation de ce travail 
Que nous remercions de l'accueil chaleureux 
qu'il nous a fait 
Qu il veuille bien trouver ici 1'expression 
de notre profonde gratitude 

http://rcin.org.pl



Spis treści 

I. Wstęp 
1. Sformułowanie problemu ........ 1 
2. Rys historyczny 3 
3. Współczesne poglądy na patogenezę wrzodu 

stresowego .. 5 
4. Patomorfologia wrzodu stresowego . 26 
5. Aspekty kliniczne wrzodu stresowego żołądka 28 

II. Cel pracy 37 

III. Materiał i metody . 38 

IV. Wyniki 
V. Omówienie wyników 57 

VI. Zakończenie i wnioski 71 

VII. Streszczenie 73 
VIII. Piśmiennictwo 
IX. Dokumentacja 93 

http://rcin.org.pl



I. Wstęp 
1. Sformułowanie problemu 

Ostre krwotoczne owrzodzenie żołądka i dwunastnicy /acute 
hemorrhagic gastroduodenal ulceration/, krwotoczne, nadżerkowe 
zapalenie błony śluzowej żołądka /hemorrhagic erosive gastri-
tis/, ostre zmiany błony śluzowej żołądka i dwunastnicy / AGML-
acute gastroduodenal mucosal lesion/ są nazwami używanymi pow-
szechnie w klinice dla określenia licznych, płaskich owrzodzeń 
ograniczonych początkowo do błony śluzowej i występujących 
głównie w żołądku i dwunastnicy, natomiast znacznie rzadziej 
w jelicie cienkim i grubym. 

Brak typowego dla owrzodzeń trawiennych podśluzówkowego włók-
nienia wynika z ogromnej dynamiki tych zmian, które pojawiają 
się w okresie od kilku minut do kilku godzin od zadziałania 
czynnika stresowego, którym mogą być: 
- ciężkie urazy wielonarządowe, oraz rozległe zabiegi chirur-

giczne , 
- zakażenia uogólnione, oraz niewydolność wielonarządowa, 
- rozległe oparzenia, 
- urazy czaszkowe, 
- długotrwałe stresy, 
Większość autorów nie zalicza do wrzodów stresowych zmian po-
chodzenia polekowego lub poalkoholowego pomimo ich podobnego 
makroskopowego i histopatologicznego charakteru motywując to 
odmiennym mechanizmem powstawania, który polega na miejscowym 
działaniu czynników drażniących, bez udziału ogólnoustrojowych 
mechanizmów neurohormonalnych /32,36,106,107/. 
Wrzód stresowy jest powikłaniem występującym szczególnie częs-
to u chorych leczonych w oddziałach chirurgicznych i intensyw-
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nej opieki medycznej.Pomimo wprowadzenia w ostatnim dziesię-
cioleciu do powszechnego użycia nowoczesnych metod diagnos-
tycznych /endoskopia, angiografia/, oraz leczniczych /blokery 
receptorów H2, całkowite żywienie pozajelitowe/ częstość ope-
racji z powodu krwawienia z wrzodu stresowego wzrosła z 1,5% 
w 1972 r. do około 18% w 1982 r. /60/. Duża śmiertelność 
pooperacyjna związana z chirurgicznym leczeniem krwawienia z 
wrzodu stresowego / 30-50%/ /53/, oraz podawana przez więk-
szość autorów zawodność powszechnie stosowanej profilaktyki 
za pomocą blokerów receptorów H2 /2f10,32,125,130/ inspiruje 
badaczy w wielu krajach od ponad dwudziestu lat do poszuki-
wania skutecznej metody leczenia do której kluczem pozostaje 
złożona i nie do końca wyjaśniona patogeneza tej choroby. 
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2. Rys historyczny 

Pierwszy opis zmian krwotocznych w żołądku u chorej 
zmarłej w wyniku uderzenia pogrzebaczem w głowę przedstawił 
w 1772 roku w Londynie John Hunter. 
Następnie kolejno Baille w 1779 r., a następnie Jager w 1913 r. 
są autorami podobnych doniesień łączących występowanie krwotocz 
nych owrzodzeń żołądka z wcześniejszym urazem mózgowym. Curling 
/ 26/ w 1842 r. opisał występowanie krwotocznych zmian żołąd-
kowych u dziesięciu ciężko oparzonych chorych. Billroth /11/ 
w 1867 r. opisał mnogie owrzodzenia żołądka i dunastnicy 
u chorej zmarłej 6 dni po operacji wola szyjnego, z powodu po 
wikłań septycznych. Później autorami podobnych obserwacji byli 
Wilks i Maxer w 1889 r., von Eiselberg w 1889 r., Nietsche i 
Busse w 1905 r., von Winniarter w 1911 r. Geradine i Helmholtz 
w 1915 r. podają jako pierwsi opis licznych owrzodzeń z towa-
rzyszącymi niekiedy przedziurawieniami jakie zaobserwowali 
u dzieci po przebytych operacjach śródczaszkowych. Jednocześnie 
pojawiają się pierwsze teorie próbujące wytłumaczyć przyczynę 
powstawania tych zmian. Autorem takiej pierwszej teorii był 
Rokitansky / 95/, który w 1841 r. stwierdzi ł " Wrzód 
żołądka jest chorobą mózgową". Już w rok później Curveil -
hier wysuwa " teorię naczyniową", według której za powsta-
wanie owrzodzeń żołądka odpowiedzialne są zaburzenia czyn-
ności sieci naczyń krwionośnych błony śluzowej. 
Za tą teorią opowiadają się również Virchov i jego uczeń Elsa-
esser w 1846 r. / 37 /. Dopiero Cushing / 25 / w 1932 roku 
łączy obie teorie w jedną , według której zaburzenia ukrwie-
nia błony śluzowej żołądka mogą być spowodowane przez sty-
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mulącję układu nerwowego. Selye /101/ w 1936 r. wprowadza 
pojęcie wrzodu stresowego jako reakcji organizmu na szkod-
liwe bodźce zewnętrzne. Podczas II wojny światowej Stewart 
i Winser /113/ w 1942 r. opisują pojawienie się krwotocz-
nych owrzodzeń żołądka u ludności cywilnej narażonej na 
długie bombardowania. Lillehei, Dixon i Wagensteen /76/ 
podkreślają rolę wstrząsu krwotocznego jako jedną z przy-
czyn owrzodzeń stresowych. Sibilly i Boutlier /106/ w 
1974 r. występują z raportem na temat towarzyszących stre-
sowi powikłań z zakresu przewodu pokarmowego. Od 1970 r. 
zagadnieniem tym zajmuje się nieprzerwanie Instytut Chirur-
gii Doświadczalnej w Nancy pod kierownictwem prof.Benichoux 
/ 10 /, a od ponad 15 lat również ośrodki w Bostonie /pod 
kierunkiem W.Silena/ / 107/, Charloteesville /pod kierun-
kiem W.P.Ritchie'go/ / 94 / i w Barcelonie /pod kierunkiem 
I.L.Balibrei/ / 5,6,7/. 
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3. Współczesne poglądy na patogenezę owrzodzeń stresowych 
Układ nerwowy parasympatyczny 

Już od początku obecnego stulecia przypisywano 
nerwom błędnym ważną rolę w procesie powstawania owrzo-
dzeń przewodu pokarmowego. Pierwsze szczegółowe opraco-
wanie tego zagadnienia zawdzięczamy Cushingowi /25/% 
który w 1932 roku opisał 11 przypadków guzów mózgu ze 
współistniejącymi zmianami martwiczymi w błonie śluzowej 
przewodu pokarmowego. Decydującą rolę w ich powstawaniu 
autor ten przypisuje podwzgórzu przedniemu i nerwom błęd-
nym. Cushingowi zawdzięczamy również obserwacje, że po-
dobne zmiany w błonie śluzowej żołądka mogą być spowodo-
wane zarówno przez pobudzenie wagalne, jak również przez 
zablokowanie układu sympatycznego. 
Następnie kolejno Sen w 1957 r. /102/, oraz Feldman w 
1961 r. /39/ potwierdzają w swoich pracach możliwość 
występowania ostrych nadżerek błony śluzowej żołądka, 
poprzez pobudzenie przedniego podwzgórza. 
W 1968 r. Goldmann /42/ na podstawie badań w mikroskopie 
świetlnym i elektronowym, oraz histochemicznych wyraża 
pogląd, że przyczyną ostrych zmian martwiczych w błonie 
śluzowej jelit u szczurów poddanych unieruchomieniu jest 
pobudzenie parasympatyczne i związany z tym: obrzęk błony 
śluzowej spowodowany zwiększoną przepuszczalnością naczyń,, 
oraz skurcz warstwy mięśniowej błony śluzowej /lamina mus-
cularis mucosae/ powodujący przekrwienie żylne poprzez zew 
nętrzny ucisk na ścianę naczynia. Wprowadzone przez Exnera 
w 1911 r. do praktyki klinicznej przecięcie nerwów błęd-
nych, zdobyło sobie w późniejszym okresie stałe miejsce w le 
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czeniu chirurgicznym owrzodzenia dwunastnicy ze względu na 
działanie hamujące wydzielanie kwasu solnego. 
W 1982 r. Hanish /48 / badał wpływ różnych form wagotomii 
na wydzielanie żołądkowe u szczura. Wszystkie postacie wago-
tomii zmniejszają objętość i kwasotę wydzielanego soku. 
Przepływ krwi w błonie śluzowej żołądka mierzony klirensem 
aminopiryny był wprost proporcjonalny do zmian w wydzie-
laniu kwasu i ulegał obniżeniu po wagotomii. Wagotomia se-
lektywna i superselektywna pobudzały natomiast wydzielanie 
pepsyny, oraz podnosiły poziom glukozy i sornatostatyny w 
surowicy. Jedynie wagotomia pniowa obniżała poziom insuliny 
i glukagonu, oraz obniżała częstość występowania nadżerek 
w błonie śluzowej żołądka u szczurów w tym doświadczeniu, 
podczas gdy wagotomia selektywna pozostawała bez wpływu, 
a superselektywna nawet zwiększała częstość ich występowa-
nia. 
Według Knighta /65 / zapobiegawczy efekt wagotomii super-
selektywnej na powstawanie owrzodzeń dwunastnicy polega na 
zwiększeniu stosunku: przepływ krwi w błonie śluzowej żo-
łądka/wydzielanie kwasu. 
Wyniki uzyskane w badaniach doświadczalnych na modelach 
zwierzęcych nie zawsze idą w parze z doświadczeniem klinicz-
nym. W 1982 Mc Isaac /65 / badając chorych z wrzodem dwu-
nastnicy po przebytej wagotomii wysoce wybiórczej, oraz 
jako grupę kontrolną zdrowych ochotników stwierdza, że ope-
racja ta powodowała obniżenie maksymalnego wydzielania 
kwasu /MAO/ po stymulacji pentagastryną, czemu towarzyszyło 
zwiększenie przepływu krwi w błonie śluzowej. Powyższe dane 
wskazują, że nie zawsze jak to się powszechnie przyjmuje 
wydzielanie kwasu i przepływ krwi w błonie śluzowej są ze 
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sobą proporcjonalnie związane. 
Badają przepływ krwi w błonie śluzowej żołądka świnek mors-
kich po przebytej przed 4 tygodniami wagotomii Lwirine 
/7 5/ stwierdził, że żadna z postaci wagotomii nie zapobie-
ga spadkowi przepływu krwi w błonie śluzowej w czasie wstrzą 
su hipowolemicznego. Taylor /118 / stwierdza obniżenie MBP 
/mucosal blood flow/ u szczurów w 3 dni po wagotomii pnio-
wej. 
Wpływ wagotomii na czynność komórek okładzinowych żołądka 
pozostaje przedmiotem kontrowersji. Podczas gdy jedni auto-
rzy opisują zmniejszenie wielkości komórek, oraz zmiany 
zanikowe widoczne w badaniach ultrastruktury /disuse atro-
phy - zanik spowodowany brakiem bodźców stymulujących/ inni 
obserwują wręcz przeciwne zmiany. 
Blom / 13 / na podstawie badań w mikroskopie elektronowym 
stwierdza przyśpieszenie regeneracji komórek okładzinowych, 
oraz zwiększenie ich gęstości komórkowej u szczurów po 
przebytej wagotomii. Efekt ten najwyraźniej dał się obser-
wować po 3 miesiącach od zabiegu. 
Z przedstawionych badań wynika, że wpływ wagotomii na wydzie-
lanie żołądkowe w bezpośrednim okresie po zabiegu i po upły-
wie kilku tygodni lub miesięcy może się znacznie różnić. 
Ostatnio doniesiono o korzystnym wpływie stosowania wagoto-
mii łącznie z pyloroplastyką w profilaktyce owrzodzeń stre-
sowych. Wpływ ten autorzy wiążą z zapobieganiem przez wago-
tomię spadkowi poziomu prostaglandyn /PGE 2/ w śluzówce 
żołądka unieruchomionych szczurów / 58 /. 
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W 1950 r. Selye /101 / opisał stymulację układu ner-
wów sympatycznych poprzez drażnienie tylnego podwzgórza. 
Powodowało to zwiększone wydzielanie katecholamin przez 
rdzeń nadnerczy i w konsekwencji niedokrwienie błony ślu-
zowej żołądka. 
Jak wykazali Hase i Moss /50 / pierwszą reakcją organizmu na 
stress jest uogólnione niedokrwienie błony śluzowej, które 
w późniejszym okresie przybiera bardziej ogniskowy charak-
ter. 
Uogólnione niedokrwienie błony śluzowej rozwija się w wy-
niku bezpośredniego działania katecholamin na receptory w 
ścianie tętniczek łączących, które przebijając warstwę mięś-
niową błony śluzowej bezpośrednio zaopatrują naczynia wło-
sowate u podstawy gruczołów żołądkowych. Skurcz tętniczek 
łączących, oraz jednoczesne otwarcie połączeń tętniczo-żyl-
nych /AVA- arteriovanous anastom-oses/ w błonie podśluzówko-
wej składa się na wczesny obraz pobudzenia sympatycznego. 
W późniejszym okresie /po kilku godzinach/, ogniska ostrego 
niedokrwienia w błonie śluzowej otoczone są polami przekrwie-
nia biernego. W fazie tej na działanie układu sympatycznego 
nakłada się również pobudzenie wagalne / 50,129 /. 
0 ile wpływ pobudzenia układu sympatycznego na zmniejszenie 
wydzielania kwasu solnego, oraz przepływ krwi w błonie 
śluzowej pozostaje dla większości autorów sprawą bezsporną 
o tyle kontrowersje budzi wpływ sympatektomii chirurgicznej 
na wydzielanie żołądkowe. Różnice te można wytłumaczyć nie-
jednakową doszczętnością przeprowadzanych zabiegów, oraz 
faktem, że część włókien sympatycznych pochodzących przede 
wszystkim ze zwoju gwiaździstego może towarzyszyć gałązkom http://rcin.org.pl
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nerwu błędnego. 
Wykonana w 1979 r. przez Larsona / 1 / sympatektomia farmako-
logiczna u psów przy użyciu 6-hydroksydopaminy powodowała 
zwiększone wydzielanie kwasu w odpowiedzi na pentagastrynę. 
Oprócz regulacji wydzielania komórek okładzinowych poprzez 
ich bezpośrednie unerwienie układ sympatyczny wpływa również 
na wydzielanie przez komórki D somatostatyny i częściowo gas-
tryny przez komórki G. 
W 1982 r. Hanish / 49 / opisał wpływ różnych form sympatek-
tomii na wzrost wydzielania kwasu i pepsyny, oraz poziomu 
gastryny, insuliny i somatostatyny w surowicy krwi u szczu-
rów. Chociaż w większości przypadków przepływ krwi w błonie 
śluzowej żołądka był wprost proporcjonalny do wydzielania 
soku żołądkowego to jednak w grupie szczurów po adrenalek-
tomii autor ten odnotował zmniejszenie przepływu przy nie-
zmienionym w porównaniu, do grupy kontrolnej wydzielaniu 
kwasu. 
Wszystkie formy sympatektomii /chirurgiczna, chemiczna, 
postacie mieszane/, oprócz izolowanego wycięcia rdzenia nad-
nerczy zwiększały częstość tworzenia się samoistnych ostrych 
nadżerek błony śluzowej żołądka u szczurów poddanych doś-
wiadczeniom. 

Niedokrwienie błony śluzowej 

Niedokrwienie błony śluzowej jest uznawane przez 
wielu autorów za najważniejszy czynnik prowadzący do powsta-
nia owrzodzeń stresowych /3,21 , 88, 107 /• 
Obecnie uwaga koncentruje się na tym jakie efekty na poziomie 
komórkowym związane są ze zmniejszeniem przepływu krwi w bło-
nie śluzowej MBF / Mucosal Blood Flow/. Substance zwiększa-
jące przepływ krwi jak np. izoproterenol, prostagiandyny zapo-http://rcin.org.pl
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biegają rozwojowi owrzodzeń stresowych u psów we wstrzą-
sie hipowolemicznym. Natomiast substancje zmniejszające 
przepływ /wazopresyna/ zwiększają wielkość i liczbę 
owrzodzeń /94 /. 

Przepływ krwi w błonie śluzowej znajduje się pod 
kontrolą układu sympatycznego i parasympatycznego. 
Stymulacja adrenergizna prowadzi do niedokrwienia poprzez 
skurcz tętniczek doprowadzających i otwarciu AVA, nato-
miast pobudzenie parasympatyczne prowadzi w pierwszym 
etapie do biernego przekrwienia błony śluzowej, a następ-
nie zastoju i niedokrwienia /8, 46, 129/. 

Miejscowo uwalniane polipeptydy. 

Zwolnienie przepływu krwi w błonce śluzowej po-
woduje niedokrwienie komórek. Katecholaminy powodują uwal-
nianie z nich miejscowo działających aktywnych polipep-
tydów z których najważniejsze to: serotonina, histamina 
i kininy. 
- Serotonina. 

Znaczenie serotoniny w patogenezie owrzodzenia 
stresowego nie jest do końca wyjaśnione. Serotonina uwal-
niana jest głównie w wyniku niedokrwienia z komórek tucz-
nych, płytek krwi i komórek srebrochłonnych. W 1961 
Manjo /80 / i w 1971 Wise /126/ opisują szkodliwy wpływ 
serotoniny na zaburzenia mikrokrążenia w błonie śluzowej 
u szczurów poprzez nasilanie zastoju żylnego. Koop / 67 / 
opisuje wzrost wydzielania gastryny w odpowiedzi na poda-
wanie serotoniny u psów. Efekt ten był hamowany podawaniem 
antagonisty-methysergidu. 
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- Histamina. 

Od czasu gdy Black / 12 / odkrył w 1972 r. obecność 
drugiego typu receptorów histaminowych H2, zainteresowanie 
histaminą i jej rolą w patogenezie wrzodu stresowego znacz-
nie wzrosło. 

Histamina uwalniana jest z komórek tucznych na skutek róż-
nych czynników do których należą: reakcje alergiczne, zmiany 
temperatury, pHf stres, czynniki hormonalne-ACTH, witaminy, 
dextran. Histamina wywiera działanie obwodowe- za pośrednict-
wem receptorów H1, w obrębie przewodu pokarmowego-receptory 
H2, oraz jako neuromediator centralnego układu nerwowego. 
Pobudzenie receptorów H1 powoduje: rozszerzenie naczyń krwio-
nośnych, wzrost ich przepuszczalności, skurcz oskrzeli. Po-
budzenie receptorów H2 powoduje: wzrost wydzielania kwasu 
przez komórki okładzinowe, przyśpieszenie czynności serca, 
skurcz macicy. Działanie na komórkę okładzinową zachodzi za 
pośrednictwem receptora H2. Histamina aktywuje błonową adeny-
locyklazę, która z kolei powoduje wzrost poziomu c-AMP peł-
niącego rolę drugiego wewnątrzkomórkowego przekaźnika, wpły-
wającego bezpośrednio na wydzielanie kwasu przez komórkę 

/ 45, 66 /. 
- Kininy. 

Uwalniany z lizosomów uszkodzonych komórek kalikini-
nogen przekształca się w kallidynę, która z kolei ulega prze-
mianie działającą na naczynia w bradykininę. Kininom przypi-
suje się główną rolę w powstawaniu obszarów przekrwienia bier-
nego śluzówki. 

Miejscowe działanie wyżej wymienionych grup polipeptydów 
polega na: 

http://rcin.org.pl
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- działaniu rozszerzającego naczynia - szczególnie silne 
działanie wykazuje tu bradykinina, 

- zwiększaniu przepuszczalności ściany naczyń włosowatych -
jest ona związana ze zwiększonym ciśnieniem wewnątrz naczy-
nia /utrudniony powrót żylny przy normalnym napływie tęt-
niczym/ , oraz zwiększeniem przepuszczalności połączeń 
międzykomórkowych w ścianie naczyń włosowatych, 

- wykrzepianiu wewnątrznączyniowymf 
Skurcz naczyń, oraz związane z tym zwolnienie przep-

ływu krwi w mikrokrążeniu, niedokrwienie komórek, uwalnia-
nie naczyniowo-czynnych polipeptydów wszystko to sprzyja 
aktywacji układu krzepnięcia zarówno na drodze zewnątrz jak 
i wewnątrzpochodnej, co prowadzi do agregacji płytek i wy-
trącania włóknika. 
W 1968 r. Goldman / 42/ W swojej szczegółowej pracy poświę-
conej patogenezie wrzodu stresowego stwierdza, że wykrzepia-
nie wewnątrznaczyniowe jest późnym procesem i wtórnym do 
istniejącej już martwicy i nie odgrywa istotnej roli w two-
rzeniu owrzodzeń stresowych, 
Kumashiro / 69/ przy pomocy badań mikroskopowych wykazał, że 
u szczurów poddanych unieruchomieniu w niskiej temperaturze 
w samych owrzodzeniach i w ich otoczeniu stwierdzało się 
znaczną liczbę zakrzepów w mikrokrążeniu. Stosowanie leków 
hamujących agregację płytek /aminofilina, dipiridamol, sul-
finopyrazon/ zmniejszało liczbę mikrozakrzepów w błonie ślu-
zowej u szczurów i zapobiegało tworzeniu się owrzodzeń. 

Czynniki bakteryjne. 

Niektórzy autorzy /42 , 72 / przypisują czynnikom 
bakteryjnym ważną rolę w powstawaniu owrzodzeń stresowych. 

http://rcin.org.pl
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Endotoksyny bakterii gramujemnych, oraz egzotoksyny bakterii 
stanowiących fizjologiczną florę przewodu pokarmowego mogą 
bezpośrednio wpływać na pobudzenie podwzgórza i jąder nerwu 
błędnego u szczurów poddanych unieruchomieniu w czasie 24 
godzin. 
Podawanie tym zwierzętom antybiotyku działającego na Escheri-
chia coli np. Polimyksyny B powoduje znaczne zmniejszenie 
liczby owrzodzeń stresowych /42/. 
Podając dożylnie zawiesinę żywych bakterii E.coli psom Rees 
/93/ stwierdził spadek wewnątrzkomórkowego stężenia tlenu 
w błonie śluzowej i wystąpienie owrzodzeń stresowych. Posocz-
nica wg tego autora powoduje hipoksję komórek nabłonkowych, 
wpływa bezpośrednio na metabolizm wewnątrzkomórkowy wywołując 
kwasicę metaboliczną co obniża buforujące zdolności błony 
śluzowej. Arvidsson w 1984 r. / 4 / stosując tę samą metodę 
wywoływania posocznicy u kotów, stwierdził spadek całkowi-
tego żołądkowego i śluzówkowego przepływu krwi. Owrzodzenia 
w błonie śluzowej tworzyły się jednak dopiero po uprzednim 
dożołądkowym podaniu kwasu solnego i żółci. 
Endotoksyna E coli może również pobudzać wydzielanie polipep-
tydu trzustkowego, somatostatyny i insuliny /54, 69/. oraz 
powodować uszkodzenie śródbłonka naczyń i aktywację procesów 
wykrzepiania śródnaczyniowego. 
Inne mniej doceniane czynniki /ostra niewydolności oddechowa, 
zaburzenia metabolizmu monoamin/, mogą również wywoływać 
zaburzenia ukrwienia błony śluzowej żołądka sprzyjając pow-
stawaniu ostrych owrzodzeń /125/. 

Rola kwasu żołądkowego i pepsyny 

Wpływ stresu na rodzaj i wielkość wydzielania żołądko-
wego jest oceniany różnie przez poszczególnych autorów /15, 
68, 77/. http://rcin.org.pl
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Przyjmuje się jednak powszechnie, że do powstania ostrych 
owrzodzeń żołądka niezbędna jest obecność w jego światłe 
kwasu i pepsyny /32,107,116 /. 
Brodie /15 / w 1962 r. wykazał, że 24-godzinne unieruchomie-
nie szczurów powoduje zmniejszenie całkowitej objętości wy-
dzielanego kwasu żołądkowego z 20 do 15 ml, któremu towarzy-
szy wzrost stężenia wolnego HC1 z 40 do 70 mEq/l. 
Podwiązanie odźwiernika /metodą Shay'a / nie powodowało istot 
nych zmian objętości stężenia wydzielanego kwasu. Natomiast 
unieruchomienie tych szczurów zmniejszało w sposób znamienny 
statystycznie maksymalne wydzielanie kwasu /103/. 
Goldman / 42/ wyraża przekonanie, że zwiększona aktywność 
nerwu błędnego w czasie unieruchomienia powoduje około dwu-
krotne zwiększenie wydzielania kwasu co widoczne jest zwłasz-
cza po ok. 4 godzinach unieruchomienia. Zwiększonemu wydzie-
laniu kwasu towarzyszyło widoczne w obrazie histologicznym 
pobudzenie wydzielnicze komórek okładzinowych. 
Lucas / 77/ przeprowadzając badania wydzielania żołądkowego 
U 18 pacjentów po ciężkich urazach i zabiegach operacyjnych 
stwierdził, że w czasie pierwszych dwóch dni po operacji 
występuje spadek objętości i stężenia wydzielania kwasu 
/ 300 ml/dobę, pH 5,0/. Jeżeli stan chorego nie ulegał pop-
rawie trzeciego dnia następował spadek pH /1,0 - 2,0/ oraz 
wzrost objętości wydzielanego soku żołądkowego do 2-6 l/dzień 
Inni autorzy /86,114/ stwierdzają zmniejszenie bądź niezmienny 
poziom objętości kwasu i jego stężenia w zawartości żołądko-
wej zarówno u chorych z owrzodzeniami stresowymi, jak i u 
zwierząt doświadczalnych. 

Weber /125/ w 1980 r. badając objętość i pH soku żołądkowego 
u unieruchomionych szczurów nie stwierdził, żeby unierucho-

http://rcin.org.pl



mienie zmieniało w sposób istotny statystycznie te parametry 
/ 3,04 +/- 0,8 - kontrola, 5,56 ± 3,0 / +/- po 48 godz. unie-
ruchomienia /125/. 
BaLibrea / 6, 7/ w 1980 r. stwierdził u szczurów poddanych 
unieruchomieniu objawy histologiczne zwiększonej aktywności 
wydzielniczej czemu nie towarzyszyły jednak zmiany stężenia 
HCl w soku żołądkowym. Tę pozorną sprzeczność tłumaczy on 
zwiększoną dyfuzją jonów H+. 
Silen /107/ w 1981 r. wykazał, że zwiększenie wewnątrzżołądko-
wego stężenia kwasu u królików do 80 mM powodowało kompensa-
cyjny wzrost przepływu krwi w błonie śluzowej i zapobiegało 
spadkowi pH w błonie śluzowej. W ostatnich latach powszech-
nie akceptowany jest pogląd, że nie sama obecność kwasu w 
żołądku lecz równowaga pomiędzy ilością zwrotną dyfundują-
cych jonów wodorowych oraz mechanizmami obronnymi komórki: 
wielkością przepływu krwi w błonie śluzowej, jonami, HCO3-, 
anhydrazą węglanową, ma zasadnicze znaczenie dla zachowania 
jej integralności. 

Roli pepsyny w patogenezie owrzodzeń stresowych poświęcono 
znacznie mniej uwagi w porównaniu do HCl. Kivilaakso /63/ 
w 1979 r. wykazał, że obecność zarówno HC1 jak i pepsyny jest 
niezbędna do powstawania nadżerek wyizolowanej śluzówki żołąd-
ka żaby /63/. Silen /107/ podkreśla, że pepsyna jest enzymem 
wywierającym bezpośrednie działanie proteolityczne na błonę 
komórek warstwy powierzchniowej, a zwiększony poziom kortyko-
sterydów w okresie stresu powoduje zwiększenie jej wydziela-
niu 
Statystycznie znamienny wzrost aktywności pepsyny w soku żo-
łądkowym u unieruchomionych szczurów podaje Sródka /116/. 

15 
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Zwrotne zarzucenie do żoładka treści dwunastniczej. 

- tzw. refluks żółciowy 
Uszkadzające błonę śluzową zarzucanie do żołądka treści 

dwunastniczej jest problemem, któremu poświęca się dużo 
uwagi. Guilbert i wsp. / 44 / w 1969 r. wykazali, że pod-
wiązanie odźwiernika zapobiegało uszkodzeniom błony śluzowej 
u psów we wstrząsie hipowolemicznym. Podobne wyniki otrzy-
mali również Kivilaakso / 61 /, oraz Hamza i Denbesten w 
1972 / 47 /. Również w klinice czynione były obserwacje 
wskazujące na rolę żółci w rozwoju uszkodzeń błony śluzowej. 
Stremple oraz Lukas /78,114 / zauważyli, że intensywne 
podbarwienie żółcią zawartości poprzedzało zwykle wystąpie-
nie krwawienia z owrzodzeń stresowych. Davenport / 27 /, 
oraz Ritchie / 94 / wykazali, że miejscowe działanie żółci 
polega na zwiększaniu zwrotnej dyfuzji jonów wodorowych. 
W warunkach fizjologicznych powoduje to kompensacyjny wzrost 
przepływu śluzówkowego krwi. W warunkach niedokrwienia bło-
ny śluzowej wzrost zwrotnej dyfuzji jonów H+, będący line-
arną funkcją stężenia kwasów żółciowych, powoduje powstawa-
nie owrzodzeń błony śluzowej, których ilość jest zależna od 
stężenia kwasów żółciowych. Oprócz zwiększenia zwrotnej dy-
fuzji jonów H+, kwasy żółciowe powodują nasilenie skurczu 
naczyń krwionośnych, destrukcję łączy międzykomórkowych, 
oraz przerwanie lipoproteinowej błony komórkowej. 
Kwasy żółciowe odgrywają więc ważną rolę w mechanizmie pow-
stawania uszkodzeń błony śluzowej działając bezpośrednio 
poprzez rozpuszczanie związków lipidowych ściany komórkowej, 
oraz pośrednio zwiększając dyfuzję zwrotną jonów H+, która 
może osiągać 7,4 mEq/godz.,co powoduje powstawanie ognisk 
martwicy błony śluzowej żołądka już po ok. 30 min. od roz-
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poczęcia doświadczenia. Dożołądkowe podawanie cholestyraminy-

/ 4 g/l / wiążącej kwasy żółciowe zapobiegało tworzeniu się 
owrzodzeń błony śluzowej u psów / 94 /. Menguy / 86 / w 
1974 wykazał, że zwrotne zarzucanie do żołądka żółci powoduje 
osłabienie fosforylacji oksydatywnej w mitochondriach błony 
śluzowej co powoduje wewnątrzkomórkowy deficyt energetyczny 
prowadzący do martwicy komórki. 
Obserwacje te potwierdził Tanaka / 117 / w 1983 r. na modelu 
izolowanej śluzówki żołądka królików eksponowanej na działa-
nie kwasu taurocholowego /TCA - taurocholic acid / w dwóch 
różnych stężeniach: 1,0 oraz 5 mM. Martwicy komórkowej, 
która ograniczona była głównie do komórek warstwy powierz-
chniowej /komórki w głębi gruczołów żołądkowych pozostawały 
niezmienione/ towarzyszyło uwalnianie fosfolipidów z błon ko-
mórkowych. Obecna w dużych ilościach w błonie komórek po-
wierzchniowych anhydraza węglanowa może być unieczynniona in 
vitro przez działanie wielu substancji /kwas acetylosalicylowy 
etanol i kwas taurocholowy/. W warunkach in vivo jedynie TCA 
w stężeniu 20 mM jest jej skutecznym inhibitorem / 64 /. 

Toksyczność żółci zmienia się w zależności od jej składu i 
stężenia poszczególnych kwasów żółciowych. Kwasy taurocholowe 
są bardziej toksyczne niż kwasy glikocholowe. Za najbardziej 
toksyczny uważany jest kwas taurodezoksycholowy. Mieszanina 
kwasów taurodezoksycholowego, taurocholowego i taurochenode-
zoksycholowego stanowi ok. 95 % kwasów żółciowych ludzkiej 
żółci / 91 / . 

Kwasy żółciowe nie są jedyną przyczyną uszkodzeń błony komór-
kowej powodowanych przez zwrotne zarzucanie do żołądka treści 
dwunastniczej. 

Lizolecytyna obecna w warunkach prawidłowych w dwunastnicy 
http://rcin.org.pl
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/ powstająca wskutek działania fosfolipazy trzustkowej na 
lecytynę/ jest czynnikiem bezpośrednio uszkadzającym barierę 
śluzową / 61 /. /. 
Enzymy trzustkowe: lipaza, trypsyna,amylaza, karboksypepty-
daza, rybonukleaza, wywierają działanie trawiące na błonę 
komórkową , osiągają one maksimum swojego działania w wysokim 
pH powyżej 4. Jeżeli więc niskie pH występujące w czasie nad-
miernego wydzielania kwasu w okresie stresu sprzyja uszkodze-
niom błony śluzowej, poprzez zwiększanie puli zwrotnie dyfun-
dujących jonów H+, to wysokie pH ułatwia działanie proteoli-
tyczne enzymów trzustkowych. 
Sok trzustkowy o wysokim pH / 8,4/ dostając się do żołądka 
alkalizuje jego zawartość co jest bodźcem do wydzielania gas-
tryny / 121 /. Operacyjne wytworzenie zwrotnego zarzucania do 
żołądka treści dwunastniczej powoduje wzrost o 68% wydziela-
nia kwasu solnego podczas stymulacji pentagastryną / 120 /. 
Natomiast podwiązanie przewodu żółciowego u królików powodo-
wało obniżenie podstawowego wydzielania HCL / 109 /. Zwię-
kszone wydzielanie kwasu w odpowiedzi na refluks treści dwu-
nastniczej zależne jest więc od przerostu gruczołów odźwierni-
kowych i związanym z tym wzmożonym uwalnianiem gastryny będą-
cej najsilniejszym bodźcem wydzielania kwaśnego soku żołądko-
wego. 

Pojęcie bariery błony śluzowej żołądka zostało po raz 
pierwszy wprowadzone przez Teorella / 119 /, a następnie 
rozwinięte przez Davenporta / 27 / i Silena / 107 /. Od po-
jęcia bariery śluzówkowej, na którą składają się komórki warst-
wy powierzchownej żołądka ich błony komórkowe, oraz złącza 

http://rcin.org.pl
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pomiędzy tymi komórkami należy odróżnić pojęcie bariery warst-
wy śluzu pokrywającej powierzchnię komórek wyściełających 
pólka żołądkowe. Znaczeniu ochronnemu śluzu żołądkowego przy-
pisywano początkowo duże znaczenie, jednak liczne prace opar-
te na materiale klinicznym i doświadczalnym przeprowadzone w 
latach 1975-1980 wydają się przeczyć temu poglądowi / 78, 100, 
114/. Badając wydzielanie śluzu u pacjentów po ciężkich ope-
racjach Stremple /114/ stwierdził, że osiąga ono maksimum trze-
ciego, czwartego dnia po urazie zwykle tuż przed wystąpieniem 
krwawienia. U pacjentów,u których nie wystąpiło krwawienie z 
owrzodzeń stresowych wydzielanie śluzu żołądkowego było niskie 
osiągając najwyższe wartości pod koniec pierwszego tygodnia 
po urazie operacyjnym. Te spostrzeżenia są zgodne z wynikami 
otrzymanymi przez Lucasa /78/, który stwierdził, że zwięk-
szonemu wydzielaniu polisacharydów śluzu żołądkowego towa-
rzyszy wzrost wydzielania kwaśnego soku żołądkowego u chorych 
z owrzodzeniami stresowymi żołądka. Duże nadzieje wiązano 
również z zastosowaniem w profilaktyce owrzodzeń stresowych 
witaminy A, która działa poprzez zwiększanie ilości wydziela-
nego śluzu przez komórki błony śluzowej, jednak wyniki badań 
doświadczalnych i klinicznych, które podsumowuje praca 
Cozett'a /24/ w 1977 przyniosły negatywne wyniki. 
Śluz żołądkowy w warunkach fizjologicznych jest nieprzepusz-
czalny dla pepsyny. W okresie ekspozycji organizmu na czyn-
niki stresowe zachodzą zmiany jakościowe śluzu polegające 
między innymi na obniżeniu poziomu glikoprotein i podwyższe-
niu kwasu sialowego /52/ zmiany te prowadzą do obniżenia 
ochronnej właściwości śluzu przeciwko trawiącemu błonę komórko-
wą działaniu pepsyny. 

Starlinger /112/ w 1981 r. wykazał, że powierzchowna warst-
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wa śluzu zawierająca duże ilości jonów HCO3 stanowi pierwszą 
barierę poprzez zobojętnianie zwrotnie dyfundujących jonów 
H+. Podsumowując znaczenie ochronne warstwy śluzu żołądkowego 
należy podkreślić, że mającemu charakter ogniskowy, obnażeniu 
komórek nabłonka z pokrywającej warstwy śluzu, może towarzy-
szyć niezmienione lub nawet podwyższone całkowite wydziela-
nie śluzu przez błonę śluzową żołądka i dwunastnicy. 
Proteinowo-lipidowa błona komórkowa stanowi rzeczywistą ba-
rierę anatomiczną zapobiegającą dyfuzji jonów takich jak 
Na+, CL-, które przedostają się przez pory w błonie komórko-
wej. Barierę tę pokonują natomiast łatwo substancje rozpusz-
czalne w tłuszczach. Sole żółciowe ułatwiają ten proces 
poprzez działanie emulgujące. 

Zmniejszenie dopływu krwi do komórek błony śluzowej 
powoduje zmiany w ich metabolizmie wewnątrzkomórkowym na sku-
tek niedotlenienia. Menguy / 86 / uważa, że pierwotną przy-
czyną powstania i rozwoju owrzodzeń stresowych są zaburzenia 
metabolizmu komórek błony śluzowej. Po ok.15 min. wstrząsu 
hipowolemicznego poziom ATP spada w błonie śluzowej żołądka 
o 75% , w wątrobie o 64%, w mięśniach poprzecznie prążkowa-
nych o 2%. Za różnice te odpowiedzialny może być niższy niż 
w innych tkankach poziom glikogenu w błonie śluzowej żołądka. 
Częstsze występowanie owrzodzeń stresowych w śluzówce dna i 
trzonu autor ten tłumaczy wyższym współczynnikiem oddechowym, 
a więc większym zapotrzebowaniem na ATP tych części żołądka 
w porównaniu do części odźwiernikowej. Zgodnie więc z tą 
koncepcją pierwotną przyczyną powstawania ognisk martwicy 
błony śluzowej jest niedobór energetyczny prowadzący w kon-
sekwencji do niewydolności pompy sodowej i śmierci komórki. http://rcin.org.pl



- 21 ,-

Nieco inne wyniki przyniosły jednak badania prowadzone przez 
Balibreę w 1982 r. Po przejściowym spadEu w 12 godzinie 
po rozpoczęciu unieruchomienia poziom ATP wzrasta przekracza-
jąc w 24 godzinie wartości wyjściowe. Spostrzeżenia te autor 
tłumaczy przez wykorzystywanie przez komórkę innych niż ATP 
źródeł energii, oraz spadkiem wydzielania soku żołądkowego 
u unieruchomionych szczurów. Autor ten stwierdza ponadto 
spadek poziomu cholesterolu, oraz wzrost poziomu wolnych 
kwasów tłuszczowych w błonie komórkowej, co świadczy o wzmo-
żonej aktywności fosfolipaz aktywowanych przez histaminę. 
Spadek poziomu glukozy w błonie śluzowej u unieruchomionych 
szczurów towarzyszącym powstawaniu owrzodzeń stresowych może 
byó odwrócony poprzez dożołądkowe jej podanie. Cytoprotekcja 
komórek błony śluzowej nie występuje natomiast przy dożylnym 
podaniu glukozy. Różnica ta jest tłumaczona przez Shorra /105/ 
inną dostępnością glukozy dla komórek przy tych dwóch różnych 
drogach podawania. Przeciwnie do poprzednio uznawanych poglą-
dów istnieją obecnie dowody na możliwość wykorzystywania bez-
tlenowej glikolizy w błonie śluzowej do produkcji energii. 
Dotyczy to zwłaszcza części odźwiernikowej, która zawiera duże 
ilości dehydrogenazy kwasu mlekowego - enzymu zamykającego 
łańcuch reakcji glikolizy / 52 / . 

Zwiększenie współczynnika oddechowego RCI /respiratory control 
index/ mitochondriów pochodzących z części antralnej żołądka, 
oraz zwiększenie aktywności ATP-azy odpowiedzialnej za spraw-
ne funkcjonowanie pompy protonowej u królików we wstrząsie 
hipowolemicznym stwierdził Martin / 82 / w 1982 r. Zdolność 
adaptacji mitochondriów komórek śluzowych części antralnej 
jest odpowiedzialna wg. niego za występowanie dobrze znanego 
zjawiska - "antral sparing". 
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Dyfuzja zwrotna jonów H+. 

Przerwanie błony komórkowej może być wynikiem wpływu 
czynników działających na nią bezpośrednio: żółci, enzymów 
proteolitycznych, lizolecytyny, mocznika, może też być skut-
kiem zmian metabolicznych wewnątrzkomórkowych prowadzących 
do kwasicy wewnątrzkomórkowej i uwolnienia zawartości lizo-
somów. Wydaje się więc, że opisywana przez Davenporta / 27 / 
amputacja górnego bieguna komórek związana jest prawdopodob-
nie z działaniem czynników miejscowych. Natomiast bardziej 
charakterystyczny dla rozwoju prawdziwych owrzodzeń streso-
wych mechanizm, w którym decydujące znaczenie ma zwrotna dy-
fuzja jonów 

H+ z towarzyszącym niedokrwieniem błony śluzowej 
ma miejsce w drugim przypadku. 
Stwierdzany przez niektórych autorów / 114, 125 / wzrost pH 
treści żołądkowej w przebiegu owrzodzeń stresowych początkowo 
przypisywany był jedynie zmniejszonemu wydzielaniu w okresie 
stresu jonów H+. Wg Balibrei / 5 / za zjawisko to odpowie-
dzialne jest zwiększenie ilości zwrotnie dyfundujących jonów 
wodorowych / u unieruchomionych szczurów następowało zmniej-
szenie całkowitej kwasoty soku żołądkowego, któremu towarzyszy-
ło zwiększenie jego aktywności proteolitycznej i wzrost stwier-
dzanej liczby owrzodzeń/. 
Silen /107 / podsumowując dotychczasowe poglądy na patofizjo-
logię wrzodu stresowego, oraz opierając się na wynikach włas-
nych badań podaje teorię wyjaśniającą mechanizm obrony komórek 
warstwy powierzchownej żołądka przed zwrotnie dyfundującymi 
jonami wodorowymi. 
Zgodnie z tą teorią jony H + są zobojętniane przez jony HCO3-
pochodzące z krwi lub bezpośrednio z komórek okładzinowych w. 
wyniku wymiany na Cl- / do tego procesu niezbędna jest aktyw-http://rcin.org.pl
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na energia zgromadzona w ATP/. H2CO3 ulega dehydratacji na 
nieszkodliwy ulegający łatwemu usuwaniu C02 i wodę. Reakcja 
ta odbywa się przy udziale enzymu anhydrazy węglanowej, 
której duże ilości wykryto w błonie zewnętrznej komórek war-
stwy śluzowej. Teoria ta łączy w dwa postulowane mechanizmy 
rozwoju owrzodzeń stresowych: teorię retrodyfuzji jonów H+ 
z komórkowym deficytem energetycznym /ryc.1/. 

Sok 
żołądkowy 

Warstwa 
śluzowa 

Komórka Tkanki 

Ryc.1. Proces zobojętniania jonów H + w warstwie śluzowej 
żołądka / wg Silena /107/ /. 
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Nadmierny napływ jonów H+ do komórki przewyższający jej moż-
liwości buforujące prowadzi do kwasicy, zaburzeń metabolicz-
nych, a w końcu do martwicy i powstawania owrzodzeń co ułat-
wia bierną dyfuzję jonów wodorowych, które powodują dodatko-
we uwalnianie katecholamin oraz skurcz naczyń. 

Odnowa komórek błony śluzowej. 

W warunkach fizjologicznych odnowa komórkowa jest 
ułatwiona, gdyż odbywa się pod osłoną warstwy śluzu. W przy-
padku urazu dotyczącego powierzchownej warstwy błony śluzo-
wej do zupełnego pokrycia go przez komórki migrujące z 
warstwy podstawnej dochodzi już po ok. 48 godz. / 55 /. 
W przypadku bardziej rozległych zmian okres ten wydłuża się 
do ok. trzech tygodni / 10 /. Natomiast w przypadku głę-
bokich wrzodów dochodzących do mięśniówki właściwej żołąd-
ka /całkowite wygojenie osiąga się dopiero po kilku miesią-
cach / 13 /. 

Rola sterydów w patofizjologii wrzodu stresowego 
pozostaje przedmiotem przciwstawnych ocen. W wyniku urazu 
wzrasta w ustroju poziom krążących glikokortykoidów, zwłasz-
cza kortyzolu. Glikokortykoidy wpływają bezpośrednio na 
opóźnienie odnowy komórkowej poprzez działanie hamujące na 
procesy podziału komórek, ich migracji, oraz działają szkod-
liwie na warstwę śluzową żołądka, poprzez wpływ na zmianę 
jego struktury i składu. Z drugiej strony podkreślane jest 
stabilizujące błony lizosomalne działanie sterydów /107/. 

Działanie odwracające szkodliwy wpływ nadmiaru wy-
dzielanego kortyzolu w okresie bezpośrednio po urazie ope-
racyjnym przypisywano witaminie A / 55, 82 /. 
Jednak prowadzone w latach 1972-1978 dokładne badania doś-http://rcin.org.pl
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wiadczalne i kliniczne nie potwierdziły tych pierwszych op-
tymistycznych doniesień / 24 /. Prostaglandyny 

Basso / 9 / w 1982 r. wykazał znamienny statystycz-
nie spadek poziomu prostaglandyn PGE2 w błonie śluzowej żo-
łądka u unieruchomionych szczurów oraz wykazał, że spadek 
ten jest odwrotnie proporcjonalny do ilości i rozległości 
tworzących się zmian. 
Stosowanie dożołądkowe pełnego mleka zawierającego ponad 
3 ng PGE2/ml zapobiegało ternu spadkowi zapobiegając wystę-
powaniu owrzodzeń / 82 /. 
Roberts i wsp. /83 / wykazali ochronne działanie wielu na-
turalnych prostaglandyn PGE1, PGE2, PGF2 w powstawaniu usz-
kodzeń żołądka przy zastosowaniu wielu silnych środków draż-
niących /100% alkohol, stężone zasady, kwasy, salicylany, 
wrząca woda, kwas taurocholowy itp./ 
Stosując dotętniczo prostaglandynę PGE2 Cheung i Lowry / 18/ 
uzyskali zahamowanie wydzielania kwasu, oraz zwiększenie cał-
kowitego i śluzówkowego przepływu krwi u psów. 
Cytoprotekcja osiągana przy pomocy prostaglandyny PGE2 -
zwiększającej śluzówkowy przepływ krwi, oraz prostaglandy-
ny PGF2 wywierającej działanie naczyniozwężające przemawia 
przeciwko bezpośredniemu wpływowi na naczynia błony śluzowej 
jako decydującego mechanizmu działania ochronnego prostaglan-
dyn. 

16,16 prostaglandyna podana dożołądkowo zapobiegała wybiórczo 
ogniskowemu niedokrwieniu błony śluzowej u świnek miniaturo-
wych, którym podwiązano odźwieraik i podawano dożołądkowo 
roztwór HC1 w żółci / 41 /# 
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Postuluje się również w piśmiennictwie działanie prostaglan-
dyn poprzez wpływ na układ cyklazy adenylowej i związaną 
z tym zwiększoną produkcję śluzu i jonów HCO3- , działanie 
usprawniające pompę sodową komórek śluzówki żołądka, oraz 
działanie uszczelniające na barierę śluzówki żołądka z których 
ostatnio zwłaszcza to ostatnie jest podkreślane / 83 /. 

4, Patomorfologia wzodu stresowego. 

Dno i trzon żołądka są najczęstszymi miejscami wystę-
powania owrzodzeń stresowych, jednak niektórzy autorzy pod-
kreślają możliwość wystąpienia tych zmian poza żołądkiem. 
Sibilly i Boutelier / 106 / w 1972 r. w swojej pracy obejmu-
jącej ponad 600 przypadków "stressulcer" opisują 38,7% owrzo-
dzeń umiejscowionych w żołądku, 32,5% w dwunastnicy i 14,5% 
w żołądku i dwunastnicy. 
Aby owrzodzenie przewodu pokarmowego można było uznać za 
stresowe muszą być spełnione następujące warunki: 
- pojawienie się owrzodzenia-/eń/ poprzedza działanie na 
ustrój różnorodnych czynników stresowych /urazy,zabiegi 
operacyjne,oparzenia itd./, 

- owrzodzenie pojawia się w tkance uprzednio niezmienionej, 
- zmiany maszą mieć charakter ostry: ubytki błony śluzowej 

z towarzyszącą niewielką reakcją zapalną i nieobecnością 
włóknienia. 

Niektórzy autorzy podkreślają możliwość wystąpienia przedziu-
rawienia owrzoodzeń stresowych, oraz wystąpienia wrzodu pod-
wójnego typu "kissing ulcer" / 86, 106 /• 
Przeważa jednak pogląd, że zmiany te w większości przypadków 
są rozsiane i rzadko przekraczają błonę śluzową. 
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Mikroskopia świetlna. 

Według intensywności zmian spostrzeganych w błonie ślu-
zowej wyróżniamy kolejno: 1 - obrzęk śluzówki, któremu może 
towarzyszyć diapedeza elementów komórkowych, 2 - przekrwienie 
błony śluzowej, gdzie dominującym obrazem jest rozszerzanie 
sieci kapilarów, 3 - zmiany krwotoczne błony śluzowej dotyczą-
ce przede wszystkim warstwy nabłonkowej, znacznie rzadziej 
głębszych warstw błony śluzowej: błony podstawnej i podśluzo-
wej. 

Na obraz ten składają się zarówno wybroczyny jak i zatory 
w małych tętniczkach, które doprowadzają do wystą-

pienia ognisk martwicy błony śluzowej. Z ognisk tych, po oder-
waniu się czopa martwiczego tworzą się nadżerki otoczone ob-
szarami wybroczyn podśluzowych. 
Naczynia żylne doprowadzające krew ze zmienionej zajętej przez 
owrzodzenie błony śluzowej często są rozszerzone, wypełnione 
zakrzepami. W naczyniach tętniczych natomiast widoczne są za-
tory płytkowo-włóknikowe, dotyczy to zwłaszcza tętniczek dopro-
wadzających krew do centralnej części owrzodzenia. 
Najbardziej charakterystycznym zjawiskiem dla owrzodzeć stre-
sowych, które możemy obserwować w mikroskopie świetlnym jest 
brak fibroblastów i włóknienia. Obserwuje się natomiast nie-
wielką reakcję ze strony plazmocytów i leukocytów. 

Mikroskopia elektronowa. 

Goldmann /42 / badając w mikroskopie elektronowym 
zmiany w błonie śluzowej u unieruchomionych szczurów stwierdza 
po 4 godzinach skurcz i nieregularne ułożenie komórek warstwy 
mięśniowej błony śluzowej, oraz objawy pobudzenia wydzielnicze-
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go komórek okładzinowych: zwiększenie ilości ziarnistości 
wydzielniczych i mikrokosmków przewodów siateczki endoplazma-
tycznej. 
Po 8 godzinach autor ten stwierdza już oddzielenie się komórek 
warstwy mięśniowej, które zawierają dużą ilość wakuoli fago-
cytarnych. W komórkach błony śluzowej w sąsiedztwie owrzodzeń 
stwierdza się obrzęk śród- i zewnątrzkomórkowy, obecność 
dużych ciał tłuszczowych oraz znaczną ilość wakuoli autofago-
cytarnych. 
Chiu / 22 / w 1971 r. wykazał wczesne zmiany w mitochodriach 
błony śluzowej polegające na ich obrzmieniu i porozrywaniu 
grzebieni mitochondrialnych. Balibrea / 5, 6 / w 1980 r. 
stwierdził pobudzenie komórek głównych polegające na zwiększe-
niu liczby siateczki endoplazmatycznej, co odzwierciedla 
zwiększenie syntezy zymogenu. Komórki entorochromatofilne 
zawierały natomiast nieco mniejszą liczbę ziarnistości w cyto-
plaźmie. Stopień degranulacji tych komórek był proporcjonalny 
do nasilenia zmian martwiczych w błonie śluzowej. 

5. Aspekty kliniczne wrzodu stresowego żoładka. 

Zmiany o typie owrzodzeń stresowych, oraz związane z 
nimi krwawienia z przewodu pokarmowego mogą wystąpić: 
- u ponad 30% chorych po ciężkich urazach/31,33,72,81,110/ 
- u chorych po dużych zabiegach chirurgicznych, zwłaszcza 
kardiochirurgicznych / 2 /, 

- u 86% chorych z rozległymi oparzeniami przekraczającymi 
35% powierzchni ciała / 92 / tzw. wrzód Curlinga, 

- u 100% chorych po ciężkich obrażeniach centralnego układu 
nerwowego /70, 71 / tzw. wrzód Cushinga, 
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- u chorych z ciężkimi schorzeniami internistycznymi powikła-
niami zwłaszcza: posoczniczą, niewydolnością oddechową, 
niewydolnością nerek, niewydolnością wątroby, zaburzeniami 
krzepnięcia i żółtaczką/76,77,104/ 
- u chorych po ciężkim stresie psychicznym, /73/ 

- u nadużywających niektórych leków lub używek / salicylaty, 
niesterydowe przeciwzapalne, alkohol/. 

Większość autorów podziela pogląd, że z grupy tej należy 
wyłączyć zmiany polekowe i poalkoholowe. Pomimo podobnego 
makro- i mikroskopowego charakteru tych zmian, są one spowo-
dowane przez znane miejscowo działające czynniki, bez udzia-
łu ogólnoustrojowych mechanizmów prowadzących do niedokrwie-
nia błony śluzowej, jak to ma miejsce w przypadku prawdzi-
wych owrzodzeń stresowych / 32,107/. 
Szczególne miejsce na tej liście należy się chorym przebywa-
jącym w oddziałach intensywnej opieki medycznej , u których 
nakładające się na chorobę podstawową: spowodowany hałasem 
brak snu, świetło, lęk przed śmiercią odpowiadają niemalże 
warunkom doświadczalnego unieruchomienia / 125 /. 
Częstość krwawienia z owrzodzenia stresowegou jest różnie 
oceniana przez poszczególnych autorów. Zależy to od pierwot-
nej przyczyny, oraz stopnia korzystania z badania endoskopo-
we go. 

Lukas / 78 / wziernikował żołądek u kolejnych 42 chorych 
po ciężkich urazach, u wszystkich stwierdził liczne nadżerki 
błony śluzowej. 
Badania takie Sibilly /106 / przeprowadził u 62 chorych po 
ciężkich urazach czaszki i u wszystkich stwierdził liczne 
nadżerki błony śluzowej. Kliniczne objawy krwawienia miało 
sześciu /10%/ chorych. Pruitt / 92 / oceniał stan błony ślu-
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zowej żołądka u 52 chorych, u których oparzenie obejmowało 
ponad 35% powierzchni ciała. W 86% stwierdził wybroczyny i 
nadżerki błony śluzowej żołądka i dwunastnicy. 
Opierając się jedynie na występowaniu klinicznych objawów 
krwawienia z wrzodu stresowego Le Gall uważa, że "jeśli 
problem ten nie zniknął zupełnie, to stał się niezwykle 
rzadki". Wiąże to ze skutecznością stosowanego obecnie za-
pobiegania / 72 /. 
Z prac licznych autorów wynika , że kliniczne objawy krwa-
wienia z górnego odcinka przewodu pokarmowego spowodowane 
owrzodzeniem stresowym występują u ok. 0,5 operowanych w 
oddziałach chirurgicznych, u 0,5-1% leczonych w oddziałach 
intensywnej terapii i około 10% chorych po rozległych opa-
rzeniach / 92,94,107 /. 
Nie wyjaśniona pozostaje przyczyna częstszego występowania 
wrzodu stresowego u mężczyzn, które podaje większość autorów. 
Nie stwierdza się natomiast żadnej zależności od wieku cho-
rego. Morden / 89 / opisuje nawet wystąpienie wrzodu stre-
sowego u trzydniowego noworodka. 
Dno i trzon są najczęstszym umiejscowieniem owrzodzeó stre-
sowych jednak część autorów podkreśla częstszą lokalizację 
w dwunastnicy, jak również możliwość wystąpienia tych zmian 
w błonie śluzowej jelita cienkiego i grubego / 86 /. 
Powszechnie obserwowane niewystępowanie zmian w błonie śluzo-
wej odźwiernika /antral sparing/ związane jest najprawdopo-
dobniej z jedynie niewielkiego stopnia deficytem energetycz-
nym komórek tej części żołądka w okresie niedokrwienia w 
porównaniu do reszty przewodu pokarmowego. 
Panuje powszechne przekonanie, że zmiany te są powierzchowne 
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i rzadko przekraczają warstwę mięśniową błony śluzowej /32, 
36/. 

Sibilly / 106 / w 1974 r. opublikował dane uzyskane od 
1500 chirurgów francuskich. 

Ryc.2 Anatomo-kliniczny podział wrzodów stresowych 
/ wg Sibillego / 1 6 / /. 
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W pracy tej autor podał anatomo-kliniczny podział- ostrych 
owrzodzeń stresowych: 0 - wybroczyny, 1 - nadżerki, nie do-
chodzące do warstwy mięśniowej błony śluzowej, 2 - owrzo-
dzenia, które ją przekraczają, 3 - głębokie sięgające do 
warstwy mięśniowej wrzody / ryc.2/. Zmiany te pochodzenia 
naczyniowego są najczęściej rozsiane i charakteryzują się 
brakiem reakcji zapalnej oraz włóknienia rozwijają się w 
tkance uprzednio niezmienionej co różni je od uczynnienia 
istniejącej uprzednio choroby wrzodowej. 
Zmiany o typie obrzęku i wybroczyn w błonie śluzowej stwier-
dza się w klinice już po kilku godzinach od zadziałania 
szkodliwego bodźca. Po około 24 godzinach następuje wzrost 
wydzielania soku żołądkowego z jednoczesnym spadkiem jego 
pH poniżej 3,0, wiąże się to ze stwierdzanym makroskopowo 
nasileniem zmian /nadżerki, owrzodzenia/. 
U chorych zwłaszcza po doznanych obrażeniach czaszki owrzo-
dzenia stają się głębsze, w ciągu następnych dwóch dni drążą 
do warstwy mięśniowej i grożą przedziurawieniem. Wraz z pop-
rawą stanu zdrowia chorego owrzodzenia te goją się już po 
10 dniach dzięki dużej fizjologicznie zdolności regeneracji 
błony śluzowej przewodu pokarmowego / 78 /.W raporcie 
Sibillego spośród 882 zgłoszonych chorych u 71 doszło do 
przediurawienia wrzodów. Powikłanie to wystąpiło dwa razy 
częściej we wrzodzie dwunastnicy niż we wrzodzie żołądka. 
Śmiertelność wśród chorych z krwawieniem z ostrego owrzodze-
nia stresowego wynosi około 45% / 36, 106 /. 
Podkreśla się, że zwłaszcza posocznica oraz niewydolność od-
dechowa są czynnikami sprzyjającymi powstawaniu wrzodów stre-
sowych oraz zwiększają śmiertelność poprzez powodowanie znacz-
nego stopnia niedokrwienia błony śluzowej / 81, 92 /. Nie-http://rcin.org.pl
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wydolność nerek, żółtaczka, zaburzenia krzepnięcia oraz 
marskość wątroby zwłaszcza ze współitniejącymi objawami kli-
nicznymi nadciśnienia wrotnego to pozostałe czynniki ryzyka 
/ 36, 54, 110 /. Stosunkowo częste występowanie krwawienia 
z owrzodzeń stresowych u chorych po operacjach na drogach 
żółciowych z powodu żółtaczki mechanicznej, oraz wysoka 
śmiertelność /ponad 50%/ w razie wystąpienia tego powikła-
nia, związane są z zastojem żółci, endotoksemią, oraz częst-
szym zarzucaniem żółci do żołądka bezpośrednio po zabiegu 
opracyjnym / 31 /. Wszyscy autorzy przywiązują ogromną wagę 
do skutecznego zapobiegania wrzodowi stresowemu u chorych 
narażonych na jego powstanie. Miejscowe stosowanie środków 
alkalizujących w celu utrzymania pH treści żołądkowej powyżej 
4,5 jest powszechnie polecanym postępowaniem / 19 /. Ważne 
miejsce przypisuje się także odbarczaniu żołądka poprzez od-
sysanie jego zawartości za pomocą zgłębnika żołądkowego, lub 
przetoki żołądka / /. 

Cimetydyna, której działanie zapobiegawcze początkowo 
oceniane było entuzjastycznie / 74,125 /, jest ostatnio uważa-
na za środek o podobnej lub nawet mniejszej skuteczności w 
porównaniu z lekami zobojętniającymi kwas solny / 32, 33, 
36, 130 /. 

W przypadku czynnego krwawienia poleca się płukanie żołądka 
lodowatym roztworem fizjologicznym soli, które pozwala na 
zatrzymanie krwawienia u większości chorych. 
W dobrze wyposażonych ośrodkach możliwa jest endoskopowa 
elektrokoagulacja miejsc krwawienia, oraz ciągły wlew wazo-
presyny do t.żołądkowej lewej. W razie nieskuteczności metod 
zachowawczych polecana jest wagotomia z pyloroplastyką jako 
najlepsza metoda leczenia operacyjnego / 19 /. Za jedyną 
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pewna metodę opanowania krwawienia uważane jest prawie cał-
kowite wycięcie żołądka, które obarczone jest jednak dużą, 
sięgającą 54% śmiertelnością / 53 /. 
Prowadzone ostatnio prace doświadczalne i kliniczne wskazują 
na korzystne działanie Prostaglandyn PGE2 i sekretyny w 
zapobieganiu i leczeniu wrzodu stresowego / 9,89,111,130/. 
Dokładniejsza ocena wyników ich działania wymaga jednak pew-
nego czasu. 
Niektóre zmiany chorobowe w obrębie przewodu pokarmowego 
mogą przypominać owrzodzenia stresowe, wśród nich najczęściej 
wymienia się: 
- wrzód Dieualafoy, 
- martwicę błony śluzowej jelit noworodków, 
- martwicę krwotoczną błony śluzowej przewodu pokarmowego 
u chorych w podeszłym wieku, 

- martwicę odcinkową jelit u chorych z guzem chromochłon-
nym nadnerczy. 
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II. Cel pracy 

Wobec kontrowersyjnych poglądów na temat złożonej 
patogenezy wrzodu stresowego, oraz braku skutecznych me-
tod zapobiegania i leczenia podjęto pracę, której celem 
była próba wyjaśnienia wpływu niektórych czynników pato-
genetycznych m.in. zmniejszenia przepływu krwi przez 
błonę śluzową, zastoju treści żołądkowej czy zarzucania 
żółci do żołądka na występowanie wrzodu. Jako model 
wybrano wrzód stresowy występujący u szczurów poddanych 
unieruchomieniu. Wrzód wywołany według tej metody jest 
zjawiskiem prawie stałym i powtarzalnym w sensie liczby 
i głębokości zmian w żołądku. Drugim celem mojej pracy 
była próba poszukiwania metod zapobiegających powstawa-
niu wrzodu. Odpowiedź na to pytanie nie tylko pozwoli-
łaby wyjaśnić rolę niektórych czynników patogenetycznych 
ale także dawałaby pewne wskazówki terapeutyczne. 
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III. Materiał i metody 

Doświadczenia przeprowadzono na 220 samcach szczu-
rzych rasy Wistar. Ich masa ciała wynosiła od 259 do 300 g# 

Zwierzęta przebywały w tych samych warunkach w zwierzętarni 
/po 5 w klatce/ co najmniej dziesięć dni przed rozpoczęciem 
doświadczenia. Szczury otrzymywały standartową karmę i wodę 
" ad libitum". Na 48 godzin przed rozpoczęciem doświadczenia 
wszystkim zwierzętom odstawiano pożywienie stałe przy zacho-
wanym swobodnym dostępie do wody. W okresie trwania doświad-
czenia zwierzęta były pozbawione zarówno pokarmu stałego 
jak i wody. 
Zwierzęta podzielono na 11 grup po 20 szczurów każda: 
Grupa 1 - kontrolna, w której nie stosowano żadnych zabiegów 
i nie podawano leków. Służyła ona ocenie przepływu krwi w 
błonie śluzowej żołądka w warunkach fizjologicznych. 
Grupa 2 : Szczury unieruchomione opatrunkiem gipsowym w spo-
sób podany w dalszej części pracy przez okres 48 godzin nie 
otrzymujące żadnych leków. 
Grupa 3 : Grupę tę stanowiły szczury, u których jednocześ-
nie z unieruchomieniem wytworzono przetokę żołądkową, umożli-
wiającą oznaczanie pH soku żołądkowego. Oznaczanie to wyko-
nywano w odstępach 3 godzinnych w ciągu 48 godzin. 
Grupa 4 : Obejmowała zwierzęta, którym w okresie 48 godzin-
nego unieruchomienia podawano roztwór 0,9% NaCl przez wytwo-
rzoną poprzedniego dnia przetokę żołądkową. Roztwór fizjolo-
giczny soli podawano za pomocą pompy infuzyjnej z szybkością 
1 ml/godz. ; 

Grupa 5 : Szczury po wykonanej przed 3 tygodniami plastyce 
odźwiernika. 
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Grupa 6 : Szczury, u których trzy tygodnie przed unierucho-
mieniem wykonywano pyloroplastykę, a następnie w okresie 
unieruchomienia podawano przez przetokę żołądkową roztwór 

wodorowęglanu sodu w stężeniu l66mM/l z szybkością 1ml/godz. 
Grupa 7 : Podawano w niej wodorowęglan sodu w sposób ana-
logiczny jak w grupie nr 6, oraz stosowano podskórnie atro-
pinę w dawce 0,1mg/kg co 6 godzin. 
Grupa 8 : U szczurów w tej grupie wykonywano na trzy tygod-
nie przed unieruchomieniem operację zapobiegającą zwrotnemu 
zarzucaniu treści dwunastniczej polegającą na zespoleniu 
odźwiernikowo-jelitowym z wytworzeniem pętli Roux-en-Y. 
W grupie tej nie stosowano żadnych leków podczas unierucho-
mienia. 
Grupa 9 : To zwierzęta, u których po uprzednim wykonaniu PIS 
/pylorojejunostomia/ podawano w czasie unieruchomienie wodoro-
węglan sodu w sposób analogiczny jak grupach 5 i 6. 
Grupa 10: To szczury po PJS u których w ciągu trwania unie-
ruchomienia stosowano dożołądkowe podawanie kwasu taurocho-
lowego o stężeniu 5mM/l. Infuzja ta prowadzona była również 
w sposób ciągły z szybkością 1ml/godz. przy użyciu pompy in-
fuzyjnej. 
Grupa 11: Szczury w tej grupie unieruchamiano podobnie jak 
w poprzednich grupach. 
5 szczurów uśmiercano w 30 min,od założenia opatrunku gipso-
wego. 
Po 3 szczury uśmiercano w 6, 12, 24, 36, 48 godzinie unieru-
chomienia. Do badania morfologicznego pobieraną błonę śluzową 
żołądka. Badania przeprowadzano w mikroskopie świetlnym i 
elektronowym. 
Podział zwierząt na grupy z podaniem wykonanych zabiegów http://rcin.org.pl
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ilustruje poniższa tabela. 

Tabela I. Podział zwierząt na grupy doświadczalne. 

Grupa Unieruchomienie 
postępowanie 
chirurgiczne 

postęp aiwanie 
farmakologicz-

ne 
Inne 

1 - - - Pomiar prze 
pływu krwi 
w bł.śluz. 

2 + - -
Pomiar prze-
pływu krwi 
w bł.śluz. 

3 + - -

Pomiar pH 
soku żoł. 

4 + -
0,9% NaCl 
dożołądk. 

Pomiar prze-
pływu krwi 
w bł.śluz. 

5 + pyloroplasty 
ka 

-
Pomiar prze-
pływu krwi 
w bł.śluz. 

6 + pyloroplasty 
ka 

NaHCO-
dożołądk. 

Pomiar prze-
pływu krwi 
w bł.śluz. 

7 + -
atropina 
NaHC03 dożoł. 

Pomiar prze-
pływu krwi 
w bł.śluz. 

8 + PJS -

Pomiar prze-
pływu krwi 
w bł.śluz. 

9 PJS NaHCO3 dożoł. 
Pomiar prze-
pływu krwi 
w bł.śluz. 

10 + PJS 
kwas tauro-
cholowy 
dożoł. 

Pomiar prze-
pływu krwi 
w bł.śluz. 

11 + 
Badanie 
morfologi-
czne bł. 
śluz.żoł. 

PJS - Pylorojejunostomia z wytworzeniem pętli Roux-en-Y 
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Sposób unieruchomienia szczurów 

Szczury unieruchamiano poprzez założenie opatrunku gipsowego 
na cztery kończyny, a następnie zawieszano je poziomo na 
drewnianej listewce / Fot.1 /. 

Fot. 1 Infuzja dożołądkowa wodorowęglanu sodu u unie-
ruchomionych szczurów. 

Po 48 godzinach szczury, które przeżyły ten okres uśmiercano 
przez dekapitację i następnie wykonywano sekcję, poddając 
szczególnie starannemu badaniu narządy trzewne. Żołądek ot-
wierano wzdłuż dużej krzywizny, a następnie oceniano: wskaź-
nik wrzodowy, który wyliczano w każdej grupie mnożąc liczbę 
wrzodów przez współczynnik 1,2 lub 3 w zależności od głębokości 
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zmiany i dzieląc ten iloczyn przez 20 tzn. liczbę szczurów 
w grupie/: 1-powierzchowne wybroczyny 2-ubytki błony śluzowej 
sięgające do warstwy mięśniowej błony śluzowej 3-wrzody 
drążące do mięśniówki właściwej, lub przedziurawienia wrzo-
dów /oceny dokonywano posługując się mikroskopem operacyjnym/. 
Obecność refluksu żółciowego oceniano pozytywnie w przypadku 
inkrustacji barwnikami żółciowymi błony śluzowej okolicy 
odźwiernikowej. Wreszcie oceniano zawartość jelita cienkiego 
i grubego, a po wypłukaniu z jego światła treści jelitowej i 
krwi oglądano dokładnie obraz, błony śluzowej jelit. Badano 
również makroskopowo zachowanie się innych narządów wewnętrz-
nych. 

Pyloroplastyka 

Zabieg ten wykonano u 40 szczurów /grupa 5 i 6 / trzy 
tygodnie przed unieruchomieniem. Polegał on na podłużnym 
przecięciu błony surowiczej, mięśniowej i śluzówki odźwier-
nika na długości ok. 8 mmf a następnie poprzecznym zeszyciu 
przy użyciu pojedyńczych szwów 8-0 przechodzących przez 
wszystkie przecięte warstwy. Zabieg ten wykonywano przy uży-
ciu mikroskopu operacyjnego pod powiększeniem 6x. Po zakoń-
czeniu przeprowadzano test skuteczności wykonanego zabiegu 
polegający na podawaniu roztworu soli kuchennej pod ciśnie-
niem 50 cm H20 do żołądka za pomocą wprowadzonej do przełyku 
kaniuli. Przechodzenie płynu do dwunastnicy obserwowano po 
ok. 20 sekundach w grupie kontrolnej /u szczurów z zachowanym 
zwieraczem odźwiernika/, natomiast po mniej niż 10 sek. w 
grupie po wykonanej plastyce odźwiernika /127/. 
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Technika tego zabiegu u szczura opisana w 1980 r. przez 
Aebiego /1/ pozwala na wyeliminowanie zwrotnego zarzucania 
do żołądka treści dwunastniczej. Zabieg operacyjny przepro-
wadzany był przy użyciu mikroskopu operacyjnego. Pierwsza 
pętla jelitowa przecinana była najpierw poniżej ujścia prze-
wodu żółciowego, a następnie tuż poniżej odźwiemika. Bliższy 
koniec wyosobnionej pętli zamykano na głucho szwem dwuwarstwo-
wym, natomiast koniec dalszy zespalano do boku jelita cienkie-
go, co najmniej 10 cm od odźwiernika. Zespolenie koniec do 
końca pododźwiernikowego odcinka dwunastnicy z jelitem cien-
kim przywraca ciągłość przewodu pokarmowego i kończy zabieg 
operacyjny / Pot. 2/. 

Pot. 2 Pylorojejunostomia z wytworzeniem pętli "Roux-en-Y" 
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Zespolenia te były wykonywane pojedynczymi szwami 7-0. Czas 
operacji wynosił od 1 do 2 godzin. Szczury po operacji otrzy-
mywały przez 48 godzin tylko wodę a następnie stopniowo pow-
racano do podawania standartowej karmy. Zwierzęta, które w 
ciągu trzytygodniowego okresu obserwacji pooperacyjnej wyka-
zywały spadek masy ciała, lub inne niepokojące objawy / np. 
smoliste stolce / były wyłączane z grupy doświadczalnej. 

Wytwarzanie przetoki żołądkowej 

U szczurów w grupach 3, 4, 6, 7, 9, 10 w dniu poprzedzającym 
unieruchomienie wytwarzano przetokę żołądkową. 
Po przecięciu powłoki jamy brzusznej dokonywano niewielkiego 
nacięcia przedniej ściany żołądka, przez które wprowadzano 
do niego cienki drenik. Drenik ten przymocowywano szwem kap-
ciuchowym 7-0, a następnie przeprowadzano pod skórę i wypro-
wadzano w linii pośrodkowej na grzbiecie. 

Badanie przepływu krwi w błonie śluzowej żołądka 

Pomiar przepływu krwi w błonie śluzowej był prowadzony przy 
użyciu przepływomierza Dopplera-Lasera, który został skonstru-
owany w Instytucie Chirurgii Doświadcżalnej w Nancy. 
Cylinder o wysokości 10 mm i średnicy 5 mm dokładnie odpo-
wiadający wymiarami końcówce optycznej aparatu przymocowywano 
do ściany żołądka i ściany powłoki jamy brzusznej za 
pomocą powierzchownie założonych szwów 8-0. Pomiary prze-
pływu krwi dokonywano wprowadzając końcówkę aparatu do 
cylindra, co umożliwiało bezpośredni jej kontakt ze ścianą 
żołądka oraz pozwalało na utrzymywanie stałego miejsca 
pomiaru i siły nacisku sondy / Ryc. 5/. 
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Ryc. 5 Plastikowy cylinder umożliwiający utrzymywanie 
stałego miejsca pomiaru i siły nacisku sondy. 

Pomiary prowadzono tuż po wprowadzeniu szczurów do narkozy 
eterowej jeszcze przed założeniem opatrunku gipsowego, a następ-
nie w 30 min., 6, 12, 24, 36, 48 godzinie od unieruchomienia. 
W okresach pomiędzy pomiarami cylinder był zabezpieczany 
korkiem z gąbką nasyconą roztworem soli fizjologicznej, co za-
bezpieczało poddaną badaniu powierzchnię ściany żołądka przed 
wysychaniem. Powyższe badania wykonano w grupach 1,2,4,5,6,7, 
8,9,10. Otrzymane wyniki pomiarów podano w jednostkach względ-
nych IDL /Index Doppler Laser/. 
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Pomiary ph soku żołądkowego 
Badanie pH soku żołądkowego prowadzono w grupie Nr 3 tuż 
przed unieruchomieniem, następnie co 3 godziny w czasie 
trwania doświadczenia. Polegały one na określeniu pH soku 
żołądkowego uzyskanego przez przetokę przy użyciu pH-metru. 

Badanie morfologiczne 
Żołądek wycinano w całości, a następnie utrwalano w 10% for-
malinie i wykonywano preparaty, które po zabarwieniu hemato-
ksyliną i eozyną oglądano w mikroskopie świetlnym. 
Do badań w mikroskopie elektronowym pobierano materiał jak 
poprzednio a następnie utrwalano w 4% aldehydzie glutarowym 
przez 2 godziny w temperaturze 4°C. Następnie płukano go 
w 0,1M buforze kakodylowym o pH 7,4, a w końcu dotrwalano 
przez 2 godz. w 1 % czterotlenku osmu. Odwodniony we wzrasta-
jących stężeniach alkoholu etylowego preparat zatapiano w 
Eponie 812 i krojono na skrawki ultracienkie na ultramikroto-
mie LKB 3. Gotowe preparaty oglądano w mikroskopie elektro-
nowym transmisyjnym JEM 100S. 
Analiza statystyczna danych 

Analizy statystycznej danych dokonano posługując się testem 
Wilcoxona dla cech ilościowych tzn. dających się wyrazić 
liczbowo, oraz testem chi dla cech jakościowych tzn. przyj-
mujących tylko dwie kategorie. Grupę 2 / szczury tylko unie-
ruchamiane/ porównano najpierw z grupą 1 / bez unieruchomie-
nia/, a następnie stanowiła ona grupę z którą porównywano 
pozostałe grupy doświadczalne. 
Za istotne statystycznie przyjęto gdy p < 0,05. Wyniki po-
równywania rozkładów par prób załączono w dokumentacji pracy. 
Za pomocą analizy regresji zbadano zależność średnich wyników http://rcin.org.pl
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IDL w poszczególnych pomiarach,od liczby i głębokości wrzo-
dów w grupach 1,2,4,5,6,7,8,9,10 

IV. Wyniki 

Zwierzęta grupy pierwszej w czasie obserwacji klinicz-
nej nie wykazywały uchwytnych różnic w zachowaniu się. 
U szczurów w tej grupie badanie przepływu krwi w błonie 
śluzowej żołądka wykazało następujące wartości: po 30 min.-
5,30, po 6 godz. - 5,87, po 12 godz. - 5,7, po 24 godz. -
5,37, po 36 godz. - 6,52, po 48 godz. - 6,38. 
Pośmiertnym badaniem morfologicznym stwierdzono błonę ślu-
zową żołądka o wyglądzie prawidłowym, w 4 przypadkach widocz 
ne było żółtawe zabarwienie błony śluzowej okolicy odźwier-
nikowej. 
W grupie drugiej /unieruchomienie bez podawania leków lub 
zabiegów chirurgicznych/ stwierdzono następujące wartości 
przepływu:; po 30 min.- 5,43, po 6 godz. - 4,53, po 12 godz.-
3y55, po 24 godz. - 3,42, po 36 godz.- 4,39, po 48 godz. -
5,65 . W grupie tej w toku doświadczenia padło 9 szczurów 
/45 %/. Wskaźnik wrzodowy wynosił 17,9, u szczurów obserwo-
wano krwistą treść jelitową; natomiast u 9 szczurów spos-
trzegano objawy zwrotnego zarzucania żółci. 
Co się tyczy szczurów grupy 3 /unieruchomienie i przetoka 
żołądkowa/ to średnie pH soku żołądkowego przed unierucho-
mieniem wynosiło 3,1 , w toku trwania doświadczenia wartości 
te wzrastały osiągając pH=4,39 w 24 godzinie unieruchomie-
nia jednak po 48 godzinach doświadczenia średnie pH obniżyło 
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się do wartości - 3,93 co ilustruje szczegółowo tabela XI. 
U szczurów z grupy 4 /unieruchomienie + dożołądkowe podawa-
nie 0,9% roztworu NaCl/ przeprowadzone pomiary przepływu 
krwi przez błonę śluzową żołądka wykazały następujące war-
tości po 30 min. -6,18, po 6 godzinach - 4,75, po 12 godz.-
4,21, po 24 godz. - 4,87, po 36 godz. - 5,44, po 48 godz.-
5,91. W czasie trwania doświadczenia padły 3 /15 %/. szczu-
ry. Wskaźnik wrzodowy wynosił 6,3 ; krwista treść jelitowa 
była obecna u 5 /25%/ zwierząt. Oznaki zwrotnego zarzucania 
żółci stwierdzono u 6 /30%/ szczurów. 

U szczurów z grupy 5 /unieruchomienie i pyloroplastyka/ 
przepływ przez błonę śluzową przedstawiał się następująco: 
po 30 min.- 5,81, po 6 godz.- 4,85, po 12 godz.-4,20, po 
24 godz.- 4,66, po 36 godz.- 5,93, po 48 godz.- 6,00. 
W tej grupie w czasie trwania doświadczenia padło 5 /25%/ 
szczurów. Wskaźnik wrzodowy wynosił 14,7. Objawy krwawienia 
jelitowego spostrzegano u 5 /25%/ szczurów, a zarzucania 
zwrotnego żółci obserwowano u 18 /90%/ zwierząt. 
U zwierząt w grupie 6 /unieruchomianie, pyloroplastyka i 
podawanie NaHCO3/ stwierdzono następujące średnie wartości 
przepływu krwi przez błonę śluzową żołądka: po 30 min. -
5,71, po 6 godz. - 4,54, po 12 godze - 4,65, po 24 godz.-
5,64, po 36 godz.- 6,32 i po 48 godz.- 6,61. W czasie trwa-
nia doświadczenia w grupie tej padł tylko jeden /5%/ 
szczur. Wskaźnik wrzodowy wynosił 1,1 krwawienie jelitowe 
obecne było u 6 /30%/ zwierząt i u tyluż zarzucanie zwrot-
ne żółci. 

U szczurów grupy 7 /unieruchomienie, podawanie NaHCO3, 
oraz atropiny/ średnie wartości przepływu krwi przez bło-
nę śluzową żołądka przedstawiały się jak następuje: po 30 
min. - 5,90, po 6 godz. - 5,16, po 12 godz.- 5,21, http://rcin.org.pl
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po 24 godz. - 5,94, po 36 godz. - 6,21 i po 48 godz.- 6,21. 
W grupie tej nie było żadnego samoistnego zgonu. Wskaźnik 
wrzodowy wynosił 0,4. Krwawienie jelitowe obserwowano u 
siedmiu /35%/ zwierząt, a objawy zwrotnego zarzucania żółci 
obecne były u 6 /30%/ szczurów. 
W grupie 8 /pylorojejunostomia + unieruchomienie/ średnia 
wartość przepływu krwi przez błonę śluzową żołądka wynosiła: 
po 30 min. - 5,99, po 6 godz. - 4,30, po 12 godz. - 3,97, 
po 24 godz. - 4,69, po 36 godz.- 5,26, po 48 godz.-6,43. 
W grupie tej padły trzy /15%/ szczury. Wskaźnik wrzodowy 
wynosił 7,9 a treść krwista w jelitach widoczna była u 7 
/35%/ zwierząt. U żadnego zwierzęcia nie zaobserwowano 
objawów zwrotnego zarzucania żółci. 
W grupie 9 / pylorojejunostomia, unieruchomienie i podawanie 
dożołądkowe NaHCO3/ średni przepływ przez błonę śluzową 
żołądka wynosił: po 30 min. - 5,93, po 6 godz. - 5,09, 
po 12 godz. - 5,28, po 24 godz. - 6,13, po 36 godz. - 6,52 
i po 48 godz. - 7,05. W tej grupie nie odnotowano samoist-
nych zgonów. Wskaźnik wrzodowy wynosił 0,1. Treść krwistą 
w jelitach stwierdzono u 6 /30%/ zwierząt. U żadnego zwie-
rzęcia nie stwierdzono objawów zwrotnego zarzucania żółci. 
W grupie 10 /pylorojejunostomia, unieruchomienie i podawa-
nie dożołądkowe kwasu taurocholowego/ przepływ krwi przez 
błonę śluzową żołądka miał następujące średnie wartości: 
po 30 min. - 8,61, po 6 godz. - 8,55, po 12 godz. - 4,97, 
po 24 godz. - 4,27, po 36 godz. - 3,93, po 48 godz. - 5,32. 
W grupie tej padło 14 /70%/ szczurów. Wskaźnik wrzodowy 
wynosił 15,05. Krwista treść jelitowa obecna była u 8 /40%/ 
szczurów. U wszystkich zwierząt stwierdzono żółte zabarwię-
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nie błony śluzowej żołądka. 
W grupie 11 /tylko unieruchomienie/ wykonano badania morfo-
logiczne za pomocą mikroskopu świetlnego i elektronowego. 
U szczurów unieruchomionych przez okres 30 min. badanie 
histopatologiczne nie ujawniło uchwytnych zmian /Fot.3/. 
Natomiast po 6 godzinach widoczne były powierzchowne wybro-
czyny i obrzęk błony śluzowej /Fot.4/. 
Po 12 godzinach stwierdzono powierzchowne ogniska martwicy 
/Fot.5/. 
Po 24 godzinach obserwowano wyraźną martwicę powierzchownej 
warstwy błony śluzowej żołądka /Fot.6/. Podobne zmiany stwiei 
dzono po upływie 36 i 48 godzin unieruchomienia. Stwierdzo-
ne zmiany nie przekraczały w zasadzie błony mięśniowej 
śluzówki nawet wówczas gdy były liczne i rozsiane /Fot.7/. 
Badaniem ultrastrukturalnym po 30 min. unieruchomieniu 
stwierdzało się cechy pobudzenia wydzielniczego komórek 
głównych z wyraźnym oddzieleniem części sekrecyjnej od plaz-
matycznej /Fot. 8/. 
W części sekrecyjnej widoczne są liczne ziarnistości wśród 
rozdętych kanalików gładkich. W komórkach okładzinowych 
mitochondria wykazywały cechy obrzmienia /Fot. 9/. Pod 
większym powiększeniem zaznaczała się wyraźna segregacja 
hetero i euchromatyny /Fot. 10/, natomiast w części cyto-
plazmatycznej obrzmienie mitochondriów. W niektórych z 
nich zniszczeniu uległy struktury błoniaste. W okolicy jądra 
widoczne były lizozomy /Fot. 9/. 
Po 6 godzinach w jądrach komórkowych widoczna była segrega-
cja chromatyny z jednoczesnym rozrzedzeniem eurechromatyny. 
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W cytoplazmie obserwowano elektronowoczyste struktury 
pochodzenia lizosomalnego. Macierz mitochodriów była roz-
rzedzona a ich grzebienie zatarte. Obserwowano również 
wyraźną wakuolizację oraz rozdęcie kanałów siateczki endo-
plazmatycznej gładkiej /Fot.11/. 

Uzyskane przeze mnie wyniki zostały zebrane w tabelach II-
X. Natomiast średnie wartości uzyskanych wyników przedsta-
wiają tabele XI i XII. średnie wartości przepływu krwi w 

błonie śluzowej żołądka w poszczególnych grupach doświad-
czalnych zostały zilustrowane graficznie na rycinach 6-8. 
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Fot.3 unieruchomienie 30 min. 
Prawidłowy obraz błony śluzowej żołądka /H+E x100/. 

Pot.4 Unieruchomienie 6 godz. 
Ogniskowy zanik barwliwości komórek. Ubytek warstwy 
powierzchownej nabłonka /H+E x200/. 
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Fot.5 Unieruchomienie 12 godz. 
Ubytek nabłonka. Martwica warstwy powierzchownej 
/ H+S x100/. 

Fot.6 Unieruchomienie 24 godz. 
Głęboko drążąca martwica błony śluzowej. Tworzenie 
się niszy wrzodowej /H+E x100/. 
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Fot.7 Cbraz makroskopowy błony śluzowej żołądka 
u szczura po 48 godzinnym unieruchomieniu. 
Charakterystycznym zjawiskiem dla całej grupy kontrol-
nej, które obrazuje ta fotografia jest występowanie 
licznych powierzchownych owrzodzeń błony śluzowej umiej-
scowionych w obrębie całej części wydzielniczej żołąd-
ka, a więc zarówno w trzonie jak i w części odźwier-
nikowej. W części bezgruczołowej widoczna jest jedna 
pojedyńcza nadżerka. 
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Pot.9 30 min. unieruchomienie. Komórka główna: uszkodzenie 
kanałów siateczki szorstkiej, zatarcie macierzy wew-
nętrznej mitochondriów. Struktury lizosomalne w pobli-
żu jądra /MEx10000/. 

Pot.8 30 min. unieruchomienie. Na elektrogramie widoczne 
jest pobudzenie wydzielnicze komórek głównych, obrz-
mienie mitochondriów komórek okładzinowych /MEx10000/{. 
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Pot. 10 30 min.unieruchomięnie. Komórka okładzinowa: w 
jądrze widoczna segregacja hetero i euchromatyny. 
W cytoplazmie obrzmienie mitochondriów/KEx50000/ 

Pot.11 6 godz.unieruchomienie. Komórka okładzinowa: segre-
gacja chromatyny z równoczesnym przerzedzeniem 
euchromatyny. W cytoplazmie struktury pochodzenia 
lizosomalnego. Uszkodzenie mitochondriów. /MEx50000/. 
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V. Omówienie wyników 

Z poczynionych przeze mnie spostrzeżeń wynika, że 
48 godzinne unieruchomienie szczura jest skuteczną metodą 
wywoływania wrzodu stresowego. 
U zwierząt poddanych tylko samemu unieruchomieniu wskaźnik 
wrzodowy wynosił 17,9 i był najwyższy spośród wszystkich 
grup doświadczalnych. Użyta technika unieruchomienia opisa-
na po raz pierwszy w 1960 r. /14/.jest szybka, tania i 
nie wymaga interwencji chirurgicznej, lub podawania subs-
tancji bezpośrednio wpływających na najważniejsze funkcje 
życiowe organizmu. Metoda ta prowadzi jednak do dość wy-
sokiej śmiertelności, która w moim materiale wynosiła 45%. 
Podobne wyniki uzyskali Bonfils /14/ i Brodie /15,16/, 
którzy wykazali, że największa liczba wrzodów powstawała u 
szczurów poddanych 24 godzinnemu unieruchomieniu. Dalsze 
przedłużanie stresu powodowało wzrost śmiertelności, oraz 
głębokości zmian nie wpływając jednak na ich liczbę. 
Wspomniana metoda powodowała dość częste pojawianie się 
treści krwistej w świetle przewodu pokarmowego /35%/, a 
także nierzadko była przyczyną wstecznego zarzucania żółci. 
Co się tyczy przepływu krwi przez błonę śluzową żołądka to 
był on najniższy po 12 i 24 godzinach unieruchomienia, potem 
ulegał podwyższeniu. W dostępnym mi piśmiennictwie nie zna-
lazłem zastosowania użytej w niniejszej pracy metody po-
miaru w odniesieniu do wrzodu stresowego u szczurów. Metoda 
ta została opisana przeze mnie w 1985 r. /34,35/. 
W odrębnej grupie szczurów unieruchomionych w sposób po-
dobny /grupa 11/ wykonane badania histopatologiczne ujawni-
ły, że po upływie 30 min. unieruchomienia nie ma jeszcze 
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uchwytnych zmian mikroskopowych natomiast po upływie 6 
godzin widoczny był powierzchowny obrzęk błony śluzowej 
i krwinkotoki. Po upływie 12 godzin dochodziło do wytwo-
rzenia się powierzchownej martwicy, po 24 godzinach wi-
doczne już były głębsze ogniska martwicy a nawet tworzenie 
się nisz wrzodowych. Ubytki błony śluzowej zazwyczaj 
nie przekraczały jej mięśniówki, miały więc charakter ra-
czej powierzchowny, jest to zgodne z obserwacjami innych 
autorów, którzy wykonywali podobne badania /5,17,22,43,47, 
57/. 

Natomiast zmiany ultrastrukturalne były już widoczne po 
30 min. i ulegały nasileniu w miarę przedłużania się unieru-
chomienia. Dotyczyły one zarówno komórek głównych jak i 
okładzinowych. 
Początkowo była to segregacja eu- i heterochromatyny, obrz-
mienie mitochondriów, zanik ich grzebiemi i rozrzedzenie 
macierzy, poszerzenie kanalików siateczki gładkiej i poja-
wienie się struktur lizosomalnych. Są to zmiany świadczące 
o postępującym zwyrodnieniu błony śluzowej żołądka. 
Podobne zmiany ultrastrukturalne obserwowali również inni 
autorzy /6,7,42/. 
Celem dalszych badań było poszukiwanie metod zmniejszają-
cych śmiertleność i obniżających wskaźnik wrzodowy u szczu-
rów z wrzodem stresowym żołądka wywołanym unieruchomie-
niem. 
W tym celu przeprowadziłem doświadczenia na siedmiu gru-
pach szczurów stosując różne warianty terapeutyczne używane 
na przestrzeni ostatnich kilkudziesięciu lat w profilak-
tyce i leczeniu wrzodu stresowego /23,33,34,44,51,56,79, 
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90,108,109/. 
W jednej z grup /grupą 4/ równocześnie z unio ruchomieniem 
rozpoczęto podawanie przez przetokę żołądkową 0,9% roztwo-
ru NaCl. Roztwór soli fizjologicznej podany dożołądkowo 
zwiększał wyraźnie przepływ krwi przez błonę śluzową żołąd-
ka. Wzrost ten był znamienny statystycznie / p < 0 , 0 5 / po 
12 i 24 godzinach. W grupie tej zmalała śmiertelność zwie-
rząt - wynosiła 15% i trzykrotnie uległ obniżeniu wskaźnik 
wrzodowy. Natomiast krwawienie jelitowe i częstość zwrotne-
go zarzucania żółci chociaż były nieco niższe niż w gru-
pie poprzedniej, to jednak obniżenie to nie miało cech zna-
mienności statystycznej. 
Korzystny wynik stosowania roztworu fizjologicznego soli 
w warunkach doświadczalnego wrzodu stresowego żołądka może 
moim zdaniem zależeć od wielu czynników, między innymi: 
zmniejszenia odwodnienia zwierząt, pobudzenia ruchów mięś-
niówki żołądka, zapobieganie zalegania treści żołądkowej. 
W przeciwieństwie do pozostałych grup, w omawianej grupie 
obserwowano odmienną lokalizację owrzodzeń, a mianowicie 
znajdowały się one najczęściej w obrębie części bezgruczoło 
wej żołądka. Spostrzeżenia te, jak również istniejąca rozsze-
rzenie światła żołądka wypełnionego treścią płynną w tej 
grupie szczurów mogą przemawiać za utrudnionym opróżnianiem 
się żołądka. 

W następnej grupie w trzy tygodnie po unieruchomieniu wyko-
nano pyloroplastykę. Przesłanką dla tego rodzaju postępowa-
nia były liczne spostrzeżenia kliniczne /33,78,91,123,127/ 

i badania doświadczalne /47,103,128/ nad rolą odźwiernika 
w opróżnianiu żołądka i w procesie powstawania wrzodu. 
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Wiadomo bowiem iż zaleganie treści żołądkowej czyli tzw. 
"staza żołądkowa" może być przyczyną powstawania wrzodów 
trawiennych. Zaproponowany przez Shaya /103/ model ostrego 
owrzodzenia u szczura polegający na podwiązaniu odźwiernika 
wykazał w bardzo wyraźny sposób znaczenie tego czynnika. 
Charakterystycznym zjawiskiem w tej metodzie wywoływania 
wrzodu jest tworzenie się zmian prawie wyłącznie w pierw-
szej bezgruczołowej części żołądka u szczura. 
W grupie 5 /pyloroplastyka, unieruchomienie/ przepływ 
krwi przez błonę śluzową również był wyższy niż w grupie 
kontrolnej i zachowywał się podobnie jak w grupie otrzymu-
jącej dożołądkowo roztwór soli kuchennej. 
Śmiertelność w tej grupie wynosiła 25%, jednak wskaźnik 
wrzodowy był wysoki i wynosił 14,7. W grupie tej była obser-
wowana najwyższa częstość zwrotnego zarzucania żółci bo aż 
w 90%. Wprawdzie pyloroplastyka zmniejszała śmiertelność 
to jednak nie wpływała w sposób istotny na obniżenie się 
wskaźnika wrzodowego. 

W badanym materiale metoda ta okazała się mało skuteczna 
w profilaktyce wrzodu stresowego żołądka u szczurów. 
W następnej grupie oprócz pyloroplastyki zastosowano dożo-
łądkowe podawanie roztworu wodorowęglanu sodu. W grupie tej, 
przepływ krwi przez błonę śluzową żołądka nie odbiegał w 
sposób zasadniczy od przepływu w grupach poprzednich. 
W grupie tej nie zaobserwowano spowodowanego unieruchomie-
niem spadku przepływu krwi w błonie śluzowej żołądka. 
W omawianej grupie niska była śmiertelność, bo tylko 5%, 
również obniżeniu uległy wskaźnik wrzodowy i częstość za-
rzucania żółci. 
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A zatem połączenie pyloroplastyki z podawaniem dożołądko-
wo NaHCO3 wydaje się być dość skuteczną metodą zmniejsza-
jącą śmiertelność i częstość pojawiania się wrzodu streso-
wego. 0 ile mi wiadomo metody tej nie stosowano dotychczas 
ani w praktyce klinicznej ani w warunkach doświadczalnych. 
Przez długi okres czasu atropina była szeroko stosowana 
w terapii choroby wrzodowej / 56,108,130/. Chociaż od kilku-
nastu lat została ona wycofana z powodu objawów ubocznych 
z arsenału leków p-wrzodowych, jednak otwarty pozostaje 
problem stosowania atropiny u chorych narażonych na powsta-
wanie wrzodu stresowego. Przemawiają za tym badania klinicz-
ne, zwłaszcza prace Hirschowitza /51/, który udowodnił, 
że atropina podawana nawet w bardzo małych dawkach nie 
wywołujących objawów ubocznych jest skutecznym inhibitorem 
wydzielania HCl i pepsyny. 

Również Shay już w 1945 r. /105/ wykazał, że podskórne 
podawanie atropiny u szczurów z podwiązanym odźwiernikiem 
blokuje wydzielanie kwasu żołądkowego i zapobiega powsta-
waniu wrzodów żołądka. Wiadomo ponadto, że lek ten zmniej-
sza syntezę katecholamin /40/ znosi odruchy z nerwu błęd-
nego, oraz obniża napięcie mięśnia zwieracza odźwiernika 
/123/. W moim materiale łączne podawanie atropiny i NaHCO3 
powodowało wysoki stale utrzymujący się przepływ krwi w 
błonie śluzowej, który odpowiadał wartościom obserwowanym 
u szczurów zdrowych / bez unieruchomienia/. 
W grupie szczurów otrzymujących atropinę nie obserwowano 
zgonów a wskaźnik wrzodowy był niezwykle niski - 0,4 , 
jednak u ok.1/3 zwierząt zaobserwowano obecność treści 
krwistej w jelitach i zwrotnego zarzucania żółci. 
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Podawanie atropiny wzmaga korzystny efekt NaHCO3 obserwo-
wany w grupie poprzedniej, przypuszczalnie dzięki wyżej 
wspomnianym jej właściwościom. 
Ponadto podawanie przeze mnie atropiny szczurom spełniało 
rolę "wagotomii farmakologicznej", albowiem chirurgicz-
ne wykonanie wagotomii pniowej u szczura wiąże się z dużą 
późną śmiertelnością pooperacyjną wskutek następowej 
atonii ściany żołądka /13/. W piśmiennictwie panują kon-
trowersyjne poglądy na temat skuteczności wagotomii we 
wrzodzie stresowym; od bardzo dobrych /17,58,65/, poprzez 
nie różniące się w sposób istotny od grupy kontrolnej /19/, 
do wręcz niepomyślnych /13,29,48/. 
Co się tyczy jonów HCO3- to ich rola polega na zobojętnia-
niu zwrotnie dyfundujących jonów H+ zapobiegając powstawa-
niu kwasicy wewnątrzkomórkowej błony śluzowej żołądka /28, 
2 9 , 6 2 , 6 3 , 8 7 , 1 1 5 , 1 2 8 / . 

Starlinger /112/ wykazał, że u szczurów we wstrząsie hipo-
wolemicznym najważniejsze znaczenie ochronne błony śluzowej 
w procesie powstawania ostrych owrzodzeń mają jej zdolności 
buforujące w których najważniejszą rolę odgrywają jony 
HCO3-, wraz z systemem anhydrazy węglanowej. Specyficzne 
znaczenie tych jonów podkreśla fakt, że podawanie roztworu 
buforującego TRIS znosząc ogólnoustrojową kwasicę było cał-
kowicie nieskuteczne w działaniu ochronnym błony śluzowej 
żołądka natomiast 1 M roztwór HCO3- podawany dotętniczo 
zapewniał bardzo skuteczną profilaktykę nawet przy niskich 
wartościach przepływu krwi w błonie śluzowej. 

W serii prac poświęconych roli jonów HCO3- w patogenezie 
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ostrych uszkodzeń błony śluzowej Svanes /115/ wykazał, że 
uszkodzona błona śluzowa reaguje na uszkodzenie o charak-
terze mechanicznym lub chemicznym wydzielaniem HCO3- do 
światła żołądka. Proces ten utrzymuje się przez około 
4-5 godzin, w którym to czasie wydzielanie jonów H+ jest 
prawie całkowicie zablokowane. Podobnie błona śluzowa pod-
dana działaniu hipersomolarnego roztworu NaCl odzyskuje 
swoje parametry fizjologiczne - TPD /Transmucosal Potential 
Difference/, elektryczną oporność tkankową, oraz anatomiczne-
proces reepitelializacji w obecności 18mM roztworu HCO3-
przy pH 7,4, 5,0 i 4,0 a przy stężeniu 47,8mM nawet przy 
pH 3,0. 

Dane te podkreślają rolę egzogennych i endogennych jonów 
HCO3- w procesie zachowania integracji błony śluzowej w 
przypadku narażenia jej na działanie czynników uszkadzają-
cych. 
W następnej grupie doświadczalnej /grupa 8/ wykonano na 
3 tygodnie przed unieruchomieniem pylorojejunostomię z wyt-
worzeniem pętli Roux-en-Y. 
W grupie tej po 6 godzinach unieruchomienia nastąpił spadek 
średniego przepływu krwi przez błonę śluzową żołądka, który 
powrócił do stanu wyjściowego w 48 godzinie unieruchomie-
nia. Podobnie jak u szczurów w pozostałych grupach zjawisko 
to zależeć może między innymi od tego, że pomiary przepływu 
po 48 godz. wykonywano u najsilniejszych zwierząt, które 
przeżyły okres unieruchomienia. 
Śmiertelność w tej grupie była niska wynosiła tylko 15%. 
Natomiast wskaźnik wrzodowy był dość wysoki bo - 7,9, 
aczkolwiek niższy o połowę niż u szczurów z samym tylko 
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unieruchomieniem. W grupie tej nie obserwowano zupełnie 
zwrotnego zarzucania żółci. Natomiast obecność treści 
krwistej w jelitach stwierdzono u 1/3 zwierząt. 
Wykonanie pylorojejunostomii jest zabiegiem mającym za-
pobiegać zwrotnemu zarzucaniu żółci do światła żołądka, 
czyli jest tzw. zabiegiem antyrefluksowym. 
Brak zażółcenia błony śluzowej żołądka w omawianej grupie 
świadczy o skuteczności wykonanego zabiegu. 
Wiadomo, że do wystąpienia ostrych owrzodzeń błony śluzowej 
żołądka konieczne jest wspólne działanie żółci, soku żo-
łądkowego oraz niedokrwienie błony śluzowej /35,107A 
W serii prac poświęconych patogenezie wrzodu stresowego 
Ritchie /94/ wykazał, że obecność jednego lub nawet 
dwóch z tych czynników jest niewystarczająca do przerwa-
nia bariery śluzówki i powstania ostrego wrzodu. 
Ponieważ w moim materiale samo wyłączenie żółci nie zapo-
biegło chorobie wrzodowej, w następnej grupie /grupa 9/ 
zastosowałem dodatkowo dożołądkowe podawanie roztworu 
wodorowęglanu sodu. W grupie tej uzyskałem najkorzyst-
niejsze wyniki:, żadnego zgonu, wyjątkowo niski wskaźnik 
wrzodowy - 0,1. Podobnie jak w innych grupach około 1/3 
szczurów obecna była treść krwista w jelitach. 
Przepływ krwi przez błonę śluzową utrzymywał się na bardzo 
wysokim poziomie. Ponieważ jest faktem znanym, że patoge-
neza wrzodu stresowego jest wieloczynnikowa i złożona 
/32,99,107/ dlatego wyeliminowanie poszczególnych czyn-
ników patogenetycznych przynosi poprawę. W omawianej 
grupie wyłączono dwa znane czynniki patogenne tzn. dzia-
łanie żółci i zmniejszenie puli zwrotnie dyfundujących 
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jonów wodorowych. Za słusznością tych poglądów może przemawiać 
fakt że stosując ten sam mikrochirurgiczny rodzaj operacji 
antyrefluksowej u szczura Clemencon i Fehr /23/ uzyskali 
jedynie zmniejszenie częstości występowania owrzodzeń wywo-
ływanych podawaniem cysteaminy z 90% w grupie kontrolnej do 
10% w grupie po przebytym zabiegu. 
Największą śmiertelność wynoszącą 70%, oraz indeks wrzodowy 
15,05 otrzymano w grupie zwierząt po przebytej operacji anty 
refluksowej /grupa 10/, które otrzymywały w okresie unieru-
chomienia ciągły wlew dożołądkowy 5M kwasu taurocholowego. 
W grupie tej wrzody drążyły najgłębiej dochodząc często do 
warstwy mięśniowej, a w dwóch przypadkach nawet ją przekroczy 
ły. U tych zwierząt zaobserwowano wyraźny wrzodotwórczy wpływ 
kwasu taurocholowego. Kwas ten jest jak to wynika z badań 
Kivilaakso /64/ inhibitorem anhydrazy węglanowej, zarówno w 
warunkach in vivo jak i in vitro. 

Stosując miejscowo 1mM kwas taurocholowy na wyizolowaną błonę 
śluzową królika Tanaka /117/ udowodnił, że stężenie 1mM powo-
duje zniszczenie 45% komórek powierzchownych błony śluzowej, 
natomiast stężenie 5mM martwicę wszystkich komórek powierz-
chownych błony śluzowej, oraz 51% komórek tworzących gruczoły 
żołądkowe. 

Miejscowe stosowanie kwasu taurocholowego powoduje również 
powstawanie ostrych nadżerek błony śluzowej u szczurów z wyt-
worzonym nadciśnieniem wrotnym /79/. Podkreślana jest zdol-
ność wywoływania uszkodzeń błony śluzowej przez wysokie stę-
żenia kwasów żółciowych nawet w obojętnym pH. Uszkadzające 
barierę śluzówkową działanie kwasów żółciowych spowodowane 
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jest uwalnianiem fosfolipidów z błon komórkowych, oraz 
zaburzaniem procesów fosforylacji oksydatywnej w mitochond-
riach komórek błony powierzchownej i zwiększaniem dyfuzji 
zwrotnej jonów H + /86,117/. Uszkadzające działanie kwasów 
żółciowych na błonę śluzową żołądka jest podkreślane 
przez wielu autorów /27,31,44,91/. 
W moim materiale w grupie zwierząt otrzymujących kwas 
taurocholowy obserwowano w początkowym okresie unierucho-
mienia statystycznie znamiennie podwyższony w stosunku 
do innych grup przepływ krwi przez błonę śluzową żołądka, 
jednak w drugim dniu uległ on wyraźnemu obniżeniu i nie 
odbiegał w zasadzie od grupy 2. 

Ten początkowy wzrost przepływu był najprawdopodobniej 
reakcją ochronną na szkodliwe działanie stosowanego miejs-
cowo kwas taurocholowego. 
Znaczenie znalezienia metody skutecznie zabezpieczającej 
błonę śluzową żołądka przed szkodliwym działaniem zwrotnie 
zarzucanej treści dwunastniczej /kwasy żółciowe i niektóre 
enzymy np. lizolecytyna/ nabiera szczególnego znaczenia w 
świetle wyników badań endoskopowych u chorych narażonych 
na powstanie wrzodu stresowego. U chorych tych obserwuje 
się znacznie częstszą obecność domieszki treści żółciowej 
w żołądku / 78,114/. 

Pomiary pH soku żołądkowego, które prowadzone w grupie 
trzeciej szczurów nie wykazały istotnych statystycznie zmian 
treści żołądkowej w okresie 48 godzinnego unieruchomienia. 
pH treści żołądkowej wynoszące 3,1 w momencie rozpoczęcia 
doświadczenia nieznacznie podnosi się do 3,93 po 47 godzi-
nach unieruchomienia. Wyniki te są zgodne z podawanymi 
przez innych autorów /5,24,125/. 
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Brodie /15/ badając wpływ unieruchomienia na wydzielanie 
żołądkowe u szczurów odnotował zmniejszenie objętości 
wydzielanego soku, lecz wzrost całkowitego i wolnego stę-
żenia kwasu. 
Ostatni średni pomiar pH treści żołądkowej u szczurów, 
które zginęły w okresie trwania doświadczenia wynosił-
5,24. Za wysokie pH u tych osobników może być odpowiedzial-
ne zanieczyszczenie soku żołądkowego treścią krwistą, oraz 
złuszczonymi komórkami śluzowymi i innymi fragmentami 
tkanek pochodzącymi z licznych ognisk uszkodzonej błony 
śluzowej. Z tych względów nie stosowano oznaczania pH treś-
ci żołądkowej u szczurów we wszystkich pozostałych gru-
pach. 

Obecność treści krwistej w jelitach stwierdzono u ok.50% 
szczurów poddanych unieruchomieniu. W większości przypad-
ków znajdowała się ona w żołądku i w początkowych pętlach 
jelita czczego. W razie stwierdzenia obecności treści 
krwistej w dalszej części przewodu pokarmowego błonę ślu-
zową jelita poddawano szczegółowym oględzinom i badaniu 
histopatologicznemu. Nie znaleziono jednak dowodów na opi-
sywane przez niektórych autorów występowanie ostrych wrzo-
dów stresowych poza żołądkiem a zwłaszcza w dwunastnicy, 
jelicie krętym i w jelicie grubym /86,114/. Z uwagi jednak 
na to, że nie cały przewód pokarmowy był poddawany zawsze 
badaniom histopatologicznym nie można wykluczyć istnienia 
tej możliwości. 
W mojej pracy do oceny przepływu krwi w błonie śluzowej 
żołądka zastosowałem przepływomierz Dopplera-Lasera,który 
umożliwia przeprowadzenie u jednej osoby wielu pomiarów. 
Jednocześnie wyeliminowałem opisywane przez innych auto-
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rów niekorzystne zjawiska związane z endoskopowym wpro-
wadzeniem sondy /38,96,122/. 
Jedynym mankamentem stosowanej metody jest możliwość od-
kładania się warstwy włóknika na nierównej powierzchni 
ściany żołądka /34/. Zastosowana przeze mnie metoda prze-
wyższa metodę klirensu aminopiryny oraz metody radioizoto-
powe , które były dotychczas powszechnie stosowane /3,18, 
20,30,59,118/. 

Posługując się komputerową analizą statystyczną danych licz-
bowych we wszystkich grupach starano się odpowiedzieć na 
pytanie jaki wpływ na powstawanie wrzodów stresowych mają 
średnie wartości przepływu przez błonę śluzową żołądka 
uzyskane w poszczególnym pomiarach. Zebrane wyniki /patrz 
załącznik wydruków komputerowych/ pozwalają na stwierdzenie 
że istnieje ścisła zależność pomiędzy wskaźnikiem wrzodo-
wym w poszczególnych grupach a wielkością przepływu krwi 
w błonie śluzowej żołądka w 30 min., 6 godz. i 12 godzina 
od rozpoczęcia unieruchomienia - współczynnik regresji 
odpowiednio / 0,9, 1,0, 1,06 /. Dane te świadczą o tym, że 
mierzony wartościami względnymi IDL, przepływ krwi w błonie 
śluzowej żołądka jest bezpośrednim wskaźnikiem tworzenia 
się wrzodów, stresowych w okresie pierwszych 12 godzin 
unieruchomienia. 

Wielu autorów sądzi iż bardzo ważną rolę w patogenezie 
wrzodu stresowego odgrywa zmniejszenie przepływu krwi przez 
błonę śluzową żołądka /8,21,38,107/. Cheung /18,19,20,21/ 
niewystępowanie owrzodzeń w części odźwiernikowej żołądka 
tzw. "antral sparing" tłumaczy wyższym przepływem krwi w 
tej części żołądka w porównaniu z jego trzonem i dnem. 
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Za słusznością tych poglądów przemawiają również pra-
ce doświadczalne Moody 'ego /88/, Taylora /118, a 
także części pozostałych autorów / 57, 74/. 
Inni autorzy podważają jednak rolę zwiększonego prze-
pływu krwi w błonie śluzowej, jako najważniejszego czyn-
nika ochronnego śluzówki żołądka: 

Yarhaug /124 / twierdzi, że zasadnicze znaczenie dla 
ochrony błony śluzowej ma stosunek wielkości przepły-
wu krwi w błonie śluzowej do wydzielania kwasu, 
który w warunkach prawidłowych wynosi od 0,15 do 
0,29 . Jego wzrost powoduje ochronę błony śluzowej, 
natomiast obniżenie sprzyja powstawaniu wrzodów. 

Starlinger /112 / podając prostacyklinę PGI2 we wstrzą-
sie krwotocznym uzyskał poprawę przepływu krwi w 
błonie śluzowej, lecz nie miało to wpływu na powsta-
wanie jej ostrych owrzodzeń. 

Arvidson / 4 / podając dożylnie szczurom żywe bakterie 
E.coli odnotował znaczny spadek przepływu krwi w 
błonie śluzowej. 
Wrzód stresowy jednak mógł wywołać dopiero po jed-
noczesnym podaniu tym zwierzętom dożołądkowo roztwo-
ru 80 mM HC1 w żółci. 
Wyniki moich badań przemawiają za słusznością hipo-
tezy o roli upośledzonego przepływu krwi w pato-
mechaniźmie wrzodu stresowego. 
W piśmiennictwie istnieją różne poglądy często kontro-
wersyjne na temat etiopatogenezy wrzodu stresowego. 
Podjęte przeze mnie badania stanowiły próbę choćby 
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częściowego wyjaśnienia tego problemu. 

Rzuciły one nieco światła na ważną rolę jaką 
odgrywa obniżenie przepływu krwi przez błonę śluzo-
wą żołądka. 
Istnieją jeszcze inne czynniki dość istotne, 
których rola jest jeszcze niedostatecznie pozna-
na. Jednym z nich jest bez wątpienia zwrotne za-
rzucanie żółci, a także dyfuzja zwrotna jonów wodo-
rowych i zastój treści żołądkowej. Dlatego pro-
filaktyka i leczenie wrzodu stresowego powinno być 
wielokierunkowe i wieloprzyczynowe. Z zastosowanych 
przeze mnie metod zapobiegawczych najskuteczniejsze 
okazało się jednoczesne podawanie dożołądkowe 
jonów HCO3- u zwierząt u których wykonano uprzed-
nio operację antyrefluksową tzn. pylorojejunostomię 
z wytworzeniem pętli Roux-en-Y. Dość skuteczne 
było także jednoczesne podawanie wodorowęglanu 
sodu i atropiny. Nieco mniejszą skuteczność uzys-
kałem w grupie zwierząt, u których po uprzednio 
wykonanej pyloroplastyce stosowano dożołądkowo 
roztwór wodorowęglanu sodu. 

Aczkolwiek wyniki badań doświadczalnych nie zawsze 
dają się przenieść do kliniki człowieka "in toto" 
to jednak moje badania mogą mieć pewne implikacje 
dla myślenia i postępowania klinicznego. 
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VI. Zakończenie i wnioski 

Z wykonanych przeze mnie badań na szczurach u których 
wywołano doświadczalny wrzód stresowy, za pomocą unie-
ruchomienia, oraz z podjętych prób zapobiegająoyoh powsta-
waniu wrzodu wynikają następujące wnioski: 

1. W procesie powstawania wrzodu stresowego ważną rolę 
patogenetyczną odgrywa zmniejszony przepływ krwi przez 
błonę śluzową żołądka zwłaszcza w okresie pierwszych 
12 godzin unieruchomienia. 

2. Dalszymi czynnikami patogenetycznymi mogą być: dyfuzja 
zwrotna jonów wodorowych, obecność kwasów żółciowych z 
zarzucanej do żołądka treści dwunastniczej i zastój 
treści żołądkowej. 

3. Uchwytne zmiany histopatologiczne w błonie śluzowej 
żołądka pojawiają się po upływie 6 godz.unieruchomienia. 
Natomiast zmiany ultrastrukturalne w komórkach błony 
śluzowej żołądka są już widoczne po upływie 30 min. 
unieruchomienia. 

4. Najlepsze efekty zapobiegawcze uzyskano stosując poda-
wanie dożołądkowe wodorowęglanu sodu po uprzednio 
wykonanym zespoleniu odźwiernikowo-jelitowym z wytwo-
rzeniem pętli Roux-en-Y. 

5. Dość dobre wyniki uzyskano również stosując dożołąd-
kowo roztwór wodorowęglanu sodu u szczurów po uprzed-
nio wykonanej pyloroplastyce, albo podając jednocześ-
nie w czasie trwania doświadczenia atropinę i NaHCO3. 
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6. Nie stwierdzono wyraźnego wpływu obniżonego pH treści 
żołądkowej na powstawanie wrzodu stresowego u unieru-
chomionych szczurów. 
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Streszczenie 

Wrzód stresowy jest zwyczajowo używanym w klinice określe-
niem licznych, najczęściej powierzchownych owrzodzeń występują-
cych głównie w żołądku i dwunastnicy. Brak typowego dla wrzodów 
trawiennych podśluzówkowego włóknienia wynika z ogromnej dynami-
ki tych zmian, pojawiających się już w okresie kilku godzin od za-
działania czynnika stresowego,którym mogą być:ciężkie urazy wie-
lonarządowe, rozległe zabiegi chirurgiczne,uogólnione zakażenia, 
niewydolność wielonarządowa,oparzenia,urazy czaszkowe,, oraz 
długotrwałe stresy psychiczne. 
Duża śmiertelność pooperacyjna związana z chirurgicznym lecze-
niem krwawienia z wrzodu stresowego /30-50%/, oraz zawodność 
powszechnie stosowanej profilaktyki przy użyciu blokerów recep-
torów H2 inspiruje badaczy w wielu krajach do poszukiwania sku-
tecznej metody zapobiegania i leczenia tej jednostki chorobowej. 
W procesie powstawania wrzodu stresowego odgrywają rolę nadmier-
nie wyrażone reakcje układu nerwowego współczulnego i przywspół-
czulnego,aktywacja układu hormonalnego, oraz czynniki miejscowe 
jak działanie HC1 i pepsyny, zwrotne zarzucanie do żołądka treści 
dwunastniczej /kwasy żółciowe/ i opóźnione opróżnianie żołądka. 
Wobec kontrowersyjnych poglądów na temat złożonej patogenezy wrzo-
du stresowego, oraz braku skutecznych metod zapobiegania i lecze-
nia podjęto pracę, której celem była próba wyjaśnienia wpływu 
niektórych czynników patogenetycznych m.in. zmniejszenia przepły 
wu krwi przez błonę śluzową, zastoju treści żołądkowej czy zarzu 
cania żółci do żołądka na występowanie wrzodu. Jako model wybra-
no wrzód stresowy występujący u szczurów poddanych unieruchomie-
niu. Wrzód wywołany według tej metody jest zjawiskiem prawie 
stałym i powtarzalnym w sensie liczby i głębokości zmian w żołąd-
ku. 
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Drugim celem pracy było poszukiwanie metod zapobiegających 
powstawaniu wrzodu. Odpowiedź na to pytanie nie tylko pozwo-
liłaby wyjaśnić rolę niektórych czynników patogenetycznych 
ale także dawałaby pewne wskazówki terapetyczne. 
Stres wywoływano u szczurów poprzez unieruchomienie przez 
okres 48 godzin przy pomocy opatrunku gipsowego. W okresie 
tym zwierzęta pozbawione były pokarmu stałego oraz wody. 
Badania przeprowadzono na 220 szczurach rasy Wistar, które 
podzielono na 11 grup po 20 osobników każda: 

Grupa 1 - bez unieruchomienia. 

Grupa 2 - szczury unieruchomione nie otrzymujące żadnych 
leków. 

Grupa 3 - szczury unieruchomione,u których oznaczano co 3 
godziny pH treści żołądkowej poprzez wytworzoną poprzedniego 
dnia przetokę żołądkową. 

Grupa 4 - szczury,którym w czasie unieruchomienia podawano w 
ciągłym wlewie 0,9% NaCl przez przetokę żołądkową. 

Grupa 5 - szczury unieruchomione po wykonanej przed 3 tygod-
niami pyloroplastyce. 

Grupa 6 - szczury po pyloroplastyce,którym podawano dożołąd-
kowo wodorowęglan sodu w stężeniu 166,6 mmol/1 /1ml/godz./. 

Grupa 7 - szczury unieruchomione, u których dożołądkowe 
podawanie NaHCO3 łączono z podskórnymi wstrzyknięciami atro-
piny 0,1 mg/kg co 6 godzin. 

Grupa 8 - szczury, którym na trzy tygodnie przed unierucho-
mieniem wykonano operację zapobiegającą zwrotnemu zarzucaniu 
do żołądka treści dwunastniczej -PJS /Pylorojejunostomia 
z wytworzeniem pętli Roux-en-Y/. 
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Grapa 9 - szczury unieruchomione po wykonanej PJS, którym poda 
waao wodorowęglan sodu w sposób analogiczny jak w grupach 6 
i 7. 
Grapa 10- szczury po PJS, którym podawano dożołądkowo roztwór 
kwasu taurocholowego w stężeniu 5mM/l / 1ml/godz./. 
Grapa 11- szczury unieruchomione, u których przeprowadzano ba-
daiia patomorfologiczne błony śluzowej żołądka po 30 min.,6,12 

24,36,48 godzinach unieruchomienia w mikroskopie świetlnym i 
elektronowym. 
Szczury, które padły w okresie doświadczenia oraz te,które usy-
piano po 48 godzinach unieruchomienia poddawano badaniu sekcyj 
nemi obliczając w każdej grupie śmiertelność,wskaźnik wrzodowy 
obecność zarzucania żółci do żołądka, a także obecność treści 
krwistej w żołądku i jelitach. Wskaźnik wrzodowy obliczano mno-
żąc liczbę wrzodów przez współczynnik głębokości zmiany /1,2 
lub 3/ a następnie dzieląc ten iloczyn przez 20 tzn.liczbę 
szczurów w grupie. 
W grupach 1,2,4,5,6,7,8,9,10 mierzono przepływ krwi w błonie 
ślazowej żołądka przy użyciu przepływomierza Dopplera-Lasera 
tuż przed, a następnie w 30 min.,6,12,24,36,48 godz. unierucho 
mienia. 
Do przeprowadzenia analizy statystycznej wyników posłużono się 
testami Wilcoxona i chi2 . 

W grupie kontrolnej/grupa 2/,48-godzinne unieruchomienie prze-
żyło 11 z 20 zwierząt/45% śmiertelność/. Wskaźnik wrzodowy w 
grupie tej wyniósł 17,9.Unieruchomienie prowadziło w sposób 
statystycznie istotny do obniżenia wielkości przepływu krwi 
w błonie śluzowej w 6 godzinie do 4,53; w 12 do 3,55; w 24 do 
3,42; w 36 do 4,39, w porównaniu z 5,87, 5,2, 5,37 i 6,52 
odpowiednio w grupie kontrolnej /gr.1 - bez unieruchomienia/. 

75 
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W grupach, w których dożołądkowe podawanie w ciągłym wle-
wie roztworu wodorowęglanu sodu skojarzone było z pyloro-
plastyką /gr.6/, blokadą cholinergiczną /gr.7/, lub ope-
racją zapobiegającą refluksowi żółciowemu osiągnięto 
najniższą śmiertelność, oraz wskaźnik wrzodowy. 
Wartości te kształtowały się w sposób następujący: 
grupa 6-śmiertelność 5%,wskaźnik wrzodowy-1,1 
grupa 7-śmiertelność 0,wskaźnik wrzodowy-0,4 
grupa 9-śmiertelność 0,wskaźnik wrzodowy-0,1 
W grupach tych zaobserwowano równolegle statystycznie 
znamiennie mniejszy spadek przepływu krwi w błonie śluzo-
wej w okresie unieruchomienia w porównaniu do grupy kon-
trolnej - /gr.2/ w 6 godzinie:gr.6 - 4,54, gr.7 - 5,16, 
gr.9 - 5,09. 
w 12 godzinie: gr.6 - 4,65, gr.7 - 5,27, gr.9 - 5,28 
w 24 godzinie: gr.6 - 5,64, gr.7 - 5,94, gr.9 - 6,13 
w 36 godzinie: gr.6 - 6,32, gr.7 - 6,21, gr.9 - 6,52 
W grupach tych wyniki pomiarów IDL /Index Doppler-Laser/ 
kształtowały się w poszczególnych pomiarach na poziomie 
grupy 1 /szczurów bez unieruchomienia/. 
W grupie, w której u szczurów po PJS prowadzono dożołądko-
we podawanie kwasu taurocholowego w okresie unierucho-
mienia /gr.10/ otrzymano najwyższą śmiertelność wynoszącą 
70% oraz wskaźnik wrzodowy 15,05. 
W grupach: 4 - w której prowadzono wlew dożołądkowy 0,9 
NaCl oraz 5, którą stanowiły szczury po uprzednio wykona-
nej plastyce odźwiernika wartości badanych parametrów nie 
odbiegały w sposób statystycznie istotny od otrzymanych 
w grupie kontrolnej / gr.2/. 
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Posługując się analizą regresji badano zależności średnich 
wyników IDL w poszczególnych pomiarach od liczby r-głębo-
kości wrzodów w grupach 1,2,4,5,6,7,8,9,10. 
Stwierdzony współczynnik regresji wynosił odpowiednio: 
w 30 min. -0,9, w 6 godzinie-1,05, w 12 godzinie-1,06, w 
24 godzinie - 0,000055, w 36 godzinie -0,00125, w 48 go-
dzinie - 0,0084. 
Z przeprowadzonych badań można wyciągnąć następujące 
wnioski: 

1. W procesie powstawania wrzodu stresowego ważną rolę 
patogenetyczną odgrywa zmniejszony przepływ krwi przez 
błonę śluzową żołądka zwłaszcza w okresie pierwszych 
12 godzin unieruchomienia. 

2. Dalszymi czynnikami patogenetycznyni mogą być: dyfuzja 
zwrotna jonów wodorowych, obecność kwasów żółciowych 
z zarzucanej do żołądka treści dwunastniczej i zastój 
treści żołądkowej. 

3. Uchwytne zmiany histopatologiczne w błonie śluzowej 
żołądka pojawiają się po upływie 6 godz.unieruchomie-
nia. Natomiast zmiany ultrastrukturalne w komórkach 
błony śluzowej żołądka są już widoczne po upływie 
30 min. unieruchomienia. 

4. Najlepsze efekty zapobiegawcze uzyskano stosując poda-
wanie dożołądkowe wodorowęglanu sodu po uprzednio 
wykonanym zespoleniu odźwiernikowo-jelitowym z wytwo-
rzeniem pętli Roux-en-Y. 

5. Dość dobre wyniki uzyskano również stosując dożołądko-
wo roztwór wodorowęglanu sodu u szczurów po uprzednio 
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wykonanej pyloroplastyce, albo podają jednocześ-
nie w czasie trwania doświadczenia atropinę i 
NaHCO3. 

6. Nie stwierdzono wyraźnego wpływu obniżonego pH 
treści żołądkowej na powstawanie wrzodu stresowego 
u unieruchomionych szczurów. 
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Tabela II. Wartości przepływu krwi w błonie śluzowej , czas prze-
życia, liczba i charakter wrzodów,obecność treści 
krwistej w jelitach i refluks żółciowy, w pierwszej 
grupie doświadczalnej. 

Nr Indeks Doppler - Laser Prze Wrzo-
dy 

Treść 
krwista 
w jeli-
tach 

Ref-
luks 
żółc. 

Nr 
30 
min 6h 12h 24h 36h 48h 

ży-
cie 

Wrzo-
dy 

Treść 
krwista 
w jeli-
tach 

Ref-
luks 
żółc. 

1 4,43 4,82 5,70 5,45 5,48 6,27 48 h 0 - -

2 6,18 5,78 4,75 6,60 7,32 6,7 48 h 0 - -

3 4,51 5,32 5,88 6,28 6,24 6,10 48 h 0 - -

4 3,48 4,17 3,80 3,56 4,90 4,70 48 h 0 - + 

5 3,20 3,51 3,91 3,90 5,20 5,45 48 h 0 - -

6 3,50 4,53 4,60 4,26 4,85 5,36 48 h 0 - -

7 3,68 5,50 5,26 5,24 5,13 6,11 48 h 0 - -

8 7,08 8,34 7,33 5,80 7,99 6,42 48 h 0 - -

9 7,30 5,36 6,50 6,15 7,03 6,04 48 h 0 mm + 

10 5,08 6,69 6,48 5,44 6,39 5,10 48 h 0 - -

11 7,50 6,01 5,27 5,06 5,80 7,35 48 h 0 - + 

12 6,53 6,55 6,26 5,49 7,06 5,81 48 h 0 - -

13 5,30 6,13 6,62 5,82 6,22 6,80 48 h 0 mm + 

14 7,01 6,41 6,94 5,00 7,18 6,31 48 h 0 - -

15 5,06 5.73 5,64 5,42 6,81 6,99 48 h 0 - -

16 5,70 5,19 5,93 5,44 7,13 6,30 48 h 0 - -

17 4,90 6,20 5,68 7,11 6,68 7,00 48 h 0 - -

18 5,45 7,00 5,45 5,41 7,42 7,27 48 h 0 - -

19 5,18 7,18 6,16 4,48 8,20 7,30 48 h 0 - -

20 5,01 7,62 6,01 5,52 6,99 7,21 48h 0 - -

X 5,35 5,87 5,70 5,37 6,52 6,38 48 0 20- 4+ 
16-

SD 1,27 1,13 0,90 0,84 1,0 0,74 
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Tabela III. Wartości przepływu krwi w błonie śluzowej żołądka, 
czas przeżycia,liczba i charakter wrzodów,obecność 
treści krwistej w jelitach i refluks żółciowy., w 
drugiej grupie doświadczalnej; 

Nr • Indeks Doppler - Laser Przen 
sycie /rzo-3y 

Treść 
krwista 
w jeli-
tach 

R^f-
lukd 
żółc. 

Nr • 
30 
min. 6h 12h 24h 36h 48h 

Przen 
sycie /rzo-3y 

Treść 
krwista 
w jeli-
tach 

R^f-
lukd 
żółc. 

1 6,44 6,54 3,86 3,45 4,45 5,91 48h 12 - -

2 7,95 6,96 2,60 0,80 0,64 + 44h 17 + -

5 3,12 4,56 3,51 1,12 2,8 3,53 48h 14 - + 

4 7,20 6,90 5,23 5,01 6,51 6,54 48 h 0 - + 

5 3,35 6,25 7,12 7,30 8,05 8,1 48 h 0 - -

6 3,90 3,12 2,26 2,66 6,08 5,36 48 h 3 -

7 3,53 3,11 3,04 2,12 4,85 4,22 48 h 8 - -

8. 3,50 2,80 1,73 1,22 1,18 * 45h 21 - -

9 3,90 2,35 1,92 1,20 + - 32h 16 + -

10 3,60 1,70 1,53 1,16 + 34h 12 - + 

11 5,14 4,61 4,60 6,86 6,80 5,40 48h 0 - -

12 4,48 4,21 2,84 2,81 2,54 + 37h 8 + + 

13 5,80 5,01 3,91 4,80 4,26 6,20 48h 0 - -

14 5,96 6,01 3,30 5,20 6,01 4,06 48h 9 - -

15 7,41 3,90 3,57 2,96 2,90 + 38h 11 + + 

16 5,32 4,20 3,61 3,18 2,29 + 42h 14 - + 

17 5,34 5,81 5,05 5,16 5,16 6,88 48h, 4 - -

18 6,75 4,81 4,6 4,80 6,45 6,02 48h 0 - -

19 7,42 4,30 3,53 3,31 3,82 + 40 h 8 + + 

20 4,60 3,44 3,20 + 20 h 28 - + 

X 5,43 5,53 3,55 3,42 4,39 5,65 43 17,9 6+ 9+ 
SD 1,52 1,48 1,30 1,91 2,05 1,28 14- 11-

+ zwierzę padło w toku doświadczenia 
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Tabela IV. Wartości przepływu krwi w błonie śluzowej żołądka, 
Liczba i charakter wrzodów, obecność treści krwistej 
w jelitach i refluks żółciowy w czwartej grupie doś-
wiadczalnej. 

Nr 
Indeks D oppler - Laser Prze-

życie 
Wrzo 
dy 

i 

T.krwista 
w jeli-
tach 

Ref-
luks 
żółc. 

Nr 
30 

min. 6h 12h 24h 36h 48 h 

Prze-
życie 

Wrzo 
dy 

i 

T.krwista 
w jeli-
tach 

Ref-
luks 
żółc. 

1 6,85 5,41 4,82 4,60 7,31 6,7 48h 0 - + 

2 7,61 6,09 5,94 4,59 6,74 6,00 48h 0 - -

3 7,01 6,42 5,76 6,66 6,92 6,10 48h 4 - + 

4 7,65 6,29 6,55 7,50 7,05 8,04 48h 0 - + 

5 5,90 3,81 3,51 6,41 5,50 6,75 48h 6 
- + 

6 5,26 5,18 4,15 4,03 5,83 7,50 48h 3 + -

7 7,40 5,37 4,66 5,82 5,58 5.46 48h 0 +- -

8 5,80 4,03 3,31 2,27 + + 40h 13 + + 

9 6,30 1,72 4,70 4,55 4,40 4,47 48h 2 - • i 
10 7,42 4,90 3,84 3,60 5,19 5,46 48 h 5 + 

11 5,95 4,57 4,60 5,21 6,30 5,60 48h 2 - -

12 6,45 3,60 3,29 2,03 4,80 4,76 48h 3 - -

13 6,40 33,28 53,11 3,13 2,25 3,80 48h 1 + -

14 5,90 4,00 3,70 + 22h 8 - -

15 5,82 5,15 4,01 6,28 6,30 7,02 48h 1 - -

16 4,80 4,38 3,89 5,80 4,82 5,20 48h 3 -

17 5,76 4,01 5,11 5,19 5,50 5,30 48h 0 - + 

18 4,50 3,90 3,60 5,33 3,04 + 41h 6 + -

19 5,63 5,02 4,23 5,10 5,25 6,21 48h 2 - -

20 5,40 4,95 5,64 4,55 5,43 6,11 48h 0 - -

X 6,18 4,75 4,21 4,87 5,44 5,91 45,95 6,3 5+ 
15-

6+ 
14-SD 

0,86 0,87 0,45 1,4Q 1,27 1,05 12,13 

+ zwierzę padło:; w toku doświadczenia 
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Tabela V. Wartości przepływu krwi w "błonie śluzowej żołądka, 
liczba i charakter wrzodów, obecność treści krwistej 
w jelitach i refluks żółfciowy w piątej grupie doś-
wiadczalnej. 

Nr Indeks Doppler - Laser Prze-
życie 

Wrzo-
dy 

Treść 
kwista 
w jeli-
tach 
I 

Ref-
luks 
żółć. 

Nr 
30 

min. 6h 12h 24h 36h 48h 

Prze-
życie 

Wrzo-
dy 

Treść 
kwista 
w jeli-
tach 
I 

Ref-
luks 
żółć. 

1 6,8 5,35 6,35 6,00 5,6 8,0 48 h 0 - + 
2 4,2 3,3 1,14 6,50 7,62 7,4 48 h 36 + + 

3 7,11 8,3 8,6 6,86 7,70 7,95 48 h 0 - -

4 6,1 6,6 5,8 2,23 + 26h 19 - + 

5 7,6 8,8 7,0 7,8 6,87 4,62 48h 0 - + 

6 7,38 3,44 3,28 + 22h 12 - + 

7 5,90 4,11 3,86 3,34 6,62 6,75 48h 9 + + 

8 4,36 7,14 5,60 5,88 7,22 6,80 48h 4 - + 

9 7,32 7,48 7,65 7,4 8,01 5,26 48h 0 - + 

10 5,34 3,41 3,38 3,26 + 30h 18 + + 

11 6,34 4,01 2,91 1,99 + 34h 15 + + 

12 6,45 4,44 4,05 5,01 5,12 5,11 48h 0 • + 

13 3,92 2,80 1,40 1,96 3,55 4,88 48 h 10 - + 

14 5,06 2,50 2,14 2,60 4,52 6,12 48h 8 -

15 4,74 3,60 3,20 4,46 6,14 5,26 48 h 4 - + 

16 4,64 3,89 2,12 3,50 + 35h 11 + + 

17 5,44 4,36 3,90 3,70 4,01 4,80 48 h 0 - + 

18 5,82 4,42 3,36 5,64 4,89 5,28 48h 0 - + 

19 4,63 4,30 3,07 4,27 6,38 6,70 48 h 3 - + 

20 7,01 4,80 5,11 5,22 4,70 5,23 48 h 0 - + 

X 5,81 4,85 4,20 4,66 5,93 6,00 4335 7,45 5+ 
16-

18+ 
2-

SD 1,13 1,78 2,01 1,24 1,37 1,33 

+ zwierzę padło w toku doświadczenia 
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Tabela VI. Wartości przepływu krwi w błonie śluzowej żołądka, 
liczba i charakter wrzodów, obecność treści krwistej 
w jelitach i refluks żołciowy w szóstej grupie doś— 
wiadczalnej. 

Nr Indeks Doppler- Laser Prze-
życie Wrzo-dy 

Treść 
krwista 
w jeli-
tach 

P o f . 
1,±3 

żółć ( 
Nr 

30 
min. 6h 12h 24h 36h 48h 

Prze-
życie Wrzo-dy 

Treść 
krwista 
w jeli-
tach 

P o f . 
1,±3 

żółć ( 

1 4,76 4,42 4,06 5,01 6,40 7,14 48h 0 
- -

2 6,16 4,56 4,30 7,72 7,22 7,80 48h 0 + -

3 6,74 4,14 3,54 5,80 5,45 6,51 48 h 0 - + 

4 4,33 4,66 4,11 8,61 8,28 5,01 48h 0 - -

5 6,15 4,13 3,80 5,70 6,57 5,30 48h 8 + -

6 4,70 3,74 4,11 5,54 6,70 6,60 48h 0 - -

7 5,29 5,42 3,46 4,20 5,34 4,18 48h 0 - -

8 5,49 4,03 4,80 6,20 6,06 6,16 48h 0 - + 

9 4,26 4,01 4,32 2,68 2,01 + . 38 h 3 + + 

10 4,18 3,75 4,09 4,74 5,62 4,92 48h 0 mm -

11 6,9 5,26 4,35 5,21 5,89 6,43 48h 0 - -

12 5,14 4,11 5,93 5,51 6,11 7,12 48h 0 - + 

13 5,01 4,27 5,56 6,13 5,90 7,13 48h 0 - -

14 6,27 4,81 5,70 4,63 6,33 6,08 48h 0 + -

15 4,82 4,16 5,05 5,51 5,87 6,67 48h 0 - + 

16 7,5 5,45 5,11 7,09 7,22 6,81 48h 0 - + 

17 6,40 5,22 4,98 6,19 7,31 7,80 48h 0 + -

18 6,42 5,29 4,69 5,95 7,80 7,81 48h 0 - -

19 6,26 35,14 5,44 5,90 7,80 7,73 48h 0 + -

20 7,41 4,31 5,75 6,38 6,54 7,88 48h 0 - -

X 5,71 4,54 4,65 5,64 6,32 6,61 47,5 1,1 6+ 
14-

6+ 
14-

SD 1,01 0,55 0,73 1,17 1,27 1,06 

+ zwierzę padło w toku doświadczenia 
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Tabela VII. Wartości przepływu krwi w błónie śluzowej żołądka 
- liczba i charakter wrzodów, obecność treści krwistej 
w jelitach i refluks żółciowy w siódmej grupie doś-
wiadczalnej. 

Indeks Doppler - Laser Prze-
życie 

Wrzo-
dy 

Treść 
krwista 

Ref-
luks 
żółc. 

Nr 30 
min. 6h 12h 24h 36h 48h 

Wrzo-
dy w jeli-

tach 

Ref-
luks 
żółc. 

1 5,48 4,22 4,15 6,20 7,50 8,06 48h 0 - -

2 4,82 3,78 4,99 6,40 6,60 5,46 48h 0 - + 

3 6,95 3,65 3,40 6,80 5,61 6,15 48 h 0 + -

4 5,20 5,08 4,30 5,36 7,90 5,76 48 h 0 + + 

5 5,24 4,19 3,83 5,92 6,65 6,82 48 h 0 + -

6 5,39 4,90 4,62 5,31 5,28 5,71 48 h 0 - -

7 5,80 4,48 4,19 6,69 5,88 6,12 48 h 0 - -

8 6,45 7,11 7,01 4,96 7,68 6,20 48 h 0 + -

9 7,02 6,80 6,40 7,14 7,08 6,11 48 h 0 - + 

10 5,60 6,54 5,56 ,6,42 5,77 8,06 58 h 4 • + 

11 6,16 5,81 5,42 5,40 5,68 5,05 48 h 0 + -

12 7,90 6,74 6,30 5,61 5,82 5,88 48 h 0 - -

13 6,50 7,4 4,70 6,14 6,80 6,47 48 h 0 - -

14 6,23 5,31 5,41 5,44 5,72 6,10 48 h 0 - -

15 5,40 5,36 5,72 5,90 8,98 4,40 48 h 0 - -

16 5,85 4,86 6,64 6,11 6,01 5,25 48 h 0 - -

17 4,38 4,43 6,90 6,24 5,12 6,51 48 h 0 + -

18 6,70 3,99 5,32 5,66 5,82 5,82 48 h 0 - -

19 5,71 4,81 5,28 6,23 6,63 5,53 48 h 0 - + 

20 5,29 4,53 4,79 5,14 5,89 6,40 48 h 0 - -

X 
5,90 5,16 5,27 5,94 6,21 6,21 48 0,4 7+ 

13-
6+ 
14-

SD 0,81 1,09 1,01 0,59 0,80 0,82 
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.Tabela VIII. Wartości przepływu krwi w błonie śluzowej żołądka. 
liczba i charakter wrzódów, obecność treści krwistej 
w jelitach i refluks żółciowy. w ósmiej grupie doś-
wiadczalnej. 

Nr 
Indeks Doppler-Laser Prze-

życie 
Wrzo-
dy 

Treść 
krwista 
w jeli-
tach 

Ref-
luks Nr 

30 
min. 6h 12h 24h 36h 48h 

Prze-
życie 

Wrzo-
dy 

Treść 
krwista 
w jeli-
tach 

żółc. 

1 5,1 3,84 3,81 4,84 6,85 5,5 48 h 4 - -

2 4,4 2,16 1.1 2,01 1,75 + 39h 27 - -

3 4,8 33,77 3,84 6,40 6,42 7,10 48 h 5 - -

4 9,4 8,52 4,12 4,43 8,40 8,65 48 h 0 - -

5 5,5 3,49 3,90 3,82 4,90 7,11 48h 12 - -

6 5,04 3,92 2,90 3,04 5,43 4,24 48h 0 - -

7 6,80 4,47 3,16 6,80 5,33 5,30 48 h 0 - -

8 3,68 3,66 4,08 2,77 3,21 6,11 48 h 6 + -

9 5,19 3,82 3,80 3,32 2,42 + 42h 1 + -

10 5,45 3,39 4,49 6,58 6,94 6,60 48h 0 - -

11 6,45 5,05 4,90 5,12 5,36 5,37 48h 0 - -

12 6,96 4,88 4,11 4,98 6,41 7,10 48 h 0 + -

13 7,51 3,61 3,25 3,42 2,87 + 41h 10 + -

14 7,53 4,52 4,50 5,80 6,22 6,98 48 h 0 -

15 6,46 4,90 3,82 6,61 6,88 7,12 48 h 0 + -

16 5,21 4,60 3,80 3,82 5,23 6,50 48 h 4 + 

17 5,50 4,41 3,45 4,23 4,90 6,63 48 h 3 + -

18 6,23 5,28 5,14 3,51 5,09 7,12 48 h 2 - -

19 7,19 4,31 3,22 3,70 6,03 5,53 48 h 6 + -

20 5,57 3,60 4,11 3,60 4,72 6,44 48 h 2 - -

X 5,99 4,30 3,97 4,69 5,26 6,43 46,9 7,9 7+ 
14- -

SD 1,28 1,20 1,45 1,74 1,62 0,98 2,66 

+ zwierzę padło w toku doświadczenia 
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Tabela IX. Wartości przepływu krwi w błonie śluzowej żołądka, 
czas przeżycia, liczba i charakter wrzodów, obecność 
treści krwistej w jelitach i refluks żółciowy w 
dziewiątej grupie doświadczalnej. 

Nr 
In Ldeks Do ppler-Laser Prze-

życie 
Wrzo-
dy 

Treść 
krwista 

w jeli-
tach 

Refl, 
żółc. Nr 

30 
min 6h 12h 24h 36h 48 h 

Wrzo-
dy 

Treść 
krwista 

w jeli-
tach 

Refl, 
żółc. 

1 5,8 3,94 3,99 6,51 7,5 5,1 48h 0 - -

2 3,4 5,01 4,92 5,63 7,45 4,5 48h 2 - -

3 3,6 4,10 4,51 6,83 6,21 5,26 48h 0 - -

4 5,51 3,90 4,62 6,43 6,41 6,97 48h 0 - -

5 6,22 4,83 4,90 4,92 6,12 7,29 48h 0 + " -

6 6,39 4,34 4,81 5,01 5,48 6,75 48h 0 - -

7 7,16 4,29 5,20 5,74 6,01 5,78 48 h 0 + -

8 4,45 4,87 4,22 6,20 6,30 7,38 48 h 0 + -

9 6,25 4,98 6,48 5,90 6,40 8,30 48h 0 -
i 

10 4,42 4,01 6,09 7,01 6,63 7,01 48h 0 - -

11 6,31 5,80 6,35 5,14 6,06 7,15 48 h 0 - -

12 6,14 6,53 5,24 6,80 6,45 9,40 48 h 0 - -

13 6,24 6,02 5,40 6,45 6,60 9,06 48 h 0 + -

14 5,80 4,75 5,30 6,76 7,50 8,03 48 h 0 - -

15 6,16 6,50 6,18 5,80 5,80 7,22 48 h 0 - -

16 5,22 5,18 6,51 6,89 7,32 7,24 48 h 0 - -

17 6,80 5,37 5,40 6,45 7,11 7,12 48 h 0 - -

18 6,88 5,36 5,01 6,50 6,64 7,13 48 h 0 - -

19 4,40 5,08 5,82 6,60 7,21 7,05 48 h 0 + -

20 6,50 7,08 4,70 5,04 5,90 7,30 48 h 0 + -

X 5,93 5,09 5,28 6,13 6,52 7,05 48 0,1 6+ 
14-

0 

SD 1,03 0,89 0,72 0,66 0,61 1,17 0 
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Tabela X. Wartości przepływu krwi w błónie śluzowe j , czas prze-
przeżycia,liczba i charakter wrzodów,obecność treści 
krwistej w jelitach i refluks żółciowy w dziesiątej 
grupie doświadczalnej. 

Nr 
Indeks Doppler - laser Prze- Wrzo-

dy 
Treść 
krwista 

Refl. 
żółc. Nr 

30 
min. 6h 12h 24h 36h 48h 

życie Wrzo-
dy 

w jeli-
tach 

Refl. 
żółc. 

1 9,57 8,11 5,95 4,72 2,56 + 42h 11 - + 

2 8,50 8,01 5,11 8,69 5,12 5,22 48.h 3 - + 

3 9,80 8,74 5,21 8,46 8,21 9,19 48 h 0 - + 

4 9,12 8,28 3,26 + 18h 6 + 

5 4,50 7,80 4,35 t 20h 8 * + 

6 9,12 8,95 5,72 4,01 2,80 + 40h 7 + + 

7 9,22 9,23 8,21 7,13 6,17 7,40 48 h 0 - + 

8 8,01 9,55 4,90 3,50 + 32h 10 + + 

9 9,70 9,40 5,01 3,53 5,64 6,60 48ha 5 - + 

10 9,41 9,11 4,15 3,80 2,70 + 38h 16 * + + 

11 8,48 8,59 5,12 3,41 3,50 2,30 48 h 4 - + 

12 9,50 8,36 4,67 3,66 3,17 2,45 48h 5 - + 

13 8,83 8,20 4,46 4,15 . 3,40 + 44h 8 + + 

14 8,52 8,62 3,33 2,42 2,14 + 42h 12 - + 

15 2,69 + 5h 15 + + 

16 9,47 8,20 4,50 2,83 2,08 40h -8 - + 

17 8,22 8,28 5,65 3,07 + 28 h 11 - + 

18 9,54 8,64 6,00 2,45 5,70 + 44h 10 - + 

19 9,19 7,99 3,86 3,27 + 35h 6 + + 

20 9,18 8,35 5,07 3,50 + 32h 9 + + 

X 8,61 8,55 4,97: 4,27 3,93 5,52 37,4 15,05 8+ 
12-

20+ 

SD 1,50 0,48 1,07 1,87 1,75 2,51 1,61 -

* - wrzody przedziurawione 
+ zwierzę padło w toku trwania doświadczenia 
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w okresie 48 godzinnego unieruchomienia. 

godz 

Nr 0 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30 33 36 39 42 45 48 

1 2,64 4,46 5,12 4,98 4,88 
5,46 6,67 8,63 8,72 + - - - - - - -

2 2,30 1,63 1,26 1,43 2,19 1,64 1,47 1,44 1,47 1,42 1,46 1,32 1,14 1,17 1,55 1,81 1,76 

3 2,42 1,44 2,11 2,04 2,27 3,06 3,31 7,13 7,42 7,96 7,81 7,20 6,40 7,13 8 ,80 - -
4 2,60 2,45 5,22 3,47 4,23 5,48 5,12 5,84 5,12 5,66 5,14 5,02 5,1 5,6 6,01 5,19 6,02 

5 3,14 3,66 3,72 3,44 4,3 4,8 + - - - - - - - - - -

6 4,42 4,63 5,01 5,18 5,23 5,64 4,92 5,12 5,66 6,01 6,4 5,2 5,1 4,9 6,00 5,62 4,86 

7 2,14 2,66 1,42 1,44 1,46 1,63 1,82 1,74 2,83 4 ,0 4,2 4 ,0 3,82 4,90 5,12 5,18 6,45 

8 2,83 2,62 2,44 2,86 3,12 3,16 2,78 2,42 3,16 3,23 3,3 4,51 3,4 3,0 2,16 4,12 4,04 

9 4,25 5,16 3,23 3,40 3,80 4,16 5,32 + - - - - - - - - -

10 2,60 2,45 1,43 3,20 3,16 3,43 4,44 5,06 5,92 4,21 4,6 3,25 3,0 3,90 3,88 3,93 4,25 

11 5,01 2,26 1,55 1,46 1,82 2,16 1,64 2,46 2,87 2,65 2,92 2,4 1,82 2,65 3,14 2,94 2,24 

12 3,16 5,26 5,01 4,50 4,66 4,84 5,46 + - - - - - - - - -
13 4,18 2,96 3,24 3,66 4,08 5,16 2,46 2,94 3,48 3,96 4,5 4,26 4,88 4,5 4,24 + -
14 3,10 2,44 2,96 3,18 3,96 4,64 3,82 3,40 3,24 4,04 4,1 3,86 3,0 3,12 3,45 3,82 3,19 

15 2,47 2,64 2,04 1,85 1,27 1,96 2,06 2,09 3,24 3,01 3,42 2,96 2,05 2,20 2,83 <3,41 3,06 

16 2,65 3,61 3,86 3,27 4,85 5,04 6,22 5,1 * - - - - - , - - -

17 2,82 1,26 1,45 1,93 2,22 3,14 • - - - - - - - - - -
18 3,14 3,27 3,64 3,85 + - - - - - - - - - - - -
19 5,86 5,1 3,42 4,1 4,05 3,14 3,86 3,9 4,4 4 ,2 4,10 4 ,0 4,8 4 ,0 3,46 3,85 3,43 

20 2,51 3,12 3,43 2,86 3,84 3,96 4,26 5,01 - - - - - - - - -
X 3,1 3,15 3,02 3,42 3,76 4,0 4,15 4,34 4,19 4,24 3,99 3,70 3,92 

3,98 
3,94 3,97 3,98 

SD 1,0 1,2 1.1 1,1 1,2 1,3 1,6 2,07 1,9 1,7 1,5 1,5 1,6 1.0 1,9 1 ,08 1,5 

+ szczur padł w toku doświadczenia 
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Tabela XIII. Liczba zgonów, wartości wskaźnika wrzodowego, 
częstość obecności treści krwistej w jelitach 
i refluksu żółciowego w poszczególnych grupach 
doświadczalnych. 

Grupa Zgony wskaźnik 
wrzodowy 

obecność 
treści krwistej 

Refluks 
żółciowy 

1 - Kontr. bez U. 0(0%) 0 0 0 0 0 (0%) 0 4(20%) 

2 - Unieruchomienie 9 (45%) 0 17.9 0 0 7(35%) 0 0 9(45%) 

4 - U.+ Inf. do źoł.NaCI 3 (15%) 6.3 0 5 (25%) 6(30%) 

5 - U.+ Pyloroplastyka 5 (25%) 14.7 5(25%) 18(90%) 0 0 

6 - U.+ Ppl .+ C03NaH 1 ( 5%) 0 1.1 0 0 6(30%) 6(30%) 

7 - U.+ CO3 NaH + Atr. 0 ( 0%) 0.4 0 0 7(35%) 6(30%) 

8 - U.+ P.J.S. 3 (15%) 7.9 0 7(35%) 0( 0%) 0 0 

9 - U. + P.J.S. + C0 3 NaH 0 (0%) 0 0.1 0 0 6(30%) 0( 0%) 0 0 

10 - U. + P.J .S.+ Ac.Taur. 14 (70%) 15.05 8(40%) 20(100%) 0 0 

Wrzody przedziurawione. 
Grupę odniesienia,stanowiły zwierzęta °-p<0.05 
poddane tylko unieruchomieniu. ° - p < 0 . 0 1 

•[test Wilcoxona]* 
*[test chi2]* 
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Ryc .6 . Wpływ unieruchomienia na przepływ krwi 
przez błonę śluzową żołądka. 
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Ryc.7. Średnie wartości przepływu krwi 
przez błonę śluzową żołądka 
w grupach doświadczalnych 2,5,6,7. 
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Ryc.8. Średnie wartości przepływu krwi 
przez błonę śluzową żołądka 
w grupach doświadczalnych 2,8,9,10. 
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JYNIKI PORÓWNYWANIA ROZKLADOW PAR PROB ************************************* 

/ 

[1ANE ZE ZBIORU SZCZUR 

LiATA OBLICZEŃ 5 5 86 

OBLICZENIA WYKONANO NA MINIKOMPUTERZE SM4-A 
PRZY WYKORZYSTANIU KONUERSACYJNEGO PAKIETU 
STATYSTYCZNEGO CMS 

OZNACZENIA ********** 

NRZ - NUMER ZBIORU 
NC - NUMER CECHY(DLA SKALI NOMIMALNEJ+KOD WARTOŚCI CECHY) 
LZ - LICZBY ELEMENTÓW ZNACZACYCH(DLA SKALI NOMINALNEJ 

ILOSC ELEMENTÓW Z ROZPATRYWANYM KODEM) 
KT - KOD TESTU 

SN - STUDENTA DLA PROB NIEPOWIĄZANYCH 
SW - SATTERWHITEA 
Ul - WILCOXONA 
SP - STUDENTA DLA PROB POW1AZANYCH 
RZ - RANGOWANYCH ZNAKÓW 
DF - DOKŁADNY F1SHERA 
CH - CHI KWADRAT 

ST - STATYSTYKA 
IST - ISTOTNOSC RÓŻNICY ROZKLADOW 

W - WIARYGODNOŚĆ OKREŚLANA NA PODSTAWIE 
LOSOWOSCI PROB 
W=2 OBIE PRÓBY NIE LOSOWE 
W=3 JEDNA PRÓBA LOSOWA 
W=4 OBIE PRÓBY LOSOWE 

UWAGA ***** 

BRAK WYNIKU WERYFIKACJI HIPOTEZY SPOWODOWANI' JEST 
ZBYT MAŁYMI LICZNOSCIAMI PROB LUB NIESPEŁNIENIEM 
OKREŚlONYCH WARUNKÓW PRZY WYKORZYSTYWANIU WŁAŚCIWEGO 
TESTU. 
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NUMER WSPÓŁCZYNNIK BŁĄD STAND. WYLICZONA 
ZMIENNEJ REGRESJI WSP.REGRESJI STATYSTYKA 

Ao PUNKT PRZECIECIA POWIERZCHNI REGRESJI Z OSIA 0Y 9.94922 
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