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FIZJOLOGIA
UKLADU POKARMOWEGO

Stanistaw J. Konturek

6.1

WSTEP

Uktad pokarmowy obejmuje przewdd pokarmowy
(jama ustna, przelyk, zotadek, jelito cienkie i jelito gru-
be) i polaczone z nim gruczoly trawienne ($linianki,
trzustka i watroba). Podstawowa jego funkeja jest przy-
swajanie $rodkéw odzywczych, witamin, soli mineral-
nych i wody. Czynnos¢ ta podlega ztozonej regulacji
neurohormonalnej.

W czasie trawienia nastepuje rozklad enzymatyczny
spozytych pokarméw do prostszych skladowych, kté-
re ulegaja wchlonigciu z jelit. Zasadniczg role pelni tu
autonomiczny uklad nerwowy i liczne hormony zo-
Iadkowo-jelitowe (enterohormony), ktére pobudzaja
gruczoly trawienne do wydzielania bogatych w enzymy
sokéw trawiennych, a ponadto wplywaja na zmiany ak-
tywnosci motorycznej przewodu pokarmowego i drég
z6kciowych. Zmiany te umozliwiajg przesuwanie mia-
zgi pokarmowej w kierunku obwodowym i mieszanie
jej z sokami trawiennymi, ulatwiajac procesy trawienia
i wchlaniania.

Czynnosci ukladu trawiennego mozna rozpatrywaé
oddzielnie z punktu widzenia motoryki, wydzielania,
trawienia, wchlaniania i wydalania, ale s3 one ze sobg
§cisle zsynchronizowane, co zapewnia optymalne wy-
korzystanie przez organizm pobieranych skladnikéw
pokarmowych i wydalanie z kalem niestrawionych
resztek.

6.2

NEUROHORMONALNA REGULACIJA
PRZYJMOWANIA POKARMU

Przyjmowanie pokarméw i gospodarka zasobami ener-
getycznymi s3 w organizmie $ci§le regulowane home-
ostatycznie, pozostajac pod kontrolg osrodkowego
i obwodowego ukladu nerwowego. Szczegélne znacze-

nie maja tu dwa antagonistycznie dzialajace osrodki
pokarmowe: jeden — o$rodek glodu znajdujacy si¢ w ja-
drach obszaru bocznego podwzgérza (LHA, lateral hy-
pothalamic area) — i drugi w jadrach przykomorowych
(NPV, nucleus paraventricularis) — o$rodek sytosci (ryc.
6.1).

Draznienie elektryczne os$rodka glodu u zwierzat
wyzwala ,zachowanie apetytywne”, czyli poszukiwa-
nie i przyjmowanie pokarmu, co moze z czasem pro-
wadzi¢ do wzrostu masy ciala i otylosci. Natomiast
trwale uszkodzenie osrodka glodu wywoluje zanik ape-
tytu, czyli jadtowstret psychiczny. Draznienie osrodka
sytosci prowadzi z kolei do utraty apetytu i unikania
pokarméw, a jego uszkodzenie — do wzmozonego
przyjmowania pokarméw. Przyjmuje sig, ze osrodek
glodu utrzymuje si¢ w stalym (tonicznym) napieciu,
a jego aktywno$¢ wzmaga si¢ dodatkowo na czczo pod
wplywem peptydéw oreksygennych, takich jak grelina
i oreksyny. W wyniku ich dziatania w jadrze tukowatym
(nucleus arcuatus) podwzgdrza aktywowaniu ulegaja
neurony uwalniajace w o$rodku aknienia neuropeptyd
Y (NPY) i peptyd pochodzacy od agouti (AgRD, agouti-
-related peptide). Substancje te wzmagaja faknienie. Na-
tomiast pod wplywem neuropeptydéw anorektcznych,
takich jak cholecystokinina (CCK), peptyd YY (PYY)
i peptyd glukagonopodobny-1 (GLP-1, glucagon-like
peptide-1), pobudzeniu ulegaja w jadrze lukowatym
neurony uwalniajace w osrodku sytoéci proopiome-
lanokortyng (POMC) i hormon o-melanotropowy
(o-MSH, a-melanotropin stimulating hormone) oraz
ulkdad CART (cocaine and amphetamine regulated trans-
cript) — transkrypt regulowany kokaing i amfetamina,
powodujacy uczucie sytosci i utrate apetytu.

Na czynnosci osrodkéw glodu i sytosci wplywa wie-
le réznych krétkoterminowych sygnaléw nerwowych
i hormonalnych, zwigzanych szczegdlnie z zotadkiem
i jelitami, np. rozciaganie zotadka przez pokarm sty-
muluje mechanoreceptory, a obecno$¢ w jelicie pro-
dukeéw trawienia weglowodandw, bialek lub duszezéw
pobudza chemoreceptory jelitowego ukladu nerwowe-
go (ENS, enteric nervous system), z ktdrych sygnaly sa
przekazywane do osrodkéw w pniu mézgowym (NTS,
nucleus tractus solitarius) i dalej do jadra tukowatego,
a poprzez neurony POMC i a-MSH do wspomniane-
go osrodka sytosci. Hormonalne sygnaly oreksygenne
i anorektyczne uwalniane w jelitach i adipocytach (lep-
tyna) dziataja na receptory we widknach aferentnych,
gléwnie nerwéw blednych, a po przejsciu przez bariere
krew-moézg na receptory polozone centralnie w jadrze
tukowatym. Tak wigc wzrost apetytu jest wynikiem
uwalniania hormonéw oreksygennych (greliny i orek-
syny), ktére dziatajac bezposrednio na osrodki jadra
tukowatego w podwzgérzu lub poprzez nerwy aferent-
ne pobudzajg neurony uwalniajace NPY i AgRP. Na-
tomiast obnizenie apetytu i syto$¢ to wynik dziatania
peptydéw anorektycznych, pobudzajacych receptory
w jadrze lukowatym, uwalniajacych POMC i a-MSH
w osrodku sytosci i zarazem zmniejszajacych dzialanie
greliny, oreksyn, NPY i AgRP w osrodku glodu.
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Ryc. 6.1
zacji neuralnej osrodkéw przyjmowania pokarmu w podwzgoérzu (osrodki sytosci i gtodu) oraz obwodowej sygnalizacji neu-

Centralne i obwodowe neurohormonalne mechanizmy kontroli przyjmowania pokarmu, z uwzglednieniem organi-

rohormonalnej z przewodu pokarmowego. Sygnalizacja ta dziata pobudzajaco lub hamujaco, zaréwno bezposrednio na osrodki
madzgowe (po przejsciu neuromediatoréw przez bariere krew-moézg, droga endokrynna), jak i posrednio, poprzez nerwy aferentne

osi mézgowo-jelitowej (droga neurokrynna). Bierze ona udziat w regulacji krotkoterminowej (gtéwnie z przewodu pokarmowego)
oraz dtugoterminowej (z tkanki ttuszczowej) przyjmowania pokarmu. POMC - proopiomelanokortyna, MSH (melanotropin stimulating
hormone) - hormon melanotropowy, CART (cocaine & amphetamine regulated transcript) — uktad regulowany kokaing i amfetamina,
NPY - neuropeptyd Y, AgRP (agouti-related peptide) - peptyd pochodzacy od agouti, CCK - cholecystokinina, PYY — peptyd YY, GLP-1

(glucagon-like peptide 1) — peptyd glukagonopodobny 1.

Poza krétkotrwala istnieje takze dtugotrwala regula-
cja przyjmowania pokarmu — poprzez leptyng, uwal-
niang z adipocytow, i insuline, uwalniang z B-komérek
wysp trzustkowych. Leptyna jest 167-aminokwasowym
polipeptydem kodowanym przez gen 06 w adipocytach
i uwalnianym przez te komérki. Hamuje przyjmowa-
nie pokarmu poprzez pobudzenie receptoréw obwodo-
wych i podwzgérzowych (db-R), stanowiac dhugotermi-
nowy sygnat sytoéci. Leptyna wystepuje takze w blonie
$luzowej zotadka, tj. w komérkach gléwnych, i uwalnia
si¢ pod wplywem spozywania pokarmu, a takze pod
dzialaniem CCK. Stuzy wtedy jako krétkoterminowy
zoladkowy sygnal sytosci, hamujacy dalsze przyjmo-
wanie pokarmu i dzialajacy antagonistycznie na uwal-
nianie i dziatanie greliny poprzez wplyw na obwodowe
nerwy czuciowe i bezposrednio na jadro tukowate oraz
osrodek taknienia w podwzgérzu.

Wzajemne relacje leptyna-grelina oraz innych sygna-
16w sytosci i glodu mozna obrazowo poréwnaé do ,tan-
ga argentyriskiego”. Wiodaca role pelni w nim grelina,
pobudzajaca przyjmowanie pokarmu i hamujaca uwal-
nianie leptyny. Leptyna z kolei hamuje przyjmowanie
pokarmu, ale raczej stanowi dtugoterminowy czynnik
kontroli masy ciala (ryc. 6.2). W tym ,taricu” krétko-
terminowej regulacji przyjmowania pokarmu dziatanie
pobudzajace apetyt maja, poza grelina, takze oreksyny
A i B oraz wykryte ostatnio endokannabinoidy, czynne
komponenty marihuany, antagonizujace dzialanie lep-
tyny i pobudzajace apetyt poprzez receptory CB; pod-
wzgbrza. Dziatanie hamujace apetyt ma, poza leptyna,
wiele wspomnianych anorektycznych neurohormonéw
pochodzenia jelitowego oraz produkty dziatania mi-
krobéw, np. cytokiny i lipopolisacharydy.
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Chorobowa otytos¢ stanowi jeden z wiodqcych probleméw
zdrowotnych w krajach zindustrializowanych, takich jak USA
i kraje Europy Zachodniej, gdzie otytos¢ wystepuje u okoto
30%, a nadwaga u 50% populacji. W Polsce otytos¢ wyste-
puje u okoto 15% ludzi i ma tendencje wzrostowg, obejmuje
takze dzieci. Wskaznikiem tych zaburzeri metabolicznych
jest tzw. wskaznik masy ciata (BMI, body mass index), czyli
stosunek masy ciata do kwadratu wzrostu. Otyli majq BMI
powyzej 30 kg/m2. Mechanizm otytosci wigze sie z nadmier-
nym taknieniem, siedzqcym trybem Zycia oraz zaburzeniami
dokrewnymi i genetycznymi. Niedobdr leptyny lub nieefek-
tywnos¢ jej receptoréw w potqczeniu z nadprodukcjqg NPY,
AGRP i POMC oraz aMSH w podwzgérzu stanowiq neurofi-
zjologiczne czynniki wzmagajqce przyjmowanie pokarmu i
prowadzqce do nadwagi i otytosci. Nadmiar ttuszczu, szcze-
gélnie trzewiowego (,otytos¢ brzuszna”), bedqcy wynikiem
wzrostu wielkosci adipocytéw i masy ttuszczu w organizmie,

usposabia do licznych zaburzen, takich jak cukrzyca typu 2,

choroby sercowo-naczyniowe, nadcisnienie tetnicze, choro-
by sttuszczeniowe wqtroby, zotqdkowo-przetykowa choroba

refluksowa i nowotwory. Leczenie otyfosci to — poza ograni-

czeniem ilosci jedzenia - dieta niskotluszczowa, aktywny tryb
zycia, leki hamujqce apetyt, np. silbutramina, lub hamujqce

dziatanie lipazy trzustkowej i wchtanianie ttuszczéw z jelit, np.

Orlistat. Ostatecznie przy ciezkiej chorobowej otytosci z BMI
ponad 40 kg/m? zaleca sie operacyjne zabiegi bariatryczne,
polegajqce na zmniejszaniu wielkosci zotqdka przez zatoze-

pochodzacy od agouti.

nie na niego opaski, wycinanie wiekszosci trzonu zotqdka,
wylqczenie zotqdka i jelita cienkiego lub zétciowo-trzustko-
we wyltqczenie z pasazu zotqdkowo-jelitowego.

6.3

MOTORYKA PRZEWODU
POKARMOWEGO
| DROG ZOLCIOWYCH

Przewdd pokarmowy, z wyjatkiem gardla, gérnej cze-
$ci przelyku i zwieracza zewngtrznego odbytu (ktére
sa zbudowane z miesni szkieletowych), zawiera dwie
warstwy miocytéw: podluzng i okrezna. Warstwa ze-
wnetrzna (podtuzna) ciagnie si¢ od przetyku do odbytu,
a warstwa wewngetrzna (okrezna), wystepujaca takze na
calej dlugosci przewodu pokarmowego, tworzy zgru-
bienia w postaci zwieraczy. Pomiedzy blong mig$niowa
a blona §luzowa znajduje sig jeszcze cienka blaszka mies-
niowa warstwy Sluzowej (tunica muscularis mucosae).
Miocyty przewodu pokarmowego maja charak-
ter ,trzewny’, a wicc tworzg peczki ciasno ulozonych
komorek, ukladajacych si¢ w spirale o rzadkich skre-
tach w warstwie zewngtrznej (podluzinej) i gestych



w warstwie wewnetrznej (okreznej). Przecigtna dlu-
go$¢ miocytéw wynosi ok. 50-200 pm, a grubos¢ 4—
—10 pm. Sasiadujace miocyty pozostajg ze sobg w $ci-
stym kontakcie za posrednictwem niskooporowych
plytkowatych zlaczy w postaci koneksonéw i polaczei
jonowo-metabolicznych (gap junctions, nexuses), przez
keére z fatwoscia moze przeplywad z jednej komérki do
drugiej jonowy prad elektryczny, zwany elektrotonicz-
nym (ryc. 6.3). Blona mig$niowa warstwy podsluzowe;j
tez sklada si¢ z dwdch cienkich pokladéw miocytéw,
z ktérych zewnetrzny tworzy warstwe podluzng, a we-
wnetrzny — bardziej zbitg warstwe okrezna, z miocy-
tami wnikajacymi do kosmkéw jelitowych. Miocyty
przewodu s3 unerwione przez neurony splotéw ENS,
gléwnie splotu micsniowego (plexus myentericus), a te
z kolei przez zewngtrzne nerwy autonomiczne. Liczba
neuronéw w obrebie ENS wynosi ok. 100 miliondw,
czyli tyle, ile znajduje si¢ w obrebie rdzenia kregowego.
Yaczace CNS z ENS nerwy przywspélczulne (bledne
i miedniczne), nerwy wspélczulne przed- i pozazwojo-
we (ryc. 6.4A) oraz organizacje i funkcje ENS przed-
stawia ryc. 6.4B.

Skurcze i zmiany napiecia warstw miesniowych prze-
wodu pokarmowego podlegaja regulacji przez czynniki
miogenne, neurogenne ($roédscienne sploty nerwowe
i zewngtrzne nerwy autonomiczne), hormonalne i hu-
moralne. Podstawowym mechanizmem kontrolujacym
skurcze mig$niowe sg wahania potencjalu blonowego,
zwane rytmem podstawowym elektrycznym (BER,
basic electrical rhythm). Sa one wywolane zmianami
w transporcie jonéw Na* przez blong komérkowa mio-
cytéw z udziatem pompy Na*-K*, czyli ATP-azy akty-
wowanej przez Na* i K* tej blony. BER rozpoczyna si¢
w podluznej warstwie mig$niowej cyklicznymi waha-
niami potencjalu membranowego w kierunku depola-
ryzacji lub hiperpolaryzacji o wartosci ok. 5-15 mV.
Zrédlem BER sa $rédmiazszowe komérki gwiazdzi-

ste Cajala o niestalym potencjale membranowym,
stanowiace ,rozruszniki” czynno$ci motorycznych
zoladka i jelit. BER (fale wolne) wedruje pomiedzy
miocytami warstwy podluznej poprzez wspomniane
koneksony, indukujac prady w wewngtrznej warstwie
okreznej. Czestos¢é BER w zoladku wynosi ~3 cykle/
/min, w dwunastnicy ~12 cykli/min, a w jelicie kretym
~7 cykli/min (ryc. 6.5). BER samo w sobie nie wywo-
luje jeszcze skurczéw, ale wyznacza ich czgsto$é, gdyz
skurcze pojawiajg si¢, gdy towarzyszaca BER depolary-
zacja osiagnie warto$¢ progows i pojawia si¢ potencjaly
czynno$ciowe (spikes). Sita skurczu jelit zalezy od am-
plitudy i liczby tych potencjaléw, bedacych wynikiem
chwilowego wzrostu przewodnosci (g) blony miocytéw
dlajonéw Ca?* (gCa?*) i, w mniejszym stopniu, dla jo-
néw Na* (gNa*) oraz lawinowego wnikania tych jonéw
do wnetrza miocytéw. Do czynnikéw wywolujacych
potencjaly czynno$ciowe naleza; mechaniczne rozcia-
ganie, neuroprzekazniki uwalniane z autonomicznych
nerwéw zewnetrznych (acetylocholina) i z zakoriczen
§rédéciennych neurondéw jelitowych (acetylocholina,
substancja B, CGRP — calcitonin gene-related peptide,
peptyd pochodzacy od genu kalcytoninowego i inne
enterohormony, zwlaszcza gastryna, CCK, grelina
i motylina) oraz rézne lokalne czynniki humoralne (se-
rotonina, histamina i in.). Hamujaco wplywa tu pobu-
dzenie nerwéw wspélczulnych, gdyz uwalniana z ich
zakoriczenn noradrenalina zwicksza potencjat blonowy
(hiperpolaryzacja), zmniejszajac zarazem czgsto$¢ po-
tencjaléw czynnosciowych i napiecie skurczowe, dzia-
lajac poprzez B-receptory adrenergiczne, prowadzace
odpowiednio do zwiekszonego wyplywu jonéw Ca?*
z miocytéw na zewnatrz i do ich $rédkomérkowego
magazynowania w siateczce sarkoplazmatyczne;.
Potencjaly czynno$ciowe maja postaé¢ pojedynczych
lub mnogich szybkozmiennych wahan potencjatu blo-
nowego, z otwieraniem kanaléw dla jonéw Ca?* i prze-
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Ryc.6.3 Miegsnie gtadkie jelit tworza

poktady warstwy okreznej i podtuznej,
ztozonej z komorek potaczonych przez
koneksony i potaczenia jonowo-metabo-
liczne oraz unerwionych przez neurony

zewngtrzny
(np. n. btedny)

splotu miesniowego jelita i zewnetrzne

nerwy autonomiczne.
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Ryc.6.4 A.Schemat unerwienia autonomicznego przewodu pokarmowego przez nerwy eferentne czesci przywspotczulnej

i wspoétczulnej uktadu autonomicznego i neurony jelitowego uktadu nerwowego (ENS), obejmujacego srédscienne sploty nerwo-
we (migsniowy i podsluzowy), zaopatrujacego bezposrednio efektory (miesnie gtadkie, naczynia i komérki gruczotowe wydzielania
zewnetrznego i wewnetrznego). B. Schemat osi mézgowo-jelitowej, kontrolujacej funkcje trawienne (wydzielanie, motoryke i kra-
Zenie trzewiowe) i ztozonej z nerwéw aferentnych (czuciowych) i eferentnych (ruchowo-wydzielniczo-naczyniowych). Zilustrowano
jelitowy ukfad nerwowy oraz jego pofaczenia przez nerwy zewnetrzne z uktadem przywspétczulnym i wspoétczulnym osrodkowego
uktadu nerwowego oraz z receptorami czuciowymi i efektorami wydzielniczo-ruchowymi na obwodzie tj. w przewodzie pokarmo-
wym.
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plywem pradu jonowego Ca?* do komérek objetych
tymi potencjalami oraz z indukowaniem przeplywu
pradu elektrotonicznego pomiedzy juz zdepolaryzowa-
nymi (przez potencjaly czynnosciowe) miocytami a sa-
siednimi, bedacymi jeszcze w spoczynku (spolaryzowa-
nymi). Potencjaly czynnoéciowe miocytéw zewngetrznej
warstwy podluznej indukuja prady elektrotoniczne
w wewnetrznej warstwie okreznej, przy czym ampli-
tuda tych potencjaléw zwigksza si¢ w miarg wzrostu
liczby objetych nimi miocytéw warstwy zewngtrznej.
Nastepstwem potencjaléw czynnoéciowych s skurcze
miocytéw (ryc. 6.6).

W strefie rozrusznikowej mieséni gladkich znajdujg
sig, na ich powierzchni, komérki Cajala, polaczone
wypustkami z miocytami i wykazujace powolng depo-
laryzacjg spoczynkowa, podobng do tej w komérkach
uktadu przewodzacego serca. Z chwila osiagniecia po-
tencjalu progowego pojawiaja si¢ w nich potencjaly
czynno$ciowe, przekazywane dalej poprzez wypustki
do miocytéw warstwy podiuznej. Komérki Cajala sg
obecne nie tylko na powierzchni, lecz takze w obrebie
warstwy mie¢$niowej i podlegaja wplywom neuronéw
i ich mediatoréw o charakterze pobudzajacym i ha-
mujacym. Obecnos¢ tej powolnej depolaryzacji w ko-
moérkach Cajala wskazuje na ich automatyzm, czyli
zdolno$¢ do samopobudzania si¢ i przekazywania tego
pobudzenia innym komérkom mi¢$niowym. Akeyw-
nosciag komérek rozrusznikowych warunkowana jest
czesto$¢ BER.

Migsnie gladkie zoladka i jelit wykazuja dwa rodza-
je skurczéw: toniczne i rytmiczne (fazowe). Pierwsze
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Ryc. 6.6 Aktywnos¢ elektryczna (BER i potencjaty czyn-
nosciowe) oraz aktywnos$¢ mechaniczna (skurcze) zotadka
i jelit, powstajace pod wpltywem potencjatéw czynnoscio-
wych, ktére powstaja w okresie depolaryzacji miocytéw.
Brak skurczéw w odpowiedzi na samo BER (bez natozonych
potencjatéw czynnosciowych). BER (basic electric rhythm)

- podstawowy rytm elektryczny.

dotycza gléwnie zwieraczy i polegaja na dlugotrwale
utrzymujacym si¢ wzroécie napigcia i skurczu, podczas
ktérego zuzywane sg niewielkie iloéci energii (adeno-
zynotrifosforanu — ATP) i tlenu. W zwieraczach utrzy-
muje si¢ stale strefa podwyzszonego ci$nienia, stawiaja-
ca opdr przesuwajacej si¢ tresci pokarmowej. Zwieracze
rozluzniajg si¢ odruchowo w chwili przechodzenia przez
nie tre$ci pokarmowej. Drugie, tj. skurcze rytmiczne,
wystepuja w obwodowej czesci zotadka (gléwnie w cze-
$ci odzwiernikowej) oraz w jelicie cienkim i grubym,
majac charakter albo segmentowy, albo perystaltyczny.
Te pierwsze polegaja na naprzemiennych, krétkotrwa-
lych skurczach w réznych odcinkach jelita i odgrywaja
role w mieszaniu pokarmu z sokami trawiennymi oraz
w przesuwaniu go do dalszych odcinkéw jelit. Skurcze
perystaltyczne zwane sg inaczej robaczkowymi.

Jak wspomniano, skurcze komérek migéni gladkich
s inicjowane przez nagly wzrost stezenia wolnych jo-
néw Ca?* w cytoplazmie miocytéw. Jony te wnikaja do
miocytéwzzewnatrz poprzezbramkowane potencjatem
elektrycznym kanaly wapniowe w blonie tych miocy-
téw, a takze s3 uwalniane w niewielkiej ilosci w sarko-
plazmie z ich siateczki sarkoplazmatycznej. W sarko-
plazmie jony Ca?* facza sie z kalmoduling w kompleks
kalmodulina-Ca?*, ktéry z kolei aktywuje kalmodu-
linozalezng kinaze lekkich taiicuchéw miozynowych,
uwalniajac z ATP wysokoenergetyczne fosforany i fos-
forylujac filamenty miozyny (jeden z komponentéw
meromiozyny ci¢zkiej). Tak fosforylowane filamenty
miozynowe reaguja z aktynowymi, przesuwajac sig
wzgledem nich ruchem $lizgowym i wywolujac osta-
tecznie skrécenie (skurcz) miocyta. Gdy obnizy sie ste-
zenie jonéw Ca?* w miocytach z powodu zamykania
si¢ kanatéw wapniowych i usuwania nadmiaru jonéw
Ca?* z sarkoplazmy na zewnatrz (z udziatem pompy
wapniowej), miozyna podlega defosforylacji przez spe-
cjalng miozynowa fosfataze lekkich fadcuchéw miozy-
ny. Po defosforylacji lekkich taricuchéw miozyny znika
tez interakcja pomiedzy filamentami miozyny i akeyny
i nastepuje rozkurcz migénia.

6.4

ZUCIE

Zucie jest procesem polegajacym na mechanicznym
rozdrabnianiu pokarmu w jamie ustnej, mieszaniu go
ze §ling i formowaniu kesa (bolusa) pokarmowego,
ktéry nastgpnie zostaje polknigty w wyniku skurczéw
zwaczy. Skurcze te powoduja naprzemienne otwieranie
i zamykanie szczgk, polaczone z ruchami jezyka i nie-
wielkimi ruchami zuchwy kolejno do przodu, do tylu
i do boku.

W cyklu zucia mozna wyrézni¢ nastgpujace fazy:
(1) fazg przygotowawcza, (2) faz¢ zetknigcia szczgk



z kesem pokarmowym, (3) faz¢ miazdzenia pokarmu,
(4) faze zetkniecia zebéw obu szczek, (5) faze rozcie-
rania pokarmu miedzy zgbami i (6) fazg kofcowego
centralnego zamknigcia szczgk. Na przyklad cykl zucia
jabtka trwa 0,60 s, a sita docisku szczgk miedzy zebami
trzonowymi moze osiaga¢ 150 kg (zazwyczaj wynosi
ona 50-80 kg, a miedzy zgbami sickaczy — 15-40 kg).
Gdyby jezyk lub policzki dostaly sic pomiedzy zeby,
uleglyby uszkodzeniu; ich wzajemne polozenie jest
jednak kontrolowane odruchowo, co zapobiega samo-
uszkodzeniu tych narzadéw przez aparat zucia. Zucie
jest regulowane odruchowo, a o$rodek tego odruchu
znajduje si¢ w tworze siatkowatym pnia mézgu. Re-
ceptory odruchu zucia znajdujg si¢ w blonie $luzowej
jamy ustnej i w migsniach (proprioceptory). Ich po-
draznienie wywoluje salwe potencjaléw czynnoscio-
wych w aferentnych nerwach czaszkowych V, IX i X,
stanowiacych droge dosrodkowa odruchu zucia; drogg
odsrodkowa stanowia eferentne wiékna ruchowe ner-
woéw V, VII, IX i XII. Efektorami sg mie$nie Zzwaczowe,
odpowiedzialne za zamykanie i dociskanie szczek oraz
otwieranie jamy ustne;j.

Zucie ma duze znaczenie dla proceséw trawienia,
gdyz rozdrobnienie pokarmu w jamie ustnej ulatwia
jego rozpad enzymatyczny, a ponadto umozliwia pobu-
dzenie receptoréw smakowych, prowadzac do powsta-
nia wrazeft smakowych oraz odruchowego pobudzenia
wydzielania sokéw trawiennych, jak $lina, sok zotadko-

wy i trzustkowy.

6.5

POLYKANIE

W polykaniu biora udzial jama ustna, gardlo i przelyk.
Wyréznia sic w nim trzy fazy: (1) ustna, (2) gardlo-
wa i (3) przelykowa. Pierwsza ma charakter dowolny,
a dwie pozostale — odruchowy.

W fazie ustnej pokarm, odpowiednio rozdrobnio-
ny i zmieszany ze $lina, zostaje uformowany na jezyku
w postaci jajowatej masy (bolusa), ktéra dzigki ruchom
jezyka i policzkéw zostaje przesunigta ku tylowi i wcis-
nigta przez unoszacy si¢ podstawe jezyka do ciesni
gardla, skad przechodzi dalej do ustnej czesci gardla.
W tym czasie szczeki sa zamkniete, podniebienie mick-
kie uniesione, a podstawa jezyka wtlacza kolejne porcje
bolusa z jamy ustnej do gardfa. W momencie prze-
chodzenia pokarmu przez gardlo zostaja podraznione
chemo- i mechanoreceptory w jego blonie $luzowej,
co prowadzi do: (1) odruchowego skurczu, napigcia
i uniesienia podniebienia migkkiego, zamykajacego
droge do jamy nosowej; (2) zblizenia do siebie lukéw
podniebiennych i oddzielenia gardta od jamy ustnej;
(3) uniesienia krtani, przykrycia jej przez naglosnig, za-

mykajac szpar¢ glosowq i (4) chwilowego wstrzymania
oddychania. W ten sposdéb przesuniccie bolusa pokar-
mowego z jamy ustnej do gardla odruchowo zamyka
drogi odchodzace od gardla, tj. droge powrotng do
jamy ustnej, do jamy nosowej i do drég oddechowych.
Faza ustna polykania trwa ~ 0,3 s, jest aktem dowol-
nym i pozostaje pod kontrolg okolic ruchowych kory
mozgowe;j.

W fazie gardlowej, trwajacej ~1,5 s, potkniety bolus
przesuwa si¢ przez gardlo dzigki skurczom zwieraczy
gardia gérnych, $rodkowych i dolnych. Réwnoczesnie
rozluznia si¢ zwieracz gérny przetyku (UES, upper eso-
phageal sphincter), oddzielajacy swiado gardla od prze-
lyku. Zwieracz ten utworzony jest ze szkieletowych
miesni pierdcienno-gardtowych, wykazujacych tonicz-
ny skurcz i wywolujacych strefe podwyzszonego cisnie-
nia, wynoszacego ~ 40 cm HpO. W fazie gardlowej
kolejne skurcze zwieraczy gardla polaczone sg ze wzro-
stem cisnienia do ~ 100 cm HO i wedruja ku dotowi
na kszeale fali perystaltycznej z szybkoscig 5-10 cm/s.
Fala ta przesuwa bolus pokarmowy przez gardlo; zaraz
po przejsciu pokarmu do przelyku zamyka si¢ zwie-
racz gardlowo-przelykowy. Pokarmy stale przesuwaja
si¢ przez gardio wolniej, natomiast plyny zostaja jakby
wstrzyknigte przez silnie kurczace si¢ zwieracze gardla
wprost do dolnej czeéei przelyku.

Po zakonczeniu fazy gardlowej krtad przesuwa sie
ku dolowi, rozszerza si¢ szpara gloéni i otwierajg sig
drogi oddechowe (wraz z przywréceniem wstrzymane-
go chwilowo oddychania) do jamy nosowej na skutek
obnizenia i zwiotczenia podniebienia migkkiego i do
jamy ustnej w wyniku oddalenia si¢ tukéw podniebien-
nych. W fazie przelykowej bolus pokarmowy przesuwa
si¢ przez czg$é Srodkowa, czyli trzon przelyku, dzicki
fali perystaltycznej; fala ta stanowi kontynuacje¢ po-
dobnej fali w gardle i ma réwniez charakter odruchu
wywolanego podraznieniem receptoréw w blonie §lu-
zowej jamy ustnej, gardla i przelyku. Impulsy aferentne
z tych receptoréw zdazaja przez nerwy V, IX i X do
osrodka polykania, umiejscowionego w tworze siatko-
watym pnia mézgu, a stad poprzez nerwy eferentne V,
VII, IX, X i XII do miesni gardla i przetyku. Osrodek
polykania moze by¢ pobudzany lub hamowany przez
wyzsze o$rodki nerwowe, co sprawia czasem wrazenie,
ze polykanie jest aktem dowolnym (ryc. 6.7).

W stanie spoczynku trzon przelyku jest rozluznio-
ny, a ci$nienie w jego $wietle jest ujemne i wynosi ok.
—-10 cm H3O (ponizej atmosferycznego), wykazujac
niewielkie wahania oddechowe, tj. dalszy spadek w cza-
sie wdechu i wzrost w czasie wydechu. Dolna czes¢
przelyku obejmuje zwieracz wpustu, zwany dolnym
zwieraczem przetyku (LES, lower esophageal sphincter),
ktéry znajduje si¢ w stanie tonicznego skurczu. Cisnie-
nie w LES na odcinku 4-6 cm wynosi 10-20 cm H,O
powyzej atmosferycznego. Poza LES tylko w podprze-
ponowej czeéci przelyku cisnienie jest wyzsze od atmos-
ferycznego (ci$nienie dodatnie) i wykazuje wahania od-
dechowe, tj. niewielki wzrost w czasie wdechu, a spadek
przy wydechu. Punkt odwrécenia cisnieft w przelyku
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przetyku przesuwanie przez gardto i przetyk wy-
magaja skoordynowanej funkcji nerwoéw
fala obwodowych (tak aferentnych, jak i eferent-

perystal-
tyczna nych) zaopatrujacych miesniéwke gardta

przetyku . . : :
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pokarm z . . . .
przefyku do moézgu. W czasie potykania wystepuje
zofadka zamkniecie wejscia do drég oddechowych
i wywolujaca L

w nim oraz zahamowanie os$rodka oddechowego
rozkurcz

w pniu mézgowym i osrodkéw mowy w ko-

rze mbzgowe;j.

znajduje si¢ dokladnie na wysokosci rozworu przely-
kowego przepony, a wyznaczenie tych ci$nieri pozwala
na okreslenie miejsca przechodzenia przelyku przez ten
roZwOr przeponowy.

Akt polykania jest wywotany pobudzeniem osrodka
polykania w pniu mézgowym. Skada si¢ z kolejnych
skurczéw migéni gardla i przelyku, wywoluje zmiany
ci$nienia w przelyku i w jego zwieraczach. Rozpoczyna
si¢ chwilowym spadkiem ci$nienia w UES, co pozwala
na przejécie fali perystaltycznej wraz z bolusem z gardla
do przelyku. Zaraz potem cinienie w tym zwieraczu
chwilowo wzrasta ponad warto$¢ wyjsciowa, a nastep-
nie wraca do wartoéci spoczynkowej. Weedy z kolei
rozpoczyna si¢ fala perystaltyczna przelyku, wedrujac
wzdluz jego trzonu i wywolujac w nim charakeerystycz-
ne zmiany ci$nienia (tzw. zesp6! polykania). Sita skurczu
jest w gbrnej czesci przetyku niewielka, ale stopniowo,
w miar¢ przesuwania si¢ w dot przelyku, podnosi si¢
do ~120 cm H,O podezas polykania pokarmu stalego
i ~50 cm HyO np. przy polykaniu samej sliny (ryc.
6.8A). Ten wrzrost ci$nienia jest wynikiem okreznego
skurczu przelyku, popychajacego przed soba polkniety
bolus pokarmowy lub tylko §ling z szybkoscia 2—4 cm/
s; bolus dociera do obwodowego odcinka przetyku juz
po uplywie 5-10 s. W pozycji pionowej polykany bo-
lus dociera zwykle do zoladka, zanim jeszcze zawedruje
do niego fala perystaltyczna. Przy powtarzajacych sig
szybko po sobie ruchach potykowych (tzw. picie dusz-
kiem) przelyk utrzymuje si¢ stale w stanie rozkurczu,
a zesp6l perystaltyczny udaje si¢ zarejestrowaé tylko
przy pierwszym i ostatnim potknieciu.

Wyréznia si¢ perystaltyke pierwotng przelyku, beda-
ca kontynuacja perystaltyki gardla, i perystaltyke wtér-

na, ktéra moze rozpoczyna¢ si¢ na dowolnej wysoko-
§ci przetyku i nie jest poprzedzona skurczami w gardle.
Perystaltyka wtérna to nastgpstwo podraznienia miej-
scowego przelyku przez resztki pokarmowe pozostate
w nim po przejéciu perystaltyki pierwotnej. Gdy fala
perystaltyczna zbliza si¢ do dolnego odcinka przelyku,
LES odruchowo rozkurcza sie i ci$nienie w nim sie ob-
niza. Spadek ci$nienia w LES utrzymuje sie przez okres
5-10 s, aby zaraz po przejéciu przez niego pokarmu
wzrosnaé do 20-30 cm H;O, a po dalszych 5-10 s
wréci¢ do wyjsciowej wartosci spoczynkowej. Zapobie-
ga to zarzucaniu (refluksowi) tresci zoladkowej do prze-
Iyku i uszkodzeniu peptycznemu jego blony sluzowej.

Szybko$¢ przechodzenia bolusa przez przelyk zalezy
od wlasciwosci fizycznych pokarmu, dziatania sity cigz-
kosci i aktywnosci skurczowej migsni przetyku. W po-
zycji pionowej najszybciej przez przelyk przemieszczajg
si¢ plyny, ktére zostaja jakby wstrzyknicte przez kur-
czace si¢ mig$nie gardla wprost do dolnej czesci prze-
Iyku, dokad docierajg z jamy ustnej zaledwie w ciagu
1 s, zatem jeszcze przed fala perystaltyczna. Jest to
wynikiem dziatania sily ciezkosci; w pozycji pionowej
z glowg skierowana w do}, a takze w stanie niewazkosci
(loty kosmiczne) potkniety plyn réwniez przesuwa sie
przez przelyk, lecz wylacznie pod dzialaniem fali pery-
staltycznej. Pokarm pélplynny lub staly przesuwa sie
przez przelyk znacznie wolniej niz plynny, a fala pe-
rystaltyczna stanowi tu niezbedna sile napedowa, przy
czym dzialanie sily cigzkosci tylko pomaga w przesuwa-
niu pokarmu przez przelyk. Bolus pokarmowy dociera
do zoladka z falg perystaltyczna w czasie ~5 s.
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6.0

REGULACJA PERYSTALTYKI
PRZELYKU

Najczestszym objawem dysfunkcji ruchowej przetyku jest
zgaga, spowodowana zarzucaniem (refluksem) tresci zotqd-
kowej (czesto zmieszanej z Z26fciq i sokiem trzustkowym, prze-

dostajqcych sie do zotqdka z dwunastnicy). Tres¢ zotqdkowa
moze by¢ przesuwana okresowo do przetyku przez nieszczel-
ny LES. Zarzucana kwasna tres¢ zotqdka moze podrazniac
bfone sluzowgq przetyku oraz wywotywac w niej zmiany za-
palne (esophagitis) i objawy w postaci zgagi lub bélu w sréd-
piersiu. Jesli objawy te nasilajq sie w pozycji lezqcej, nalezy
podejrzewac Zotqdkowo-przetykowq chorobe refluksowq
(GERD, gastro-esophageal reflux disease) lub przetyk Barret-
ta; oba stany wymagajq leczenia ze wzgledu na ucigzliwe
dolegliwosci i mozliwos¢ rakowacenia (rak Barretta). Refluks
i zgaga mogq okresowo wystepowac takze u ludzi zdrowych
przy wzroscie cisnienia srédbrzusznego, np. po spozyciu zbyt
obfitego positku, u ludzi otytych, w czasie ciqzy oraz w sta-
nach zaburzeri unerwienia przetyku.

Kontrola skurczéw przelyku obejmuje mechanizmy
centralne i obwodowe. Skurcze gérnej 1/3 czeéei prze-
tyku (migsnie poprzecznie prazkowane) podlegaja kon-
troli opuszkowego osrodka potykania poprzez ruchowe
nerwy somatyczne, wywodzace si¢ z jadra dwuznacz-
nego i zaopatrujace miednie tej czesci jako a-moto-
neurony. Aktywno$¢ skurczowa 1/3 $rodkowej i 1/3
obwodowej czgéci przelyku podlega kontroli uktadu
autonomicznego, gféwnie nerwéw blednych, tworza-
cych synapsy z neuronami splotu mig$niowego (plexus
myentericus). Dzigki nerwom czuciowym bodZce me-
chaniczne (rozciaganie) oraz chemiczne (draznienie
blony $luzowej) dziatajace na przelyk zostaja przeka-
zane z receptoréw blony $luzowej do splotu miegsnio-



wego przelyku i dalej do CNS wiéknami aferentnymi
nerwéw blednych. BodZce te wplywaja na osrodek po-
tykania, inicjujac w przelyku perystaltyke wtérna albo
sa przekazywane lokalnie do interneuronéw splotu
miesniowego, a z niego do neuronéw motorycznych,
wywolujac zmiany aktywnosci skurczowej poprzez lo-
kalne odruchy $rédécienne. Przekaznikami neuronéw
§rédsciennych wywolujacymi skurcz okrezny przelyku
s acetylocholina i substancja P (SP), a wywolujacymi
rozkurcz — tlenek azotu (NO), wazoaktywny peptyd je-
licowy (VID, vasoactive intestinal polypeptide), adenozy-
notrifosforan (ATP) i polipeptyd aktywujacy przysad-
kowa cyklaz¢ adenylanowa (PACAP, pituitary adenylate
cyclase activating polypeptide) (ryc. 6.8B).

6.7

MECHANIZMY ZAMYKAJACE
ZWIERACZ WPUSTU

Podczas spokojnego oddychania réznica ci§nied miedzy
przelykiem (ci$nienie ujemne) a zoladkiem (ci$nienie
dodatnie) wynosi 20-25 cm H,O przy wdechu i nie-
co mniej podczas wydechu. Podczas glebokiego wde-
chu réznice te mogy si¢ znacznie zwigkszaé, nawet do
80-100 cm HO. Przy tak duzej réznicy cisnien tatwo
dochodzitoby do zarzucania tresci zotadkowej do prze-
Iyku, gdyby nie fizjologiczne mechanizmy zamykajace
wpust. Zalicza si¢ do nich: (1) toniczny skurcz LES; (2)
skurcz zwieracza zewnetrznego przelyku, utworzonego
przez polaczone ze sobg czgéci zebrows i odnogowa
przepony oraz przez wiazadto przeponowo-przetykowe;
(3) mechanizm ,zastawkowy” w postaci ostrego kata
pomigdzy przelykiem a wpustows czgécig zoladka (kat
Hisa); (4) bierny ucisk spowodowany dodatnim cisnie-
niem $rédbrzusznym na podprzeponowy odcinek prze-
Iyku. Najwazniejszym sposrdd tych mechanizméw jest
toniczny skurcz LES. Stanowi on bariere fizjologiczng
pomiedzy przelykiem a zoladkiem i ustepuje tylko
chwilowo w czasie przemieszczania si¢ masy potknie-
tego pokarmu z przelyku do zoladka. Napiecie zwiera-
cza jest wewnatrzpochodne, czyli stanowi whasciwos¢
samoistng samego migénia zwieracza. Do czynnikéw
modyfikujacych to napiecie naleza nerwy autonomicz-
ne oraz uwalniane neuroprzekazniki i enterohormony.
Nerwy bledne dzialajg albo pobudzajaco na skurcz LES
(uwalniajac na swych zakonczeniach acetylocholing),
albo hamujaco (np. w czasie rozkurczu LES podczas
polykania, na skutek uwalniania z neuronéw pozazwo-
jowych VIP, SP, NO i ATP). Nerwy wspélczulne, za-
opatrujace zwieracz, wzmagaja jego skurcze za posred-
nictwem noradrenaliny, ktdra dziata na odpowiednie
receptory o-adrenergiczne obecne w $rédsciennych
neuronach cholinergicznych. Prostaglandyny (PG) se-

rii E (PGE) obnizaja napigcie zwieracza. Napiecie to
podlega réwniez wplywom wielu réznych enterohor-
monéw, z ktérych jedne wzmagaja skurcze (np. ga-
stryna, motylina, grelina i polipeptyd trzustkowy — PR,
pancreatic polypeptide), a inne hamuja (np. sekretyna,
CCK, glukagon). Dzialaniem hormonéw mozna tu-
maczy¢ np. wzrost napiecia zwieracza obserwowany po
pokarmie biatkowym (gastryna) i jego rozkurcz po po-
karmie duszczowym (sekretyna, CCK) lub weglowo-
danowym (glukagon). Dziatanie hamujace wywiera tez
progesteron, ktéry odpowiada za rozluznienie zwiera-
cza i refluks zoladkowo-przelykowy, czesto wystepujacy
u kobiet ciezarnych (ryc. 6.8B).

Przetyk i jego dolny zwieracz mogq wykazywac rézne za-
burzenia motoryczne, utrudniajqce potykanie i potqczone
ze zgagq. Rozlany skurcz przetyku jest zaburzeniem moto-
rycznym wynikajqcym z nieskoordynowanego obkurczania
sie tego narzqdu na catej dtugosci (przetyk ,korkociggowa-
ty”). Nadmierny skurcz dolnego zwieracza, czyli achalazja
(achalosis), wynika z zaburzeri w unerwieniu LES i utrudnia
przechodzenie pokarmu przez LES. Przepuklina wslizgowa
rozworu przetykowego przepony moze prowadzi¢ do przesu-
niecia LES w strone klatki piersiowej i do zapalenia przetyku
z powodu zarzucania Zotqdkowo-przetykowego kwasnego
soku Zotqdkowego, niekiedy zmieszanego z Zéfciq i sokiem
trzustkowym. Zarzucanie oraz zmiany zapalne i motoryczne
przetyku sq przyczynqg rozwoju GERD.

6.8

MOTORYKA ZOLADKA

Zotadek jest narzadem zmieniajacym ksztatt, wielkosé
i polozenie zaleznie od swego napigcia skurczowego,
wypelnienia i postawy ciala. Gdy wzrasta jego napigcie
skurczowe, zotadek moze przybieraé ksztalt rogu, a gdy
jego napigcie maleje, moze ukladaé si¢ poziomo albo
tworzy¢ rodzaj haka o ulozeniu pionowym, si¢gajac
do spojenia fonowego. W zaleznosci wiec od napigcia
skurczowego (tonus) mie$nidwki zotadek przyjmuje
rézne ksztalty, o typie hiper-, orto-, hipo- lub atonicz-
nym. Proksymalna cz¢$¢ zotadka, przylegajaca do wpu-
stu, stanowi cz¢$¢ wpustows, najwicksza czes¢ (Srodko-
wa) to trzon, najwyzsza — dno, a cz¢$¢ dystalna to czgéé
odzwiernikowa.

Blona mig$niowa zoladka utworzona jest z trzech
warstw (miocytéw): zewnetrznej — podiuznej, $rod-
kowej — okreznej i wewnetrznej — skosnej. Miocyty
warstwy podiuznej, stanowiacej przedtuzenie podobnej



warstwy przelyku, tworzg wigksze zgrupowania wzdhuz
obu krzywizn zoladka. Brak ich natomiast w $cianie
przedniej i tylniej. Warstwa okrezna jest stabo zaznaczo-
na w dnie, a pogrubiala w czgsci obwodowej zoladka.
Tworzy dwa pierscieniowate zgrubienia, z ktérych ob-
wodowe stanowi zwieracz odzwiernika (pyloric sphine-
ter), oddzielony od mig$niéwki dwunastnicy przegroda
Iacznotkankows. W $cianie zotadka znajduje si¢ takze
cienka blona mig$niowa warstwy $luzowej, z ktérej po-
szczegblne komérki mig§niowe wnikaja pomiedzy gru-
czoly zoladkowe.

Zotadek jest unerwiony przez wiékna przywspét-
czulne, tj. nerwy bledne i nerwy wspélczulne, pocho-
dzace z piersiowych nerwéw rdzeniowych (Thg-Thj).
Wibékna przedzwojowe nerwéw blednych tworza sy-
napsy z neuronami splotu mig$niowego i splotu pod-
$luzowego, tworzacymi w zoladku ENS. Neurony
pozazwojowe maja charakter cholinergiczny, peptyder-
giczny (purynergiczny) lub nitroergiczny, a wigc uwal-
niaja na zakorczeniach odpowiednio: acetylocholing,
neuropeptydy (VIP, PACAD, SD, somatostatyng, peptyd
uwalniajacy gastryne GRD, gastrin releasing peptide)
oraz ATP i NO. Zaopatruja one bezposrednio mie-
$nie gladkie, biorac udzial w dtugich pozazotadkowych
i $rédsciennych odruchach zoladkowo-zotadkowych.
Pozazwojowe widkna wspélczulne rozpoczynaja sig
w neuronach splotu trzewnego, maja charakter adrener-
giczny i docieraja do zoladka z naczyniami tetniczymi,
unerwiajac migsnie gladkie $ciany zotadka i jego naczy-
nia krwionosne za posrednictwem receptoréw o-adre-
nergicznych. Zotadek ma obfite unerwienie czuciowe,
z licznymi receptorami w blonie §luzowej i mi¢$niowej.
Impulsacje docieraja stad do neuronéw efektorycznych
ENS, zamykajac tuki odruchéw srédsciennych, lub

do CNS wiéknami aferentnymi, tak wspétczulnymi,
jak i przywspélczulnymi (wagalnymi), biorac udzial
w dlugich, np. wagowagalnych, odruchach. Czucie
bélu jest przewodzone wiéknami aferentnymi gléwnie
w nerwach wspélczulnych. Draznienie nerwéw bled-
nych powoduje albo pobudzenie, albo zahamowanie
motoryki zoladka, sugerujac istnienie dwéch rodzajéw
eferentnych wiékien wagalnych: pobudzajacych i ha-
mujacych. Widkna pobudzajace, tatwiej podlegajace
aktywacji, dzialaja przede wszystkim na dystalne czgéci
zotadka, natomiast wiékna hamujace (gtéwnie NO-er-
giczne), wywieraja wplyw gléwnie na motoryke prok-
symalnej czeéci zoladka. Widkna wspéiczulne hamujg
motoryke zoladka.

6.8.1

AKTYWNOSC ELEKTRYCZNA
| SKURCZOWA ZOLADKA

Wyréznia si¢ dwa typy aktywnosci elektrycznej zotad-
ka: rytm podstawowy elektryczny (BER, basal electrical
rhythm) i potencjaly czynnosciowe. BER rozpoczyna
si¢ w polowie dlugosci trzonu, w okolicy krzywizny
wickszej, w tzw. strefie rozrusznikowej zoladka (ryc.
6.9). Znajdujace si¢ tu rozrusznikowe komérki Caja-
la, wykazuja rytmiczne wahania potencjatu blonowego
o czestosci 3 cykli/min. BER wedruje ze strefy rozrusz-
nikowej do podtuznej warstwy migsniowej, indukujac
prady elektrotoniczne w glebiej polozonej warstwie
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poprzecznej i skosnej zotadka. W okresie najwickszej
depolaryzacji BER moga wystgpowaé pojedynczo lub
grupowo potencjaly czynnosciowe, majace $cisty zwia-
zek ze skurczami zoladka. Powstajg one pod wplywem
takich czynnikéw, jak rozciaganie zotadka, pobudzenie
uktadu przywspoétczulnego, dziatanie neuromediatoréw
(np. acetylocholina) lub enterohormonéw (np. gastry-
na, motylina, grelina).

W okresie migdzytrawiennym aktywacja skurczowa
i elektryczna w dystalnej cz¢sci zotadka i jelit jest stabo
zaznaczona, ale mozna tu okresowo zarejestrowa¢ cykle
mioelektryczne i motoryczne, zwane takze miedzytra-
wiennymi wedrujacymi kompleksami mioelektryczny-
mi lub motorycznymi (MMC, migrating myoelectric/
motor complex) (ryc. 6.10A). Skladajg si¢c one z czterech
faz. Faza I, spoczynkowa, jest najdtuzsza (45-60 min)

i nie wykazuje potencjaléw czynno$ciowych. Faza 1I
wykazuje pojedyncze potencjaly czynno$ciowe; trwa
10-15 min. Faza I1I, zwana ,frontem aktywnosci”, wy-

Ryc.6.10 A.Zapis MMC z czterema fazami w zotadku i jelitach

z naszywanymi na surowicowke elektrodami. MMC (migrating myo-
electric/motor complex) — wedrujacy kompleks mioelektryczny lub
motoryczny. B. Schemat zapisu elektrogastrograficznego (EGG)

u cztowieka z elektrodami naskérnymi w gérnej czesci powtok
brzusznych, elektrodami wewnatrzzotagdkowymi lub naszywany-
mi na powierzchni zotadka. C. Typowy zapis EGG: prawidtowy na
czczo i u chorego z tachygastria.
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kazuje najwicksza czesto$é potencjatéw i najsilniejsze
skurcze, tak ze na kazda fal¢ BER przypada co najmniej
jeden potencjal czynnoéciowy. Calos¢ cyklu MMC
trwa ok. 90—110 min. Kazdy cykl rozpoczyna si¢ w po-
fowie zoladka i wedruje obwodowo. Pojedynczy skurcz
trwa 5-20 s, a czgsto$¢ skurczéw przesuwajaca pokarm
do dwunastnicy wynosi 3—5/min. Gdy jeden cykl, po
przejsciu przez cale jelito cienkie, dociera do jelita gru-
bego, w zotadku rozpoczyna si¢ kolejny cykl. Fazie III
cyklu odpowiada silny skurcz perystaltyczny, usuwaja-
cy z zoladka i jelit ztuszczony nablonek, zawarty w nich
plyn i resztki pokarmowe.

Powstawanie MMC oraz ich wedréwka przez zo-
Iadek i jelita s kontrolowane przez mechanizm roz-
rusznikowy (,zegarowy” lub ,oscylatorowy”), praw-
dopodobnie umiejscowiony w  rozrusznikowych
komérkach Cajala znajdujacych si¢ w $rédsciennych
splotach nerwowych zoladka i jelit. Mechanizm ten
podlega nadrzednej modulacji przez zewngtrzne ner-
wy autonomiczne, zwlaszcza nerwy bledne, oraz przez
nicktére hormony jelitowe, szczegblnie motyling
i greling. Wstrzykujac motyling lub greling w okresie
fazy I mozna wywota¢ w zoladku przedwczesng faze
I MMC, przechodzacg nastgpnie na jelita. W okresie
fazy II1 MMC w zofadku i dwunastnicy mozna zareje-
strowaé cykliczne wzrosty stezenia motyliny i greliny
we krwi, co przemawialoby za udzialem tych peptydéw
w powstawaniu MMC. Wspomnianym zmianom to-
warzyszg okresowe wzrosty wydzielania zotadkowego,
trzustkowego i z6kci, kedre stanowia tzw. wydzielnicze
komponenty MMC. Po przyjeciu pokarmu znikajg
regularne cykle MMC, a pojawiaja si¢ nieregularne
potencjaly czynno$ciowe i skurcze (,pokarmowe”)
o czgstodci nieco nizszej niz w fazie III. To bloko-
wanie MMC nastgpujace po spozyciu pokarmu jest
wynikiem jego hamowania oraz uwalniania motyliny
i greliny przez uwalniane z jelit hormony, zwlaszcza
gastryne, CCK, sekretyng i somatostatyne.

Aktywno$¢ mioelektryczng zoladka u czlowieka
mozna badaé posrednio, poprzez powloki brzucha, za
pomocy elektrod naskérnych umieszczonych w okolicy
nadbrzusza — podobnie jak bada si¢ aktywnos¢ elek-
tryczng serca za pomocy elektrod EKG (ryc. 6.10B).
Rejestruje si¢ wowczas w stanie spoczynku i po spozyciu
pokarmu tzw. elektrogastrogram (EGG). Czgsto$é fal
EGG w zoladku wynosi u ludzi zdrowych przecigtnie
3/min i nie zmienia si¢ po przyjeciu pokarmu; wzrasta
natomiast amplituda EGG, co wynika ze zblizenia cia-
ny zofadka do powlok brzusznych (ryc. 6.10C).

Aktywno$¢ motoryczna zotadka w czesci wpustowej
rézni sie znacznie od aktywnosci w czgéei odZwierni-
kowej. Czg$¢ wpustowa pelni funkcje rezerwuaru dla
pokarméw, podezas gdy czg$¢ odiwiernikowa stuzy
do mieszania ich z sokiem zoladkowym i przesuwa-
nia do dwunastnicy. Pojemnos¢ cz¢éci wpustowej wy-
nosi przecigtnie 1,5 1, ale dzigki odruchowej relaksa-
¢ji adaptacyjnej moze si¢ zwicksza¢ nawet do 6 1, bez
wzrostu ci§nienia wewnatrzzoladkowego. To zjawisko
adaptacji warunkowane jest odruchem wagowagalnym

z udzialem hamujacych (NO-ergicznych i VIP-ergicz-
nych) widkien nerwu blednego i stanowi kontynuacje
odruchowego rozkurczu LES przy przechodzeniu fali
perystaltycznej przez obwodows cz¢$¢ przetyku. Po wa-
gotomii pniowej znika zdolnos¢ zoladka do relaksacji
adaptacyjnej i wtedy ci$nienie w nim podnosi si¢ juz
przy niewielkim wzroscie objgtosci pokarmu. W toku
trawienia zotagdkowego stosunek ilosci pokarmu maga-
zynowanego do mieszanego z sokiem i przesuwanego
do dwunastnicy maleje.

Pokarm gromadzacy si¢ w zoladku uklada si¢ war-
stwami. Kolejno polykane porcje trafiaja do $rodka zo-
ladka, rozsuwajac na zewnatrz pokarmy spozyte weze-
$niej, a zatem te ostatnie nie traca kontaktu z wydzieling
trawienng blony $luzowej. Plyny przesuwaja si¢ w kie-
runku odZwiernika i dalej do dwunastnicy szybciej niz
pokarm staly. W miar¢ oprézniania zotadka stopniowo
zmniejsza si¢ wypelnienie cz¢sci rezerwuarowej i jedno-
cze$nie pojawiajg si¢ w niej powolne skurcze toniczne.
Chociaz ci$nienie w czgéci proksymalnej jest niewielkie,
juz nieznaczny jego wzrost wystarcza do przesuniecia
zgromadzonej miazgi pokarmowej do czgéci odzwier-
nikowej zoladka.

Wyrazniejsze skurcze perystaltyczne rozpoczyna-
ja si¢ od polowy dtugosci trzonu zoladka, tj. ponizej
jego strefy ,rozrusznikowej”, i przesuwajg si¢ na obwéd
w postaci fali perystaltycznej z szybkoscia ok. 1 cm/s.
W miare zblizania si¢ do odZwiernika skurcze przy-
bierajg na sile i szybkosci. Skurcze czg$ci odzwierniko-
wej zoladka i odzwiernika zachodzg szybko po sobie,
tworzac tzw. systole odZzwiernikowe (ryc. 6.11A). Pod
wplywem wielokrotnych skurczéw perystaltycznych
obwodowej czgéci zoladka zawarto$¢ pokarmowa ule-
ga rozdrobnieniu, zmieszaniu z sokiem Zzotadkowym
i ostatecznie przesunieciu w malych, kilkumililitro-
wych porcjach do dwunastnicy.

Aktywnos$¢ skurczowa zoladka rozpoczyna si¢ juz
wkrétce po spozyciu pokarmu; poczatkowo s3 to skur-
cze slabe, a nast¢pnie stopniowo nasilajg si¢, wykazujac
trzy rodzaje fal — typu I, II i III (ryc. 6.11B). Fale typu
III s3 skurczami tonicznymi; obejmujg szerszy segment
zotadka i trwaja ok. 1 min. Nakladaja si¢ na nie bardziej
regularne i rytmiczne fale typu I i II. Czesto$¢ skurczéw
rytmicznych w odzwiernikowej czgéci zotadka wynosi
ok. 3 cykle/min. Kazdy skurcz perystaltyczny przesuwa
miazge pokarmowa w kierunku odzwiernika, wttacza-
jac jednorazowo niewielkg jej porcje do dwunastnicy;
reszta zostaje odrzucona do trzonu. Pokarm wielokrot-
nie przesuwany w zoladku w jedng (propulsja) i druga
strong (retropulsja) ulega dokladnemu rozdrobnieniu
i wymieszaniu z sokiem zoladkowym. W miare trwania
fazy zoladkowej wzmaga si¢ sita skurczéw i poglebiaja
si¢ fale skurczowe, widoczne w obrazie radiologicznym,
ultrasonograficznym lub endoskopowym. W okresie
glodu wzrasta czgsto$é i amplituda skurczéw — pojawia-
ja si¢ tzw. skurcze glodowe, polaczone niekiedy z sil-
nym uczuciem glodu, prawdopodobnie wywolanym
przez uwalniany w pustym zotadku (na czczo) hormon
pobudzajacy taknienie, greline.



6.8.2

REGULACJA MOTORYKI ZOLADKOWE)

Aktywno$¢ skurczows zoladka reguluja: (1) auto-
nomiczne nerwy zewnetrzne i neurony $rédécienne
zwiazane z ENS, (2) samoistna aktywnos¢ skurczowa
mie$ni zotadka i (3) czynniki hormonalne i humoral-
ne. Cze$¢ wpustowa pelni zasadniczo funkcje rezerwu-
arowa i w czasie polykania kolejnych porcji pokarmu
utrzymuje si¢ w rozkurczu w wyniku hamujacego od-
ruchu wagowagalnego zwigzanego z neuroprzekaznika-
mi w postaci VIP i NO. W toku trawienia stopniowo
ubywa miazgi zgromadzonej w czgéci proksymalnej.
Dzieje si¢ tak na skutek jej delikatnych odruchowych
skurczéw tonicznych i stopniowego przechodzenia po-
karmu do cz¢sci odzwiernikowej zotadka, ktéra wyka-
zuje silne skurcze perystaltyczne. Skurcze te warunkujg
przesuwanie si¢ miazgi w kierunku odzwiernika (pro-
pulsja) i dwunastnicy lub jej cofanie si¢ do zotadka przy
zamykaniu odZwiernika (retropulsja) (zob. ryc. 6.11A).

nej, wywieraja takze wplyw enterohormony, gléwnie
gastryna i CCK, nasilajace czgsto$é i sile skurczéw zo-
Iadka. CCK wyraznie hamuje opréznianie zotadkowe,
kurczac odzwiernik. Sekretyna, glukagon i peptyd ha-
mujacy czynno$¢ zotadka (GID, gastric inhibitory pepti-
de) hamuja potencjaly czynnosciowe oraz skurcze trzo-
nu i czeéei odzwiernikowej zotadka, wzmagajac skurcze
zwieracza odzwiernika i hamujac opréznianie zotadka.

Zagadnienia kliniczne

W stanach zaburzeri motorycznych zotqdka (np. w dyspepsji
niewrzodowej i chorobie wrzodowej) czestos¢ fal BER Zotqd-
ka moze sie zwieksza¢ (tachygastria) lub zmniejsza¢ (brady-
gastria), prowadzqc do zmian w oprdznianiu Zotqdkowym
iobjawdéw dyspeptycznych. Wprawdzie EGG przedstawia
tylko aktywnos¢ elektryczng, ale zmiany w motoryce Zotqd-
ka sq z niq powiqgzane, a zatem zmiany w oznaczanym EGG
mogq posrednio wskazywac na zaburzenia motoryki Zzotqd-
kowej.

Na motoryke zoladka, szczegblnie jego czesci dystal-

Ryc.6.11 A. Skurcze zotadka i dwunast-
nicy w czasie napetniania i oprézniania zo-
fadka. Schematy a—f przedstawiajg kolejne
fazy napetniania zotadka i oprézniania go

z tre$ci pokarmowej. Liczby 1-4 odnosza sie
do kolejnych skurczéw Zotgdka o stabszym
lub wiekszym nasileniu, powodujacych
albo przesuwanie dwukierunkowe tresci

w zotadku (a, b, ¢, d), albo przechodzenie tej
tresci z zotagdka do dwunastnicy (c, e i f) (wg
Nettera, The CIBA Collection of Medical Illu-
strations, vol. 3, Digestive System. Pozwo-
lenie na publikacje: CIBA-GEYGY Limites,
Bazylea). B. Trzy typy (I, I, Ill) fal skurczo-
wych obwodowej czesci zotadka, rejestro-

wane metoda balonikowa i przestawione

odpowiednio na schematach a, bic.
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6.8.3

OPROZNIANIE ZOLADKOWE

Oproéznianie zotadka zalezy od wiasciwosci mechanicz-
nych, chemicznych i fizycznych spozywanego pokarmu.
Niezaleznie jednak od rodzaju pokarmu i czynnikéw
regulujacych, gtéwna cecha dynamiki oprézniania zo-
fadka jest stata — wzrost zawartosci zotadka przyspiesza
opréznianie. Plyny opuszczajg zoladek szybciej niz po-
karmy stale. Najszybciej przechodzg przez niego plyny
izotoniczne, wolniej plyny hipo- i hipertoniczne. Do-
datek tuszczéw i weglowodanéw do pokarmu zwalnia
opréznianie zotadkowe. Najkrocej przebywa w zotadku
pokarm biatkowy. Pokarm dobrze rozdrobniony prze-
chodzi do dwunastnicy szybciej niz zawierajacy duze
czastki o stalej konsystengji.

Oproéznianie zotadka jest wynikiem wspoétdziatania
zotadka, zwieracza odzwiernika i dwunastnicy, stano-
wigcych razem jednostke motoryczng. Warunkiem
przechodzenia treéci zotadkowej do dwunastnicy jest
gradient ci$nienn pomiedzy zoladkiem i dwunastnica
a czynnikiem bezposrednio kontrolujacym opréznia-
nie zoladkowe jest zwieracz odzwiernikowy. Przy tym
samym skurczu zwieracza opréznianie wzmaga si¢ przy
zwigkszonym skurczu cz¢sci wpustowej i przy wzmo-
zonych skurczach trzonu i czgéci dystalnej zoladka.
Nalezy podkredli¢, ze zwickszenie transportu zawarto-
éci zotadka do dwunastnicy zwalnia dalsze opréznia-
nie zoladkowe z powodu podraznienia receptoréw jej
blony $luzowej oraz uwalniania hormonéw jelitowych
w dwunastnicy. W dwunastnicy wyrdznia si¢ recep-
tory wrazliwe na: (1) jony H*, (2) kwasy thuszczowe
i (3) roztwory hiperosmolarne (ryc. 6.12A). Recepto-
ry wrazliwe na jony H* reaguja juz na spadek pH po-
miedzy 3,5 a 5,0, a najsilniej przy spadku do ok. 2,0.
Wplyw tuszczu pokarmowego zalezy nie tyle od sa-

(cd.) C.Elektrogastrogram zotadka w spoczynku. D. Elektrogastrogram zotadka ze skurczem perystaltycznym.

mego tuszczu, ile raczej od produktéw jego hydrolizy,
gléwnie kwaséw thuszczowych o liczbie atoméw wegla
w czasteczce wickszej niz 8-10. Podobnie, hamujacy
wplyw skrobi wystepuje tylko po uprzednim jej roz-
padzie enzymatycznym do cukréw prostych i wzroscie
osmolarnosci.

Mechanizmy odpowiedzialne za zwolnienie opréz-
niania zotadka pod wplywem kwasu, tuszczu i substan-
¢ji hiperosmolarnych obejmuja: (I) odruchy nerwowe
z udzialem nerwéw blednych, (2) odruchy $rédscienne
z o$rodkami w splotach $rédsciennych i (3) oddzialy-
wanie hormonéw zotadkowo-jelitowych. Dwa pierwsze
mechanizmy tworza odruchy dwunastniczo-zoladko-
we, odpowiedzialne za hamowanie zoladkowe w wy-
niku podraznienia chemo- i osmoreceptoréw dwunast-
nicy przez skladniki pokarmowe. Sposréd hormonéw
najsilniejszy wplyw hamujacy na opréznianie wywie-
ra hormon CCK, uwalniany przez produkty hydrolizy
duszczéw (kwasy tluszczowe) i biatek (peptydy i ami-
nokwasy). CCK hamuje opréznianie za posrednictwem
swoistych receptoréw typu CCK1. Receptory te mozna
zablokowa¢, stosujac takie $rodki, jak loksyglumid lub
dewazepid, ktére przyspieszaja opréznianie zoladka.
Inne hormony, np. sekretyna, glukagon, GIP i gastry-
na, tez hamuja opréznianie poprzez swoiste receptory
dwunastnicze, ale dopiero w wigkszych dawkach (ryc.

6.12B).

Opréznianie zotqdka ulega znacznemu zwolnieniu po prze-
cieciu nerwéw btednych (wagotomia), ktdre stosowano daw-
niej np. w leczeniu wrzodu trawiennego dwunastnicy. Zabieg
ten (obecnie niewykonywany) tqczono z plastykq odzwierni-
ka celem usprawnienia oprézniania Zzotqdka. Przyspieszone
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v Yook, oo roztwory hipertoniczne). Opréznianie jest
H* Huomezowe by hamowane na drodze krétkich i dtugich
o ~ < <« < odruchéw dwunastniczo-zotgdkowych.
P . - B. Hamowanie oprézniania zotagdkowe-
chemoreceptory L. L. .
dwunastnicze zwolnienie go przez wymienione powyzej czynniki
. VN opréznienia . e
H® ——( ) ——> sekretyna sotadka z udziatem hormonéw jelitowych (sekre-
kwasy CCK i .
tHuss- é GIp skurcz tyna, CCK, GIP i gastryna), prowadzacych
czowe zwieracza do zahamowania motoryki zotadka i do
amino- —» —— > gastryna odzwierni- i L. .
kwasy kowego skurczu zwieracza odzwiernikowego. CCK
N - cholecystokinina, GIP (gastric inhibitory

peptide) - zotadkowy peptyd hamujacy.

oprdéznianie opisywano we wrzodzie dwunastnicy, kiedy
zwiekszona ilos¢ kwasu Zotqdkowego przechodzgca do dwu-
nastnicy jest niedostatecznie neutralizowana przez alkalicz-
nq wydzieline jej btony sluzowej, soku trzustkowego i zétci;
wywotuje to uszkodzenia trawienne i wrzéd dwunastnicy
gfownie u chorych z infekcjq Helicobacter pylori. Zwolnienie
oprézniania wystepuje typowo w zwezeniu odzwiernika (np.
z powodu wrzodu lub raka tej czesci Zotqdka) oraz w neuro-
patii uktadu autonomicznego, np. w przebiegu cukrzycy, gdy
zaburzeniu ulega unerwienie autonomiczne zotqdka.

6.9

MOTORYKA JELITA CIENKIEGO

Jelito cienkie stanowi najdtuzszy odcinek przewodu
pokarmowego. Rozpoczyna si¢ dwunastnicg, dhugosci
ok. 20 cm, a caltkowita jego dlugos¢ badana przyzycio-
wo wynosi ok. 34 m (w zwlokach — ok. 9 m). Na
jelito czcze przypadaja poczatkowe 2/5, a na jelito krete
— dalsze 3/5 dhugosci jelita. Jelito cienkie jest oddzielo-
ne od zoladka przez zwieracz odzwiernika, a od jelita

grubego — przez zwieracz kretniczo-katniczy. Pierwszy
reguluje opréznianie zoladka i zapobiega zarzucaniu
(refluksowi) tresci zétciowo-trzustkowej i dwunastni-
czej do zoladka, a drugi reguluje transport tresci z jelita
cienkiego do grubego i zapobiega zarzucaniu do jeli-
ta kretego zakazonej bakteriami gnilnymi zawartosci
okreznicy.

Blona miesniowa jelita sklada si¢ z trzech Scisle
przylegajacych warstw: (1) zewnetrznej, podhuzne;j,
(2) wewngtrznej, okreznej oraz (3) warstwy migénio-
wej blony $luzowej. Jest ona najgrubsza w jelicie prok-
symalnym, stopniowo ulegajqc $cienczeniu, w miarg
oddalania si¢ od odzwiernika. Unerwienie jelita cien-
kiego mozna podzieli¢ na zewngtrzne i wewngtrzne.
Unerwienie zewngtrzne obejmuje nerwy autonomicz-
ne, do ktérych naleza przedzwojowe wiékna nerwu
blednego oraz pozazwojowe wldkna wspédlczulne, po-
chodzace ze splotu trzewnego i krezkowego gérnego.
Unerwienie wewnetrzne stanowia, sploty $rédsécienne,
tj. splot blony mig$niowej (migsniowy) i splot blony
podsluzowej (podsluzowy), ktérych neurony zaopatru-
ja, odpowiednio, warstwy mig$niowe i blong sluzowa.
Neurony te tworzg liczne zespolenia miedzy sobg oraz
z zakoficzeniami zewngtrznych nerwéw przywspélczul-
nych i wspélczulnych, a takze synapsy z interneuro-
nami i neuronami czuciowymi, keére maja polaczenia



