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Ryc.6.30 Wydzielanie pepsynogenu
zalezy od czynnikéw neurohormonal-

ziarnistosci

zymogenne nych i kwasu solnego (kwas ten aktywuje

miejscowy odruch $rédscienny w obrebie
btony sluzowej, pobudzajacy wydzielanie
pepsynogenu). Jony H* w dwunastnicy

zwiekszaja uwalnianie sekretyny, ktéra na

cholinergiczny kapilara

sekretyna

drodze dokrewnej takze pobudza komorki

gtéwne do wydzielania pepsynogenu. Pod
wpltywem jondw H* pepsynogen szybko

alkaliczny amoniak, chroniacy je przed uszkodzeniem
przez te jony. Zakazenie H. pylori moze si¢ utrzymywaé
przez wiele lat, a nawet przez cale zycie, prowadzac do
zmian zapalnych, wrzodéw trawiennych, a nawet raka

zoladka.
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CZYNNIK WEWNETRZNY
(IF, INTRINSIC FACTOR)

IF to glikoproteid o masie czasteczkowej ok. 49 kDa,
wydzielany przez komérki okladzinowe. Jest on nie-
zbedny do prawidlowego wchianiania witaminy B,
z jelit (zob. ponizej). Wiaze witaming B1, w kompleks,
ktéry przemieszeza si¢ do koricowego odcinka jelita
kretego i tu zostaje wchloniety w wyniku endocytozy
po zwigzaniu si¢ z kubiling, apolipoproteidem obec-
nym w receptorach blony $luzowej jelita. IF wydziela
si¢ z komérek okladzinowych pod wplywem gastryny,
histaminy lub insuliny, na ogét jednoczesnie z kwasem
zoladkowym, cho¢ szczyt wydzielania IF poprzedza
szezyt wydzielania kwasu. Prawidlowo zotadek wydzie-
la IF w ilosci 100200 razy wigckszej niz potrzeba do
wchlonigcia dobowej porcji witaminy Bip. W odréz-
nieniu od samego IF, kompleks IF-B1; jest trwaly i nie
podlega w jelitach trawieniu peptycznemu. Wydziela-
nie IF zalezy od stanu histologicznego blony $luzowej
zoladka i moze ulec znacznemu uposledzeniu w zapa-
leniu zanikowym zoladka, ktdre jest wywolywane au-
toprzeciwcialami przeciw komérkom okladzinowym.
Stan taki prowadzi do rozwoju niedokrwistosci ma-
krocytowej (ztosliwej). IF jest jedynym nieodzownym

zostaje aktywowany do pepsyny.

dla organizmu sktadnikiem wydzielania zotadkowego,
dlatego przy zaniku blony §luzowej pod wplywem np.
autoprzeciwcial lub po wycieciu zotadka, gdy wchta-
nianie witaminy B ustaje z powodu braku tego czyn-
nika, musi by¢ ona podawana w zastrzykach przez cale
zycie.

Zotqdek jest narazony na drazniqgce i uszkadzajqce dziata-
nie réznych substancji przyjmowanych wraz z pokarmem,
takich jak alkohol, nikotyna, leki, zwtaszcza z grupy NLPZ,
a takze milionéw bakterii, stanowiqgcych zanieczyszczenia
pokarméw. Wiekszos¢ tych bakterii ulega zniszczeniu przez
kwas zotqdkowy, ktory ,sterylizuje” przyjmowane pokarmy,
zapewniajqc wzglednq jatowos¢ w obrebie dwunastnicy i je-
lit. Wyjgtkiem sq tu bakterie spiralne H. pylori, ktdre dzieki
zdolnosci do ruchu chroniq sie przed uszkodzeniem przez
kwas zotqdkowy wnikajqc pod warstwe sluzu i tu znajdujq
warunki do rozmnazania sie dzieki podwyzszonemu pH,
wyzszej preznosci CO; i niskiej preznosci O,. Bakterie te wy-
kazujq wysokg aktywnosc¢ ureazowq i wytwarzajq alkaliczny
amoniak, chroniqcy je przed jonami H* oraz zapewniajqcy
im przetrwanie nawet przy pH ponizej 6,0. Niektdre szcze-
py H. pylori majq zdolnos¢ wytwarzania cytotoksyn, jak ta
kodowana genem cagA, oraz lipopolisacharydéw o dzia-
taniu toksycznym dla komérek nabfonka bfony sluzowej.
W ten sposéb prowadzq do rozwoju zapalenia zotqdka
o charakterze ostrym, przewlektym lub zanikowym i do po-
wstawania wrzodéw trawiennych w zotqdku lub dwunast-
nicy, a nawet raka zotqdka. Infekcji ograniczonej do czesci
odZwiernikowej zotqdka moze towarzyszy¢ wzrost wydziela-
nia jonéw H* zpowodu nadmiernego uwalniania gastryny,
a infekcja obejmujqca czes¢ przywpustowq i trzon przebiega
ze spadkiem wydzielania jonéw H+, pomimo wzrostu uwal-



