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-OCENA ZALEZNOSC! MIEDZY GtEBOKOSCIA UZALEZNIENIA OD ALKOHOLU
A ZMIANAM| ZE STRONY PRZEWODU PDKARMOWEGO'

WSTEP

Skutki dziatania alkoholu na ustrdj zaleda miedzy innymi od iledci spozywanego
alkoholu, drdg.jego podawania, 'tempa spalania, dfugosci okresu naduzywania, ro-
dzaju alkcholu, = charakteru cﬁety,‘ a takze czynnikéw genetycznych i rasowych
/6,9,718,22,33,3%/. Patogeneza zmian narzgdowych w przebiegu alkoholizmu jest
ziozona | zalezy od wielu czynnikéw.' Najpardziej wrazliwe na alkohaol .sa komdrki
nabtonka jelita cienkiege craz komdrki watroby /18/. Duze znaczenie ma jego
dziatanie uszkadzajace: blony komdrkowe /6/. Blona fluzowa gdrnegs odcinka prze-
wodu pokarmoweao ma bezpofredni kontakt ze spozywanym alkocholem, diatego
moina oczekiwad. nie tylko zaburzeri trawienia, wchianiania i wydzielania ale.
réwniez zmian sirukturalnych I‘IS/ Niezaleznie od zmian spowodowanych bez-
poSrednim wplywem alkﬂholu, zaburzenia ze strony przewodu pokar-mowego mogg
byé wywolane widrnie poprzez niedobory pokarmowe 11,18,30/,

Sledzenie czyrnoiciowych i marfologicznych zmian w obrgbie przewodu pokar-
mowego u osdb przewlekle maduzywajgcych. alkoholu ma dwojaki aspekt. Po piér‘-
wsze osoby te siosunkowo czesto wykazujs zmiany' w obrebie priewodu pokarmo-
wego, na przykiad sklonmodci do stanéw zapalnych gdrmego odcinka przeweodu po-
karmowego, przewlekiych zapalert trzustki, czy rdéznych férn:r uszkodzenia wgtroby
/27/. Po drugie, wielokrotnie obserwowany brak kzaleinos'.ci migdzy dhusgoscia i in-
tensywnodcia picia, a zmianami w ukladzie nerwowym (u.n.}, moze nasuwaé
przypuszezenie, ‘se powodem rdznych zaburzed u.n. Jest sta'n_ tych narzaddw,
gdzie alkoho! jest wchtantany i metabolizowany. ) )

Celem prowadzonych bada jast prdba odpowiedzi na pytanie, jak czesto
i Jakiego charakteru zmiany stwierdza sie w przewodzie pokarmowym u oséh z
ZZA oraz czy istnieje zaleznosé migdzy "cymi zmian.a'rr.ni. a gigbokoicig uzaleznie-

nia.

* : -
praca realizowana w ramach programu CPBR 11.8. -

wZapobieganie skutkom alkcholizmu | narkomanii”.
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MATERIAL | METODA

Material obejmuje 54 osoby z ZZA (14 kobiet i 40 mezczyzn) w wieku od 22
do 35 lat érednio 38 iat. Glebokcﬁé‘ uzaleznienia od alkoholu oceniono skala gte-
bokofci uzaleznienia wg Sidorowicza /28/ poszerzong o objawy somatyczre. Skala
ta skiada sig z 35 itemdw dotyczacych poszezegdinych objawdw psychicznych i so-
'matycznych. Wiéréd objawdw somatycznych uwzgledniono: zaburzenmia widzenia,
oczoplas, zaburzenia mowy 1 polykania, objawy mdzdikowe, zapalenia .kr-t-arﬂ,
objawy naczynioruchowe, teleangiektazje, uszkodzenie nerwdw, skurcze miesniowe,
-ciénienie krwi, tachykardia, stan fizykalny watroby, $&ledziony, Zotadka i nerek.
Da kaZdego itemu przyjeto 4 -stopniows skale: 0 - objaw nieobecny, 1 - niezna-
cznie nasilony,3 - 2znacznie nasilony. Nastgpnie obliczano wskaZnik u'zaieinienia'
(WU} dzidlac sume uzyskanych pur}!déw przez liczbg wszystkich itermdw. Stad
im wy?szy wskanik tym wigksze uvzaleinienie od alkoholu. Z kolei obliczono
stopiert uzaleinjenia od alkoholu, wyliczajac drednia wartedé sumy punkidw
{wyriosita ona 35} oraz odchylenie standardowe {wynosito 13}. Przedziat $redniego
stapnia wzalesnienia ustalono % * 8D, czyli 35 * 13, co odpowiada warteiciom od
22 - 48 punkféw. Wartosci sumy purktéw od 10 - 22 ndpoWiada!y nleznacznemu
stopniowi uéaleinienfa,natomiast wartosci pawyze]-48 znacznemu stopniowl uzalez-
nienia. Poniewa? wszyscy pacjenci byli uzaleznieni od alkoholu, osiagﬁeli wartosd
sumy purktow f.:owyiej 10 i te liczbe przyjeto za granicing.wartosé uzaleZnienia,
Do anatiéy statystycznej postuzono sie wspdlczynnikiern sily zwigzku ..r'p" 13/,
U wszystkich osdb wykonano nastgpuigce badania:

A .Podmiotowe i przedimiotowe badania ‘internistyczne.

2. Ozraczenie aktywnofcl aminotransferaz we krwi (ASPAT i ALAT).

3. Panendoskopie, ogladajac przelyk, 3Zofadek oraz dwunastnice (apuszke 1
czeddé zstepujacg). W trakcie tego badania pobieranc wycinki do badaf histopatolo-
gicznych ze: §luzéwkl czesci przedodZwiernikowej 1 trzonu Zoladka oraz dwunastnicy

4, Oceny wchianiania jelitowego deokonano krzywa zelazowa i testem z d-xylo-
z3y. Przy obcigZzeniu doustmym 5 g d-xylozy, za norme przyjmowano wydalanie
dxylozy w moczu w iledei przynajmnie] 25% podanej dawki.

5. Oceny trzustki dokonano badaniem ultrasonograficznym i testem na aktyw-
nosé chymotrypsyny w stolcu. Opierajge sie na wiasnych badaniach za wartosci
prawldiowe prizyjeto 10uf1g stolca.

6. Dokonano oceny USG watroby pod kagtem jej ewentualnego stluszczenia.

WYNIKI BADAN

U 2 badanych stwierdzono uzaleZnienie stopnia nieznaczrnego, u 32 - uza-
lgznienie fredniego stopnia i u 20 - stopnia acznego , 45 badanych (83%) nie
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zglaszate w wywiadzie fadmych skarh ze strony przewodu pokarmowego. Pozos-'
tatych 9 (17%) podawale skargi typu zgagi, -wzded brzucha, zaparf, nietoleran-
cji pewnych positkéw. Chorobg wrzodowy w wywiadzie podawato 7 oséb, z ¢zego
3 byly po resekcji Zotadka, 4 badanych byto po cholecystokomii z powodu kamicy.
Badaniem fizykalnym powiekszony watrobe stwierdzona u 11 badanych (20%).

Wszyscy mieli oznaczona akiywnofd aminotransferaz w surowicy kewi. U 7
{13%) stwierdzono powigkszona aktywnoSC ASPAT j ALAT. Jeden z nich byt
vzalezniony od alkoholu w.stopniv nieznacznym, & - drednim i 2 - w stopniu'
zracznym. Speérdd 20 pacjentéw wuzaleznionych od alkcholu w stopniu znacznym,
podwyzszong aktywnosd aminotransferaz stwierdzono jedynie u 2. W zwiazku 2
tym odstgpiono od analizy statystycznej.

Obrazy endoskopowe u wszystkich 44 chorych byly prawidiowe. Histopétolo—
gfcznie ocenfano blone fluzowa czefci przedodfwiernikowe] i trzonu zoledka oraz
dwunastnicy. U 8 badanych (14,8%) zmian nie stwierdzono. U 6 (11%) stwierdzono
zmiany zapalne w blonie Sluzowej Zoladka, u 8 {14,8%) zmiany zapalne w bionie
fluzowe] dwunastnicy | u 32 {50%) zmiany zapalne w blonie fluzowej '.":olédk&
i dwunastnicy.

Wyniki badaf histopatologicznych w zaleznosci od stopria uzaleinienia od
alkoholu przedstawia tabela 1. Jak wynika z zestawied w te] tabeli wynik badania
histopatologicznego wykazuje przecietna site zwigzku z gigbokodcia uzaieinienié‘,
przy czym zwigzek ten uwarunkowany jest przede wszystkim wipStwystepowaniem
dredriego | glebokiegs uzaleinienia i stanem zapalnym blony Sluzowe] Zotadka
t dwunastnicy.

Stopieri giebokosci zmian zapalnych w blonie gluzowe] Zoladka i stopieft uza—
lezmienia od alkohalu zestawiono w tabeli 2. Z tabeli tej wynika, Ze zapalenie
btony £luzowej Zoladka wykazuje przecieing sile zwigzku 2 glebokodcia uzaleznie-
nia. Zwigzek ten uwarunkowany Jest przede wszystkim wspStwystepowaniem zapa-
lenia powierzchniowego ze sredmim, takie zmacznym uzaleznieniem, ) ‘

‘Krzywa zelazowa byta prawidlowa u 18 badanyeh (35%) a v 36 (67%) plaska.
- Wehlanianie Zelaza i glebokosE uzaleinienia od alkoholu zestawiono w tabeli 3.
Wynika z niej, e krzywa Zelazowa wykazuje staba site zwiaiku z g{qbokoécia.
uzaleznienia.

Test z d-xyloza u ‘1B badanych [33%) byt patologiczny, u pozostatych 36 (67%)
wypadl prawidlowa. Wchianianfe d-xylozy w‘ zalezrodei od glebokodci uzaléénienie;
od alkoholu przedstawia tabela 4. 2 tabeli tej wynika, ze w:hwlanianie d-xylozy
wykazuje przecigina site zwiazku Z glebokoscia uzaleznienia. Test na aktywnogd
chymotrypsyny w stolcu wykenano tylko u 26 osdb. Wartodci patologiczre (od 2ufg
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-~ 8,2uf/g) stwierdzono u 11 z nich (42%). Z 26 pacjentdw u kitdrych badano ak-
tywnoéé chymotrypsyny 8 bylo ze znacznym uzaleinieniem od alkohoiu, a tyiko
u 2 z nich stwierdzono patologiczng aktywnosé chymotrypsyny. W zwigzku z -tym
odstgpiono od analizy statystycznej.

Przy pomocy USG oceniona watrobe u 54 osdb pod katem stluszezenia. U 14
badanych (25%) stwierdzono stluszczenie watroby. 3 z nich bylo uzaleZznionych

od alkohely w stopniu znacznym.

OMOWIENIE

Analizujgc akiualne dolegliwpici i przesziodd chorobowg naszych pacjenidw
odnost sig wraZenie, Ze nie réinia sig one od dolegliwoici przecigtne] populacji.
B3% naszychrgacjentéw nie podawalo Zadnych skarg ze strony przewadu pokarmo-
wego. W 20% przypadkdw badaniem fizykalnym i USG stwierdzonc powigkszenie
watroby, w 25% cechy jej stluszezenia. ZbliZona czestosé tych zmian obserwo-
wali inni /15/. Badania aktywnodci aminptransferaz jedynie u 7 {13%) wykazato
podwyzszong aktywnoS¢ ASPAT i ALAT. Okazjonalnie siwierdzona transaminazemia
wigzata sie na ogdf z krdtkim czasem badania lekarskiego od momentu ﬁaprzesta—
nia picia.

Obrazy endoskopowe adrnege odcinka przewodu pokarmowego byly prawidiowe.
Badania histologiczrne wycinkdw blony $luzowe] wykazaty duzg czgstadd zmian
zapalnych siggajaca 85,2% wszystkich badanych. Nie obserwowano natomiast
zanikdw kosmkdw jelitowych lub ognisk metaplazji zoladkowej w dwunastnicy.
Pordwnujgc wyniki badania histopatologiczrnego z glebokoscia uzaleinienia stwier—
dzono przecigtna sife zwigzku (rp = 0,4). _Zaleinos’c’ ta byta najwigksza w grupie
pacjentéw ze &ednim [ zracznym stopniem uzaleinienia. Zmiany, kidre obserwo-
waliSmy trudno jest odniesé do zmian stwierdzonych w populacji poniewaz nie
wykonuje s;le tych badah u ludzi zupelnie zdrowych /34/. We wiasnych badaniach
{w Klinice Gastroenterologii) u 1600 pacjentdw, kidrzy podawali dolegliwoici ze
strony przewodu pokarmowege, odsetek zmian zapalnych nie przekraczal 55X%.

Jak wynika z pi$miennictwa badania histologiczne skrawkdw blormy £luzowej
jelita cienkiego u przewleklych alkoholikdéw nie daly jednozmacznych wynikéw.
Niektdrzy obserwowali zmiany w blonie $luzowej, szczegdinie w przypadkach z
obnizonym poziomem kwasu foliowego /7,23/. Inni takich zmian nie obserwowali
{16,21,32/. Jednoznaczne wyniki natomiast uzyskano w badaniach dofwiadczalnych
u.zwierzai, u ktérych wykazano duze zmiary w bionie Sluzowe] zoladka i jellta
cienkiego /10,718,31,35/. Badania w mikroskopie elekironowym u oséb ‘uzaleznio-
nych-od alkoholu wykazujg duie zmiany w ulirastrukiurze komdrek nablonka prze-
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wodu pokarmowego. Opisuje sig zmiany w mitechondriach, siateczce endoplazma-
tycznej i aparacie Golgiego /25,26/. o

Funkele lelita cienkiego oceniano gtéwnie testem z d-xyloza. Préba ta u 3_3
badanych byfa paiologiczna. Analiza wchianianla d-xylozy i gtebokosci uzéleinfenia
wykazata, 2e istnieje zaleznoid, ktéra sie wyraza przecietna sitg zwigzku
.(r'p = 0,3} Upué]edzer_:ie wchianiania ksylozy w przebiegu przewleklego alkoholizmu
obserwowali tez i inni /11,12,16,17,24/. Irsigler | wsp. stwierdzili statystycanie
zmienng ujemng korelacly miedzy wydalaniem ksylozy, a dziennym spozyciem
alkeholu /4. Zblizone chserwacle podaja rdwniez inni /21,24,29/. Natomiast
Halsted i wsp. nie potwierdzili takiej zaleznodci /5/. )

Pewnym potwierdzeniem upofledzenia wchianiania u maszych pacjentdw mo2e
byé ptaska krzywa selazowa wykazana u 67% badanych. Pordwnujsc wehtanianie
#elaza i glebokoéé ZZA wykazano staba miedzy nimi zaleznosé, kidra wyraza sie
sita zwiazku rp = 0,2. Niektdrzy jednak s3 zdania, %e trudno jest jedr;oznacznie
oceni€ czy zmiany poziomu Zelaza w surowicy Krwi wywolane alkoholem spowodo-
wane 53 zaburzeniami wchtaniania jelitowego, zaburzonym wykorzystyv{aniem. czy
tez zmianami dystrybucji i magazymowania /6/. U chorych z marskoscia watroby
lub zewnatrz wydzielniczej niewydolnoici trzustki obserwawano wzrost wehianiania
zelaza /B/, potegujacy sie pod wplywem alkoholu. U naszych pacjentdw nie
stwierdziliémy ewidentnych objawdw marskosci watroby,

COcena sianu morfologicznego | czynnoiciowego trzustki jest jednym z naj-
trudniejszych dziatdw gastroenterologii | wymaga na ogdt stosowania bardzo
drogich, & czesto i inwazyjnth metod. W naszych badaniach zastosowalismy
prosty technicznie test wprowadzory do prakiyki kliniczre] dopiero w 1985 r./20/.
42% stwierdzonych odchyleth w tescie chymotrypsynowym nie fest przypadkiem
i potwierdza zaburzemia funkcji trzusiki u oséb z ZZA. Natomiast nie stwierdzilis-
my zaleznofci migdzy patologicznym testem akiywnodei chymotrypsyny, a stopriem
glebokaosci ZZA.

WNIOSKI

1. W zespole ZZA najczescie] stwierdza sie zmiany histopatologiczne w bionia
Sluzowe] zotadka § dwunastnicy (85%), kidre zalefg od stopnia glebakasci uza-
leznienia.

2. Zaburzenia wchtaniania stwierdza sie u okolo polowy badanych, pozostaja

one w slabej zalefnodci ze stopniem glebokodci ZZA.,
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RELATIONSHIP BETWEEN SEVERITY OF ALCOHOL DEPENDENCE
AND THE GASTRO-INTESTINAL TRACT CHANGES

SUMMARY

54 alcohol dependent persons were examined. For each subject ihe alcohol
‘dependence severity was assessed using the Sidorowicz scale with somatic symp-
toms included. The scale comsists of 35 items with a 4-point scale each, for
rating. a given symptom intensity. in addition to the genmeral medical examina-
tion panendoscopy was perfoermed and mucosal segments were obtained for his-
topathological examination. Moreover, aminotransferase activity in the blaod
was estamated, and intestinal absorption was assessed by means of the d-xylose
test and ferric, curve.’ USG of the [iver and pancreas was carried out and chymo-
trypsin activity in the faeces was determined.

Histopathological changes depending on the dependence syndrome severity
were found in BS per cemt of cases. Absorption disorders less markedly related
to the alcohol dependence severity were aobserved in about a half of the subjects.

ttumaczyla Barbara Mroziak
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Tabela 1.
Badania GiebokosE uzaleznienia
histopatologicane nieznaczna drednia Znaczna OGOLEM
* Prawidiowe - b 2 8
Zmiany zapalné
. w blonie fluzowej - 2 4 6
zotadka :
Zmiany zapalne w
blonie Sluzowe} - 2 6 8
dwunastnicy
Zmiany zapalne w
blenie Stuzowej
zotadka i dwu- 2 22 8 32
nastnicy
RAZEM: 2 32 20 54 -
Wspbiczynnik sity zwigzku = 0,4
Tabela 2.

- Zapalenie biany Gigbokos¢ uzaleinienia

fluzowej zolgdka | : :

o J. 3 nieznaczna frednia Znaczha . OGULEM .
Powierzchowne 2 18 8 _ 28
Zariikowe 2 4 4 0
RAZEM A 22 12 38

Wspdlczynni sily zwigzku ry = 0,41
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Tabela 3.
Krzywa Gigbokosé uzaleznienia
Zelazowa ’ niezraczna ; &eclrﬁa l znaczma
Prawidiowa - 10 8
Plaska 1 2 ' 2 2
MRAZEM: i 2 , 32 20 . |

. Wspdtczynnik-sity zwigzku ry 0,2

Tabela 4.
Wehianianie Glebokoié’ uzaleinienia
d=xylozy nieznaczﬁa _ §|'edni.a snaczna
Prawidlowe ? 17 1%
Patologiczne - ' 15 &
 RAZEM: L ' % 20

Wspélczynnik sity zwigzku ry = 0,3





