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THE INFLUENCE OF FOUR-WEEKS ABSTINENCE ON MACRO- AND MICROSCOPIC APPE-

ARANCE OF THE UPPER GASTROINTESTINAL TRACT MUCOSA AND ON OESOPHAGEAL

AND GASTRIC PH-METRY IN ALCOHOL-DEPENDENT MALE PATIENTS

ABSTRACT – Chronic alcohol abuse may result in dyspeptic symptoms, oesophage-
al and gastric mucosa injury with severe complications and changes in gastric acid
secretion with bacterial overgrowth when pH value is increased. The aim of this
study was to estimate changes in macro and microscopic appearance of upper ga-
strointestinal tract and oesophageal and gastric pH in alcohol-dependent male pa-
tients during 4-weeks long abstinence period. The study was made in 47 patients,
who drank alcohol not later than two weeks before the study start. In each subject
24-hours oesophageal and gastric pH-metry an endoscopy of the upper gastrointe-
stinal tract with oesophageal and gastric biopsy and Helicobacetr pylori infection
diagnosis was performed. Examinations were repeated after 4 weeks of controlled
abstinence. Oesophageal lesions were found in 36% of patients, the improvement
was observed in 35%. Macroscopic and microscopic features of inflammation were
found in gastric mucosa, nearly always in the antral part. The improvement in
control examination was observed mainly in more advanced stages of inflam-
mation. H. pylori infection was diagnosed in 76% of patients. There were no
statistically significant changes in estimated pH-metry parameters in the two
examinations.
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Conclusions: In alcohol dependent patients oesophagitis and Helicobacter

pylori infection is often observed. Improvement of oesophagitis and gastritis
after 4-weeks long abstinence period takes place mainly in more advanced sta-
ges of inflammation, what in absence of changes in gastric acidity and Helico-

bacter pylori infection suggests the influence of other factors on inflammation
processes in the upper digestive tract in alcohol dependent patients.
Key words: alcohol dependence, gastritis, Helicobacter pylori, gastric acidity.

WSTÊP

G³ównymi dolegliwoœciami ze strony przewodu pokarmowego, które zg³aszaj¹

zarówno osoby po ostrym zatruciu alkoholem, jak i przewlekle uzale¿nieni, s¹: bóle

brzucha, zgaga, nudnoœci i wymioty, brak apetytu, pe³noœæ poposi³kowa, wzdêcie

brzucha, biegunka. Po ostrym zatruciu alkoholem wyst¹piæ mo¿e krwawienie z gór-

nego odcinka przewodu pokarmowego (gopp) spowodowane nad¿erkowym lub krwo-

tocznym zapaleniem ¿o³¹dka oraz krwawienie z linijnych uszkodzeñ b³ony œluzowej

dolnego odcinka prze³yku (zespó³ Mallory-Weissa) (6, 26). U pacjentów z marsko-

œci¹ w¹troby wystêpuj¹ znane, groŸne dla ¿ycia powik³ania zwi¹zane z wrzodami

¿o³¹dka (perforacja, krwotok), a przede wszystkim krwawienie z ¿ylaków prze³yku,

które powstaj¹ w przebiegu nadciœnienia wrotnego. Nasilone dolegliwoœci ze strony

przewodu pokarmowego zwi¹zane z zaburzeniami trawienia i wch³aniania, ale tak¿e

ze zmianami morfologicznymi w ¿o³¹dku i dwunastnicy wystêpuj¹ tak¿e u pacjen-

tów z przewlek³ym zapaleniem trzustki o etiologii alkoholowej. Jednak¿e dolegli-

woœci ze strony przewodu pokarmowego oraz zmiany morfologiczne w gopp wystê-

powaæ mog¹ u pacjentów z zespo³em zale¿noœci alkoholowej (zza) przy zachowanej

prawid³owej funkcji trzustki i w¹troby. Uwa¿a siê, ¿e s¹ one wywo³ane toksycznym

dzia³aniem samego etanolu oraz jego metabolitu - aldehydu octowego na œcianê ¿o³¹d-

ka oraz zmianami wydzielania kwasu solnego.

W ¿o³¹dku, przy udziale dehydrogenazy alkoholowej (ADH) obecnej w b³onie

œluzowej oraz wytwarzanej przez bakterie (tak¿e Hp), rozpoczyna siê proces meta-

bolizmu alkoholu. Powstaj¹cy aldehyd octowy jest zwi¹zkiem toksycznym, ³atwo

wi¹¿¹cym siê z bia³kami komórkowymi. Uwa¿a siê, ¿e jest on g³ównym czynnikiem

powoduj¹cym uszkodzenie b³ony œluzowej w wyniku jednorazowego lub przewle-

k³ego picia alkoholu obok toksycznego dzia³ania samego etanolu zarówno na ko-

mórki nab³onkowe, jak i komórki nerwowe i miêœni g³adkich (20, 22). Poza uszko-

dzeniem b³ony œluzowej prowadzi to tak¿e do zaburzeñ motoryki. OpóŸnione opró¿-

nianie ¿o³¹dkowe u osób z zza nasila dolegliwoœci, przyczynia siê do d³u¿szego za-

legania szkodliwych substancji i namna¿ania bakterii w ¿o³¹dku (10).

Wp³yw alkoholu na wydzielanie kwasu solnego zale¿y zarówno od jego stê¿enia,

jak i od rodzaju napoju alkoholowego. Napoje o ma³ej zawartoœci alkoholu (do 5%)

zwiêkszaj¹ wydzielanie ¿o³¹dkowe, co t³umaczy siê wp³ywem na uk³ad choliner-

giczny, uwalnianiem histaminy i bezpoœredni¹ stymulacj¹ komórek ok³adzinowych.

Alkohol w wiêkszych stê¿eniach (powy¿ej 5%) nie tylko nie pobudza wydzielania
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¿o³¹dkowego, ale mo¿e je zmniejszaæ. Przyczyna tego zjawiska nie jest do koñca

wyjaœniona. Uwa¿a siê, ¿e znaczenie ma toksyczny wp³yw na komórki ok³adzinowe,

hamuj¹cy na czynnoœæ komórek G oraz zwiêkszenie wydzielania inhibitorów ga-

stryny, g³ównie somatostatyny (5, 16). Zwiêkszenie wydzielania kwasu solnego i

gastryny wywo³uj¹ alkohole niedestylowane (wino, piwo, szampan, martini), nato-

miast destylacja tych napojów oraz trunki destylowane (whiskey, brandy, rum) nie

zwiêkszaj¹ wydzielania ¿o³¹dkowego (24). Pacjenci z zza mog¹ wiêc mieæ zarówno

normalne, jak i zwiêkszone lub zmniejszone wydzielanie ¿o³¹dkowe. W przypadku

przewlek³ego picia mocnych alkoholi mo¿e dochodziæ do podwy¿szenia pH ¿o³¹d-

kowego, co ³¹cznie z opóŸnionym opró¿nianiem ¿o³¹dkowym sprzyja zwiêkszone-

mu namna¿aniu bakterii ju¿ w tym odcinku przewodu pokarmowego.

Infekcja Hp jest jednym z najwa¿niejszych czynników etiologicznych przewle-

k³ego zapalenia ¿o³¹dka, a wspó³dzia³anie czynników szkodliwych (nikotyna, alko-

hol, stres, niesteroidowe leki przeciwzapalne) mo¿e nasilaæ uszkodzenie b³ony œlu-

zowej. Opinie na temat czêstoœci zaka¿enia Helicobacter pylori (Hp) u osób nadu¿y-

waj¹cych alkoholu zmienia³y siê: ostatnio przewa¿a pogl¹d, ¿e czêstoœæ zaka¿enia

jest podobna, jak w ca³ej populacji (8, 12), z tendencj¹ do zmniejszania siê wraz z

iloœci¹ spo¿ywanego alkoholu (4).

Ocena zmian morfologicznych w badaniu endoskopowym i rutynowym badaniu

histopatologicznym b³ony œluzowej gopp u pacjentów z zza jest niejednoznaczna, co

po czêœci mo¿e wynikaæ z ró¿nego czasu wykonywania badañ (w okresie intensyw-

nego picia lub w ró¿nym okresie abstynencji), ma³o jest równie¿ doniesieñ analizu-

j¹cych dynamikê zmian w badaniach morfologicznych i wydzielaniu ¿o³¹dkowym w

czasie trwania abstynencji, a wiêc czynników decyduj¹cych o ewentualnym wp³y-

wie abstynencji na gojenie siê uszkodzeñ b³ony œluzowej i ustêpowanie objawów ze

strony przewodu pokarmowego u osób z zza. Poniewa¿ alkohol jest spo¿ywany przez

wiêkszoœæ populacji, problem jego wp³ywu na przewód pokarmowy wydaje siê wa¿ny,

gdy¿ mo¿e dotyczyæ znacznie wiêkszej liczby osób, ni¿ tylko pacjentów z zza.

Celem pracy by³a ocena zmian w badaniu endoskopowym i histopatologicznym

b³ony œluzowej górnego odcinka przewodu pokarmowego oraz zmian wybranych

parametrów badania pH-metrycznego prze³yku i ¿o³¹dka u mê¿czyzn z zza po okre-

sie nadu¿ywania alkoholu oraz po 4 tygodniach kontrolowanej abstynencji.

Osoby badane i metody

Badania przeprowadzono w grupie 47 mê¿czyzn uzale¿nionych od alkoholu (wg

ICD-10), w wieku 40,8±8,0 lat, hospitalizowanych w Oddziale Leczenia Uzale¿nieñ

Kliniki Psychiatrii Akademii Medycznej im. L. Rydygiera w Bydgoszczy w czasie

nie d³u¿szym ni¿ dwa tygodnie od zakoñczenia picia alkoholu oraz po czterech tygo-

dniach kontrolowanej abstynencji. Demograficzne i kliniczne dane badanych pa-

cjentów przedstawiono w tabeli 1.

U pacjentów przeprowadzono badanie podmiotowe i przedmiotowe oraz wykonano

badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej i badania laboratoryjne (próby w¹trobowe-
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transaminaza alaninowa i asparaginianowa, fosfataza alkaliczna, poziom wskaŸnika INR,

stê¿enie albumin w surowicy krwi, aktywnoœæ amylazy w surowicy krwi i w moczu), na

podstawie których wykluczono przewlek³e zapalenie w¹troby i trzustki. U ka¿dego z

badanych wykonano tak¿e badanie endoskopowe górnego odcinka przewodu pokarmo-

wego z ocen¹ makroskopow¹ prze³yku, ¿o³¹dka i dwunastnicy. Nasilenie zapalenia prze-

³yku w ocenie makroskopowej klasyfikowano wed³ug 4-stopniowej skali Los Angeles:

A – ubytki b³ony œluzowej o d³ugoœci nie przekraczaj¹cej 5 mm, nie zlewaj¹ce siê,

na s¹siednich fa³dach prze³ykowych;

B – ubytki b³ony œluzowej o d³ugoœci przekraczaj¹cej 5 mm, na s¹siaduj¹cych

fa³dach prze³ykowych, obejmuj¹ce do 50% obwodu prze³yku;

C – zlewaj¹ce siê ubytki b³ony œluzowej obejmuj¹ce s¹siaduj¹ce fa³dy prze³yko-

we, na obszarze od 50 do 75% obwodu prze³yku;

D – ubytki b³ony œluzowej na obszarze przekraczaj¹cym 75% obwodu prze³yku.

W trakcie badania pobierano wycinki do badania histopatologicznego z ¿o³¹dka

(dwa z czêœci przedodŸwiernikowej ¿o³¹dka, po jednym z krzywizny wiêkszej i mniej-

szej ok. 2-3 cm od odŸwiernika, jeden z okolicy k¹ta ¿o³¹dka oraz dwa z trzonu, po

jednym z krzywizny mniejszej i wiêkszej ok. 8 cm poni¿ej wpustu) oraz jeden wyci-

nek z czêœci przedodŸwiernikowej ¿o³¹dka na test ureazowy (wystêpowanie Hp). W

ocenie zarówno makroskopowej jak i mikroskopowej b³ony œluzowej ¿o³¹dka pos³u-

¿ono siê klasyfikacj¹ z Sydney (18). W obu badaniach oceniano topografiê zmian

zapalnych (ca³y ¿o³¹dek, czêœæ przedodŸwiernikowa, trzon), natomiast w badaniu

histopatologicznym oceniono aktywnoœæ zapalenia, stopniuj¹c je odpowiednio w

zale¿noœci od liczby komórek zapalnych: brak zmian – 0, nieznaczne – I stopieñ,

umiarkowane – II stopieñ, zaawansowane – III stopieñ. Ocena histopatologiczna

TABELA 1

Demograficzne i kliniczne cechy badanych mê¿czyzn z zespo³em zale¿noœci alkoholowej.

Cecha 
Mężczyźni z zza 

(n=47) 
Wiek (lata) 40,8±8,0 
SADD (punkty) 26,2±7,6 
MAST (punkty) 44,9±21,5 
Wiek początku uzależnienia (lata) 22,2±6,4 
Czas trwania uzależnienia od alkoholu (lata) 17,7±7,0 
Liczba dni picia alkoholu w ciągu 90 dni przed włączeniem do badania 50,9±25,6 
Liczba standardowych drinków alkoholu wypitego w ciągu 90 dni przed 
włączeniem do badania 

952,0±670,5 
142,8 g czystego alkoholu dziennie 

Liczba standardowych drinków alkoholu wypitego w ciągu 30 dni przed 
włączeniem do badania 

259,1±176,6 
116,6 g czystego alkoholu dziennie 

Krewny uzależniony od alkoholu  34 (64%) 
Majaczenie alkoholowe w wywiadzie  5 (9%) 
Padaczka alkoholowa w wywiadzie  5 (9%) 
Picie alkoholi niekonsumpcyjnych  5 (9%) 
Palenie tytoniu 45 (90%) 
Średnia dobowa dawka nikotyny (mg/d) – u palących 28,6±13,1 
Średnia dobowa dawka substancji smolistych (mg/d) – u palących 337,0±144,0 
BMI (kg/m2) 25,0±3,0 
WHR 0,97±0,05 

 



91

Wp³yw 4-tygodniowej abstynencji na obraz makro- i mikroskopowy b³ony œluzowej...

obejmowa³a równie¿ wystêpowanie zaniku gruczo³ów, metaplazji jelitowej i pa³e-

czek Helicobacter pylori. Przyjmowano, ¿e u pacjenta istnieje zaka¿enie Hp, jeœli

stwierdzano obecnoœæ bakterii w badaniu histopatologicznym i/lub w teœcie ureazo-

wym. W badaniu makroskopowym oceniano w sposób opisowy morfologiê zmian

(zaczerwienienie, obrzêk, kruchoœæ, zanik b³ony œluzowej, wysiêk, obecnoœæ nad¿e-

rek p³askich i grudkowych, wybroczyn, przerost i zanik fa³dów). W przypadku obec-

noœci 1-3 opisywanych zmian umownie przyjêto I stopieñ zapalenia, > 3 zmian II

stopieñ, zmiany liczne i/lub nad¿erki – III stopieñ.

Badania pH-metryczne wykonywano przy u¿yciu zestawu firmy Synectics Medi-

cal AB (Szwecja), wykorzystuj¹c dwukana³ow¹-antymonow¹ sondê wielokrotnego

u¿ytku. Koñcówkê ¿o³¹dkow¹ sondy umieszczano 10 cm poni¿ej, a prze³ykow¹ 5cm

powy¿ej górnego brzegu dolnego zwieracza prze³yku wyznaczonego manometrycz-

nie. Przed rozpoczêciem badania aparat kalibrowano przy zastosowaniu standardo-

wych buforów dla pH 7 i 1. W czasie monitorowania pacjenci otrzymywali dwa

standardowe posi³ki i zaznaczali dok³adny czas rozpoczêcia i zakoñczenia jedzenia.

W trakcie analizy uzyskanego zapisu wyodrêbniano fazê plateau zwiêkszenia pH

¿o³¹dkowego wywo³anego posi³kiem oraz fazê zmniejszenia pH ¿o³¹dkowego do

wartoœci podstawowego pH. Wyró¿niono fazê dzienn¹ (godz. 08:00-20:00) oraz fazê

nocn¹ (godz. 20:00-08:00). Analizy dobowego zapisu pH prze³ykowego i ¿o³¹dko-

wego dokonano przy pomocy programu GASTROSOFT. Dla zwiêkszenia przejrzy-

stoœci, analizê parametrów pH prze³ykowego i ¿o³¹dkowego ograniczono do: media-

ny pH prze³ykowego, % ca³kowitego czasu monitorowania z pH prze³ykowym <4

(kryterium rozpoznania refluksu kwaœnego), % ca³kowitego czasu monitorowania z

pH prze³ykowym >7 (kryterium rozpoznania refluksu alkalicznego), procent ca³ko-

witego czasu monitorowania z pH>4, procent czasu monitorowania z pH>4 w ci¹gu

dnia oraz w porze nocnej. Przyjmuje siê, ¿e wartoœæ pH>4 warunkuje szybkie goje-

nie uszkodzeñ b³ony œluzowej gopp (1, 12).

Wszyscy badani wyrazili zgodê na udzia³ w badaniu. Na przeprowadzenie badania

uzyskano zgodê Lokalnej Komisji Bioetycznej Akademii Medycznej w Bydgoszczy.

Analizê statystyczn¹ uzyskanych danych przeprowadzono przy wykorzystaniu pro-

gramu statystycznego STATISTICA 5,0 PL dla systemu operacyjnego Windows.

Wyniki przedstawiono w procentach oraz jako œrednia ± odchylenie standardowe

lub mediana ± 95% przedzia³ ufnoœci (95% CI), w zale¿noœci od przyjêcia lub od-

rzucenia hipotezy zerowej o normalnoœci rozk³adu zmiennych. Istotnoœæ ró¿nicy

miêdzy badanymi wartoœciami oceniono przy wykorzystaniu odpowiednio testu Chi-

kwadrat, testu t-Studenta dla zmiennych zale¿nych lub testu kolejnoœci par Wilcoxo-

na. Sprawdzono korelacje rank Speramana.

WYNIKI

W analizie wyników porównywano czêstoœæ wystêpowania i stopieñ nasilenia

zmian zapalnych w prze³yku i ¿o³¹dku w ocenie makroskopowej i histopatologicz-

nej (tabela 2) oraz odsetek czasu monitorowania z pH ¿o³¹dkowym powy¿ej 4 na
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Zapalenie przełyku wg LA Sposób oceny/ lokalizacja 
n (%) 0 A B C D 

Trzon 
żołądka 

Antrum 
żołądka 

Na początku 
30 

64% 
10 

21% 
5 

11% 
2 

4% 
– 
– 

16 
(39%) 

46 
(98%) Badanie 

endoskopowe 
Po 4 tygodniach 

29 
62% 

15 
32% 

2 
4% 

1 
2% 

– 
– 

15 
(32%) 

44 
(94%) 

P= Ns ns ns 

Na początku 
29 

(62%) 
29 

(62%) 
44 

(94%) Badanie 
histologiczne 

Po 4 tygodniach 
26 

(55%) 
22 

(47%) 
44 

(94%) 
P= Ns ns ns 
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Objaœnienia: %pH>4_ca³odob. (dzieñ, noc)- % ca³kowitego (w ci¹gu dnia, w ci¹gu nocy) czasu monito-

rowania z pH ¿o³¹dkowym >4; %pH_prze³<4 (>7)- % czasu monitorowania pH prze³ykowego z pH<4

(refluks kwaœny) i >7 (refluks alkaliczny); MCV - œrednia objêtoœæ erytrocytu, GGTP - gamma-gluta-

myltransferaza, AspAT - aminotransferaza asparaginianowa, AlAT - aminotransferaza alaninowa;

test t-Studenta dla zmiennych zale¿nych; test kolejnoœci par Wilcoxona.

TABELA 3

Odsetki czasu monitorowania pH ¿o³¹dkowego >4 (mediana ± 95%CI) w poszczególnych

podokresach pomiaru oraz wartoœci biochemicznych wskaŸników nadu¿ywania alkoholu

(œrednia ± odchylenie standardowe) u badanych mê¿czyzn z zespo³em zale¿noœci alkoholowej

na pocz¹tku obserwacji oraz po 4 tygodniach kontrolowanej abstynencji (n=47).

TABELA 2

Liczebnoœæ pacjentów z endoskopowymi i histopatologicznymi wyk³adnikami zapalenia

b³ony œluzowej poszczególnych czêœci górnego odcinka przewodu pokarmowego

u mê¿czyzn z zespo³em zale¿noœci alkoholowej na pocz¹tku obserwacji i po 4 tygodniach

kontrolowanej abstynencji.

Objaœnienia: LA – klasyfikacja zapalenia prze³yku wg Los Angeles.

Parametr Na początku Po 4 tygodniach P= 

Mediana pH przełykowego 
6,7; 

6,4-6,8 

6,6; 

6,1-6,7 
0,28 

%pH_przeł<4  
1,2; 

1,1-2,9 

1,7; 

0,9-10,5 
0,15 

%pH_przeł.>7 
37,3; 

29,8-55,1 

37,3; 

29,8-55,1 
0,54 

%pH>4_całodob. 
18,3; 

13,2-24,4 

14,8; 

13,3-26,5 
0,78 

%pH>4_dzień 
22,2 

18,6-36,5 

26,4; 

19,1-35,1 
0,84 

%pH>4_noc 
10,5; 

8,3-19,1 

9,6; 

8,0-26,9 

0,62 

 

MCV (fl) 96,9,9±5,6 94,9±4,8 0,00001 

GGTP (U/l)  80,1±99,5 36,3±41,7 0,0001 

AspAT (U/l) 32,2±40,8 22,4±7,8 0,10 

AlAT (U/l) 34,1±35,3 30,8±22,3 0,49 

Cholesterol HDL (mg/dl) 51,8±14,4 42,0±13,5 0,00001 
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pocz¹tku badania oraz po 4 tygodniach kontrolowanej abstynencji (tabela 3). Jej

utrzymywanie potwierdzi³y wyniki badañ biochemicznych (tabela 3).

Zmiany makroskopowe w badaniu endoskopowym prze³yku stwierdzono w bada-

niu wstêpnym i kontrolnym odpowiednio u 17 (36%) i 18 (38%) badanych. Wœród

pacjentów, u których w badaniu wyjœciowym stwierdzono zmiany nad¿erkowe w

prze³yku, poprawê obserwowano u 35%. W badaniu mikroskopowym cechy zapale-

nia prze³yku po 4 tygodniach abstynencji opisywano u mniejszego odsetka pacjen-

tów (62 vs 55%), ró¿nica nie by³a jednak znamienna (tabela 2).

W badaniu ¿o³¹dka, makroskopowe cechy zapalenia jego trzonu, ocenione na I

lub II stopieñ stwierdzono u 39% badanych. Po 4 tygodniach abstynencji endosko-

pow¹ poprawê stwierdzono u 6% z nich. Natomiast endoskopowe cechy zapalenia

czêœci przedodŸwiernikowej ¿o³¹dka stwierdzono u wszystkich badanych, z nieznacz-

n¹ popraw¹ po 4 tygodniach abstynencji (tabela 2). Zarówno w trzonie, jak i w czê-

œci przedodŸwiernikowej wystêpowa³y zmiany zapalne I i II stopnia, nie stwierdza-

no zmian bardziej zaawansowanych.

W ocenie histopatologicznej, zmiany zapalne w b³onie œluzowej trzonu ¿o³¹dka stwier-

dzano u 62% badanych. Chocia¿ po 4 tygodniach abstynencji odsetek chorych z nacie-

kiem komórek zapalnych w œluzówce trzonu zmniejszy³ siê do 47% i dotyczy³ 76%

pierwotnej liczby pacjentów, ró¿nica nie by³a znamienna (tabela 2). Wœród chorych ze

zmianami zapalnymi, w badaniu wstêpnym 65% mia³o zmiany zapalne I-go stopnia. W

tej grupie w badaniu kontrolnym w 60% utrzymywa³a siê podobna aktywnoœæ zmian

zapalnych, u pozosta³ych osób w po³owie obserwowano poprawê, a w po³owie pogor-

szenie zmian histologicznych. Bardziej nasilone zmiany zapalne w badaniu wstêpnym

wystêpowa³y u 35% badanych (II i III stopnia), po 4 tygodniach abstynencji u 66% pa-

cjentów z tej grupy nast¹pi³a poprawa (zmniejszenie aktywnoœci zmian zapalnych).

W ocenie histopatologicznej czêœci przedodŸwiernikowej ¿o³¹dka zmiany zapal-

ne w badaniu wyjœciowym i kontrolnym stwierdzono w 94% przypadków (tabela 2).

U wiêkszoœci badanych (58%) aktywnoœæ zapalenia by³a niewielka (I stopnia) i w

80% przypadków utrzymywa³a siê na podobnym nasileniu w badaniu kontrolnym.

Wiêksze nasilenie zmian w badaniu wyjœciowym (aktywnoœæ II lub III stopnia) stwier-

dzono u 36% badanych. W tej podgrupie po 4 tygodniach abstynencji stwierdzono

poprawê w 80% przypadków.

Infekcjê Helicobacter pylori potwierdzono w teœcie ureazowym i/lub badaniu hi-

stopatologicznym u 76% badanych, podobny wynik uzyskano w badaniu kontrol-

nym po 4 tygodniach abstynencji.

Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró¿nic w wynikach wybranych parame-

trów 24-godzinnej pH-metrii w badaniu wyjœciowym oraz po 4 tygodniach kontrolo-

wanej abstynencji (tabela 3). Nie stwierdzono korelacji miêdzy parametrami pH-

metrii ¿o³¹dkowej i wielkoœci¹ spo¿ycia alkoholu w ci¹gu 90 dni przed rozpoczê-

ciem badania. Jedynie wartoœæ punktowa w skali MAST korelowa³a znamiennie z %

czasu utrzymywania siê pH ¿o³¹dkowego > 4 po 4 tygodniach abstynencji w ci¹gu

ca³ej doby (R=0,45, p=0,014) i w ci¹gu dnia (r=0,36; p=0,0499). W pomiarze doko-

nanym na pocz¹tku obserwacji, odsetek ca³kowitego czasu monitorowania z pH ¿o³¹d-
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kowym <4 korelowa³ z intensywnoœci¹ kolozacji antralnej przez Hp (R=0,49;

p=0,045), nie stwierdzono innych korelacji miêdzy endoskopowym i histologicz-

nym obrazem b³ony œluzowej a wydzielaniem ¿o³¹dkowym. Aktywnoœæ zapalenia

prze³yku w ocenie histologicznej korelowa³a z wiekiem badanych (R=0,50, p=0,001)

i punktacj¹ w skali SADD (R=-0,43, p=0,01).

OMÓWIENIE

W pracy oceniliœmy nasilenie zmian zapalnych prze³yku i ¿o³¹dka w badaniu ma-

kroskopowym i mikroskopowym u mê¿czyzn z zza w okresie do 2 tygodni po zakoñ-

czeniu picia alkoholu oraz po 4 tygodniach abstynencji. Oceniliœmy tak¿e czas utrzy-

mywania siê pH ¿o³¹dkowego >4. Wybór tego progu by³ podyktowany faktem, ¿e

wartoœæ pH> 4 z jednej strony sprzyja gojeniu siê uszkodzeñ b³ony œluzowej, z dru-

giej strony ma znaczenie w kolonizacji bakteryjnej w gopp (1, 12).

Stwierdzono doœæ czêste wystêpowanie zapalenia prze³yku w badaniu gastrosko-

powym, zmiany te mia³y zwykle charakter ³agodny. U czêœci badanych, czêœciej w

stopniu B i C, obserwowano poprawê po 4 tygodniach abstynencji. Mikroskopowe

cechy zapalenia prze³yku wystêpowa³y w 65% przypadków i odsetek ten by³ podob-

ny w badaniu kontrolnym (61%).W dostêpnym piœmiennictwie nie znaleŸliœmy prac

opisuj¹cych czêstoœæ zapalenia prze³yku i dynamikê zachodz¹cych zmian w okresie

abstynencji u pacjentów z zza. Objawy kliniczne zapalenia prze³yku mog¹ byæ nie-

wielkie, a powik³ania nasilonych zmian zapalnych, jak krwawienie, owrzodzenie i

zwê¿enie prze³yku oraz ewolucja zmian w kierunku dysplazji i raka prze³yku groŸne

dla ¿ycia. W zwi¹zku z narastaj¹c¹ czêstoœci¹ wystêpowania choroby refluksowej i

raka czêœci nadwpustowej prze³yku, zwrócenie uwagi na przewlek³e nadu¿ywanie alko-

holu jako jednego z czynników etiologicznych mo¿e mieæ wa¿ne znaczenie praktyczne.

Obserwowana w pracy czêstoœæ wystêpowania makroskopowych wyk³adników

zapalenia trzonu ¿o³¹dka podobna, jak u innych autorów (9), czêœciej natomiast opi-

sywaliœmy zapalenie w jego czêœci przedodŸwiernikowej (u wszystkich badanych

pacjentów w porównaniu do oko³o 70% w pracy Hydzika i wsp.) (9). Nale¿y pod-

kreœliæ, ¿e zarówno w naszej pracy, jak i w publikacji cytowanej powy¿ej, zaawan-

sowanie zmian zapalnych by³o niewielkie. Uppal u wiêkszoœci pacjentów oko³o 4

doby po odstawieniu alkoholu stwierdzi³ obecnoœæ nad¿erek i wybroczyn podœlu-

zówkowych w ¿o³¹dku, które ustêpowa³y po 3-4 tygodniowej abstynencji (25). Brak

nasilonych zmian we w³asnym badaniu gastroskopowym ¿o³¹dka mo¿na t³umaczyæ

stosunkowo d³ugim okresem od zaprzestania picia do wykonywania badañ (oko³o 2

tygodnie), co potwierdza opisywane w innych pracach wystêpowanie groŸnych uszko-

dzeñ b³ony œluzowej w okresie intensywnego picia (10, 25) oraz ich ustêpowanie w

okresie abstynencji. Wiêksze ró¿nice dotyczy³y oceny histopatologicznej. W naszej

pracy zmiany w trzonie stwierdzano w 62% przypadków, w czêœci przedodŸwierni-

kowej w 94% przypadków. W badaniu Hydzika i wsp. (9) zmiany zapalne stwier-

dzano we wszystkich przypadkach zarówno w trzonie, jak i w czêœci przedodŸwier-

nikowej. Ró¿nica ta mo¿e wynikaæ z czasu, w jakim przeprowadzono badanie, w
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przypadku naszych pacjentów by³ to okres do dwóch tygodni od zaprzestania picia

alkoholu, w cytowanej pracy pacjenci z objawami ze strony przewodu pokarmowe-

go mieli wykonywan¹ gastroskopiê w czasie do 24 godzin od przyjêcia do szpitala.

Niewielkie nasilenie zmian zapalnych u pacjentów przewlekle nadu¿ywaj¹cych al-

koholu mo¿e wskazywaæ na du¿¹ rolê mechanizmów obronnych, podobnie jak w

przypadku nadu¿ywania innych substancji szkodliwych (niesteroidowe leki prze-

ciwzapalne) lub przewlek³ego stresu (14). Uppal w swojej pracy podwa¿a znaczenie

nadu¿ywania alkoholu w wywo³ywaniu przewlek³ych zmian zapalnych w czêœci

przedodŸwiernikowej ¿o³¹dka, stwierdzaj¹c, ¿e ich wystêpowanie jest œciœle zwi¹-

zane z towarzysz¹c¹ infekcj¹ Helicobacter pylori i skuteczna eradykacja jest jedy-

nym czynnikiem wp³ywaj¹cym na ustêpowanie zapalenia (25). Podobnie Borch ba-

daj¹c 501 bezobjawowych ochotników w wieku 35-85 lat, stwierdzi³ u 50% zapale-

nie ¿o³¹dka zwi¹zane w 87% z infekcj¹ Hp, w pozosta³ych przypadkach ustalono

mo¿liwy zwi¹zek z przewlek³ym stosowaniem niesteroidowych leków przeciwza-

palnych, natomiast nie potwierdzono zwi¹zku z paleniem papierosów i piciem alko-

holu (2). Z kolei inni autorzy podaj¹ statystycznie istotne wiêksze nasilenie zmian

zapalnych u osób pij¹cych i uzale¿nionych od alkoholu (7, 21). W pracy Jendry-

chowskiego i wsp. stwierdzono zale¿noœæ statystyczn¹ wystêpowania metaplazji jelito-

wej w zmienionej zapalnie b³onie œluzowej czêœci przedodŸwiernikowej ¿o³¹dka od wie-

ku pacjentów, palenia tytoniu i picia mocnych alkoholi (wódka) (11). W naszej pracy,

podobnie jak Hydzik i wsp. (9), stwierdziliœmy pewn¹ dynamikê zmian histopatologicz-

nych w czasie abstynencji, niezale¿nie od infekcji Hp. W badanej grupie pacjentów 62%

mia³o zmiany zapalne w trzonie, w badaniu kontrolnym w grupie z ma³ym nasileniem

zmian (I stopnia – 39,5% przypadków) obserwowano w 60% utrzymywanie siê podob-

nej aktywnoœci zapalenia, u pozosta³ych osób w po³owie wystêpowa³a poprawa, a w

po³owie pogorszenie. W 14% przypadków zmiany zapalne by³y w badaniu wyjœciowym

bardziej nasilone (II i III stopnia) i w tej grupie obserwowano wyraŸn¹ regresjê zmian w

badaniu kontrolnym. U osób, u których w badaniu wyjœciowym obraz mikroskopowy

œluzówki by³ prawid³owy (38%), w badaniu kontrolnym w 20% pojawi³y siê zmiany

zapalne I stopnia. Podobn¹ dynamikê zmian w grupie pacjentów z zza i ostrym zatruciem

etanolem zaobserwowa³ w swojej pracy Hydzik (9), nie opisywa³ on jednak u badanych

pacjentów zmniejszenia intensywnoœci zapalenia w badaniu kontrolnym, co mog³oby

mieæ istotne znaczenie rokownicze. Mikroskopowe cechy zapalenia w czêœci przed-

odŸwiernikowej stwierdzaliœmy w badanej grupie u wiêkszoœci pacjentów (94%),

najczêœciej mia³y one charakter ³agodny (I stopnia) i utrzymywa³y siê na podobnym

poziomie w badaniu kontrolnym w 80% przypadków. U 35% pacjentów z wiêkszym

nasileniem zmian zapalnych w badaniu wyjœciowym (II i III stopieñ) obserwowano

poprawê w drugim badaniu w 80% przypadków. W pracy Hydzika i wsp. (9) po 2

tygodniach abstynencji opisywano jednak tendencjê raczej do nasilenia zmian za-

palnych w czêœci przedodŸwiernikowej ¿o³¹dka u pacjentów z zza, ale badanie kon-

trolne by³o wykonywane znacznie wczeœniej, ni¿ u naszych badanych, co prawdopo-

dobnie mog³o mieæ wp³yw na ró¿nicê w wynikach. Mo¿liwa wydaje siê tak¿e dyna-

mika zmian zapalnych z najwiêkszym nasileniem oko³o dwóch tygodni od zakoñ-
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czenia picia i stopniow¹ popraw¹ obserwowan¹ w naszych badaniach oko³o szóste-

go tygodnia od zaprzestania picia. U pacjentów z zza, zw³aszcza w przypadku dole-

gliwoœci ze strony przewodu pokarmowego, celowe wydaje siê wiêc w³¹czanie od-

powiedniego leczenia i utrzymywania go przez okres kilku tygodni, nawet gdy dole-

gliwoœci podmiotowe ust¹pi¹ szybciej.

Infekcjê Helicobacter pylori potwierdziliœmy testem ureazowym i/lub badaniem

histopatologicznym w 76% przypadków. Podobn¹ czêstoœæ (oko³o 80%) zaka¿enia

stwierdzili u swoich pacjentów Hydzik i wsp. (9). Wydaje siê, ¿e czêstoœæ zaka¿enia

jest wiêksza, ni¿ w ogólnej populacji polskiej. W badaniach dotycz¹cych zdrowych

osób autorzy szacuj¹ czêstoœæ infekcji na oko³o 50% (15, 17). Dane te ró¿ni¹ siê od

doniesieñ autorów z krajów zachodnich z ostatnich lat, w których przewa¿a pogl¹d o

podobnej albo mniejszej czêstoœci zaka¿enia u osób z zza w porównaniu z ogóln¹

populacj¹ (3, 4, 8). Ró¿nica ta mo¿e wynikaæ z gorszych warunków socjo-ekono-

micznych rodzin, z których wywodzi³a siê wiêkszoœæ naszych pacjentów, a wiado-

mo, ¿e do zaka¿enia Hp dochodzi najczêœciej we wczesnym dzieciñstwie.

Poniewa¿ wiadomo, ¿e g³ównym czynnikiem uszkadzaj¹cym b³onê œluzow¹ prze-

³yku i ¿o³¹dka jest kwas solny („nie ma wrzodu bez kwasu”), w pracy przeprowa-

dzono tak¿e analizê zmian pH prze³ykowego i ¿o³¹dkowego. Spoœród wielu parame-

trów pH-metrii prze³ykowej i ¿o³¹dkowej analizowaliœmy zmiany po 4 tygodniach

obserwacji w zakresie mediany pH prze³ykowego, % czasu monitorowania pH prze-

³ykowego <4 (kryterium rozpoznania refluksu kwaœnego) i >7 (kryterium rozpozna-

nia refluksu alkalicznego) oraz odsetka czasu monitorowania z pH ¿o³¹dkowym >4

(tabela 3). Wybór progu dla pH ¿o³¹dkowego by³ podyktowany dwiema przes³anka-

mi. Po pierwsze, przy tym poziomie pH ¿o³¹dkowego ³atwiej goj¹ siê uszkodzenia

b³ony œluzowej, z drugiej strony jednak mniejsza kwaœnoœæ ¿o³¹dkowa umo¿liwia

kontaminacjê bakteryjn¹ ¿o³¹dka i jelita cienkiego, co mo¿e mieæ potencjalny wp³yw

zarówno na proces karcinogenezy (nadprodukcja amoniaku, nitrozamin), wystêpo-

wanie biegunki, jak i wielonarz¹dowych powik³añ, które przynajmniej w czêœci mog¹

byæ spowodowane zwiêkszeniem iloœci endotoksyn bakteryjnych przedostaj¹cych

siê do w¹troby i stymuluj¹cych nadprodukcjê cytokin zapalnych (4, 19). W badanej

grupie pacjentów z zza po 4 tygodniach abstynencji, mimo obni¿ania wartoœci bio-

chemicznych wskaŸników nad¿ywania alkoholu, obserwowaliœmy tylko niewielkie

i nieznamienne ró¿nice wartoœci ocenianych parametrów pH-metrii prze³ykowej i

¿o³¹dkowej (tabela 3), co sugerowa³o brak wp³ywu abstynencji alkoholowej w ba-

danych przedzia³ach czasowych na kwaœnoœæ ¿o³¹dkow¹ i zarzucanie treœci ¿o³¹d-

kowej do prze³yku. Z drugiej strony, wystêpowanie ró¿nic w ocenie endoskopowej i

histologicznej uszkodzenia œluzówki prze³yku i ¿o³¹dka po 4 tygodniach abstynencji

(tabela 2), przy braku ró¿nic w aktywnoœci dzia³ania g³ównych czynników agresji,

jakimi s¹ kwaœnoœæ ¿o³¹dkowa i zaka¿enie Hp, sugeruje znaczenie innych czynników

(cytotoksycznoœæ alkoholu i jego metabolitów, prozapalne dzia³anie nadu¿ywania alko-

holu) w patogenezie zapalenia b³ony œluzowej prze³yku i ¿o³¹dka u pacjentów pij¹cych

alkohol w nadmiernych iloœciach. W piœmiennictwie nie znaleŸliœmy danych analizuj¹-

cych to zagadnienie, chocia¿ temat wydaje siê wa¿ny i wymagaj¹cy wyjaœnienia.
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Ograniczeniem naszej pracy w tym zakresie, jak równie¿ w analizie zmian makro-

skopowych i mikroskopowych górnego odcinka przewodu pokarmowego jest niew¹t-

pliwie czas wykonywania wstêpnych badañ u pacjentów z zza po zaprzestaniu picia.

Wynika to z jednej strony z inwazyjnoœci przeprowadzanych badañ i trudnoœci ich wyko-

nania u pacjentów po zakoñczeniu „ci¹gu alkoholowego”, z drugiej strony z konieczno-

œci uzyskania œwiadomej zgody na przeprowadzenie badañ i wspó³pracy pacjentów.

WNIOSKI

1. U pacjentów z zza czêsto wystêpuj¹ zmiany zapalne w prze³yku w badaniu

makroskopowym i mikroskopowym, co mo¿e byæ powodem powik³añ w postaci krwa-

wieñ i zwê¿eñ prze³yku, jak równie¿ punktem wyjœcia nowotworów prze³yku.

2. Nasilenie zmian zapalnych w ocenie makro- i mikroskopowej b³ony œluzowej

¿o³¹dka u pacjentów z zza w czasie od dwóch tygodni od zaprzestania picia alkoholu

by³o niewielkie. Po 4 tygodniach abstynencji obserwowano tendencjê do zmniejsza-

nia ich intensywnoœci.

3. U pacjentów z zza w Polsce infekcja Helicobacter pylori wystêpuje prawdopo-

dobnie czêœciej, ni¿ w ogólnej populacji.

4. Obserwowana w pracy, co prawda niewielka i dotycz¹ca raczej bardziej za-

awansowanych zmian, poprawa obrazu endoskopowego i histologicznego œluzówki

prze³yku i ¿o³¹dka po 4 tygodniach abstynencji, przy braku ró¿nic w aktywnoœci

dzia³ania g³ównych czynników agresji, jakimi s¹ kwaœnoœæ ¿o³¹dkowa i zaka¿enie

Hp, sugeruje znaczenie innych czynników w patogenezie zapalenia b³ony œluzowej

prze³yku i ¿o³¹dka u pacjentów pij¹cych alkohol w nadmiernych iloœciach, co mo¿e

mieæ implikacje terapeutyczne.

STRESZCZENIE

Przewlek³e nadu¿ywanie alkoholu mo¿e byæ przyczyn¹ dolegliwoœci dyspeptycz-

nych, uszkodzenia b³ony œluzowej prze³yku i ¿o³¹dka z groŸnymi nastêpstwami oraz

mo¿e zmieniaæ wydzielanie kwasu ¿o³¹dkowego, co przy wzroœcie pH sprzyja na-

mna¿aniu bakterii.

Celem pracy by³a ocena zmian w badaniu makroskopowym i mikroskopowym

górnego odcinka przewodu pokarmowego (gopp) oraz pH prze³ykowym i ¿o³¹dko-

wym u mê¿czyzn z zespo³em zale¿noœci alkoholowej po 4 tygodniach kontrolowa-

nej abstynencji. Badanie przeprowadzono w grupie 47 mê¿czyzn z zza, którzy pili

alkohol w okresie nie d³u¿szym, ni¿ 2 tygodnie przed w³¹czeniem do próby. U wszyst-

kich wykonano 24-godzinn¹ pH-metriê prze³ykow¹ i ¿o³¹dkow¹ oraz endoskopiê

gopp z pobraniem wycinków z prze³yku i ¿o³¹dka oraz ocen¹ zaka¿enia Helicobac-

ter pylori. Badania powtórzono po 4 tygodniach kontrolowanej abstynencji. Uszko-

dzenia b³ony œluzowej prze³yku stwierdzono w 36% przypadków, poprawê obser-

wowano w 35%. Makroskopowe i mikroskopowe cechy zapalenia ¿o³¹dka wystêpo-

wa³y u wszystkich badanych, szczególnie w czêœci przedodŸwiernikowej ¿o³¹dka.
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Poprawê w badaniu kontrolnym stwierdzano zw³aszcza w bardziej zaawansowanych

stopniach zapalenia. Infekcjê H. pylori rozpoznano u 76% pacjentów. Nie wykazano

istotnych statystycznie zmian w analizowanych parametrach badania pH-metrycznego.

Wnioski: U pacjentów z zza czêsto wystêpuje zapalenie prze³yku i infekcja Heli-

cobacter pylori. Poprawê w zakresie zapalenia prze³yku i ¿o³¹dka w czasie 4-tygo-

dniowej abstynencji stwierdzono g³ównie w przypadkach bardziej nasilonych zmian;

poniewa¿ nie jest ona uwarunkowana zmianami kwaœnoœci ¿o³¹dkowej i infekcj¹ H.

pylori, wskazuje to na udzia³ innych czynników w patogenezie zmian zapalnych w

b³onie œluzowej górnego odcinka przewodu pokarmowego u pacjentów z zza.

S³owa kluczowe: uzale¿nienie od alkoholu, zapalenie ¿o³¹dka, Helicobacter

pylori, kwaœnoœæ ¿o³¹dkowa.
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